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INTRODUCCION 

El Cirujano Dentista en su práctica profesional se encuentra expuesto a diversos riesgos de 

tipa biológico, físico, ergonómico y psicosoctal 

En relación a los riesgos biológicos, existen diversas enfermedades infectocontagiosas que 

en la actualidad han tomado especial importancia como la Hepatitis B. Tuberculosis, Sífilis y 

por supuesto el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirido 

Algunas de estas infeccíones no pueden ser diagnosticadas clin1camente, por lo que 

requieren examenes de laboratorio como Elisa, B.H. O S etc En algunos casos como en la 

infección del VIH no presentan alteración en las primeras etapas 

Por lo antef'"ior es importante que el Cirujano Dentista este familiarizado con los diversos 

aspectos de estas enfermedades, en especial por la infección por VIH. 

El SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirido) es una enfermedad que involucra a un 

elevado número de personas y constituye uno de los problemas de Salüd Pública a nivel 

mundial. 

El VIH afecta de muy diversas maneras a las personas que lo padecen, esto ha provocado 

la investigación de diversos aspectos ya que los pacientes VIH positivos presentan 

alteraciones en los diferentes aparatos y sistemas del organismo, lo cual se refleja en su 

estado de salud general y en la forma como responden a los diversos agentes agresores y a 
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los fármacos para su tratamiento; el VIH ataca principalmente el sistema 

inmunológ1co.causando un desequ1l1bno en la respuesta antigeno -anticuerpo 

La mucosa bucal, es en particular susceptible para los patógenos oportunistas, muchas 

man1festac1onos clin1cas entre las que c;tostaca el virus Herpes S1mplex, Virus de Varicela, 

Herpes Zoster. Cand1d1as1s, Sarcoma de Kapos1. Leucoplas1a Vellosa. entre otras se 

aprecian en aquellos pacientes cuyo sistema 1nmun1tar10 está d1srn1nu1do debido a la 

desnutrición severa que se aprecia en el Síndromo de lnmunodcfic1enc1a Adquirido. las 

fracciones de albúmina y globuhna. se ven afectadas por una reducción Con frecuencia en 

los pacientes que padecen SIDA se presentan hemorragias ocasionando pérdida de todas 

las fracciones de proteinas plasmáticas La alteración en las proteinas del plasma 

ocasionada principalmente por algunas enfermedades que afectan el sistema 1nmunológico 

entre ellas el SIDA afectan el transporte de diversos fármacos '"El descenso de las 

proteinas plasmáticas, por desnutrición, anormalidades genéticas diversas. pueden 

asimismo aumentar la intensidad de los efectos de los fármacos•• (R Levme.1992). S1 lo 

normal es que el fármaco esté unido a las proteínas y de esta manera quedar almacenado 

en el plasma. en los md1v1duos con una disminución importante de las proteinas plasmáticas 

el fármaco no se fija adecuadamente. quedando en libertad para salir del plasma, causando 

efectos en lugares a los que normalmente no tiene acceso 

En relación a los fármacos que utiliza el Cirujano Dentista los de mayor frecuencia son los 

anestésicos locales. Algunos investigadores han reportado estudios sobre los anestésicos 

locales como la hdoca1na y la bupivacaina en pacientes VIH positivos, haciendo un estudios 

comparativo entre éstas y la temperatura del cuerpo. (Horloker. 1993) 

Con base en lo anterior, decidimos realizar el presente estudio en pacientes VIH/SIDA. 

debido a la importancia que tienen las proteínas plasmáticas en la fi1aci6n de los fármacos. 

así como su participación en la absorción y distribución de las drogas en el organismo. ya 
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que independientemente de la etapa en que se encuentren los pacientes afectados por el 

VIH. presentan disminución de proteína plasmálica y ésto nos puede dar algún efecto tóxico 

a los anestésicos locales en el tratamiento dental 

El estudio se realizó en pacientes VIHISIDA en el Centro Médico Nacional Siglo XXI 

cuantificando las proteínas plasmáticas después de la administración de anestesia local 

para tratamiento odontológico. Para de esta manera conocer si el uso de los anestésicos 

locales en pacientes VIH/SIOA, son seguros o representan nesgo para el ejercicio de la 

práctica profesional del Cirujano Dentista. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La Odontologia como una ciencia de la salud tiene el propósito de mantener Ja integridad, 

estética y función del aparalo estomatognático. lo que repercute en la salud general del 

individuo y de la comunidad 

En el ejercicio profesional del Cirujano Dentista, el principal motivo de consulla de los 

pacientes es por dolor de origen dental, por lo que es común el uso de anestésicos locales 

para el tratamiento odontol691co 

El uso de los anestésicos locales, se remonta a 1844 cuando Horacio Vellez descubrió la 

anestesia quirúrgica par-a suprimir el dolor. a partir de entonces. su uso ha sido extendido a 

diversas áreas de la medicina. 

Es en 1948 cuando se inicia el uso de la Lidocaina "'(Xylocaina) como anestésico local en 

odontología. que permite reahzar los tratamientos dentales sin reacciones dolorosas, la 

Xylocaina es un bloqueador de la conducción nerviosa, comunmente utilizada por el 

Cirujano Dentista. en la práctica dental, si bien no se niega que es tóxica para el organismo 

es mayor el benef1c10 que se obtiene, ya que las reacciones tóxicas pocas veces se 

manifiestan "debemos considerar que la toxicidad de una droga está en razón directa de la 

dosificación y de la velocidad con que ésta pasa al torrente sanguíneo ... CASTRA, 1995) 

Algunos investigadores han reportado la tolerancia intravenosa con Prilocaina (Citanest) y 

Lidocaina (Xylocaina), mostrando mejor tolerancia el Citanest a algunas de las reacciones 

como somnolencia, escalofrio, opresión precordial, transtornos auditivos, cefalea y 

entumecimiento de los labios y la lengua. 
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En algunos padecimientos que afectan el sistema inmunológico. se encuentran alteradas las 

proteínas plasmáticas, ya que "presentan valores inferiores de todas las fracciones 

proteicas ... (Gatell, 1992) 

"Las proteínas plasmáticas son las encargadas del transporte de oxigeno. mantenimiento 

osmotico, mantenimiento del ph, equilibrio electrolítico, transporte de iones metálicos. ácidos 

grasos, asteroides y drogas ... (Brobeck, 1983) 

Deberá considerarse un examen de sangre en los pacientes con 1nmunosupresión ya que 

nos puede reportar un hallazgo como anemia o leucoc1tos1s "El descenso de las proteínas 

plasn1áticas por desnutrición, pueden aumentar la intensidad de los efectos de los 

fármacos ... (R. Levine, 1992) 

La absorción, transporte y eliminación tisular de los medicamentos a base de drogas como 

la Xylocaina, se lleva a cabo por la albúmina, la cual constituye más de la mitad de las 

proteínas plasmáticas totales presentes en el suero, al estar disminuida en pacientes con 

VIH/SIDA la absorción de la Xylocaina podría ser más lenta o no llevarse a cabo, causando 

algún efecto secundario indeseable y nocivo para el paciente. 

Dado que el uso de anestésico local es frecuente, es importante conocer si la alteración de 

las proteínas plasmáticas en pacientes VIH/SIDA, altera el metabolismo de la Lidoca1na 

(Xylocaína), pudiendo representar riesgo (toxicidad sobre el sistema nervioso central,shok 

anafiláctico, pérdida de la conciencia, taquicardia o bradicardia) en el paciente y limitar la 

práctica profesional del Cirujano Dentista. 
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HIPOTESIS 

La concentración de Protefna Plasmática en pacientes VIH/SIDA se encuentra disminuida 

afectando el transporte de Lidocainala (Xylocaina), en el tratamiento odontológico 

OBJETIVOS 

1. Valorar si la Proteína Plasmática presenta tirn1tes de referencia normales en pacientes 

VIH/SIOA. 

2 Valorar s1 la cantidad de Xilocaina local administrada influye durante PI tratamiento 

odontológico para desencadenar cualquier reacción clirnca en pacientes VIH/SIDA. 

3. Determinar los efectos que provoca la Lidoca1na (Xylocaina) local • en relación a los 

limites de referencia normal de proteína plasmática en pacientes VIH/SIDA durante 

tratamiento odontológico. 
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CAPITULO! 

ANTECEDENTES DEL SIDA 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una enfermedad que involucra a un 

elevado número de personas en todo el mundo, la magnitud de esta enfermedad constituye 

la pandem1a más reciente que afecta a la humanidad, es actualmente uno de los problemas 

más importantes de salud pública a nivel mundial, tanto por afectar a todos tos grupos 

étnicos como por no disponer de un tratamiento eficaz. n1 de una vacuna para controlar ni 

erradicar la enfermedad Según estadísticas el lugar mundialmente más afectado es el 

Afnca en donde poblaciones enteras han sido destruidas por el mal del siglo. 

1. Origen del VIH 

AL parecer los primeros casos de SIDA se presentaron por primera vez en 1979, (G. 

DANIELS, 1992) fueron cinco jóvenes homosexuales los que dieron pauta al conocimiento 

del SIDA;sin embargo en 1961 se publicaron en Estados Unidos por el Center for Dtsease 

Control . describe el caso de cinco jóvenes previamente sanos, que se habían tratado en 

hospitales de los Angeles por infección de neumonía por Pneumocystitis Carini (NPC). 

enfermedad que normalmente se da en personas con sistema inmunológico muy 

deteriorado. Al mismo tiempo en Nueva York y California se encontraban veintiséis 

homosexuales previamente sanos, que habían desarrollado una forma grave de cáncer 

maligno raro (sarcoma do kaposi) para estar presente en personas sanas y de corta edad 

(de 20 a 40 años). Lo anterior dio pauta a una nueva entidad patológica, surge entonces la 

necesidad de establecer un grupo de trabajo para descubrir el síndrome en la población e 

identificar quienes estaban en riesgo, patrocinados por el Center far Disease Control. A 
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medida que continuaron las investigaciones, se 1denllf1có la naturaleza epidémica del brote 

con casos publicados no solo en homosexuales. sino también en toxicómanos que utilizan 

drogas intravenosas, hemofilicos 

Por estudios retrospectivos ha sido posible ident1f1cnr casos de SIDA antes de 1970 El más 

antiguo fué el de un habitante de Leopol v11le. tuberculoso que falleció en 1 959. En Europa 

el ejemplo más antiguo es et de un marinero de Manchester que falleció en 1959 por 

complicaciones de una neumonia 1nterstlc1al 

El primer caso seguro en Estados Unidos es el do un 1oven negro de Saint Lou1s, que murió 

en 1966 y en cuya sangre se pudo detectar la presencia de los antígenos específicos y 

luego la del propio VU-t Es con el método PCR ( reacción encadenada de la pohmeraza ) 

proced1m1ento de mutt1phcación celular que permite el reconoc1m1ento de fragmentos de 

virus. lo que se aplicó a muestras sanguíneas refrigeradas (paleoserologia) de los antes 

mencionados y todos resultaron pos1t1vos al VIH I SIDA" (D. Ourhan. 1994) 

El periodo de latencia del VIH1 es menor que el VIH2 pero lo drástico de sus 

manifestaciones es mayor en el VIH1 el cual se encuentra diseminado por todo el mundo y 

es una de las principales causas de muerte exepto en Afnca occidental. donde al parecer es 

endémico y se piensa que allá tuvo su origen ( Centers for Disease Control, 1 986 ). Los 

paises del Africa occidental donde se observa 1nfecc1ón con HIV 2 son Senegal, Burkina 

Faso, Guinea-Bissau. Costa de Marfil y las islas de Cabo Verde ( P1ot y colaboradores, 

1986). El primer caso de SIDA comunicado en E.U.A. debido a HIV-2 se diagnosticó en 

diciembre de 1 987 en Nueva Jersey en un paciente ong1nano de Africa occidental; sin 

embargo, se han detectado más casos ( Ayanian y colaboradores, 1 989; Centers far 

Disease Control, 1988). HIV-2 fuera de Africa solo se ha comprobado en personas 

originarias de Africa occidental o europeos que sostuvieron contacto sexual con africanos 

occidentales u otros nexos con Africa occidental ( Konotey-Ahulu,1989). En 1989, se 
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comunico infección por HJV-2 en Brasil, Canadá, Europa occidental, Africa central y E.U.A ( 

Cortes y colaboradores 1989; "Update: HIV-2 infección", 1989 ). Digna de notar es Ja 

conección entre Portugal y HIV-2; algunas naciones donde hay infección por HIV-2 tienen 

intima relación con Portugal o son antiguas colonias portuguesas. No obstante en el 

momento actual todavía es especulativa la naturaleza de esta relación La detección de 

anticuerpos en muestras de suero congelado permite concluir que HIV-2 estuvo presente en 

Afnca occidental 6- Jando menos desde 1966 ( Kawuamura y colaboradores, 1 989 ). 

La sera prevalencia de HIV-2 en Africa occidental motivó varios estudios; se encuentra 

entre Jos l1m1tes de O a 15 ºA. en su1etos tes11go de 14 paises africanos en oposición a tasas 

5 a 10 veces más elevadas en grupos de prost1lulas En otros estudios, ciertos segmentos 

de población de Afnca occ1denlal mostraron provalencia muy elevada alcanzando cifras 

hasta de 64 º/o ( Clumeck y De W1t, 1988, Essex y Kank1. 1988. P1ot y colaboradores, 1968 ) 

Otro estudio de sera prevalencia HIV en diez v1v1endas seleccionadas al azar en Guinea

Bissau mostró una tasa total de 4. 7 %; por grupo de edad la sero prevalencia fue de 0.6 ºA. 

en niños, 6 9 º~ en jóvenes de 15 años y mayores, y 20º~ en personas de 40 años y 

mayores. 

En el pasado se sugirió que HIV-2 podía ser menos patógeno en ciertas poblaciones 

aunque es causa conocida de SIDA. En una publicación, personas infectadas 14 años atrás 

todavía pertenecían libres de síntomas ( Oufoort y colaboradores, 1988 ). Sin embargo, el 

verdadero alcance de la enfermedad historia natural y virulencia aún están por 

determinarse ( Shaw,Wong-Staal y Gallo, 1968 ). Albert y colaboradores sugirieron que las 

características biológicas de HIV-2 son similares a las de HIV-1, pero la farencia de la 

enfermedad podía ser mayor para HIV-2 ( Albert,Bottiger,Biberfeld y Fenyo, 1989 ). 
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Para 1981 el número de casos de SIDA habia llegado a 337. hacia diciembre de 1963 el 

total habla aumentado a 4,100, en los Estados Unidos, fué en el mísmo año cuando el 

Doctor Luc Montagnier en Paris, anunció que había aislado un nuevo retrovirus de un varón 

homosexual con linfadenopatia generalizada persistente (LGP). al retrovirus se le llamó LAV 

por lynpadenopathy-Asociated Virud. Mientras tanto para 1986 la cifra de casos aumentó a 

28,098 (G. Oaniels, 1992). Para el ª"'º de 1987 se habían publicado en todo el mundo más 

de 49,000 casos. 

En cuanto a la lucha para caracterizar el agente causal del SIDA. surgió cuando un grupo 

estadounidense desarrolló una linea celular permisiva, que porm1tla cultivar el nuevo virus y 

hacer pruebas cruzadas con él. Lo denominaron virus 111 linfotr6p1co T humano (HTLV-111) 

Se estudió la sangre de muchos pacientes con enfermedades oportunistas y se confirmó el 

descubrimiento de la causa del SIDA. 

A pesar de que el SIDA es una enfermedad muy estudiada nadie sabe en donde se originó. 

Muchos piensan que tal vez fue en Africa Central y fue exportado a través de Haití a 

Estados Unidos de América y al resto del mundo, no sólo porque el virus está muy 

propagado en Africa sino porque se descubrió que un virus muy similar al que causa el SIDA 

es endémico en el mono verde africano. al parecer tiene pocos efectos en los mismos pero 

al presentarse en los macacos el virus causa un síndrome de inmunodeficiencia similar al 

SIDA del hombre. 

••Algunos sugieren que tal vez se transmitió por mordeduras de monos verdes a personas .. 

(Richardson, 1992). 

"'El SIDA pudo haber llegado al hombre por relaciones sexuales entre monos verdes y el 

hombre" (Guytie, 1989). 
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··er SIDA pudo haber llegado al hombre por relaciones sexuales entre monos verdes y el 

hombre .. (Guytie. 1969). 

ººLos primeros 1 7 casos de SIDA en México se d1agnos11caron en 1 983. Las manifestaciones 

cllnicas del SIDA en México son d1ferenres a las de E.U.A. y están asociadas a 

padecimientos infecciosos como la tuberculosis, Ja sobrevida de Jos pacientes en México es 

inferior a la que se observa en los paises más desarrollados" (SIDA, 1993). 
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CAPITULOll 

DATOS EPIDEMIOLOGICOS 

'1. Población geogrc\fica mAs afectada por ot VIH en México. 

Es dificil caracterizar la epidemia de SIDA en México de manera global pues existen a lo 

largo del pais regiones que, por la magnitud del problema y los patrones epidemiológicos 

que las distinguen, indican la existencia de diversas subep1dem1as Podemos afirmar que a 

nivel nacional y a lo largo del tiempo, la epidemia ha presentado tres tipos de tendencia en 

cuanto a su magnitud: 

a) De 1 983 a 1986 el crecimiento fue lento 

b) De 1987 a 1990 fue de tipo exponencial. 

e) A partir de 1991 ha sido un crecimiento exponencial amortiguado. con una tendencia a la 

estabilización. (Ver gráfica No. 1) 

En cuanto a las características de las fonnas de transmisión y sus tendencias, en términos 

generales podemos decir que la epidemia del SIDA en México se ha ido heterosexualizando, 

ruralizando y que la transmisión sanguínea se encuentra bajo control. Así como paso a ser 

predominante en hombres homosexuales y en mujeres transfundidas. a ser cada vez mas 

una epidemia de transmisión heterosexual; de hecho en mujeres adultas la transmisión 

heterosexual corresponde actualmente a la mitad de todos los casos acumulados (49.5°.4), 

pero si consideramos los casos notificados durante los terceros trimestres de 1 990 y 1 995, 

vemos que el porcentaje aumento de 32.0°.4 a 72.6°.k en esta categoría. La transmisión 
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sexual en hombres sigue siendo predominantemente homosexual y bisexual. pero también 

ha aumentado la transmisión heterosexual. 

Se observa la tendencia de la epidemia a crecer en zonas rurales, pues cada vez es mayor 

el número de casos en trabajadores agropecuarios Hasta 1 990 solamente se habían 

registrado 224 casos acumulados en esta población Para el primero de octubre de 1995 

son 686 los casos acumulados en el rubro de ocupación que corresponden al 4.2ª.hl del total 

de casos de los que se conoce ocupación 

La mortalidad por SIDA en hombres entre 25 a 44 años se ha desplazado rápidamente a los 

primeros lugares y las tasas de mortalidad por esta causa son cada vez mayores. De hecho 

en 1992 fué la sexta causa de muerte en este grupo a nivel nacional y la cuarta en el Distrito 

Federal 

Hasta el primero de octubre de 1 995 el Registro Nacional de casos de SIDA cuenta con 

24,843 casos. En los casos notificados durante el presente ano se continua observando 

retraso en la notificación La estimación del número real de casos de SIDA en México es de 

35,500 al corregir por subnollficación y retraso en la not1flcac16n. (Ver gráfica No. 1) 

Categorta de transmisión por edad y sexo. 

La mayor proporción de casos atribuibles a transmisión sexual en hombres se presenta en 

los grupos etáreos de 20 a 44 ar"'los de edad, que son los de mayor actividad sexual. Para 

esa misma categoria de transmisión pero en mujeres, los grupos de edad mas afectados 

también están entre los 20 y los 44 afies la cual se considera edad reproductiva.(Ver gráfica 

No. 2) 
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En relación a los casos por transfusión sanguínea, estos se observan en todos los grupos 

etáreos, pero la mayor proporción para el caso de tos hombres se encuentra entre los 25 y 

los 34 ar-tos, mientras que para las mujeres entre los 20 y 44 años. 

Los casos en hemofilicos se encuentran mayoritariamente entre escolares y adolescentes 

En cuanto a los casos en drogadictos intravenosos, existen 12 casos en hombres por cada 

caso en mujeres. 

Para el sexo masculino el mayor problema se encuentra entre los 20 y 39 años de edad En 

Jos casos de hombres exdonadores remunerados de productos sanguineos la mayor 

proporción de casos se sitúa entre los 20 y 49 años, al igual que en las mujeres 

En los casos perinatales no se observan diferencias importantes por sexo y la mayor 

proporción de casos se encuentra en los lactantes y preescolares. (ver cuadro No 4 ) 
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Distrtbución Geogr4'flca. 

Para octubre de 1995 el Distrito Federal, el Estado de México y Jalisco notificaron en 

conjunto el 56 3% de los casos. Al comparar los casos acumulados para este trimestre en 

1990 y en 1995. se aprecia que en 25 estados el nUmero do casos notificados en 1995 fué 

mayor al not1f1cado en 1990; solo en 6 fue menor y una entidad permaneció sin cambio. 

Del total acumulado de casos. 13,988 (56.3%) se concentran en el Distrito Federal. Estado 

de México y Jalisco Las mayores lasas de incidencia por millón de habitantes se 

encuentran en el D•slnto Federal (727); Jalisco (553); Baja California (524) y Morelos (424). 

Las entidades con menor incidencia son Chiapas (82). Zacatecas (83) y Guana¡uato (97). 

Las entidades con mayor razón de casos por habitante son. el D1stnto Federal, en donde 

uno de cada 1 ,375 habitantes tiene SIDA o ha fallecido por este padcc1m1ento; el estado de 

Jalisco con uno de cada 1,808 habitantes y el estado de Baja California con uno de cada 

1,908 habitantes (Ver cuadro No.1,mapa 1) 

Catcgoria de Transmisión por entidad federativa. 

HOMBRES 

Los factores de nesgo asociados a la transmisión del VIH en Jos casos de SIDA presentan 

diferentes proporciones según la Entidad Federativa. Los porcentajes más altos de 

transmisión en hombres adultos homosexuales se encuentran en Yucatán (44.2ºA.). Nuevo 

León (37.7%) y Puebla (17.5%). 

En los casos reportados por transmisión bisexual se observa también un fuerte contraste 

entre San Luis Potosi (33.0%) y Yucalán (32.9º""') con respecto a Tlaxcala (12.2%). 
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GRAFICA No. 2 

CASOS DE SIDA POR GRUPO ETAREO MEXICO, 
HASTA EL 1 DE OCTUBRE DE 1995. 
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Para transmisión heterosexual, Puebla y Tla><cala presentan los porcentajes más altos con 

40.2°..4 y 40.Sºk respectivamente. En cambio, en esta categoría Yucatán es et más bajo con 

6.0°..4 y Baja Cahfornia Sur con 7 _ 7º.k. 

Por transfusión sanguinea Puebla y Jalisco reportan los porcentajes más altos con 7.7°.k y 

7.0°.k respectivamente. 

Los estados con mayor proporción de casos en donde el factor del riesgo no fue 

documentado son el Estado de México (42.7°..4) y el Distrito Federal (35.0°.k) 

MUJERES 

En mujeres, los estados que reportan mayor proporción de casos asociados a transmisión 

heterosexual son Durango (85.7º.k) y Tabasco (71.4º..4), mientras que Zacatecas y Jalisco 

tienen en esta categoría las menores proporciones, con 16 7% y 16.0% respectivamente. 

