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1u:SUl\1EN 

La caries dental y el. SIDA son dos entidades diferentes que pueden aparecer 

conjuntamente sin ser sitbsictliiria~ úna de laotra: La presencia de caries es más elevada 

en pacientes pediát;iéos 'v1~1s10A,'~~~ l!~tr~·ió~ ~iílos sanos.; . 

;~~ .. <>«:'-.' .Z\~·:--·i~\~_;'. i-,>~= 
~:''' -

,., 
OBJETIVO. 

MATERIAL Y METODO, 

Se realizó un estudio restrospectivo de expedientes cli~icos p~~t'{rif~ntes d~ pacientes 

pediátricos VJH/SIDA, que accedieron a consulta de : ;evI~l~~i·~~''. ~I se~icio de 

Odontopediatría del Hospital Infantil de México durante' j9!,{·'~~,T~~1~;eron en este 

estudio 29 niños infectados con VIH (18 niñas y 11 niños)f~';,'~1~iiH.;;;ro~ por edad; y 

se determinó los factores intrínsecos (marcadores para~lí~l~~ii'~-~~~~~ii~sló'~ de SIDA) y ·- .. -- . '' 

factores extrínsecos (orfandad, procedencia, atencfó;}··;déntaÚ,'previá;' tratamiento 

antirctroviral). A todos los pacientes se les determinó sil ¡~'cli~~\::f>oi-ceo.' Se estableció 

asociación por medio de pruebas estadísticas bivariadas·~~~kda;·~~ ;}o-paramétricos con 

un nivel de confianza del 95%. 
.. ·.:_·,:_:_',' "o<'-c..·--·. .. '' ' • 

RESULTADOS 

Indice CPO. El indice CPO. mayor :.se presentó en los siguientes subgrupos 

demográficos: Varones, con >108 .meses. de _edad, provenientes de zonas urbanas y 

pertenecientes a una familia nuclear; con tratamiento dental previo. El indic~ CPO no 

tuvo relación ni con la carga viral ni con el estadio inmunológico. Nuestros resultados 

sugieren una mayor asociación entre caries y factores extrínsecos. 
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INTRODUCCIÓN 

El presente trabajo constituye un esfuerzo sincero y comprometido de proporcionar 

datos y resultados observados en pacientes. 

En tal virtud reviste capital imp.ortancia dentro. d~ Ja exp()sición del. trabajo lá. sección· 

relativa a la presencia de~ lesÍonés 'én la cavidad. b~cal, que . .'puéden advertir al 

profesional sobre·~¡ marl~j~ ~~pe~ífico q~e d¿berá hacer d~I p~cie~¡e ~;esuntiv~~er{ie 
infectado,' así ~orno· C()adyu".'~r en el tratamiento general del mismo. Dé igual ma~era se 

precisan las irÍdieaÓ(~nes que en lo general deberá asumir la preven~iéÍn'i el eventual 

tratamiento de·· lesiones y enfermedades de la cavidad oral re·l~cionadas· con. la 

enfermedad, y las variables que deberán tomarse al respecto de conformidad .con su 

grado de avance. 

En la investigación medimos y buscamos las relaciones (correlaciones) entre algi:in 

grupo de variables, tales como la presencia de lesiones cariosas y tratamiento 

antirretroviral y por otro lado, la presencia de la enfermedad en cada uno de sus 

estadios, dentro de una muestra estadistica. 

Espero que el presente trabajo, junto con muchos otros pueda ayudar a obtener en un 

futuro, resultados concluyentes que garanticen por lo menos, un nivel de bienestar 

mayor para los pacientes pediátricos infectados, que son la razón de ser del mismo. 
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FACTORES DE IUESGO INTRÍNSECOS V EXTRÍNSECOS DE CARIES 

DENTAL EN PACIENTES PEDIÁTRICOS MEXICANOS Vlll+/SIDA 

l. ANTECEDENTES lllSTÓRICOS: 

Posiblemente las primeras infecciones por VIH/SIDA ocurrieron en 1978, en hombres 

homosexuales en Nueva York, pero no fue hasta marzo o abril de 1981 cuando se dio a 

conocer la enfermedad, dado que el número de casos había· aumentado de manera 

considerable y difundido mundialmente (1). 

El primer caso de SIDA del que se tiene registro .su.cedió en 1981, en la ciudad de 

Atlanta en Estados Unidos (i). FIJe muy:dificil 'definir al . Síndrome como una 

enfermedad, por la ~~traordina~ia diversida~ de apariencias que podía producir la gama 

de infecciones oport.:.nistas qu~ s~ ~~;o~e~h;ba:~ ;iei d~biÚt~~iento del sistema inmune 
... , ~·,::: .. : .. :';,")ti. ~-·: .. .:... ., 

(3). ·:·.~'.· . •· •. ·.• .•. '/.'• ... . •· 
--,~·--:· ~;.< .•.. ~>: 
' . :,;., ;\ ~-~~~~ - ~:-~ ,: .. 

Sin embargo, poco. a pÓco se fue definiend() un e~quema que si bien no afecta a todas 

las victimas, se prciduJ~ có~ s~f.(:¡~ni~ ~~~l~ridád. para crear. un comienzo de cuadro 

patológico; se obser-VÓ'qu.e ~n'-'é;e~i;;~;é·~Ó~éro de homosexúales de sexo masculino 
- ·. • ..• -. ·-.:,,_. ,,_ -·t·i ~·,:.;-~·-'< "º-~ .,_ . '· ... 

presentaba una combinación de enfermedades . inédita. hasta entonces, compuesta por 

sarcoma de Kaposi, u~a Ínf~~~iÓ~ p~;.·~it~Ítl~~~l~virus y un cuadro neumónico causado 

por 11e11mocitis cari1111ii (3). 

En un principio se creía que la en~e~2~;dajcl~een~ontraba limitada sólo a homosexuales, 
• .:,•,•;,,"' e,''' 

haitianos y drogadictos por víaiinirave~osa;·;,ero en 1982 aparecieron los primeros 

informes de hemofilic~s que füero.ninfed'~~~~ co'~ SlDA al recibir sangre o productos 

sanguíneos contaminados. Más ~d~l~~t~ ¡~ '.J~i~~;ar~n otros grupos de alto riesgo. El 

primero, lo formaban mujer~s quc'tcnian ·¡~laéio~~s con hombres infectados y niños con 

padres o madres portadoras del virus y pr6sti;utas ( 1). 
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Esto permitió la identificación de una entidad patológica nueva. Dicha entidad se había 

presentado con anteri~ridad en. un grnpo de pacientes que hablan sido sometidos a una 

intensa terapi.a inmunosupresora. generalmente como fase preparatoria para transplante 

de un órgano (3 ). 

Haciendo la comparación entre esto.s enfermos y nuevos afectados. fue posible atribuir 

al SIDA una debilidlld del s.i.stema Inmune (3). 

Tiempo después (mayo 1983) se denominó en París Francia. la enfermedad como 

Linfadenopatía Asociada al Virus. por el profesor Luc Montaigner, posteriormente en 

Bethseda EUA se denominó Célula T Linfotrópica Humana Virns T 11 los cuales se 

pueden encontrar en la literatura con LAV. y HTLV-111 (1). 

2. GENERALIDADES ACERCA DEL SIDA. 

El SIDA es una entidad nosológica que se caracteriza por mostrar una amplia gama de 

infecciones. tumores y lesiones inespecíficas. con características "speciales que las 

diferencian de las observadas en otras patologías (4). 

El SIDA es un conjunto de enfermedades (síndrome) que tienen en común uri origen de 

inmunosupresión(S). es el estadio final de la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana. un retrovirus (6). 

