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INTRODUCCIÓN 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), aparece por 

primera vez en 1981 en la Ciudad de San Francisco. en los Estados Unidos de 

Norteamérica. El SIDA es una afecc1on cuyas caracteristicas explican el 

interés que despierta en médicos y medios de cornunicac1ón. 17 
r;¡. 

Los profes1on~les de la odontologia. incluyendo el personal auxiliar y 

técnico. asi corno los estudiantes. deben estar preparados para adoptar 

medidas de biosegundad Dentro de este contexto. es de primordial 

importancia d1fund1r los conoc1m1entos sobre la epidem1ologia, características y 

consecuencias de la 1nfecc16n por VIH y sus repercusiones en la odontología.<2
> 

La 1mportanc1a de las enfern1edades mfeccmsas en la práctica 

odontológ1ca no se puede ignorar. ya que esta comprobado que un gran 

número de infecciones pueden transm1t1rse durante procedimientos 

relacionados con el tratamiento odontológico. La cavidad bucal es susceptible 

de ser asiento de enfermedades relacionadas con el virus de 

Inmunodeficiencia Humana (VIH). y de muchas otras lesiones que están 

asociadas al SIDA. El tiempo transcurrido entre la infección con VIH y Ja 

manifestación bucal varia considerablemente, pero hay suficiente evidencia 

para apoyar el concepto de que las lesiones son una indicación temprana de 

inmunosup.-esión 

ª Bihlmt!ralia al final d.: la h.-sin¡1 



El odontólogo puede prestar una ayuda valiosa en reconocer señales. 

sintornas y lesiones 1ntrabucales que se han identificado corno relacionadas 

con el VIH/SIDA 

Las lesiones bucales relacionadas con VIH/SIDA pueden clasificarse en 

micóticas, virales. bacterianas. neoplásicas y varias. (2
·
4

·
1º) 



CAPITULO UNO 

VIRUS 

Los virus, son los elementos biológicos nocivos más diminutos, soñ 

parásitos intracelulares. que carecen de capacidad enzimática, no poseen 

metabolismo, por lo que no pueden multiplicarse por si solos. Lo hacen solo en 

el interior de células vivas, valiéndose de los materiales y reacciones enzim<iticas 

y energéticas de las mismas. 

La terminología actual utiliza la palabra virión para designar la partícula 

v1rid1ca madura que se encuentra en Ja porción extracelular,<9 > consta de un solo 

ácido nucleico ARN o ADN (nunca los dos). envuelta en una cubierta proteica 

llamada cápside, que se compone de mUlt1ples subunidades proteicas 

(capsomeros). dispuestas en simetria hehco1dal, la cáps1de protege al ácido 

nucleico cuando el virus se encuentra fuera de la célula. Existe una diversidad 

considerable entre los virus tanto en su estructura física, como en su contenido de 

3cido nucleico. 

Los viriones más complejos poseen. ademas de la cápside otra envoltur-a 

que contiene lipidos y azúcares ligados a las pr-oteínas.< 1
•
35

) 



CAPTTUl.O UNO 

RETRO VIRUS 

La identificación de estos virus a sido una tarea complicada, en 1964 

Howard Ternin. en el Instituto Nacional de la Salud de Bastan postulo la hipótesis 

de provirus, y esta fue confirmada por el descubrimiento de David Baltimore de 

una enzima a la que llamaron transcriptasa inversa estableció las bases genéticas 

y bioquimicas. para la clasificación de los retrovirus. 

Los retrovirus han sido divtd1dos en tres subfamilias basándose en su 

patogenisidad en lugar de sus relaciones genorrncas. La primera oncovirae. esta 

se subdivide a su vez en cinco grupos dependiendo de su capacidad para inducir 

tumores; Ja segunda subfamilia es la lentivinnae en donde se incluyen virus 

exógenos responsables de una gran variedad de desordenes inmunológicos y 

neurológicos la característica general de esta subfamilia es su infección lenta. los 

spumaviridae aparentemente inocuos que presentan cómo característica una 

estructura espumosa en el citoplasma de las células que infectan_<g> 

LENTIV/RINAE 

La biología de esta subfamilia es comprendida comparándolos con los virus 

que causan una enfermedad severa. La infección clásica viral consiste en tres 

fases: 

• PRIMERA.- Periodo de diseminación de agente en células especificas seguido 

de la infección en el huésped. 

• SEGUNDA.- Periodo reproductivo del virus en la célula huésped. 

• TERCERA.- Eliminación del virus. 

4 



CAP/TUI.O UNO 

La declinación del virus en esta fase esta asociada con la movilización de 

los mecanismos inmunológicos especificas. La enfermedad es el resultado de 

efectos pato-fisiológicos del virus en las celulas infectadas por los mecarnsmos 

inmunopatologicos asociados a la eliminación del virus. 

