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INTRODUCCION

Desde su aparicion a final de la década de los 70°s y principio de los
80’s, el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), se ha convertido
en uno de los problemas de salud publica mas importantes, a nivel mundial.
Los primeros casos fueron reportados en Estados Unidos de Nortecamérica
afectando a un grupo reducido de la poblacion, principalmente hombres en
edad productiva quienes presentaban un cuadro con caracteristicas de
inmunosupresion, manifestado por la presencia de ncumonia, Candidiasis oral
y Sarcoma de Kaposi sin causa aparente. En estudios subsecuentes a la
aparicion dc esta enfermedad se pudo identificar un retrovirus al que se le
denomino Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), el que actua sobre
los linfocitos T4 provocando la disminucion de éstos y por consecuencia la
InMmunosupresion progresiva e irreversible.

De acuerdo a datos de la Organizacion Mundial de fa Salud (OMS), en
el mundo existen 23 millones de nifios y adultos infectados por el VIH (que es
la primo infeccién por el virus), aproximadamente seis y medio millones de
casos de SIDA (es la presencia de los signos y sintomas del sindrome ya
establecido) y un porcentaje estimado de ocho mil personas que se contagian
dianiamente, lo que hace que cada vez tengamos mayor probabilidad de tratar
a este tipo de pacientes.

Otro aspecto que ha sido revisado desde el momento en que aparecio la
enfermedad es el medio por el cual los pacientes han contraido la infeccion, y
de acuerdo a estadisticas al inicio ha sido el tener relaciones sexuales con una
persona infectada, con un porcentaje de 75 a 85%, afectando en los aitimos
anos a las mujeres quienes notifican el mayor porcentaje 14% con relacion a
los hombres; siendo mujeres heterosexuales las de mayor riesgo, y por ende
aumenta la probabilidad de que durante el embarazo puedan transmitirla a sus
hijos.



Considerando que la mayoria de estudios realizados han sido con
pacientes norteamericanos, c¢s neccsario que en México se llegue a obtener
mas informacién ya que seria de gran utilidad, posibilitandonos abundar en
las caracteristicas de la poblacion con la que pudiéramos estar en contacto,
ademas de aportarnos informacion sobre cual es la poblacion mas afectada en
nuestro entomao.

También debemos de tomar en cuenta que el conocer las principales
caracteristicas de la enfermedad, y sobre todo las que se¢ presentan en la
cavidad oral nos permitira realizar un diagnostico oportuno y proporcionar un
tratamiento precoz, ya que se¢ ha observado que algunas de estas lesiones
bucales son signos constantes y/o prodrémicos de la enfermedad. Por otra
parte los pacientes que se encuentran sometidos a tratamiento con diversos
medicamentos por ejemplo los retrovirales como la Zidovudina (AZT),
Zalcitabina  (DDC), Didanosina  (ddD)2,3-dideoxi-3tiacitidina  (3TC),
(farmacos utilizados como profilacticos para enfermedades como neumonia,
tuberculosis’y candida albicans), pueden mantenerse en mejores condiciones
de vida, al no permitir o al menos retrasar la aparicion de ellas. Por lo que es
dec suma importancia el que el Cirujano Dentista esté suficientemente
capacttado para reconocer los factores de riesgo, ademas de elaborar una
Historta Clinica y exploracion completas que permitan un diagnostico correcto
en beneficio del paciente.

Es importante sefialar que a través de la investipacion titulada
MANIFESTACIONES BUCALES EN PACIENTES CON VIH Y
SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA) DEL
HOSPITAL GENERAL REGIONAL No.25, podremos obtener informacion
sobre estos pacientes ya que éstas manifestaciones son consideradas como uno
de los marcadores predictivos de progresion de la enfermedad, asi también nos
ayudara a evaluar correctamente a estos pacientes.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México, el nimero de pacientes infectados con VIH y SIDA va en
aurnento, por lo que se hace necesario el que se lleve a cabo un mayor numero
de investigaciones en el &rea, lo que redundara en un mejor conocimiento de la
historia natural de la enfermedad en nuestra poblacion, por lo que
nicialmente, estamos llevando a cabo una revisién clinica que nos ayudara a
conocer la frecuencia de las manifestaciones bucales en pacientes infectados
por ¢l Virus _de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) v sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) del Hospital General Regional No. 25
asociada_a marcadores biolégicos predictivos como el recuento de células
CD4, que aportard informacion relevante en la posible solucion de este
problema.




JUSTIFICACION

LLos primeros reportes del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA) en México se dieron a conocer desde 1983, y por que a nivel nacional
como mundial esta enfermedad sc ha convertido en uno de los problemas de
salud publica mas importantes. Y considerando que cualquier persona esta
expuesta a contraer la infeccion por el VIH es importante enfatizar que el
personal del area de la salud esta obligado a reconocer las caracteristicas de la
enfermedad, asi como lo elemental en su manejo y tratamiento; con el fin de
evitar la propagacion del virus, ademas de brindar una atencién médico-dental
adecuada a estos pacientes.

Por otra parte debemos considerar que la Facultad de FEstudios
Superiores “Zaragoza” (FES “Zaragoza” UNAM); se encuentra en el mismo
entomo geo-social, del Hospital General Regional No. 25, y por lo tanto, la
probabilidad dc que los pacientes que asisten al IMSS soliciten atencion
odontolégica en  la FES Zaragoza vy sus diferentes Unidades
Multidisciplinarias de Atencidn Integral (UMAIT); ademas de todos los que no
reciben atencion por parte el Seguro Social y que viven en la Delegacion
[ztapalapa, Ciudad Nezahualcoyotl y areas cercanas. Por lo que ¢l conocer las
principales caracteristicas de la poblacion infectada por el VIH en esta zona,
nos permitird conocer sus necesidades, mejorar {as instalaciones para dar la
atencion a quien asi lo requiera, tomando en cuenta todas las medidas de
seguridad e higiene y asi evitar la propagacion de la enfermedad.



MARCO TEORICO

Para el afio de 1995 en América Latina habian un registro de 111 770
casos de SIDA, de los cuales se estiman 480 casos, dos millones de infectados
en forma acumulada y 1.5 millones de infectados que sobreviven (44).