Los retrovirus son virns RNA que codifican a una enzima, la transcriptasa inversa. 

responsable de la··copia de DNA de la célula: huésped;·: .. la ·cual se integra en su 

cromosoma y s·e trai;iscribe como gen celular (6).· Er.iirefijo "retro" significa "hacia 

atrás" y el vin.is ti~.;e\ise prefijÓ'porque·ll~v~.a la ~élÜI~ 1';;vadida a convertir el RNA 
.-- . --· ' . . . 'º·''·' .,, . ,. 

viral en DNA. o sea; una reve~sión del.mccanisrno'.norma.1 de la célula. que consiste en 

convertir el DNA en RNA. acción destinada a producir proteínas o a reproducirse (4). 
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Se conocen tres subfamilias 'de retrovirus, cuyos miembros humanos son el 

oncomavirus u oncovirus (virus linfotrópico de las células T humanas, HTLV I, 

HTVL2, HTVLS), el lentivirus (virus de Ja inmunodeficiencia humana (HJV 1 y HIV 2) . . . .,_ ·. 

y el spumavirus (Primer retrovirus humano encontrado, aunque no se Je asocia con Ja 

El VIH 3.fue identiÍicáC!() en 1988.en una pareja de Camerún y se desconocen hasta 

ahora mayoresantec~deiltes.-Todo~ estos virus pertenecen a la familia de Jos retrovirus 

y con ciería base es pcislble. conduir que se originaron en el continente africano hace no 

menos de 40 años y n~má~ de ÍOO (2). 

2.1 DAÑO C~LULAR EN LA INFECCION POR VUI 

El VIH, como todos Jos virus, sólo puede reproducirse en células vivas de una especie 

que en este caso és I~ humana (7). 

Cuando el VIH penetra a un organismo ataca a determinadas células, ·a las cuales 

utiliza y a las que posteriormente destruye(?). 

Células atacadas por el VIH. 

Linfocito CD4 

Linfocito B 

Sistema fagocítico mononuclear 

Glía 

Endotelio (7) 
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2.2 MODO DE ACCIÓN DEL VIII 

Bajo condiciones normales los virus son identificados por los .macrófagos una vez que 

se han introducido al cuerpo, éstos macrófagós 'se presentan en íá :Z(;na y activan a los 
" . . / , ,"· - ... ., ' --~· ' '.. . , 

linfocitos T, que una vez activados comienzan a difei-enciar~e en una"iariedad de células 

como las células supresoras (T8) o cérulas cÓóperac:lórás (T4)( 1 ). :.; ·• :·: ··. 
: ... ~ <>/ -~ .. ):~.,'.-":/·:·- : -': -~::<'.:_:~:: > . .:,, -.:>:, 

:::::;:r.~~r~1~m1~~~~~~~~l~~!~~~i~t: 
El modo de acción deLvirus es de la,siguieritefümia::tas moléculas:c_o4 contenidas en 

;:- .. , _·..,·.·. ~-,~'-·~--~.'·-~;:·.:·: ;I:<:· -:: :_-_.:·::;,: t:,~~ ,.~'.---~-: -::'~·).'.<:::; ;.-:-~·~¡,.'<::·:.:,1,>;:,'-)::"·,: :~_;, ;::, --·.t_>>-.-· .;¡,~-;.·::.'.~ ·<·' .. ·; , .. 
los linfocitos• (aunque también· en n1ac.~ófagos'y monocitos) son .r~c~ptoras ·para_ las 

lipoproteinas gpl20d(ll ~ik de. e~tá, ~~~~~a;~~~-l~tr~'~.Ík;¿~l~t~;-~l'geno~a ~iral sufre 

una transcripeió'ri. i~versá ·fórmlÍndose" DNA''p~cS~lr~t'~~e·';e·. i~tegra ':a. la· célula· del 

huésped, quedando lateníe o producierÍdo'~i~ici'~~~·f~t~}i·:; :</: ... · ' · 
• •.):... ' . '" • ..,. ·: I ·_: _::. ~,- •. 

. . .::·~·:' i}:;~t· ·,·;e·; .. ·,,:~· ,:!.- '· 

El virus ataca a las células T4 porque río 'cxisfo'.uña·;iilenÍificacióri 'cdefectuosa del 

macrófago hacia el virus, el que una vez incorpÓr¡¡do en el gen'Ctet huésped comienza a 

replicarse; también interfiere con las señales m~ndada~ ¡>6/id~ T4 a 16s linfocitos B, de 

este modo no hay producción de células plasmáiíéas y tÓs nhróci!Ós·T4 son destruidos, 

suprimiendo la habilidad del organismo para defenderse\~;~,:~u~Jq~ierotra infección 

secundaria (1). 

2.3 VIAS DE TRANSMISIÓN 

El virus se encuentra en diferentes exudados orgánicos, pero sólo puede diseminarse 

por medio de líquidos fiícilmente transmisibles (6). 

Las tres formas conocidas son: 

n) Por contacto sexual: esperma, secreciones cervical.es y vaginales. 

b) Por sangre: . transfusiones. compartir agujas en.tre farmacodependientes, 

exposición accidental. 
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c) Madre seropositiva: antes, durante o después del parto. La donación de esperma 
. . 

y de órganos también ha sidc) citada como fuente de contagio. 

Vías no involucradas· en la transriiisÍón. 

~ : :~·r:', ~~ .. :/~::~:~ .-:,~:?.-<~:.-> 
- Contacto personal estrecho:·:: 

En el hogar. 
,.·,:---, .. 

Personal de salud. ~¡;~¡~o~ición asan~re. 
•':,. 

- Insectos: 

Sin casos documentados(6). 

2.4 EVOLUCIÓN DE LA INFECCIÓN 

En aproximadamente el 15% de los infectados, inicialmente se desarrolla una 

enfermedad transitoria caracterizada por fiebre, tumefacción de los ganglios linraticos, 

exantema e inflamación de las meninges. En el resto la infección inicial es 

asintomática(S). 

Conforme el tiempo pasa _el individuo incrementa la tumefacción de los ganglios 

linfáticos, (adenopatía·· generalizada ¡>rogresÍva): . Los· pacientes con AGP pueden 

regresar a su estado.asiniomií~ico 6 progresar, lo mismo que los asintomáticos, hacia lo 

que se denomina co'm~·lejo ~ela~io~adc:>cc61l el SIDA (CRS). Caracterizado por fiebre, 

sudoración noctuma,:adelgaz~;.,;i~~Ú) e:i~feéciones menores como el muguet oral. Los 

individuos no regresan .al ~stado' a~illtomáiiCo ya que con el tiempo evolucionan hacia 

el SIDA declarado, ciesarróÚ~ndo i~fecci.ones y tumores. La probabilidad de infección 

es más alta cuarido el i~d'ividUo··presema uria enfermedad sexual transmisible, como 
,. : ., . ·.·.. .··'. 

sífilis. gonorrea, clamidiasis o tricómoniasis(4). 
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El tiempo que pasa entre la infección y la aparición de los ~intomas es largo. comparado 

con otras enfermedades transmisibles, y varia -entre· 1os- individuos de los - cuales 

aproximadamente 50% de los sujetos _inféctadris se enferman dentro -de los 10 años 

siguientes al momento de la infección(B).--

. '•·,.·, 

3. MANIFESTAclONES CLfNl~AS 

-- . -. . 

El sujeto se define -como inf¿ctado én un período de t~e~ a seis- seman~s. pero sin dar 

seropositividad en un examen' di~g~ó~t-ico dé laboratorio - ni ma~ifestar. sign~s o 

síntomas de enfenned~d. _ aun~-ll~ el ' 1 º'J.'o de)los infoctad~s- puede~ : presentar 

manifestaciones clínica~ durante_ eÍ _ p~iriteime~: ~~~~~~r•'a{-~rint~gi~, que consiste en 

una anemia pasajera, malestar ge~e~al, fiebre - s~d~rn~iÓ~ c's). - -- - -

Posterior a la seroconversión existe un periodo de latencia que va de 7-8 y hasta los 1 O 

aiios(S). 

