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!NTRODUCCION 

Todos los organismos vivos desde humanos haSta las bacterl 

as.pasando por los animales.los plantas y los insectos. tienen 

sus propios virus.que generalmente afectan a una especie y ti­

enden a respetar a los demás. 

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida CSIDAJ es una -

enfermedad lnfectoconta9iosa descrita por El Centro de Control 

de Enfermedades CCDCJ de Estados Unidos en 1961, con el que se 

introdujo un nuevo complejo clinlco a la medicina actual. 

La enfermedad presenta tres orandos problemas inlimAmente 

relacionados entre si.El primero es el aoente causal mismo; el 

sec;rundo que sioue inexorablemente al primero.pero con un reta~ 

do de varios anos,es la enfermedad del SIDA ,ya que a diferen­

cia de la 11111yoria de las enfermedades infecciosas en el cual -

los•sintomas aparecen dfas o semanas después del contagio. el 

SIDA puede presentarse anos y probablemente decenios después -

de la infección.Finalmente el tercero de los problemus lo con~ 

tltuye la respuesta social.cultural.económica y politica hacia 

el SIDA. 

El agente causal del SIDA es un retrovirus conocido como.-

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) el cual se tran~ 

mite por contacto sexual, san9re o sus derivados y de madres a 

hijos. No es privativo de grupo humano alquno. Dentro del orQ~ 

nismo, el VJH infecta y dana a Jas ceJulas del sistema inmuno­

lógico del tejido nervioso •. el sistema neuroend6crino y de -

los vasos sa9uineos, facilita lranstornos neurosjquiálrjcos )' 



de neoplasias de tejido linfoide vascular. 

La enfermedad se presenta como una amplia 9ama de manifestaciones -

que van desde una infección asintomática hasta un sindrome completa--­

mente manifiesto. Aunque se trate de un sindrome, es decir un conjunto 

de signos y síntomas, y no de una sola enfermedad no existe tratamien­

to, ni vacuna contra el virus por lo que una vez que se desarrolla 

conduce, casi inexorablemente, a la muerte en un tiempo muy corto. 

Ae1 el interee por ol SIDA a estimulado enormemente a la investi--

9ación cient1f1ca en diversas áreas de conocimiento apuntando al oscl~ 

rocimionto de al9unos aspectos sobre el virus y su relación con las -­

cólulas a las que infecta asi como aspectos clinicos e inmunológicos. 

La investi9aci6n oientifica a logrado grandes avances en poco ti-­

empa. Se ha desarrollado pruebas de laboratorio razonablB01ente buenas 

para el dia9nóst1co de la infección, aui como pera evaluar el estado -

iruaunol6Qico del individuo. 

Se calcula que el 60' de. individuos infectados pueden permanecer -

asintotnAticos durante seis o més anos y durante ese tiempo son capaces 

de transmitir la infección y la unlca forma de Identificarlos es por -

e~ ex611en de laboratorio que detecta anticuerpos Anti-VIH. 

El objetivo de esta obra es obtener infonnación en forma completa 

sencilla, clara y actualizada sobre el comportamiento clinioo y epide~ 

aiol6Qico del Virus de la Inmunodeficiencia Humana, evitar infecciones 

del VIH en el personal de salud odontoló9ica durante el manejo; esta-
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blecer bases para el control y seguimiento de personas infec­

tadas y enfermas por el VIH a nivel odontol69ico. Se veran 

también las nianifestaciones cllnices producidas por diferen-­

tes agentes pet69enos que afecten e le cavidad bucal del pacl 

ente inmunOC011Pro11etido; siendo de origen mic6tioo,baoteriano 

y viral asociados con el VIH. 

Concentre principalmente prevención y control a nivel 

odontol6gioo. As1 como normas generales en el personal de la­

boratorio. 
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CAPITULO 

GENERAL) DADF.S 

HISTORIA Y DESCUBRIMIENTO DEL VIH. 

Desde los anos 1980-1981 una enfermedad aparec!o como -­

una verdadera epldémlo del todo nuevo. Lo enfermedo.d hizo su oparlclón 

en ciertas zonas qeoqréficas limitadas 'y después se disemino. Afectaba 

a poblaciones social y económicamente diferentes pero .todas tenlan en 

común la posiblidad de contraer una enfermedad transmitlble. 

IniciallDBnte se pensó que Ja enfermedad se dobla al efecto de ci-­

ertos esti.ulante (poppers) utilizados comunmente en los homosexuales 

o a la acc16n de atqún factor presonl.e en el espnrmn. 

Asi a principios de 1981 Ja Neumoclstis (Neumonia) ocasionada -­

por u" parasito unicelular Pneumoclstosis Carlnll apareció también.en 

homosexuales aumentando considerablemente. Durante el periodo transcu­

rrido entre el mes de ?ctubre de 1960 al mes de mayo de 1981, cinco -­

hombres jóvenes, todos ellos homosexuales, estuvieron sometidos a un -

tratamiento debido a la neumon1a; dos de esos pacientes fallecieron. 

Los cinco estaban afectados por infecciones cauHétdas por Ci tomeqalovi .. 

rus y candidiasis los cuales fueron confirmados con ostudios de labo-­

ratorio. 

La aparición del Sarcoma de Kaposl (entidad tumoral) en un hombre 

jóven homosexual fué sorprendente, el tumor no habia aparcc1do duranle 

los ultimas anos solo en sujetos de mAs de 60 anos de edad. 
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De hecho, la consulta de archivo donda se quardnba el censo de los 

casos de Sarcoma de Kaposi hizo que apareciera el aumento de dichos • 

casos apartir de finales do 1980. Al eXBllinar llÚIS de cerca estas ob-­

servaciones. los epidemi6logos norteamericanos consultaron que dicho 

aUMento se relacionaba sobre todo con jóvenes.Las investiqaciones pos­

teriormente denaostraban nuovBllOllte hccabres jóvenes honiosexuales. 

La enfermedad adquirió durante elqún tiempo el nO<llbre de GRIDCGay­

Related Irununodeficiency) IIUOllllodoficlencia rolacionade con el Gay ya 

.que de esto forlUl se le denomina a los homosexuales en norteanterica. 

Apartir del 1118S do aqosto de 1981 la población mayoritaria de esté 

enfermedad eran loo hoaosexuales. 

Posteriormente ll"9ó eparecer en droqadlctos de quienes se podia -

sospechar que el aqente de la enfer111edad se habla transmitido por vla 

intravenosa. Se constataron los primeros casos entre los receptores de 

sanqre se estudiaron en todos sus detalles. por otro lado también.en -

parejas heterosexuales hollbres bisexuales y hemofllicos. 

Puesto que la relac1on con la homosexualidad ya no era un vinculo 

obliqado o exclusivo con la enfennadad el calificativo de Gay se reti­

ro y se asiq~o el nOIObre de SIDA. 

Bl conjunto de datos epideaiolóqlcos de la enfermedad aboqaba en -

favor de un agente transmltible por vi~ sexual o sanquinea como oriqen. 

Todo el probl8"'a radicaba en establecer cual era ese aqente ¿Se trata­

ba de alvuna bacteria, de un honvo o de un virus?. 

La determ!neci6n de las causas del SIDA se discutió n favor ·~e un 

virus debido a las caracterlsticas mismas de una nueva enfermedad. 
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Las victimas sucumbían a diversas infecciones y cAnceres. ob­

servados en sujetos cuyo sistema de inmunidad era defectuoso. 

Todas las victimas tenian perturbados nwnerosos tipos ce­

lulares que constituyen el sistema de Inmunidad tratandose de 

pequenos 9Jobulos blancos llamados linfocitos T4 encar9ados 

ele la pri1110rdial revulación de las defensas de inmunidad. 

Durante el verano de 1981 el DR. Gottieb y colaboradores, 

de El Centro de control de Enfermedades (CDC) de E.U. lnform! 

ron de la existencia de•la enfermedad capaz de danar al sls­

te1111 i1111unol69ico. 

Durante el curso del ano 1982, las investigaciones se en­

CSJ1inaron hacia el a9ente filtrnble capaz de parasitar de ma­

nera especifica a esos pequenos vlobulos blancos que son lin­

foeitos T y de •odificar directa o indirectaJOente sus funcio­

nes y su viabilidad. 

El avente conocido se trataba de un virus.descubierto dos 

ello• antes par dos equipos uno de ellos nortearoericano el Dr. 

Gallo del Instituto Nacional de Céncer CINC) y otro japonés 

el profesor Hln\Dla, esté virus llamado HTLV I (Virus de la -­

Leuce•ia Huaana de Ja Célula T), poco después fue caracterlzJ! 

do en California y en algunos lugares del Caribe como una fo~ 
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ma menos virulenta y a éste serotiPo se le denoain6 HTLV II. 

Se trataba de un virus linfotr6picc que tiene co111<> célula h!! 

ésped una subpcblaci6n de linfocitca,especial118nte los linfoci-

· tcs T4 que al infectar al h09bre causa leucemia. 

Al poderse aislar un virus del paciente con SIDA y de110atrar 

que se trataba de un retrovirus del qruPo HTLV el cual fue deng 

minado HTLV III por Gallo y LAV pgr l'lontaqnier.en la actualidad 

se le denomina VIH (Virus de Inmunodeficiencia HU11Bna), distin­

quiendose dos serotlPQs:VIH I y VIH 11 recientemente caracteri­

zado.Todo parece indicar que éstes retrovirus tiene un ancestro 

coindn Y que poeibl....,nte ese ancestro por mutaciones pasó del -

mono al h<>tllbre, siendo-este el Cercopithecus Aethiops o lllOno 

verde. 



AGENTE CAUSAL 

El VIH, es un virus esférico de 100 nanómetros de dl6me­

tro, su estructura molecular y or9anizaci6n genética han sido per­

fectamente estudiadas. 

De acuerdo con el Dr. Montagnier y el Dr. Haseltine los princ! 

pales co•ponentes estructurales del VIH son: 

Envoltura 

Nucleocépslde 

Enzill\8.s 

componentes asociados a la envoltura: 

La envoltura externa del VIH está formada en un 5 a 10' 

por componentes propios del virus (qlucoproteinas) y 90 a 95' por 

COllponentea de la membrana de la célula de donde se originaron. 

Los componentes qlucoproteícos (gp) son producidos bajo la di­

recci6n de un misnt0 oen y se localizan en dos éreas, una exterior 

sobre la superficie de la envoltura del virus (gp externa) y otra 

dispuesta através de todo el espesor de la envoltura (9P trensmom­

brana). En el. VIII la gp externa se conoce como qp 120 y la gp 

transmeabrana como 9p 41, teniendo ambas un ori9en corníin en la 9p 

160.En el VIH 2, la gp. externa se conoce COlllO qp 140 y la qp tran~ 

membrana COlllO gp 36 •. 
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En ambos virus la funci6n de la gp externa es reconocer Y adh2 

rirse a las células que ser6n atacadas, mientras que la funci6n 

de la gp tran11111t1111brana es participar en el mecanismo de dono célu­

lar, aunque ae ha sugerido que t8111bién puede participar en el pro­

ceso de adhesión a las células que el virus va a atacar. La gp ex­

terna es la primera estructura viral que el sistema inmunológico -

reconoce y ataca;loa primeros anticuerpos antl-VIH en aparecer son 

aquellos que van dirigidos contra esta gp externa. 

Componentes asociado• al nuoleocépalde: 

La Poroi6n central del virus recibe el nombre de "Nucleoi 

de Central" o •cépside•; es una estructura tubular proteica con 

forma de cono truncado en cuyo interior sa aloja la información ge 

n6tica del virus dispuesta en dos cadenas idénticas de ARN recubi­

ertas per diversas protelnaa; la estructura genética del virus y -

el cépside reciben en conjunto el nombre de nucleocépside. 