La infección y la enfermedad causada por el virus de inmunodeficiencia 

humana (VIH) es la antítesis del concepto general de patogénes1s de enfermedad 

viral. El VIH presenta un periodo de incubación de meses a años que procede al 

desarrollo del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) 19
•

101
. 



CAPITULO DOS 

CAPITULO DOS 

ESTRUCTURA DEL VIRUS 

El VIH es un retrovirus, con10 tal tiene la información genética de un RNA 

(ácido ribonucleico). Una vez dentro de la célula, el virus produce una enzima, la 

transcriptaza reversa. ésta enzima utiliza el RNA del virus como patrón para 

producir un complemento en forma de DNA (acido desoxirribonucleico).<:<!.ioi_ 

Una vez en el organismo. el VlH 1dent1fica y se une a los receptores 

celulares en la membrana de los linfocitos T (CD,) produciendo una infección 

intracelular. La función pnncipal del linfocito T .. es facilitar la reacción del sistema 

celular, se produce una diferencia en la respuesta inmunológica celular. Esta 

diferencia permite que una serie de microorganismos llamados oportunistas y 

algunos tipos de cáncer se establezcan en el individuo infectado.P·51
_ 

El RNA viral entra a la célula donde se inserta entre Jos genes celulares a 

través de mecanismos vulnerables. El DNA se integra al genoma celular de la 

célula huésped y el virus puede permanecer latente por varios años o en ese 

estado. Cuando el virus se activa se produce el RNA viral y las proteínas virales. 

Las proteinas virales se forman y en brotes inician un nuevo ciclo de infección. 

Hay dos caminos por los que el VIH infecta a un individuo. Uno es la 

infección inmediata pr-oductiva en la cual el virus destruye ta célula. En el otro 

virus se replica dentro de la célula, per-o no la destruye. [Je ésta última manera los 



C-tPfT{ILODOS 

linfocitos circulan por el organismo al tiempo que los virus se multiplican en su 

interior d1serninandose a otras partes del orgarnsrno 

El VIH-2 ataca al sistema inrnunitano del mismo modo y torna a las 

personas infectadas vulnerables a las mismas infecciones oportunistas. las 

investigaciones han indicado que la gente infectada con el Vlh-2 avanza más 

lentamente hacia el SIDA.<:.>) 

HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN 

El SIDA no es una sola enfermedad, sino la etapa final de la infección por 

el VIH, caracterizado por un conjunto de enfermedades potencialmente fatales. Si 

bien existen medicamentos para ayudar a las personas con SIDA, todavia no 

existe una cura y la rnayoria de las personas mueren entre uno y tres años 

después de haber sido diagnosticados con la enfermedad. 

El curso de la infección se inicia en el momento en que la persona es 

infectada, sigue un curso progresivo de destrucción de la función del sistema y 

una manifestación durante el último periodo, en la cual el sistema inmune no es 

capaz de responder en forma adecuada a infecciones oportunistas y tumores 

malignos que raramente causan enfermedades serias en un sistema inmune 

funcional. Por lo que es indispensable conocer el curso completo de la 

enfermedad y no sólo la última etapa, ya que el SIDA es sólo una de las 

manifestaciones de la infección 12
· 

4
· 

51
_ 
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C...f PITULO DO.S 

Primera Etapa. 

Exposición al virus: Una vez que la persona ha sido expuesta e infectada 

por el VIH, el organismo produce anticuerpos dentro de las seis y doce semanas 

que siguen a la infección 

Segunda Etapa. 

Infección aguda· Una proporción de las personas infectadas desarrolla un 

cuadro clínico luego de la infección que es caracterizada por atralgia. fatiga, 

fiebre. linfoadenopatia, hemorragias petequiales; éstos sintomas desaparecen al 

cabo de unas semanas. En la mayorfa de los casos no hay sintomatologia que 

sugiera Ja presencia de VJH, pero continúa replicándose lentamente dentro de los 

linfocitos T •· 

Tercera Etapa. 

Infección sintornática temprana: El paciente entre los nueve y doce mese 

de la exposición al virus puede desarrollar una linfoadenopatia crónica. El número 

de linfocitos T 4 disminuye pero se mantiene sobre 400 mm3 (nivel normal 

800mm3
). 

Cuarta Etapa. 

Infección asinton1ática tardla: Esta caracterizada por la disminución de los, 

linfocitos T 4 a menos de 400 mm3
. 

Quinta Etapa. 

Infección sintornática: Los primeros síntomas de una disminución del 

aparato inmune. aparecen a los cinco años. los pacientes desarrollan infecciones 

micóticas y vírales de piel y mucosas el nivel de linfoc;tos T .. esta por debajo de 

200mm3
. 

" 



CAPITULO D<M' 

Sexta Etapa. 