México para en afio de 1995 se ubicaba en el décimo lugar a nivel
mundial y el tercero en el continentc Americano de acuerdo al nimero de
casos notificados en ese momento (4,32). En 1996, el Consejo Nacional de
Prevencion y Control del SIDA (CONASIDA) determiné que existian 29 mil
195 enfermos de SIDA, de los cuales, tres mil 449 correspondian a casos
nucvos registrados en los primeros nueve meses de cse afio. Por lo que
haciendo las correcciones de retraso y subregistro se estima que en el pais hay
cerca de 41 mil 718 personas enfermas de SIDA y 200 mil infectadas por el
VIH. Otra de las cifras importantes es que el Distrito Federal, hasta 1996, se
tenian un registro de 8,431 casos v 3953 en el estado de México (23), dentro de
estas cifras se encuentran registrados los pacientes que asisten al HGR No. 25
del IMSS, Hospital en el cual se encuentran contabilizados, en forma
acumulada aproximada 600 pacientes desde 1983, contando en la actualidad
con casi 250 personas que sobreviven. Hecho importante de considerar ya que
el Hospital tiene dentro de su drea de influencia a Ciudad Nezahualcoyotl y la
Delegacion lIztapalapa, area dentro de la cual se encuentran también las
instalaciones de la Facultad de Estudios Superiores “Zaragoza” y clinicas
periféricas.

Es pertinente conocer las principales caracteristicas de esta enfermedad,
a continuacion trataremos de explicar los aspectos generales de fa misma.

El Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) fué aislado por vez
primera en 1983 en pacientes con Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA) y complejo que se relaciona con SIDA (CR-SIDA), asociandolo con
lifoadenopatia por lo que se le denomino Virus Linfotropico de células T
Humanas, tipo I1I (HTLV-I11), Mas tarde en 1986 se nombro como Virus de la
Inmunodeficiencia Humana (VIH), al cual se le tuvo que agregar
posteriormente subtipos | y 2, ya que en estudios postertores se aislaron cepas
nuevas del mismo virus (35,36).



El Virus de la Inmunodeficiencia Humana ha side clasificado dentro de
los retrovirus, en el subgrupo de los lentivirus, los cuales originan patologias
degenerativas, de evolucién prolongada en animales y hombres que en cste
caso se manifiesta en la supresion de la actividad de las células T4 y al
Macrofago, provocando en el individuo deficiencia inmunitaria progresiva,
grave e irreversible,

En las investigaciones inmunologicas realizadas en pacientes con SIDA
se han podido identificar tres anormalidades en las células y son:

e Disminucion de células T auxiliadoras, T supresoras y una linfopenia
absoluta.

« Hipergamaglubilinemia (elevacion policlonal en IgG).

» Deterioro en la respuesta de anular antigenos en una prueba sobre piel (35).

CARACTERISTICAS DEL VIRUS

El VIH pertenece a la familia de los retrovirus que posee un codigo que
es llevado por una molécula de ARNm que presenta la capacidad de formar
ADN gracias a la Transcriptasa Inversa el que se copia en una célula huésped
y puede vivir indefinidamente (pet.odo latente) en el interior de la célula
huésped v cada vez que ésta sc reproduce, transmutirse, logrando su autonomia
y produciendo lisis dentro de la célula huésped que libera al retrovirus (46).

Es umportante sefialar que existen 3 subgrupos de retrovirus :

I. Oncovirus: producen tumores malignos en hombres, tales como linfomas y
leucemias, mientras que en animales produce sarcomas y carcinomas.

2. Espumavirus: asociados a patologias poco descritas

3. Lentivirus: originan patologias degenerativas de evolucion prolongada en
animales y hombres. A los lentivirus pertenecen, entre otros el VIH-I,
VIH-2 y el VIS (Virus de Inmunodeficiencia de Stimios), siendo los dos
derivados de un mismo filum. El VIH-1 y el VIH-2, es decir los lentivirus
del humano adquirieron durante su evolucion un tropismo especifico para
los linfocitos T4 del hombre. No asi los lentivirus de animales.



El VIH posee una estructura esférica con alto componente gi®icoprotéico
que permite el reconocimiento y adhesividad celular, ademas de proteinas y
enzimas que permiten reconocimiento celular, adhesion, entrada, integracion
del genoma, biosintesis, ensamblado y salida a través de la membrana donde -
existen receptores para linfocitos CD4 (35).

Aun cuando el origen del VIH-1 sigue siendo un misterto, algunos estudios
serologicos en retrospectiva indican serologias positivas para estos virus en
Zaire y Kinkasha (Africa), en los afios 70’s, pero no antes; de manera que el
origen africano no ha podido determinarse. De momento se conoce que el
VIH-1 no tiene virus semejante a él, es decir, s Unico, mientras que el VIH-2
es sumamente parecido al Virus de Inmunodeficiencia de Simios (V1S), lo que
sugiere que el VIH-2 puede provenir del paso de un virus del mono al hombre
(35). Ambos virus infectan las mismas células y producen el mismo tipo de
manifestaciones clinicas, se piensa que ¢f VIH-2 tiene un periodo medio de
incubacion més prolongado. Morfoldgicamente ¢l VIH-1 y elVIH-2 guardan
gran similitud, son muy resistentes dentro del organismo, y muy vulnerables a
los cambios de temperatura y no sobreviven mucho tiempo en el ambiente
extemo.

Debido a que tanto VIH-1 Y VIH-2 poseen un solo tipo de acido

nucleico (ARN) y carecen de citoplasma para producir su propia energia y
elaborar sus propios componentes se les considera parasitos obligados, vy para
que el VIH penetre a la célula v se multiplique en su interior debe existir:
Reconocimiento celular
Adhesion
Entrada
Formacion de provirus
Integracion de provirus al genoma celular
Biosintesis de los componentes virales
Ensamblado
. Salida.
Los primeros cinco pasos constituyen la primera mitad del ciclo de vida del
VIH y conducen al establecimiento de la infeccion; los siguientes pasos
representan la segunda mitad del ciclo de vida del virus y conducen a la
enfermedad (35,36)
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INMUNOPATOLOGIA DE LA INFECCION POR VIH

La infeccion del VIH hacia los linfocitos T4 y al Macrofago se da a
través de dos fendmenos: fijacion e internalizacién.

La fijacion puede ocurrir en tres formas:

» Fijacion directa del virus a un antigeno linfocitario (receptor del linfocito
llamado CD4).

* Fijacion indirecta del virus a través de las inmunoglobulinas que cubre al
linfocito, que se unen a la porcion Fc de la superficie del tinfocito.