Compenente enzim6tico viral: 

Dentro de nucleoc6pside viral .• Junto al ARN que transpo~ 

ta la .información venética del virus#se encuentran tres enzimas v! 

ralea: /ION P<>limerasa, ribonucleasa e integrase; las dos primeras 

se conocen conjuntamente como tranacriptasa reversa. La ADN pollme­

raaa elabora dos cadenas de ADN viral a partir de la información 

contenida en el ARN viral original; la rlbonucleasa degrada al ARN 

viral original y la integrase permite que el ADN viral de doble ca­

dena rec16n formado. conocido como "Provirus".se inteqra a Jos cro­

mosomas de la célula parasitad~. estableciéndose de esta manera una 
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infección permanente debido a que el Vi rus intec¡rado se duplica 

junto con Jos 9enes de la célula cada vez que ésta se divide. 

Estructura 9enétlca del VIH: 

La composición genética del VIH se encuentra canten! 

da en dos cadenas ldóntlcas de RNA, que el en VIH I contienen 

9 749 nucleótidos y 9 671 en el VIH II; ambos VIH poseen nueve 

9enes: tres estructurales y el resto con función reguladora, 11-

mitades a ambos flancos por una secuencia genética denominada 

LTR (del inglés Long termnal repeat), la cual es responsable -

de indicar el sitio 'donde se va a iniciar la lectura del 9eno­

ma viral.aunque tW11bién tiene la facultad de controlar ciertas 

funciones de la célula, con lo que se favorece la bioslntesis 

de los diversos componentes del VIH.Los genes estructurales pg 

seen la información necesaria para sin.tesis de los componentes 

virales y los genes reguladores almacenan la información rela-

cionada con el control de Ja actividad de los genes estructurª 

les, como indicar el momento en el que se deben iniciar r sus­

pender su acción, reqular la velocidad de la slntesis, controlar 

la cantidad de los componentes virales que se requieren biosin 

tetizar,etc. 

Los genes responsables de la bioslntesis de Jos diferentes 

componentes estructurales de ambos VIH son:gag. pol Y env. Con 

la información almacenada en el gag(gen de ant19eno del 9rupo) 

se sintetizan las diferentes protelnas del cápslde. Con Ja in-

formación presente en el pol .se sintetizan las diferentes enz! 

mas del virus,entre otras la DNA polJmerasa. 
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Bl tercer 9en estructural, env, cuyo nombre deriva de la palabra 

envoltura, posee información para la sintesis de las qlucoproteinas 

de la envoltura viral (9p externa y gp transmerabrana). 

Dado que ~os genes reguladores determinan el efecto que el VTH 

tendrá en la célula parasit:ada (tiempo de latencia del provlrus In­

tegrado e inicio del dafto célular), es conveniente conocer su meca­

nismo de acciOnª Con ello se entenderá mejor la enfermedad y se P2 

dr6 disenar una estrateoia para su curaclOn y prevención por medlo 

de una vacuna. 

El gen tat es el responsable de activar a los genes estructura­

les y por ello es el que permite que se inicie la sintesis de los 

diversos componentes vtralos,lo que conducn a la multlpllcacl6n del 

virus y a la destrucc16n de la célula. El gen rev (antes conocido 

como art/trs) es el responsable de controlar la s1ntesis tanto de -

las proteinas requladoras cono la de los componentes estructurales 

del virus, por lo que se piensa que es el responsable do determinar 

el paso de infeccion latente a crecimiento viral activo. 

Aparte de los genes activadores (tat) y regulador selectivo 

(rev), existe un tecer ven con función neoativo, responsable de re­

. ducir la transcripción del provirus inteqrado a .iutll viral.Bate qen 

se conoce como nef y es el encarqado de detener el crecimiento del 

virus, permitiendo con ello que el VIH entre en fase de latencia. 
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Aún no se conoce con prcslcl6n el mecanismo do intorar.ci6n do -

los genes tat,rov y nef responsable do determinar el grado de -

crecimiento viral;sin embargo este mecanismo,ya de por si suma­

mente cOlll)>licado,se va e complicar m6s debido al descubrimiento 

de otros 2 genes reguladores denominados upr y upu, cuya.funci• 

6n aun no se conoce.· Para que todo esté complejo mecanismo de .. 

control de creciNiento virAl pueda llevarse acabo en fonna efi• 

ciente, debe actuar conjuntamente con les funciones· do In célula 

parasitade.Bl virus depende de la maquinaria celular para tren~ 

crlbir sus genes y sintetizar sus c001ponentes;pcr elle el Blftb1• 

ente 1110lecular de la c6lule contribuye on foraa relevante el -­

crecimiento viral.Se sabe que la secuencia LTR del virus Indica 

el sitio donde debe !nielarse la lectura del oenoma viral.se s~ 

be también que dicha secuencia es muy similar e le de ciertos -

Qenes nor98.lmente presentes en las célulos.conocldos corwo protg 

oncogenes, loa cuales son ~os reoponeables del crecimiento y la 

diferenciación celular. 

Cuando ol linfocJto T es estimulado por un nntiqeno,se pro­

duce una protelna conocida como NF-KB.la cual activa· un protoon 

cogén celular especifico, induciendo con ello le transcr!pcl6n 

del genoaa y la divisi6n celular.cuando ol llnfoolco T se encu­

entra Infectado por el VIH y es estimulado por un nntiqeno, la 

proteina NP-KB favorece la división celular,y la multiplicación 

viral,. ya que· el inicio de ambas acciones responde a la misma -

protelna-nctivadora. 
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No todas las prol~lnns cr.lulnrc~s con arción :·wbrP PI CJt•nnmn d"·I 

VlH Llene función actjvadora como la do NF-KB;algunas parr.con lmu:r 

un efecto opuesto en la expresión de los genes virales.Debido ;i qun 

toda esta amplia qaaa de factora~ cclulnrr.s con acción sobre r.I QP­

noma del VI ti pundo variar en rol ación con e J cst.ndo y c~I L i pu df' e!: 

lula. esto puede expJjcar la razón por la cual una célula en ruposo 

que carece de protel na act i vndora no 1 nducn n 1 n niu 1 t f p l f nRc f ón de 1 

virus (por ujompto la NK 00 KB) pürmil.iondo In pc•r·mmu•n"·1,1 dol vir·u~ 

dentro de la célula sin qu~ cxlHLa dano. Otras cblulas pueden limi­

tar el crechniento viral por no contar con sufictent.cs nclivndorC'!s 

o por pononr molltr.ulns cnpncr.s do inhibir 1,1 trnnsC"ripción dol qp­

noma viral mARN. Por lo tanto la célula parasitada. otravlis dr. unil 

complicada red de factores transcripcionales, crea un modio ambien­

te molecular capaz de influir en el funcionamiento de los mecanis­

mos re9uladores dol vtrus. Esto podrfa explicar la razón por la cu­

al las células infectadas en for~a experimentaJ no permiten la mul­

tiplicación del VIH. 

Una vez que se han dado 1 os mecanismos dci ncc i ón v 1 r., J .,.. su hn 

Iniciado la síntesis de una nueva generación de virus~ cnlra en il<:­

c·ión un último c¡¡en denominado vlf, antes conocido como orf;cstc qcn 

tiene por función rcqular la infccl.ivldad deJ VIH al f11voreccr su 

paso de una c61ula o otra y,ml!is aún. al permitir qur. cJ virus librf: 

pueda parasltar a las células. 
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Los retrovlrus constituyen una subclase de ARlj virus cuya 

ceracteristica fundanental os convertir a su ARN en ADN lo que 

se conoce como transcriptasa reversa, de donde viene el nombre 

·de retrovirus. El ARN de estos virus posee toda la información 

hereditaria necesaria para fabricar los diversos componentes vi­

rales;Sin embaroo pare loorarlo debe transcribir dicha inforniacl 

ón en écido desoxiribonucleico, a fin de inte9rar al nOcleo de 

la célula parasitada,desde donde diri9iré le formación de nuevos 

virus (virones), utilizando para ello los recursos existentes en 

la célula. 

Durante su paso por lo célula. ·los retrovirus pueden robar 

protoonc69enos, transportarlos y cederlos a otras células provo­

cando asl la formación de céncer, los retrovirus poseen una oran 

capacidad para cambiar'su estructura hereditaria. un millón de 

veces 116a répido que cualquier otro or9anismo conocido. Lo ante­

rior explica, en parte las dificultades que tiene el siste111a ln­

munol69ico para detectar y rechazar a los retrovirus asi como, 

los probl_..s que enfrentan loa cientifico pera el desarrollo 

de vacuna• contra dichos or9anismos. 

Los retrivlrus se clasifican en 3 subfaml 1 las una de ellas 

son los lentovirus que se caracterizan por lnd~cir infecciones 

por lar9os J>6riodos de latencia sin danar a las células y sin 

provocar enferll8dad de ahi el noinbre (lentl-lento). 
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Producción do compuestos cltot6xicos sintetizados por las cély 

las parasitadas: 

Lm; q,onns rcquladorcs del VtH.tnlo::; como el tat y el rev,. 

pudon ejercer efectos en las Células infectadas por mecanismos aún 

no bien comprendidos. 
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El virus al llegar al hombre infecta las células de tipo linfo­

cltario parti~ularmcnLc Ja subpoblación T4 y ni multlpllcarse y sa­

lir de ellas, la célula muere. Este ataque lento y gradual vo des­

destruyendo poco a poco los células T4, alterando toda la función -

de defensa. Por lo cual las infecciones llamadas oportunistas sur-

gen y finalmente terminan con la vlda del paciente. Una vez que el 

virus penétra al huésped no sale nunca y morira cuando muera el pa­

ciente. 

Después de Infectar a la célula el genoma del VIH es Incorpora­

do al DNA del huésped. cuando se replica, el 9enoma el virus madura 

con el citoplasma celular y es expulsado da la célula atravéR del 

proceso brotadura o capullo, o el virus es liberado se9uidamente de 

la lisis de la célula. El virus extracelular libre puede entonces 

Infectar otras células del individuo. La partícula consiste en una 

envoltura de qlicoproteina que rodea al núcleo interno de la pro­

teina. El RNA viral, que contiene un 9enoma viral,transcriptasa re­

versa está también localizada ali!. 

El VIH es Ilnfotróplco por Infectar primordialmente a las cé­

lulas T-ayudantes,recJentemente se mostró que el vJrus es Neutrópi­

co por infectar monocitos y macr6faoos. 



CAPITULO II 

l'IECANISMOS DE TRANSl'IISIO!t 

CADENA DE TRANSMISION 

caracter1sticas Importantes y particulares de la cadena 

de trans11isi6n. 

Naturaleza del agente: 

Se trata en realidad de dos vlruo al VIH I y el VIH 

II. Los virus son orqanismos intracelulares obliqados, lo cual 

quiere decir que solo son capaces de vivir y reproducirse en -

el interior de la célula. 

Labilidad del virus: 

Bl VIH es un virus muy lábil.es decir muy fragil,su­

oeptible a las condiciones del medio Blllbiente.Loe oa11bioa de -

temperatura,humeda,PH o la presencia de desinfectantes c<>11unea 

cOllO el cloro o el a~cohol,son capaces de inactiverlo.Eato de­

ter111ina que su transalsi6n sea llllis eficiente si ocurre cusndo 

ls célula que lo contienen pasa por un Individuo a otro, para 

lo cual requiere contacto directo esto explica que los fluidos 

corporales con mayor contenido de células (sanqre y s ..... n) se­

an los 11\éa eficientes en la trans111isi6n. 
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Qaracter1sticas Antig6nicas: 

Be un virus con una enorme capacidad para cambiar sus 

proteínas de envulotura.Bsto condición puede hacer quo aunque -

se formen anticuerpos contra dichas proteinas lleque un momento 

en que estoá no reconozcan las formas nodificadas. 