Desarrolla de Inmunodeficiencia Adquirida: Uno a dos años más tarde 

aparecen infecciones oportunistas. El desarrollo del SIDA es más tardío, se 

presenta como una neumonia que junto con el Sarcoma ele Kaposi son las 

primeras señales de la enfermedad. También puede estar afectado el SNC 

(cerebro). linfocitos T 4 por debajo de 100 mm3 
(:2. 7)_ 

EPIDEMIOLOGÍA DEL SIDA 

Antecedentes 

Largas investigaciones llevadas a cabo en las Estados Unidos de Norte 

América y Francia condujeron el conocimiento de la enfermedad y al 

descubrimiento del virus. 

En 1 981: El Centro de Control de Enfern1edades (CCE) que recibe la 

incidencia de las enfermedades y el consumo de medicamentos muestra que el 

consumo de petam1dma esta ligado a la aparición de neumoc1tosis pulmonar en 

varones jóvenes homosexuales. meses mas tarde se presentaron casos de 

Sarcoma de Kaposi, siempre en homosexuales, algunos también padeclan 

neumocitosis. Así se describen los primeros casos de SIDA En 1983: se designa 

el virus con el nombre de VIH. 

Se sospecha del papel que desempeña el mono verde, a partir del cual el 

virus mutante seria transmitido al hombre, los linfomas y signos de infección por el 

VIH se incorporan a los criterios de diagnóstico <10>_ 

Q 



C-4PITULO DOS 

Definición. 

El SIDA o Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida corresponde a un 

•déficit• inmunitario crónico inducido por virus. cuyo agente et1ológico es un 

retrovirus denominado VIH (d 
1
ºl_ 

VÍAS DE TRANSMISIÓN. 

Existen tres vías comprobadas de transmisión del virus: 

1. SANGUÍNEA.- Incluye la transfusión de sangre o sus derivados. intercambio 

de jeringas entre drogadictos endovenosos, concentrados con factores de 

coagulación, heridas involuntarias con agu1as infectadas, contacto de 

sangreinfectada en heridas abiertas. 

2. TRANSMISIÓN SEXUAL.- Todas las formas de relación sexual {anal, oral y 

rectal) sin protección adecuada, pueden resultar en transmisión de hombre a 

hombre, de hombre a mujer y de mujer a hombre. 

3. PERINA TAL. - Intrauterina o durante el parto y ocasionalmente en la lactancia 
(2. 10) 

VÍAS ALTERNATIVAS QUE NO ESTÁN INVOLUCRADAS 

EN LA TRANSMISIÓN DE VIH. 

Se han investigado una serie de rutas posibles y lo hallazgos han revelado 

que no están involucrados en la transmisión del VIH las siguientes vias: 

l. Contacto Personal: en el trabajo, en el hogar, en trabajadores de la salud sin 

exposición a sangre. 

11. Picaduras de Insectos. 

10 



C-4PITVLODOS 

111.Saliva: El hecho de que se haya detectado la presencia del VIH en la saliva, no 

indica que s~a importante en la transmisión del virus, aún no se a documentado 

ningún caso por contagio salival. Resultados de estudios indican que las 

proteínas salivales tienen un papel importante en la defensa contra la 

transmisión del virus por ese medio. Por otra parte, aún cuando el virus sólo se 

encuentra en la saliva ocas1onalmente. las exámenes de la misma constituyen 

un indicador confiable de la presencia de anticuerpos de VIH 

11 



CAPITULO TRES 

CAPITULO TRES 

INCUBACIÓN. 

Se denomina incubación de una enfermedad infecciosa al tiempo que 

transcurre entre el momento en que un agente patógeno penetra en el organismo 

y la aparición de los primeros sintomas de la enfermedad. 

Se denomina Infección al momento de penetración de un microorganismo 

en un individuo. Aparentemente la incubación dura entre seis meses y cinco años 

y medio_m 

PROGRESIÓN. 

La progresión de los casos de SIDA varia de una región de a otra, el 

conocimiento de la enfermedad, información y la prevención modifican estos 

datos.< 1
0> 

PRONOSTICO. 

El pronostico es uno de los mas graves Las manifestaciones Clinicas 

tienen una incidencia pronostica muy importante, en este trabajo nos referiremos 

mas a las manifestaciones bucales.< 1
0) 

I? 



CAPITVLO TRES 

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA. 

SISTEMA INMUNITARIO Y EL SIDA 

El organismo debe hacer frente a agresiones de microorganismos de 

células extrañas o neoplas1cas. El sistema inmunitario es capaz de identificarlas y 

desencadenar una cascada de reacciones de defensa, ese papel defensivo está 

reservado a cierta categoría de glóbulos blancos Los linfocitos de los cuales se 

distinguen, los Jinfoctlos B y los linfocitos T. (5
l 

LINFOCITOS B 

Se denominan Jinfocttos B por que provienen de la medula ósea, estos linfocitos 

maduran. se transforinan en plasmocitos que sintetizan anticuerpos, es decir, 

proteinas que se unen con los antigenos para neutralizarlos y eliminarlosY'· 9
·
1º' 

LINFOCITOS T. 

