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| INTRODUCCION

El presente estudio tiene como fin, el propdsito de introducir a Ia
practica odontoidgica un mayor conocimiento de ia infeccién en menores,
definida originaimente por los Centers for Disease Control (Centro para el
control de enfermedades “CDC" de Estados Unidos), como el sindrome de
inmunodeficiencia Humana (SIDA) epidemia global que ha provocado la
aparicién de un gran nimero de personas infectadas en todo el mundo.

E! SIDA se adquiere a través de contagio, no se hereda de los padres
genéticamente, sin embargo, si se adquiere por via placentaria. En la
actualidad se desconoce el momento en que se produce la infeccion
intrauterina, aunque se han detectado virus en placentas y fetos de 15 a 20
semanas, datos que apoyan ia transmisién precoz durante la gestacion, al
menos en algunos casos.

La repercusién de una infeccion por e VIH (Virus de Ia
Inmunodeficiencia Humana), es devastadora, hasta el momento todos los
casos reportados han tenido un desenlace mortal; convirtiendo a esta
infeccién en una de las 10 principales causas de muerte en lactantes y
nifos. Este peligro no dejo lugar a dudas sobre la necesidad de tomar
precauciones, asi mismo tener el conocimiento de las manifestaciones
generales y bucales caracteristicas de la infeccion, siendo estas de tipo
viral, bacteriano y micético.

Algunos Odontologos se imaginan que las medidas recomendadas
afectan el atuendo operativo, ya que puede tener un efecto negativo en el
paciente. Es necesario cambiar esa imagen y convencer al pacientes que el
uso de mascarilia, anteojos, guantes y demas piezas de la vestimenta que

-1 -




se adopta son tan convincentes para la salud de é mismo como del propio
odontblogo; asi mismo justifica la adopcién de una serie de medidas
tendientes al establecimiento de un mejor nivel de asepsia y antisepsia del
consultorio. Ademas no debemos olvidar que el cuidado de la propia salud
es una parte integral de la vida profesional y una responsabilidad del
odontélogo consigo mismo, la familia y el gremio.



1) Introducir al odontélogo un mayor conocimiento

sobre la infeccion del VIH en pacientes pediatricos.

2) Tener ciertos conocimientos de inmunologia con el
objeto de identificar que tipo de células ataca el VIH

y que trae como consecuencia.

3) Conocer las vias de transmisidn en pacientes

pediatricos.

4) Tener conocimiento de la sintomatologia general,
asi como las manifestaciones orales mas frecuentes

en menores.

5) Sefalar algunas medidas de prevencion y de control
de la infeccion que la practica odontolégica en

general debe conocer.




ANTECEDENTES

1.1. TEORIAS ACERCA DEL ORIGEN DEL VIRUS.

Los origenes del Virus de Inmunodeficiencia Humana continian
siendo oscuros, casi todos los autores admiten que exista en numerosos
continentes décadas antes de la descripcion de los primero casos de SIDA.

¢(En dénde se origino el SIDA?, la respuesta mas sencilla es que
nadie lo sabe con seguridad y respecto a esto, se han propuesto tres
teorias:

1) Seytn la primera teoria:

El VIH existe desde hace mucho tiempo pero apenas
recientemente se transformo en un agente activo y mortal. Este virus
estaba presente en especies no humanas en las cuales no causaban
enfermedades. Los habitantes de comunidades tropicales humildes
como Nueva Guinea, algunas comunidades del Amazonas y quizas a
Africa Central, contrajeron el virus de los animales que lo portaban.
Sin embargo existe una hipotesis de que quizas algunas personas de
estos grupos soélo fueron portadoras permaneciendo inmunes a la
accion del virus. Esta hipotesis cobra importancia ya que si se pudiera
aislar a este grupo se podria desarrollar una vacuna para proteger al
resto de la humanidad.



2) La sequnda teoria:

Afirma que un virus muy similar al que causa el SIDA fue
descubierto del mono verde africano. Como hecho interesante,
al parecer tiene pocos efectos perjudiciales en estos monos. Se
han planteado varias teorias para tratar de explicar como pudo
entrar el virus su camino hacia el hombre, algunos sugirieron
que tal vez se transmiti6 por mordeduras de monos verdes a
personas; otros proponen que por insectos que transportaban el
virus,

3) Seqtin la tercera teoria:

El VIH es un virus fabricado por el hombre,
probablemente en un laboratorio militar de armas
bacteriolégicas.

Hasta ahora no se sabe si alguna de estas teorias es verdadera, pero
si un dia se hace posible describir el origen real del VIH; esto dara gran luz
en lo que respecta a la prevencion, tratamiento y elaboracién de una vacuna
para esta enfermedad.

1.2. PRIMEROS RETROVIRUS DESCUBIERTOS.

Desde 1910 se aislaron Retrovirus en animales, causantes de
leucemias y sarcomas. Es en 1980 cuando se aisla el primer Retrovirus
humano: el virus linfotropico de células T humanas tipo | (HTLV-l). El
segundo Retrovirus aislado fue el causantes de leucemia en células pilosas
o reticuloendoteliosas (HTLV-II).



1.3. PRIMEROS CASOS DE SIDA PEDIATRICOS NOTIFICADOS.

Los primeros reportes de SIDA pediatricos fueron en 1982, unos
meses después de fa descripcion inicial de la enfermedad en varones
homosexuales y en drogadictos por via intravenosa observandose
inmunodeficiencias semejantes por io que se sospechd que ios menores
padecian SIDA.

e En 1987, el SIDA se habia convertido en ia novena causa de muerte en
nifos entre 1 y 4 aflos de edad, ya en Octubre de 1989 se habian
notificado unos 1860 caso de SIDA en nifios (menores de 13 afos); en
abrii de 1980, el nimero de casos notificados de SiDA en niffos al COC
ascendia a 2,000 y se estima que esta cifra liegue a 10,000 en ios
préximos 34 ailos.



CAPITULO I

DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA INFECCION
Il. 1. DEFINICION

SIDA (Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida).

Enfermedad viral hasta el presente mortal, que ataca el sistema
inmunolégico, especialmente a los linfocitos T, (cooperadores) y a los
macréfagos, destruyendo la capacidad del individuo para combatir cualquier
tipo de infeccién, sobre todo |as llamadas oportunistas

11.2. DEFINICION DE LA INFECCION DE VIH EN LOS MENORES:

Con el propdsito de vigilancia de la CDC define un caso de Sindrome
de Inmunodeficiencia Adquirida pediatrico como el nifio que tiene:

1) Una enfermedad diagnosticada de forma fiable al menos
moderadamente indicativa de inumodeficiencia celular subyacente.
2) Ninguna causa conocida de inmunodeficiencia celular subyacente o
ninguna otra disminucién de |a resistencia que se haya informado

como asociada a la enfermedad.