Infectividad: 

La medida béslca de infectividad as el nWllero mlnimo 

de las part1aulas infecoioaas que se requieren para producir -­

una infección.Dicho nOmero no se conoce para el caso del VIH. 

La ccncentraci6n del virus de los distintos fluidos corporales 

~ el vciumen de los mismos que se intercambian con la trasm!s!-

6n influyen en la eficacia de la mlRma. ·El semen y la sanvre 

fluidos corporales con mayor número de part1culas virales por -

su alto contenido de linf09itos. 

Patcvonlc!dad y vlr-u~enola: 

Una vez que el virus penetra en una célula puede: 

l) Incorporar su material genético al material vené­

tico de la célula huésped y permanecer latente du­

rante larvas perlados lo cual eKplicn en parte el 

largo P'!riodo de incubación. 
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2) l'lultiplioarse dentro de la célula y destruirla. Se 

da•conoce todevle si existe virus con diferente 

orado da virulencia. so ,Plantee 11Ue el dano no lo 

produce al virus direct:BJl!lnta e lea o6lules que i!l 

feota,sino que indirectamente el alterar el equil! 

brlo del sistema lnmunol69ioo. 

1!eservorio: 

Al parecer el Gnlco reservorlo de le enfermedad es 

el hOllbre.Hasta hoy se han aislado virus eslrochamente relacio­

nados con el VIH en 110noa africanas, pero no se han lcorado do-

011111entar ninoOn ceso hWlllllno qua haya adquirido la inf eocl6n 

apartir del contacto con un mono. 

Via de 11alida: 

Son las di,ferentee secreciones de donde ha sido ai&lJ!. 

do el VIH:sangre,semen,aeoreoiones vaoinales,leche,saltva,laor! 

11aa y orina.La oonoentraoi6n de esto~ fluidos varia. Siendo IDO­

yor en sanore y sanen esto coincide con las fuentes de transmi­

sión. 
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!'lodo de transmisión: 

El VIH solo puede transmitirse en contacto directo.-

l) Porque al ponerse en contacto con el medio ambiente se 

Jnactiva. 

2) Porque se encuentra en células vivas y estos a su vez 

en liquidas corparales. Por tanto vla sexual y sanc¡ui­

nea. 

Puerta de entrada: 

Van de orden descendente.- mucosa rectal o va;inal.el 

torrente san;ulneo transplocentario. mucosa oral (mucho menor -

grado). 

La eFicacia de la transmisión es variable ya qua depende de 

la capacidad infeotante del. tranwnisor, la succptibilidad del r'!!. 

ceptor, los mecanismos especificas de transmisión y posiblemen­

te la cepa vlrica. 

Se desconoce el n6.mero exacto de exposiciones necesarias PA 

ra una transmisión efectiva. 
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suaceptibilidad a la infecci6n: 

Bs posible que existan factores genéticos que influyan en 

· la susceptibilidad del huésped a la infecci6n. Botos requieren ser 

confiI'lllldos con c;iran na.ero de individuos de diverso origen étnico, 

y con diferente c;irupc de riesgo. Bxisten factores dOCU8811tadOS que 

awnentan la susceptibilidad; algunas sustancias quimicas COIOO nitri 

tos¡ poppers y drogas intravenosas. cuando el sistema i.....,,.,16gico 

esta sobre esti11Ulado facilita la entrada del virus. 
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Fuentes de trenemiei6n 

Bl SIDA es une enfermedad trensmiaible pero le que s6lo 

existen tres viee de trenam1s16n: 

1.- Sexual 

2.- sanvuinee 

3. - Perinatal 

Sexuel: 

Be el modo 114• frecuente de trensmisi6n del VIH. Bl virus 

puede pesar de cualquier persone infectado e su parejo sexual Cha.-. 

bre e honbre, honbre e mujer): 

Senvuinee: 

se produce por trensfuei6n sanvuinee o de productos san­

vuineos infectados o por el ueo de a9ujes, jeringas u otros inatru-

111entos punzantes contaainadoa. 
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Perinatal: 

Puede producirse antes. durante o paco después del naci­

miento. Siendo el 50~ de riesqo de transinisi6n de la madre al pro­

ducto. 

a) Transplacentaria 

b) Durante el parto 

c) Durante la lactancia 

Transplacentaria: 

Ocurre através de la placenta durante el embarazo. 

Durante el parto: 

Debido a.que el VIH. se ha aislado de las secreslones cervicales. 

se considera que esta puede ser una fuente de infección. 

Durante la lactancia: 

El calostro y la leche 111Dterna contienen concentracionss eleva­

das del VIH. Ademés se ha notificado la transmisión por esta vta del 

virus T linfotr6pico hW1ano tipo I (VTUI). 
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Saliva 

Las investiqaciones de Jsboratorio per11itieron cono­

cer los fluidos corporales en los que se encuentra el virus: 

san9re,semen,seareciones va9inales,leche,saliva,orina,lé9rlmas, 

liquido cefaloraquideo.Bsto apoyaba.al menos te6ricalll8nte, que 

la infección padla tran...,itirse por contacto casual,al besarse, 

compartir ropa o utensilios.Sin Olllbarqo las investiqaoiono• de 

laboratorio 110straron que la concentración del virua era 11Ucho 

menor en saliva que en sanqre o seinen,y talftblen 11Ucho menor en 

lAqrimas Y orina. AsimiSlllO se de11<>str6 que alqunas sustancias 

presentes en la saliva son capaces de inactivar al virus. 
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CAPITULO III 

DIAGNOSTICO DB LJ\ INFBCCION POR EL VIH. 

En la actualidad el ·diagnóstico de la Infección por el 

VIH y el diagnóstico del SIDA se establecen sobre la base de los 

datos clinicos del paciente y los estudios de laboratorio y gab! 

nete que permiten confirmar la infección por el VIH, valorar el 

estado inmunol69ico del paciente y establecer la existencia de -

infecciones o neoplasias secundarias. 

Se analizan los diversos sindromes cl1nicos con los que pue­

de cursar el individuo infectado por el VIH y su diagnóstico; las 

pruebas de laboratorio que permiten detectar la infección y los 

estudios de laboratorio para determinar el estado inmunológico -

del paciente. 

Principales s1ndromes y su diagnóstico: 

S1ndrome Febril: 

El estudio de origen de la fiebre en el paciente infectado -

por el VIH con frecuencia resulta dificil.debido a que la eleva­

ción térmica puede ser debida a la infección, tumor o medicamen­

tos. 
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S1ndrome respiratorio: 

Cerca del 57\í de los pacientes infectados por el V.lH cursan 

con sintomatolog1a respiratoria y en un 50% a 80% de ellos con~ 

tituye el cuadro inicial. Las manl fcstaclonos "As comunes son tos 

seca o productiva y disnea de prusentación aquda,subaquda o cró­

nica.Las principales causas de esta sintomatolo91a pueden ser in 
fecciosas o neoplásicas_ cuya frecuencia varia en las diversas 

6reas geoqráf lcas. 

Las m~s importantes son: 

1.- Neumonia por Pneumocystls cnrinii. 

2.- Neumonitis por citomeqalovirus. 

3.- Neumon1a por criptococcus .neofonnans. 

4.- Tuberculosis. 

5.- Micosis. 

6,- Neumonla bacteriana. 

7.- ·.Proceso n~oplásico mallgno primario o metastásico. 

Cfundnmantalmontv snrcoma do kapost). 

La t.os en un principio puode sor poco lmportnntn y líl radlo-

9rafia de toráx normal o casi normal. 

Con alguna frecuencia la Neumon1a por P. r.nrinii cursa con 

radioqrafin de tórax y qnses on sangre normn los .. miantras que el 

estudio del material obtenido par cxpectorac16n .. lavado bronconl­

veolar o biopsia muestran nl aqente causal. 
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Slndrome dlqestlvo: 

Del 75" o 90% do los pacl•mLo~ lníccL¡¡dos por el VIII en fnr·­

ma severa desarrolla manifcstacines digestivas, que en cerca dr. 

80% constituye un problema cllnico inicial. En la mitad do estos 

casos so identifica al agente causal;en el resto no se encuen­

tran microorganismos o ncoplásias que expliquen el cuadro. 

Los slndromes di9estJvos mAs comunes son: 

1. - Oral. 

2. - esofáqico. 

3.- Entérico. 

4. - Rectal. 

5.- Entero-recta 1. 

6.- Porinatal. 

Los trastornos orales m~s comunes son: Cnndióiasis, abscesos 

leucoplaquia pilosa y sarcoma de koposl.Hn Jos primeros el dlaq­

n6stico es cl1nico;en el sarcoma de kaposi el diaqn6stico se es­

tablece por el estudio microsc6pico de una biopsia. 

l.a presencia de disfcJ9ia y odinofo9ia por Candida~ citomega­

lovirus o virus herpes simple. Aunque la esofagografia es Oti 1 P!! 

ra el dla9n6stlco de esofaqitis por herpes y citomeqalovlrus y -

ia esofagoscop1a para el diagnóstico de candi da y de sarcomff de 

kaposi* estos diagnósticos son confirmados por el estudio micro~ 

c6pico de una biopsia. 
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.Sindrome entérico: 

Tiene como principal problema d1arrea,desnutrici6n,deshidra­

taci6n e hipoproteinemia. La diarrea puede ser continua o inter­

mitente de mAs de un 11es de evolución y su intencldad variar de 

tres evacuaciones a varios litros al die. La causa més com!ln de 

diarrea en estos pacientes es el Cryptosporit111,identificables en 

las heces f~cales.Bn ocasiones no se identifica por lo que es n~ 

cesario recurrir a la biopsia. 

Los trastornos rectales son generalmente muy dolorosos y con­

sisten en lesiones ulcerativas focales y difusas que puden aso­

ciarse con fistulas o linfadenopatia inquina!. 

Las lesiones perianales pueden ser <uticas o m~ltlples Y cons­

tan de vesiculas, ulceras o fistulas; pUeden ser muy dolorosas y 

molestos. y su cauza mas com6n es la Infección por el virus her­

pes simple.Bl diaqnóstico es clinico pero debe conf!r111Urse por -

oitoloo!a exfoliativa y biopsia. 

Síndromes nourol(lqicos: 

Los trastornos neurol6C)icos en forMB severa afectan de 30• a 

75• de los pacientes infectados y en 10• a 20• de los casos con~ 

tuteyen la sintomatoloqia inicial. Estas manl.festaciones pueden 

aparecer en cualquier momento de la infección.aunque son nás co­

munes en la etapa del SIDA. 
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Las manifestaciones neurol69icas so deben tanto al efecto del 

VIH sobre el sistema nervioso como a las infecciones secundarlas 

y las neoplásias. 

Las complicaciones más comunes son: 

1.- Demencia aaociada con el SIDA. 

2.- Meningitis. 

3.- Cuadro cráneo-hipertensivo. 

4.- Desmielinizaci6n. 

5.- Retinopat1a. 

6.- Mielopat1a y neuropat1a periférica. 

La demencia asociada con al SIDA clinicamente se carac­

teriza por trastornos en las funciones cognitivas. motoras y del 

comportaft!iento.Inicialmente cursan con perdida de lllOllOria Y de In 

teres par el trabajo y actividades recrenttvas,lo que aconipana de 

temblor fino e Inseguridad a la marcha.A medida que el dano avan­

za llegan a un cuadro sl~ilar al parkinson. 

En los estudios por medio de electroencefalo9ramas y totno9ra• 

f1a axial se revela atrofia cerebral. 

La causa más colllÚJl do meningitis en el paciente con SIDA os 

ol Criptococcus neoformans. cursa con cefalea y Rionos de irri9a­

ci6n men!n9ea. Ante la sospecha diagnóstica debe practicarse cul­

tivo de san9re esputo y orina. 
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Loa pacientes que cursen cuedro créneo-hipertensivo carecteriz~ 

do por cefelea intensa y peraistente,confusi6n y letarqia;puede 

haber heaiparesia,aonvulslonea y colla.La causa m6s collltln de es­

te cuadro es una toxoplaamoais y,meno~ frecuente.un linfDllB pri 

lllll?'io del cerebro. 