* Transmision intercelular: Ya que las células infectadas por el virus tienden
a formar “sincicio” (grandes masas citoplasmaticas polinucleadas) por lo
tanto la transmisiéon viral puede efectuarse a través de puentes
intercelulares. .

La internalizacion se refiere a la penetracion del virus en la célula ya que
una vez hecho esto se descapsida y entra en el nacleo celular, donde con
ayuda dc la transcriptasa inversa, el ARN viral copia en ADN lineal o circular,
ransformandose en un provirus antes de integrarse al ADN de la célula
fectada. Cuando el virus se replica se expresa a nivel de las membranas
celulares e induce la aparicion de anticuerpos. Esta expresion antigénica no se
hace cn forma regular sino que puede existir fases de restriccion donde la
expresion es muy poca, lo cual hace que el sistema inmune no trate de destruir
et linfocito infectado. Hay también fases de activacion donde se efectiia la
expresion viral completa produciéndose la respuesta inmunoldgica con la
consecuente lisis de la célula infectada (39).

Una vez instalada la infeccion por VIH se producen sistematicamente los

siguientes cambios:

¢ Disminucion de los linfocitos ayudadores (Th).

* Variabitidad de los linfocitos supresores (Ts).

e Disminucién de los linfocitos citotaxicos (Tc).

* Anormalidadcs del sistema B (aumento de inmunoglobulinas vy
disminucidn de la respuesta primaria de anticucrpos).

» Anommalidades de los wmacrdfagos por baja produccion de L 1
(interleukina 1).



CONTEO DE CELULAS CD4

Los tipos celulares que principalmente conforman la sangre son: los
eritrocitos o células rojas, los leucocitos o células blancas y las plaquetas.
Dentro de los leucocitos encontramos los linfocitos B y T.

Las c€lulas T de origen timico se dividen con mayor rapidez, son
células linfoides grandes, tipo blasto, que estan en la corteza subcapsular.
Estas  células contienen desoxinucleotidil transferasa terminal (TdT) y
expresan el antigeno de timocitos jovenes T10. Cerca de tres cuartos de los
linfocitos del timo se localizan en la corteza mas profunda. Estos expresan el
marcador T6 0 CD1 asi como los marcadores de colaborador ¢ inductor CD4 y
supresor/citotoxico CD8. En general la caracteristicas de estos grupos
celulares deben de considerarse ya que son parte importante en la respuesta
immunitaria. Y en este caso ¢l grupo de células que se ve afectado es el CD4
de las que se encuentra circulando en la sangre de 35 a 60% y el resto en el
tejido linfatico (8,31).

Cuando una persona se infecta por el VIH el namero de ¢élulas CD4
circulante en la sangre periférica se ve afectada fuertemente, por lo que el uso
de la cuenta celular CD4 o la carga viral son marcadores de la enfermedad, y
son un medio util para la predicion de la evolucion clinica, pero como cada
uno refleja solamente un aspecto de la patogénesis del VIH, no pueden
capturar los efectos completos del tratamiento. La cuenta celular CD4
solamente indica el estadio de la enfermedad, y los cambios en la cuenta
celular CD4 indican la respuesta del huésped, mientras que la carpa viral
indica la actividad de la enfermedad. Sin embargo, mediante el uso conjunto
de ambas medidas se puede hacer una evaluacion altamente predictiva de
progresion clinica. Y aun cuando el conteo de células CD4 no es un buen
marcador de la deficiente funcion del sistema inmune (ya que en algunos
casos los pacientes presentan resultados por debajo de 200 células, se
encuentran en un estado se salud relativamente bucno). Investigaciones han
demostrado que los niveles de células CD4 frecuentemente se asocian a la
susceptibilidad del individuo y a las infecciones oportunistas que pudiera
presentar (24,25).



El conteo de CD4 y CD8 son marcadores celulares que se emplean
para identificar la potencialidad de algunos farmacos para controlar la
poblacion celular linfocitaria en la infeccién de VIH y SIDA. A la fecha el
‘empleo de este tipd de marcadores es ampliamnte utizados ya que ademas
relacionan la progresion de la enfermedad. De acuerdo a los centros de
Control y Prevencion Para las Enfermedades, el conteo celular se asocia a la
clasificacion de los diferentes estadios de la infeccion. A la fecha s¢ han
establecido diferentes parametros de conteo celular los que difieren entre
sexos y entre las diferentes lesiones que se presentan en pacientes infectados
durante la progresion de la enfermedad determinando su estadio., aunque a la
fecha no hay reportes en poblacion mexicana (24,25,35).

ASPECTOS CLINICOS DE LA INFECCION Y MANIFESTACIONES
CLINICAS GENERALES

El principal factor de riesgo para adquirir la infeccion es la exposicion
al VIH, csto ocurre fundamentalmente en aquellos individuos que poseen
practicas (sexuales o de drogadiccion intravenosa) o circunstancias de alto
riesgo {individuos hemofilicos, hemotransfundidos ¢ hijos de mujeres
infectadas). Aparte de la exposicion al VIH, existen otros factores que
predisponen a la infeccion y al desarrolio del SIDA, entre ellos se encuentran
los stguientes:

I.- Grado de compromiso inmunoldgico previo a desnutricién, infecciones,
exposicion a drogas.

2.- Presencia de un gran nimero de moléculas permisibles asociadas a
aloantigenos. La susceptibilidad a la infeccion no depende de la raza, sexo,
edad, sino a cofactores de tipo celular, asi individuos infectados pueden
permanecer asintomaticos por varios afios en el llamado periodo de ventana
dado por €l VIH , para que culminc en el desarrollo del SIDA en tiempo y
forma variables, iniciandose patrones clinicos que van desde el resfriado
comun de manera repetida, debilidad permanente, infecciones estomacales o la
presencia de neoplastas malignas que se asocian al desarrollo de la
enfermedad (35).



Cuando ¢l virus ya sc ha replicade en abundancia aparecen virus libres
en ¢l Liquido Cefalorraquideo (LCR) y en Sangre Periférica (SP), dando un
patron clinico que puedc cstar acompafiado de fiebre, urticaria, sintomas de
resfriado  y algunas veces compromiso neurolégico. Cuando las
concentraciones del virus disminuyen en la circulacion y LCR los sintomas
iniciales desaparecen. No es sino hasta un afio después en la mayoria de los
casos, que se desarrolla la linfoadenopaltia crénica, y mientras las cifras de los
linfocitos T4 siguen disminuyendo y aparecen infecciones diseminadas, lo que
constituye el sindrome completo del SIDA.