Siendo excluidas las siguientes condiciones en el niffo:

1) Inmunodeficiencias primarias, Inmunodeficiencia combinada grave,
sindrome de Di George, Sindrome de Wiskott-aldrich, ataxia
telangiectasia, enfermedad de injerto contra huésped, neutropenia,
alteracion de la funcion de los neutréfilos agammaglobulinemia o
hipogammaglobulinemia con aumento de IigM.

2) Inmunodeficiencias secundarias asociadas a Tratamiento inmuno-
supresor, neoplasias malignas linforreticulares o desnutricion.

Ii. 3. SUMARIO DE LA DEFINICION DE LA INFECCION EN MENORES:

1)_infantes y niflos menores de 15 meses de edad con infeccion perinatal,

La infeccién en los infantes y nifios de maximo 15 meses de edad
quienes fueron expuestos a madres infectadas en el periodo perinatal
pueden ser clasificados en los siguientes puntos:

o |dentificacion del VIH en sangre o tejidos.

» Presencia de anticuerpos VIH como indicativo de un
examen de seleccidn reactiva, mas un examen

complementario positivo, en un infante 0 menos que ha
tenido resultados de examenes inmunolégicos anormales
indicando inmunodef ciencia humoral y celular




2)_Niflos mayores de 15 meses de edad con infeccién perinatal y nifios con
infeccién VIH adquirida a través de otros medios de transmision.

La infeccion VIH en esos nifios es definida por uno o mas de los
siguientes puntos:

T

oWLa presencia de anticuerpos VIH sin hacer caso, si las

anormalidades, signos o sintomas inmunolégicos estan
presentes.

. Laconfomacibndeque '




Il. 4. SISTEMA DE CLASIFICACION.

El centro de control “CDC" da la siguiente clasificacion de la infeccion
en niflos menores de 13 afios de edad. Este sistema de clasificacién esta
ideado con el fin de facilitar la recogida de gran cantidad de datos sobre la
incidencia de caracteristicas entre los nifios afectados.

Clase P-O: Infaccién indeterminada.

Clase P-1: Infeccién asintomatica.
a) Funcién inmunoldgica normal.
b) Funcién inmunol6gica anormal.
¢) Funcién inmunolégica desconocida.

Qlasa P:2-Infeckion sintomdtica. . >

A). Manifestaciones inespecificas Inexpiicabies de mas de dos meses
de duracién.

o Fiebre.
¢ Retardo pondo estructural.
Pérdida de peso de mas del 10%.

Hepatomegalia 0 esplenomegalia.

Linfadenopatia (ganglios mayores de 0.5 cm en mas de dos
sitios; si el sitio es bilateral contarlo como uno).

Parotiditis.

Diarrea ( tres o mas veces por dia por mas de dos meses).
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B) Enfermedad neurolégica progresiva.

o Retardo del desarrolio Neuropsiquico.

o Afeccidn del crecimiento encefalico.

C. Neumonitis linfoide intersticial de mas de dos meses de duracién.

Confirmada por ia biopsia o sugerida por radioiogia excluyendo P.
carinni, Citomegalovirus u otros,

D. Enfermedades Infecciosas Secundarias.

¢ D1: Sugestivas del SIDA.

¢ D2: Infecciones bacterianas severas, en numero de dos o
mas en un periodo de 2 arios.

¢ D3. Otras enfermedades infecciosas.

o Candidiasis oral de mas de dos meses de duraclon.

o Estomatitis herpética, mas de dos veces al aflo.

s Herpes Zoster diseminado.




E. Canceres secundarios.

E-1: Sugestivos del SIDA.

o Sarcoma de Kaposi,

e Linfoma del cerebro.

o Linfoma No Hodking de células B.

E-2 Otros cénceres.

F. Otras enfermedades.

o Hepatitis.

e Cardiopatia,

o Nefropatia

e Anemia y trombocitopenia..

Esta clasificacién se aplica a nifios menores de 13 afios de edad,
perscna mayores deben ser clasificadas de acuerdo al sistema de
clasificacién de adultos.



EPIDEMIOLOGIA

IN.1. PATRONES GEOGRAFICOS.

A medida que fue aumentando el conocimiento de la enfermedad y
ampliandose las clasificaciones se ha podido determinar tres modos de
transmisiéon del VIH divididos en patrones geograficos, los cuales se
mencionan a continuacion.

PATRON |,

Paises industrializados con un gran numero de casos
notificados, estas regiones incluyen Norteamérica, Europa
occidental, Australia, Nueva Zelanda y partes de Ameérica
Latina. En estos paises, la mayoria de los casos de la infeccion
por VIH, ocurre entre homosexuales o en bisexuales masculinos
y entre consumidores de drogas intravenosas.

La transmision médica de VIH, al usar sangre y productos
sanguineos no controlados, ocurrid hasta 1985 cuando los
servicios de transfusion adoptaron las pruebas de anticuerpos
VIH en todas las donaciones.

Siendo un numero pequefio de casos de transmisién
entre el personal sanitario que generalmente se debid a heridas
hechas con instrumentos infectados.
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PATRON i

Areas de Africa central, oriental y septentrional, y en
algunos paises del Caribe, en estos paises, la mayoria de los
casos ocuen entre la poblacion heterosexual con una
distribucién muy pareja entre hombres y mujeres.

La transmision perinatal es mas comun que en otros
patrones y la transmision homosexual 0 por uso de drogas
intravenosas ocurre muy raramente.

PATRON il

Areas de Europa del Este, Medio Oriente, Asia y la
mayoria del Pacifico, el VIH parece haber alcanzado estas
areas recientemente que los paises con patrones | y |l, entre
1980 y 1985.

Se ha notificado un menor riimero de casos y la
clasificacion en transmision homosexual 0 heterosexual no ha
sido posible.

En éste patron los casos que se han presentado
principalimente entre personas que han viajado a 4reas
endémicas o que han tenido contacto sexual con personas de
esas areas y un nimero reducido de casos se debe al uso de
séngre 0 productos hematoldgicos importados.
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l1.1.1. EPIDEMIOLOGIA MUNDIAL HASTA JULIO DE 1892.

El doctor Jonathan Mamn, director del Intemational Center of IADS de
Harvard School of Public Health de Boston, Mass; (EE.UU.) y coordinador
de la Global AIDS policy Coalition presenté un cuadro dramatico sobre
situacion actual de la pandemia de SIDA, en la VIl Conferencia
Intemacional de Amsterdam, en julio de 1992.

El Dr. Mann defina la situacion como “Dindmica, volatil e inestable” y
de futuro "grave”.

Se destaco que desde el comienzo de la pandemia, en 1981, se han
infectado con el virus del VIH por lo menos 18.9 millones de individuos: 7.1
millones de hombres; 4.7 millones de mujeres y 1.1 millones de nifios, de
estos individuos uno de cada cinco han desarrollado S|DA florido y
alrededor de 2.5 millones han muerto.