Originados en la médula ósea, pero maduran de diferente forma que los 

linfocitos B, estos categoría de linfocitos T es capaz de reconocer los antígenos, 

pero la respuesta que inducen ellos es más compleja que una respuesta de 

antigeno-anticuerpo. Una vez que el antígeno ha sido identificado, la respuesta de 

linfocito T (respuesta celular) depende de la clase a la que pertenece. Estos 

linfocitos llamados citotóxicos tienen una acción litica directa sobre las células 

extrañas o neoplásicas. Los otros linfocitos T son moduladores de la respuesta 

inmune. 
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Los linfocitos T se dividen en cuatro grupos funcionales: los citotoxicos, 

inductores: auxiliares y supresores_ Si se considera la bioquímica de su membrana 

sólo se divide en dos categorías: linfocitos, que poseen la molécula CD4 llamados 

linfocitos T. y corresponden a los linfocitos moduladores y auxiliares. y los que 

presentan la molécula CDB denominados linfocitos T 8 , que coinciden con las 

células supresoras y citotóxicas tt. 101
. 

DESTRUCCIÓN DE LA INMUNIDAD POR VIH. 

Se produce por la presencia en los linfocitos T,._ La molécula CD4 le sirve 

en parte de receptor para infectar esta categoría de linfocitos. A la infección le 

sigue la lisis de los linfocitos T,. y por- lo tanto su desaparición. 

Por lo tanto, una de las manifestaciones biológicas del SIDA, es que los 

enfe.-mos no tienen más linfocitos T.- en la sangre, los ganglios y el bazo 

14 
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CAPITULO CUATRO 

MANIFESTASTACIONES BUCALES DEL SIDA 

La cavidad bucal es susceptible de presentar enfermedades 

relacionadas con el virus de lnrnunodefic1enc1a Humana (VIH) y de muchas 

otras lesiones que están asociadas al Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida (SIDA). El tiempo transcurrido entre la infección con VIH y la 

manifestación bucal varia considerablemente Sin embargo hay suficiente 

evidencia para apoyar el concepto de que las lesiones bucales son una 

indicación temprana de inmunosupresión. 

El diagnostico temprano de VIH/SIDA es vital para el paciente para que 

obtenga el tratamiento médico y consejos adecuados de dieta. emocionales, 

familiares, entre otros. El odontólogo puede prestar una ayuda valiosa en 

reconocer set'iales, sintomas y lesiones intrabucales que sean identificado 

como relacionadas con el SIDA. 

Las lesiones bucales relacionadas con el SIDA pueden clasificarse en 

micóticas, vírales, bacterianns, neoplásicas y de origen desconocido.< 1
·
2

•
6

) 

INFECCIONES MICOTICAS 

CANDID/AS/S. 

Es la infección micótica intrabucal más común en pacientes infectados 

con VIH. Desde que se notificaron los primeros casos de SIDA, en 1981, se 

sabe que la candidiasis bucal está relacionada con el Sindrome.P> 

'" 
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La presencia de candidiasis bucal en personas que reportan 

comportamiento asociados a la transmisión de VIH que parecen estar sanas. 

podría ser uno de los primeros signos de inrnunosupresíón debido a la 

infección por VIH. Se han notificado una prevalencia de candid1asis del 30 al 

40°/o en los pacientes infectados por el VIH. La candid1asis bucal entre los 

grupos de nesgo puede ser de valor para diagnosticar el subsecuente 

desarrollo del SIDA. 11 
r>l 

ASPECTOS CL/NICOS. 

Las caracteris~icas clinicas de la Candid1as1s varian de acuerdo al tipo 

de lesión. 

CLASIFICACIÓN DE CANDIDIASIS 

.=:.- pseudomernbranosa. 

==- entematosa 

.=- h1perplasica_ 

=::-tipo placa 

.::::::>nodular . 

.=- queilit1s angular. 

PSELJDOMEMBRANOSA. 

A sido descrita como aguda. En asociación con el SIDA este tipo de 

lesión puede persistir por meses. 

CARACTER{STJCAS CLINICAS. 

Se caracteriza por la presencia de placas blancas con apariencia de 

motas de algodón, sobre mucosa roja o nonnal. Estas placas pueden ser 

removidas, revelando una base eritematosa y sangrante. Este tipo de 

candidiasis puede afectar cualquier parte de la mucosa bucal (mucosa bucal, 

labial, lengua, paladar duro y blando}.'6 ·
8

·
10> 

'º 
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CANDID/AS/S ERITEMA TOSA. 

Aparece clinicamente cofflo una lesión ro1a. Las localizaciones mas 

comunes son el paladar, dorso de la lengua. La mucosa bucal puede presentar 

areas entematosas {puede confundirse con candidiasis multifocal). Puede ser 

aguda o crónica. pero en asociación con el SIDA es usualmente crónica. La 

lesión en la lengua esta caracterist1camente locallzada a lo largo de la línea 

media y las papilas filiformes se encuentran atroficas (I "'~·' 

CANDIDIASIS CRÓNICA HIPERPLASICA. 