Giérmenes oportunistas y tumores mas comunes asociados con infeccion por VIH

(33).
Virus Bacterias Protozoarios
*Citomegalovirus *Mycobacterium *Pneumocytis cartnit
*Herpes Simple tuberculosis *Toxoplasma gondii
*Varicela-Zoster *Mycobacterium  Avium- | *Giardia lamblia
*Epstein-Bar intracellulare *Cryplosporidium enteritis
*Hepatitis B *Salmonelosis *Isospora betli

*Papiloma Humano *Shigella

*H. Influenzae

*Proteus Mirabilis
*Pseudomona Aeruginosa

Hongos Neoplasias

*Candida *Sarcoma de Kaposi
*Cryptococcus neoformans | *Carcinomas de diferente
*Aspergillus fumigatus tipo

*Histoplasma capsulatum | *Linfoma no Hodgkin
*Leucemia




CLASIFICACION DE LA INFECCION POR VIH DADA POR EL
CENTRO PARA EL CONTROL Y PREVENCION DE
ENFERMEDADES (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION) CDC (por sus siglas en ingles) DE ATLANTA

Sec basa en la declinacion de las cifras de linfocitos T4, asi como los sintomas
y manifestaciones que presenta el paciente; como indicador de los estadios de
la enfermedad (6,24).

TABLA |
No. CD4 A B C
] 500 Sintomatico | Candidiasis 1 5. de Kaposi
Linfoma no-
Hodgkin
2 200 Fiebre Infeccion por

citometalovirus

3 <200 Pérdida de peso | Neumonia por
Linfadenopatia | Pneurnocytis
carinni
CDC 1992

MECANISMOS DE TRANSMISION

Las principales vias de transmision del SIDA son:
Transmision sexual (homosexual o heterosexual).
e Rectal
¢ Vaginal
e Oral
Transmision sanguinea:
e Transfusiones
* Agujas contaminadas
+ Pacientes hemofilicos



Perinatal

* Intrauterina

+ Durante ¢l parto

¢ Por medio de la leche materna  (35).

MANIFESTACIONES BUCALES DEL SIDA

Desde los primeros informes acerca del Sindrome de 1a
inmunodeficiencia Humana, se comprobo gue las manifestaciones bucales de
la enfermedad eran signos constantes y/o prodromicos de la misma, por ello es
importante conocer las caracteristicas de estas para su pronta identificacion y
tratamicnto paliativo ya que en los pacientes inmunodeprimidos es dificil
eliminarlas por completo.

Se encuentran clasificadas de la siguiente manera:

INFECCIONES POR HONGOS.

Candidiasis: El diagndstico se basa en las caracteristicas clinicas y en la
presencia de pscudohifas y Dblastosporas del hongo. El tratamiento
convencional cs la administracion de antimicéticos sistémicos, y locales como
fas tabletas vaginales de nistatina disueltas en boca en dosis de 6 al dia.

Pero es necesario también distinguir sus tres principales formas:
Pseudomembranosa.- Se caracteriza por la presencia de placas blancas con
apariencia de motas de algodon, sobre mucosa roja o normal. Las placas
pueden ser removidas, dejando una base Eritematosa, v se observan en
mucosa bucal y labial, en lengua y paladar.

Eritematosa: Es una lesion roja generalmente en paladar y dorso de la lengua.
Se observa también en forma crénica y el paciente reporta dolor y ardor.
Quellitis _angular.- Es una lesion ulcerosa y costrosa en los angulos
labiales.(15,20,27,30),




INFECCIONES BACTERIANAS.

Gingivitis: De inicio repentino o insidioso con gingivorragia al
cepillado, dolor o halitosis. Las encias aparecen eritematosas y edematizadas y
en la papila marginal e interdentaria se observa una lesion necrotica amarilfa-
grisacea que sangra facilmente. Se diagnostica a través de la inspeccion
clinica.

El tratamiento es hacer raspado y curetaje periodontal e irrigaciones con
hemoxidina o agua oxigenada, y en casos avanzados ministracion de
metronidazol.

Periodontitis: Se manifiesta con una destruccion irregular de la
membrana periodontal y del hueso alveolar y pérdida dental progresiva. se
diagnostica con la observacion clinica. Su tratamiento es igual al anterior
(1,14,15,19,30).

INFECCIONES VIRALES.

Virus Herpes Simple tipo [: Es una enfermedad primaria y recurrente.
s¢ puede diagnosticar con 1a medicion de las cantidades de anticuerpos para ¢l
Virus del Herpes Simple (VHS) circulantes mediante un test sanguineo, y la
observacion microscopica de las lesiones en el primero y segundo dia de
aparicion (9,15).

Gingivoestomatitis_Herpética: Hay fiebre y malestar parecido al de la
influenza, acompaiiado por linfadenopatias cervicales, con manifestacion de
lesiones vesiculosas en mucosa oral y en labios. El tratamiento de ambos es
sintomatico con gel de xilocaina disuelta en agua antes de la ingesta de
alimentos y del aseo bucal, (15).

Virus del Herpes Zoster: Inicia con dolor asociado al diente, dias mds
tarde inician las vesiculas, siguiendo las ramificaciones nerviosas del
trigémino. Su tratamiento es sintomatico (9).




El Virus del Epstein-Barr por su parte provoca la siguiente lesion:
Leucoplasia pilosa la cual sc localiza en los bordes laterales y dorso de la
lengua, puede scr uni o bilateral, 1a lesion tipica es una superficic de contornos
irregulares con frecuencia plegada o corrugada. Las papilas filiformes sc
encuentran agrandadas y de coloracion blanquecina, formando una leucoplasia
lingual. Para su diagnostico es necesario realizar una biopsia (9,15,16).

Molusco contagioso: de etiologia viral asociada al virus de la viruela. Se
presenta como una o mas papulas pequefias discretas en forma de domo a
menudo umbilicadas en el centro, que miden cerca de 2 a 4 mm. Pueden ser
color perta ¢ de la piel. Tienen predileccion por dreas como el cuello, tronco,
parpados y en ocasiones cerca de los labios. Frecuentemente las lesiones
desaparecen de manera espontanca o algin agente caustico (11).