Sélo en EE.UU. se anticiparon en 1992 de 40°000 a 80°000 nuevos
casos de infeccion de VIH, mientras que en Europa ocurrieron 75°000 casos
nuevas en 1991. El crecimiento mas impresionante ha ocurrido en Africa
donde en los Ultimos cinco arfos el nimero de casos se ha triplicado, de 2,5
a 7,5 millones de infectados y de ellos, mas de un millén son niflos recién
nacidos.

Las proyecciones de la epidemia del SIDA indican que si no ocurren
cambios significativos en la prevencion y el tratamiento de la enfermedad
en el ano 2000 existiran alrededor de 24 millones de nifios, un aumento de
10 veces el nimero de casos estard en Asia (42%), seguido de Africa (31%),
Latinoamérica (8%) y el Caribe (6%). En contraste, se espera que el niimero
de casos de EE.UU. y Europa Occidental se mantengan relativamente
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dentro del mismo nivel. Asi mismo, se estima que para ese ario alrededor de
cinco millones de nifios habrén perdido a su madre, a su padre 0 a ambos.

111.1.2. MEXICO PAIS DE GRANDES INFECCIONES.

Poco a poco el informar a la poblacién ha sido la labor primordial de
diversas instituciones como Conasida y ProVida, una por el lado cientifico y
reconociendo ia realidad para evitar mayores contagios y la otra por el lado
de la prevencién y costumbres, pero la cual se olvida de la realidad y el
modo de pensar en la actualidad de la mayoria de la poblacién.

Al observar los registros de casos acumuiados en nuestro pais en
1993, se detecta que se dio un aumento en 22 estados y ha disminuido en
11; aparentemente la labor de informacion ha servido ya que arios atras el
incremento en todos los estados era innegable, afortunadamente ha
disminuido |a tasa de registros, aunque se considera que de un caso que se
registra existen dos mas.

Durante el primer semestre de 1993 se registraron 14 mil 283 casos
en México, el 56.4 por ciento se acumula en el Distrito Federal, Estado de
México y Jalisco, es decir, en nuestro pais existian aproximadamente 45 mil
casos de SIDA. Por otro lado las entidades de menor indice son. Chiapas,
Zacatecas, Hidalgo, Tabasco y Guanajuato.

Segun el Conasida, durante los meses de Junio de 1991 a Junio de
1993, la mayor parte de los casos notificados ocurrié en los grupos de 20 a
44 anos de edad; de ellos el 82,5 por ciento de los casos correspondio a
hombres. Por lo que de cada caso masculino aparecia uno femenino.

Uno de cada caso de 1249 hombres de 30 a 34 arios tiene SIDA y una
de cada 9 mil 210 mujeres ha sido infectada.
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Después de esta revision de la poblacion en general a continuacion se
presentan unas graficas las cuales revelan casos de SIDA pediatricos en
nuestro pais en el afo de 1993.
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En abril de 1995 el Instituto nacional de Perinatologia (Inper), publicé
que de ios dos y medio millones de embarazaos que se presentan al afo, el
uno por ciento (dos mil quinientas) comresponden a mujeres infectadas por
SIDA.

Ante esto, el Instituto ha decidido poner en marcha un programa de
prateccién al feto, con lo que se pretende evitar el contagio de los infantes
en el momento del parto, ya que en el 50% de los casos el producto se
contagio en el momento del nacimiento

También se indicoé que en México el indice de casos y contagios de
SIDA neonatal es minimo, 'pero que se advierte que existe el riesgo de que
dos mil quinientos productos que seran farmados en este ario se contagien
de este sindrome.

1h.2. MEDIOS DE TRANSMISION.

n2.1. 1R /] A INEA:

Es un hecho demostrado que el ViH se transmite a través de la
transfusion de sangre y derivados (glébulos rojos, plaquetas, plasma y
concentraciones de factores de coagulacion).

El periodo de incubacion, caiculada como el intervala entre ia
transfusion y el diagnoéstico de SIDA, es en promedio de 14 meses en el
nifo, siendo los hemofilicos los que poseen un mayor riesgo de adquirir el
ViH ya que, en promedio, cada uno requiere entre 80 y 100 mil unidades de
factor Viit al ario lo que significa una gran exposicién a donadores.

-19.



Las agujas contaminadas con sangre infectada constituyen un
mecanismo de transmisibn de la infeccién lo cual tiene particular
importancia para los paises que por diversas razones en vez de usar agujas
y jeringas, continian utilizando su esterilizacién tanto con fines terapéuticos
como no terapéuticos.

No existe evidencia epidemioldgica o biolégica de que ias vacunas,
sueros, inmunes a los insectos hematéfagos ( mosquitos o chinches), sean
capaces de transmitir el VIH.

i.2.2. TRANSMISION VERTICAL:

La transmision vertical del VIH constituye el factor de riesgo mas
importante a que estan expuestos los nifos, ocurre a través de la placenta
durante el embarazo y probablemente durante el parto, como resuitado del
contacto con la sangre y los liquidos corporales contaminados.

Debido a que los mecanismo de transmision perinatal no son aun muy
claros, y los métodos de laboratorio cominmente empleados para
diagnosticar la infeccién por VIH en lactantes no son confiables es dificil de
precisar la tasa exacta de transmision. Los estudios de laboratorio llevados
a cabo en la sangre del cordon al momento del nacimiento, no aclaran si el
resultado positivo de "ELISA” se debe a los anticuerpos que la madre le
paso en forma pasiva al niflo a través de la placenta (Inmunoglobilinas de
clase IgG) o0 si dicho resultado es debido a una verdadera infeccion del
producto.

Hasta el 25% de los lactantes sera falsopositivo hasta cumplir el ario
de edad debido a los anticuerpos matemos y un porcentaje similar de nifios
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sera falso negativo cuando se estudian s6lo con la prueba habitual de
laboratorio.

El método de laboratorio mas confiable para confirmar la infeccion del
recién nacido es el cultivo del virus, esto explica las grandes variaciones en
las tasas notificadas cuyos valores oscilan entre 0 y 70%.

La tasa de transmision se encuentra probablemente entre el 20 y el
60%, segln el estado de salud de la madre, siendo mayor en aquellas
mujeres que se encuentran en una fase mas avanzada de la enfermedad
debido a que el niumero de virus activos es mayor.

11.2.3. TRANSMISION INTRAUTERINA:

Diversos estudios apoyan la existencia de la transmision intrauterina
del VIH, aun cuando se desconoce el periodo exacto en que el virus infecta
al feto. Sin embargo, el VIH se ha detectado en tejidos fetales alas 15y 20
semanas de gestacion.

Las mujeres infectadas por el VIH tienen el doble de abortos
espontaneos que las mujeres no infectadas, y esto ocurre fundamentaimente
en el primer trimestre del embarazo.