En pacientes infectados con VJH se encuentra usualmente en la mucosa 

bucal y raramente en area retrocom1sural. Sin embargo este tipo de lesión es 

raramente vista en pacientes con SIDA y puede estar relacionada con fumar 

tabaco.< 10
J 

QUE/LITIS ANGULAR. 

Lesiones ulcerosas y costrosas en los ángulos l~biales 

PATOLOG/A: 

Histopatologicamente la candidiasis bucal revela hifas. en las partes 

superficiales del epitelio como se ve en la coloración de PAS. Mientras que la 

infección con cándida esta asociada con una infiltración de neutrofilos en el 

epitelio. linfocitos en el tejido conjuntivo. estas respuestas inflamatorias son 

reducidas o está ausentes en pacientes infectados con VIH. 0 > 

TRATAMIENTO. 

Puede ser tópico o sistemico. La respuesta al tratamiento, 

frecuentemente es buena, pero las recaídas son comunes debido a que la 

inmunosupresión adyacente aún existe. 

17 



Tratamiento topico.-Tabletas vaginales de nistatina (100 000 unidades tres 

veces al dia) usadas como tabletas C/otnrnazole (10mg,como tabletas cinco 

veces al dia) los pacientes con xerostom1a (boca seca) pueden tener dificultad 

de chupar las pastillas por lo que se recomienda Nistatma disuelta en leche y 

puede ser usada tres veces al dia 

Tratamiento srstern1co -Involucra Ketoconazo/e 200rng una tableta 

diaria.ª 3 r.rn) 

El tratamiento de la qued1t1s angular unguentos que contengan Nistatina 

o Clotnmazole aplicado tres veces al dia El Tx sistémico involucra 

Ketoconazo/e 200 rng una tableta diana. Sin en1bargo los pacientes tratados 

con este medicamento s1stém1co deben ser monitoreados cuidadosamente ya 

que este medicamento tiene la tendencia de producir alteración al hígado.l 1
·
8

·
6

' 

HISTOPLASMOSIS. 

Es una micosis profunda producida por el lw;toplasma capsulaturn. Una 

de las manifestaciones puede ser Ulceras en la mucosa bucal En algunas 

zonas es endémica y generalmente se adquiere por la inhalación de polvo que 

contiene esporas de hongos.<" 6 '. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Lesiones nodulares o ulcerativas, papilas rosadas o eritematosas que 

en ocasiones presentan inflamación e induración. 

DIAGNOSTICO. 

Se basa en las características clínicas en la presencia de 

Histoplasrnosis. 

TRATAMIENTO. 

Anfotericina B intavenosa. 
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INFECCIONES BACTERIANAS. 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA. 

La GUNA es una enfermedad común encontrada en niños mal nutridos. 

con la aparición de la infección con VIH la ocurrencia de la GUNA ha 

alcanzado una nueva dimensión ya que ha sido diagnosticada en un gran 

numero de pacientes con SIDA, ARC (complejo relacionado con SIDA) o que 

tengan un anticuerpo en contra del v1rusY'-~l 

CARACTERiST/CAS CLIN!CAS. 

El inicio es repentino o insidioso con sangrado al cepillado. dolor y 

halitosis. Los sintomas pueden desaparecer gradualmente en tres o cuatro 

semanas. pero recurren frecuentemente. La encía aparece frecuentemente roja 

e inflamada, y tanto el margen de la encia como las puntas de las papilas 

interdentales presentan una necrosis amarilla-gris que sangra fácilmente. La 

encia anterior es la mas afectada_ La GUNA en algunos pacientes con VIH, 

tiene un curso mas destructivo llevando a una perdida del tejido blando y 

hueso.<ª· ,oi 

TRATAMIENTO 

Es tratada con Metronidazol (una tableta diaria de 500mg) combinado 

con una cuidadosa profilaxia dental. La GUNA asociada con la infección del 

JQ 



VIH puede no responder bien al tratamiento adicional y las recaidas son 

comunes. 

PERIODONT IT IS 

Unél forma agresiva de enfermedad penodontal a sido vista en grupos 

de riesgo de SIDA y en pacientes con SIDA. Hay una destrucción generalizada 

e irregular del tejido de soporte y hueso Cuando se da tratamiento a estos 

pacientes la respuesta puede no es la ni1sma que en los pacientes sanos (l .B) 

ENFERMEDAD PERIODONTAL AGRESIVA. 

Existe una destrucción Jrregular de la ligamento periodontal y del hueso 

alveolar la que conduce a n1ovJrniento y pérdida dental agresiva. 

DIAGNOSTICO. 

Se realiza por inspección clinica 

TRATAMIENTO. 