LESIONES TUMORALES

Una de 1as lesiones tumorales que se presentan con mayor frecuencia es
el Sarcoma de Kaposi el cual es un proceso neopldsico multicéntrico que
inicialmente empieza con maculas, papulas o nodulos tnicos o multiples
rosados, rojos o violeta en piel y mucosa, en boca se presenta en mayor
porcentaje en paladar, para su diagnostico es necesaria la biopsia, su
tratamiento pucde ser la radioterapia (12,15,16,29,38).

Linfoma no-Hodekin. La presentacion mas comun en el VIH es como
un mal extranodal, el SNC se ve involucrado frecuentemente. Es un tumor
linfoide que afecta la cavidad bucal y se manifiesta por la presencia de
grandes depésitos linfoides, como el anillo de Waldeyer y otros depdsitos
submucosos como la encia, las lesiones bucales primarias se caracterizan por
la ausencia de sintomas y por su consistencia relativamente blanda, a menudo
con ulceracion de la mucosa que lo cubre. Se diagnostica mediante
microscopia de la lesion biopsiada. Su tratamiento es la immuno y radioterapia
(15,16,21.29).




TRASTORNOS NEUROLOGICOS:

Se han reportado casos de paralisis facial semejantes a la paralisis de
Bell en individuos seropositivos, asi como neuropatia de nervios craneales,
especialmente el trigémino. en casos de paralisis facial y de neuralgia del
trigémino los agentes que han sido asociados como causales son ¢! herpes
zoster, el citomegalovirus (CMV} v la sifilis (5,29,30).

DE ETIOLOGIA DEBATIBLE

Ulcera aftosa recurrente: Las Aftas son ulceraciones de la mucosa bucal
libre, es de etiologia diversa que varia desde lesiones traumaticas hasta
manifestaciones bucales de enfermedades infecciosas, dermatolégicas o
neoplasicas. Clinicamente es semejante a las dlceras recurrentes menores y
mayores cubiertas de membranas blancuzcas de tejido necrotico y rodeadas de
un halo eritematoso. Para obtener un diagnostico certero es necesario hacer un
frotis citoldgico, o la biopsia (5,16).

Purpura trombocitopénica idiopatica: ésta se presenta por el deposito de
complejos inmunes sobre las plaqueta, con la consiguiente destruccion de
éstas por fagocitosis, o por la accion directa del HIV sobre los megacariocitos.
En la boca pueden observarse extravasaciones del tipo de las petequias o
equimosis, a veces asociadas con hemorragias gingivales expontineas. La
importancia de conocer este padecimiento consiste en tomar precauciones para
cualquier acto quirargico bucal (15,16).

Epidenmolisis _tdxica: Es  una variante del Eritema Multiforme
caractcrizada por necrosis difusa cubierta de escaras en las superficies
cutaneas y mucosas, produciéndose una situacién clinica andloga a una
quemadura de tercer grado. Parece ser una reaccion de hipersensibilidad a
ciertas infecciones y drogas, a tumores malignos y a enfermedades coldgeno-
vasculares (Lupus). se observa en SIDA pediatrico y también se ve en adultos
(15,16,17).




Cicatrizacion demorada de lesiones bucales: se presenta en casos de
extraciones dentarias  en pacientes VIH-positivos, en los cuales la
cicatrizacion sc presenta en forma lenta, y se supone que podria deberse a la
respuesta tisular relacionada con la accion del VIH, asi como también a la
relacion de CD4 y CD8 en ¢l momento en que se produce la lesion. Para evitar
algin tipo de infecciones se recomienda colutorios con clorexidina (5,15,16).

Agrandamiento de glandulas salhivales v xerostomia: [n este caso la
glandula que se ve principalmente afectada es la parotida, aunque ¢s mas
frecuente cn niflos que en adultos. Y para poder decir que existe alteracion de
glandulas por la infeccion del VIH se debe de aplicar solo cuando sc obscrva
agrandamiento de una o mas glandulas saalivales, Xerostomia o ambos.
Cuando se observa algun agrandamiento de glandulas cuando hay mnfeccion
por VIH puede ser de tipo neoplasico, si como nddulos linfaticos
intraparotideos, el diagnostico de esta lesién puede establecerse por medio de
tomografias computarizada, resonancia magnética y/o biopsia de la glanduta
par aspiracién.

LLa xerostomia es un sintoma frecuente en los pacientes con SIDA. Su
origen podria cstar rclacionado con procesos como infecciones virales,
bacterianas, estrés, anemia, drogas anticolinérgicas, etc. Es posible manejarla
con saliva artificial, gomas de mascar sin azticar o gotas de limén aplicacion
de fluoruro tdpico y mantener al paciente bien hidratado (5,15,16,17).

Hiperpigmentacion melanica : Una delas causas a las que se encuentra
asociado esta patologia es la administracion de medicamentos como el AZT
entre otros. Puden aparecer manchas en el dorso de los bordes de la lengua cn
los carrillos y en la ucosa de los labios. Se pueden presentar puntiformes, o
constituir manchas de mayor tamafio. En ocasiones pueden involucionar al
dejar de administrar ¢l medicamento, o ser confundidas con pigmentaciones
secundarias de herpes zoster (5,15).




OBJETIVOS

Objetivo General;

Determinar la frecuencia de las principales manifestaciones bucales en los
pacientes infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) y el
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y su posible correlacion
con el conteo de Linfocitos CD4 en el Hospital General Regional No. 25, del
IMSS.

Objetivos especificos:

I

t~2

(V5]

[dentificar el tipo de lesiones bucales que presentan los pacientes infectado
por VIH y enfermos de SIDA

Determinar la frecuencia de las lesiones bucales

Conteo de células CD4 y su posible relacion con la presencia de lesiones
bucales.



HIPOTESIS

Debido a que el sistema inmunolégico en los
pacientes infectados por el VIH y enfermos de
SIDA, se encuentran deprimidos; esperamos
encontar lesiones bucales que puedan estar
refacionadas con el conteo de células CD4.



SELECCION DE LA MUESTRA

Para llevar a cabo esta investigacion se obtuvieron datos ¥y se
evaluaron caracteristicas clinicas de los pacientes infectados por el VIH y/o
enfermos de SIDA que asisten a la consulta dentro del programa llamado
clinica de SIDA del Hospital General Regional No. 25, del IMSS, en ¢l
periodo de mayo a diciembre de 1997,

RECOLECCION DE DATOS

Para la obtencion de los datos se realizo el llenado de la ficha
cpidemiologica especialmente elaborada para este estudio, ademas la
exploracion clinica directa y 1la revisién del expediente clinico, junto con la
revision de datos de laboratorio (conteo de CD4).