1.2.14. TRANSMISI RANTE EL PARTO:

Debido a que el VIH se ha aislado de las secreciones cervicales, se
considera que éstas pueden ser una fuente de infeccién, Para reducir éste
riesgo recomiendan practicar cesarea a las mujeres infectadas por el ViH,
aun cuando no existen pruebas suficientes de que esa practica reduzca el
riesgo de transmision del VIH al recién nacido.
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11.2.5. TRANSMISION POR MEDIO DE LECHE MATERNA.

El calostro y la leche materna contienen concentraciones elevadas de
VIH, habiéndose demostrado cinco casos de transmision del virus por ésta
via. Ademas se ha notificado la transmisién de otro Retrovirus : el virus T
linfotréfico humano tipo | (HTLV-).

Un estudio reciente revel6 que los lactantes menores de un ario de
edad amamantados por madres infectadas permanecieron libres de
infeccion durante todo ese tiempo.

En los paises desarrollados tal vez convenga seguir las pautas de los
centros de control de enfermedades de Estado Unidos, en las que se
recomienda que las mujeres infectadas dejen de amamantar a sus hijos. Sin
embargo, en los paises en desarrollo la principal causa de muerte
directamente relacionada con la lactancia artificial es la diarrea y no el
SIDA, por lo que seria conveniente que las mujeres infectadas que habitan
en las regiones pobres de! mundo continuaran amamantando a sus hijos .
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ASPECTOS ETIOLOGICOS E INMUNOLOGICOS DEL SIDA
IV.1. Etiologia
IV.1.1. GENERALIDADES SOBRE EL VIRUS.

El virus de la Inmunodeficiencia humana pertenece a la familia de los
retrovirus , los cuales almacenan su informacion genética en el ARN (que es
de doble cadena), usan su enzima transcriptasa reversa para sintetizar el
ADN viral el cual se integra a los cromosomas ¢ genoma de la célula que
parasita (en esta etapa se llama provirus retroviral integrado), para servir en
el futuro como base de la replicacion viral,

Los retrovirus pueden ser: Endogenos o Exogenos.
Endégenos:

Se transmiten de padres a hijos a través de las células
germinales. No son patogenos.

Exdgenos:

Se transmiten de humano a humano por contacto sexual, por
sangre contaminada, por sangre o/ly derivados y por via
transplacentaria.

La familia de los retrovirus se compone de tres subfamilias.
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Oncovirus:

Retrovirus oncogénicos o productores de cancer incluyen el
HTLV-| y HTLV-lI, atacan los linfocitos T.

Espumavirus:
No asociadas auin a patologias.
Lentivirus:

incluye al VIH. Son responsables de padecimientos
neurolégicos, mucoesqueléticos y respitartorios en mamiferos,
que se manifiestan después de largos periodos de incubacion
(de ahi sunombre).

Por lo tanto, el VIH pertenece a la familia de los Retrovirus, subfamilia
de los Lentivirus.

IV.1.2. CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES.

El provirus del ViH integrado a los cromosomas de las células
infectadas posee tres grupos de genes:

- Estructurales: gag, pol y env.
- Reguiadores: LTR, taty art.

- Genes con accion desconocida: sor, 3 orf

La estructura genética del VIH es distinta a los otros Retrovirus pues
posee una region central “sor’ que separa los genes “pol” y “env’, ademas
el “env* que codifica las proteinas de envoltura, es mayor que el resto de los
retrovirus.
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El “gag” sintetiza una poliproteina p™™ , que da lugar a tres tipos
proteinas son las p'™*®, p*®, y p* que son las que envuelven al ARN. La
proteina p**%, es la proteina principal de la nucleocapside, es altamente
inmunogenética ya hasta el 50% de los pacientes presentan anticuerpos

contra elia.

El gen “pol” codifica la transcriptasa reversa junto con el “gag”. Juntos
codifican un precursor de 160 kDaltones que debe ser procesado para dar
la enzima activa (p*®®'). La polimerasa codificada por este gen tiene tres
dominios funcionales conservados en todas las secuencias analizadas hasta
el momento en fos distintos retrovirus, ya que sus funciones son cruciales
para la replicacién viral. esto ha permitido elaborar un arbol filogénetico para
los retrovirus.

El “env” codifica la sintesis de las glicoproteinas de la membrana de la
envoltura del virus: gp*' , que ocupa todo el espesor de la membrana de la
envoltura y gp''¥'®, que se localiza en el exterior de la misma. Este gen
tiene secuencias hipervariables.

La gp"'¥'? glicoproteina responsable de que el VIH reconozca y se
adhiera a células portadoras del marcador biolégico T4 (CD4) presentes en
los linfocitos T cooperadores/inductores y en las células del Sistema
Fagocitico Mononuclear (SFM).

Los genes reguladores controlan la actividad genética de la lectura
(funcién del LTR) y son los encargados de activar, desactivar y determinar la
cantidad de proteinas virales que se van a sintetizar (funciones de el "tat" y
del “art’).
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IV.1.3. INTERACCION VIRUS - HUESPED.

La interaccién virus-célula-huésped, se resume de la siguiente
manera:

1) Reconocimiento:

El virus conoce a la molécula CD,, a través de la glicoproteina
gpnmzq

2) Adherencia:

El VIH se adhlere a la membrana de la célula en una unién del
tipo receptor ligando.
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3) Entrada:
Una vez adherido el virus, penetra por un mecanismo de
endocitosis mediado por receptores al interior de la célula
huésped. '

4) Activacion de la enzima transcriptasa reversa:
La enzima se activa y transcribe la informacion de ARN en ADN
de doble cadena.

5) Integracién del ADN viral:
El ADN viral se integra al genoma de la célula huésped,
quedando entonces como provirus, este puede permanecer
latente por mucho tiempo (pacientes asintomaticos portador del
VIH).

6) Transcripcion y traduccion del ADN viral:
El ADN viral es transcrito formando ARNm (mensajero) viral.
este ARNm mediante complejos mecanismos de regulacion
serd procesado para la traduccion y sintesis de proteinas
virales, o bien para los nuevos viriones (particula viral madura).

7) Ensamble:
Las proteinas y el ARN viral se ensamblan utilizando la parte
intema de la membrana celular.

8) Salida:

La salida de los nuevos viriones ocurre por gemacion. La membrana celular
envuelve a las proteinas y al ARN viral, quedando libres los viriones en el
exterior celular.



IV.2. INMUNOLOGIA.

iv.2.1. Componentes Celulares del Sistema Inmunoiégico.

Para alcanzar sus objetivos, el sistema inmunoldgico cuenta con una
gran variedad de células con funciones muy especializadas, |10 que garantiza
su precision, destreza y perfeccion de funcionamiento.

Sistema Fagocitico Mononuclear (SFM). Las células del SFM se
encuentran en los epitelios (células de Langer-hans), en los ganglios y bazo
(células dendriticas), en la sangre (monocitos), en los tejidos (macréfagos,
histocitos, etc.) y en el sistema nervioso (células de la glia). Su funcién
consiste en captar a los antigenos extrafios y procesarlos en forma
adecuada a las células inmunoldgicas responsables de su rechazo.