Para transfusión sanguínea Zacatecas y Nayarit reportan el 75°..4 y el &4.0°/v, en contraste 

con Quintana Roo, Ourango y Tabasco. que presentan et 12.5º...4 el primero y 14.3% los otros 

2, de sus casos asociados a esta categoría de transmisión 

También para mujeres. los estados que presentan mayor proporción de casos asociados a 

drogadicción intravenosa son Sonora 3.7º..4 y Baja California 2.1%. 

16 



····---·-· - -~ .... ... ,,., ·-··-· ...... -.. ,,,"_...,._ 

CUADRO No. 1 

DISTRIBUCION DE CASOS DE SIDA POR REGION GEOGRAFICA 
MEXICO, 1996 

ESTADO No. DE CASOS ACUMULADOS TASA POR t DE CASOS ACUMULADOS 
HASTA EL 1 DE OCTUBRE MI Ll.ON DE HAB. HASTA EL l DE OCTUBRE 

UQIOI ClllrlO 
D.F. 7. 528 727 30. 3 
'sU8TOTAL. ' 7 .528 727 30.3 .· ~..::1 

UGlOI CUTIO oanm 
MEXICO 3. 547 295 14.3 
PUEBLA 1.318 318 5.3 
VERA CRUZ 959 141 3.9 
llORELOS 547 424 2.2 
GUANAJUATO 350 97 1.4 
HIDALGO 213 115 0.9 
TLAXCALA 186 275 o. 7 
QUERETARO 129 132 0.5 
SuBTOTAL. 7 .249 231 29.2 

UGION OCClDllTI 
JALISCO 2.913 553 11. 7 
GUERRERO 739 284 2.0 
llICHOACAN 665 184 2. 7 
SINALOA 325 134 1.3 
NAYARIT 271 316 1.1 
SAN LUIS POTOSI 231 112 0.9 
DURANGO 147 105 0.6 
ZACATECAS 105 83 0.4 
AGUAS CALIENTES 101 144 0.4 
COLillA 79 185 0.3 
SUBTOTAL 5.576 273 2.4 .·. :: .:J.'..1 

SIGUE 



ESTADO No. DE CASOS ACUMULADOS TASA l DE CASOS ACUMULADOS 
HASTA EL 1 DE OCTUBRE MILLON DE HABITA HASTA EL 1 DE OCTUBRE 

R!GION NORTE 

NUEVO LEON 782 244 J. l 
BAJA CALIFORNIA 738 524 2.0 
COAHUILA 381 197 1.5 
TAMAULIPAS 374 163 1.5 
SONORA 278 152 1.1 
CHIHUAHUA 243 108 l.o 
BAJA CALIFORNIA SUR 116 354 0.5 
SUBTOTAL 2.912 220 . ' ., :·:'.K'·:·. 11;t;1,~~i"l'E~ 

REGION SOR 

YUCATAN 457 344 1.8 
OAXACA 373 140 1.5 
CHIAPAS 211 82 o.a 
TABASCO 137 104 0.6 
QUINTANA ROO 124 299 o.5 
CAMPECHE 67 109 o.3 
SUBTOTAL 1.369 154 s.5 <<~~ 

SUBTOTAL 24.634 292 99;2 . ''i':'::i;;~ 
EITPJ.llJERO 209 o.a 

TOTAL 24.843 295 100. 00 

FUENTE: REGISTRO NACIONAL DE CASOS DE SIDA 
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MAPA! 
TASAS DE SIDA POR ESTADO 

México, 1g de Ocmbre de 1995 

TASA 

D 50-149 

O 150.349 

~ 350-549 

• 550-749 

FUENTE: Registro Nacional de casos de SIDAIDGE 



2. Grupos de riesgo. 

Hasta el momento todo tipo de población puede ser afectada: niños y adultos; hombres y 

mujeres; diferentes grupos étnicos, con ubicación geográfica variable. ocupación diversa y 

diferente preferencia sexual. 

El riesgo ha variado en cuanto a interpretación. pues al inicio se pensó que los 

homosexuales eran los mas susceptibles de enfermar. concepto que en la actualidad no es 

válido. 

Todo parece indicar que el VIH requiere de un contacto directo con los tejidos lesionados 

para así ingresar a los mismos, por lo tanto se acepta que la transmisión sexual es el 

mecanismo más frecuente en la infección por VIH, siendo afectada en mayor numero la 

población: varones homosexuales y bisexuales; hemofilicos y receptores de transfusión 

sanguínea; toxicómanos que utilizan drogas inyectadas; donadores remunerados; 

heterosexuales; perinatal, ninos de madres positivas al VIH. ( Ver cuadro No. 2, No. 3, y 

gráfica No. 3) 
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CUADRO No 2 

CASOS DE SIDA EN ADULTOS POR CATEGORIA DE TRANSMISION Y SEXO 
MEXICO, 1995 

'.i~t~B'.':I, 
. ,,,..,., '. ~ .... ~ ...... ~ .... _ ......... _._, ' -~·~ ~ 

HOMOSEXUALES J66 o )66 660 
BISEXUALES 211 o ¡¡¡ llO o uo 
HETEROSEXUALES 226 8J )09 m 15' 6!61 350311 llScl 1690 

lRA.~S~!ISJON SEXUAL !ll 8l 916 Jl69 Jll 1726 JlUSi JIS' um 

TRANSFUSION 18 J1 ll ll ~~ 97 ·¡9 JIJ6 19ll 
fX.!XJNA REMUDERADOS 9 o 9 lO ; ll lol l' ll9 
HEMOFJLICOS 1 o 1 11 o JI 16! o 16l 
DROGADICTOS INTRAVENOSOS 7 1 s lO l 22 161 16 ¡;• 
EXPOSICION OCUPACIONAL 1 1 2 l l J ) J t• 

lRA.~SMJSJO!'i SA.~GL%1A l6 19 ll 98 l? 157 UlO lll? 26J2 

HOMOSEXUALES DROG 1 V o o o 8 o 8 19l o 19l 

SUBTOTAL 869 JO! 911 1675 ll6 1891 ll06l ll99 11m 

NODOCVMENTAOOS 610 91 161 1261 168 ¡¡¡9 l8(16 891 6691 

TOTAL lll9 199 11J8 !9)6 ¡¡¡ Jl!O :0869 !190 llll9 

flllNIE: IEOIS110 NACIONAL DE CASOS DE SIDA 



CUADRO No. J 

CASOS DE SIDA EN ADULTOS POJI CATEGORIA DE TRANSKISION r S!XO 
PORCENTAJE RESPECTO AL TOTAL 

HOMOSEXUALES 
BISEXUALES .......... u ¡J,:11 u.n a IJ.25 19.66 
HETEROSEXUALES 14.68 41.71 17. 78 15.97 40.89 18.86 16. 79 

TMMSMISION SEIUAL 54.ll 41. 71 52.7 53.44 4D.89 51.99 64.44 

TRANSFUSIOll 1.17 8.543 2.014 1.533 13.54 2.922 3.781 
EX-DONA. REKUllERAOOS D.m D D.518 D.681 D. 781 D.693 1.447 
HEKOFILICOS O.D65 o o.ose D.375 o o.m D. 791 
DROGRADICTOS 11/TRAVEllOSO 0.455 0.503 0.46 0.681 O.Sil D.663 o. 771 
EXPOSICION OCUPACIONAL D.D65 0.503 0.115 0.058 0.521 D.12 0.011 

TMMSNIS!ON SANCUINEA ¡,339 9.518 3.165 3.338 15.36 4.129 6.804 

HOMOSEXUALES OROG. l. V. o o o o.m o 0.241 0.934 

SUB TOTAL S6.47 51.26 55.87 57,05 56.25 56.96 12.18 

NO OOCUH!:llTADOS 43.53 48.74 44. ll 42.95 43.75 43.04 21.82 

[rorAL 100 100 IOD 100 100 100 100 

FUENTE1 REGISTRO NACIONAL DE CASOS DE SIDA 

o 16.98 
36.08 19.41 

36.08 6Q.58 

34.83 8,0D9 
1.m 1.445 

o 0.683 
0.486 0.733 
0.091 D.025 

36.84 lD.89 

o 0.807 

12.92 12.28 

27.08 27.12 

100 IOD 



GRAFICA No. 3 
CASOS DE SIDA 

FORMAS DE CONTAGIO EN ADULTOS HASTA 1995 
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CUADRO No. 4 

CATEGORIA DE TRANSl!ISION EN CASOS DE SIDA PEDIATRICOS 
MEXICO, 1995 

TRANSFUSION J 2 5 4 J 7 80 
HEllOFILICO o o o 2 o 2 82 

TRANSllISION SANGU J 2 5 6 J 9 162 

TRA!ISnlSION l o l l o l 7 
EX•OONA. REllUNEllA o o o o o o o 

TRA!ISl!ISION SANGU l o l l o l 7 

PERINATAL 12 5 17 21 26 47 184 

SUBTOTAL 16 7 23 28 29 57 353 

NO - OOCUllENTAOOS 10 8 18 19 10 29 83 

TOTAL 26 15 41 47 39 86 436 

nJENTE: REGISTRO NACIONAL DE CASOS DE SIDA, 1995 
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3. Población geogrAfica m.as afectada por VIH en ol mundo. 

Hasta octubre de 1995, se habían reportado a la OMS 1,169,811 casos acumulados de 

SIDA en todo el mundo. 

Esta cifra representó un incremento del 19% con respecto al año anterior. 

Tomando en cuenta el subregistro y el retraso en la nolificac1ón, se esrima que el número 

real de casos debe ser de más de 4.5 millones; es decir, casi cuatro veces mayor aJ 

reportado. El continente Africano es en que se estima ·un mayor subregist,-o. 

De hecho. tomando en cuenta los casos notificados contnbuye con el 35.5%. pero en la 

estimación corregida por subregistro, se calcula que contribuye con algo más def 70% de Jos 

casos mundiales. 

Para este periodo de 1995, se estima que alrededor de 18 5 millones de adultos y más de 

1.5 millones de niños. han sido infectados con el VIH, de Jos cuales entre 14 y 15 millones 

continúan vivos.(Ver mapa No.2) 

DATOS MUNDIALES DE SIDA AL 30 DE .JUNIO DE "1995. 

CONTINENTE TOTAL 

AFRICA 416 051 

AME RICA 560 129 

ASIA 23 912 

EUROPA 141 275 

OCEANIA 6444 

TOTAL MUNDIAL 1 169 611 

Fuente: World Heallh. Geneva.O/E 1995. 
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nmRHllCKIN MUtwl. CITIMADA DE AOOLTOO Utll'fAtm rol VIH 
Y DE ADULTOO llllllAlm 1IVOO. IOOfA 11 PRIMtJ fDCllRE DE 

1mll. 

Total mundial de adultos infectados 18. 5 millones. 
Total mundial de adultos infectados vivos: 14 - 15 millones. 

MAPA2 

FUENTE: World Health, Geneva. Datos Epidemiológicosr 1995 



4. Impacto del SIDA sobre la sociedad. 

El SIDA es una de las enfermedades que más preocupa a la Asociación Mundial de la 

Salud, ya que ha venido a revolucionar desde técnicas. tratamientos, incluso hasta actitudes 

ante los enfermos. Millones de dólares son invertidos con el fin de estudiar al VIH para 

lograr atacarlo y erradicarlo del ser humano; empresas privadas, 1nstituc1ones públicas y 

artistas colaboran par-a llevar- a cabo esta labor-, ya sea monetaria o as1stencialmente. sin 

embargo hasta ahora ha sido poco fructifera. Es evidente que la investigación b1oméd1ca a 

multiplicado los conocimientos y creado tccnologia en poco tiempo. sin embargo aunque el 

estudio de vacunas y tratamientos continúa es necesario reorientar la atención hacia el 

estudio de políticas r-entables y apropiadas, asi corno la gestación de las intervenciones 

para solucionar el problema SIDA Una gran parte de esfuerzos est.3n siendo destinados a la 

prevención, siendo aún msuf1c1entes. muchos de éstos están encaminados a cambios 

conductuales. Necesitarnos educadores capacitados. no rnater1al d1déct1co, pues podernos 

observar la falta de información y recursos humanos para solucionar el problema de 

información. 

El hecho de que una persona manifieste SIDA afecta económicamente a su famiha, por ser 

una enfer-medad de agonia lenta y de lar-ga duración. durante la cuál los tratamientos son 

costosamente elevados, provocando gastos a las fam11tas. que en muchos de los casos no 

cuentan con los servicios mínimos indispensables. La muerte de una pare1a a significado 

problemas económicos para la mayoría. Algunos también han per-dido sus empleos. lo cual 

da por- resultado rner-mas económicos para las familias afectadas, siendo sero positivo 

puede realizar sus labores normales. pero al llegar la fase de SIDA se llega a convertir en 

un ser dependiente de la familia y en muchas ocasiones inactivo. Si tomamos en cuenta 

todos los casos de SIDA hasta ahora desar-rollados. así como la cantidad de per-sonas que 

han dejado de ser productivas podremos calcular corno repercute a la economía del país. 
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La falta de información sobre SIDA ha ocasionado que las personas infectadas por VJH sean 

tratadas con rechazo, miedo o repudro, muchas d~ lns cuales son abandonadas por su 

familia, lo que da por resultado sufrimiento a la persona y avance de la enfermedad "Las 

depresiones y emociones negativas d1sm1nuycn la cantidad de células portadoras de 

proteína CD4" (M1fler 1992) Existen quienes por d1fA'rentes razones reaccionan con rechazo 

ante las personas con VIH debido a desconoc1m1ento. miedo al contagio o prejuicios 

Debido a la necesidad fisica y emoc1onal de los p¡-ic1en1es. surgen organismos no 

gubernamentales como grupos de apoyo oroanizados por personal con SIDA o sin el, los 

cuales pueden proporcionar apoyo para Jos 1nd1vrduos y sus f<::Jm1flas. luchar en defensa de 

los derechos humanos de las personas afectadas o infectLJdas por VIH/SIDA Participar en la 

educación pública sobre SIDA, sin embargo no son suf1c1entus. puesto que los problemas en 

una organización de SIDA conducen a la formación de nuevos grupos locales. aqui las 

personas encuentran un apoyo más cercano 

En cuanto a ras mujeres se refiere. la problemática del VIH ha sido trascendental, ya que al 

ser relativamente menos que los hombres, y al tener necesidades diferentes a los mismos, 

les ha sido dificil integrarse a grupos "En menos de un año nos hemos dado cuenta que la 

tarea no es fácil. las mujeres tienen temor de hablar de sus enfermedades, muchas veces no 

quieren participar en los grupos de auto ayuda" (Márquez. 1991) 

El impacto que el SIDA ha dado a nivel internacional, es sin lugar a dudas de temor, en 

diferentes lugares del mundo se realizan toda clase de métodos de atención a estos 

pacientes. Todos los paises quisieran ser Jos primeros en encontrar la solución al problema, 

y algunos se conforman con dar la poca información que pueden, para evitar más contagios 

por ejemplo, en España se realizan estudios en personas que leen sobre SIDA y el estilo de 

cooperación cognitiva y sus efectos en el temor del SIDA y ra homofobia La utilización 

potencial de ros medios de comunicación para hacer llegar mensaJes de prevención del 
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SJDA, ha sido utilizada a nivel mundial por ejempfo sobre abstinencia sexual, prácticas 

seguras de drogadicción y sexo, el resultado varia con et avance de conocimientos 

comunitarios. En España se realizan estudios sobre el alcance de los medios de 

comunicación para hacer llegar los mensajes a adictos por vía intravenosa y el grado al que 

llegar en prevención. En Estados Unidos los medios de comurncacrón para la prevención del 

SIDA, ha llegado a invadir incluso programas rutinarios en los cuales el impacto de la 

información es más notorio, sin embargo el numero de casos ha aumentado 

progresivamente. Los latinos se han convertido en el grupo con más alto grado de contagio 

de SIDA, situación debida a promiscuas prácticas sexuales, factores de lfpo económico y 

cuestiones culturales o políticas En Londres igualmente destinados a la prevención 

realizaron estudios y los publicaron llamándolos evaluación de las 1ntervenc1ones para la 

prevención del SIDA, en adolescentes urbanos, mujeres adultas y jóvenes, los cuales están 

siendo de gran utilidad para Ja prevención de la enfermedad 

Podemos observar que Ja preocupación por frenar los contagios de VIH, se llevan a cabo en 

todo el mundo, gracias a diversas organizaciones pero aún es insuficiente, ya que la cifra 

sigue en aumento. 
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CAPITULOlll 

CARACTERISTICAS DEL VIH 

Pertenece a la familia viral retrov1ndae, los virus pertenecientes a la misma, fueron 

denominados retrovirus. es perteneciente a la subfamilia lent1viradae (debido a que incluye 

virus con largos periodos de incubación) Es un rctrov1rus. ya que en lugar de obtener RNA 

a partir de ONA la situación se invierte generélndose DNA a partir de RNA, gracias a la 

enzima transcriptasa reversa (polimerasa y nbonucleasa) también conocida como 

transcriptasa inversa. "Los errores de replicación del VIH causados por su transcriptasa 

inversa son tan comunes, que una sola cepa viral puede dar origen a cientos de variantes 

en sólo unos pocos dias o meses" (Levy.1995) 

Tiene la capacidad de matar las células CD4+ directamente pero también según (Mois1er 

1993) el VIH puede eliminar CD4+ por otros medios que actualmente se encuentran en 

estudio. 

Tiene una característica de mutación, "la gama de mutación es una función de la cinética de 

la replicación viral, cuando más rápido se replica el VIH dentro de las células, más rápido se 

desarrollan virus mutantes" (Levy,1995). 

"La resistencia del virus a tratamientos con zidovud1na en cuanto a la documentación refiere 

que la selección de mutantes resistentes después de 6 a 12 meses de tratamiento fue 

satisfactoria y tal información se incorpora ahora al dise"o de los ensayos clínicos. El hecho 

de que el virus continúa cambiando podria significar que la vacuna seria ineficaz contra 

nuevas cepas de virus de VIH .. (Erick y Col, 1993). 

30 



Se trata de un virus de RNA rodeado de una cubierta proteica y una envoltura constituida 

por glicoproteinas y lípidos (lo que explica la alta labilidad del virus a una serie de productos 

quimicos). es vulnerable a la destrucción por calor, detergentes y solventes orgánicos como 

el alcohol. 

El VIH posee tres genes estructurales y ocho genes reguladores (Gatell, 1 992), está formado 

por una partícula esférica de 80 a 100um, con una estructura en tres capas interna o 

nucleoide que contiene el RNA y la nucleoproteina con las enzimas, una cápside 

icosaédnca y una envoltura derivada de la célula huésped donde se insertan las 

ghcoproteínas en 72 proyecciones externas y antígenos de histocornpatibilidad de clase 1 y 

2 denvadas de la célula huésped 

El genoma es un RNA de cadena única constituido por dos hebras idénticas ,de polaridad 

positiva.y que como virus retroide encapsida la rase RNA y se replica mediante la acción de 

una enzima contenida en el virón. la transcrrptasa inversa, através de una fase DNA, 

provirus, que se integra en el genoma de la célula huésped. 

La característica más 1mpcrtante de estos virus es la riqueza de genes y proteínas 

reguladoras, que van a condicionar la complejidad de la interacción virus-célula y de ahí la 

patogenia de la enfermedad. 

·centro de la envoltura se encuentra el genoma el cual hasta hoy está constituido por nueve 

genes. es decir su material nucleico codifica diferentes proteínas, las cuales se dividen en 

tres grupos• (Mireles, 1992). 
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Grupo 1. Grupos estructurales (enzimas o proteinas): 

P,-ograma pl'"oteínas de tipo estructul'"al (GAG, POL. y ENV) 

La pl'"oteina GAG progl'"ama la cubiena proteica y rodea al RNA v1,-al, está l'"elac1onado con 

pl'"Oteinas conocidas como p25, p9 ,p17, p24. p55 entre otras Elabora protelnas centrales 

especificas que contienen el virus. 

La proteína POL relacionada con transcnptasa reversa e 1ntegrasa incluye a p66. p51, p31 

y otras. Permite elaboración de DNA a partir de RNA (M1reles. 1992.) 

p11,p13,p34,p55,p64.(Gatell, 1992) 

La proteína ENV programa las proteínas existentes en la envoltura del virus, incluye a· 

gp120 y, gp41, juntos integran la gp160. Produce la envoltura del virus Es aquí en donde se 

llevan a cabo la mayoría de variaciones del VIH. 

Grupo 2. Genes reguladores (protelnas): 

Relacionados con infectividad del virus (TAT: transactivador de la transcripción replicación, 

en especial en cuanto al gene NEF).;(Mireles, 1992). También son llamados 30RF y son: 

TAT que es la p24 .. REV p19, y NEFactividad desconocida.(Gatell, 1992) 

Grupo 3. Genes con función hasta ahora desconocida entre los que se 

encuentra VIF, VPR y VPU. (Mlrelea, 1992) 

VIF: asociada a la infectividad del virón p23 ;VPR: acelerador del ciclo de replicación 

p15;NPU necesaria para la maduración del virón p16. (Gatell, 1992). 
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El VIH-1 y el VIH-2. comparten prácticamente todos los genes salvo el VPU que solo existe 

en el VIH-1. el VPX presenta 113 amino-ácidos, propio del VIH-2 ambos son responsables 

de la enfermedad SIDA, llamándose SIDA-1 y SIDA-2, respectivamente. 
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'1. Acción antlgeno anticuerpo. 

La médula ósea es la encargada de originar todas las células que conforman la respuesta 

biológica defensiva (inmune) a partir de las células madre o tronco hematopoyét1cas se 

realiza la proliferación y diferenciación de las células totipotenc1ales En condiciones 

básales, la hematopoyesis del individuo normal es mantenida a tra\lés de las acciones 

directas entre células madre y células del estroma medular óseo Esta producción de células 

derivan hacia la formación de precursores para cada una de las lineas hemáticas baJO la 

actuación de los factores estimuladores de la formación de colonias hematopoyét1cas 

(CSFS). La d1ferenc1ac16n posterior de estos precursores puede tener lugar dentro del 

propio entorno óseo como sucede con los granulocitos. monoc1tos y células NK, o 

producirse en órganos especializados como sucede con las senes hnfoc1tanas T y B (T. 

timo. órgano primario de la inmunidad), aqui adquieren sus caracterisllcas esenciales. 

Desde el timo emigran hacia los denominados órganos secundarios de la inmunidad (bazo, 

hígado, ganglios. etc ) en donde van ha realizar sus acciones reguladoras y/o efectoras 

Otros linfocitos T recirculan en sangre periférica y/o a tra\léS de las canalizaciones linfáticas. 

Los hnfoc1tos B emigran fundamentalmente hacia ganglios. bazo y teJido linfoide asociado al 

intestino (GAL T) en donde sufren su maduración defens1\la a células plasmoc1tarias, gracias 

a estimulac1ones antigénicas. 