13 



3.1 CAl{ACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL PACIENTE Vlll+/SIDA 

Etapa temprana 

Cuenta . de merios de 500. cels mm3. El paciente se encuentra asintomático y 

posiblemente con brotes de herpes zoster. 

Etapa intermedia 

Con una cuenta entre 500 y 200 CD4/mm3. El paciente se encuentra asintomático con 

inicios de herpes Zoster, Candidiasis, leucóplasia vellosa, diarrea y'Íiebre intermitente. 

Etapa tardía . . . . 
Cuenta de CD4 entre 200 y 50 mm3, Clínicamente.· póde~os encontrar cualquier 

variedad de infecciones oportunistas y .alg~nas·· neoplasias. Se pre;entan ulceras aftosas, 

candidiasis, xerostomía, periodontiti~ necrosan;e. 

Etapa avanzada 

Cuenta de CD4 entre 50 y O mm3. Toxoplasmosis, neumonía, linfoma, citomegalovirus, 

úlceras aftosas. 

EL 100% de los pacientes muere en menos de. 2 años(5). 

14 



3.2 SÍNTOMAS COMUNES RELACIONADOS CON VIII 

- Por tÍrJ:tllltJ.\' 

Piel: erupción cutánea, pigmentación y prurito. 

Ojos: visión borrosa y diplopía. 

Ganglios linfáticos: prominentes y sensibles 

Orofaringe: úlceras, placas y exudados. 

Pulmonar: tos, disnea y disminución de tolerancia al ejercicio. 

Gastrointestinal: náuse~;_v¿;¡\'¡~~~·J¡a;/~~ y,d~·Jcir abdominal. 

Genirourinario: disuria; se:~:;~~iÓn u'retra~: o .vaginal, úlceras genitales y disfunción 
._,. ~~-·_;·~~; ·:··; 

.. ·./ .. :::·: '· '(;~"~_;: 

.; · .. ):<'" '_':> 
M ó1sculo esq uelétieo: 'rTiialgia~'J ~it~~lgi~s; artritis. 

llematológico: sangrado ~~i¡~;\ihe;,,atomas. 

sexual. 

' : ·,· '."•' .. 

Neurológico: cefalea, debilid¿cí_'.t~~blor, alteración de Ja marcha, dol~r n_europático. 

Psiqui1ítrico: cambios de personalidad; dificultad para ·concentrarse, pérdida de 

memoria reciente, depresión. (6) 

.\YntotHll.\" C:tJll.'ilit11ci1111ules: 

Fatiga y ataque al estado general 

Sudores nocturnos 

Fiebre 

Pérdida de peso y anorexia. (6) 
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Otras inrecciones y neoplasias oportunislas. 

Manifestaciones culáneas propias o secundarias al lratamiento: 

Herpes simple. 
Varicela 
Angiomatosis basilar. 
Molusco contagioso. verrugas-virales. 
Dermatitis descamativa o seborreica. (ala de la nariz) 

. 1-lipermelanosis en uñas y ornicomicosis (hongos en uñas). 

SindromeGI. 

-Esófago: cándida. cilomegalovirus, herpes. 
-Estómago: intestino delgado y vías biliares: gastritis por citomegalovirus, sarcoma de 
Kaposi en tubo digestivo y linfomas. 
-Tubo digestivo bajo: diarreas(enteroeolitis, proctoeolitis) por bacterias, parásitos, vims 
y hongo> 

Pulmonares. 

-Neumonía (pneumocistis C), tumores (sarcoma de Kaposi y linfomas no Hodking). 

Lesiones intracraneales con defecto de masa. 

-Infecciones, toxoplasma. leucoencefalopatía, neoplasias (sarcoma de Kaposi o Unfoma 
no 1-lodking-estranodal). · 

Infección por CMV -citomegalovirus en el paciente eon SIDA 

-Enteritis por CMV, esofagitis, gastritis y colitis. 
-Infección pulmonar por CMV .. , ... ·· ·, 
-Neurológicos (Dx diferencial co1Ísitilis, toxoplasma y linfoma). 
-(su tratamiento en con ganciclóvir y foscaret). 

Neoplasias como: 
Linfomas inmunoblásticos (células B) 
Sarcoma de Kaposi. 

Otras: 
Linfadenopatia. 
Hipcrtrolia de las ghindulas parótidas (inliltración linfocitaria). 
Enfermedad periodontal. 

Instituir terapia antirretroviral y profialxia antimicótica especifica contra: 
Linfoma No Hodking. · 
Lcucoplasia pilosa (Epstein Barr). 
Afectación genital(S) 
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3.3 CLASIFICACIÓN DE LAS INFECCIONES POR VIII 

GIWPO 1 INFECCIÓN AGUDA 

GRUPO JI INFECCIÓN ASINTOMÁTICA 

SUBGRUPO A Estudio analitico normal 

SUBGRUPO B Estudio analitico anormal 
anemia 
leucopenia 
Jinfopenia 
Jinfopenia T4 
trombopenia 
beta-2-microglobulina+3mg/I 

GRUPO 111 LINFADENOPATÍA GENERALIZADA PERSISTENTE 

SUBGRUPO A Estudio analitico normal 

SUBGRUPO B Estudio analitico anormal 

GRUPO IV OTRAS ENFERMEDADES 

SUBGRUPOA 

Si ntomas constitucionales: 
fiebre 38 C + 1 mes 
diarrea + 1 mes 
Adelgazamiento+ 100/o del peso corporal. 

SUBGRUPO B 

Enfermedad neurológica. 

Categoría 1 

Alteraciones del SNC: demencia meningitis, mielopatía 

Categoría 2 

Trastornos periféricos:_ 

Polineuritis. 
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SUHGRUPOC 

Categoría 1 

Infecciones oportunistas 

Categoría 2 

Lcucoplasia 
Salmonelosis recidivante 
Nocardiosis 
Tuberculosis diseminada 
Candidiasis oral 
Ncumonia por Haemophilus y neumococo. 

SUDGRUPOD 

Cánceres secundarios: 

Sarcoma de Kaposi 
Linfoma no Hodking 
Linfoma cerebral primitivo. 

SUDGRUPO E 

Otras patologias: 

Manifestaciones autoinmunes 
Ncumonia intersticial linfoide crónica. 

(8) 
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4. EPIDEMIOl,OGÍA In: LA INFECCIÓN 

Es probable que todo haya comenzado a fines de la década de los 70's y comienzos de 

los 80's. En América y Europa occidental se detectó en homosexuales varones y en 

heroinómanos residentes en grandes ciudades. Tal vez en África subsahariana haya 

empezado antes y la via haya sido por contagio heterosexual. Hacia. fines de 1993 el 

Programa Mundial de SIDA de la OMS estimaba que el número de pe~si>nas infectadas 

desde el comienzo d~ la p~ndemia era supe;ior a los 14 ~iliones: . oé estas cifras, 13 

millones eran adultos y un millón, niños. (4) 

Inicialmente el SIDA fue denominado Síndrome de inmunodeficiencia homosexual, 

debido a que inicialmente el 75% de los afectados eran homosexuales o bisexuales 

promiscuos, su espectro se ha extendido a pacientes hemofilicos (3%), adictos a drogas 

de uso parenteral (17%), por vía de transmisión vertical de padres afectados a sus hijos 

(1%). contactos heterosexuales·con pacientes con SIDA (8%), prostitutas (1%), y otros 

(8-7,6%). (9) 

Debido al incremento de personas afectadas por SIDA, la enfermedad ha alcanzado 

proporciones realmente alarmantes. (9) 

El número de mujeres infectadas se incrementa dia a día, lo que· ha disminuido la 

relación hombres: mujeres. Como consecuencia lógic~ cada vez se detectan más casos 

de SIDA perinatal. Estas criaturas suelen morir antes de los cinco años. (4) 
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S. SIDA EN EL ÁltEA UUCOMAXILOFACIAL. 