COMPONENTES CELULARES DEL SISTEMA FAGOCITICO

MONONUCLEAR (SFM)
Monocitos Circulacion
Macrofagos Tejidos
Dendritica Tejido linfoide
Langerhans Piel y mucosa
Kupffer Higado
Sertoli Testiculo
Otras_




Células_Inmunolégicas: Son las responsables del rechazo de los
antigenos extraios son l0s linfocitos B, Linfocitos T citotdxicos y las células
asesinas naturales (NK).

o Linfocitos B. Ante la presentacién de la muestra del antigeno
procesado por la células del SFM, el linfocito B produce
anticuerpos, los cuales viajan por la circulacion de su sitio de
produccion (ganglios o bazo) al sitio donde se localiza el antigeno
extrafio con el objeto de eliminar, siempre y cuando este se localice
fuera de las células tisulares.

o Linfocitos T citotéxicos: conocidos como linfocitos CDs , por su
marcador de membrana, responde ante el estimulo antigenético que
le es presentado por la célula del SFM, activandose y dirigiéndose
por la circulacidn al sitio donde se encuentra el antigeno extrafio.

e Los antigenos atacados son células infectadas por
microorganismos intracelulares (virus, microbacteria, salmonelas,
hongos, protozoarios, etc.), y células que han sufrido mutacion
(como células neoplasicas malignas) (Cuadro 3)

o Linfocitos granular o células NK; Células asesinas o NK, tienen por
funcién destruir células tumorales del tejido hematopoyético
(linfomas y leucemias) y células infectadas por virus.

o Linfocitos T cooperador/inductor: Sus funciones principales son la
regulacién y colaboracion con otras células efectoras del sistema
inmune. Estos tienen en sus membranas una molécula
complementaria con funciones de receptor, la molécula CD, , por lo
que también son conocidas como linfocitos CD4 o linfocitos T«
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PRINCIPALES COMPONENTES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO

Sistema Sistema Sistema
Inmune Inmune Inmune
humoral Celular Natural
Resistencia contra Resistencia contra Resistencia conira
exotoxinas y microorganismos infecciones virales y
microorganismos intracelulares y neoplasias
exiracelulares neoplasias
Factores solubles Anticuerpos Linfocitos Perforinas
Células Linfocitos Linfocitos T Células NK
T4 (CD4)
T4 (CD8)

IV.2.2. Respyesta Inmunitaria.

Se define como “todos los mecanismos fisiologicos de 10s que esta
dotado el animal para reconocer material como propio o extrario y
neutralizario, eliminario o metabolizarlo eventualmente; con lesion de sus
propios tejidos”. Las respuestas inmunes pueden ser inespecificas y
especificas

Inespecificas: se producen después de la exploracion inicial y de las
subsiguientes a una configuracion extrafa y aunque no son selectivas para
distinguir 1o "propio” (self) de lo “no propio” (no self) no dependen de un
reconacimiento especifico.

Especificos: Dependen de la exposicion a una configuracion extrana
seguida de reconocimiento y reaccion contra ella.
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IV2.3. Funciones de la respuesta inmunitaria.

La respuesta inmunitaria tiene tres funciones:
a) Defensa:

Resistencia a la infeccion por microorganismos. Cuando la
célula se hiperactiva produce un estado de hipersensibilidad y
alergia, cuando estd hipoactiva causando trastomos de
deficiencia inmunitaria.

b) Homeostasia:

Suspencién de los compuestos “self' gastados. Conserva la
uniformidad celular, ocupandose de las funciones catabdlicas y
eliminando los elementos celulares lesionados. En
enfermedades auto inmunes estos elementos se encuentran
dafados.

¢) Vigilia:

Percepcion y destruccion de las células mutantes deteriorada.
Cuando esta funcion fracasa puede presentarse enfermedades
malignas

Los tres tipos. de funcion estén bajo control genét

Los factores que madifican los mecanismoes inmunes son genético,
edad, metabolismo, ambientales y de nutricién, anatémicos, microbianos y
fisiologicos.
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Iv.3. Inmunopatologia

El VIH infecta al linfocito T4 o al macrofago mediante dos fenomenos:
Fijacién e intemacion.

- Ellacién Diracta: Puede ocurrir de tres maneras:

a) Fijacion Directa del virus a un antigeno linfocitario (receptor en la
superficie del linfocito llamado CD).

b) Fijacién Indirecta del virus, a través de las inminoglobulinas que
cubren al linfocito.

¢) Transmisién Intercelular: Se conoce que las células infectadas por
el virus tienden a formar “sincicios” grandes masas citoplasmaticas
polinucleadas) por lo tanto la transmision viral puede efectuarse a
través de puentes intercelulares.

Internatizacion:

Penetracion del virus a la célula (linfocitos, macrofagos). Una
vez que el virus penetra a la célula, se descapsida y entre en el nicieo
celular donde por intermedio de la transcriptasa reversa (TR) el ARN
viral, se copia en ADN lineal o circular, tranformandose en un provirus
antes de integrarse al ADN de la célula infectada.

Cuando el virus se replica, se expresa a nivel de las membranas
celulares e induce la aparicion de anticuerpos. Esta expresion
antigénica no se hace en forma regular sino que puede existir fases de

-32.



restriccion donde la expresién es muy paco, lo cual hace que el
sistema inmune no trate de destruir el linfocito infectado.

Hay también fases de activacion donde si efecttia la expresion viral
produciéndose la respuesta inmunolégica con la consecuente lisis de la
célula infectada.

Se habla de la respuesta de anticuerpos (células B), pero también
ocurre la de las células T. Tempranamente se ha comprobado la presencia
en el foco infeccioso de linfocitos Ts (T supresores y T citotdxicos).

Estos tratan de detener la infeccion destruyendo la células infectadas.
También se activan las células NK.

Una caracteristica de la infeccion por VIH en la edad pedidtica es la
afeccion precoz de la inmunidad humoral, hecho que explica al mayor
incidencia de infecciones bacterianas en los nifios a pesar de demostrarse
generaimente en una hipergamagliobulinemia.

Se describen a contlnuacién las aiteraclones inmunolégicas mis
frecuentes en los nifios:

a) Inmunidad humoral.
1.- Aumento policlonal de las inmunoglobulinas (lg).
2.- Produccién espontanea de ig in vitro elevada.
3.- Respuesta disminuida a mitdgenas de las células B.

4.- Inmunocomplejos circulantes.
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b) Inmunidad Celular.

1.- Deplecion de linfocitos T*

2.- Inversion del indice T*/ T2,

3.- Linfopenia

4.- Respuesta disminuida frente PHA, con Ay PWM.
5.- Respuesta disminuida a antigenos solubles.

6.- Anergia (pruebas cutaneas retardados).