Cuando el VIH se presenta dentro del cuerpo, el virus pasa a la sangre y entra a los 

macrófagos .. vehículo transportador del VIH" (andrórnaco, 1993), y linfocitos, los linfocitos B 

producen anticuerpos atacando al VIH, así se defienden contra el \lirus. sin embargo éste 

logra invadirlos atacando y matando a un grupo particular de glóbulos blancos (células T4) 

mientras. las células supresoras T 6 TB son invadidas por el virus llegando a superar en 

número al T4 colaboradoras, corno resultado no solo existen no menos células 

colaboradoras, sino que también aumentan las células supresoras deteriorando 

progresivamente el sistema inmunológico. "La evolución a partir de este momento es 
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relativamente independiente del mecanismo de transmición, aunque la dosis infectante y 

sobre todo la virulencia intrínseca de la cepa y quizá también la capacidad de respuesta del 

huésped podrian tener 1mportanc1a ... (O. Durham.1994) 

El pnmer paso de cualquier infección vrraf es la unión del virus con un receptor ubicado a 

nivel de la cubierta externa de la célula huésped En el caso del VIH ésta comienza cuando 

las espiculas o proyecciones del virus (ghcoproteina 120 y 41, que juntas forman la 

glicoproteína 160 y también cod1frcadas por el gene estructural .. ENV') realiza contacto con 

el receptor de la célula (molécula CD4) ubicado en la membrana celular del linfocito T 

cooperador o T4. cuando se renhza este contacto el virus pierde su envoltura y entra a su 

citoplasma (cubierta proteica y RNA) una vez dentro de la célula huésped, la polimerasa y 

ribonucleasa que forman la transcnptasa reversa comienzan a actuar. la polimerasa permite 

la formación a partir del RNA de una tira de DNA La nbonucleasa d1nge el RNA remanente. 

finalmente la pol1merasa fabrrca una segunda tira de DNA. esta doble cadena migra al 

núcleo de la célula y se inserta en el material genético. gracias a la enzima integrasa llega 

hasta los ribosomas. pero aún no es activo (pro-virus) en el momento en que la célula se 

multiplique, el virus también. Posteriormente se da la repflcación de más virus dentro de la 

célula a partir del pro-virus, cuando Ja célula se activa el DNA micra los pasos contrarios, es 

decir, a través de las enzimas contenidas en su código genético realiza Ja transformación 

del ONA viral en dos tipos de RNA, uno el que formará el ácido nucleico de futuros virus y 

otro el que Integrará el RNA mensajero o formador de proteínas, juntos permitirán la 

formación de la nucleocapside del virus, integrada por ácido nucleico y la cubierta proteica, 

posteriormente el virus utilizará Jos componentes propios de la célula humana para fabricar 

la parte exterior del mismo o envoltura y de esta manera múltiples virus más estarán listos 

para entrar a otras células del cuerpo. 
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El linfocito T4 por disponer de la célula C04 será ta célula básicamente afectada, esto 

repercutiré seriamente en toda la respuesta inmune especifica. también los fibroblastos. las 

células gliales del sistema nervioso central. macrófagos y los monee.tos pueden ser 

afectados a pesar de no poseer C04. "También pueden estar infectados por VIH las células 

dandriticas. las da langerhans. microglías cerebrales, células epiteliales intestinales y 

numerosas lineas celulares cancerosas" (Levy, 1995). 

36 



C•lul•• hu~n•• susceptibles •1 VIH en cultivo. 

CCM+ 

Linfocitos T 

Linfocitos B 

Monocitos primarios/macrófagos 

Lineas celulares monocitarias 

Células precursoras de la médula ósea 

Células dendriticas 

Células de langerhans 

Microglia cerebral 

Células del carcinoma del colon 

CCM-

Lineas celulares del glioma 

Lineas celulares del neuroblastoma 

Lineas celulares del osteosarcoma 

Lineas celulares de haptoma 

Lineas celulares de rabdonliosarcoma 

Astrocitos fetales 

Células de fibroblasto cutáneo 

Células de suprarenales fetales 

C61ulas epiteliales intestinales 

Células de tTofoblasto transformado 

Fuente:Levy Jay A.University ot California. San Francisco. 1995. 
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No todos los pacientes reaccionan igual a la enfermedad por VIH y esto ha provocado la 

investigación de un pequet"\o grupo de sobrevivientes llamados "no progresadores... los 

cuales mantienen cuentas altas de células con C04+ y permanecen asintomáticos después 

de 1 O años o más de haberse diagnosticado como sero positivo. 

Tales estudios hacen suponer que los sobrevivientes a largo plazo, en infección por VIH 

(Levy 1995) llegan a serlo gracias a: 

A. Mantiene niveles bajos de infección viral durante muchos años después de la conversión, 

gracias a la supresión inmunológica del VIH. 

B. Tienden a albergar cepas de VIH no virulentas, de lenta replicación, que pueden infectar 

a los macrófagos pero no prosperan en la mayoría do los tipos de células. 

C. Ausencia de anticuerpos intensificadoras en el suero, los cuales caracterizan el último 

estadio de la enfermedad por VIH. En cambio se encuentran anticuerpos neutralizadores 

que se unen a las particulas virales y las inactivan. 

D. La respuesta de las células TH1 es mayor que la respuesta de las células TH2. 

E_ Existe fuerte respuesta anliviral de las células COB+: Chistopher Walker demostró que 

las células CD8+ de los sujetos con VIH positivo pueden inhibir la respuesta y liberación del 

VIH en células CD4+ y macrófagos cultivados sin matar las células infectadas. 
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2. Pruebas de laboratorio par• determinar infección por VIH 

Todo examen de laboratorio para detección del VIH. debe ser realizado de manera 

voluntaria o contar con la autorización de los padres o tutores en el caso de que sea menor 

de edad, los resultados deber-án manejarse estrictamente confidenciales por todo el 

personal de salud. Para solicitar la realización de un examen de detección del VIH se 

requiere que existan cualquiera de las siguientes circunstancias: ''a) antecedentes de alguna 

práctica de riesgo, como tener relaciones sexuales sin protección o con alguna pareja 

desconocida. b) antecedentes de alguna transfusíón sanguinea y/o hemoderivados, c) ser 

hijo de madre infectada, d) accidentes del personal de salud con pinchazo o salpicadura de 

sangre, e) contar con sintomatología sugestiva de infección con VIH o SIDA'". (Frisen, 1993) 

Pruebas presuntivas o de tamizaje: ''Detectan anticuerpos contra VIH. Son muy sensibles y 

se utilizan para detectar los paquetes de sangre contaminados o como la prueba inicial para 

la detección de la población potencialmente infectada, son rápidas, baratas y técnicamente 

sencillas de llevar a cabo. En ocasiones pueden resultar falsas positivas por lo cual siempre 

se requiere de una confirmación como por ejemplo, ELISA (enzyme Linked inmuno-sorbent 

Assay), y hemaglutinaci6n". (CONASIDA,1995) 

Pruebas confirmatorias: Westem Blot (inmunoelectrotransferencia e inmunonuorescencia) 

detectan anticuerpos contra HIV especificas y más costosas, lleva mayor tiempo en su 

realización y son más difíciles técnicamente. No dan resultados falsos positivos, pero no 

deben utilizarse COfT10 prueba inicial. 

Pruebas especiales: Solo en casos muy particulares como en ninos menores de 18 meses. 

con sintomatologia, como seria: detección del virus, cultivo del VIH. prueba de reacción en 

cadena de la polimerasa (PRC), determinación de la lgA y conteo de linfocitos. 
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Análisis en leche materna con prevalencia de ADN de VIH-1: la infectividad de la leche 

matema como transmisora del VIH se ha relacionado siempre con la coincidencia de 

lactancia y fase aguda de la enfermedad en la madre. que es cuando la replicación vírica es 

más activa. La presencia de antígeno P24 en la leche materna puede ser indicativa de que 

existe replicación vlnca o ser consecuencia de citolisis y la consiguiente liberación de 

anUgeno. El mismo se encuentra más en calostro que en leche. lo que puede indicar que 

está mas relacionado con el aumento de células que con una activa replicación vírica ... Se 

ha demostrado la presencia de células infectadas por HIV-1 en la leche materna, por lo tanto 

puede ser la principal via de transmisión de este agente de la madre al nil\o, aunque se 

siguen realizando estudios•• (Contreras.1995) En México no se realiza un seguimiento 

adecuado en cuanto a la fonna de transmisión del VIH en pacientes pecli8tricos por lo que 

la transmisión por leche materna no se encuentra debidamente registrada en los cuadros 

~iológicos 

"'º 



SISTEMA DE CLASIFICACION PARA INFECCION POR VIH POR coc· 

CLASIFICACION DE LABORATORIO CD-4 

CATEGORIA 1 CD4 500 

CATEGORIA2 CD4 200-499 

CATEGORIA3 CD4 200 

CLASIFICACION CLINICA 

CATEGORIA -A- : Presencia de una o mas de las siguientes condiciones sin que ocurran las 

- las calegorl .. "B" y "C". 

1.- Infección asinl1Xnática por VIH 

2.- Linfadenopatla persistente generalizada 

3.- Infección aguda por VIH o historia de la misma 

CATEGORIA "B" : Condiciones sintDnláticas no incluidas es la categoria "C- y que reúnen 

al menos uno de los Cl"iterios de ser atribuibles al VIH o indicativos de un defecto en la 

irwnunidad ceful.,. o las condiciones clinicas están complicadas. 

1.- Enc:toc..ditis bect.....,.... meningitis, neumonia o sepsis. 

2.- Candidiasis vutvovaginal, persistente ( mayor de 1 mes) o con pobre respuesta 

terepkltica 

3.- Candidiasis orofaringea. 

4.- Oisplasia cervical severa o carcinoma. 

5.- Síntomas generales corno fiebre o diarrea de al menos más de 1 mes. 
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6.- Leucoplasia peluda oral. 

7.- Herpes zoster en dos episodios distintos o en dos diferentes dermatomas. 

8.- Púrpura trombocitopenica idiopática. 

9.- Listeriosis. 

10.- M. tubef'culosis pulmonar 

11.- Nocardiosis 

12.- Enfermedad inflamatoria pélvica 

13.- Neuropatía periférica. 

CATEGORIA •·c .. :Las condiciones de esta categoria se asocian a severa inmunodeficiencia, 

y son tas siguientes: 

1.- Candidiasis bronquial. traqueal o pulmonar. 

2.- C.-.clidiasis esofagical. 

3.- Coccidioidomicosis diseminada o extra pulmonar. 

4.- Criptococosis extrapulmonar. 

5.- Criptosparidiasis intestinal crónica ( más de 1 mes). 

6.- Enfermedad por CMV (no hepática. ni esplénica, ni linfática). 

7.- Enfermedad por CMV (con perdida de visión). 

8.- Encefalopalia por VIH. 

9.- Ulceras crónicas (más de 1 mes) bronquitis. neumonitis o esofagitis por herpes simple. 

10.- Histoplasmosis diseminada o extrapufrnonar. 

11.- lsosporiasis crónica intestinal (mas de 1 mes) 

~2.-Sarcoma de Kaposi. 

13.- Linforna de Burkitl 

14.- UnfOfTla inmunoblastico. 
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15.- Linfoma primario de cerebro. 

16.- M. avium complex. M. Kansasii, M. tuberculosis u otras especies diseminados o 

extrapulmonares. 

17.- Neumonía por P. carinii. 

18.- LeucoencefalopaUa multifocal progresiva. 

19.- Septicemia por salmonella. recurrente. 

20.- Toxoplastnasis cerebral. 

21.- Síndrome de desgaste debido a VIH. 

Los casos deberán clasificarse de acuerdo a la cuenta mas baja de linfocitos CD4 totales 

que se hayan medido y de acuerdo a la condición clínica más severa que hayan presentado 

aunque se encuentren posteriormente asintomáticos. 

A B e 
Asintomático Sintomático Situación indicadora 

o No. A No. C de 

CD4 Linfa der"U"V"-.atia SIDA 

1. mayor o igual 

500 A1 81 C1 

2. 200-499 A2 82 C2 

3. menor 200 

cuenta 

indicadora - A3 83 C3 

SIDA 

Los grupos A3, 83, C 1, C2 y C3 se definirán como SIDA para propósitos de escrutinio. 

" CENTER FOR DISEASE CONTROL. 
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CAPITULO IV 

CUADRO CLINICO DEL SIDA 

Cuando una persona ha sido contagiada por cualquier razón con el virus de 

inmunodeficiencia humana (VIH). no quiet'e decir que ya desarrolló SIDA. 

Sero positivo significa. tener el virus presente en el cuerpa. ya que fas pn..ebas o análisis asl 

lo indican. durante esta etapa la persona tiene capacidad para defenderse 

inmunológicamente hablando contra agentes extral'los. aún contra el mismo VIH. la persona 

es aparentemente sana, sin ningún síntoma aparente. muchas personas no saben que son 

portadoras del virus, ya que no existen manifestaciones visibles. ººEl tiempo en que pueden 

tardar en aparecer anticuerpos varia. pero en promedio es de a semanas .. (CONASIDA, 

1995). 

Esto no quiere decir que la persona manifiesta enfermedad, todo lo anterior indica cuatro 

fases dentro del sero positivo: 

Primera fase. Cuando el virus entra al cuerpo (infección aguda). Pocas personas 

manifiestan esta etapa. caracterizada por fiebre, malestar general, dolores musculares, 

crecimiento de ganglios. Esta primera fase se puede confundir con cualquier otra infección 

viral como fa gripa, y unas semanas después desaparecen todas las molestias. 
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Segunda fase A la persona que se encuentra en esta fase se le conoce como portador 

asintomático o sero positivo. En esta fase el virus puede estar dormido o poco activo y no 

causar todavia dat\o al sistema inmunológico. El tiempo de la segunda fase es variable y el 

portador puede estar aparentemente sano durante años 

Tercera fase. Apar~ ganglios infartados en el cuello, axilas e ingles, es llamada también 

linfadenopatia generalizact., sin etnbargo no todos pasan por ella. 

Cuarta fase. Llamada también SIDA, surgen infecciones recurrentes provocadas por 

organismos normalmente inC>Cl.IOS, tunK>l'es malignos como sarcoma de Kaposi o linfomas 

entre otros. asi corno et sindrC>nle relacionado con el sistema nervioso central. 

El SIDA es la fase final de la infección por VIH, en realidad se abrevia como SIDA, pero es 

slndr0f1l8 ele inmunodeficiencia adquirida, los sintomas más frecuentes que se pueden 

presentar son: 

Falta de aire Este puede ser el primer síntoma de una neumonía. 

Fatiga. Oue incluso llega a impedir cuidar de si mismo. 

Ganolios inflamados En cuello, ingles y axilas pueden permanecer inflamados y causar 

dolor por largos periodos de tiempo, aunque esto no es muy frecuente. 

Pérdida de peso. Cualquier pérdida de peso de 4.5 Kg. o más que no pueda recuperarse en 

un mes. o más de 10% de su peso habitual tendrá que evaluarse. 
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Fiebre Se puede manifestar como sudores nocturnos, o escnlofríos constantes. 

Diarrea Son evacuaciones sueltas y liquidas que pueden indicar infección intestinal. 

Erupciones cuté'ineas Relacionadas por lo regular con hongos provocando comezón o por 

reacción a algún medicamento y lo más drástico, por tumores como el sarcoma de Kaposi. 

Deshidratación Manifestada por disminución notable en cantidad de orina, sed, confusión 

mental. 

Los lineamientos clínicos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para el diagnóstico 

del SIDA en Africa incluyen 4 enfermedades cutáneas. sarcoma de Kaposi, herpes zoster, 

herpes simplex y exzema maculopapular prunginoso (con escozor). Se ha relacionado a 

estas afecciones con valores predictivos para seropositiv1dad al HIV en un 71 a 98% de los 

casos. Sin embargo, es importante recordar que muchas manifestaciones cutáneas que se 

presentan en personas por infección por HIV aparecen también en pacientes no infectados. 

Las manifestaciones cutáneas pueden originarse por una o varias causas, tanto en 

pacientes infectados por el HIV como en pacientes no infectados. Para simplificar. pueden 

clasificarse: 

A: Dermatitis generalizada (inflamación) 

• Eczema maculopapular pruriginoso 

., Reacción ante medicamentos 
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B: Infecciones/infestaciones 

.. Por bacterias 

.. Por hongos 

• Virales 

• Por parásitos 

C: Tumores cutáneos 

.. Sarcoma de Kaposi. 

Las personas infectadas por el HIV inicialmente no presentan ningún sintoma: pueden 

presentar ganglios linfáticos expandidos en el cuello, axilas e ingles que pueden persistir. 

Algunas personas infectadas desarrollarán los primeros síntomas de la infección por HIV 

después de algunos meses o anos. Estos sintomas pueden persistir en algunos o todos de 

los siguientes: 

• Pérdida inexplicable de peso. más del '1 0°/o del peso total del cuerpo 

• Fiebre inexplicable con duración dtt más de un mes 

• Diarrea crónica inexplicable 

47 



• Herpes Zoster 

• Algodonc1llo (cándida alb1cans) 

• Leucoplas1a pilosa oral 

• Aumento persistente (por más de tres meses) del tamaño de los ganglios linfáticos en 

varias panes del cuerpo (hnfanopatía persistente generalizada). Lo que hace sospechar 

de una infección temprana por HIV es la naturaleza persistente e inexplicable de tales 

síntomas 

48 



Manifestaciones clin1cns 

Las manifestaciones clínicas varian de acuerdo al germen responsable y al órgano afectado. 

Los principales órganos afectados son Jos pulmones. el tracto gastrointestinal, el cerebro y 

la piel 

SINTOMAS CLINICOS 

Pulmones· tos. falta de aire, dolor de pecho 

Tracto gastrointestinal: dificultad para deglutir. 

nauseas, vómito, dolor 

Cerebro: Dolor de cabeza. función mental 

estragada, coma, convulsiones, parálisis 

periférica y central, falta de coordinación. 

Deficiencia visual: epidermis y mucosas, 

ulceración perioral y oral, ulceración genital y 

oerianal 

Fuente: lnfectologia. Dr. Richard L. W1t1, 1992. 
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MICROORGANISMOS 

Pneumocyst1s carin1i 

Mycobactenum tuberculosis 

Cándida. salmonella. no typhi, 

cryptosporid1um, 

mycobacterium 

m1crobacter1as 

1sospora, 

tuberculosis, 

atipicas, 

cytomegalov1rus Strongyloides 

Toxoplasma gondii, ctyptococcus. 

HIV (provocando encefalopatia) 

Cytomegalovirus, herpes simple 



2. Lesiones orales asociadas a infección por \/IH. 

la inmunosupres1ón producida por el VIH-1 da como resultado manifestaciones clínicas 

bucales características de la presencia del virus o de SIDA, como es el caso de cand1da o el 

sarcoma de kapos1 bucal. s1 bien no se ha precisado el tiempo que transcurre entre la 

mfecc1ón 1n1c1al con el VIH y la apanc16n de manifestaciones oralt=?s. éstas no solo se han 

observado en pacientes con SIDA srno también durante los estadios tempranos. o sea en 

pacientes as1ntomát1cos con linfadenopatia generalizada persistente Tomando en cuenta 

que los pacientes infectados con el VJH frecuentemente presentan alteraciones bucales 

asociadas a esta infección, el estomatólogo debe ser capaz de reconocer para poder 

d1agnosttcar y tratar convenientemente las lesiones orales logrando asi. me1orar la calidad 

de vida del pac1enle 

Actualmente se conocen más de 40 diferentes alteraciones en la boca y en la región 

submaxilar asociadas con la infección por el HIV-1. las cuales se agrupan en tres categoría 

de acuerdo al grado de asociación de dicha enfermedad El grupo 1 consiste en aquellas 

lesiones frecuentemente asociadas; el grupo 11 en las moderadamente relacionadas y el 

grupo 111 contempla a las posiblemente asociadas con la 1nfecc1ón por VIH 

Lesiones orales frecuentemente asociadas a VIH-1. 

Candidiasis Bucal. 

Forma erilematosa se manifiesta como manchas rojas, homogéneas o de apariencia 

multiforme, en la mucosa oral, localizadas casi siempre en el paladar, dorso de la lengua y 

la mucosa bucal. las cuales se despegan al rasparse quedando una supeñ1c1e eritematosa o 

sangrante 
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Forma hiperplás1ca es bilateral sobre la mucosa yugal a d1ferenc1a de los pacientes 

seronegativos en quienes se observa principalmente en el áren retoc:om1surnl. se describe 

Son lesiones generalmente bilaterales a nivel del angulo de la boca y comisuras, 

caracterizadas por un color fOJO bnllanto acornpnñndas por fisuras y ulceraciones que 

suelen ser dolorosas 

Tratamiento En caso de cand1dos1s pseudornen1branosa cr1tcrnatosn y crónica, 

hiperplás1ca puede involucrar el uso de n1stat1na en crerna suspensión o en óvulos 

vaginales por via oral En fases agudas se recorn1c~nda óvulos ( 1 DO rnil unidades) cuatro 

veces al dia por 1-2 semanas, posteriormente tres veces <o1I dia por otras 2 semanas y 

finalmente de 1-2 óvulos como terapia de manten11n1ento El clotrunazol en ovulas vaginales 

(100 mg) 3 veces al dia por 1 semana y el rn1conazol P.n ~PI u ovulas vaginales ( 100 mg) 
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son otras opciones de tratamiento local Los en1uagues con clorhidrato de clorhexid1na 

también pueden ser benéficos. 

En caso de queilht1s angular, unguento de crema que contenga n1statma una vez al día, o 

clotnmazole en crema al 1°.k 3-4 veces al día En casos sistémicos el quetoconazol (200-400 

mg.) diarios. 1traconazol (100 mg) dianas y el fluconazol (50 mg) d1ar1os 

Leucoplasia vellosa. 

Se presenta generalmente en los bordes laterales de la lengua o en forma bilateral. como 

placas blancas que no se desprenden al rasparse. es de apariencia corrugada con pliegues 

finos, puede ser lisa y homogénea, ocasionalmente se extiende a la parte ventral de la 

lengua_ Se han reportado casos de su presencia en el paladar blando. piso de la boca, 

región amigdalina. áreas retromorales y en mucosa fanngea 

Diagnóstico diferencial· se hará con el liquen plano. nevo blanco esponjoso, leucoplasia 

idiopática, queratos1s fricciona! y sobre todo candidios1s crónica h1perplásica. 

Tratamiento: No requiere, pues por lo general es asintomática 

Enferniedad Periodontal Relacionada al HIV-1 

Se presenta corno una banda de color rojo brillante a lo largo de la encía marginal que 

puede estar acompaflada de un entama difuso o puntiforrne de la encía insertada o alveolar, 

tiende al sangrado pero no existe ulceración, bolsas paradontales o pérdida de la unión 

periodontal. 
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La periodont1tis relacionada al VIH-1 se caracteriza por la perdida d~ t~J•dus blandos y de la 

unión penodontal. asi como la destrucción ósea El dolor puede ser intenso y hay sangrado 

expontáneo pero no hay formación de bolsa parodontal profunda 

53 



Gingivitis ulcero necrosante relacionada al HIV-1 

Presenta ulceración de las papilas interdentales de la forma localizada o generalizada y 

cubiertas por una membrana de fibrina gris amarillenta Puede habor dolor, hemorragia 

ging1val y también halitosis 

La enfermedad pcnodontal por HIV-1 d1f1ere de la convencional en que no responde 

adecuadamente al tratamiento de rutina y su presentación clin1co es súbita y severa 

Tratamiento Raspado y aislado radicular convencional e 1rrigac16n de una solución yodada 

como la yodopol1v1dona 6-10ºk En1uagues con gluconato de clorhex1d1na al O 12ºk dos 

veces al dia En casos severos de gingivitis ulceronecrosante se recomienda metronidazol 

(250 mg.) cada 6 horas durante 4-5 días. Colocacsón de apósito qu1rUrg1co durante tres días 

Sarcoma de kaposi. 

Son lesiones orales que pueden ser solitarias o múltiples, con una apariencia de mácula, 

pápula o nódulo con o sin ulceración de color ro10 azulado, v1olaceo o café pardusco, 

pueden ser únicas o en asociación con lesiones extraorales, ocas1onalmente se presentan 

del mismo color de la mucosa bucal. La localización más frecuente es en el paladar, a nivel 

del primer molar superior, seguido de la encía, pudiendo aparecer en la lengua y en la 

mucosa bucal, eventualmente pueden localizarse en las glándulas salivales mayores. 
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Oiagnóst1co d1forcncial hematomas. equimosis. hemangioma. tumores vasculares. y 

lesiones reactivas como el granuloma p16geno y el granuloma periféf1co de células gigantes 

Es importante descartar a Ja ang1omatos1s epidermo1de 

Tratamiento Es pallat1vo, sólo os necesario en caso de dolm. sangrado, d1sfag1a o por 

razones cosméticas El tratamiento local puede incluir radiación regional ylo v1nblast1na 

1nlrales1onal La cirugia es Ülll en casos do lesiones o..-:ofit1cas y puede cornplernentar a la 

qu1m10 y rad1otcrap1a en el n1ane10 global de esta neoplasia La qu1m1orerap1a s1stém1ca se 

recornienda para los casos de sarcoma de kapos1 d1scm1nado o de rép1da progresión 

Linfoma no Hodgkin. 