Los pacientes con SIDA que presentan transtornos dea•ielini 

zantes CDIOO la leucooelopatta 11Ultifocal proqresiva cursan con 

afasia, ceguera. t.e.ipareaia y ataKia. 

Loa pacientes con SIDA pueden cursar con retlnitia por cil:2 

megalovirus,toxopla.oaia,h1atopla911oaia o infecciones por Myco­

bacterium avium-intracellulare. La ceusa m6a conñln del dano de 

lo retina es el oltoooegalovirus.La lesión puede ser bilateral y 

conducir a la ceQUOra. La i11agen en el ojo son loa he1110rragias 

aultiples o de una lesión necrótico con el centro atrófico. Bl 

diagnóstico es clln1co. 

La mlelopatio vacuolar caracterizado por sintonms sensiti­

vos y ftlOtores.La explorasi6n f1s1ca revela paresia y eapaatioi­

ded. Bl dano de las raices nervioaaa periféricas en estos paci­

entes se presentan con dolores, debilided y etr6fle diatal. Bl 

diagnóstico es ollnioo. 
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Sindromes derniatológicos: 

El paciente puedo presentar en sus etapas de linf adenopatia 

diferentes problemas dermatol6qicos,infecciosos,neoplésicos,nu­

tricionales, reactivos a medicamentos y especificas de infección 

por el VIH. 

Las infecciones virales més cOf'lunes en piel son debidas a 

herpes simple (perinatal,9enital y oral), herpes zoster, molusco 

contaqioso,condiloma. Las infecciones mic6ticas més comunes en -

piel son candidiasis,la criptacoccosis y la histoplasmosis. Den­

tro de las parasttosis sobresalen la escabiasis y la pediculosis 

puvis. 

Las infecciones bacterianas son más frecuentes en pacientes 

de edad pediátrica y se presentan como: impéti90,foliculosis,ce­

lulitis, erisipela, forunculosis y abscesos. Los microor;anismos 

mAs comunes son el estafilococo y el estreptococo. 

El sarcoma de kaposi constituye la neoplasia 1116& comWI en la 

piel y las mucosas. Constituye una de. las enfermedades indicado­

ras de el SIDA. Las lesiones iniciales consisten en pépulas muy 

pequenas de color rojo violáceo que evolucionan a nódulos.Su di­

agnóstico es clinico y debe confirmarse por el estudio histolo9! 

co de una biopsia excisional. 

Los pacientes pueden cursar con trastornos cutáneos debido a 

desnutrición como:quellitis, lengua lisa, hipopJgnientación cutá­

nea y capilar asf como unas quebradizas. 
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Proceso para establecer el die9n6stico: 

La muestra de suero del paciente es sometida a la prue­

ba de BLISA, o su equivalente. A este paso es al que se le llama 

"Tamizaje". Si el resultado es ne9atlvo, Indice que el individuo 

esta libre de infecciOn o.si un individuo con actividades de al­

to ries90, debe considerarse lo posibilidad de que se encuentre 

en la fase de •ventana• previa a la seroconversi6n~ Si el resul­

tado es positivo.debe repetirse le prueba con objeto de eliminar 

un orror técnico y reducir le posibilidad de un falso positivo. 

Bn caso de obtenerse un r~sultado nuevamente positivo debe prac­

ticarse le prueba de confirmec!On por W.B. Ante un resultado po­

sitivo por le prueba de confirmsciOn. debe considerarse el indi­

viduo COlllO infectado por el VIH.l\nte un resultado ne9ativo por -

la prueba confiraatoria es.nesesario practicar otro estudio con­

finaetorio. 
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Pruebas de laboratorio: 

La infección por el VIH puede detectarse por métodos 

directos qua lnvestl;an la presencia del virus o indirectamente 

através de la medición de anticuerpos que son producidos por el 

sistema inmunológico ante el virus. 

Los métodos directos comprenden: 

l.• Aislamiento del virus en cultivos celulares. 

2.- Determinación de ant19enos virales mediante ensayo inmunoen­

mético. 

3. - Alnplificación expotencial de seomen'tos de ADN viral en célu­

las infectadas utilizendo sistemas enziméticos (reacción en 

cadena de polimeraaa). 

4 ... Detección de ant1qenos virales con nnticunrpos monoclonales 

qua reconocen determinantes antigénlccs eapecif icos. 

s.- Hibridación mediante utilización de sondas de DNA. 

Los métodos indirectos para la determinación de anti­

cuerpas especificas dirigidos hacia antigenos virales roc011binan 

tes de la envoltura,del centro o de al9una otra estructura viral 

incluyen: 
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1.- Bnseyo lrununoenzlaétlco (Elfsa). 

2.- Aqlutlnación de particulas de látex. 

3.- BLISA para 111Gdición de anticuerpos que permite diferenciar ea 

tre VIH 1 y VIH 2. 

4.- Hemaqlutinaci6n. 

s.- Iruounoelectrotranaferencia. 

6.- Iruounofluoresceneia. 

7.- Radioinmunopreeipltaci6n. 

Actual ... nte las pruebas de tamizaje que se utilizan en 

l'lt\xico para detectar la presencie de anticuerpos anti-VIH son las 

pruebas de aglutinación y el ensayo inmunoenzillátlco CBLISA). 

Alnbas pruebas son de realización relativa11ente simple.pero d2 

ben considerarse algunos fac~ores que puedan afectar los resulta­

dos tales como atUestras lipémicas o Jctéricas, contilminación bac­

teriana de la mu-t:ra o defectos on la técnica de proc-iento. 

Prueba de aqlutlnaciOn: 

La prueba de 119lutinaciOn he sido adaptada para la detección 

de anticuerpos anti-VIH-1.Dicha prueba se basa on un procedl•ien­

•to sencillo quo no requiere de intrumentos ospoclales para su r'8:!!, 

1izac16n,por lo que es ideal en laboratorios que procesan un bajo 

número do muestrasª 
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Se observó que ésta prueba detecta sueros positivos y neoat! 

vos con una sencibilidad y especifidad comparables al ELISA.Bsta 

prueba utiliza ant1geno de VIH obtenido por cultivo del virus en 

células linfoides.El virus es activado y desintegrado y con el -

se cubren eritrocitos humanos estabilizados. Los eritrocitos re­

cubiertos c~n antigeno de VIH l son posteriormente liofilizados 

para su mejor preservación. La prueba se basa en la aglutinación 

'producida por la reacción de antigeno~anticuerpo que se presenta 

cuando el suero que se esté probando contiene anticuerpos aspee! 

fioos dlrl9idos a los antigenos virales que recubren a los eri­

trocitos. La reacción es evaluada visualmente en una placa en la 

que se colocan los eritrocitos recubiertos de antigeno viral y -

el suero problema.se observa la diferencia entre la reacción ne­

gativa que produce un botón compacto y IA posltlva en la que el 

asentamiento de los eritrocitos es difuso y grande. 

Ensayo lnmunoenzim6tlco: 

La prueba de ÉLISA se basa también en la reacción inmuno-

16c;rica que se presenta entre el antigeno y su anticuerpo especi­

fico. Para cuantificar esta reacción antigeno-anticuerpo se di­

senaron los anAlisis inmunoenzim6ticos, que consiste en fijar -

a una superficie (fase sólida) alguno de los dos reactivos y ha­

cerlo reaccionar con el co~plementario. Posteriormente se lleva 
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a cabo una seCJUnda reacción antt9eno-anticuerpo que utiliza un 

suero que reacciona especlflcamento con el coaplojo formado in! 

cialmente.Para visualizar el resultado,el se9undo suero e~plea­

do se encuentra conjugado con una enzima que da un producto f i­

nal coloreado. 

Pruebas de confirmación.-

Actualmente se encuentran disponibles varias pruebas conf i~ 

materias.Una de las ..C.s difundidas es Inmunoblot.irununoelectro­

transferencia o Western Blot. La imnunotransferencia es satis­

factoria para detectar anticuorpos,pero su realización e inter­

pretación requiere de experiecia técnica.Esta prueba se baya en 

la conjunci6n do dos raetodologlas; en la primera se separan las 

protetnas virales (antlqcno) con pesos moleculares y cargas di­

ferentes. Después las proteinas separadas se transfieren a papel 

de nitrocelulosa mediante un proceso de electrotranferencia. En 

la S89Unda,el papel de la nitrocelulosa se corta en tiras apro­

ximadamente .SIUI. y se realiza una reacción inmunoenzimética pa­

ra detectar anticuerpos en el suero problema.Bstos pasos son s! 

mileres a los usados en algunas pruebas de ELISA.pero se utili­

zan como antlgeno las bandas de proteina vtrnl snparadas y ---­

transferidas a nitrocelulosa. 
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CAPITULO IV 

PATOGENIA DEL DARO CELULAR POR' EL VIH. 

Respuesta inmunitaria: 

El virus ataca selectivamente a los glóbulos blancos 

que son esenciales para coordinar los mecanismos inmunitarios de 

defensa del organismo. Cuando se produce la destrucción de los -

9l6bulos blancos (proceso que puede durar muchos anos) las per­

sonas infectadas se hacen subceptlbles a una amplia variedad de 

infecciones, parasitosis y cánceres a las que los sujetos con un 

sistema inmunitario intacto no lo son. 

Bstas infecciones oportunistas o cánceres revelan deficien­

cia inmunitaria subyacente causada por el VIH. Ademés,éste puede 

atacar a las células nerviosas, provocando transtornos neuroló­

gicos. 

El sistema Inmune.del humano esté constituido por diferentes 

9rupos de células encargadas del reconocimiento de sustancias 

extranas al organismo (conocidas como antiqenos, capaces de des­

pertar respuesta inmune). y de su eliminación especifica. Estas 

células derivan de una célula madre, através de 2 caminos de di­

ferenciación: El de los linfocitos y el de la linea mieloide, de 

donde sur9en los macr6faqos y otras células encargadas de faqoc! 

tar los anti9enos.Las células que participan en la respuesta in­

mune se.or9anizan en tejidos y órganos. 
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En la sanqre periférica los linfocitos pueden ser de 2 qran­

des clases:Los T producidos en el tillK> y los B,que son oenerados 

en el hiqado fetal y en la médula ósea.En estos 6rqanos tanto 

las células T como las B adquieren los receptores especificas Pª 

ra reconocer los antiqenos (Ags), maduran en su papel de célula 

efectora, y se capacitan para poder discriminar entre lo propio 

y los ajeno. 

En el proceso de maduración.los linfocitos T adquieren cier­

tas moléculas conocida como T4 o T8 llamadas actualmente CD4 

y CD8 respectivamente. En su superficie célular,lllli>os qrupos cé­

lulares pueden tener funciones efectoras o requladoras dentro 

del sistema inmune. 

El VIH ataca a todas las células del sistema inmunol6qico 

portadoras de la molécula CD4:todos los linfocitos T colaborado­

res, cierto nCJmero de célula's de SFM ( sistema faqoci tico mono­

nuclear) y cerca del 10~ de linfocitos B. 

El ataque del VIH sobre los linfocitos CD4 loqran un efecto 

devastador sobre el sistema inmunol69ico ya quft destruyen la cé­

lula coordinadora de pr6cticamente de todas las funciones del -­

sistema inmu11ol69ico. 