ANALISIS DE RESULTADOS

L.os resultados obtenidos de diferentes lesiones bucales de tipo clinico,
ademds del contco de los marcadores biologicos buscando su posible
correlacion, para ello se elaboraron tablas con diseiio matricial de acuerdo a
los requerimientos como fueron las que se discuten mas adelante {cuadros y
graficas de barras), a estas se les aplico un estudio estadistico descriptivo.



DISENO DEL ESTUDIO

OBSERVACIONAL
DESCRIPTIVO

VERTICAL

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes infectados por el VIH y/o enfermos de SIDA del Hospital General
Regional No. 25, del IMSS que asisten a la clinica de SIDA, y que se les
realizo conteo de célutas CD4.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes sanos.
Pacientes que no tengan conteo de células CD4.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes que abandonaron el estudio.
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RECURSOS

Humanos:

s  Asesor

» Meédicos internistas adscritos al HGR No. 25.
¢ Pasante de estomatologia.

¢ Director y asesor de tesis.

Fisicos:
*» Instalaciones del Hospital General Regional Num. 25 (consulta externa).
» Instalaciones de la FES Zaragoza, UNAM

Materiales:
¢ Hojas
e Lipices
e Abatelenguas
» Batas Estériles Guantes de latex Estériles
s [entes
» Cubrebocas
¢ (asas Estériles
¢ Instrumental
{equipo basico)

Financieros:

¢ Fucron proporcionados por la pasante de estomatologia.
¢ Recursos de las dos instituciones donde se llevd a cabo el estudio

22



VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES

Infeccion por VIH
SIDA
Contco de CD4

VARIABLES DEPENDIENTES

Manifestaciones bucales
Infecciones micoticas

(Candida pseudomembranosa, eritematosa y queilitis angular)
Infecciones bacterianas

(Gingivitis necrosante, enfermedad pertodontal)

Infecciones virales
(Herpes simple, Gingivoestomatitis Herpética, Herpes Zoster,
Epstein- Barr).
Lesiones tumorales
{Sarcoma de Kaposi y Linfoma no-Hodking)
Trastornos Neurologicos
(Neuralgia trigeminal, Paralisis Facial)
De etiologia debatible.

(Ulcera afiosa recurrente, Ulcera necrozante progresiva, Purpura
trombocitopénica idiopatica, Epidermélisis toxica, Cicatrizacion
demorada de lesiones bucales, Agrandamiento de Glandulas Salivales,
Xerostomia, Hiperpigmentacion melanica)
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METODOLOGIA

En éste estudio se llevo a cabo la revision clinica de los pacientes en un
cubiculo de la consulta externa del Hospital General Regional No. 25 asignado
para la atencion de los pacientes infectados por el VIH y enfermos de SIDA.

Para la exploracion clinica bucal el odontélogo empled bata, guantes,
cubrebocas lentes, y se auxilié de abatelenguas. La revision se realizo bajo luz
natural con el paciente sentado, empleando la clasificacion dada por la CDC (
Tabla 1)

La ficha fué llenada por el odontélogo, previa explicacion del estudio y
aprobado por el paciente (ver anexo). Al termino de la consulta se revisaron
los expedientes clinicos para recolectar los resultados de analisis de
laboratorio en lo referente a datos de hemoglobina, leucocitos, linfocitos y
recuento de células CD4, ademas de la asistencia dental cuando lo requerian.



RESULTADOS

Para la realizacién de este estudio, se han revisado cien pacientes VIH
positivos confirmados por método como ELISA y Western Blot, en el sistema
de clasificacion propuesto por el Centro de Prevencién y Control de
Enfermedades de Atlanta (CDC, tabla no.1), en el criterio de Clase P-2 de
infeccion (intrahospitalaria controlada). A cada paciente, se le realizo un
examen estomatoldgico, con seguimiento cuando fué posible.

En cada observacion se registr6 la presencia de alteraciones sistémicas
presentes al momento del examen. Todos los examenes bucales fueron
llevados a cabo por el mismo examinador dentro de un consultorio dental,
debidamente equipado y siguiendo las recomendaciones para la prevencion y
control de enfermedades transmisibles sugeridas por los CDC. Cada examen
incluyé una inspeccién visual de la mucosa bajo condiciones 6ptimas de
iluminacion para poder detectar cualquier alteracion de color, textura, forma,
consistencia o tamafio de los tejidos bucales.

Los resultados obtenidos son expresados en porcentajes de la poblacion total
observada, divididos por edad y sexo, manifestaciones bucales y conteo de
linfocitos CD4, todos estos hallazgos se encuentran compilados en la tabla 1.

El promedio de edad de los pacientes examinados fue de 35 aitos, en un rango
de 18 a 61 aflos (ver grifica 1, pag.33). Los hombres fueron 86% (N=86) y
mujeres el 14% (N=14) (ver grafica 2, pag.34). El 96% obtuvieron la enfermedad

por contacto sexual y el 4% fueron infectados por transfusion sanguinea (ver
grafica 3,pag.35).

La guia diagndstica, que refiere la Tabla 1., se encuentra en el siguiente orden
de enfermedades:

Infecciosas: Micdticas
Vira:es

Bacterianas

Neoplasicas: Sarcoma de Kaposi



Otras: Leucoplasia inespecifica
Xerostomia
Ulceras Aftosas recurrentes Automrmunes
Molusco contagioso autoinmune (ver grafica 4, pag.36).

Asintomaticas Inespecificas Diversas: Lesiones evidentes que no
presentaron sintomatologia

El conteo linfocitario referido a los CD4, fué obtenido durante el
periodo de realizacién de este trabajo, como parte diagnoéstica integral de la
enfermedad los niveles empleados estdn en un conteo absoluto de S500-
1500/mm3.

Las lesiones infecciosas, las agrupamos en :

Micoticas, cuyo total fue de 23, de las que corresponden 19 para candidiasis
pscudomembranosa, 4 para candidiasis etirematosa.

Virales, que en total fueren 6 de Herpes simple tipo [

Bacterianas: que fueron 27 de las que 23 se presentaron como Gingivitis y 2
periodontitis.