7.- Disminucion de la liberacion de IL-2 e interferon y.

c) Inmunidad Inespecifica

1.- Monocitopenia.

2.- Alteracién de la quimiotaxis fagocitocis.
3.- Funcién de los linfocitos NK alterada
4.- Expresion disminuida del HLA-DR.
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MANIFESTACIONES GENERALES Y BUCALES
DE LA INFECCION POR VIH

VI.1. Manifestaciones generales.

Los signos clinicos aparecen precozmente, como promedio, de cuatro
a seis meses después del nacimiento.

Es habitual que el 80% de los casos de SIDA en la infancia se
caractericen por hipertermia variable, por infeccion bacteriana con lesion
visceral o septicemia (saimonella, neumococo, bacilos gramnegativos), o
bien puede estar también relacionada con una infeccion viral u oportunista.

¢ Hepatomegalia

En el 90% de los casos se objetiva una hepatomegalia con
adenopatias generalizadas superiores a un centimetro de diametro.

Retraso pondoestatural.

Es frecuente seguido por desnutricion y pérdida de peso, incluso en
ausencia de diarrea y acompariado de tristeza y apatia.

¢ Manifestaciones Respiratorias

Existe en cerca del 50% de los casos y predominan las secundarias a
una neumopatia por Pneumocytis corinni (el 65% de las infecciones
oportunistas) y a neumonias linfoides intersticiales crénica, entre las que se
diferencian:



- Neumonia Intesticial linfoide, caracterizada histolégicamente por
infiltracién difusa de los tabiques alveolares por células linfoides,
plasmocitorias y macrofagicas.

Hiperplasia linfoide pulmonar, en la que los nodulos inflamatorios son
yuxtobranquiales y peribranquiales.

En la practica, la distincién entre neumonias se basa en un conjunto
de signos clinicos, radiolégicos y biolégicos.

¢ Lesién Digestiva (del 10% al 50% de los casos).

La diarrea puede ser intermitente liquida, hemorragica. Su etiologia
suele ser infecciosa y precisa que se recurra a exploraciones para encontrar
el agente causal (examen parasitolégicas de las heces con estudio
microscépico 6ptico y electronico, biopsia del intestino delgado,
rectocolonoscopia con biopsia escalonadas).

Los gérmenes que se encuentran con mayor frecuencia son
Salmonella, Shigella, microbacterias atipicas, Criptosporidiuv, Giardia,
Candida y Citomegalovirus.

Linfanedopatia.

La cual se caracteriza por la presencia de ganglios mayores de 0.5 cm
en mas de dos sitos. Si el sitio es bilateral se debera contar como uno.

¢ Lesién Neurolégica.

Se observara en el 50% de los niflos infectado, pero aparece en
ausencia de cualquier otro signo. Se diferencian;
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- Una encefalopatia que evoluciona escalonadamente de buen
prondstico.

- Una encefalopatia de evolucion progresiva caracterizada por
regresion psicomotora que culmina en demencia y en la muerte.

Los signos clinicos pueden aparecer a partir de los dos meses de
edad e incluyen:

- Trastomos del desarrollo psicomotor. retraso o regresion de las
adquisiciones.

- Deficiencia del crecimiento cerebral con microcefalia y atrofia
cerebral detectables.

- Trastornos motores con sindrome piramidal; rigidez es constantes,
los reflejos arcaicos persisten mas de cuatro meses y se observa un Clonus
retulis.

Dichos trastomos evolucionan hacia una cuadriplejia espastica, con signos
de paralisis seudobulbar, pudiéndose observar también ataxia y
convulsiones.

o Sindrome Dismérfico
Este sindrome se le atribuye a la toxicomana matema, existe en cerca
del 50% por lo siguiente:

- Retraso del crecimiento (< tercer percentil)

- Microcefalia (<quinto percentil)

- Abombamiento frontal

- Hipertelorismo con oblicuidad d |as hendiduras
- Esclerética con oblicuidad de las hendiduras.

- Nariz corta

- Philtrum protruyente

- Labios camosos
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e .Otras manifestaciones

Las cuales son muy diversas y menos frecuentes:

- Hipertrofia paratiroidea crénica.

- Lesion cardiaca con hipertrofia ventricular izquierda.

- Nefropatia glomerular.

- Coriomrenitis por citomegalovirus

- Otitis y mastoiditis.

- Lesiones cutdneas: zona, infeccion herpética, celulitis, efc

- Manifestaciones hematologicas como: purpura trombocitopénia y
anemia hemolitica autoinmune.
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V.2. Manifestaciones Bucales:
Se han decrito manifestaciones bucales en nifos que son

basicamente similares a los que presentan los adultos, pero su incidencia,

evolucién y su pronodstico ain no estan bien establecidos, sin embargo, es

bien conocido el hecho de septisemias a partir de focos orales (gangrenas

pulpares) pueden comprometer

la vida de los

pacientes. Las

manifestaciones orales mas comunmente observadas son descritas a

continuacion:

V.2.1. Enfermedades Virales:

- MANIFESTACION
R SV CL'NICAS:

mejila, piso del
paladar blando y
borde lateral de la
lengua.

desprende al raspado y

muesira una  superficie

corrugada o pelada.

Gingivo Labio y mucosalVesiculas labiales con rup-|Curacion esponta-
estomatitis bucal tura y formacion de costra, | nea de 10 a 14 dias
herpética. se ulceran rapidamente muy{a menos que se
dolorosas, gingivitis aguda, | infecte secundaria-
fiebre, malestar, olor fétido y | mente
linfadenopatia cervical,
nifios, adultos y jovenes.
Hemes  zosterjPaladar, encias, | Erupcion vesiculada unilate- | Curacion gradual sin
(reactivacion del| mejillas y lengua |ral y ulceracion lineal,| cicatrices; es fre-
virus varicela siguiendo la distribucion | cuente la neuralgia
zoster) sensitiva del nervio trigémino | posherpética
o de una de sus ramas.
Leucoplasias Cara interna de lai Mancha blanca que no se|Evolucion  gradual

con tratamiento anti-
micético.
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V.2.2. Enfermedades bacterianas.

Gingivitis
(asociada al VIH)

Limitada a tejidos
blandos

Se caracteriza por la
presencia de una banda
intensamente
rojiza que se extiende de 2

a3 mm,

eritrematosa

Evolucion
tratamiento pero con
resistencia.

en su

Gingivitis Encias Encias dolorosas y | Destruccion continua
Necrosante sangrantes, caracterizadas |del tejido, seguida
asociada al VIH por necrosis y ulceracion de | por remision aunque
(“boca de las papilas y bordes |puede recurrir.
trinchera” gingivales, junto con
adenopatias y olor fétido.