Curetaje parodontal, control de placa dentobacteriana y de la técnica de 

cep11lado.{2
i 

TUBERCULOSIS. 

Un factor alarmante de la epidemia del SIDA es un nexo cada vez mas 

estrecho que hay entre la infección por VIH y la Tuberculosis (TB), prospera en 

condiciones de pobreza y hacinamiento. las manifestaciones bucales pueden 

ser por via endogena o exógena, la lengua es el foco mas frecuente de la 

lesión pero también se pueden encontrar en labios, mejilla. paladar y glándulas 

salivales. 

Cuando el sistema inmunitario se deprime. como sucede con las 

personas infectadas por el VIH desarrollan la enfennedad y se tornan 

contagiosa para aquellos con quienes tienen contacto, se han notificado varios 

casos de tuberculosis resistentes a los medicarnentos.< 1
·
61 
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INFECCIONES VIRALES. 

VIRUS HERPES SIMPLE. 

El virus Herpes Simple (VHS) es una enfermedad primaria y recurrente. 

La infección primaria es sintomática. seguida de una latencia de por vida. con 

el VHS alojado en el ganglio tngémino 

Hay fiebre malestar que asemeja el prodromo de influenza acompañado 

por nódulos linfáticos ce1v1cales inflamados y sensibles.1_.> 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

En encía, paladar duro y en cualquier s1t10 de la mucosa y borde 

vermellón del labio. Las lesiones son vesiculas que se rompen y se convierten 

en úlceras irregulares. dolorosas. la c1catrizac1ón en pacientes sanos ocurre de 

siete a catorce di as_ ¡s.~11 

GINGIVOESTOMATITIS HERPÉTICA. 

Hay fiebre y malestar que asemeja al prodrorno de la influenza, 

usualmente acompañadas por lifoadenopatías cervicales, luego de uno o dos 

días aparecen lesiones vesiculares en cualquier sitio de la mucosa bucal y en 

labiosl5 ,_Además de la medición de la cantidad de anticuerpos VHS circulantes 

en la sangre. 18> 

TRATAMIENTO. 

Sintomático. enjuagues con gel de Xilocaina disuelta en agua antes de 

la ingesta de alimentos y del aseo bucaL'101 
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VIRUS HERPES ZOSTER. 

El virus humano de Varicela Zoster (VHZ) es un virus que causa 

varicelas (niños) y herpes zoster (adultos), inicia con dolor asociado al diente. 

dias mas tarde inician vesículas, siguiendo las ramificaciones nerviosas del 

trigémino.c5 > 

DIAGNOSTICO: 

Se realiza mediante microscopia de luz, tanto los frotis histologicos. 

como las preparaciones histologicas revelan células epiteliales infectadas con 

núcleos homogéneos. que están constituidos por los productos virales y 

marginación de la cromatina, también es posible observar células infectadas 

multinucleadas. 

TRATAMIENTO. 

Sintomatico (2.•.6) 

VIRUS EPSTEIN-BARR. 

Se identifica mediante microscopia por técnicas de tinción 

inmunohistquimica con anticuerpos, anth;irales específicos y por pruebas de 

hibridación de ONA. Este virus es causante de la: 

= LEUCOPLASIA PILOSA. 

Se localiza en los bordes laterales y dorso de la lengua, puede ser uni o 

bilateral la lesión típica es una superficie de contornos irregulares con 

frecuencia plegada o corrugada, pero en ocasiones es lisa o macular. 
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Las papilas filiformes se encuentran agrandadas y de coloración blanca 

formando una leucoplas1a lingual. En la microscopia se encuentran algunas 

caracterist1cas similares a la h1perplasia ep1tel1al focal (Heck) de origen viral. 

entre las que se incluye hiperqueratos1s de las capas superficiales que forman 

irregularidades y bordes ' 8 
\•) 

DIAGNOSTICO 

Se realiza por t1nc1ón inmunohistoqu1mica, identificando al virus Epste1n­

Barr y por Biopsia (tt) 

VIRUS PAPILOMA. 

Se presenta como lesiones con prolongaciones digitiformes o en forma 

de coliflor. color blanco o rosa, sesiles o pediculadas 

DIAGNOSTICO. Biopsia de la lesión mediante microscopia. 

TRATAMIENTO. Exisión Quirúrgica.no, 

LESIONES NEOPLASICAS 

SARCOMA DE KAPOSI. 

Proceso neoplasico multicentrico que inicialmente empieza con 

máculas. papulas o nódulos únicos o múltiples rosados, rojos o violetas en la 

piel y mucosa. Se encuentra en boca con mayor frecuencia en paladar. 

ETIOLOGIA. 

Desconocida. 

DIAGNOSTICO 

Biopsia. 