Se puede presentar corno una masa e.xofil1ca pedunculadn o corno un aumenlo de volUmen 

hrrne. asrntomátrco, del mismo color de la mucosa bucal o bien r-010 µUrpura La lesión puede 

estar ulcerada y ser de rápido croc1miento Se loc~lrzu rn~s frecucnt~rnente en el paladar y 
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en el proceso alveolar, también se ha observado en la encía y en la lengua así como en 

glándulas salivales mayores. 

Cuando la lesión es Urnca puede mostrar la apanenc1a de una 1nfecc1ón de origen dentario 

En caso de estar ulcerada y tener un color v1olaceo se debe considerar el sarcorna de 

kapos1 bucal 

Diganóstico d1ferenc1al se debe confirmar siempre con una b1ops1a ya que se puede 

contundir con ulceras bucales de ongnn 1nfocc1oso o at1p1cas o sarcurna de kapos1 bucal 

Tratamiento· Ou1rn1oterap1a y rad1oterap1a, que en la rnriyorin de los ocasiones por ser una 

enfermedad de alto grado de mahgn1dad la respuesta es 1ncornplcta 
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Lesiones orales moderadamente asociadas a1 HIV-1 

Ulceraciones Atipicas. 

Incluyen las ulceras bucales de etiologia inespecifica, en las cuales no se identifica un 

agente etiológico infeccioso o neopl3sico. Se desconoce la causa de estas ulceras, pero se 

ha mencionado un defecto local de la inmunidad celular y/o humoral La aparicienc1a clínica 

es semejante a la de las ulceras recurrentes menol'"es, rnayol'"cs y hel'"pet1fol'"mes. pero en 

este tipo de pacientes. adquieren unas caracterist1cas de rnayor severidad, tanto en tamaño 

y frecuencia. como en dul'"aC16n y dolol'". que en pacientes seroncgativos Los tres tipos se 

presentan como ulceras l'"CCurrentes, dolol'"osas y no se observan ves1culas pl'"ev1as, lo que 

ayuda a diferenciarlas de las herpéticas Las menol'"es son ulceras bien c11"cunscntas 

pequeñas (menores de 10mm de diámetro) con halo eritematoso Las mayores ex1ben gran 

tamaño (más de 1 Omm de di3metro) de apanenc1a necrótica y extremadamente dolorosas. 

se encuentran de 1 a 1 O y se localizan en la mucosa labial. en lengua. palada ... blando y en 

los pilares anteriores de la orofaringe, pueden persistir por meses y generalmente dejan 

cicatriz. Las herpetiformes se presentan como pequeñas ulceras da uno a Ues m1limetros en 

número de 1 a 100. 

Diagnóstico diferencial· se debe tomar frotis citológico. biopsia y de sel'" posible el cultivo del 

virus, para descartar una etiologia infecciosa o neopl<3s1ca Lo anterior es importante ya que 

en pacientes infectados por et VIH-1 se han observado ulceraciones bucales asociadas al 

herpes virus tipo t y 11, citomt:galovirus. criptococus. neoformans, h1stoplasma capsulatium, 

micob~cterium avium-intracelulare, tuberculosis, sifilis y lanfoma. 
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Infecciones virales difer.,ntes al virus del Epstcin Ban. 

La infección por el virus del herpes simple (VHS) se presenta en el borde be-rrnellón de los 

labios. como vesiculas que se necrosan y form;:in costrLJs, 1n11uoralmente se presP.ntan como 

múltiples vesicu\as que se unen para fofn"'\ar lesiones 1nas gr.:indcs Se rornpen fácilmente 

quedando ulceras en ocasiones de más de 3mm que pueden 3dqu1r1r una apanenc1a 

irregular o crat1forme de bordes elevados. algunas pueden estar cubiertas por una 

pseudomembrana blanco grisasca y otras se observan con una área central roia. denudada 

y muy dolorosa En estos pacientes las ulceras herpüt1cas se loceth.zan especialmente en el 

paladar. en la mucosa labial y en la lengua 

El método mas sencillo de confurnar el d1agnost1co clirnco. es ol trol!~ c1tológ1co. teñido por 

la tócnica de papan1colao para buscar las células ep1te11ales mull1nucleadas caracteristicas 

de esta infección 
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Tratamiento: Aphcac16n tópica de ant1v1rales como el acyclov1r en crema 3 veces al día 

durante el estadio prodrómico. acor1an e interrumpen las recurrenc1as del herpes labial 

En cuadros severos de Ulceras 1ntraorales se recomienda ac1clov1r (200 rng ) ~ veces al dia 

por 5 dias 

Durante los ep1sod1os con Ulceras recurrentes se recorruenda en1uagues con gluconato de 

clorhexid1na al O 12% 3 veces al día 

Infección por citomegalovirus. 

En pacientes con 1nfecc1ón diseminada por (CMV) se han observado manifestaciones 

bucales en forma de ulceras crónicas bien c1rcunscr1t<ls. crat1formes y de bordes no 

indurados en faringe, encia, mucosa labial, lengua y paladar 
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Infección por citomogalovirus. 

En pacientes con infección diseminada por (CMV) se han observado manifestaciones 

bucales en forma de ulceras crónicas bien circunscritas. crar1formes y de bordes no 

1ndurados en fanngc, encia, mucosa labial, lengua y paladar 

Diagnóstico d1ferenc1a1· otro tipo de ulceras bucales 

Tratamiento· Paliativo 

Infección por el virus de Varicela-Zoster. 

La 1mportanc1a del herpes zoster en individuos seropositivos residen en que puede ser un 

signo predictor de desarrollo del SIDA. Son escasos los reportes que describen esta 

infección en la mucosa bucal. Las lesiones orales casi siempre están asociadas a lesiones 

cutáneas, ocurren en forma bilateral en el área inervada por el nervio sensorial afectado 

Tienden a presentarse como vesiculas que se unen y forman ulceras dolorosas 

Tratamiento· Paliativo 

Infección por el virus Papiloma Humano. 

En pacientes infectados por el VJH-1. el (VPH) se encuentra asociado a lesiones 

mucocutáneas como la verruga vulgar, el condiloma acuminado y la h1perplas1a epltehal 

focal. 

La verruga vulgar y el condrloma acuminado son lesiones exof1J1cas de supeñicie 

papilomatosa en forma de coliflor, bien circunscritas y generalmente sésiles La hiperplasia 

epitelial focal se presenta como múltiples pápulas del mismo color de la rntJcosa bucal, bien 

circunscritas y que desaparecen al distender la mucosa. 

Tratamiento· Paflatrvo 
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Alteraciones do las gl¡\ndulas salivales por HIV-1. 

Es el agrandamiento de glándulas salivales mayores y/o menores, xerostomia en pacientes 

infectados por el virus. que presentan características clínicas e histopatológicas similares al 

sindrome de Sjorgen. 

La xerostomia se manifiesta como sequedad de las mucosas, las cuales pueden observarse 

eritematosas y atróficas. 

El agrandamiento de glándulas salivales bilateral o unilateral, generalmente afecta a la 

parótida y ocasionalmente a la submaxilar. El aumento de volúmen parotid10 en pacientes 

seropositivos puede ser un signo clínico de diferentes procesos patológicos, tales como el 

linfoma no-Hodgkin, el sarcona de kaposi. los tumores de glándulas sahvales, los tumores 

metastásicos, tuberculosis, así como la linfadenopalía asociada a HIV-1, la lesión 

linfoepitelial benigna y el síndrome popular al de Sjorgen, por lo que es necesaria la biopsia. 

Tratamiento· Para la xerostomia se aconseja un sustituto de la sahba (solución acuosa de 

carboximetilcelulosa). o técnicas de masticación para aumentar el flu10 salival 

Lesiones posiblemente asociadas al HIV-1. 

Hiperpigmentación mel:tnir:a. 

Presentan una apariencia de máculas únicas o múltiples, café negruscas, localizadas en la 

lengua. en la mucosa bucal, en el paladar duro o blando, o en ta mucosa labial. 

Probablemente esta alteración esté asociada a la administración prolongada de AZT y/o 

KETOC.O~JAZOL. 
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Diaqnóltco d1ferenc1al p1gmentac1ón étnica, sindromo de Peulz-JO~Jhers, la enfermedad de 

Addison, el tatuaje por amalgama, el lént1go labial, el nevo pigmentado, el melanoma y las 

pigmentaciones post-trauma. las relacionadas con el tabaquismo o con la exposición a 

metales pesados 

Alteraciones neurológicas. 

Se han reportado casos de parálisis facial. semejante a la parálisis de Bell en seropositivos. 

así como neuropatia de nervios craneales, especialmente el trzgémino y el auditivo 

ocasionando en algunos casos pérdida de la sensibilidad facial y sordera. 

Infecciones bacterianas (incluyendo gingivitis - pcriodontitis) 

Se han descrito casos aislados de lesiones bucales asociadas a enterobactenas (klebsella 

pneumonrae, enterobacter cloacae, Echerichia col1). y con Mycobacterium av1um 

intracelulare Por otra parte se ha observado que en estos pacientes las infecciones 

periap1cales se exacerban y no responden al tratamiento de rutina. trayendo como 

consecuencia en algunos casos la diseminación de la infección Igualmente se ha notado un 

retraso en el proceso de cicatrización post-extracción. recomendándose la ut1llzac1ón de 

antibióticos para el manejo de 

infecciones de ongen dental y para los proced1m1entos quirúrgicos como extracciones, con 

terapia de tnmetroprim con sulfametoxasol. En pacientes hemofihcos se pude presentar 

gingivitis localizada o generalizada. sangrado expontáneo y puede ser doloroza 

Infecciones por hongos (excepto candidiosis)-
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En los pocos reportes que describen las manifestaciones orales relac1ondas con 

criptococosis (criptococcus neoformans) e h1stoplasmos1s (H1stoplasma capsulatum) 

diseminadas, la presentación clínica os como ulceras persistentes de bordes elevados, en 

algunos casos dolorosas, localizadas en paladar, lengua, región maxilar y piso de la boca 

También se ha descrito un caso de perforación de paladar en una paciente con 

histoplasmosis. 

Diagnóstico diferencial: carcinoma epidermoide para lo que se necesita realizar un estudio 

histopatológico. 

Tratamiento· Anfotericina B por vía intravenosa en una dós1s de 2.0 a 2.5 mg, seguida por 

una terapia de mantenimiento con ketoconazol o 1traconazol para h1s1oplasmosis y 

fluconazol en caso de criptococos1s 

Otras alteraciones: en pacientes que cursan púrpura trombocitopénica se han observado 

petequias, equimosis y sangrado gingival e>c:ponténeo 

En cuanto a la posible relación de carcinoma bucal con SIDA existe evidencia de una 

asociación de esta neoplasia con la infección de HIV-1. 
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Enfermedades relacionadas con el SIDA que se pueden presentar on ambos 

sexos: 

Neumonla por Pneumoc1st1t1s canni es una infección oportunista común en pacientes 

mexicanos infectados por VIH, puede ser grave y representar amenaza para la vida 

Sintomas· falta de aire. fiebre, tos seca 

Sarcoma de Kapos1 Es una forma de canear que causa manchas de color púrpura en la piel 

y órganos internos. Estas manchas pueden ser o no dolorosas, causar comezón o ardor. 

Predominantemente en hombres 

Linfoma. Es un cilncer de los ganglios hnfáticos, pero puede afectar a todas las áreas del 

cuerpo, tales como el sistema nervioso (cerebro) y causar síntomas como las convulsiones. 

fiebre y cambios en la personahdad 

Desordenes del Sistema nervt0so central. Pueden presentarse cambios en la personalidad. 

habla, humor, depresión, pérdida de la memoria y problemas al caminar (complejo 

demencial) debido a atrofias cerebrales, puede ser resultado del daño directo del VIH en el 

cerebro y en Ja médula espinal. o por otras infecciones y tumores 

Citomegalov1rus (CMV) Puede causar neumonía, inflamación del rntestino o del cerebro y 

retinitis (inflamación de la retina por infección con citomegalov1rus que puede causar 

ceguera irreversible) 

Meningitis por criptococo. Esta es una rnfección muy seria de las membranas que cubren el 

cerebro; sus sintomas pnc1pales son, dolores de cabeza. v1s1ón borrosa. confusión y fiebre. 
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Criptosporidiasis. Causa diarrea muy abundanle y dolor abdominal mlenso. 

Toxoplasmosis. Esla infección afecla pnnc1palmente el corebro y provoca convulsiones. 

fiebre y cambios en la personalidad 

Tuberculosis. Pueden afectar los pulmones, o bien extenderse a otros órganos del cuerpo, 

los principales síntomas son, fiebre y pérdida de peso 

Particularmente en la mujer el VIH puede causar. 

Amenorrea (ausencia de rnestruación): en mujeres en edad reproductiva. aunque también 

tiene muchas otras causas. Puede ocurrir en cualquier elapa de la 1nfecc1ón incluso antes 

de que otros signos o síntomas se presenten, o cuando la enfermedad SIDA esté presente. 

Candidiasis vaginal recurrente o persistente: precede a menudo a la candidiasis oral como 

una de las manifestaciones más tempranas de la infección por VIH. Puede ser también 

resultado de la complicación de un tratamiento con ant1b1óllcos Síntomas: flujo vaginal 

espeso, inodoro, blanco o amarillo, inflamación genital y abultamiento de la piel de la vagina 

con placas de color blanco o grrs. 

Infecciones pélvicas severas con abscesos· (enfermedad 1nflamatona pélvica severa) puede 

ser causada por infección por VIH subyacente, pero también se encuentran en mujeres no 

infectadas por el VIH. Los sintomas incluyen dolores abdominales y en la parte baja de la 

espalda, que a menudo se agudizan antes y durante la menstruación (especialmente al 

caminar) y dolor durante o después del sexo penetrativo. micción o evacuación. 
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Cáncer cervical: se presenta más comúnmente en mujeres con infección por VIH. El cáncer 

del cerv1x ( la cabeza y el cuello del útero situado en el extremo superior de la vagina ). 

puede incluir neoplasia (cáncer superficial en la supert1c1e del cerv1x), cáncer invasivo o 

profundo. La displas1a cervical (desarrollo anormal de las células ) es más común en 

mujeres con VIH, pero puede ser causado también por una infección viral y no constituir un 

signo temprano de cáncer cervical. 

Algunas de las enfermedades que solo sufren los hombres son: 

Seminomas (cáncer de testlculos): pero también ocurre en pacientes que no son VIH. 
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3. Detección y manejo del paciente VIH/SIDA en el consultorio dental. 

El estomatólogo como miembro de un equipo de salud, no deberá negar la atención a 

pacientes con enfermedades infectocontagiosas, Por lo cual debe estar bien informado. La 

detección de los pacientes con cualquier tipo de enfermedad nos ayudará para tomar las 

medidas preventivas curativas necesarias, logrando evitar posibles contagios o 

complicaciones durante la práctica odontológica, entre ellos los pacientes seropositivos, 

pacientes que no saben que son seropositivos, pero que entran en algún grupo de riesgo, 

como los ya mencionados en el capítulo 11. V pacientes con man1fc::.ta':'•ones claras de SIDA 

Para lograr la detección del paciente VIH/SIDA en el consultorio dental es necesario realizar 

una detallada y buena historia clínica, la cual debe contener preguntas que permitan 

identificar: 

DATOS PERSONALES COMO: nombre, sexo. lugar y fecha de nacim1enlo, ocupación, 

domicilio, familiar más cercano o responsable, estado civil, nac1onahdad 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS COMO: 1nmunízacíones, hábitos 

higiénicos, hábitos alimenticios, tipo de vivienda, tabaquismo. alcoholismo, embarazo en 

caso de ser mujer y tiempo de gestación. 

SIGNOS VITALES COMO: temperatura, tensión arterial. pulso, respiraciones por minuto. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS COMO: antecedentes sistémicos 

nutricionales. cardiacos, vasculares, hepáticos, renales, endocrinos, respiratorios, 

neoplásicos, mentales, y diabéticos. 
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Infecciosos: fiebres eruptivas, fiebre reumática. tuberculosis. neomenia. pulmonía, sífilis, 

enfermedades micóticas. enfermedades v1ralos (hepatitis A. B. C. D, E) hel"pes zostel", 

abcesos, infecciones y parnsitos1s 1ntest1nales o mfecc1ones recurrentes (amigdalitis, otitis. 

conjunt1v1tis, infecciones vaginales. paras1tos1s 1ntest1nal) 

Hemorrágicos: hemor,.agias post-quirúrgicas prolongadas, 1ransfus1ones sanguíneas. 

hemofilia, hepistax1s. melenas, hemoptisis, t\emoternes1s, pürpuras y otros 

ANTECEDENTES ALERGICQS· entre los que se encuentran. ant1b16t1cos ( penicilina, 

eriuocma, tetraciclina. amp1cilmas ) sa11c1latos ( d1spr1na, neomelubnna ) u otros 

medicamentos: a los anestésicos ( generales o locales, de inf11t1"ac1ón o inhalación ) u otro 

tipo de droga; alimentos u otras substancias como polen, acaro. cigarro. y otros que nos 

pueden dar pauta a pensar en asma 

ANTECEDENTES MEDICOS Y OUIRURGICOS COf'.110 tratamientos prolongados, 

hospitalización, cirugías, consumo de medicamentos, nombre de los mismos (AZT, Zovirax, 

Trirnetroprirn con Sulfametoxasol, Lomotll, Cnoderas1d. Flagyl. etc ) los cuales poddan 

indicar tratamiento a VIH. 

EXAMEN DE CABEZA Y CUELLO DENTRO DE LA QUE SE INCLUYE: forma del cráneo 

(Braquicéfalo, Dohgocéfalo, Mesocéfalo). perfil (recto, cóncavo, convexo). tez (blanca, 

morena, apiflonada. albina); labios (tamaño, cons1stenc1a. 1ntegr1dad), ganglios l1nféticos 

(tamaño, consistencia, mov1les o no, dolorosos o no, tomando en cuenta las patologías 

presentes en pacientes con VIH-1, que dan como resultado L1nfadenopatia Generalizada). 

Articulación temporomandibular. con desplazamientos o ruidos en función, dolorosa o no. 

Otras observaciones. cicatrices. deformaciones. 
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EXAMEN INTRABUCAL DE TEJIDOS BLANDOS: que incluye color, consistencia, 

integridad, forma y volúmen de la mucosa masticatoria, especializada de revestimiento, así 

como amigdalas e istmo de las fauces. Tomando en cuenta las man1fostac1ones bucales 

presentes en pacientes VIH/SIDA. como son: Cand1d1as1s bucal. Leucoplas1a pilosa, 

Enfermedad periodontal asociada al VIH-1, Sarcoma de Kapos1 bucal. Linfoma no-Hodgk1n, 

Lesiones como la Ulceración atipica, Infecciones virales diferentes al virus de Epstein Barr 

(VEB). Infección por citomegalovirus (CMV). Infección por el virus de varicela-zoster (VVZ), 

y otros ya mencionados y descritos en el capítulo IV rubro 2 También incluye glándulas 

salivales, parótidas, submaxilares, sublinguales, con descr1pc1ón en caso de alteración 

EXAMENES DE RUTINA COMO: examen estomatológico o aux11tares de d1agnóst1co como 

exámenes radiográficos, exámenes de laboratorio (BH, TIPO RH). examen de oclusión que 

incluye relación de molares, relación de caninos, relación de anteriores. apiñamientos, linea 

media mandibular, maxilar, facetas desgastadas. tamaño de la lengua. frenillo maxilar. 

mandibular, lingual. girovers1ones 

EXAMEN DE HIGIENE ORAL 

DIAGNOSTICO SISTEMICO V ORAL 

PRONOSTICO ORAL 

OPERATORIA V TERAPIA PULPAR 

EXODONCIA V CIRUGIA MENOR 

PARODONCIA 

PROTESIS 

ORTODONCIA 

PLAN DE TRATAMIENTO· por consulta y actividades de las mismas 

NOTAS DE EVOLUCION 
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Es necesario que la unidad asistencial pUbllca o privada, establezca un filtro que permite 

detectar a pacientes con mayor pos1b1lldud de presentar infección por VIH y que incluye 

Personas transfundidas de 1985 a la fecha 

2 Donadores remunerados 

3. Pacientes con conducta sexual sospechosa (incluye homose)(uales, bisexuales, 

prostitutas, heterosexuales) 

4. Drogadictos intravenosos 

5. Politatuados 

6. Pacientes con sintomatología sugestiva· fiebre. pérdida de peso, diarrea de más 

de un mes de duración y sin causa aparente. paciente con rnon1l1asis oral. 

Paciente con cuadro de perforación de víscera hueca o et1ologia bacteriana. 

En personas que han sido indocumentados y han res1d1do en Estados Unidos 

El Cirujano Dentista debe ser capaz de en caso de existir algún rubro, remitir al paciente a 

un estudio serológico ( Elisa y Western Blot ) 1nd1cándole que se trata de un examen de 

delección y la actitud que deberemos adoptar ante ello, deberá ser de información para el 

pém:iente: refiriendo que es para su propio beneficio Lo anterior no debe confundirse con 

fati.a de respeto al paciente, puesto que su resultado no tiene porque ser comentado con 

nadie que no sea el paciente mismo y en ese senl1do solo él puede definir Ja conducta a 

seguir. 
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Una vez detectado el paciente VIH positivo, deben:í recibir el resultado por parte del médico 

y ese mismo día en el plazo más breve debe contar éldernás con el apoyo procedente de un 

psicólogo Requinéndose que el profesional que realice esto. sea alguien devidamente 

capacitado sobre el tema. quo entienda claramente la d1forenc1a entre infectado por VIH y 

enfermo de SIDA y que no tenga una sene de preju1c1os sobre los diversos tipos de 

conductas sexuales 

La información que el paciente reciba debe ser f1ded1gna en cuanto a que hasta el momento 

existen bastantes pos1b1lldades de que entre un 20 ó 30°/o de los pacientes con el VIH no 

evolucionen en diez años al SIDA, existiendo la posibilidad de que nunca lo hagé'in 

Asimismo el paciente debe rec1b1r información en cuanto a su espectat1va de continuar 

asistiendo al hospital o clirnca particular mformándosele que el propósito es· 

1. Identificar sus condiciones actuales de salud general 

2. Detectar los posible problemas existentes con el fin de atenderlos oportunamente 

3. Brindarle una serie de recomendaciones preventivas de interés para el paciente y sus 

familiares 

4. Fomentarle un estado de salud lo más adecuado posible en cuanto nutrición e higiene 

5. Ofrecerle la información necesaria para que conozca lo concerniente a la infección y su 

posible control de llegarse a dar el mismo. 

71 



Manejo del paciente VIH/SIDA en el consultorio dcntnt. 