Periodontitis Tejidos de| Destruccion de los mismos . Evolucibn en su
asociada al VIH | soporte, ligamen- tratamiento pero con

to periodontal y
hueso alveolar

resistencia
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V.2.3. Enfermedades Micéticas:

ION USUAL |

. cLiNcAs

CANDIDIASIS
(Candidiosis,
monoliasis)

Cualquier zona
de la boca

Pseudomembranosa

("Muget”) placas cremosas
blancas con aspecto con
aspecto de cuajadas que

revelan una  supefficie
denudada y  sangrante
cuando se raspa; se
encuentra en lactantes
enfermos y pacientes

ancianos tratados con altas
de
antibidtico

corticoides o
de
aspectro, o en pacientes con

dosis
ampllo

sida.

Eritrematosa:zonas  planas,
rojas, a veces dolorosas, en
grupos de

los  mismos

pacientes.

Leucoplasia __Candidiasica:
Engrosamiento blanco no

eliminable debido a candida

Quelis __Angular:  Fisuras

dolorosas en las comisuras
de la boca

Responde favorable-
mente al tratamiento
antifungico y a la

comreccion de las
causa predispo-
nentes cuando es
posible
Antifingicos  prolon-
gados

Responde a los anti-
fungicos tépicos.
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V.2.4. Neoplasias :

partir de linfoci-
tos B)

ganglios linfaticos

de diametro, persiste por
mas de 4 a 6 semanas.
Afeclacion del anillo de
Walderyer de los ganglios
epitrocleares y los ganglios
mesentaricos.

Sarcoma de Mucosa palatina | Macula azulada o rojiza que | Tratados con
Kaposi gingival, cara|son planas en la primera|zidovudina.

interna de majilla, | etapa, posteriormente se

base de la lengua, {hacen mas oscuras y

unién muco- | elevadas, a menudo

cuténea nasal, | lobuladas y ulceradas

comisura laringia

anterior y pilar

anterior de amig-

dalas.
Linfoma de Hod-|Maxilar  inferior, | Ganglios linfaticos esféricos | Indolor, no modifi-
king (originado a| orofaringeo y |y duros, mayores de 1 cm{candose de forma

significativa por
tratamiento.

el




V.2.5. Enfermedades de etiologia indefinida.
Iinfeccion por Micabacterium avium intracellulare

infeccién  por
Micabacterium
avium intracellu-
lare

Enfermedad pul
monar localiza-
da

Fiebre, malestar
general, anorexia,
perdida de peso,

debilidad, sudora-cion
nocturna y disnea.

Evolucion
aminoglucosidos
combinados con
otras drogas

con

Criptococosis
(Criptoconeo
formons)

Enfermedad
pulmonar y
diversos

organos

Histoplasmosis
(Histoplasma
capsulatum)

Piso de boca y
diversos
organos

Meningitis, fiebre,
cefélea, nauseas,
vomito

Sintomas inespecifi-
cos como: fiebre,
|escalofrio,  sudora-
cign, peérdida de

peso, nauseas, lesio-
nes cutdneas y desa-
rrollo de adenopatias

Evolucion con an-
fotericina B y con
flucitosine y
ketaconazol.

Anfotericina B con
flucitosine y
Ketoconazol

-43 .




CAPITULO VI

MEDIDAS PREVENTIVAS EN ODONTOLOGIA

Se debe de recordar que la potencialidad de la transmisién se
encuentra no solo en pacientes con SIDA, sino también en pacientes con
CRS (complejo relacionado al SIDA) y portadores asintomaticos
(aparentemente sanos); y como no se puede establecer si un paciente tiene
o es portador del VIH u ofro patdgeno dalino(virus de la hepatitis B,
tuberculosis, etc.), las medidas de control y prevencion deben de ser rutina
para todo tipo de paciente.

Las recomendaciones que se sugieren indican la realizacion de una
cuidadosa Historia clinica, en donde se incluiran preguntas como : uso de
medicacién, enfermedades actuales, hepatitis (si la ha padecido) ,
enfermedades recurrentes, pérdida de peso sin razén, linfadenopatias,
lesiones de tejido oral y otras infecciones. Debe procurarse consulta médica
cuando se descubran enfermedades sistémicas o historia de infeccién
activa. Asi mismo, se debe procurar el uso de guantes, cubreboca, lente,
batas, etc.

VI.1. Uso de vestimenta protectora y técnicas de barrera.

1) Para la proteccion del personal y los pacientes, siempre debe
usarse guantes cuando se toca sangre, saliva 0 membranas mucosa, asi
mismo instrumentos contaminados.

El uso repetido de guantes no se recomienda ya que el uso puede
producir defectos en el material de guante, lo que es mas importante el
producir una serie de contagio de infecciones entre pacientes.
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2) También debe usarse cubrebocas, lentes de proteccion ya que en
nuestra profesion es comun trabajar con saliva, sangre, etc.

3) También es necesario el uso de gomro desechable, botas de
laboratorio o uniforme cuando 1a vestimenta pueda mancharse con fluidos
corporales,

4) Debe usarse papel de aluminio o plastico para cubrir superficies
que puedan contaminarse con sangre o saliva y que son dificiles de o
imposibles de desinfectar. estas cubiertas deben quitarse cuando ain se
tienen colocados los guantes, descartarlos y remplazarios (ya sin guantes)
por material limpio para cada paciente.

5) Todos los procedimientos y manipulacion de material
potencialmente infectado debe hacerse cuidadosamente para minimizar la
formacion de gotas, machas y aerosoles en la medida posible.

V1.2, Laver y cuidado de las manos:

Las manos siempre deben lavarse entre paciente y paciente, luego de
tocar objetos que pudieran estar contaminados por sangre o saliva de otros
pacientes y antes de dejar el lugar operatorio.

Para muchos procedimientos odontoldgicos de rutina como examenes
y técnicas no quirargicas, parece adecuado unicamente lavarse las manos
con agua y jabdn, que esto removera los microorganismos adquiridos
directa o indirectamente a través del contacto con el paciente.

Para los procedimientos quirurgicos debe usarse el lavado de manos,
un ceplllo antimicrobiano y debe de evitarse en lo mas posible las heridas en
las manos durante los procedimientos; sin embargo cuando ios guantes se
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rompen , se cortan o se pinchan, eslos deben removerse de inmediato,
lavandose de nuevo [as manos.

Los trabajadores de la salud dental que tengan lesiones exudativas o
dermatitis, deben de abstenerse de! cuidado directo de pacientes hasta que
su condicion mejore.

VI.3. Uso y cuidado de instrumentos afilados o agudos.

1.- Objetos afilados (agujas bisturi e instrumentos afilados; ; deben
considerarse potenciaimente infecciones y deben manejarse con mucho
cuidado para prevenir accidentes.

2.- Las jeringas desechables y hojas de bisturi asi como otros objetos
afilados deben colocarse en envases resistentes que al alcance del area
donde se va a trabajar .

L.as agujas desechables no deben ser tapadas, dobladas o rotas,
deben ser removidas de |a jeringa y colocadas en el recipiente antes
mencionado.