A lo largo de la evolución de la enfermedad, desde el comienzo hasta la etapa final o 

SIDA, la boca es una entidad en la que podemos observar una gran variedad de lesiones, 

debido a lo cual el odontólogo es el profesional indicado para la detección de éste. 

Muchas veces estas lesiones pueden ser las primeras manifestaciones clínicamente 

detectables para llegar al diagnóstico. En otros casos la presencia de alguna de ellas 

puede ser indicadora de progresión de la enfermedad(4). 

Es fundamental la unificación de criterios para evaluar aquellas que realmente están 

relacionadas con el HIV. Una ·exhaustiva anamnesis en todos los pacientes, un 

interrogatorio correcto y una áctitud semiológica consciente, serán fundamentales para 

orientar el diagnóstico(4). 

5.1 CLASIFICACIÓN Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA t,t~SIONES 

ORALES EN INFECCIÓN POR VIII. 

A través del tiempo, se han clasificado las manifestaciones orales por VIH y sus 

criterios diagnósticos, basados en los criterios presuntivos y definitivos. El primero 

relata la aparición inicial clínica 

investigaciones especiales( 1 O). 

de la lesión y el segundo el resultado de 
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GRUPO 1 LESIONES FRECUENTEMENTE ASOCIADADAS A INFECCION POR 

VIH. 

CANDIDIASIS. 

Candidiasis Eritematosa. 

Criterio pres11111ivo. Areas rojas generalmente localizadas en el pala.dar y en el dorso de 

la lengua, y ocasionalmente en la mucosa bucal es posible apreciar placas blanquecinas, 

pero estas no son muy visibles( 1 O). 

Criterio definitivo: En la actualidad no. existe u~ cnterio definiti~o para estas lesiones, 

aunque la detección de Candida a/bica11.~ y/o._ la respuc:sta a terapia fungicida puede 

ayudar a establecer un diagnóstico (JO). · 

Candidiasis Pseudomembranosa. 

Criterio pres11111ivo. Máculas blanquecinas 'o á;na~illentas localizadas en cualquier parte 

de la cavidad bucal, que al limpiarse muestrarfu"na sÚpe~ficie eritematosa que puede 

sangrar( 1 O). 

• Crilerio dt.tfinitivo. 

1 )El criterio principal es la respuesta de las lesion~~ á· 1a terapia•~nÚl11icótica: 
2)Examinar la presencia de Ca11didd~i/,i~a11s~b·'.~s definltlvu p~rael diagnóstico, 

aunque se pueden realizar pruebas para casos resi~tentés a. terapia fi.Jngiéida lascuales 

incluyen frotis y cultivo( 1 O) . ... 
Nota. 

Puede encontrarse queilitis angular puede encon_trars~.asociada con .. Ca11dida.álbica11s, 

en pacientes dentados con VIH. · ., <>·:'~"·' 
La estomatitis causada por Ca11dida alhica1;.r· en: pacientes portadores de. dentadura 

puede verse también en pacientes con VIH. 

Es posible observar los diferentes tipos 'ctéca/Ídida.a/hica;;s en el mismo paciente(iO). 
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LEUCOPLASIA PILOSA. 

Cri1erio presuntivo. 

Lesiones blanquecinas o grisáceas que aparecen de manera bilateral en los márgenes de 

la lengua. No son removibles y muestran corrugaciones verticales generalmente. Las 

lesiones pueden extenderse desde la porción ventral hasta la porción dorsal de la 

superficie de la lengua, donde generalmente son planas. Además, raramente se 

encuentran en la mucosa .bucal.< 1 o): 
Crilerio definitivo. .. . . .· . 

1) Demostración.de EBV(vi,.U~ ~pstei~ baar) en las lesiones. 

2)Si hay dificultad para de~o'sfrar, la pr~sencia de ~BV, sé puede utilizar un tratamiento 

:::~~==n~::, :;::~r~~~i~11~t-fi·~t~:e1_is~~Íus·<l~1a _.··in~~nodeficiencia y anexar 

:~::<·,<.·. ' ·e :~'' .<:: '·,;¡~:! /{;·:'.~ '. '.< ·,· -· ,._, :;_.~:.:,~ \~A~L, ·:--:. ;·. ;>~:\-~·-:·-~-/ "' . ;:. 

Nota. >• , ::'h·•::.:~:¡;'.'.~~ ... '.'.,;Jl~fk::~\}'~.: :· .;, .. e ·. • :' O'.·.· •, 
Los caracteres HistológiCos fsori''similares:a ·los .vistos en', leucoplasia pilosa y: pueden 

.-- ·::_-.:;_~ ;~{·::-'" .. j<J:.,_:«:_'':;, .·<¿,~~·:? :;~);~:>.·c-·<<·:·~--~,:-:,';}~:·.r:,.- t''':>-. ~'-".'·.: ·,:~ :-:'>:- ~-< .'· ."· ;_ ~-_-".:-':·><·.·. --::; ·:: .. \· · .. ·)· -Y -
encontrarse en· ausencia'dé' infección'.E,VB;,P_or_,esta'rázón los' cambios histológicos 'son 

-- '.. ~""'-~ ~,-~.-1:Tv·:-~.1':..::~:;:0';::-.c:.,,,:~;..;:-"'':.:·:;r.;,.;,-, ';:;-~_;;-~ ,s;:- ::-· :. ·<;: ·, .: ,. :,, ""·"-::-,. ,;'.' '~:-· ;; :·.-· ·;_, -'"' ·.~~ -~;•,:; ~ :.-~'- __,:- ,,. , ' · .. · ,_ ' 
insuficientemente 'especifiéí)s 'para ser aceptados'coíno criterios definitivos (1 O):; 

-__ {'_,.; -''\·:·~~"'<:: ;,,::~. :«:.,{.') .. :.":\:;.•:f~T>:iíii0:--.-'-~.:5~"'-··~,::::::' .< ::-':_,->·' :_c:~~-~'.·';c-. <-·~--r'c ~;·; .'· · :-·~e---·._-

SARCOMA DE KA~,p~~:{'\;;, '.º~);'.·\.<f~: ·~t ,, ~:L:'~·:;~·,,, '.,> 

Crilerio pres11111iw1·• tf n~'ó· 0~á~,¿~~~1~t'~ri;;!;io;,J,1i:~~ra~;nie
0

~~ladas .ºvioláceas 

o inílamaciones c~n;;'~i~'íí1~;;~~iÓ~/p~~;~:i;in¡~¡~,~érit~-~lsti>s ~r~i·¡,~Í~d~r o en la 
encía. ~~-- - '·>i ¡--,7,~~:<JS:.'.:::~~ ~.:'·" ''<-: . ~- - ·; ., ;·,, · 

Crilerio clefinilivo. Ap~~i~nci~ hi~t~ió1í~~~aracteristica ( 1 O). 

,,..· ..... ': 
LINFOMA NO HOD~~d. 

( ~riterio pres11111ivo. 

Inflamación leve o elástica, algunas veces enrojecida o pupurácea, con o sin ulceración. 

La encía, la mucosa palatina y las fauces son los lugares de predilección. 