Hay que tomar en cuenta que es d1fíctl 1dent1f1car al pnc1enle seropos1t1vo en periodo de 

ventana, aún con la h1storra clin1ca bren aplicada, por lo QUt.!' todos deben considerarse como 

potencialmente 1nfecc1osos y ser sometidos a los mismos procedrrn1entos de control de 

infección, por medio de precauciones universales /as cuales reducirán s1gn1f1cnt1vamente el 

nesgo de expos1c1ón a los agentes 1nfecc1osos tanto para el opürador como pnra el paciente 

Las recomendaciones para la prevención y control dü 1nfeccrón en la clin1ca y l<:lbOr<:ltor10 

dental. son s1m1lares del VHB La contaminación con vgentes 1nfecc1osos en la práctica 

dental puede ocurrir en formas ffluy diversas, desde el contacto directo con l<'..J piel o en las 

mucosas erosionadas con sangre y/o saliva. hasta la 1nhalac1ón 1nadvert1da de aerosoles 

contaminados producidos durante la ut1llzac1ón de p1ez,::¡s de alta velocidad y equipo 

ultrasónico, o por salpicaduras de sangro, saliva o secreciones nasofaringeas, o por 

instrumental contaminado 

Métodos preventivos de contaminación. 

Vacunación además de contar con las vacunas de la 1nfanc1a es 1mperat1vo que el personal 

de salud y específicamente el odontólogo esté vacunado contra el virus de la hepat11rs B. ya 

que el riesgo de adquirirlo para el dentista. principalmente de pr.óct•ca general, es tres veces 

mayor que para la población en general y hasta sers veces mayor para el especialista en 

cirugía bucal o en parodonc1a. 

Actualmente se dispone de una vacuna elaborada por medio de la ingeniería genérica. con 

lo que prácticamente se ha eliminado todo rresgo de infección, ya que con ésta se logran 

producir niveles elevados de anticuerpos anri-VHB hasta en un 95°/o Se recomienda 

revacunarse cada cinco años para mantener estos niveles de protección 
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Técnicas do barrera. 

Son los elementos y proced1m1entos para evitar la e)(pos1ción del individuo a los 

microorganismos patógenos. que puede darse a través de la 1nhalac16n. ingestión. 

inoculación y contacto directo con las membranas mucosas 

a) Uso de guantes desechables durante la C)(plorac1ón y en actos operatorios, tiene por 

objeto principal proteger al operador del contacto con sangre y saliva. Los guantes serán 

desechados después de cada actividad o paciente Su selección se debe llevar a cabo de 

acuerdo a• procedimiento que se va a realizar Pnra la e)(p\orac1ón y actos operatorios no 

quirúrgicos se recomiendan guantes de latex no estériles o de v1nyl, para c1rugia se sugiere 

el uso de guantes estenles 

b) Cambio de guantes entre paciente y paciente, tiene por ob1eto la protección de los 

enfermos. evitando con ello la transferencia de m1croorgan1smos No se recomienda el uso 

de un mismo par de guantes, ya que está demostrado que un elevado nümero de guantes 

sufren per1orac1ones y deterioro importante con et uso. lo que los hace ineficaces como 

barreras protectoras después de usarlos por atgün tiempo Después de quitarse los guantes 

es recomendable el uso continuo de agua para lavarse las manos y así eliminar 1os 

microorganismos que crecen entre el guante y la piel. pues causan diversas dermatosis. 

e) Todo el personal debe ut1hzar d1anamente batas o uniformes protectores para evitar 

la contaminación de la piel y ropa de calle Se recomienda cambiarla diana o antes si se 

ensucia visiblemente Se debe colocar en una bolsa de pltlst1co inmediatamente para 

sacarla del consultorio 

d) Se debe usar gorra desechable durante procedimientos invasivos para evitar 
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salpicaduras de sangre u otros líquidos orgánicos 

e) Se deben usar máscaras. cubrcbocas. pantollos do acrihco y/o lentes para proteger la 

piel y los ojos de salpicaduras de sangr~ y sahva. para evitar la 1nhalac16n de aerosoles 

contaminados Con ello so elun1na v1rtu:ilmento el r1osgo do 1nfccc1ones como lo 

tuberculosis. hepatitis B y HIV-1 entra otras Es aconse¡able carnb1ar dt:1 cubrebocas por lo 

menos cada hora y que sea de preferencia grueso 

f) Se recomienda el uso de d1qua do hulo para reducir al mn.:iomo la pos1b11idad de 

contam1nac1ón de aerosoles con sangre y saliva y, por lo tanto del carnpo operatono 

g) Para evitar el contacto con sangrn. saliva o cualquier otrn sustancia contaminada. se 

recomienda cubrir con p.:ipel alu1mn10 o plás11co li:tS superf1c1es dt> trabaio corno los mangos 

de la lámpara y el aparato de rayos x Entre cad<l paciente y al final de la 1ornada es 

necesario cambiar las cubiertas usadas. ut1h.;!ondo guanles. paro cubrir las superf1c1es 

nuevamente, las super11c1es que no puedan CL1b1nrt<:1s deben ser limpiadas y 

desinfectadas cuidadosamente 
'!'-·-··•'"•. 
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Métodos para la prevención de la contaminación cruzada. 

La cual puede ocurrir cuando un agente infeccioso pasa a través do un ob¡eto, instrumento o 

material contaminado de una persona a otra 

a) Reducción del campo de contaminación, colocando al paciente en posición correcta, 

utilización de succión y dique de hule cuando sea necesario. evitar el contacto con objetos 

ajenos a campo operatorio como es el teléfono, agenda. cartera. etc 

b) Lavado de manos antes y después de la colocac1ón de guantes con sustancias 

antisépticas (Yodine. Anllbenz1I, etc ) 

e) Utilizar material e instrumental desechable, de preferencia y en caso de no ser 

posible desifectarlos. 

d) Se debe manejar adecuadamente todo el material e instrumental punzocortante. 

e) Se deben realizar los procedimientos de limpieza. desinfección y esterilización 

adecuados a las características de equipo e instrumental contaminado 

JABONES ANTISEPTICOS 

Producto Clasificación Química 

Hibiscrub Gluconato de ctorhexidina al 2º/o 

Yodine J Jabón neutro Yodopovidona 

Antibenzil Jabón neutro Cloro de benzalconio 

Fuente: A.Ramirez Velia Ora.Prevención y Control de Infecciones en Estomatología. 1994. 
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Estorflizacfón y dosinfeccfón. 

Tenemos que tener en cuenta que no se debe desinfectar cuando se pueda esterilizar. todo 

instrumental deberá ser sumergido en cloro casero al 10ºk después del tratamiento durante 

10 minutos para posteriormente lavarlo a base de agua y jabón, usando guantes de caucho 

y cepillo, para posteriormente secarlos y esterilizarlos 

METODOS DE ESTERILIZACION POR CALOR 

Método Temperatura T1emoo Presión 

1.- Esterilización por vapor 134-136 grados e 3min 151b 

(autoclave) 126-129 grados e 10min 151b 

121-124 grados e 15 m1n 151b 

11 5-11 B arados e 30min. 151b 

2.- Esterilización por calor 170 grados e 60min. 

seco 160 cirados e 120 min. 

Fuente: A Ramirez Velia Dra. Prevención y Control de Infección en Estomatologia, 1994. 
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AGENTES QUIMICOS PARA DESINFECCION Y/O ESTERILIZACION 

Producto Cl•siflc•ci6n quimic• 

Blanqueador H1poclon10 de sodio 

Desinfectante 

Diluido 1:5a1·100 de 

10a 30min 

Esterilizante Vida 

media 

D1lu1do 1:213 de 10 a Yodóforo 

t-~~~~~--t-'CY~od~o~n·o~l~•·~'"~'~'P~"~'~º'~•d~º~"~ª~'~~-t-'3~0~m~•n~~~~---- ~----~~~-t-~~~ 

Yochne 

Sponc1d1n Glutaraldeh1do 2% alcahno con D1luido 1·16 10 min 

buffer lenólico 

GlutareJIC Glutaraldeh1do 2% nalUf"al Sin diluir 1 O m1n 

Gahdex Sin diluir 1 O mm 

btc..11rbonato de sacho 

Glutaraldehido 2% alc.."llino Sin d1lu1r 1 O man Sin diluir 1 O h,--s 

Fuente. A Ramírez Veha Ora. Prevención y Control de Infección en Estomatologia 1994 
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Preparación del Instrumental para esterilización 

Para la preparación del instrumental que se ut1hza en lo práctica estomatológica se deben 

tomar en cuenta las s1gu1entes consideraciones. 

a) Limitar el tamafto y densidad del paquete, así como su cubierta protectora para 

asegurar la penetración uniforme del vapor. 

b) Colocar la carga separada de tal manera que presente la menor res1stenc1a al paso 

del vapor a través de la carga 

c) Siempre ut1hzar papel testigo adhesivo o b1ológ1co que compruebe que el material ha 

sido esterilizado 

Es recomendable verificar la esterilización mediante el empleo de tiras de esporas 

aproximadamente cada mes. 
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Desinfección de impresiones. modelos • prótesis dcntalc:!:. y material de 

endodoncia. 

Es posible la transferencia de microorganismos de la 1mpres1ón al modelo de trabajo. y de la 

prótesis a la piedra pomex en donde los gérmenes continúan vivos, por lo que las 

impresiones y prótesis dentales deben ser enjuagados en agua corriente y después 

desinfectadas con yodóforos o hipoclorito do sodio d1lu1do. durante 1 O minutos si son 

(sil1cones. pollsulfuros. algtnatos). En el caso de ser prótesis de porcelana con 

glutaraldehido al 2°/o por 10 minutos, rernovible acnllco porcelana con yodóforos, Hipoclonto 

de sodio durante 10 minutos. en caso de ser prótesis remov1ble metal-acnllco con yodóforos 

durante 10 minutos Todos deberán enjuagarse perfectamente bien después de usar el 

material de desinfección. Cuando se trata de material para prótesis corno articuladores, 

reglas, espátulas. tazas de hule y rollos de cera, lavar y des1fectar con agentes quim1cos 

como Gafidex, Glutarex. C1dex, entre otros 

Todo tipo de material que no pueda ser esterilizado debera desinfectarse ( Glutaraldehido ) 

como limas. tiranerv1os, ensanchadores y de preferencia no ut1lizarce en otros pacientes. 
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DESINFECCION DE MATERIAL E INSTRUMENTAL 

PARA PROTESIS Y LABORATORIO DENTAL 

Materiales 

Silicones 

Polisulfuros 

Alginaros (••¡ 

Fija 

tmetal/oorcelanal 

Removible 

tacrilico/oorcelana) 

Removible 

tmetal acrilico) 

Aaentes Químicos 

Al lmoresiones l"'l 

Vodóforos o 

h1poclorito de sodio 

diluido (inmersión) 

Vodóforos o 

h1poclorito de sodio 

diluido tinmersión) 

Yodóforos o 

hipoclorito de sodio 

diluido (aerosol) 

B) Prótesis("'"'"') 

Glutaraldehido al 2o/o 

~l'odóforos 

Yodóforos. hipoclonto 

de sodio 

Vodóforos 

C) Materiafes para 

orótesis 

Tiemoo 

10min 

10min 

1 min. 

10min 

10m1n 

Articuladores. reglas. espátulas. tazas de hule y rollos de cera. lavar 

y desinfectar con agentes químicos. 
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Desinfección de pieza de tnano y unidad dental. 

La pieza de mano para cada pac1r..:nlu dnUtJ- lavarse con ¿u:;ua y dr:tergentc: pnra quitar el 

mate..-ial ndhcndo, despuós dnbe lunp1.arse con unn solución de!:·infectante (yodóforos. 

compuestos fenólicos), envolverse E:n una to.:11tn d•• pnpel c:rnpnpod¡-t en dicha sustancia y 

dejarse asi durante- 10 rn1nutos, postf'...:r1orn1ente se procede o lavar con ngua para remover In 

solución De prc.-fcrcnc1n estcrrllznr en nutoclnve v h·ncr ni:ls de una pieza de n1nno 

Es conveniente de1or correr el anun por 20-30 sequndos íJ•-~·PU•!S de trntar a cndn paciente. 

con la finalidad de cl1m1nar cualquier rn.::itor1.:-il cont.::un1n¡-1.10 qu.,._. pud1cr:i h<'.iber s1c:ju a~.p1rodo 

También debe realizarse este proced1n11ento durante 1-:' minuto~ al 1n1c:10 eje las act1v1dndes 

clinicas dianas 

Desinfección de la jeringa triple y cavit..-ón. 

Las jeringas de ;:11re o agua se delien des1nfE!ctor 1~~unl c.; •• _. l.i p1ez3 (;e rnano. o ('>n Jos casos 

en que asi lo rccon11cnde el fabricante. se e~terll1.~~Jro µor a!gurio de los tné1odos 

disponibles, también es rccomcnc.Jable \..le¡ar correr el agua entre c<:tU.3 p~c·ente y ot 1n1c10 de 

las act1v1dades clinicos diarias S1~ rvcorrnenda en lo posible, ulll1.:;ir punL3s dcsechabh·s o 

esterilizarlos por 1mersión con 9lllt<'..lraldeh1do al 2°/u por 6 hora5 y •1:::0 minuto~ 

Deacontan1inación de ttrc<..1$ de trabajo. 

Al finaliza.- las act1v1dadcs clin1cas deberán l1mp1drsc J;1~ !:dpcrf1c1es cot1t~-in11nac.Jas. con una 

toalla absorbente que contf;!ngn ft.. nole$ sintéticos y 

compuestos dorados). Para poder apl1corlos se recorn!E;nda u-.df una botella d~ ae..-osol. 

dej¡11ndolo actuar por 10 minutos Un método efectivo pod'"ía !;t.:r- con h1poclo1 rt-::> de sodio. 
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poniendo 1 Oml de blanqueador en un htr-o de agua, .aplicándolo con una toalla para 

posteriormente secar las superficies Una de las mayores desventajas del hipoclorito de 

sodio es que es corr-os1vo. por lo que no se aconseja su empleo en superficies metálicas 

Durante la desinfección deberán usarse guantes, cubrebocas y lentes 

Manejo del material punzocortante. 

Todo el material punzocortante es potencialmente contaminante e 1nfecc1oso (agu1as, hojas 

de bisturi) por lo que deberán ser desechadas inmediatamente después de terminar los 

proced1m1entos de cada sesión y en cada paciente. Las agujas no deben de ser dobladas. o 

rotas, de preferencia cuando sea necesario anestesiar nuevamente. de1ar la 1ennga con su 

protector en un campo estéril. El protector será colocado con las panzas para evitar 

punciones, otra forma allernativa es colocando el protector en la charola e introducir 

lentamente la jeringa en forma paralela al protector. Todo material punzocortante se debe 

guardar en rec1píentes rígidos (cristal. metal o cartón grueso) Localizado en un lugar 

cercano a donde se desecharán. para luego ser incinerados 

Manejo de muestras de laboratorio. 

a) Biopsias: una vez que se obtiene una muestra de tejido por biopsia, se debe colocar en 

un frasco de boca ancha para fac1htar su manejo. el cual deberá estar ellquetado con el 

nombre del paciente. fecha en que se tomó la muestra. lugnr d•_!I QUL-!' se tomó cuando se 

sabe que padece alguna enfermedad infecciosa, se le pendra una c.-tiqueta que diga 

"potencialmente infectan1e", seguido de la enfermedad El frasco sera llevado al laboratorio 

dentro de una bolsa de plástico perfectamente selloda y transparente q"Je permita ver la 

etiqueta. Los tejidos se f1Jarán por penados mas prolung.ndos. cuando las rnuestras sean ,..: · 



pacientes de alto riesgo, con una relación de tej1do.formalina minima, será de un volumen 

de tejido por 20 de fonnalina, con un mfnimo de 72 horas. 

b) Citología exfoliativa· se utiliza en los casos de cáncer, infecciones por hongos, herpes y 

otras lesiones, para corroborar un diagnóstico. La muestra será colocada en un recipiente 

con las mismas características de la biopsia, con alcohol absoluto, se debe evitar fiJarlas con 

aerosoles. 

Material de desecho. 

Todos los materiales desechables como: campos de papel, guantes, cubrebocas, gasas. 

algodones. puntas de papel utilizadas, etc. Serán colocados en bolsas de plástico dobles 

selladas. para posteriormente desecharlas, y rotuladas como material infectocontagioso. 

FRESAS· en el caso de las fresas éstas deberán ser desechadas. En cada paciente 

portador de VIH se utilizaran fresas nuevas. 
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Manejo psicológico del paciente VIH/SIDA. 

Para evitar malos enlend1dos entre los pacientes (sero positivos) y los que no lo son. es 

recomendable darles la cita el mismo día a los pacientes VIH. La actitud del operador será 

de cordialidad, ya que la mayoría de ellos sienten que son rechazados, en caso de ser un 

paciente potecialmente problemático será premed1cado con sedantes, con la respectiva 

interconsulta médica, en caso de que el paciente muestre claro transtorno emocional será 

enviado al psicólogo con la respectiva interconsulta 

Recomendaciones para el paciente VIH/SIDA 

Los pacientes que son VIH deben ser alentados a continuar con su tratamiento dental 

médico y psicológico ya que de ello depende que logren un meJOr nivel de vida. 

En cuanto a dieta nutncional. puede comer cualquier cosa que apetezca (Cuanto más sea 

el apetito mejor). sin embargo de preferencia deberán evitarse. los refrescos, cigarros, 

bebidas alcohólicas, embutidos, todos aquellos alimentos que contengan conservadores y 

drogas. Ya que Jos conservadores aumentan la vida del virus y sustancias oxidantes y 

tóxicas que al liberar radicales libres causan la muerte de muchas de las células más 

importantes del sistema inmune. El organismo es capaz de liberar estas sustancias gracias 

a los antioxidantes. pero hay ocasiones. en las que no puede hacerlo por que la cantidad de 

radicales libres que se producen es muy elevada "Cuanto mayor sea la cantidad de 

radicales libres en nuestro organismo mayor va ha ser el daño que estos produzcan y mayor 

será la cantidad de sustancias antioxidantes que se necesitan para liberarse de dichos 

radicales·· (Gamundi, 1994). Disminuir la leche y nunca tomarla sin pasteurizar por 

prevención de infecciones intestinales; no deberá comer huevo crudo; las carnes, pescados 

y aves deberán cocerse bien y no estar rosadas en el centro; evitar la carne de puerco, 
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reducir las grasas y harinas integrales: comer fruta y verdura bien lavnda, desinfectada y en 

abundancia; tomar bastante agua hervida 

Tratamiento Dental del paciente VIH/SIDA. 

a) Las cesiones dentales deberán ser realizadas con suficiente tiempo 

b) El dentista debe de tomar en cuenta que el paciente VIH tiene las mismas 

necesidades de los que no lo son 

e) Tr-atar al paciente con toda la normalidad del ser humano 

d) No temer a realizar tratamiento dental al paciente VIH 

e) No temer a hemorragia, el paciente VIH no presenta mayor complicación ante las 

extracciones, tener cuidado con el sangrado posterior, podemos cohibir la hemorragia 

colocando gel-foam 

f) Todo paciente deberá ser premedicado con un antibiótico (tr1metropnm con 

sulfametoxasol) antes de cada cesión. 

g) El paciente VIH será citado tres dias después para corroborar su c1catrazac1ón 

h) En caso de ser un paciente VIH y, hemofilico deberá ser atendido primeramente en 

Banco de Sangre. Por tos hematólogos. 
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CAPITULO V 

PROTEINAS PLASMATICAS Y ELECTROFORESIS 

EN PACIENTES VIH POSITIVOS 

En el presente capitulo hacemos referencia a los elementos formes de la sangre, 

importancia de los mismos. asi como los métodos mas utilizados para su 1dent1ficación ( 

Centnfugación y Electroforesis ) 

La sangre es un comple10 líquido con diferentes tipos de células en suspensión. que 

cumplen diversas funciones espec1f1cas 

Respiratoria Una función esencial es el transporte de oxigeno desde el aire de los pulmones 

hacia los te¡1dos y el anhidndo carbónico desde los te11dos hacia los pulmones 

Nutnt1va La sangre lleva las sustancias alimentarias, glucosa. am1noác1dos y ácidos grasos. 

vitaminas. electrol1tos 

Excretora. La sangre transporta los productos de desecho del metabollsmo como la urea, el 

ácido unce, la creat1rnna 

Homeostática. Para el agua. el pH y ta concentración de electrohtos en el organismo, el 

intercambio constante de moléculas entre la sangre el liquido intersticial y las células se 

halla en equ1hbno dinámico, a diferente velocidad por intermedio de la sangre 
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Reguladora. Para la temperatura del cuerpo Una función importante de la sangro es el 

transporte de calor para preservar la temperatura orgánica 

Química. Para la comunicación y la protección Además del sistema nervioso que comunica 

el encéfalo con diversos órganos existen sistemas químicos homeostát1cos sensibles 

La densidad de la sangre varia entre 1 050 y 1 060 segUn el md1v1duo y su viscosidad es 

aproximadamente 5 a 6 veces mayor que la del agua El material sobrenadante se denomina 

plasma y contiene un amplio espectro de proteínas, sustancias orgánicas e inorgánicas en 

solución, hormonas. anticuerpos 

La densidad del plasma es aproximadamente 1,027 aunque varia en amplia escala con la 

concentración de proteínas en estado de salud o patológicos En estado de salud las células 

constituyen aproximadamente el 46º1á por volumen de sangre hu1nana y el plasma el 54ºk. 

Sangre entera. 

A. Células 

1) Glóbulos rojos (eritrocitos) 

2) Glóbulos blancos (leucocitos) 

3) Plaquetas (trombocitos) 

B. Plasma 

1) Agua 91 a 92°/ó 

2) Sólidos 7 a 9º/o 

a) Proteínas, 7°/o, (ceroalbUmina, globulinas y fibrinóge~o.) 
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b) Componentes inorgánicos, 0.9°/t. (sodio, calcio, potasio, magnesio. fósforo, iodo, 

hierro, cobre, etc.) 

c) Componentes orgánicos (parte de a y d) sustancias nitrogenadas no proteicas 

(urea, ácido ürico, xantina, creatina, aminoácidos) grasas neutras fosfolipidos, 

colesterol, glucosa. 

d) Secreciones internas, anticuerpos y diversas enzimas (am1lasas, pro1easas, 

lipasas, esterasas. etc.). 

HEMATIES (eritrocitos) 

El hematíe adulto normal tiene un tamar"lo de siete um. Generalmente, todos los hematies 

tiene tamaño uniforme Los hematies de tamano superior al normal se denominan 

macroc1tos 

Los ret1culocitos tienen un tamar"lo superior al de los hematíes adultos Por ello en todas las 

situaciones que cursan con aumento de los reticulocitos (anemias regenerativas de la 

hemóhsis o hemorragias agudas) hay macrocitocis 

Los hematies normales tienen forma redondeada, bicóncava, con una palidez central, 

poseen un color más intenso en los bordes que un su parte central donde el espesor es 

menor y, por lo tanto, Ja concentración de hemoglobina (que confiere color a los hematies) 

es baja. 

Los valores normales varían entre 4.5-6 millones. En el hombre es de 5-6 millones, y en 

mujeres de 4-5 mtllones. 
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LEUCOCITOS 

Los leucocitos que normalmente se encuentran en sangre periférica son de tres tipos: 

polimorfonucleares (neutróf1los, basóf1tos, eosinóf1los). lmfoc1tos y monoc1tos, cuyo valor 

normal es de 7 mil a 1 O m11 /mm3 

Los leucoc1tos pollmorfonucleares tienen de 1 O a 1 2 um de diámetro Su núcleo es 

polilobulado y esla formado por cromatina densa 

El citoplasma es ligeramente acidóf1lo y contiene granulación neutróf1la (neutróf1los), basófila 

, (basófilos). eosinóf1la (eos1nóf1los) 

En la sangre penfénca s1 pueden observarse bandas sobre todo en el curso de infecciones. 