Dado,que el VIH diriqe su ataque contra los linfocitos T co­

laboradores y las células del SFM. através de moléculas CD4. es 

f6cil entender que mientras mayor sea el níunero de moléculas 

que posee una célula,mayores serán sus posibilidades de ser ata­

cada por el virus.El nOmero de moléculas CD4 presentes en las e~ 

lulas es muy variable. y dependen do los diversos factores.tales 



como la existencia de infecciones como ciertos virus: citomega­

lovirus, Virus Epstein barr, Virus herpes simple y virus del he­

patitis B. Dado que estos virus pueden transmitirse por la mismas 

vias que el VIH, los individuos infectados por ellos no solo ti~ 

nen mayor riesgo de exposición al VIH, sino que las células son_ 

más ricas en moléculas CD4 y por ello tienen més riesgo de ser 

atacadas por el VIH.Bsto explica, en parte,la razón por la cual 

la promiscuidad constituye un factor de riesgo para adquirir la 

infección por el VIH o el SIDA mismo. 

Una vez que el VIH se adhiere a la molécula CD4, fusiona su 

envoltura a la membrana de la célula e inyecta su n6cleocapside. 

Este contiene la información del virus (dos cadenas de ARN)y las 

enzimas necesarias (DNA polimerasa y ribonucleasa) para sinteti­

zar DNA viral de doble cadena (provirus).Parte del provirus per­

manece en el citoplasma de la célula parasitada mientras que el 

'resto viaja al núcleo donde se integra en alquno de los cromoso­

mas (provlrus integrado). 

Bl provirus inteqrado puede permanecer latente durante un t! 

empo indefinido;iniclar un crecimiento controlado sin daftar a la 

célula parasitada o presentar un crecimiento explosivo con la 

producción de grandes cantidades de virus, y con ello la destru~ 

ci6n de la célula parasitada. 
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A~n no se conoce con precisión el mecanismo que conduce a la 

destrucción de los linfocitos CD4: dentro de los posibles meca­

nismos se han suqerido los siquientes: 

Efecto citopético directo del VIH sobre le célula: 

Los virus.al salir de la célula en qran número y forma 

réplda, fusionan parte de su envoltura con moléculas CD4 de la 

célula provócando con ello perforaciones y muerte celular. 

Formación de células 9i9antes multlnucleadas: 

El linficito CD4 parasitado expresa las 9lucoproteinas 

virales en su membrana. lo que permite que otros linfocitos CD4 

sanos se le unan formándose qrandes con9lomerados de hasta 500 

linfocitos CD4 sanos unidos a un linfocito infectado, todos los· 

cuales terminan por morir. 

Destrucción autolnmune de los linfocitos CD4: 

Los linfocitos CD4 infectados por el VIH expresan en 

su superficie componentes de la envoltura del virus.Estos compo­

nentes pueden adherirse a la molécula CD4 de otros linfocitos no 

infectados.Los componentes olucoproteicos del virus son muy ant! 

9énicos,lo que induce la producción de anticuerpos y linfocitos 

T citotóxicos.Esta respuesta inmune humoral y celular ataca tan-
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La interacción virus-c61ula-huésped se puodo resumir dP. Ja s.!_ 

guiente manera: 

l.- Reconocimiento: El virus reconoce a Ja molécula CD4 de la 

membrana de las células humanas,através de la glucoprotei-

na. 

2.- Adherencia: El VIH se adhiere a la membrana de la célula -

en una unión receptor-ligando. 

3.- Une vez adherido e! virus penetra por el mecanismo de ondQ 

citosis ~edlda por receptores al interior de la célula hu-

ésped. 

4.- Activación de la enzima transcriptasa reversa:La enzima se 

activa y transcribe la información do su RNA en DNA de do­

ble cadena. 

5.- Inteqración del DNA .viral:El DNA viral se integra al ge~o-

ma de la célula hu6sped, quedando entonces como provirus. 

Bate provirus puede permanecer latente por mucho tiempo. 

6.- Transcripción y traducción del DNA viral:El DNA viral es -

transcrito por una maquinaria celular formando RNA viral. 

Bste RNA, mediante complejos mecanices de requlaci6n,scrA 

proce.sado para la traducción y slntesis do protclnas vira-

les, o bien para nuevos viriones. 
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7.- Bneamblaje.- Las proteínas y el RNA viral se ensamblan ut! 

!izando la parte interna de la me!Wbrana celular. 

e.- 8alido.- La salida de nuevos virionee ocurre por Qelllloi6n. 

La membrana celular envuelve a las protetnas y al RNA vi­

ral, quedando libres loe viriones en el exterior celular. 
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Bfectos del virus en el organismo: 

El cuerpo humano reaccionará poco a poco.como siempre lo h~ 

ce en otras infeccionas virales .. El VIII ocuparé. lentamente su ly_ 

qar en la célula especifica que le sirve de huésped (linfocitos 

T cooperadores. Bntonces empezará a multiplicarse infectando en 

forma progresiva a otras células identicas y con toda probabil!. 

dad también a otras células de diferente naturaleza.Cuando sea 

suficiente la cantidad de virus al tórmlno de asta multiplicac!. 

On;el oroanismo al fin podrá reacc.ionar en contra de esta infe!:_ 

ci6n.Es as! como dentro de los 15 d1ns a Jos 3 meses siguientes 

a la Introducción del virus en el orqanlsmo de su nuevo huésped. 

Bstu reacción puede traducirse en ciertos slntomas y ciertos -­

signos clinicos.Solo un 20~ a un 50' de las personas infectadas 

presentarán una traducción f isica de esto reacción. Esta etapa. 

llamada fase prlmoinfeccióh. es muy semejante a la que se puede 

observar en otras infecciones virales agudas (qrJpe,mononuclco­

sis infecciosa, la producida por el virus del grupo del herpes). 

Los slntomas que entonces aparecen van asociados en forma 

variable.Se componen de fiebre que varia de los JB•c a los 40ªC. 

cansancio y dolores musculares,aumento do volumen de los qanol! 

os del cuello y las axilas,aumcnto en el volu.en del ba~o y muy 

rara vez de una erupción rojiza y c'lrdfenLP. do In piel. 
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Hay otras manifestaciones que también es posible observar 

en esta fase#puede tratarse de diarrea aquda.hepntitis,poliar-

tritie inflamatoria aguda, meningitis aguda benigna y hasta de 

meningoencefalltls (afección del cerebro que Ocasionaré una 

confusión y posiblemente un ligero coma). 

Sionos considerables: 

Slqnos mayores 

Perdida de peso lOS 

Diarrea crónica más de un ..es 

Fiebre prolongada més de un mes 
(Intermitente y continua) 

Si91\0S menores 

tos persistente un mes o más 

Dormotitis 

Herpes zoster recurrente 

candldiasls orofarlngea 

Llnfadenopatlos generalizadas 
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CAPITULO V 

MANIFESTACIONl!S BUCJ\Ll!S. 

En varios escritos sobre el SIDA desde 1981 hacia -

adelante se menciona, a la candidiasis oral como parte lnpor­

tante de este condición. Subsecuentemente. un 9ran n<imero de 

lesiones orales se han reportado. 

Es un intento de clasificar todas las manifestaciones or~ 

les tal como lo han sido repartadas.-

Infecclones por honqos: 

candidiasis oral: 

l) Candidiasis oral: 

Pseudomembranosa 

· Bri tema tosa 

Hiperplasica 

Queilitis An9ular 

2) Hlstoplasaosls 

Es uno de las infecciones oportunistas vistas on -

el SIDA. Puede ser un valor predisponente para el subsecuente 

desarrollo del SIDA. 
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Se estudiaron 2?. adultos previamente sanos que lenfan c~n­

dldiasls oral Inexplicable y llnfadenopalla qr.nr.raltzadn. 13 de 

Jos 22 pacientes (59') desarrollaron una infección oportunista 

mayor o Sarcoma de Kaposi (y por Jo tanto SIDA). 

Candldlasis Pseudomembranosa.-

Este tipo de lesión puede persistir por meses. Causada por 

un hongo levaduriforme "candida albicans•. 

Clinicamente se caracteriza par Ja presencia de unas pla­

cas amarillentas sobre bna mucosa oral roja o nor111al. Al ras­

parse las placas pueden ser removidas revelando una superficie 

sangrante. Puede involucrar cualquier parte de la •ucoso oral. 

Pero més frecuentemente: mucosa bucal y labial.len9ua.paladar 

duro y blando. 

Candldiasis Erlte111atosa.-

Aparece clinicamente como una lesión roja.Las localizacio­

nes comunes son en 81 paladar y el dorso de la lengua. similar 

a la asi llamada Candldiasls multlfocal. La mucosa bucal puede 

ser tambi6n de ateas manchadas eritematosas. 

Puede ser aguda y crónica, asociada al SIDA es usualntente 

crónica.En la lengua caracterlsticament.e localizada a lo largo 

de la linea media y la papila filiforme está atrófica. 
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Candldlasls crónica hlpcrplasica.-

En pacientes con VlH se encuentran usualmente en le mucosa -

bucal y solo raramente en área ret.rocomlsural. Bstr. tipo de lesf .. 

6n esta relacionada con fumar tabaco y es muy rara en pacientes 

con SIDA. 

Adicionalmente en lesiones intraorales puedo ocurrir una 

quellltls Angular.Esto puede expandirse y convertirse en una 

queilltis més generalizada. 

Hlstoplasmosls.-

Causada por un histoplama capsulatum clinicamcnte aparece como 

lesione~ nodulares.ulcerativas o vcqetantcs do mucosa bucnl. en-

c1a,lenQua,paladar o labios.Las zonas ulccra~as suelen estar cy 

biertas de una membrana gris inespeclflca e indurada, hay linfa­

denopatla. El microor9anlsn\o afecta fundamentalmente a 9an9lios 

linf6ticos y médula ósea. 

Infecciones Bacterianas: 

Infccci6n fuso-esplroqueLal.-

ll Gingivitis Necrosante CGUNA) 

2) Perlodontltis Crónica 

3; Micobacterium avlum intracelular 

4) Kleibsiella neUJn<>niac y enteroboctcrium 
cloacnc 
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GUNA 

Es una enfermedad com6n frecuentemente encontrada en -

ninos mal nutridos, infectados por malaria en un estado inmunosu­

primido. 

Con la aparición del VIH la ocurrencia de la GUNA ha alcanzado -

una nueva dimensión ya que ha sido diagnosticado en un n(unero de 

pacientes bien sea con SIDA o que tengan anticuerpos en contra -

del virus. 

Las caracteristicas clinicas muestran un repentino o insidlg 

so sangramiento al cepillado.dolor y halitosis.Los sintomas pue­

den d~saparecer 9radualmente en 3 o 4 semanas pero la condici6n 

frecuentemente recurre.La encia aparece frecuentemente roja e in, 

flameda y tanto el margen de la encfa como las puntas de las pa­

pilas interdentales son el ~siento de una necrosis amarilla qri­

s6sea que sangra facilmente.La encia anterior es la més frecuen­

temente afectada.Parope que la GUNA en algunos pacientes con VIH, 

tienen un curso més bien destructivo llevando a una pérdida de -

tejido blando y hueso asi co110, a la fonsaci6n de secuestros. 
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Perlodontitls Crónica.-

Una forma agresiva de enfermedad parodontal ha sido 

en grupos d~ riesgo de SIDA y en pacientes con SIDA. Hay una -

destrucción generalizada e irre9Ular del tejido de soporte y 

hueso.cuando se trata de estos pacientes la respuesta puede no 

ser la misma que en los pacientes sanan. 

Clinicamente la encia se torna más inflamada ,Y tumefacta -

con irritaci6n,el epitelio del surco sufre ulceración frecuen­

te .. In enc[a migra apiualmenle sobre el diente. r.os dientes ad­

quieren movilidad y emiten un sonido opaco cuando se golpea 

con un instrumento de metal. A veces es posible expulsar nate­

rial supurativo y et.ros residuos dn ln onctn subyacente al di­

ente. 