Crilerio /J~fi11i1ivo. Apariencia histológica caracteristica en biopsia apoyada en 

cuidadosas investigaciones inmunocitoquimicas y de biologia molecular ( 1 O), 
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ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Además de las fonna_s espeeificas de la enfermedad periodontal descritas:ad,elante, debe 

apreciarse que ___ la ·:ai-11givids ·-marginal crónica y la Periodontitis del adulto· pueden 

observarse eri paciente~'~o'rt VÍH. Las manifestaciones clínicas de estas condiciones- de 

pueden se_r altei~das,oex~ger~das como resultados de la inmunosupresiÓn (Ío). 

La clasificación': de -la enfermedad periodontal ha sido ·modificada' de ; diferentes 

maneras. 
h -:: •• ,-; ;;-,\:~,,·; •• "" --

Específicamente la Gingivitis porVIH ha .cambiado su nombre-por eritema gingival 

lineal, la Gingi~itis a~ociada ·a. viH ~or GÍ~givlti¿ ulce~o .· necrosante aguda, y la 

Periodontitis asociada· a VIH por_ Period~ntÍtis'' Úlc~ro necrosante aguda. Además, los 

criterios que definen estas condiciones han"cambiado(IO). 

-Eritema lineal gingival 

Criterio pre.wmtivo. Una banda roja intensa a lo largo del margen gingival. La cantidad . . -

de eritema es desproporciona! a la intemÍidad vista en la placa. No se observa ulcerado y 

no existe evidencia de acortamiento o pérdida. 

Criterio definitivo. No existe un criterio·definitivo. en la actualidad. Aunque las lesiones 

no responden a la higiene oral, ni a l~remo<:'Íónde placa y cálculos (10). 

Nota. 

La microbiologia de estas lesiones no ha sido cÍefini_da aun~~e las _espe~ies involücradas 

con Candid" pueden encontrarse·( 1 o). · · 
,· : •.. _::.:;:,:, . '.'·:-. 

-' .!'.\~<: ;:_:'..:;_}:~' 
~· .- --Gingivitis ulcero necrosante aguda · 

Criterio presuntivo. Destrucción de una o.más papilás iÍlté~déniaÍesi·En eÍ estadio agudo 
· ... ,· .. · .. - ·.· .... ,·.·· ... .; ,,. ··.· ' . 

es posible observar. ulceración, necrosis y escaras,: i:aracieristii:amer;ite:·sangrantes ( 11 ). 

Criterio Dejinitiw,. Es un diagnóstico clínico ~in un criterio'.definitiv~. aÚnqÚe una 

característica es que la lesión que no responde a las medidas d~ higiene o~al,' ni a la 

remoción de placa y cálculo ( 1 O). 
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:.l,criodontitis ulcero nccrosantc agudlt~ 

Criterio pres11111il•o. Periodontitis caracterizada por tejido suave y pérdida de éste como 

resultado de la ulceración y la necrosis. Exposición. Destrucción -ysecuestro óseo 

pueden ser vistos, además de pérdida dental. El dolor puede ser un sintoma. -

Criterio dejinilim. No posee criterio definitivo.Es un diagnóstico ciini~o ( 1 o).-' -
No/a.1". 

' ' ·:- •"" ... ·.\ -

1 )La destrucción tisular puede extenderse a través de la tinión--~ucogingival.- --

2) Este es un mal crónico que puede ser visto como -uÍcer~ciÓ!l d~ra;;'t~)afasc-activa o 

sin ésta, durante la fase pasiva. 

3)Usualmcnte podemos observar una rápida pérdid~ de la -inserción ;-el 

puede ser minimo durante la pérdida de los tejidos duros; bla~_d~s (10-r_ 

Infecciones bacterianas. 

Mycohacteril1111 c1Viun1 - illlrace/111/are. 

Mycohacterium 111herc11/osis. 

Estomatitis necrosante. 

Disfunciones de las glándulas salivales. 

Ulceraciones 

Infecciones virales. 

Herpes Simple. 

Papilomavirus Humano 

Varicela Zoster Virus. 

Herpes Zoster. 

acortamiento 
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GRUPO 3 LESIONES QUE PUEDEN OBSERVARSE EN PACIENTES CON VIH. 

lnfecciones,Bat;tcrianas por 

Acti110111Joí:e.í· 1 • .,:~¡'e/;1., 

J<:scherichia éoli · 

KleihsieUa.Ne11111011iae.··.· 

Reacciones.farm~co\ógicas. 

Angiomatosis. 

Infecciones bucah::s por hongos 

Trastornos neurológic'!s 

Estomatitis recurrente aftosa. 

Infecciones Virales. 

Cytomegalovirus. 

Molusco Contagioso{IO). 

25 



6. INFECCIÓN EN PACIENTES PEDIÁTIUCOS 

El SIDA pediátrico'füe descrito por primera vez en 1983. desde entonces hasta la fecha· 

los casos han id~ en riúmenÍo( 1 1 ). 

En los paises desarrÓllados la introducción de técnicas de precalentaniÍento : de los 

factores de coagulación, el cribaje de las donaciones de sangre y la admi,,;'i;tr~ción de 
' ,, ' ' «' -

zidovudina a las embarazadas infectadas por el VIH, han contribÚi.da·· a reclucir. la 
' . --- ..• : - ,.~ - ·-- - . --. . 

transmisión del vims por vía vertical y transfusional. .Empero, en'·';1 cÓnte~to mundial, 

el número de casos de SIDA se 

Organización de la Salud, se estima 

infectados por el VIH (12). 

El tiempo entre la infección y el desarrollo del SIDA s~el~,v~r¡~~ ~~¡;;;:,:;,·~rit~ e~.ire. ios 
- -· . ' •. ~ ·. - ~ -· .. ,,,. ,, ·o- ... , •.• ·'·~ ·,. ., ·, '? ., • 

niños. La mayoría de ellos son asintomáticos al nacer/ Lás i~aniféstaciones pueden 

;~',::;: :;;· •~ 2' '·º' ''S;),~';:;1r~~~;.::f ¡~;~~~~(' ~í~~ ~ '· 
La supervivencia es mayor sUa'infeccion'~e prÓdu'ce;despiiésdé lcis.étosaños que si lo· 

'· ", .·: ,_:1 ·,,, .>,1 •• ;..«' 4•"; .. ' .. , .. ~·:· - '--.·· ':'· .-- : ·, ~- .- .... · ;·,--;, ~ < : $, ": ·'. ·: :.: : . - :._ - '. : . ; . . 

hace durante el emb~raZo o en el momento dél n~cimiento (4).< ;.,,,:·,, ,o' 

-<~r;·:·.i-- ,,.._:_~':,,-.:~:·¿·/ '"-~'-' .--, -~- - -

En el paciente pediAtrl~b;:;pÍincip~lménte se' han ~;~~iiientado tres forrnas de 

transmisión del. viril'~'' l~'~ia .se;~al; l~'vill peririátal y 11 iravés. de transfusión de 

hemodcrivados (13),:-• 
•,-:,'.' 

La via peri natal ci vérti¡;al (que abarca los periodos prenatal, transnatal y postnatal) es la 

más importante, debi~ó ~·~~Ji ~xi~Í~n fai:í;or~s que áu1Tl6ntan el riesgo de transmisión 

madre-hijo (como 'son::,·estado: ·,'de • i~ITlumid~presión; nutrición deficiente, 

complicaciones del,;ITlba~~ó;~,..;nlargd·trab¡j~d~·pllrtCldesp'ués de la ruptura de las 

membranas y el 'án;a~~ntll~ient~)i'·~i!Jllcio~es: ~~~JáulTle~tan .·la frecuencia de 

transmisión vertical 'Cle '1ií'· infécdón c;;orídiciones·"¡;linicas dé la madre durante el 

embarazo: la presencia· de viremi~ y/o ~lévada ·~ntigc'iíerriia, infecciones en la madre 

principalmente las 'de transmisión s~xual . ¡;¡jmo>herpes simple, infección por 
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citomegalovirus, papiloma virus. etc .• estado sintomático de la infección y recuento de 

linlbcitos T CD4+ menor de 400/mm3) (13). 