LINFOCITOS 

S:::>n células mononucleadas do tamaño comprendido entre los 7 y 1 Bum El citoplasma suele 

ser escaso. basóf1lo de color azul claro y forma una fina banda pennuclear 

Ocasionalmente puede verse en el una fina granulación azuróflla Sus valores normales son 

de 2500 a 4000 x mm3 

MONOCITOS 

Tienen de 14 a 20um de diámetro El núcleo puede adoptQr diversas formas ( reniforme, 

oval, lobulado etc. ). Su cromatina es laxa e irregular El citoplasma es abundante de color 

gris pálido y contiene granulación azurófila muy fina. Valores normales de 0-600 mm/cm3 
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PLAQUETAS 

Las plaquetas son los elementos formes mas pequeños de la sangre periférica ( 2-3 um). Su 

coloración es azulada 

Normalmente en un campo a gran aumento (cuando se examina la sangre con el 

microscópio óptico) se puede ver de 10 a 14 plaquetas tos valores normales son de 100.000 

- 350,000/mm3 
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1.Proteinas plasmAticas 

La concentración total de proteínas en el plasma y sus proporciones varían de una especie a 

otra y aún dentro de una misma especie. en estado de salud En caso de enfermedad se 

producen amplias variaciones. "Existe una función especifica para cada proteína que ha sido 

separada y clasificada. Las proteínas plasmáticas intervienen en el mantenimiento de la 

presión coloidosmótica, el pH, el equilibrio electrolitico, y en el transporte de iones 

metáltcos, ácidos grasos, asteroides, hormonas y drogas·· (R Brobeck. 1983) 

ValOl'es normales para un adulto de tas proteínas séncas (electroforesis con acetato de 

celulosa). 

PROTEINAS TOTALES 6-8.3 n/100 mi 

ALBUMINA 3 2-5 G n/100 mi 

GLOBULINA a. o 1-04 a/100 mi 

GLOBULINA a, 0.4-1 .2 n/100 mi 

GLOBULINAB 0.5-1.1 n/100 mi 

GLOBULINAY 0.5-1.5 n/100 mi 

Fuente: Oav1dshon Israel. 1979. 

Biosintesis de las proteínas plasmáticas 

Cada proteína tiene una secuencia de aminoácidos y una estructura caracterfstica que son 

controladas genéticamente. En el estado constante normal el ARN mensajero es formado 

con una velocidad constante sobre los genomas que llevan el código para la proteína 

especifica. El ARN mensajero fluye hacia el citoplasma donde su mensaje es leido por los 

ribosomas; entonces son activados los aminoácidos necesarios y llevados hasta el ribosoma 
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por el ARN de transferencia, donde cada uno de ellos es incorporado en el polipéptido en el 

orden adecuado. Cuando existe un estimulo para una síntesis protéica acelerada por 

cualquier motivo puede cumplirse en principio por un ciclo de vida media más prolongada de 

ARN mensajero o una mayor velocidad de síntesis del ARN mensa1ero 

El examen de la sangre periférica se realiza en todos los pacientes con enfermedades 

importantes.debido al gran valor que posee el hallazgo de una anemia, o una 

leucocitosis.entre otras. Deben considerarse los hematíes, leucoc1tos y plaquetas. 

Las proteínas de los mamíferos pueden clasificarse simplemente como i) proteinas histicas 

y 2) proteinas hemáticas. A su vez, las proteinas hemáticas pueden separarse en 

hemoglobina. proteínas de los eritrocitos y del plasma. 

Aunque las proteinas de los tejidos son obviamente de importancia vital para el organismo, 

las de la sangre debido a su acces1bihdad, son más importantes en términos de la 

información de laboratorio clínico. 

No solo pueden estudiarse convenientemente las proteínas plasmáticas. sino que ocupan 

una posición central en el metabolismo proteico; interaccionan virtualmente con todos los 

tejidos o células del organismo y están íntimamente relacionadas con el metabolismo 

proteico en el hígado. De hecho, el hígado es un órgano tan importante en el metabolismo 

proteico, que la enfermedad hepática está frecuentemente asociada con alteraciones en las 

proteinas plasmáticas y transtornos del metabolismo proteico. En la subnutrición y 

enfermedad hepática el nivel sérico de albumina puede estar disminuido por una síntesis 

inadecuada. "'Más aún. las proteínas plasmáticas tienen diversas funciones importantes, 

entre estas están las funciones de transporte {pof"" ejemplo, transporte de oxigeno por la 

hefnoglobina) el mantenimiento del equilibrio osmótico (albümina); la defensa contra las 
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inlecciones (1nmunoglobullnas. complemento)~ lé'.1 hemostasia (los factores de la 

c:oagufación), la contribución a las necesidades do nitrógeno y la regulación de ta actividad y 

fl.slclón celular ... ( Dav1dsohn, 1992 ) 

La albüfn1na tiene probablemente una vida media de apro)omadarncnte cuatro semanas y las 

globuhnas Y alrededor de una o dos semanas. 

Se ha estimado que un hombre hipotético de 70 k1logran1os fdbnca y descompone 

apl"OXimadamente de 15 a 20 gramos de proteína plasm3.t1ca al día. Aunque no se ha 

esclarecido el destino de las proteínas plasmáticas, la pequeña cantidad de albúmina que 

pasa la barrera capilar hasta el espacio intracelular. retorna al compartimiento vascular a 

través del sistema linfático. La destrucción o eliminación de la globulina Y ocurre 

probableniente en el hígado. vias intestinales y ru'\ones. 

ALBUMINA. 

La albúmina es la más pequet\a y más abundante de las proteínas del plasma, 

constituyendo normalmente algo más de la mitad de proteínas totales. La molécula (p.m.69 

000) tiene una asimetria que corresponde a un elipsoide con un diámetro de 38 Amstroms y 

una longitud de 150 Amatroms. Se sintetiza en el higado tiene una vida media de alrededor 

de cuatro semanas; su destino metabólico exacto no se ha esclarecido, pero probablemente 

se descompone en el hígado en sus aminoácidos constitutivos, que entonces retornan al 

fondo común metabólico de nitrógeno. 

Debido a su pequef'lo tamaño la albUmina es la proteína del plasma más activa 

osm6ticamente, explicando del 75 al 80º/o de su efecto osmótico total. Por tanto, juega un 

papel importante en la regulación osmótica y define el compartimiento intravascular 
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osmóticamente Su segundo pnpnl en 1mportanc1.:i es corno unéJ molécula de transporte 

-Muchas sustancias que son muy poco solubln5 c-~n agua st-! cl1Slu-.>1vr_!n ft.icilrnente en suero o 

plasma y pueden demostrarse q1..H~ estas sust~nc13s disueltas e5t6n en real!dad unidas a la 

albúmina. Entre óstas se encuentra la b1l1rrub1na, ::1c1dos gr.:i!.--.os. cort1sol, t1ro;(1na y diversos 

fármacos incluyendo sulfarrndas y b.nrb1tur1cos ( Dav1dsohn. 1979) 

GLOBULINAS a1. 

Mientras que la albúmina es una molécula homogénea. las fracciones globulínacas constan 

de un número de proteínas diferentes de movilidad electroforetaca s1m1lar. pero no 

relacionadas químicamente Por e1emplo, la fracción a1 incluye un número de glucoproteinas 

orosomucoides y otros diversos componentes Las lipoproteinas a1 son de significado 

clínico, importantes en el transporte de lip1dos 

GLOBULINAS a2. 

Como las globulinas a1 esta fracción consiste principalmente en glucoproteinas. incluyendo 

una de peso molecular 625 000 llamada macroglobulhna a2 Los componentes clinicamente 

importantes incluyen la haptoglobuhna que f1Ja la hemoglobina ltbre en el plasma y la 

ceruloplasmina de importancia en el transporte del cobre Además de la eritropoyetina las 

enzimas colinesterasa. lactatodeshidrogenasa y fosfatasa alcalina. también migran en esta 

fracción. 

GLO.BULINA B. 

Estas incluyen las lipoproteinas B que son de menor densidad La hemopexina que fija el 

hem (pero no la hemoglobina) y el plasminógeno, forma inactiva de la plasmina (que lisa los 

coágulos de fibrina), también migran en la región 81 Más aún, la transfernna (siderofibrina) 
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CIJt.AS' fiia y transporta el hierro en el plasma migra 1ornb1ón en In región 81. como lo hacen 

--=tlos de tos componentes del complemento El C 1 3 que es el rn<is abundante se refiere 

COftll'.J globuhna B 1 e 

GLOBULINA E INMUNOGLOBULINAS. 

De ludas tas proteinas plasmáticas, ninguna ha traido una 1nvest1gac16n tan intensa en los 

úllinm>s años, como las globulinas Y. Mientras que tas damas fracciones globulínicas 

consisten en proteínas no relacionadas que sólo comparten una movilidad electroforética 

c:iicmnún, las globuhnas V tienen una propiedad vital común la act1v1dad de anticuerpo. 
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2.Centrifugación. 

La disponibilidad de centrifugas de gran capacidad hace posible separar la sangre total en 

sus diferentes componentes y derivados De esta manera cada recipiente recibe el 

componente requerido sin la presencia de componentes no deseados y a veces 

inconvenientes; cada unidad puede utilizarse de forma efectiva para cubrir tas necesidades 

de varios pacientes. 

Muestras de sangre 

Identificación. Debe establecerse la identificación de: 1) La persona que dona la sangre o 

muestra. 2) El recipiente de la muestra y 3) Los tubos laminas o pozuelos de plástico 

utilizados en la prueba. 

Manipulación 

1) Separar el suero del coágulo tan pronto como sea posible, para evitar la hemólisis o 

liberación de enzimas o potasio de los eritrocitos. 

2) Utilizar el suero lo antes posible especialmente cuando el complemento esté implicado en 

la reacción. 

3) Proteger la muestra de la luz si debe determinarse bilirrubina o un pigmento semejante a 

la misma. 

4) Conservar la muestra cálida si deben probarse aglutininas en frio 
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5)' Es preferible utilizar eritrocitos lavados para las prueb.<Js de compatibilidad cruzada. 

lmtrumentos y accesorios 

Controlar la temperatura· 

'f) Seleccionando el tipo adecuado de termómetro colocado en el medio adecuado y en el 

stbD adecuado 

2) ec:...olar la temperatura con un dispositivo de grilbac16n 

3) Instalar un sistema de alarma con doble fuente de ahmentac16n, con fusibles 

~ientes. 

4) Utilizar fuentes de alimentación auxihares para los refrigeradores y congeladores clave. 

5) Los refrigeradore- para almacenar sangre preferiblemente entre 2 y 4 grados C. 

concretamente entre 1 y 6 grados C. 

Controlar ta centnfugación 

1) Seleccionando una fuerza relativa especifica de centnfugacíón (RCF o G) y utilizando un 

rotor de radio conocido (r. en cm) a una velocidad determinada (n revoluciones/min.). 

2) Seleccionando un tiempo optimo especialmente cuando se esta utilizando una velocidad 

fija de centrifugación; debe realizarce una calibracion con cada rotor. 

3) Seleccionando una temperatura optima. 
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4) El equilibrar las cargas opuestas es imperativo en toda centrirugación. 
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3.Electroforosls. 

"El desplazamiento de las partículas coloidales en un campo eléctrico se denomina 

electroforesis" (Oavidsohn 1976 ) Además de la intensidad del campo eléctrico intervienen 

otros factores. entre los que conviene resaltar la carga eléctrica foílna y tamaño de las 

partículas. La identificación de las proteinas séracas se realiza casi siempre por la 

electroforesis. 

Los diferentes tipos de protelnas muestran en un campo eléctrico diversos grados de 

emigración en relación con su forma, tamaño y carga El PH de la solución (usualmente un 

amortiguador) en las que se introducen las proteínas también 1uega un papel importante en 

lo que se refiere al tipo positivo o negativo y cantidad de las cargas de cada partícula 

coloidal proteica. 

Se habla de electroforesis libre cuando el campo eléctnco se aplica directamente a la 

solución. 

El método de la electroforesis hbre es complejo y requiere equipos cornple1os para su 

análisis; requiere un sistema óptico que determine los indices de refracción de las proteinas 

en el curso de su emigración. 

En la electroforesis de zona, las partículas cargadas se colocan sobre un medio 

estabilizador, sobre el que se depositan en el curso de su emigración, de manera que 

posteriormente. en este medio, las proteínas pueden ser sometidas a t1nción Como medios 

estabilizadores se pueden emplear el papel de filtro, el acetato de celulosa, capa de 

gránulos de almidón y agarosa. En teoría, el medio de soporte es inerte, y al igual que el 

medio liquido de la electroforesis libre, no reacciona con la proteina, por tanto. el 
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movimiento a través del medio es debido casi exclusivamente a la movilidad e1ectroforetica 

de las proteínas. Algunas veces, al emplear ol papel, ocurro alguna ligazón entre las fibras 

de celulosa y las proteínas Cada uno de estos medios tiene particularidades que 

determinan su ap1icación especifica En la selección de un determinado tipo de medio han 

de tenel'se en cuenta dos cond1c1ones: el tiempo que se requiere para el fracc1onam1ento y el 

grado de resolución Por el1o, el acetato de celulosa a reemplazado al papel, puesto que 

logra una separación mejor y más rápida Trunb1én el poder ser aclarado presenta ventajas 

desde el punto de 1r1ista de superioridad óptica. para la v1suahzac1ón El gel de agar es 

también más completo y rápido que el papet además proporciona un medio ópticamente 

más claro. 

En ta electroforesis en gel de agarosa aparecen seis fracciones diferentes La albumina por 

ser la molécula más pequef\a y tener el mayor nUmero de grupos an1ónicos cargados 

negativamente, migra con mayor rapidéz seguida por las globuhnas ª'· a.:, B y Bz En et 

laboratorio clln1co éstas pueden cuantificarse con mayor facilidad aclarando y secando la 

membrana y explorándola con un densit6metro que es simplemente un colorímetro de 

barrido. El densit6metro Cliford trasa el patrón e1ectroforético. integra automat1camente cada 

fracción e imprime la cantidad de cada fracción como porcenta1e del total Cuando se conoce 

el total de proteína sérica, el instrumento calculará autom3llcamente cada fracción proteica 

en gramos por 100ml. 

Existen otros dos medios, gel de almidón y gel de acrilamida, que 1unto con la movilidad 

electrforética presentan el principio de selección molecular con 10 que se producen una 

mejor separación de las proteínas. En lugar de las 5 bandas de proteínas séricas 

habituales, pueden identificarse hasta 25 bandas utilizando estos métodos más sensibles. 

que separan las moléculas proteicas en base a su tamaño molecular y movilidad 

electroforética Segün el medio, las proteinas tienen distinta localización tras la 
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electroforesis. En general el procedimiento consiste en sumergir el medio. tal como el 

acetato de celulosa. en una solución amortiguadora adecuada que suele tener un PH de 

6.6. Otros amortiguadores con PH distintos producen una em1grac1ón de las moléculas de 

proteínas diferente. Se toman muestras pequenis1mas (menos de 10 ul) que se colocan en 

la tira cuyo extremo se introduce en una solución amortiguadora en la que están colocados 

los electrodos. Se cierra la cámara para prevenir la evaporación y se aphca una corriente 

con un voltaje apropiado por un tiempo determinado aproximadamente 30 minutos, cuando 

se usa acetato de celulosa. Luego se extrae la tira. se seca y se ltñe La cuant1f1caci6n se 

practica entonces por la medición de ta intensidad del color de las d1st1ntas fracciones. Esto 

se realiza también recortando las manchas ind1v1duales y diluyendo el color en una solución 

que posteriormente es analizada químicamente. Pero lo más usual es que esta tira de 

acetato de celulosa se coloque en un dens1t6metro que revela los grados de las distintas 

densidades de acuerdo con la intensidad del color. Estas se registran en una curva por 

integrador eléctrico, en ta que se da una medida cuantitativa de las fracciones individuales 

proteicas que puede ser sometida a interpretaciones clínicas. 

La combinación de la electroforesis con la inmunodifus1ón se llama 1nmunoe1ectroforesis. En 

un primer estadio, el antígeno es sometido a la electroforesis en un medio de agar, también 

puede usarse el acetato de celulosa. En el segundo estadio de inmunod1fusión la tira 

electroforética se cambia de cámara; se hacen unas incisiones en el agar en lineas 

paralelas al eje de la electroforesis original, y se inserta el antisuero Se produce entonces la 

difusión del antisuero en dirección perpendicular a la depresión hneal, hacia la zona de la 

electroforesis para reaccionar con el antígeno correspondiente Cuando se ha alcanzado 

una concentración apropiada de anticuerpo y antígeno, aparece un arco de prec1p1tado en la 

forma de una banda ancha con un fondo claro transparente de agar_ S1 se utiliza antisuero 
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pa1iV"alente y suero fresco como antígeno. pueden verse hosto 20 zonas de precipitado 

Existen además otros procedimientos para poder ind1v1dunl1zar las bnndas 

Las grandes aplicaciones de la electroforesis incluyen la 1dcnt1t1cac1ón de las proteinas 

séricas. hemoglobinas. transfernnas. haptoglobuhnas. 1soenz1mas, y paraproteinas 

Vanac1ones de las proteínas plasmáticas en la electroforesis 

El valor de las fracciones protéicas del plasma varia 1ndepend1entemente de unas a otras, 

con alteraciones o no de la cantidad de la proteina total 

En algunas enfermedades, las fracciones de albúmina y de globulina pueden cambiar en 

sentido opuesto En la hemorragia hay una pérdida de todas las fracciones de proteína 

plasmática 

.. Puede haber una reducción del suero en la desnutrición severa. enfermedades hepáticas 

crónicas. enfermedades exudatNas del tracto gastrointestinal y en el síndrome nefrótico 

grave en el cual se produce una excesiva perdida de proteinas a través del nñón. Como la 

presión osmótica del plasma está reducida por d1sm1nuci6n de la concentración de albúmina, 

ocurre una perdida simultánea de hquido hacia los tejidos que puede producir disminución 

del volumen plasmático"". (R. Brobeck, 1963). 

" La gammaglobulina muestra un aumenlo absoluto en vanas enfermedades como el 

mieloma múltiple. cirrosis del higado, atrofia amarilla subaguda del hígado. hepatitis y 

nefnt1s aguda, lupus eritematoso sistémico y en algunas infecciones agudas y crónicas". ( R. 

Brobeck, 1983) 

102 



CAPITULO VI 

ANESTESICOS LOCALES 

Los anestésicos locales son fármacos que bloquean la conducción del impulso nervioso 

cuando se aplican localmente al tejido nervioso en concentraciones apropiadas. Actúan 

sobre cualquier sitio del sistema nervioso y sobre todo tipo de fibra nerviosa. La ventaja 

práctica necesaria de los componentes denominados anestésicos locales es que su acción 

es reversible; su uso es seguido por la recuperación completa de la función nerviosa. sin 

evidencia de dar.o estructural de las fibras o células nerviosas 

1. Gen•r•lid•d•• 

a) Propiedades convenientes en los anestésicos locales Un buen anestésico local debe 

combinar varias propiedades. No debe ser irritante para el te¡1do al que se aplica. ni debe 

provocar daño permanente en la estructura nerviosa. Su toxicidad sistémica debe ser escasa 

porque en ocasiones se absorbe de su aplicación. El anestésico local ideal debe ser eficáz 

cuando se inyecta en un tejido o cuando se aplica localmente a las mucosas. Es importante 

que el tiempo para el inicio de la anestesia sea lo más breve posible Además, la acción 

debe durar Jo suficiente para permitir la cirugía planeada, aunque no tanto para que implique 

un tiempo de recuperación extenso. 

b) Química y relación, estructura.actividad. La estructura de los anestésicos tipicos contiene 

dominios hidroflilicos e hidrofóbicos separados por una cadena alquilica intermedia. 
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El grupo hidrofihco habitualmente es una amina terciaria. pero tornb1én puede ser una amina 

secundaria; el dominio hidrofóbico es un residuo aromático El enlace con el grupo 

aromático es de tipo éster o amida y Ja naturnlczo de esta 1Jrnón determina algunas de las 

propiedades farmacológicas de estos agentes 

La unión éster es importante porque este enlace se h1drol1za fácilmente durante la 

degradación metabólica y la activación en el organismo 

La hidrofob1s1dad aumenta la potencia y la duración de acción de los anestésicos locales. 

Ello ocurre porque la asociación de la droga en los s1t1os hrdrofób1cos disminuye el ritmo de 

hidrólisis por las esterasas plasmá11cas y aumenta el grado de part1c1ón de la droga en sus 

sitios de acción. 

c) Mecanismo de acción. Los anestésicos locales previenen la generación y la conducción 

del impulso nervioso Su sitio principal de acción es la membrana celular 

Los anestésicos locales bloquean la conducción disminuyendo o impidiendo el gran 

aumento transitorio en las membranas exitables al Na+ producidas por una despolarización 

leve de ra membrana. A medida que la acción anestésica se desarrolla progresivamente en 

un nervio. el umbral de excitabilidad eléctrica aumenta en forma gradual, la velocidad de 

elevación del potencial de acción declina y el factor de segundad para la conducción se 

reduce; estos factores disminuyen Ja pl"obabilidad de propagación del potencial de acción y 

la conducción nerviosa fracasa 

La elevación de la concentración de Ca++ en el medio que baña un nervio puede aliviar el 

bloqueo de la conducción producido por los anestésicos locales Ocurre alivio porque el 

Ca++ altera el potencial de superficie de la membrana y, de esto modo, el campo eléctrico 
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transmembr-ana. Este a su vez, r-educe el gr-ado de inact1vacíón de los canales de Na+ y la 

afinidad del último por- las moléculas del anestésico local 

d) Sensibilidad d1fer-enc1al de las f1br-as nerviosas a los anestésicos locales Las f1br-as 

nerviosas pequeñas par-ecen más susceptibles a la acción de los anestésicos locales que 

las fibr-as gr-andes, la sens1b1hdad de los anestésicos locales no está deter-minada sólo por- el 

tamal"lo de la fibr-a sino también por- el tipo anatómico de la f1br-a. Este hallazgo no es 

sor-pr-endende en vista de la gr-an d1fer-enc1a entr-e el modo f1s1ológ1co de conducción en las 

fibr-as mielinicas, donde la concentr-ación es saltatona, y de las f1br-as amielínicas, donde es 

continua. 

e) Pr-olongación de la acción por- el uso de vasoconstnctor-es_ El tiempo de acción de un 

anestésico local es propor-cional al tiempo dur-ante el cual está en contacto con el nervio En 

consecuencia, los procedimientos que mantienen fa dr-oga en el ner-v10 pr-olongan el per-iodo 

de anestesia. La misma cocaína pr-oduce vasoconstr-iccaón por- potenciar- la acción de la 

adr-enalina~ por lo tanto impide su pr-opia absor-ción. 