Dentro del grupo de Neoplasicas, se presento un Sarcoma de Kaposi.

Para el grupo de Otras, que fueron en total 29, donde la Leucoplasia
Inespecifica, es de 6 casos, la Xerostomia de 15, las Ulceras Aftosas
Recurrentes Autoinmunes de 7 y el Molusco Contagioso Autoinmune de 1.

Para el grupo de Asintomaticas Inspecificas diversas, el total fue de 38,
vale la pena resaltar que de todo el total existian lesiones blancas, que podrian
tener una etiologia dérmica o inflamatoria cronica sin dolor, ademas habia
lesiones de tipo pigmentado similares a placas melanicas inespecificas (ver
cuadro 1, pag.29).

-
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De acuerdo al numero de pacientes con lesiones fuerdn:

Lesion unica: 4]
Dos lesiones; 18
Tres lesiones: 3

l.esiones Diversas asintomaticas: 38 (ver gréfica 5, pag.37)
Respecto al conteo linfocitario CD4:

Pacientes con mas de 500; 4

Pacientes < 500 y >200: 33

Pacientes con menos de 200: 63 (ver grafica 6, pag.38)
Respecto al namero de lesiones y su relacion con los CD4:
Pacientes con una séla lesich y:

Mas de 500 CD4: 2

<500 y>200CD4:9

menos de 200; 30

Pacientes con dos lesiones:

Mas de 500 : 0
Menos de 500 y mas de 200: 7
Menos de 200: 11
Pacientes con tres lesiones:
Mayor de 500: 0
Menos de 500 y mas de 200: 1
Menos de 200: 2

Respecto a las lesiones en el grupo de pacientes Asintomaticos y los CD4:

Mas de 500; 2
Menos de 500 y mas de 200: 17
Menos de 200: 19 (ver grafica 7, pag. 39)

Con base en los resultados podemos decir que como esperabamos el
numero de lesiones al menos en nuestra muestra si se encuentra relacionado
con ¢l conteo de células CD4, ya que encontramos que 62 lesiones se
presentaban en pacientes con un conteo menor a las 200 cel/mm3, lo que nos
indica que si existe una relacion que debemos tomar en cuenta.
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Grifica No. 1

Distribuciien por edad
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Fuente: cuadro No. |

En esta grafica sc observa la distribucidon por edad en porcentajes y
encontramos que en los rangos de 25-31 y 32-38 se acumula el 61% del total
de nuestra poblacion estudiada en la que se cuenta con 100 pacientes revisados
por lo que podemos decir que en su mayoria se trata de poblacion joven,
econdmicamente activa la cual como consecuencia de esta enfermedad en

todos los casos tienen en determinado momento que dejar sus empleos y
depender de ta familia.



Grifica No.2

Distribucién por sexo
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Fuente: cuadro No. 1

Aqui se observa que al menos en la poblacion con la que estuvimos
trabajando el 86% eran del sexo masculino, por lo que debemos considerar el
hecho de que en nuestro pais aun existen muchos problemas de educacion con
respecto a la salud en la mujer, y que en este caso la faita de informacion
puede deberse a el temor a un diagnostico que no permite a las mujeres
someterse a este tipo de analisis, lo cual podria en determinado momento ser
causa de la marcada diferencia entre la frecuencia de casos de uno y otro sexo.
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Grafica No.3

Mecanismos de Transmision
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Fuente: Cuadro No. |

En este grafico encontramos que el mayor riesgo de contagio sigue siendo por
contacto sexual con el 96.5% de los casos, y con esto podriamos decir que en
la actualidad se a podido tener un mejor control en lo referente al mancjo de
sangre contaminada en el caso de transfusiones sanguineas, lo que repercute
en la disminucidn de contagio por este medio; pero por otra parte nos habla de
una insuficiente o deficiente educacion sexual.



Grifica No. 4

Lesiones Infecciosas
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Fuente: cuadro No. ]

En lo referente a las principales lesiones a nivel bucal encontramos que de un
total de 86 lesiones 29 se encuentran en el rubro de lesiones de etiologia
inespecifica dentro de las cuales se encuentran la Ulcera Aftosa Recurrente,
Xerostomia, Molusco Contagioso y Leucoplasia, seguidas de las lesiones de
ctiologia bacteriana con 27 lesiones presentes en cavidad oral dentro de las
cuales predomina la gingivitis, 1a cual se encuentra asociada también a una

deficiente higiene bucal.
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Grafica No. 5

Numero de lesiones por paciente

3
O Namero de 41 18 3 38
Pacientes

Fuente: cuadro No. 1

De acuerdo al numero de lesiones por paciente encontramos que el 41%
presentan solo una lesion bien determinada, y el 38% se encuentran
aparentemente asintomaticos, sin lesiones visibles en cavidad oral, 1o que nos
permite decir que en general si bien el mayor porcentaje de pacientes presenta
una lesidon otra considerable parte de la poblacion se encuentra en buenas
condiciones dentro de los margenes que esta enfermedad lo permite.
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Grafica No. ¢

Conteo Linfocitario CD4

707"

> 200, < 500

I ,
{0 Numero pacientes 4 33 63 ‘

Fuente: cuadro No. 1

Los resultados de laboratorio no expresan una gran diferencia en los
resultados del conteo de células CD4 y que ¢l 63% se encuentran con un nivel
por debajo de 200cel/mm3 y el 35% entre las 200 y 500cel/mm3 lo que deja
un muy escaso margen de pacientes con células de defensa en niveles
normales, lo cual facilita el deterioro en la calidad de vida del paciente.
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Grafica No. 7

Niimero de lesiones respecto a CD4

Una lesion Dos lesiones Tres Lesiones | Asintomaticos
> 500 2 0 0 2
> 200, < 500 9 7 1 17
O<200 30 11 2 19

Fuente: cuadro No. 1

En cuanto al numero de lesiones por individuo con respecto al conteo de
células CD4 el 30% presenta una sola lesion y un conteo menor a las
200cel/mm3 seguida por un 19% de pacientes asintomdticos en el mismo
rango de conteo celular, y de un 7% de asintomaticos en el rango de 200 a
500 cel/mm3. Por lo cual encontramos que en general un gran porcentaje de la
poblacion sc encuentra en buen estado de salud oral independiente de que sus
células de defensa presenten niveles tan bajos.
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CONCLUSIONES

Los reportes de la Organizacion Mundial de la Salud, nos aportan datos
de alrededor de 6 millones de personas infectadas de VIH y probablemente,
en dos afios presentaran un cuadro de sintomatologia de SIDA. México ocupa
10° lugar a nivel mundial y 3° en el continente Americano (4,32), despucs de
EUA y Brasil.