Mlcobacterlwn Aviwn intracelular.-

81 l'IAI es un bacilo acido-resistente, es un contaminante 

ambiental que rara vez causa enfermedad diseminada hasta que -

llegó el SIDA.Se hn sabido que causa enfermedad pulmonar loca­

lizada.En los pacientes oon SIDA.la Infección con l'IAI es rela­

tivrunente comün y esta caracterizada por fiebre.perdida de pe­

so y debil.ltaalento. La respuesta del tejido puede inclu.lr abs­

cesos rodeados por lesionas c;rranulomatosas* 
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Kleibsiella nBUIOOlliae y enterobacterium cloncae.-

Ha sido reportados en asociación con las lesiones 

orales en pacientes que reciben quimioterapia para cAncer,le-­

siones similares han sido vistas en la boca de hOfllbres honose­

xesuales inmunosupriaidos. 

CASO: 

Hombre hoaosexual de 27 anos de edad con 9lositis 

quien tenia una lesión en el paladar.No se encentro candida 

usando muestras y cultivo,pero se aisló la lesión Klebsie-­

lla Neumoniae. 

También se aisl6 en otro paciente hombre homosexual in­

munosuprimido R. Cloacae. 
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Infecciones viralcs.-

l) Estomatitis herpética 

2) Zostor oral 

3) Leucoplasia vellosa 

4) Citomegalovirus 

5) VlruR Rpstoln Barr 

Lesiones del virus herpes.-

El virus del herpes simple causa una enfermedad primaria y 

recurrente.La infección primaria puede sor asintomática.Segui­

da por una latencia probablemente de por vida, con ol VSH alo­

jado en el ganglio trigémino. La gingivo-estomatitis herpética 

primaria tiene manifestaciones locales y sistémicas. Los paci­

entes son usualmente ninos,adolecentos y adultos menores de 25 

anos. 

Hay fiebre y malestar acampanado por nódulos linfáticos 

cervicales inflamados y senclbles.Luego de uno o mlls dias.puo­

den ocurrir las lesiones orales en la oncia,paladar duro y cu­

alquier sitio de la mucosa bucal y del bermellón del labio.Las 

lesiones son veslculas que se rompen y se comvierten en ólce­

ras irregulares dolorosas. 
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Leucoplasia vellosa: 

LQ leucoplasia vellosa se ha observado en homosexua­

les positivos al VIH.Las lesiones son blancas y pueden ser de 

diferentes ta11anos y aparienclas uniiaterales o bilaterales. 

La superficie es irregular y puede verse como pliegues promi­

nentes o proyecciones. Las lesiones pueden ser ta!llbién peque­

nao con corruqaciones y en aJounas Areas pueden ser suaves y 

planas.Se encuentran en 1Dar9enes laterales de la lengua y al­

gunas veces se pueden expandir hasta cubrir toda su superfi­

' cie dorsal·también puede crecer hacia In RUperficie ventral. 

Donde tiene apariencia plana. En alc;iunos pacientes la lesión 

es más pequena. La leucoplasia velloSa puede aparecer en le -

mucosa bucal donde por lo general tiene apariencia plana,taa­

blén se ha encontrado en el piso de la boca y en el paladar. 

Los pacientes son asintotn4tlcos. 

Cltomegalovlrus: 

l~a lnfcccJ6n por este virus esln raramente aRociadn 

a manifestaciones bucales.Sin embargo una infección por Cl'lll se 

presenta como una ulcera qin9ival palatal dolorosa.fue una de 
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de las ~.anifestaciones cl1nicas iniciales del SIDA. 

El citomeqalovirus es un virus DNA que pertenece a la familia 

de los herpes virus. Puede estar presente en la san9re,orina,se­

creoiones vaqinales,semen.leche inaterna,laqrimas saliva y heces 

de los infectados. 

La infecci6n citomeqélica esté casi siempre latente y no cay 

sa s1ntomas a menos de qua exista un estado débil o inmunológi­

co asociado. 
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Neoplasicas: 

1) Sarcoma de Kaposi 

2) carcinoma de células escamosas 

3) Linfoma de No-Hodqkin 

Sarcoma de Kap0si.-

En 1972,Moricz Kaposi descubrió una entidad tumo­

ral que el llamó •rdiopatlshes multiples Plgmentsarkom der hart" y 

la cual més tarde llevó su nombre Sarcoma de Kaposi (SKJ. 

De acuerdo al reporte oriqinal de Kaposi.el tumor era un sarco­

ma de oriqen multifocal.El notó que las lesiones ocurrian comfinmen­

te en la piel de las extremidades pero estaba de acuerdo y que és-­

tos podlan involucrar or9anos internos. 

En 1975, aproxi,...damente 30% de 50 casos de SK fueron encontra­

dos en el paladar. B.n una muestra de 192 casos de SK sólo una loca­

lización intraoral fué identificada en la ancla. 

El SK puede ocurrir en personas de transplante renal y en paci­

entes con desorden inmunológico lueqo de tratamiento inmunosupresi­

vo. 

El SK es reportado como la manifestación inicial del SIDA en -­

aproximadamente 30• de los casos.Aunque el SK ha sido reportado en-



tre todos los grupos de riesgo de SIDA es més frecuente entre los -

blancos y homosexuales que entre los negros y drogadictos. 

Se cree que está relacionado con el aumento en la incidencia de 

infección con citomeqalovirus. 

En algunos pacientes el SK pueden tener su debut en la mucosa -

oral. Sin embargo,en la mayoria de los pacientes el SK aparece pri­

mero en la piel. 

El mayor material, hasta ahora, del SK oral es de la escuela de 

Odontol69ia, Universidad de California, San francisco.Entre 53 hom­

bres homosexuales (edad media 38 anos) con SK 51% tenian lesiones 

orales. 24 de los 27 pacientes ten1an lesiones en el paladar. 9 pa­

cientes ten1an localizaciones multiples orales y todos menos 2 te-­

nian SK que involucraban la piel. 

Caracteristicas clínicas: 

Las lesiones orales pueden aparecer como mA 

culas azuladas, negruzcas y rojisas las cuales usualmente planas en 

los estadios tempranos. Las lesiones tempranas estén localizadas en 

la lámina propia y consisten en proliferaciones focales de los va-­

sos de pared del9ada con morfoloqia irreqular.Estos vasos están fr~ 

cuentemente rellenos con un grupo de células endoteliales. 



Las t~rd1as o lesiones en estado tumoral consisten en nó­

dulos bien definidos o lesiones con involucramiento difuso de 

la ldmina propia. Una proliferación ,prominente de células es­

pinosas puede verse en conjunción con vasos at1picos.En alqu­

nas lesiones los vasos estén ausentes, o detectables s6lo en 

la periféria de los nódulos. 

Habia una relación entre los aspectos cl1nicos Y las eta­

pas de ln les16n primaria presentada como lesiones planas pi~ 

mentadas,mientras que la meyoria de las lesiones tardias eran 

levantadas. 

En los estadios més avanzados las lesiones se . pueden po­

ner más oscuras,elevadas.frecuentemente lobuladas y ulceradas. 

La ulceración de las lesiones orales es más com6n que en las 

lesiones de piel. 

Le mucosa qinqival esté frecuentemente involucrada en el 

SK.Bn alqunos pacientes las lesiones qinqivales en el SK pue­

den tener la forma de Bpulis. Las lesiones qinqivales pueden 

mostrar variaciones en la proliferación neoplásica relaciona­

das a los episodios c1clicos de inmunidad impareja. 
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El SK en la infección por el VIH despliega la misma dive~ 

sidad de manifestaciones cllnicas. Se define como un proceso 

neoplésico múlticéntrico que inicialmente empieza con múlti­

ples méculas, pépulas o nódulos rosados o violetas en la piel 

·o· superficies mucosas. 

Las lesiones en piel estan frecuentemente localizadas en 

el tronco, brazo y cuello, en contraste con la distribución -

de la lesión en las piernas en el SK clásico. Las lesiones en 

piel frecuentemente se vuelven oscuras y largas.Estan involu­

cradas en el tracto gastrointestinal y los nódulos linféticos, 

también pueden encontrarse lesiones en pulmones, hl9ado, pán­

creas y gládulas adrenales, bazo y testfculo. 

Histopatolo91a: 

Las caracterlsticas del SK consisten en bandas in­

terCaladas de células en forma de huso y/o canales vasculares 

atipicos.Otros componentes son extravasación de células rojas, 

deposición de pigmento de hemosiderina. infiltrado inflBllato­

rio mononuclear (Principalmente linfocitos y plasmocltos)y fi 

i;uras mit6sicas esparcidas enero células en forma de huso. 



La etiol091a del SK es a1ín desconocida. Después del descubrimi­

ento del VIH so mostró que los pacientes con tipo clásico de SK -­

eran negativos para este virus.~ientras que casi todos los casos de 

SK relacionados al SIDA tenian anticuerpcs al VIH,parece que el VIH 

no es el a9ente etiol69ico inaediato del SK. Se ha su9erido que la 

infección con VIH pueda actuar cotn0 el factor promotor para el deS!!. 

rrollo del SK. 

Carcinoma de células escBJDOaas.-

En 1982, apareci6 el primer reporte de la 

ocurrencia de Carcinomc. de células escmnosas intraoral en h<>ftlbres -

jovenes homosexuales. Más tarde Silverman y colaboradores encontra­

ron 7 Carcinomas bucales 6 de los cuales ocurrieron en la len9\1B, -

entre 375 hombres ho111<>sexuales con SIDA. 

Linfoma de No-Hod9kin.-

Los linfOlll8s de células B fenotipo son una 

complicac16n bien conocida de la terapia con inmunosupresores a la~ 

90 plazo. En la Infección con VIH. la supresión de la Inmunidad ...,_ 

diada célular es acompanada por evidencia de actividad de células B 

awnentada. 
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Etioloqia desconocida: 

lJ Ulceración aftosa recurrente 

2J Purpura trombocitopén!ca idiopética 

3) Enfermedad de la Gléndula salival 

Ulceración aftosa recurrente.-

La etioloqia y pat.oqénesis de la UAR es desconocida la h! 

pótesis actual implica un defecto de la requlación inmune o -

un papel secreto del virus del herpes simple. 

Un aparente aumento do la frecuencia del UAR ha sido vis­

ta en los grupos de riesgo del SIDA. 

Purpura trombocitopénica.-

Ha sido descrita como una manifest.ación del UAR. caracte­

risticas orales han sido vistas en pacas casos. En un caso 

las lesiones orales fueron el primer signo de esta condición. 
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Bnfermedad de la G!Andula Salival.-

Hay reportes que al9unos pacientes pediAtricos de SIDA mu-­

estran a9rand8"'iento de las 9l6ndulas parótidas y xerostoniia. 

Bn una serie de 29 ninos con SIDA 10% tenlan inflamación -­

unilateral o bilateral de 9lAndulas parótidas.Un nino de 5 anos 

suero positivo al VIH.La xerostomla podla reflejar una infecci­

ón de la 9l6ndula salival con el cito""9alovirus,el cual se en­

cuentra comuruaente en pacientes con SIDA. 
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CAPITULO VI 

PREVENCION V CONTROL 

Medidas para la prevención de la infección por el VIH en la 

__ práctica odontológica. 

La práctica odontológica ha, tenido fuerte orientación 

hacia la prevención y control del SIDA.Siendo una enfermedad iU 

facciosa.el riesgo de la contaminación accidental es muy bajo y 

las normas y precauciones en el manejo do material contaminado 

reduce este riesgo a cero. 

Las medidas preventivas deben llevarse acabo siempre consi­

d~rilndo la sangre .. saliva y fluidos ginqivalcs de cualquier pa-­

ciente como potencinlmentc lnfeccloso;debido a la dificultad -­

que existe para reconocer clinicamante a los individuos infec-­

tados por el VIH que se en~uentran en etapa asintomática. 