Trabajos rcallz~do~ ~n ~ui~s no aiirrientadcis con leche humana ;evelan que en más del 
.... , ._ . .;.. .. - - '·" .. ;. ' ·- - .-·-. ·. ,..· .· .·· ... 

50% de Jos casos de' infección; fiifaniil transmitidá peri natal mente Jos niños tienen 

niveles indetecí~ti1es ciei,viH'en sa~sre r~riié~icadu~anie íos'. primeros tres dias de vida, 

~:::r:: :iªJ~d~~lra},; __ -ªfi~-r~enc~uxet:n:-ºc:~: •. ªan'_.d_.d1 !e:_i_·_u,·en:~fite:c~cI:,:.º;~n?0_-_:_·t~·erlm~-~P-•~rea.0n;:ª,i::tsoid~6::ci:~:;~~::eqn~: 
parece indicar q~é; ~ ¡;;·;íit~r(J es .bajá y que la 

transmisión- de -,~ i~fecCióñ 6~~rre más bien ~I fi~&J-del -~ml:Íarici~ C> durante el parto 

(13). 
·.:.. ., .... ; ' .. :, . ,, 

Debido a loanterior~ el Comité de Virología pediátrica del grupo de Estudio Clínico en 

SIDA en los Estados Unldos ,ele Norteamérica ha sugerido una nueva defhti~ión para 

diferenciar la infección in titero de la infección adquirida transnatalmente;_ para la 

infección in útero, se considera que el genoma del VIH deberá ·ser detectado por 

reacción de polimerasa en cadena dentro de las primeras 48 horas dél nacimiénto en Jos 

linfocitos circulantes; mientras_ que en Ja infección transnatal, _la reacciÓn de polimerasa 

en cadena y Ja detección de AgP24 en suero son· negativos durante la primera semana de 

vida y se vuelven positivos a partir del día 7 al 90 del parto, siempre y cuando el 

lactante no haya sido-alimentado del seno materno (13)> -

La infección post part~C>.;~ÍT~ át~avés d~ la:alimeriíaci¿n con leche humana de mujeres 

infectadas, el riesgo .de e:slá forffia ~e ¡¡.~~s;:;-.¡i_~ió~' yeriical varia en proporción directa al 

tiempo de exposició_Ít ~La,limento'-infantiL'y:·se: incrementa el riesgo cuando la 

scroconversión positi~-~~-~~j~ ~~d~e~;~~~~\~~t-~(í:h:,. 

En todos Jos estudibl':Jr~·o:an"~~~i~~~~Je~;q¿ van desde 3 a 19 % donde el factor de 

transmisión no --es _-ici'i~iif.¿;~~:dfsi~cliii:ndose pÍ~namente otras posibilidades para 
':. ,::.:.,·:"~: ::t;;.:;~<·t~;t.:., ... ~'.1;:.·,~·.-;:-::.";'·'.·. :'' . . :-.'' 

identificar nuevos mecííni~m~~-de tra11smisión; sin embargo, hasta la fecha no se tienen 

pruebas contunden~e~"~-~~-~~~;;;i~~~-' á~e~~r~r la ·existencia de transmisión por contacto 

casual en ambie~tes d~,g~~~d~~~Jes~uela~o núcleos familiares (13). 
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También se lian reponados ,;acier~tes infectados tras recibir una transfüsión sanguínea lo 

(cual actualmente .se encuentra bajo control). Y nii!os que han sido abusados exualmente 

por un infectado( 14) .. 

AÑOS 

Existen importantes di.feréllcii~. en cúanto a factores de riesgo, vías de transmisión, 

patrones de seroconversión. e: historia natural de la enfermedad en niños y adultos. 

Como consecuencia, los Centio~· para el Control de la Enfermedad (CDC)han propuesto 

una clasificación de la infección por VIH/SIDA especifica para menores de 13 años, en 

la que se recogen algunás manifestaciones clinicas que afectan al entorno maxilofacial 

( 15). 

En la categoría clínica A aparecen la parotiditis y la sinusitis, en la categoría B están 

englobadas la candidiasis orofaringea de duración superior a 2 meses:en nlftos•de m~s 
de 6 meses de edad y la estomatitis herpética durante el primer me-;d~ ~lda; p~r último, 

en la categoría C se incluyen neoplasias (como linfoma o :sar~Ín~ d/Kaposi) e 

infecciones severas (como úlcera mucocutánea por virus deJ.he·rp~~\Ímple que persiste 

más de 1 mes) que son definitorias de SIDA y ocasionalm·~~te_pu-~den localizarse en· el 

territorio maxilofacial ( 15). 

La lisiopatologia de la enfermedad es básicamente la misma en adultos y niños. No 

obstante, las alteraciones inmunológicas detectadas :en ndu.lto.s y niños VIH positivos 

denotan diferencias significativas. En contraste .con los pacientes áadultos los infantes 

son infectados por VIH al tiempo en que su sistema inmune se desarrolla· ( 11 ). 

En el paciente pediátrico la alteración de la inmunidad humoral (pobre respuesta de los 

linfocitos B a los mitógenos e hipergammaglobulinemia policlonal) precede al déficit de 

linfocitos T. y predispone a la aparición de infecciones bacterianas severas (11). 
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En los primeros meses de vida existe una gran variación individual de los marcadores 

de inmunocompetencia, y se ha señalado que la concentración de linfocitos T, y el 

cociente T 4 rr 8 disminuyen ·ª partir. A" los 12.' meses en los niilos infectados 

peri natal mente, lo ·cual jústifica la •menor prevalencia de infecciones oportunistas 

detectada durante el primer año de vida ( 11 ). 

CLASE 
PO 

PI 

P2 

P3 

TIPO DE INFECCIÓN 
INFECCIÓN INDETERMINADA 
ANTICUERPOSMATERNOS CHIV+ 
ANTES DE LOS 15 MESES DE EDAD) 

INFECCIÓN ASINTOMÁTICA 
INFECTADO SIN SIGNOS CLÍNICOS 

INFECCIÓN SINTOMÁTICA 
DIAGNÓSTICO DE SIDA 

SEROCONVERSIÓN NEGATIVA 
SERONEGATIVIZA DESPUÉS DE 
LOS IS MESES 
FUNCIÓN INMUNE NORMAL (4) 

6.2 MANIFESTACIONES CLÍNICAS GENERALES. 

La evolución de la infección es similar a la observada en adultos, aunque existen 

diferencias, como factores de riesgo, modo de transmisión, patrones d~ s"roconversión, 

y la historia natural y espectro de la enfermedad, incluyendo lás · manifestaciones 

bucales ( 11 ). 

Existe retraso en el crecimiento, fiebre, diarrea crónica o recurrente; Hn.f?denopatías y 

candidiasis esofágica ( 11 ). Puede haber otitis media, neum~llía ·por.· ·H~emo¡;hi/us 
il!fluen=oe, sepsis y meningitis. La enfermedad pulmonar ·es 1~·-éa~sa._mÁs com-ún de 

muerte en el paciente pediátrico(4). 
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6.J MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las maní fcstaciones suelen estar presentes en el 95% de los lactantes, como parte de 

los primeros síntomas de la enfermedad (4). 

Los tipos de lesiones orales vist'as en la infección por VIH pueden ser clasificadas en: 

micóticas, virales, ba~terian~s;· n~oplásicas e idiopáticas (11). 