La prevalencia de lesiones asociadas a la infeccion por VIH y a SIDA,
ha sido estudiada en diferentes instituciones (Mosqueda y col., Ramircz y
col) sin embargo, existe diferencia marcada entre los diferentes grupos
etircos, debido, probablemente a las condiciones socioecondmicas, culturales
y médicas de cada grupo, ademds a la fecha no se han llevado estudios que
correlacionen la prevalencia de lesiones y el conteo de células CDA4.

Concluimos que las caracteristicas de las lesiones detecladas son en
general, similares a las reportadas en otros estudios, pero la frecuencia es
diferente, debido también al estadio de la enfermedad de cada paciente,
algunos ya dentro del cuadro de desgaste, siendo la Candidiasis
Pseudomembranosa la de mayor frecuencia, esta entidad es considerada en
ocasiones, como un predictor de la enfermedad, seguidas de Gingivitis y
Periodontitis.

Otras entidades observadas fueron: Lesiones de tipo Herpes simple tipo
I, Lesiones Autoinmunes, Neoplasicas y Asintomaticas.

La relacién que establecen las lesiones bucales de VIH y SIDA con los
niveles de concentracién de CD4, es alta y va en relacion directa con la
severidad de las mismas. La cantidad y variedad de lesiones detectadas en el
grupo estudiado destaca la necesidad de que el personal dental conozca y lleve
a cabo en forma rutinaria el diagnostico, manejo prevencion y control de estas
y otras enfermedades infecto-contagiosas de importancia en la préctica
odontologica.
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Por otra parte vale la pena resaltar que el SIDA es hoy una realidad que
sigue crectendo, lo importante es disefiar estrategias para prevenir. Sabemos
que ¢l transfondo del problema nos es una sola causa, ya que estan
involucrados factores de riesgo, comunicacion, habitos actitudes y de aqui la
pregunta ;Como prevenir? Ya se ha hablado de ello y las cifras demuestran lo
contrario. En México han surgido instituciones que se han propuesto a disefiar
campafias de prevencién, al mimo tiempo que el nimero de pacientes crece
exponencialmente, es por ello que este tipo de investigaciones debiera de
continuar en beneficio de los pacientes.
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PROPUESTAS

Se propone que en la Facultad de Estudios Superiores “Zaragoza® UMAN
estimule este tipo de estudios que nos permita obtener un panorama real sobre
¢sta y otras patologias, de las cuales en muchos casos el Cirujano Dentista no
tienen conocimicnto clinico.

Crear dentro de las instalaciones de las UMAI de la FES “Zaragoza” espacios
donde pucdan ser atendidos estos pacientes, por los alumnos, considerando
que estos deben de conocer las caracteristicas clinicas de los problemas que
cstos pacientes pudieran presentar, asi como también conocimientos acerca de
lodas las medidas sobre control de infecciones, para proteccion del mismo
odontélogo vy la poblacion en general.

Implementar dentro del plan de estudios del area clinica, ¢l manejo  de estos
pacientes para los alumnos principalmente de cuarto afio o un programa para
pasantes. Ya que estos pacientes también tienen derecho a recibir una atencion
completa.
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ANEXO Ne 1

CARTA CONSENTIMIENTO PARA PARTICIPAR EN EL PROYECTO DE
INVESTIGACION.

Meéxico, D.F,, a de de 1997,

Por medio del presente acepto participar en el proyecto de investigacidn
MANIFESTACIONES BUCALES EN PACIENTES INFECTADOS POR EL
VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH9 Y SINDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA) DEL HOSPITAL GENERAL
REGIONAL No. 25.

El objetivo de éste trabajo cs determinar la prevalencia de las lesiones mas comuncs
de la infeccton por VIH y SIDA cn los pacientes que asisten al Hospital General
Regional no. 25.

S¢ me ha explicado que mi partictpacién consiste en proporcionar algunos datos y
permitir la revision clinica de mi cavidad oral, lo cual ayudara para determinar [a
prevalencia de fas lesiones bucates que presento.

Declaro que se me ha informado ampliamente que se trata de una investigacién
observacional, que los datos que s¢ viertan se manejaran en forma confidencial y se
mantendra en ¢l anonimato, entiendo también que conservo el derecho de no
participar en él si1 asi Jo considero.

El investigador principal me ha dado la seguridad de que no se me identificara en las
presentaciones o publicaciones que dertven de éste estudio y de que los datos
relacionados con mi privacidad seran mancjados en forma estrictamente
confidencial.

Nombre y firma del paciente Nombre y firma del
Investigador.

Testigo Testigo
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ANEXO No. 2

FICHA PARA LA RECOLECCION DE DATOS DEL ESTUDIO MANIFESTACIONES
BUCALLES EN PACIENTES INFECTADOQS POR EL VIH Y SIDA DEL HOSPITAL
GEMERAN REGIONAL. No.25.

No. de Folio
Datos generales:
Nombre:
Edad i | |anos.
Sexo  DMaculino  2)Femenino ___}

Estado civil
Dsoltero  2)casado {a) 3)viudo (a) 4) divorciado (a) S)unién dibre

Ocupacion: 1) estudiante 2} obrero  3)empleado 4)ama de casa |

Via de transmision de contrajo de la enfermedad:
1)Sangre 2)Relaciones sexuales 3)perinatal.

Estadio en el que se encuentra de la enfermedad

Tipe de lesion que presentan en base a su cticlogia:

Micéticas: Bacterianas:

Candidiasis Gingivitis { )
Pscudomembranosa ( Periodontitis ()
Eritematosa ( Gingivitis necrozante ( )
Queilitis angular (

Virales: Neoplasicas:

Herpes simple { Sarcoma de Kaposi ()

Leucoplasia vellosa { Linfoma no-Hodking )

Herpes Zoster {

Otras:

Ulcera aftosa recurrente { Xerostomia )

Neuralgia del trigémino { Sifilis sccundaria (G

Andtisis de laboratorio (Recuento de células)

%
CD4

No. total

CD38

Relacion CD4/CD8
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