Para reducir al mlnimo las posibilidades de iñfección, el -

personal deberb poner especial cuidado en el manojo del equipo. 

instrumental y productos biológicos que pudieran ocasionar in­

fección. 
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Historia Cl1nica: 

Efectuar siB11pre una historia clínica conopleta,prequn­

tas especific~s sobre medicación, enfermedades actueles,enfenne­

~ades de transmisión sexual. hepatitis, enfermedades recurrentes. 

perdida de peso sin razón, linfadenopatías en la exploración fí­

sica, lesiones orales de tejido blando: Leucoplaquia oral vello-

·sa, Candida, Sarcoma de kaposi. 

Protección personal: 

Siempre utilizar guantes cuando se toca sangre, saliva 

o membranas mucosas asi como para tocar intrumentos contaminados 

y lesiones orales.El uso repetido de un par de guantes no es muy 

recomendable ya que el doble uso puede causar defecto en el ll\St~ 

rial del guante lo cual disminuira su valor como barrera efecti-

va.cuando los guantes se rompen,se cortan o se pinchan estos de-

ben ser removidos de irunmediato. 

El uso de anteojos de protección para evitar sufrir heridas 

de conjuntiva o cornéa o recibir inoculas potencialmente contami 

nados. 
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Las lesiones exudativas o dermatitis deben frenarse de cui­

dado directo de pacientes y manejo de equipo dental hasta que la 

condici6n mejore. 

Lavar las manos con jabón y solución antiséptica al iniciar 

y al terminar con el trabajo. Lavar entre paciente y paciente, 

asi cot110 después de quitarse los QUantes, el razonamiento de la­

varse las manos luego del uso de los guantes se debe a que estos 

durante su uso permiten que las bacterias entren por debajo del 

9uante y se multipliquen rapidamente. 

para los procedimientos quirúr9icos debe usarse un cepillo 

quirúr9ico antimicrobiano. 

El instrumental debe ser lavado cuidadosamente teniendo pr~ 

caución de realizar esta maniobra con quantes y luego esterili­

zar con autoclave de preferencia.Las piezas de material que pue­

dan alterarse por este proc~dimiento,podrán colocarse en soluci2 

nea desinfectantes. 

Los instrumentos que asten en contacto con tejido blando o 

hueso, (forceps , bisturí, limas de hueso, raspadores Y fresas -

quirúr9icas) deben ser esterilizadas después de au uso. Loa ins­

trtll!lentos que no penetren en tejido blando o hueso (condensado­

. res de amalQSJMl,instrumentos plésticos y fresas pero que puedan 

entrar en contacto con los tejidos orales al i9ual deben ser es­

terilizados si no es posible deben recibir desinfecci6n de alto 

nivel. 
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Las a9ujas, los bisturis y otros instrumentos afilados deben 

ser colocados intactos en contenedores resistentes a la punsi6n 

antes de tirarlos. La san9re y los fluidos succionados y otros 

liquidos de desecho deben ser vertidos en una tuberia conectada 

a un sistema de drenaje sanitario. 

El material debe esterilizarse después del empleo con cada 

paciente ye que pueden quedar restos de san9re y fluidos conta­

minantes. El material que no sea esterilizable ha de limparse -

con productos quimicos, 9prmicidas y lavarse. Aquellos equipos y 

superficies diflciles de desinfectar COllO luces, cabezas de uni­

dades de RX, y que puedan llegar a contaminarse deben ser envu­

eltas con papel aluminio. plésticos transparentes u otros mate­

riales, que .se eliminen después de su empleo con cada paciente; 

Estas envolturas deben de ser eliminadas cuando se eata enQUan­

tado. 

Siempre que sea pcslble debe utilizarse dique de hule cuando 

se trabaja con alta velocidad con le finalidad de minimizar la 

fonneci6n de 9otas asi como disminuir de manchas y aerosoles. 

Las piezas de mano presentan problemas particulares desde el 

punto de vista de desiníecci6n y esterilización. La mejor reco­

mendación es de tallarlas con aqua y deteqente antes de poner 

desinfectante. 
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Los instrumentos afilados deben considerarse potencialmente 

infectantes deben. manejarse con mucho cuidado, colocarlos en envª 

ses resistentes que esten al alcance del érea del cual va a usa~ 

se para raduclr al m!nlmo las pasibilidades de plnchaz6n. Para 

prevenir los pinchazones con agujas desechables no deben ser ta­

padas o dobladas,querer tapar la a9uja aumenta el riosoo de pin­

chaz6n. Seria prudente cuando requiera el paciente varias inyec­

ciones de anestesia u otros medicamentos colocnr la aguja sin tª 

par en un campo esteril.Siempre utilizar aqujas y jeringas dese­

chables y utilizarlas una sola vez. 

Los materiales utilizados para hacer impresiones o cualquier 

material o protesis que se haya probado en la boca deben desin­

fectarse. 

Cuando se requiera alambre dentro de la boca deberé proteje~ 

se los dedos con tela adhe~iva antes de colocarse los quantes. 

No llevar objetos a la boca (COller, beber o fumar).No ~aqui­

llarse nt alMacenar a.limentos en el llrea de trabajo. 

Siempre se debe de disponer de hipoclorito de sodio al 2' p~ 

ra utilizarlo en el 1110111ento que se requiera. 

Siempre utilizar bata. 

Las Qasas.al9odones,servilletas u otro ti~o de •ateriaJ con­

taminado con san9re o secreciones.debe ser cOlectado en una bol­

sa, se coloca en una sequnda bolsa se cierra y se rotúla para 

incinerar o esterilizar. 
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Reanimación de boce a boca. 

Aunque se haya encontrado el VIH en saliva,no hay pru~ 

bes concluyentes en el que esté intervenga en la transmisión.Sin 

elllbar90 para reducir la exposición profesional al VIH habré que 

usar boquillas, bolsas de reanimación y otros dispositivos de 

ventilación siempre que se dispon9a de material para préctica da 

raani11111ci6n. 

Bl material de reani111Bci6n debe.desecharse una vez utilizado 

o desinfectarse cuidadosamente.Los estractores de llOCO usados en 

el lllétodo de boca a boca se reemplazara por un aparato de succ1-

6n electrónico con raando manual o de pedal. 
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Métodos de desinfección y esterilización: 

t4as piezas de mano deberén colocarse en el lavabo de 

20 a 30 sequndos con el fin de enfriarlas y para eliminar la ac~ 

mulaci6n de bacterias tallarlas con aoua y deter;ente; mantener­

las en desinfectantes diez minutos y iue90 limpiarlas con alco­

hol. 

Antes de la desinfección o esteriiizaciOn los instrunientos 

deben lavarse para remover los restos. La limpieza puede obtene~ 

se frotando los instrumentos con jsbOn y aqua o con detergente O 

el uso de aparatos mecbnicos(llmpiador ultrasonico).Las personas 

involucradas con la limpieza deben usar ouantes duros para prev~ 

nir el dano a las manos. 

Los inatrumentos dentales metlllicos y estables al calor de­

ben esterilizarse entre uso y uso usando veper a presión (auto­

clave); calor seco ó vapor qulmico.Los instrumentos sencibles al 

calor puden requerir hasta 10 horas de exposición en el agente 

liquido quimico registrado como desinfectante o esterilizante. 

eato debe ser aeguido por un bano de agua estéril. 

La correcta esterilización debe probarse usando 111aterial po­

roso de pr-•eba. Afuera de cada paquete deberé colocarse indicad~ 

res qu1micos aenciblos al calor o vapor para aae;urarse que todo 

ha sido eaterllizado. 
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La desinfección por alto nivel puede conseguirse por inver­

sión, sea en agua hirviendo o por 60 minutos en un quimico desin­

fectante durante el tiempo recomendado por el fabricante. 

Se .recomienda llevar la desinfección quimica de la si­

quiente manera: 

te. 

a) Swner9ir el material contaminado en el desinfectan­

te quimico durante 60 minutos. 

b) Dasechar el desinfectante y lavar cuidadosamente el 

instrwnental con aoua caliente y deteroente con la 

finalidad de retirar todas las particulas orqénlcns. 

e) SUmer9ir nuevmoente el instrumental en el desinfec­

tante quiaico durante 180 minutos. 

Se deberé usar quantes 9ruesos durante todo este procedimi-

Las superficies de traba.Jo aparentemente no contar1inadas de­

berAn limpiarse con hipoclorito de sodio en la si9utente diluci­

ón: 
Una parte de hlpoclorlto de sodio en 10 partes de a9Ua: 

a) Limpiar el Area con un trapo humedecido con desinfectante 

b) Lavar con a9ua y jabOn. 
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Les superficies contaminadas con moco, sangre y saliva tam­

bién limpiarlas con hipoolorito de sodio a la siquiente dilución 

100 ml. de hiPoclorito de sodio al 0.5~ con un litro de a9'JS. 

El procedimiento es el Si11Uiente: 

a) Diluir el material contaminante con el desinfectante qui­

mico durante 30 minutos. 

b) Limpiar el llrea con un trapa t,ume<tecido con desinfectante 

quimico. 

c) lavar con aqua y jabón. 

La esterilización en autoclave es de 121• e durante 45 

minutos. Recomendado poro instrumental, ropa y material de dese­

cho. 

El vapor seco recowiendado para instrwnental 170° C du­

rante 60 minutos asi COllO en ebullicl6n durante 30-60 minutos. 

El hipoclorito de sodio al 5~ (blanquedor casero)reco­

mendado para desinfectar superficies de trabajo (mesas.pisos.pa­

redes etc), ropa o instrumental. Es corrosivo para algunos meta­

les usar recien preparado ya que se inactiva rapidamente, desin-
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fecta superficies Inertes contaminadas diluido de 1:10 as! como 

para superficies potencialmente contaminadas de 1:20. 

El glutaraldehido al 2- Neutro concentrado 10 minutos 

a temperatura ambiente. El alcalino diluido 1:16 10 minutos a 

temperatura ambiente para desinfección; y para esterilización 

Neutro concentrado 10 horas a temperatura ambiente. El alcalino 

concentrado 7 horas a temperatura ambiente y el Acido concentra­

do 60 minutos a 60• C. Recomendado para instrumental delicado, 

costoso. Usar recten preparado. Ventilar el área durante su uso. 

El formaldehldo al 40' esteriliza diluido 1:9 durante 

72 horas. Recomendado para tejido ejemplo Biopsias. 

El alcohol et1lico al 70- desinfecta instrumentos du­

rante 60 minutos. 
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Manejo de Biopsias, CitolO<Jia, muestras de sangre y secresi2 

nes. 

En qeneral cada espacimen debe ser colocado en un en­

vase con cerradura se9ura para prevenir que se bote durante su 

transpcrte. Debe evitarse la contwainaoi6n cuando se toma la mu­

estra y se coloca en un envase.cuando la parte externa del enva­

se esté visualmente contaminado, debe limpiarse y desinfectarse. 

Esterilizar todos los materiales que pudieran estar contami­

nados y que se empleen en pruebas de laboratorio.Antes de elimi­

narlos hay que limpiarlos. 

El material de biopsias debe especifacarse claramente en la 

orden remisaria,bajo ninguna circunstancia se procederA por con-

9elaci6n. 

Se aconseja usar c~binas de seguridad biol6qicas y otros me­

canismos de contención primaria siempre que se lleve acabo pro­

cedimientos de alta probabilidad de formar aerosoles.Ello inclu-

ye el centr;fuqado. Se debe usar cabina de clase y clase 11 

cuando se p· ... d lera qenerar qotas y salpicaduras. 
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Para procedimientos de rutina como estudios hlstolóqicos )' 

anatomopatol69icos o cultivos microbilóoicos no es necesaria uno 

cabina de sequrldad biológica. va que se utilizaré en precedimi­

entos como homo9eneizacf6n, sonicaci6n y mezcla vioorosa. Deberá 

utilizarse escudos de pléstico traslúcidos al fin de reducir tal 

riesqo. 

No consumir dentro de las éroas de trabajo bebidas o alimen­

tos y abstenerse siempre de fwnar;eJ personal femenino de apli~ 

carse cosméticos.No c;ruarddr en las neveras,ni los equipos de re~ 

fiqeración ning~n tipo de all111ento. 