En la práctica clínica el preparado del anestésico local, muchas veces contiene un 

vasoconstrictor, habitualmente adrenalina per-o en ocasiones fenilefr-ina. El vasoconstrictor 

realiza un doble servicio. al disminuir la velocidad de absorción, no solo localiza el 

anestésico en el sitio deseado sino que también permite que la velocidad con la cual se 

destruye en el or-ganismo sea compatible con la velocidad con la que se absorve en la 

cir-culación. Esto r-educe su toxicidad sistémica 

f) Acciones farmacológicas. Además de bloquear la conducción en los axones nerviosos en 

el sistema nervioso periférico, los anestésicos locales interf1er-en con la función de todos los 

órganos donde ocurre conducción o transmisión de los impulsos Por- ello, tienen efectos 
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importantes sobro el sistema nervioso central (SNC). los ganglios autonómicos. la unión 

neuromuscular y todas las variedades de músculo El peligro de estas reacciones adversas 

es proporcional a la concentración de anestésico loe.al lograda en la c1rculac1ón 

•• Luego de la absorción, los anestésicos locales pueden pr-011ocar ost1mulac1ón del SNC. 

produciendo inquietud y temblor que puede proseguir hasta las convulsiones clónicas. En 

general, cuanto más potente es el anestésico más fácil es que produzcan 

convulsiones" ( Goodman. 1995) 

La aparente est1mulación y la depresión posterior producidas por la aplicación de 

anestésicos locales en el SNC se debe presumiblemente solo a depresión de la actividad 

neuronal, la administración sistémica rélp1da de anestésicos locales, o grandes dosis de los 

agentes más tóxicos administrados localmente. pueden producir la muerte solo con signos 

transitorios de eshmulac16n del sistema nervioso central o sin ellos. En estas condiciones es 

probable que la concentración de la droga se eleve tan rápidamente que todas las neuronas 

se depriman en forma simultánea La venlllac16n mecánica es la caracterist1ca esencial del 

tratamiento en la última etapa de intoxicación. El diazeparn administrado por via intravenosa 

es la droga de elección para la prevención y la supresión de las convulsiones 

Aunque la somnolencia es el síntoma más frecuente que surge de las acciones de los 

anestésicos locales sobre el sistema nervioso central, la hdocaina puede producir disforia o 

euforia y contracciones musculares a una concentración sanguinea de Smg/mt_ ""Sin 

embargo, la lidocaína y la procaína pueden producir perdida de la conciencia. precedida 

solo por sintomas de sedación'•_ ( Covino, 1 967 ) 

g) Sistema cardiovascular. Luego de su absorción sistémica, los anestésicos locales actúan 

sobre el sistema cardiovascular. 
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E\ sitio primario de acción es e\ mUscu\o m1ocard10, donde ocurren d1sm1nuciones en la 

excitabilidad eléctrica, \a velocidad de conducción y la tuerza de contracción. Además. casi 

todos los anestésicos \ocales producen dt1atac16n arteria\. Los etectos cardiovascu\ares 

generalmente se observan solo luego de alcanzar concentraciones sistémicas elevadas y de 

producirse tos efectos sobre e\ SNC 

Sin embargo en raras ocas1ones, las pequeñas cantidades de anestés•co empleadas para la 

simple anestesia por 1nfütración produc1rán colapso vascular y muerte Probablemente es el 

resultado de1 paro cardiaco debido a un~ acción sobre el musculo cardiaco o a\ inicio brusco 

de fibrilación vetncu\ar. Esta reacción puede seguir a \a adm1nistrac16n tntravascu\ar 

inadvertida del agente, en particular si hay adrenahna en el preparado 

h) HipersensibHidad a los anestésicos \ocales Pocos md1v1duos son hipersensibles a los 

anestésicos locales. La reacción puede manifestarse como una dermat1\ls alérgica o a una 

Cf'isis asmática típica. Parece ocurrir hipersens1bihdad más prominente con anestésicos 

locales de tipo éster, con frecuencia se extiende a los compuestos químicamente 

relacionados. 

Algunos antlhistaminicos se utilizan en ocasiones corno anestésicos locales para los 

individuos que son hipersensibles a todos los agentes convencionales. 

i) Destino de los anestésicos locales. E\ destino metabólico de \os anestéslcos locales es de 

gran importancia práctica porque su toxicidad depende en gran parte del equilibrio entre la 

velocidad de absorción y su velocidad de destrucción. La velocidad de destrucción de \os 

anestésicos locales varia mucho y éste ~s un factor en \a determinación de la seguridad de 

un agente particular. 
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.. La unión del anestésico a los tejidos reduce la concentración de la droga en la circulación 

sanguínea y, en consecuencia reduce la toxicidad". ( Goodman, 1995) 

Algunos de los anestésicos locales comunes (por ejemplo tetracaina) son ésteres y su 

actividad y tox1c1dad por lo general se pierde como resultado de hidroltsis Se logra 

pf"incipalmente por una esterasa plasmática; el hígado también participa 

Dado que el liquido cefalorraquídeo contiene poca esterasa o ninguna, la anestesia 

Pl'oducida por la inyección intratecal de un agente anestésico persistirá hasta que el agente 

anestésico local haya sido absorbido en la sangre. 

Los anestésicos locales con enlace amidico son degradados en general. por el retículo 

endoplasmático hepático y las reacciones iniciales comprenden N-dealquilación y posterior 

hidrólisis. Sin embargo, con prilocaina, el paso inicial es hidrolitico, formando metabolitos de 

o-tolvidina que pueden producir melahemoglobinemia está indicado actuar con precaución 

en el uso extenso de los anestésico locales con enlace amidico en pacientes con 

hepatopatia grave. "Los anestésicos locales con enlace amidico se unen ampliamente (55 a 

95ª"'°) a las proteínas plasmáticas, en particular a glicoproteina alfa-ácida". (Goodman. 1995) 

" Muchos factores aumentan (cáncer, traumatismos, infarto del miocardio, tabaquismo, 

uremia) o disminuyen (anticonceptivos orales) la concentración plasmática de este proteína, 

ésto ocasiona cambios en la cantidad de anestésico entregado al hígado para metabolismo 

influyendo así sobre la toxicidad sistémica''. ( G. Artur, 1967) 
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2. Ane•t6sico• local•• u•ados en odontologla. 

Las características de una solución bloqueadora están dadas por la concentración del 

anestésico local y del vasopresor De ahí las diferentes combinaciones en cada una de e11as. 

La necesidad de su penetración en el teJido óseo 1mphca que en soluciones dentales el 

anestésico esté a mayor concentración puesto que la d1lus16n y profundidad de la analgesia 

son directamente proporcionales a la concentración 

Dos son las principales soluciones que tenemos para usarlas adecuadamente de acuerdo 

con cada paciente y con las necesidades operatonas· 

a) Xylocaina al 2ºk con ep1nefrma al 1: 100 000 

La Xylocalna es una amida terciaria. Las caracteristicas de esta solución bloqueadora son: 

rapidéz de acción, baja toxicidad, buena difusión y carencia de efectos alérgicos. 

Desde su aparición hasta la actualidad. multitud de dentistas, respaldados por el resultado 

de numerosas anestesias satisfactorias, han considerado las declaraciones de Oubin y 

Foner, las cuales desde 1952 en un informe sobre el uso de xylocaina, en 3 000 

intervenciones dicen: usando xylocaina no hemos encontrado un solo paciente que no 

alcanzara una profundidad anestésica suficiente para trabajar en los dientes con completa 

comodidad. Et efecto de la anestesia fue instantáneo; no se perdió tiempo entre la inyección 

y el efecto. Se obtuvo una anestesia profunda sin resultados nocivos 

Tiene un poder de difusión tres veces mayor que la procaina y ta duración de xylocaina en 

relación con esta droga fue estudiada por varios investigadores empleando el método de la 

algesimetria de la pulpa dental. 
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La duración media de ta anestesia con xylocaina-epinefrina es el doble que la obtenida con 

procaina-epinefrina. 

Las pruebas tas llevó a cabo con 90 inyecciones junio at incisivo lateral con soluciones al 

2..._ de ámbos anestésicos. 

b) Citanest octapresin: citanest al 3°.4 con octapresin al 0.03 U.I x mi 

La combinación de propiedades lanto del agente anestésico como del localizador. hacen 

que esta solución sea eminentemente adecuada con un máximo de seguridad en 

odontologia. 

Citanest es una amina secundaria con las características de un excelente bloqueador de 

toxicidad aguda muy baja. menor acción vasodilatadora que otros anestésicos, latencia corta 

y con duración satisfactoria. 

Octapresin es et primer substituto adecuado de ta adrenalina. que contiene un periodo 

prolongado de anestesia sin isquemia local en el sitio de inyección y sin reacciones 

sistémicas. 

En esta preparación exclusivamente bloqueadora del dolor. no se han observado los efectos 

secundarios característicos. como con otros preparados seme1antes con diferentes 

vasoconstrictores. 

Elimina el temor a complicaciones postoperatorias después de las extracciones. La falta de 

isquemia en el sitio de la inyección permite al dentista tomar las precauciones necesarias 
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para detener las hemorragias que siguen a las extracciones. evitando así el riesgo de 

hemorragias tardías. 

Las investigaciones experimentales y clínicas, han demostrado que la combinación de 

citanest-octapresin es un anestésico local seguro y que llena los siguientes requisitos 

clínicos: alta frecuencia de anestesia satisfactoria, corto periodo de latencia, buen poder de 

difusión, duración suficiente para la ejecución de todos los procedimientos dentales; un 

nuevo agente eficáz adecuado para todos los tipos de pacientes y además con muy buena 

estabilidad. 

Estas soluciones bloqueadoras se presentan en cartuchos dentales que deben llenar ciertos 

requisitos que se ajusten a especificaciones técnicas determinadas 

La calidad y estabilidad, a un nivel uniforme. asegura el func1onam1;n10 con la eficacia que 

el médico necesita, tanto por lo que a él respecta como para la comodidad de los pacientes, 

los principales requisitos son: La calidad del material con el cual se fabrica el cartucho_ Si es 

vidrio. debe ser neutro con resistencia suficiente para que el cartucho pueda ser manejado 

en circunstancias ordinarias, que permita esterilizarlo durante su fabricación y que soporte la 

presión que ejerce el liquido durante la inyección. Esto último es puesto a prueba 

especialmente cuando se inyecta en los tejidos más duros y compactos que. por razón 

natural, ofrecen resistencia mayor_ 

Para superar algunos inconvenientes que se presentan con frecuencia al emplear cartuchos 

de vidrio, se utiliza ahora cartuchos de plástico que permiten la v1s1bihdad suficiente para 

que pueda observarse si se aspira sangre, si la solución contiene algún cuerpo extraño o se 

han alterado el color y la transparencia. Además tienen unas características que los hacen 
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irrompibles. Por Ultimo estos cartuchos pueden conservarse en tas mismas soluciones 

antisépticas que se emplean para los cartuchos de vidrio. 
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PRESENTACIONES DE ANESTESICOS LOCALES Y DOSIS MAXIMAS SEGURAS 
Fármaco Cantidad segura máxima 

tmn\• 
Proeaina 2% y teniletnna 1:2 500 
Procai.na 4% y tenilefnna 1:2,500 

, lNovocainel 
Lidocaina 2% 
Lidocaina 2% y adrenalina 1 :200.000 

6 1:100.000 
6 1:50 000 

Udocaina con sabor 5% en base hqu1da 
tóoica 
Clortlidrato de hdoca1na 2% l1qu1da, o 
viscosa tóDica. 
Lidocaina 5% base ungUento, tópica 
(Xvlocaine· Octacaine) 
MeDivacaina 3% 
Mepivacaina 2o/o y levonordetnn 1:20.000 

: (Cart>ocaine· lsocaine) 
Tetraeaina al 0.15% con 1evonordetnn 
'1:20,000 ~ 6 teniletr'tna 1:2,500 : 6 
noradrena\ina 1'.30 000 
Tetraeaina t6oica 2.0% < Pontocaine) 
Propoxicaina 0.4%, Procaina 2% con 
levonordefrin 1:20 000 CRavocaine) 
Bupivaeaina 0.5% y adrenalina 
1 :200 000 tMarcaine\ 

Prilocaina 4% y adrenalina 1:200,000 
lCitanest\ 

1 Oicionina 0.05% (Oycione) 

400 

400 
300 
500 
500 
500 

200 

200 

200 
300 

400 

30 

20 

30 

90 
400 

400 
200 

Cantidad segura máxima 
(mi\ 
10· 

10 
15 
25 
20· 
10· 

4 

10 
4 

(Q de unaüentol 
10 

10· 

10· 

7.5 

18 
10 

10 
40 

•Los valores maJC.imos se consideran a una talla promedio 1nd1\/idual, 70kg. para determinar 

las dosis en individuos de menor talla, divida la dosis máxima por e\ peso promedio y 

mu\tip\ique\a pOf'" e\ peso del paciente. 

+ El volumen máJC.imo se reduce cuando está limitado por la concentración del 

vasoconstrictor~ para un número máximo de cartuchos divida el volumen por 1 .Smt. 

Fuente: G. Ciancio Sebastian. Farmaco\ogia clínica para odontólogos, 1990 
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3~ Estructura y quimica do la Lidocaina ( xylocaina ). 

Clorhidrato de hgnocaina (xylocaina) duncaína. l1docaina El anestésico local más común 

utilizado en la actualidad. una an1hda s1nlet1zada por Lofgren y Landquist en 1943 en Suecia 

Usada por primera vez por Gordh en 1 948 Muy estable, no se descompone por ebullición 

ácidos o álcalis, sus efectos sobrevienen más rápidamente que los de la procaina y duran 

más, parece extenderse sobre un campo más amplio que volúmenes iguales de otros 

fármacos analgésicos Es una amina terciana separada por una d1stanc1a de 6 a 9 amstroms 

de un anillo no saturado (aromático) habitualmente un anillo bensen1co, por una cadena 

intermediaria, la amina terciaria es una base aceptara de protones 

La cadena siempre contiene un enlace éster (-C-0) o amida (-CNH) por lo que los 

anestésicos locales pueden ser clas1f1cados como compuestos am1noesteres o 

aminoamidas El enlace amida o éster contribuye a potencia analgésica puesto que su 

exclusión da como resultado una disminución de actividad El anillo aromático le da un 

carácter lipofilico a su porción de la molécula mientras que la terminación amina terciaria es 

relativamente hidrofilica, en especial porque está parcialmente ionizada y posee alguna 

carga positiva cuando se encuentra dentro del rango del ph f1siológico. La lidocaina. por 

ejemplo se encuentra ionizada en un 65°.k a un ph de 7 4 

Unión a las proteinas. Existe una fuerte correlación entre la potencia del anestésico local, 

el carácter hidrofóbico y la duración de acción, además y por regla general los agentes 

potentes de duración prolongada y altamente h1drofóbicos (como la tetracaina, la etidocaina 

y la bupivacaina) están unidos a las proteínas plasmáticas en mucho mayor grado que sus 

congéneres mas hidrofilicos (procaina, lidocaina). 
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4'. Fannacocin6tica y F•rmacodinamla de loa fllrmacos. 

Farmacocinética de los anestésicos locales. Para producir sus efectos característicos un 

fármaco debe estar presente en concentraciones apropiadas en sus s1t1os de acción. Las 

concentraciones alcanzadas son obviamente una función de la cantidad de la droga 

administrada, también depende del grado y velocidad de su absorción. d1str1buc1ón y fijación 

o localización en te1idos, biotransformación y excreción 

Factores fis1coquimicos en la transferencia de fármacos a través de membranas: 

La absorción, distribución, y o transformación y excreción de un fármaco implican su pasaje 

a través de membranas celulares, en consecuencia, es esencial tener en cuenta los 

mecanismos mediante los cuales tas drogas cruzan las n:embranas y las propiedades 

fisicoquimicas de las moléculas y de las membranas que afectan esta transferencia, el 

tamaño y la forma moleculares, la solubilidad en el s1t10 de absorción. el de 1onizac16n y ta 

solubilidad relativa en Hpidos de sus formas ionizadas y no ionizadas son caracterist1cas 

importantes de un fármaco. 

Cuando un compuesto penetra en una célula, obviamente debe atravesar su membrana 

plasmática por tanto la membrana plasmática constituye una barrera común. otras barreras 

que se oponen al movimiento son una o varias capas cetu1ares como en el epitelio intestinal 

y la piel, a pesar de ello la difusión y transporte de los fármacos tiene muchas caracterishcas 

comunes ya que los diversos agentes pasan a través de las células y no entre ellos. 

Absorción de los t•rmaco•: 

La absorción describe la velocidad a la cual un fármaco abandona et sitio de administración 

y la medida en que lo hace. 
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La biodisponibilidad es el término que indica el grado en que un fármaco alcanza su sitio de 

acción o un liquido biológico desde el cual tiene acceso a su s1t10 de acción 

.. Se deben tomar en cuenta los factores que modifican la absorción de un fármaco puesto 

que pueden alterar su b1od1sponib1lldad· por ello se debe tomar en cuenta el sitio de acción, 

factores anatómicos, fisiológicos y patológicos" (Goodman. 1 994 ). por ejemplo algunos 

fármacos que son absorbidos por el estómago pasan pnmero a través del higado antes de 

llegar a la circulación sistémica. entonces parte de este fármaco será 1nac1tvado o desviado 

por el hígado si la capacidad metabólica o excretora del hígado es grande, la disponibilidad 

de la sustancia disminuirá El estado patológico de algunos pacientes ha propiciado la 

investigación de posibles reacciones adversas con el uso de algún tipo de drogas 

(anestésicos). "En un estudio reciente en pacientes infectados con HIV se estudiaron los 

posibles cambios inmunológicos, neurológicos o infecciosos relacionados con el uso de la 

anestesia reg1onal,concluyendo que la anestesia no provoca cambios en dichos 

pacientes.(Hughes, 1995) 

Los anestésicos locales con enlace amidico se unen ampliamente (55 a 95°/o) a las proteínas 

plasmáticas en particular a la ghcoproteina alfa-ácida 

Muchos fármacos se fijan en mayor o menor grado a las proteínas plasmática de otro origen 

y la fracción fijada no causa un efecto farmacológico hasta que se d1soc1a del complejo 

proteínico, dado que muchos fármacos compiten entre si con los mismos puntos de fijación 

de las proteínas, cuando se administran dos fármacos simultáneamente, puede ocurrir que 

uno de ellos desplace a otro. El agente desplazado queda entonces en libertad para salir del 

plasma y actúa a concentraciones superiores a las que se obtienen habilualmente cuando 

se da la misma dosis de este agente en ausencia del otro fármaco, en tales casos el 
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desplazamiento del fármaco aumenta la concentración de éste en sus receptores. el que tal 

incremento sea lo bastante grande para reforzar significativamente la respuesta es algo que 

depende del volümen de distribución del fármaco, cuanto menor es dicho volúmen de 

distribucrón. mayor es el incremento de concentración 

"'El descenso de la concentración de proteínas plasmáticas por desnutnción. anormalidades 

genéticas diversas, pueden asimismo aumentar la intensidad de los efectos de los 

fármacos··. (R. Levine, 1992) 

En contadas ocasiones la carencia congénita de proteína plasmática puede provocar efectos 

nuevos. si lo nof'"mal es que el fármaco esté fijado a las proteínas y de esta manera 

secuestrado en el plasma, en el individuo de la citada anormalidad genética. el compuesto 

no se fija y queda en libertad para salir del plasma. causando sus efectos en lugares a los 

que normalmente no tiene acceso. 

Distribución de loa fúnwcos 

Luego de que un fármaco es absorbido o administrado en la corriente sanguínea. es 

distribuido en los líquidos intef'"sticiales y celulares. Los perfiles de distribución de los 

fármacos. reflejan ciertos factores fisiológicos y propiedades fisicoquimicas de los agentes, 

asi puede distinguirse una fase inicial de distribución determinada por el gasto cardiaco y el 

flujo sanguineo regional, el corazón, el hígado. el riflón y el cerebro entre otros órganos con 

buena irrigación f'"eciben la mayor parte del fármaco durante los primeros minutos después 

de la absorción. 

La segunda fase. la difusión en el compartimiento intersticial se produce rápidamente debido 

a la naturaleza permeable de las membranas del endotelio capilar (excepto el cerebro). 
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.. La distribución también puede estar restnng1da por la fijación del fármaco a las proteínas 

plasmáticas. en panicular la albúmina" (Goodman. 1994) En el caso de compuestos 

acidicos y las glicoproteinas alfa menos ácidos para los compuestos básicos. un agente que 

se encuentra fijado firmemente y en proporción elevado tiene un acceso limitado a los sitios 

de acción celulares y puede ser meab11izado y eliminado lentamente 

Los fármacos pueden acumularse en los tejidos en concentrac1ones más elevadas que lo 

esperado en función del equilibrio de d1fus16n como resultado de gradientes de PH, fijación a 

constituyentes intracelulares o partición en líp1dos 

Los fármacos que se han acumulado en un tejido dado pueden actuar como reservorio 

prolongando la acción del agente en ese mismo tejido o en un s1t10 distante al cual llega 

mediante circulación 

Reaervorio de fármacos. S1 el compuesto acumulado se encuentra en equ1llbr10 con el 

presente en el plasma y es liberado a medida que declina la concentración en este Ultimo. 

se mantiene una concentración en el plasma y en su s1t10 de acción, y se prolongan los 

efectos farmacológicos del agente, sin embargo, si el reservona tiene una gran capacidad y 

se ocupa rápidamente, la distribución del fármaco se altera. de modo que se requieren 

inicialmente cantidades mayores de éste para proporcionar la concentración lerapeüt1ca 

efectiva. 

Proteln•s plasnúlticas. Muchos fármacos están unidos a tas proteínas plasmáticas, 

principalmente a la albúmina en el caso de los compuestos ácidos y a la glucoproteina alfa, 

cuando se trata de agentes básicos. 
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La unión de un fármaco a las proteinas plasmáticas limita su concentración en los tejidos y 

en su sitio de acción ya que solo la forma libre está en equilibrio a través de las membranas. 

Excreción de fc1irmacos. Los fármacos son ehm1nados del organismo como compuestos no 

alterados o bien como metabolitos 

El rir'"lón es el órgano más importante para la eliminación de los fármacos y sus metabolitos. 

La sustancias excretadas por las heces son principalmente las que han sido administradas 

por via oral o metabohtos excretados en la b1J1s y no absorvidos en el tracto intestinal. La 

excreción de fármacos en la leche materna es importante no solo por la cantidad eliminada 

sino porque los agentes excretados pueden producir efectos farmacológicos indeseados en 

el lactante, la excreción pulmonar tiene importancia en particular en la eliminación de gases 

y vapores anestésicos. 

La cantidad de un agente que llega al lumen tubular por Ja f11trac1ón depende de la fracción 

que se fija a las proteinas plasmáticas y de la velocidad de filtración glomerular. 

Farmacodinámica: Mecanismo de acción do los fármacos. 

Farmacodinámica es el estudio de los efectos bioquímicos y fis1ológ1cos de los fármacos y 

sus mecanismos de acción. 

Su mecanismo de acción es quizás la parte más importante, pues a través de ellos se 

identifica la acción primaria (como se distingue al describir los efectos resultantes) delinear 

las interacciones químicas o físicas entre fármaco y célula, y caracterizar la secuencia 

completa y el alcance de las acciones y efectos. 
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Puntos de 4M?Ción· La fibra nerviosa. 

Los .-.estésicos locales bloquean la conducción. o sea inhiben la transmisión de los 

impulsos a lo largo da los nervios desde el p&Mlto de donde se aplica el fármaco hasta los 

órganos. tejidos u otros nentios que normalmente son estimulados por fibras bloqueadas. 

Los anest6sicos loe.ates provocan dicha inhibición de la transmisión de los impulsos porque 

intatf18t'en en la panneabtlidad normal de la fibra nerviosa. 

Acciones locales: 

A) Actividad anestésica local. 

B) Efectos sobre los vasos sanguíneos en la zona de aplicación. 

Acciones Sistémicas· 

A) Sistenta cardiovascular. 

1. Pueden producir hipertensión 

2. Pueden debilitar la musculatura cardiaca y retardar los impulsos aunque 

esta propiedad de algunos anestésicos locales sirve para tratar algunas arritmias 

cardiacas. 

B) Sistema nervioso central. 
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Estimulación, i._.ietucr. ~. temblores que pueden llegar a convulsiones 

y "1UllWte por pm-álisis respiratoria. 
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CAPITULO VII 

ESTUDIO CLINICO 

En los cepitulos anteriores hemos considerado diversos aspectos teóricos para sustentar la 

presente investigación. abordando temas de aspectos generales. elementos formes de la 

sangre neces.k>s para et organismo. fármacos que al ser administrados provocan 

reacciones diversas. asi como características del VIH y sus diversas manifestaciones, 

esperando sean de utilidad para comprender el estudio clin1co que detallaremos a 

continuación. 