La micosis ltlás frecúeníe es la· candidiasis (11) cuya prevalencia. es alta en recién 

nacidos de máclres.dÍoglÍdictas infectadas por HIV: Se encuentra en aproximadamente el 

75% de los paci~?ies'x 6n forma de candidiasis esofágica en un 29% (4). 

. · ...... _ ... --.~,: _' .. :... . . 

Puede prcsent-arse como eritematosa, pseudomembranosa~ hip~rplásica o ~n forma de 

queilitis angular (11 )._ 

El tratamiento se baia en agentes antimicótic~s.com'o':'n;ist~ti~a· 1:500,000 5 veces al 

día(9) y en casos de r~beldía ketokonazol 4 a 6 mg al clía c4). 

INFECCIONES BACTERIANAS ; 
- ,,-_.' ,, .. · 

' . . . . 
Al igual que en los adultos, pueden'obse..Varsc Gingivitis asociadas con el VIH, en 

forma de eritema lineal gingi~al, tanto en)~ deniiciÓ~ pdmaria cóino en la permanente. 

Siendo en los de primcra:'.de~ti~i¿~ g~rl~~~ÍÍ'~cl',;. o i~caÚ~da, mientras que en 

adolescentes se asemeja alá en'~;i~~r~da é',/~~'uit(; ( il): N6·d~penden de la placa dental. 
"•'' :··);: :'~ '.\~ OT < ' • 

En cuanto a la Periodontitis'as~~i~da ¿()~~,: HlV nó es común en niños observar cuadros 

de destrucción rápida (4). 
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INFECCIONES VIRALES 

HERPES SIMPLE. 

Es la infección viral más común en niños junto co.n la estomatitis herpética gingival 

primaria ( 11 ). Puede presentarse como primoinfección herpética o herpes recidivante. 

Es posible que exista fiebre adenopatias y lesiones.orales y periorales. (4)Las vesículas 

se rompen y dejan ·. lesiones. craterifortiies: ~ploros~s : a veces cubiertas por 

pseudomembranas grisáceas(l l). En la· piel .el lab.io "puede infectarse de forma 

secundaria. Suele haber lesi~nes en boca, nariz y· otras zonas de la cara al mismo 

tiempo.(4) 

El tratamiento se basa en aciclovir en dosis' de 200a 400mg,' parenteral o intravenoso 

cada 6 horas. El foscarnet 20 a 49 Íng en casos de~esistencia(4}. 

HERPES ZOSTER 

Provocado por el .·virus· varicela zoster, puede producir ulceras orales y. en la piel. 

Generalmente se preieritari' dé manera unilateral y se acompañan de dolor. Si se 
~ . ' . . ': ' ' - . .. 

acompañan de neÚralgias de la segunda y terceras ramas del trigémino; sepresentan 

lesiones intrabucaie~,,~.;· forma de vesículas que pueden romper.s~· y. formar dolorosas 

ulceraciones(J J ). 

A diferencia de 1~·~·· adultos. encontrar lesiones por,. herp~s zoster es. poco común 

relacionado con la ei<~~si~iÓn al virus. 

Se trata igualmente con acicl~vir 40.0a 800 mg cada 8 horas (4). 
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VIRUS DE EPST.EIN BARR. 

La lcucoplnsia pilosa es· una .lesión bucal muy rara en ni.ños infectados, In aparición de 

esta se debe. al EBV y pu~de obse..Varsc en b()rdes de la lengua con· sUs corrugnciones 
blanquecin~s car~ctc;ísii6a;·cí 6{ ·- . . . ·- .. 

• ';::,o-· ·,: .,_ ,· 

Se puede obs~rvar ngrnnd~mient~~:piir~tldeoÍliuy frecuentemente en niños y en menor 

cantidad que en adultos x~~óstomin, la cuai g~nernlmentc no se debe a la inflamación 

parotídcn ( 12) y puede ~soci~~se ~.· ITiedicamentos, anemias o ~Iteraciones nutricionales y 

no directamente al VIH (4), 

El agrandamiento pnrotídeo es más común en ndulios,. existe nsimeuia y puede existir 

dolor. Se trata con · corticristei.:,"ídes o • ~ntil>;óticos ya que e-n general tienen poca 

rcspucsta(4). 

ULCERAS IDIOPÁTICAS 

Son menos frecuentes - que eri •· los· ·adultos, debe hacerse un correcto diagnóstico 

diferencial de las lesiones de origen· viral (4). 

Las ulceraciones y-lesiones. o~lés ~soéiadns con trombocitopenin son poco frecuentes 
__ ;..;,. . . . ; 

en niños. 

NEOPLASIAS ORALES 

- . . 

El sarcoma de Kaposi o-el linfomn no Modking son extremadamente raros en infantes y 

hasta la fecha no se han repon~do casos ( 11 ). 
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7. CAl{GA VÍRICA o CAl{GA vmAL 

La carga viral, término que .e~pres~ el .número de partlculas vfrieas circulantes y que 

cuantifica el número de copla~ ;~c,.'ARN .dél Vll-Í P()r mililitro de plasma tiene 

importancia .fundament~lmen,te porque r~Oéja \~·aétivida,d r~prodÚctiya del virus y 

predice la. destrucci.óncle los linfocitos c;o<1. propÓrcioria~do ~5,í i:ina información más 

amplia y reª.' ·de. ;ª,~:~;;~1s;~d;!~~?.tJu;~:~,f ~~ttit~··~f rtE~c,ít~s.:c;4 <1 7). 

Los resultados obteni~os e~ divérso~ esludios,indican q~e los valores altos de carga 

viral en plasm~ es~~ as6cÍá~~~ i~-~~·;Ái)i~K ~r6g;~~iÓn ~ji n:i~á ( 17): • ·. ' 

- .,:_::·> -·::) '·::·,;.<:'~:; 10 ·;,.7'- ··".· : ... (f,'.· \;_'..:: '- -.··i~" 

Podemos decir entonce~ qu~ Ía cií-~~~¡;¡1..;'5;".:.•·· .. • .. ··· 
.·; ~ - ' ;:·. ;;~-~ .-_ :,;; 
.~ '.' . '.L:... ,i ~-

a) Factor pronóstico en 16s pa~i..;'iú~s'c~'ri Í~f,;~c.ión por VIH 

b)Variable intermediá o subsÍitutiva utilizada en los ensayos clínicos con 

antirretrovíricos 

c)lnstrumento de decisión las estrategias de tratamiento antirretrovirico individualizado 

(17). 

7.1 INDICACIONES DEL TRATAMIENTO EN FUNCIÓN DE LA CARGA 

VÍRICA- PACIENTES SIN TRATAMIENTO PREVIO. 

a) Con más de 500 linfocitos CD4+, se recomienda iniciar el tratamiento con 2 

inhibidores de la transcriptasa inversa si la carga virica es superior a 30000-50000 

copias .Considerar dicho tratamiento si está entre 10000 y 30000 copias/mi. 

b) Con 500- 200 linfocitos CD4+ y·cargá viri~a sUperior a 30000 y 50000 copias mi, se 

debe iniciar trata~iento ~n dos iiíhlbld;,'res de la TI y se recomienda añadir un 

inhibidor de la pral~~ª ~~?o~ü-.~:p~e~()~ {'.~n ¡;i¡izo de dos meses) si la respuesta en 
carga vírica es irí~~(i~'¡C~i~·);:·:;- .. ~. ·:· .. :·/;i 

c) Con menos de .200 li~:fochos. CJ)~: se. debe iniciar triple terapia. con independencia 

incluso de In carga vírica basal ( 18). 
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En la actualidad no existen criterios precisos para realizar recomendaciones de terapia 

antirretroviral en pacientes pediátricos en función de la carga viral ( 18). 