Diponer en todo 1110mento de una solución de hipoclorito des~ 

dio al 2* para limpiar con gasa humedecida las éreas de trabajo 

al iniciar la labor o al terminarla o cuando por accidente se d~ 

rralfte suero, san9re u otro material biol69ico. Los restos de ma­

teriales como suero o sangre deben colocarse en solución de hiP2 

clorito de sodio al 2*· 

Las muestras de citoloqia esfollatlva deberén especificar 

claramente el diaon6stico y deben indicar con una etiqueta "mat~ 

rial potenciamente infectante•. 
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Las superficies de trabajo pueden recubrirse con material no 

penetrante que sea fécil de limpiar a fondo par ejemplo una pel! 

cule de pléstico. 

La manipulación de cualquier tubo de laboratorio debe reall­

zarse con quantes los cuales deben ser cambiados después del 

procedimiento da las muestras asi como proceder al lavado de las 

manos. 

Deben empleerae siempre procedimientos mecénicos para el pi­

petado de todos los liquidas en el laboratorio.No debe pipetarse 

con la boca. Debe restrin9irse el empleo de aqujas y jerin9as. 

Si no es asi en estos casos deberá usarse las precauciones pre-­

viamente mencionadas. 

Las superficies de trabajo de laboratorio deben ser descon­

taminadas con Qermicidas apropiados,cuando se produsca cualquier 

salpicadura. 

Los materiales contaminados usados en las pruebas de labora­

torio, deben ser descontaminados antes de su reprocesamiento o 

puestos en bolsas. 

~'"Ualquier equipo descompuesto que pueda haber sido contami­

nado debe descontaminarse y lavarse antes de su reparación o 

transporte. 
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Al trabajar con material p0tencialmente infeccioso debe usa~ 

se bata y al abandonar el érea de trabajo esté debe colocarse 

en un sitio apropiado. No usalar en otros sitios que no sean el 

laboratorio. 

Toda manipulación de material pctencialmente infeccioso debe 

realizarse con sumo cuidado para limitar al minimo la formación 

de aerosoles. También deben emplearse disPositlvos de contención 

primaria para manipular los materiales que pudieran contener 

micoorgantsmos infecciosos concentrados en mayores cantidades 

que las previstas en la muestra clinica. 



Procedimiento e se9uir en caso accidental con materi­

al potencialmente infectado. 

Uno O.e los puntos fundamentales es establecer con cer­

teza si la ssn9re con la que se ha producido el accidente es re­

almente seroposit!va. En muchos c~sos se conocer& por análisis 

previos y en aquéllos que no se conozca debe conse9Uirse el 

consentimiento de le persona Implicada para hacer los anélisis 

'oportunos. Si la sanqre es seropositlva debe realizarse un ané­

lisis de base a la persona accidentada para compararlo con los 

an6lisis posterioresr 9eneralmente através de un sequimiento a 

las 6 semanas, 3 meses y un ano, independientemente de que en e~ 

tas visitas se realice una historia cl1nica para establecer si 

ha habido sinto1natol09la de Infección aquda. 

SI el primer anéllsls es seropositlvo Indica que la Infecci­

ón no fue por el accidente y siendo negativo, si al9UnO de los 

estudios subsecuentes·resulta positivo se considera entonces que 

ocurrió la transmisión debido al accidente. 

El primer paso seria el tratamiento de la herida.en el 

·caso de contallinación de mucosas o sal~icadura a ojos o boca,de­

berA lavarse el érea con abundante aqua. en el caso de innocula­

ción accidental (pinchazón o cortadura), contaminación de piel 
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lacerada, deberá lavarse con abundante agua y jab6n; utilizar un 

antiséptico para la piel y promover el sanc¡rado por oclusión ve­

nosa local. 

Diversos es~udlos enca111inados a evaluar el riesgo que 

tiene el personal odontológico de adquirir la infección por VIH 

durante su trabajo ha revelado que esta es de º' al 0.011- por­

centaje extraordinari1110nte bajo. 

La eficacia de transmisión por sangre o he110derivados es del 
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m6dioa. 

Cl\PITULO VII 

TRllTlll11BNTO 

El enfermo con SIDA, por 10 general, requiere atención 

Los tratamientos actuales aspiran al 1011?'0 de cuatro obje-­

tivos. -

1.- Brindarle al enfermo el mayor apoyo psicolóQico 

2.- Luchar contra las consecuencias de la disminución -

de las defensas del organismo (infecciones y tumores). 

3.- Interumpir el deterioro de las defensas del sistema 

de inmunidad y, si es posible. restaurarlas 

4.- Interwopir la duplicación del VIH 

Se dice que el medicamento es efectivo contra el SIDI\ -

cuando se cubren tres criterios primarios.-

1) l\woento de la sobrevida 

2) Disminución en la incidencia de infecciones opor­

tunistas. 

3) Desaparición o disminución importante en el tamano 

de las lesiones tumorales 

77 



Se observó que un cierto nCunero de anél09os de los nucle6-

sidos la 3•azido-2,3 didesoxitimidina (l\ZT) son potentes inhi­

bidores in vitro de la infección por el VIH. Estos compuestos 

actQan en el ADN Polinternsa del VIH (transcriptasa inversa) im 

pidiendo le replicación del virus. 

Después se comprobó que el AZT induce mejories clinicas e 

inmunológicas en los pacientes con infección por VIH y produce 

ciertas mejorias en la supervivencia de detenninados enfermos 

con SIDA. 

Meses después de la demostración ln vitro de Ja actividad de 

la AZT frente el VIH,se hizo una prueba de fase 

pacientes con SIDA y enfernedades relacionadas. 

con AZT en -

Los enalisis farmacocinéticos de110straron que la AZT se a~ 

sorbe bien tras su administración oral. La vida media del fér­

maco es alrededor de una hora y se elimina en mayor parte me­

diante 9lucuronizaci~n hepética y secreción tubular renal. 

Posteriormente se demostró que al menos un férmaco con co­

nocida actividad para inhibir la 9lucuronizaci6n hep6tica, el 

probenacid,puede producir un awnento en la vida media del AZT. 

Bs posible que otros inhibidores do \a glucuronizaclón, colft<> -

el Acetaminofen, la Morfina o las sulfonamidas pueden ejercer 

efectos similares. 
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ESTA 
SALIR 

TESJS 
DE lA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

Los pacientes al ser tratados con dosis intermedias (Poso­

loqia oral 15-30 11111/Kg/dia conse9UiBn un restablecimiento par-

cial en función inmune a lo larqo de seis semanas, en especial 

se producla aumento en el doble del número de las células C04. 

Ademés los pacientes ganaron un promedio de 2.2 Kq de peso, --

presentaron siqnos de mejoria clinica como ausencia de fiebre 

crónica y una disminución en la incidencia de infecciones opa~ 

t}l.Jlistas. 

Se observó que le principal toxicidad asociada a la admi­

nistración de AZT era la inhibición de la médula ósea. Las al-

teraciones més habituales fueron la anemia y la leucopenia Cin 

cluido un descenso del número de células CD4) en pacientes tr~ 

tados con dosis orales de 90mg/Kg/dia y después de 4-6 seraanas. 

Los pacientes con SIDA desarrollan deficiencias vitB1111ni-

cas. sobre todo la vitamina 812, lo que los hacen más sucepti-

bles a los efectos toxicos de la AZT. 

Otros efectos toxicas son cefaleas,nauseas,vómito,convul--

siones (en paciente casi terminal) mialgias y confusión. 

En oeneral los enfermos evolucionan mejor de lo que hubie­

ra sido esperado sin el tratamiento. Sin embaroo el AZT tiene 

indudables limltaciones en el SIDA avanzado. 
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l\ún no se sebe el mecenismo que permite el l\ZT ejercer su 

efecto entineopléaico. Se considere posible que se debR a la -

mejoris de la función inmunolóqica,a un efecto antitumoral di­

recto del f érmaco o a una 111enor producción de linfocina tumo­

r19ena por las células infectadas por el VIH. 

Los pacientes con alteraciones neurol6Qicas secundarias al 

VIH pueden experimentar mejoria en el tratetniento con l\ZT. 

Desde que se observ6 que el encéfalo es un lu9ar importan­

te de replicación del VIH. Se conoce la relación entre altera­

ciones neuroló9icas (demencia,neuropatias periféricas y mielo­

patias e infección por el VIH. 

Algunos pacientes mejoran de su demencia a las 3 semanas -

de tratamiento,este rapidez, da la idea de que la causa de las 

alteraciones del sistema nerviosos central en alqunos enfermos 

es una neurotoxina inducida por el VIH. 

La AZTr esta aprobada para adultos con infección por el 

VIH que hayan padecido Heumon1a por pneumocysti carinii o ten-

9an menos de 200 células CD4/1M13. La dosis inicial recomendada 

es de 200 mg por vta oral cada 4 horas. 
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Los pacientes que desarrollan anemia significativa o neu­

tropenia deben interumpir el tratamiento hasta la aparición de 

siqnos de recuperación medular reiniciandose entonces a dosis 

menores. 

Se deber6n hacer recuentos sanquineos al menos cada 2 se­

manas, debido e le propenci6n de la AZT a producir toxicidad -

medular. 

Los resultados obtenidos con la AZT han impulsado al desa­

rrollo clinico de otros agentes con actividad antirretrov1rica. 

Le 2'3' didesoxicitidina Cddc) posee una potente actividad 

frente al VIH. 

La administración oral de ddc parece tener una buena abso~ 

ción, que no aprecie inhibición megeloblástica de la médula -

ósea.Pero si han encontrado signos de toxicidad (fiebre,artral 

gies,erosiones orales) y neuropatie periférica dolorosa desa­

rrollada en algunos pacientes como toxicidad terdia después de 

9 o más semanas de tratamiento. 

Casi todos los pacientes tratados con la posoloq1e més el~ 

vede (0.03 mg/Kg cede 4 horas o més) muestran une reducción de 

ant19eno p24 detectable en el suero. Sin cmbar90 se recuperan 

los valores iniciales después de al9unas semanas de trata~ien­

to.Otros enfernos ~uestran aumento del número de las células T 

colaboradoras inductoras. 
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Inhibidores de transcriptasa reversa.-

Otros fármacos como la Suramina, el HPA, el Fosfon2 

formato y la rufabutina se cree que act6an Interfiriendo.en la 

función de transcriptasa reversa dol VIH. 

El fosfonofonnato también inhibe el DNA polimerasa de ci­

ertos herpeevirus humanos. La Rifabutlna puede inhibir lo re­

plicación del VIH on un 90-99~ ademés de tener actividad in vi 

tro frente a Mycobacterium Avium. 
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CONCLUSIONBS: 

Bl SIDA es el probl"'"" Jlás grave al que se enfrenta 

la medicina actual,es una enfennedad epidé•ica necesariamente 

mortal contra la que no existen vacunas ni 1110diCS11entos. 

Es por eso que nosotros cono Cin.ajanos Dentistas,que esta­

mos en contacto con pacientes infectados con o sin el conoci­

miento de ello. Es necesario saber las medidas de prevención 

y de control de esta infección; considerando a todos nuestros 

pacientes enfermos potenciales. 

El Cirujano Dentista esta obligado a conocer que en muchas 

ocasiones las primeras manifestaciones de la infección por -­

VlH o incluso el SIDA son en la cavidad bucal. 

Es !~portante l'IB.ntenernos lo més informados y actualizados 

acerca del Sindrome de Ifl!11unodeficiencia Adquirida y el cua­

dro cltnico que presenta. Asi como tener conciencia de las -­

magnitudes de este mal y sirva para esforzarnos n desempenar 

una profesión y unH vida en general con mayor rectitud y habi 

tos hi91énicos posibles. 
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