TRATA MIENTO 
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Incluye exc1s1ón quirúrgica radioterapia, inyecciones intrabucales y 

terapia sistem1ca ya sea con drogas quimioterapeut1cas múltiples o simples 
(6.7.10) 

LINFOMA NO HODGKIN. 

La presentación mas común en el VIH se presenta como un mal 

extranodal, al SNC se ve indurado frecuentemente. Tumor linfoide que afecta 

la cavidad bucal por la presencia de grandes depósitos linfoides y otros de 

depósitos submucosos como la encia. Las lesiones bucales primarias se 

caracterizan por la ausencia de síntomas y por su consistencia relativamente 

blanda. amenudo con ulceración de la mucosa que la cubre. 

DIAGNOSTICO 

Biopsia de la lesión 

TRATAMIENTO. 

Quimioterapia. Radioterapia. 

MANIFESTACIONES BUCALES DE ETIOLOGÍA 

DESCONOCIDA. 

ULCERACIÓN AFTOSA RECURRENTE. 

La etiología y patogenesis de la ulceración aftosa recurrente (RAU) es 

desconocida. La hipótesis actual implica un defecto en la regulación inmune o 

un papel secreto del virus herpes simple. La inmunidad humoral y medida 

celular en contra de tos antígenos bucales estreptococos y de la mucosa bucal 

parece ser característico del RAU. 

PÚRPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA. 
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La Púrpura Tromboc1topen1ca ldiopat1ca ha sido descrita como una 

manifestación de ARC (Comple10 Relacionado con el SIDA) 

Caracteristicas bucales han sido vistas en pocos casos 

ENFERMEDAD DE LA GLANDULA SALIVAL. 

Hay reportes que algunos pacientes ped1atncos de SIDA muestran 

agrandamiento uni o bilateral de las glándulas parot1das y xerostomia que 

puede reflejar una alteración de la glándula salival con el citomegalovirus, el 

cual se encuentra comúnmente en pacientes con SIDA P ~.n.rn¡ 
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PRUEBAS DE DIAGNOSTICO. 

En febrero de 1985, la "Food and Drugs Administration" (FDA) aprobó una 

prueba comercial para identificar sangre contaminada con anticuerpos contra el 

virus del SIDA 

Los anticuerpos se producen como respuesta inrnunologica contra el virus 

pero en la mayor parte de los casos no confieren protección contra la infección 

subyacente. 

De (Abbott Laboratories) se conoce como ELISA y sólo descubre los 

anticuerpos que ha producido el donador en respuesta a una infección con virus 

del SIDA. La prueba ELISA se practica en tres etapas: 

En la primera. se rompe el virus y las partlculas (antlgeno). se unen a una 

cubierta plástica. 

En la segunda se añade suero humano. Si la persona se ha infectado 

previamente con el virus, el suero contendrá anticuerpos que unirán a los 

antigenos fijados a la cubierta de plástico. El anticuerpo serico no unido se 

elimina. 

En la tercera se añade anti-anticuerpo. que suele elaborarse inyectando en 

una cabra anticuerpo humano (inmunoglobina). El anticuerpo antihumano de 
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cabra se marca enseguida con una enzima que produce una reacción de color 

cuando reacciona con una sustancia quirn1ca especifica. 

En la etapa final se añade el anti-anticuerpo St el suero humano contiene 

anticuerpo contra el virus del SIDA en la cubierta plast1ca. que a su vez habra 

unido el anticuerpo de cabra marcado Si aparece un color cuando se añade el 

sustrato significa que la persona. ha sido infectada en alguna época con virus del 

SI DA:<2.e.9. mi 

WESTERBLOT 

En esta técnica la primera etapa consiste en una desnaturalización de las 

proteinas virales. Luego, esas proteínas son por electrofloresis transferidas a un 

papel especial (el blotting). 

Son incubadas con el suero por examinar. Si el suero contiene anticuerpos 

anti-VIH de clase lgG marcado con peroxidasa o iodo 125. La lectura se realiza 

por modificación de la coloración.<2
·
78

·
10> 

El interés de esta prueba reside en su sensibilidad y su especificidad. ya 

que permite identificar las protelnas virales reconocidas por los anticuerpos anti­

VIH. 
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CAPITULO SEIS 

PRACTICAS RECOMENDADAS PARA EL CONTROL DE 

INFECCIONES EN ODONTOLOGIA. 

La Asociación Dental Americana (ADA) y los Centros para el Control y 

Prevención de las Enfermedades (CDC) han preparado y difundido 

recomendaciones a utilizarse durante la prestación del tratamiento Odontológico, 

de carácter obligatorio encaminadas a la protección de los individuos que trabajan 

en consultorios o clinicas en donde, exista la posibilidad de contaminación con 

agentes infecciosos.1si 

El contagio puede establecerse por contacto directo con sangre, fluidos 

bucales, o por contacto indirecto con instrumentos, equipo y superficies 

ambientales contaminados. 