3.- Debido a que ciertos procedimientos dentales en un mismo
paciente pueden requerir de inyecciones multiples de anestesia o de otros
medicamentos a partir de una sola jeringa, seria mas prudente colocar la
aguja sin tapar en un campo estéril, entre inyeccion e inyeccién

Debe usarse una jeringa nueva para cada paciente.
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INDICACION PARA LA ESTERILIZACION DE INSTRUMENTOS.

Los instrumentos quinirgicos que estén en contacto con tejido blando
o hueso (férceps, bisturi, limas de hueso, raspadores y fresas quirurgicas )
deben ser esterilizadas después de su uso. Los instrumentos que no
penetren en tejido blando o hueso (condensadores de amaigama,
instrumentos plasticos y fresas), pero que puedan entrar en contacto con los
tejidos orales igualmente deben ser esterilizados después de cada uso en la
forma adecuada (0 con desinfeccion de alto nivel).

V1.4. Métodos de desinfeccion y esterilizacion.

Antes de la desinfeccion o esterilizacion, los instrumentos deben
lavarse para remover 10s restos. La limpieza puede obtenerse frotando los
instrumentos con jabén y agua o con detergentes o0 por el uso de aparatos
mecanicos (limpiador ultrasonico), al realizar el lavado del instrumental, se
deben usar guantes duros para evitar las heridas o pinchazos en las manos .
Los instrumentos dentales metalicos y estables al calor deben de
esterilizarse con vapor o presion (autoclave), calor seco o vapor quimica. La
comrecta esterilizacion debe probarse usando en los paquetes a esterilizar,
material poroso sensible al calor, el cual cambia de coloracién al ser
expuesto a una correcta esterilizacion (se le llama testigo).

Los instrumentos sensibles al calor, cuando no puedan ser
esterilizados en autoclave, lo pueden ser usando agentes quimico, siguiendo
las indicaciones del fabricante, lavandolos antes de su uso en el paciente,
con agua estéril (para remover restos del agente quimico).

La desinfeccion puede conseguirse con la inmersion en agua
hirviendo, durante 10 minutos o con agentes quimicos desinfectantes.
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V1.5. Descontaminacién de superficies ambientales.

Al completar los procedimientos, los topes 0 superficies que pudieron
haberse contaminado con sangre o saliva, deben de limpiarse con papel
absorvente para remover el material organico y luego desinfectario con un
material germicida quimico aceptabl. Una solucion de hipoclorito de sodio
(blanqueador casero) preparado diariamente, es un germicida muy efectivo y
econdmico en una dilucion de 1:10 o 1:100 segun la cantidad de material
organico y la superficie a descontaminar. Debe tenerse cuidano, ya que el
hipoclorito de sodio es corrosivo para los metales, en especial el aluminio.

V.6 Descontaminacion de suministros y materiales de
laboratorio.

La sangre y la saliva deben de ser cuidadosamente limpiados de los
suministros y materiales de laboratorio que han sido usados en la boca
(material de impresion, registros de mordida, etc.), especiaimente antes de
pulir y tallar aparatos intraorales, deben de lavarse y desinfectarse antes de
iniciar su manejo, ajustarlos o mandarlos al laboratorio dental, igualmente
deben lavarse y desinfectarse al regresar del laboratorio y antes de
colocarlos en la boca del paciente.

VI.7. Uso y cuidado de jeringa triple, pieza de mano y unidades
dentales.

Las esterilizacion de rutina de |as piezas de mano entre pacientes es
deseable; no obstante, no todas las piezas de mano pueden ser
esterilizadas.

La actual configuracion fisica de la mayoria de las piezas permite una
desinfeccion de alto nivel tanto de la superficie intema como de la extema,
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por lo tanto cuando se utilizan piezas e manos no se pueden esterilizar , las
medidas de desinfeccion se concretan al lavado con agua y jabdn , posterior
a una adecuada irrigacion y limpiarlas con material germicida.

Debido que las valvulas de retraccion de agua en las unidades
dentales pueden aspirar material infectado, se debe la pieza de mano o la
linea de agua, se debe instalar valvulas checadoras para reducir el riesgo de
transfenr este material infectante, Aunque no se conoce la magnitud de este
riesgo, es prudente para las piezas de mano enfriadas por agua dejarias
comres y descargar agua en un contenedor 20 o 30 segundos luego de
completar el trabajo en cada paciente.

V1.8. Disposicién del material de desecho.

Las agujas y bisturi desechables y otros instrumentos afilados, deben
ser colocados en contenedores resistentes a la puncion antes de botarios .
La sangre, fluidos succionados, y otros liquidos de desecho deben ser
vertidos a una tuberia conectada a un sistema de desague sanitario.

Todos los materiales, tejidos o sangre deben considerarse
potenciaimente infectantes debiéndose manejar y disponer con
precauciones especiales,

ESTATESB W mEnE
SiLe BE 12 mﬁ&
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CONCLUSIONES

A traves de la revision bibliografica hecha, hemos visto que la
comunidad cientifica y médica han conseguido en pocos aiios determinar las
manifestaciones clinicas de la enfermedad, identificar el agente causal,
definir sus vias de transmision, su perfii epidemioldgico, asi como el estar
estudiando e investigando un tratamiento del VIH. Aunque el desarrolio y
evaluacién de este, no se han completado.

Es triste saber que aun en la actualidad existe gente mal informada y
cuya reaccién hacia un enfermo de SIDA sea de desprecio, por lo que el
enfermo no solo tendra que enfrentar al virus, sino también al aislamiento de
la familia y de la sociedad.

Ante esta situacion, es importante saber que existen organizaciones
tanto gubermamentales, como civiles donde con tratamiento humanitario se
atienden a enfermos del virus.

Una de estas instituciones es el Hospital "La Raza", el cual trabaja
arduamente con los pacientes de SIDA, aunque no puede brindar la
atencién adecuada a cada uno de ellos.

Ofra institucién es la casa de la Sal, donde atiende el problema de una
manera mas personal; en él se auxilia a niios que tienen SIDA o que sus
padres lo padecieron y fallecieron por su causa, ademas de haber sido
abandonados por familiares y amigos; al estar desamparados encuentran
una respuesta. Ahi se les ayuda a continuar su camino o a vivir sus Ultimos
dias llenos de carifio y comprension.

-50 -



El éxito de estas organizaciones supone enormes esfuerzos como:
dedicacion, solidaridad, inversion, creatividad, cooperacién intemacional y
concientizacion de que el SIDA es un desafio global para la humanidad, que
no se frenara en ningun sitio a menos de que se resuelva en todos

El odontdlogo, ante esta situacion, debe ser conciente de la
responsabilidad que implica el atender a un paciente con VIH y que
posiblemente sea asintomatico, por lo que debera realizar una minuciosa
Historia clinica y tomar todas las medidas de seguridad, haciendo
consciencia sobre el riesgo que corre a lo largo de su vida profesional.
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