El estudio clínico se realizó en dos etapas; en la primera se efectuaron pláticas sobre la 

importancia de ~ener en buen estado la salúd dental. con el propósito de sensibilizar a 

los pacientes e invii.k>• a formar parte de este estudio. En la segunda etapa se realizó el 

tratamiento odontológico con administración de Xylocaina local y medición de las proteínas 

plasmáticas y valor.- posibles reacciones al anestésico 

'l.- ........ "--· 

Los recursos tanto hutnanos corno materiales para el presente estudio fueron los siguientes: 

Un Cirujano Dentista. dos pasantes de Cirujano Dentista, un Químico y una Enfermera. 

Recursos materiales: Un consultorio dental; material e instrumental necesario de acuerdo a 

Jos procedimientos dentales, un laboratorio clinico para procesar las muestras sanguíneas. 

Relación de material e instrumental utilizado: 

Unidad Dental: Lampara de luz alógena, pieza de mano y jeringa triple. 

Instrumental básico (espejo,explorador,excavador,pinzas). 

Forceps y elevadores 
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Cavitrón y puntas para cavitrón 

Jeringa Carpul. 

Instrumental para obturación (obturador de amafgama. cuádruplex,aplicador de 

dycat,mortonson, espátula para cemento). 

Materiales como: 

Hidroxido de calcio, IRM, Amalgama, Resina, Anestesia, Pastilfas reveladoras,Eyectores. 

Algodón, gasa. 

Material de Laboratorio: 

Tubos vacutainer. Tubo sencillo de tapa roja, jeringa hipodérmica, ligadura, alcohol, tela 

adhesiva, hojas de laboratorio clínico, centrifuga, gradilla, aparato de electrotoresis. 

parafilm. 

Universo: 

Se estudió una muestra de 17 pacientes VIH/SIDA que acudieron al consultorio dental en el 

hospital de cardiología del Centro Médico siglo XXI. En un periodo de un ar"\o (enero 1995 a 

enero 1996).0el total de pacientes 14 fueron remitidos por el Hospital de Especialidades y 3 

de ellos por Banco de Sangre (Hemofilicos portadores de VIH). 

Tipo de estudio: Clínico Controlado 

Critet'iO de Inclusión: pacientes VIH/SIOA. ambulatorio, no importando, edad, sexo, ni lugar 

de origen. 

Criterio de Exclusión: pacientes que presenten algún tipo de alergia y toxicidad a los 

anestésicos. 
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Criterio de Eliminación: pacientes animicamente indispuestos. 

Variable Independiente: Xilocaina con epinefrina. 

Variable dependiente: proteína plasmática. 

Desarrollo de 1• Investigación. 

De manera usual los pacientes afectados por VIH que as1s.ten al Centro Médico siglo 

XXI { Hospital de Especialidades) no son atendidos con respecto a padec1m1en1os bucales 

como caries o enfermedad periodontal ya que en el Hospital de Espec1ahdades sólo se da 

atención de tercer nivel (Cirugia Bucodentomax1lar). Cuando se logró la aceptacion del 

presente estudio los pacientes podían solicitar Ja atención adontológ1ca y ser atendidos en 

el Hospital de Cardiologia del mismo Centro Médico siglo XXI Para lograr la captación de 

los pacientes portadores del VIH. se llevaron a cabo dos platicas en el auditorio del Hospital 

de Especialidades dirigidas particularmente a los pacientes VIH afiliados al Seguro Social y 

a familiares de los mismos. 

Durante las pláticas se brindó: 

a) Información sobre las características de Jos dientes 

b) Funciones del aparato cstomatognático ( fonética, masticación, estética) 

c) Enfermedades más comunes que se presentan en la cavidad oral ( canes ,enfermedad 

parodontal, infecciones, maloclusiones, etc.) 
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d) Consecuencias que traen por result.ado las anteriores enfermedades al no ser atendidas 

a tiempo enfatizando sobre la meningitis ( infección del sistema nervioso central frecuente 

en pacientes VIH. generalmente está producido por S. Aurus ) ultima consecuencia de 

infección dental en pacientes VIH/SIDA. 

e) Dieta nutricional. 

f} Métodos preventivos de control de caries y enfermedad peridontal (higiene dental. 

técnicas de cepillado, uso del hilo dental). 

g) Importancia de asistir periódicamente al consultorio dental. 

h) Invitación a formar parte de la muestra de pacientes que utilizamos para el estudio. 

1) Información sobre las posibilidades de ser atendidos sin prejuicios, rechazo o miedo en el 

consultorio dental de Cardiología. 

j) Beneficios que recibirían al formar parte de la muestra no sólo para ellos, sino para otros 

pacientes VIH. 

Personas que asistieron a la primer plática 30. 

Personas que asistieron a la segunda plática 40. 

Personas que participaron durante las plátieéls: Una trabajadora Social, la cual brindó apoyo 

e información sobre trámites administrativos; un responsable que corroboró y orientó la 

información de la plática; dos pasantes de Cirujano Dentista encargados de impartir las 
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pláticas y resolver dudas. El matonal didáctico quo se utilizó para lilS pláticas fueron 

diapositivas. 

Tratamiento Odontológico 

A cada uno de los pacrentos se le realizó una historia clinrca cornpletn que incluye· edad, 

sexo, ocupación. estado c1v1I, anlecedentes (heredofarni/1ares. personales no pnlológrcos. 

persona/es patológicos), padec1m1ento actual. estado de salud por .'.lparatos y s1sternas. 

síntomas generales exámenes previos. terapéut1cn ernplt~.uda d1<1gnóstrcos previos. 

exploración fisrca (peso actual, peso ideal. poso habitual, estatura. pulso. tens1on nrtenal. 

temperatura. respiraciones por minuto) se hace oxnmun de c<JtH .. !Z<"..J y cuello. tórax, 

abdomen. extremidades. columna vertebra/, exarnen 1nfrooral. dr<1gnostrco oral, pronóstico 

oral y plan de tratamiento oral 

Todos Jos pacientes se mostraron accesibles. cooperadores e interesados en el eslud10 que 

reahzamos 

Cada uno de los pacientes VIH al acud1r al consultorio dental ya habia sido premed1cado 

por los médicos de Especialidades o Banco de Sangre respect1vnrnente 

Los pacientes hcmofilicos portadores de VIH: rec1b1eron antes del lratam1ento dental un 

preparado de crioprecipitados 300 u, factor B o Jiof1l1zados en bnnco de sangre.se rea/Iza 

una evaluación previa al tratamiento dental por los hematólogos del mismo banco de 

sangre, posteriormente son enviados al consultorio denfil/ En el caso de requerir alguna 

extracción, al paciente se le envía a Ja consulta dental con su preparado de coagul1te, el 

cual es colocado en el alveolo correspondiente por goteo 
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Cuando el paciente acudía con lesiones dolor-osas (Queilltis Angular-, Candidiasis) se les dió 

tratamiento con analgesicos y antibióticos y una cita de 7 a 15 días postenor- dependiendo 

de la lesión. 

Se administr-6 un cartucho de anestesia (Xylocaina con Epinefnna) a cada paciente par-a 

realizar el tratamiento odontológ1co en casos como: amalgamas, resinas. extr-acciones. 

profilaxis profunda. 

La técnica do anestesia utilizada fue local. 

Se anotar-en las posibles reacciones de cada paciente al administra.- Xylocaina con 

Epinefrina,dur-ante y al ter-minar- el tr-atamiento dental, anotando las posibles r-eacciones en 

una tabla previamente codificada 
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TorTia de la muest,.a sangu1nea 

Una vez: terrn1nildo pi 1r,"1!.ir111nritn <!l npc·r.-i1h;r :,P 1-~r;( .irqll ·j,• ··~:rd~-·• · '..3011 , d1;;1 s,;ingre con 

una 1ennga h1rioder1111c.:..i ·•Id dt-pu..,110 en un IL1l>u ( VdCu!.1111 .. r , ~.1 ~,1 ~~inn Y'd Sf-~ enrontrnbil 

preparado con los datos d•") Cdda ~1;i<:1••n1.-· ri11P 1nrt1J"1 •-..n "'''" t '• j('~ r :ir 1••r1Tt-! nurnero de 

af1hac1ón. nombro del protocolo non1tir0 ele: rn1_•-::!1cn '.(> 1•t .~,y·•... \ ¡_··.:- ,~_. '::':::OfurJ10 que 

reahzará. fecha. y enfaf1.;!:ando que se !rata dü 0a:::1•-!n~e ,_-.~ 

proced1rn1ento se realizó con guantes 
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Entreg• de la muestra al Laboratorio Clinico 

El día en que se tomó la muestra se llevó a laboratorio clínico ocompañada de la solicitud 

para el estudio de electroforesis y copia de la misma que incluye fecha de la sohc1tud. tipo 

de paciente, servicio solicitante, nombre del estudio de laboratorío sohc1tado, numero de 

afiliación del paciente. nombro del paciente, nombre del responsable del protocolo 

La muestra fue centrifugada durante 10 minutos a 3 500rpm por parte de los pasantes de 

Cirujano Dentista. 

El suero fue depositado en el refrigerador de laboratorio clinico a una temperatura de 5ºC 

Posteriormente los quim1cos trabajaron las n,uestras con la electrofores1s de zona. con un 

medio estab1hzador (gel de agar) Los resultados se nos entregaron en un promedio de 15 

días ya que deben esperar a que se 1unten vanas n1uestras para no despcrd1c1ar material 

Cada uno de los resultados se nos d16 en una gráfica donde se rnuesttran las distintas 

fracciones globulinicas con un valor de referencia normal. 
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2. Presentación de resultados. 

El universo de traba¡o fué de 17 pacientes lodos por1adores de VIH dentro de categorías de 

la A a la C. 

En el cuadro No 1 !';e presenta la edad y sexo de los pac1en1es. el 76o/u son hombres y el 

24% áon mujeres. podemos obsttrvar que el 47% per1en~.:~n a la tercera década de la vida. 

&I 41 ~:, a la segun.Ja dóce1da dt! la vida. y el 5 8°..<. perter.e<.:.G a la pnmera década de la vida 

(ver c.uadf"ll No 1, 9• áfir~ NL) 1) 

E:n t-Jl cuad•o ,...io.2 ~e p1esentc::tr1 Jos p:1c1entes VIH, hernofil1cos y no l1emofil1cos donde el 

1 7°.ló ~on hemofílrcos con d1agnó!:.t1co A2 y el 83º/a no preserilan hemofd1n (Ver cuetdro No. 

2, gráfica No 2) 

En el cuadro No 3 se presenta la estatura y el peso de ros pacientes VIH pos1ttvo, el 64°/a 

presento peso rnenor en proporción a su estatura y 17°/a r.on un peso normal con respecto a 

su estatura. (Ver r:.u~dro No. 3) 

En el cuadro No.4 se presenta la categoria del d1rignóst1co VIH er-1 relación a los signo~ 

vitales según ~¡ sexo <Je los pacie:ntC1S. Respecto al d1aynós11co VIM el 64º/0 se encontraron 

en C3, mi~nlras Al 23% se encontró en A2 y solo 5 8°..{. Sf<'f encontraron en C.2. respecte a 

pulsaciones por minuto, en 29°.lb prnsentaron un promedio de 80 pulsa=iones por minuto, 

11 º/O present3ror. ·~:mire 60 y 68 p4Jlsaciones por minuto y solo 5 8°/a presentaron 82 

pulsaciones por minuto. En cuanlo a la presión arterial el 52°.4 presento 120/80 mm/hg. 

mientras el 28% presento 110170 mm/hg; en cuanto a respiraciones por minuto el 3Sºk 

presento 20 respir~ciones por minuto. 23o/ ... presentaron 1 e respiraciones por minuto; con 
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respecto a la temperatura el 4GºA. presentaron 35•c, 29°4 presentaron 37•c. el 23% 

presentaron 36 s•c y el 17% presentaron 36.C. (ver cuadro No 4) 

En el cuadro No S se observa que el 94ºk de los pacientes presentaron d1srrnnuc1ón de peso 

en relación al peso habitual. se muestra que fa menor perdida df"~ peso üs de 4°/a y 

corresponde a la categoría A2 del d1agnost1co VIH/SJDA. y la rnayor pt~rd1da de peso es de 

30ºk y corresponde a la categoría C3 (Ver cuadro No 5 y grttf1cn No 3) 

En el cuadro No 6 podemos observar los tratarrnentos odonlolon1cos por citas. los 

tratamientos realizados con mayor rrecuenc1a ÍlJcron do tipo reslnurzit1·.ro. incluyendo 

amalgamas. resinas y extracciones que representan el 86°/o y los de tipo educal1vo 

preventivo representaron el 14ºA. Se dieron de alJa al 70o/o de los pnc1enles (Ver cuadro 

No. 6) 

En el cuadro No 7 observamos los resultados de la med1c1on de proteina plasmática por 

electrorores1s en pacientes VJH/SIDA, se observa que la albumina se encuentra por deba10 

de los limites de referencia en el 100º/o de los casos, Alfa se encuentra un 23º/o por debajo 

de los limites de referencia normales. Alfa 2 se encuentra 23°/o por debaJO de los l1m1tes de 

rererenc1a normales. y por encima de los hrnites de referencia normal en el 11 % de los 

casos; Beta se encuentra por encima de Jos limites de referencia normal en el 76°/o de los 

casos; Gama se encuentra por encima de los limites de referencia normal en el 94%. de los 

casos. (Ver cuadro No. 7) 

En el cuadro No.8 se observa la reacción de Jos pacientes VIH/SIDA al administrar 

Xílocaina, el 100º4 de Jos pacientes no presentó ninguna reacción clínica. (Ver cuadro No. 

8) 
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GRAFICA No. 2 

PACIENTES HEMOFILICOS VIH/SIDA 
CENTRO MEDICO SIGLO XXI IMSS 
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HOMBRES 

! 1 

1 
7 
8 

1 9 

1 

10 
11 
12 

1 

13 

MUJ~RES . , 

2 1 
1 

3 
1 4 1 

.\''• Por.\fin11ro 

CUADRONo 1 

SIGNOS VITALES\' DIAGNOSTICO DE PACIENTES VIII/SIDA 
CENTRO MEDICO SIGLO XXI, mss 

\····"· • "' .• ·«-: ....... ~''"'"'""·~-................... -.,., ~-~----·" 

~1 i;~;¡ ~~lf ()il-~l~J 

A2 120180 21 35,0 70 
C3 120/80 20 35,0 70 
C3 110170 18 35,0 75 
C3 120170 20 36,5 76 
A2 120/80 21 36,5 80 
C3 110170 22 35,0 74 
C3 110170 18 36,5 60 
A2 120/80 20 37,0 80 
CJ 110160 18 36,0 70 
CJ 120180 20 36,0 80 
CJ 120170 22 37,0 80 
C2 120180 21 37,0 73 

x~ 110170 1· .J 36,0 70 

A2 120180 20 35,0 
1 

68 
C3 120/70 l8 37,0 1 77 

1 
A2 120/80 20 36,5 82 
C3 120/SO !~ 37,0 

1 
80 

__L___ -· 



CUA;;RO No l 

PESO CORPORAL Y DIAGNOSTICO EN PACIENTES VIH/SIDA 
CENTRO MEDICO SIGLO XXI 

IMSS 

-·;'7f!;'.. -: . ~ ~· ' . ,. ·-. : . .:'i:t~'.:3 ~i$J?)f:~ 
lij' ""~•· "'tl>'l~,llACllOSTICO \ . . PESO°.:';\. ;,;'¡,>S.f.!. 
~'f'}.~~l '.!'.'"(' \'ÍB ,.· .. 1 • ID't.\L''' .''ifüi'ítUALc" i!WAl.i 

r
,, -·~/í:;i'?'P ;: -· . . ~· ...... ·~\~:· ;.~%~:¡'.1 i~7~~ 

OMBRES 

! 1 A2 62-66 60 56 
2 ¡ C3 56-60 63 55 

1 

.¡ • Cl 56-60 62 52 
6 1 C3 66-70 73 61 
í :\2 60·6.l 64 62 

10 
11 
!2 
13 
i5 
lé 
17 

1 

.1 

CJ 73-79 SO 6-1 
e i 60-61 66 5o 
:\2 65-69 67 55 
Cl 51-55 66 60 
C3 65-69 70 55 
C3 60-61 63 60 
C2 6S-n 73 61 
() 6i·65 6-1 45 

1 
MUJEHS 

¡ i A2 J 13·.l 7 1 59 54 

L 
5 CJ 49-53 6-1 56 
9 A2 61-65 . 60 62 

_14 CJ 56-60 1 60 J 5& I 
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GRAFICA No. 3 
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CUADRO No. 8 

REACCION EN PACIENTES VIII/SIDA, 0[ ACUERDO A CANTIDAD 
DE ALIJUMINA PRESENTE r XILOCAINA ADMINISTRADA 

CENTRO MEDICO SIGLO XXI, IMSS 

. '~p¡¿,~;¡;_ ·· 1-DIAGNosltcO 
':~l~IHO ·. \lH 

>: 

llO)IBRES 

Al 
() 

CJ 
CJ 
A~ 

CJ 
Cl 
Al 
Cl 

:o CJ 
11 Cl 
ll Cl 
ll Cl 

MUJERES 
1 

1 
Al 

l CJ 
Al 
CJ 

· .. · .... -:>:.;,?;~~~tt~~~fl,:zf·;}~ r~!~~3W~J 
ALIVML~A''·'· •,:•,Xll.OCAl!l,t~ ' :\jifREMX'IONi;• 

~- :: ;: i~t ~}~d~~~ 
Hll 1 NINGUNA 
llll 1 NINGL~A 
llll 1 NISGL~A 
~3!2 1 NINGUNA 
llW l NINGL'NA 
ll16 1 NINGUNA 
HlS 1 SINGL'NA 
ISOI 1 NINGUNA 
101.s 1 NINGUNA 
IJOJ 1 NINGUNA 
11(,5 1 NINGUNA 
JJ?l 1 NINGUNA 
IOJl 1 NINGUNA 

IHI 1 NINGUNA 
H!S 1 NINGUNA 
1861 1 NINGUNA 
199! 

A'ola: El lim1lt dt rt/trtnc1a dt alb1m11na normal ts Jt JJ.70 
1 1 NINGUNA 



3. Discusión do resultados. 

Referente a la edad y sexo, podemos observar como de acuerdo a nuestra muestra reunida 

durante un ar.o. por las caracteristicas de la enfermedad, los hombres representan igual que 

en las gráficas nacionales la mayoria de casos afectados en razón proporcional de 7 

hombres por cada 2 mujeres, todos forman parte de edad altamente productiva lo cual 

afecta al desarrollo económico de la sociedad, en la mayoría de los casos la forma de 

trasmisión fue sexual; todos los pacientes se encuentran en edad reproductiva, lo que 

set\ala la necesidad de implantar aún más métodos preventivos de contagio asl como la 

identificación temprana de la enfermedad (VIH/SIDA) para evitar la propagación. Asimismo 

podría establecerse la detección de VIH con la prueba Westterblot previo al embarazo_ 

Respecto a las vías de transmisión del VIH. uno de los factores importantes de propagación 

es a través de la trasfusión sanguínea, los hemofilicos son un grupo muy afectado por este 

hecho y están altamente expuestos lo que se demuestra con los pacientes hemofnicos que 

forman parte de la muestra ya que son VIH positivos A2. lo que quiere decir que no hace 

más de dos anos que fueron contagiados, por lo que se debe seguir un estricto control de 

los donadores sanguíneos, además de un control adecuado en los laboratorios clínicos 

(banco de sangre). 

Respecto al estado general de ... los pacientes en relación al peso, la mayoría presento peso 

por debajo del ideal con respecto a la estatura. En cuanto al diagnostico de la enfermedad y 

signos vitales la mayoria de los pacientes presentan enfermedad SIDA, un pequer-o grupo 

forma parte de los portadores asintomáticos del VIH, todos entran dentro de los signos 

vitales normales tomando en cuenta su patología sistémica (VIH/SIDA) ya que el mismo 

virus ataca en diferente forma a cada individuo y celularmente afecta a tejidos 

susceptibles.dando por resultado manifestaciones diferentes de enfermedades diversas, sin 

embargo las células humanas siempre se están defendiendo, aunque al final el VIH acaba 

por infectar de manera importante las células. 
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En cuanto al tratamiento, los pacientes manifestaron un gran interés por el cuidado y 

prevención de su enfermedad bucal, ya que la mayoría concluyeron sus tratamientos 

independientemente del grado de la enfermedad; los tratamientos fueron curativos con los 

cuales se previnieron muchas otras enfermedades bucales como abscesos y meningitis que 

con frecuencia se presentan en pacientes con SIDA. En total fueron atendidos 

aproximadamente 350 pacientes con diferentes enfermedades entre ellas (transtórnos 

renales,http.6ticoa, diversas cardiopatias corno la tetralogía de Falot, hemofilia, T:B: diabetes 

entre las nulas importantes). pero solo 17 reunieron los requisitos necesarios para ser 

incluidos en el estudio, once fueron dados de alta con lo que se les ayudó a tener un mejor 

nivel de vida puesto que se les dió una atención integral. Con respecto a ta medición de 

proteína plasmática, la albumina se encuentra disminuida en todos los pacientes situación 

que encontrarnos en algunas enfermedades inmunosupresivas, como el cáncer, 

tuberculosis, SIDA entre otras, esto puede traer como consecuencia ta mala distribución de 

los f*"'8cos pudiendo ocasionar reacciones en lugares no deseados, puesto que la 

albumina se encarga de transportar la mayoria de las drogas en el organismo; en algunos 

pacientes la proteína Alfa1 y Alfa 2 se encuentra disminuida, sin embargo Beta y Gama se 

encuentr.-. attas, esto demuestra que el paciente presenta una infección crónica en este 

caso VIH/SIDA. Podernos decir que la relación Xylocaina-Albumina no afecta de ninguna 

manera al paciente VIH/SIDA independientemente de la etapa en que se encuentre. En 

cualquier tratamiento estomatológico se podrá administrar la cantidad que se requiera, no 

importando si el paciente as sólo portador asintomático o tiene manifestaciones claras de 

SIDA. Este estudio clínico controlado demostró que la anestesia local puede ser efectuada 

sin secuelas adversas y con un máximo de seguridad para los tratamientos dentales, 

aunque el número de pacientes estudiados fué pequet'\o podemos establecer que la 

Xylocaina es una solución aéaptable en pacientes infectados con HIV/SIDA. 
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•.Conclu .. ones. 

1. En todos los pacientes VIH/SIOA la proteina plasmática no presenta limites de referencia 

normales.pues la albúmina se encuentra disminuida, aunque otras fracciones como la A2., 

Beta y • Gama se encuentran aumentadas, esto es de importancia para fines diagnósticos. 

2. En cualquier tratamiento odontológico que requiera el uso de un anestésico local 

(Xylocaina/ep1nefnna),se podrá administrar la cantidad requerida. 1ndepend1entemente de la 

etapa en que se encuentre el paciente, ya que no se observó ninguna reacción tóxica en los 

pacientes de la muestra 

3. La relación Xylocaína/epinefrina y proteína plasmática no interfiere en el tratamiento 

odontológico puesto que no causa ningún efecto tóxico durante el mismo, 

independientemente de las cantidades de albúmina y globulinas presentes 

4. La Xylocaína local es una solución aceptable que puede ser utilizada en pacientes 

infectados por el VIH/SIDA, dando seguridad al Ciru¡ano Dentista en los tratamientos 

dentales. 
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