EL COC recomienda el uso de precauciones universales rutinarias y 

consistentes como: 

BARRERAS AISLADORAS: Uso de guantes de látex, anteojos protectores 

vestimenta adecuada y cubrebocas. 

LA VADO Y CUIDADO DE MANOS: P.O. debe lavarse las manos antes y después 

de tratar con cada paciente. 

MANEJO DE INSTRUMENTOS PUNZO-CORTANTES: Como agujas, bisturies, 

alambres usados en la boca de cualquier paciente (ortodoncia). 
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ESTERIL/ZACION DE INSTRUMENTOS DENTALES 

Críticos.- Incluyen instrumentos usados para penetrar tejidos blandos u óseos, 

como· bisturíes. cinceles. instrumentos para profilaxis y endodoncia. fresas. Estos 

instrumentos deben estenllzarse después de cada uso 

Sem1criticos.- Incluyen instru-nentos que no penetran los tejidos blandos u óseos 

pero que entran en contacto con los tejidos bucales como: espejos, pinzas, 

cucharillas para impresión, exploradores, condensadores de amalgama, etc. 

Estos instrumentos deben esterilizarse después de cada uso 

No-Criticas.- Incluyen instrumentos o dispositivos que entran en contacto con la 

piel intacta del paciente como: los conos del aparato de Rx.<10
) 



DISCUSION 

Si bien en los primeros informes de la literatura se hace referencia a las 

alteraciones bucales de los pacientes con SIDA. en los más recientes se ha 

señalado que también los ind1v1duos asintomáticos presentan lesiones asociadas 

a la infección por VIH-2. 

La candidiasis bucal fue la manifestación mas frecuente (80°/o) y la 

variedad pseudornembranosa fue la más común. 

Se ha observado que la mayor parte de los pacientes Seropositivos que 

presentan candidiasis bucal tienen recurrenc1as frecuentes, aUn después del 

tratamiento con Ketoconasol. En términos generales los hallazgos muestran que 

la pevalencia y caracterlsticas clínicas de las manifestaciones bucales 

relacionadas con el SIDA son parecidas a lo informado en otros paises, pero 

difiere en cuanto a la frecuencia de algunas como Sarcoma de Kaposi. Se 

requieren más estudios epidemiologicos y clinicos para poder definir" la 

prevalencia real de estas lesiones en pacientes mexicanos. 



CONCLUSIONES. 

La epidemia del VIH/SIDA exige acciones adecuadas de protección para 

disminuir la propagación de la infección. En ese sentido la información aqui 

presentada reúne conceptos actuales sobre el VIH/SIDA que espero sea de 

utilidad. 

Los profesionales de la odontología, incluyendo el personal auxiliar y 

técnico. así como los estudiantes, deben estar preparados para adoptar medidas 

de b1oseguridad, y es de primordial importancia difundir los conocim1entos sobre 

la epidem1ologia. características y consecuencias de la infección por VIH y sus 

repercusiones en la odontología. 

La integración de la salud bucodental se vera reforzada a través de 

acciones de difusión y capacitación en servicio, así como de una más intima 

colaboración entre profesionales de la salud, destinadas a mejorar la calidad de la 

atención. la concientización de la comunidad y los cambios de comportamiento 

necesarios para prevenir la infección por VIH y de otras enfermedades 

infecciosas. 
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GLOSARIO 

ADA Asoc:iac10n Dental Anlcricana 

ADN Ácido Lksc1xirribonuck:ic1.."'I 

ARC Cc11nplcjo Rdo.u:ion.ado ~ll Slt"l,.\ 

ARN Ácido Rib.-..nuclctco 

Candidiasis LntCnncl.:iad caus._-11..i.a pc•r ttna cs-tntctura lcvadurifonne .......... . 

CDC Centros para el Control y Prevención de [rtlcn11edades 

CIJr1. l.infc.x::it ... ...,s Tn 

en. Linti..-x:iti._)s T~ 

E.lisa i'ru.:ba de d1a.'l,.noshco 

Gingivitis !11tlan1ac11.-1t11..k l.t .._•rh.:1.1 

GUNA c....-;1n>.!,ivitis l!lccn" NL·crc1s.:1ntc A.._~Uilil 

HSV Vit,.1..s I Icqx~s Sintplc 

Lcucopla.sia Capa blarn:a 

Linfon1as Tu1norcs n1aliznos 

l\l\Al Micobactcriun1 Aviun1 lntracclulnr 

Papiloma 

PO 

RAU 
SIDA 

SK 

TU 

VIH 

vzv 
Xcrostomia 

Ncoplacia cpitcltal benigna 

l'crsonal L)(.fontológico 

Ulcera Aftosa Recun-entc 

Síndrome de ln1nuno Deficiencia Adquirida 

Sarcon1a de Kap<.-,:<>i 

Tuberculosis 

Virus de lnn1uno dcficícncia 1-lum.ana 

Virus Varicela Zostcr 

Boca seca 
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