7.2 TERAPIA ANTIRRETROVIRAL 

Se conocen muchos aspectos en cuanto a la estructura del virus, sus caracteristicas y su 

comportamiento para producir el ataque a la célula; no obstante, aunque todavía puede 

saberse más sobre. esta cuestión, a más de 20 años de la aparición del primer caso no se 

ha obtenido un tratamiento eficaz contra el virus (8). 

El tratamiento actual se basa en antivirales que inhiben la replicación del virus 

actuando directamente en las enzimas esenciales· para la .replicación (18). 

Actualmente c6ntamos«::()n ;~es clas~s principalesde antirretro\liiales: . 

a)INHIBIDORE~ 6~·¿A ~RANSCRIPTASA I~: Análogos de los nucleósidos 
"'º "I' ... . - .. . . . 

(ITIN) y los anál()g~s' no riucleósidos (ITINN). 

ANÁLOGOS DE NUCLEÓSIDOS (ITIN) 

Inhiben de forma competitiva la actividad de la .TI del \liru·s. ·Estas sustan~ias retrasan la 

aparición de resistencias a inhibidores de I~ prc>tea~a (IP) y a inhibidores de la 

transcriptasa inversa no nucleósidos (ITINN).: .. En· este ·momenÍo 'p~eden s~r utilizadas 

seis sustancias: zidovudina. (AZT), didanosina • (ddl), zátcitablna (ddC); estavudina 

(d4T). lamivudina (3TC) y abacavi~ (ABC) (18)·. 

INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA IÑVERSA NO NUCLEÓSIDOS 
' - - . . 

Es un grupo de colllpuestc>s eón estructUra heierogénea que se caracteriza por fijarse de 

forma no competiti~a a ·l~TI del· VIH, alterando el lugar. a~tivo ·de la. enzima. A 

diferencia de los ITIN, no requieren la fosforilación intracelular para activarse y aunque 

actúan sobre la misma .e.nzi~á no existeri evidencias de resistencias cruzadas entre las 

dos clases de compuestos. Incluyen: Delavirdina y Efavirenz ( 18). 
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INHIBIDORES DE LA PROTEASA (JP) 

La proteasa del VIH ·pertenece a la familia de las proteasas .aspáirticas y es un dimero 

cuyas mitades corítien~ri>99~~inoácÍdÓ; ~ad'a uno.' Los 1i> son moléculas de diseño 
. ' . . . ".'" ,. .. , . '~-- ··' ,. . . ' . 

cuya función es competir p9rel susírat? (la pÓlilipoproteina que ha sintetizado el virus) 

por el centro catalíÍico de la 'enzima: lmitan)a_ e~trÜctura peptidica del sustrato natural 

(la poliproteina gag-poi sintetizaoa p~/~d Z\f 1H) :y oe ahí su clasificación como 

peptidomiméticos (17). '·~\ ·'~~·.·:~o;,· .. ·'-·,, 

Son moléculas complejas (y p~rt~~J,~iflcil,es,de,~i~tetizar) eón problemas de 

solubilidad (lo que dificulta ~~ biodl~~~Fi~úiclad·o~á1) y qu~ ~e metabolizan por el 

sistema del citocromo P4Sci del ltíg~~~1 (~io~t~n'iis de interacciones medicamentosas). 

Por el contrario, su poténciai~t~i~'~Jd~"~~:~·J~c;l~vada. penetran·¡Íordifusión pasiva en 

las células infectadas Y no pre~is~it-nietáboliiarse por ser activas (18). 
,,._ ',,~~.; -,<·:,:~' ,, . 

En diciembre de 1995; íá ~DA ap~~bÓ'et uso d~ ~aquinavir (SQV). El primér IP de 
.•.. "- .. -· ··- - -.< ·•. ·. . . 

VII-!- l. En marzo.cle't996, o',iros'.dos' IP fueron ap;Óbados: ritonavir (RTV) e indinavir· 

(IDV). Posteriorrne~te neífillav'ir (NFv) fue autori~acÍo en marzo de 1997 y amprenavir 
(APV) en abril de 1999(t8).. ·. , . 
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8.CARIES 

La caries dental es una enfermedad de oñgen bacteriano que es pñncipalmente una 

afección de los tejidos dentales. duros y cuya etiología es multifactorial. Es además 

una enfermedad infectocontagiosa que afecta a un gran número de personas en el 

mundo(l9). 

En las últimas dos décadas la prevalencia y severidad de la caries dental ha disminuido 

en países desarrollados (20). 

Acerca de los países considerados en vías de desarrollo, se ha sugerido un dramático 

incremento en los indices de 'caries lo cual, según algunos autores, se asocia al 

aumento en el consumo de azúcar (20) ... 

En México no se cuent~ ,con··; un~·-. encuesia nacional de caries dental, se tiene 

información de algunos e~ta~o~'~Jé·¡~>;(l¡;(,°i_jtica'la cual sugiere que el nivel de este 
. ' , ' . , ·~ ,, ' . . " 

padecimiento varia considerableme.llieen los estados(20). 

La aparición de caries está· relacionada con la presencia de bacterias capaces de 

metabolizar los azúcares de la dieta y producir gran cantidad de ácido láctico. La 

presencia de este ácido durante un periodo determinado de tiempo es, en definitiva., el 

condicionante de la aparición de la lesión. La resistencia del esmalte a ser 

solubilizado por el ácido y la capacidad tamponadora de la saliva para neutralizar este 

ácido en poco tiempo, define en gran parte la susr.eptibilidad personal a padecer caries 

( 18). 

La caries se considera como resultado de la intervención durante un cierto peñodo de 

tiempo de tres factores pñncipales: factores microbiológicos (placa bacteriana), 

dietéticos y aquellos propios del huésped( tanto del individuo como del diente)( 18). 

Un individuo con riesgo de cañes es aquel que tiene un elevado potencial de contraer 

la enfermedad debido a condiciones genéticas o ambientales ( 18). 
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La incidencia de caries en un individuo puede verse afectada por muchos factores que 

incluyen: 

Pactares genéticos. que sólo dependen de las características innatas de la composición 

y estructura de los dientes. 

Factores nutricionales que afectan el desarrollo. 

Factores dietéticos que se deben a la interacción de .los.alinl".~tos. en d medio ,bucal 
( 18). . ·:\:·::. .: _< 

·"',;;; \,.;'..\·- "'(•;:_.- \:' :·· 
'7\~~ ;·,~.!: ·. ·-:r,:.·~~--;·.:-,' ·:~/~~:y,·:·:~,-¡...•.-: ,_·.\·.·: 

Los individuos VIH positivos conÓentf~n ll'n~1 s~ríe'.\d~é~~;~~t~rÍ~Ú~s 'que los hacen 

más su~ceptibles. ar. r•iesg~:de~~rd::ctr~f e~l}f t~[;.J f ~{'.}.i~~J{;~'.;J;~~-::~:.:~i: ··;e·.···-·· .. 
La canes dental y'el SIDA:son·dos·ent1dades·:·d1stmtas\pero que pueden aparecer 

· , ·. · :..;, - .,:.._..:·,-.-,: ,,. __ ,: ·· ; .. ·--~-/-'.;'.-;·T::<~_f:;,./¡,i«;.~;:~::.;;~\::·:,~h2i~~::.;:_:J~}?,::~"-:i._:~1 ·'_;_~;'1?r-~« ~~;:.\~;;-,-.' --.:·::--·'~·-· :-. ,.;:. -'.'· ·- ·: -
conjuntamente: En principio; no· son súbsidiárias' lá una de la:otra;•:::No obstante, se ha 

__ . ·>· ... ·;-., ":.: ~->~-,~: ,·~--- :-'~>>; - <--~:-.:<: .,. :;;;.;::.,; _;1y,·,:~~_;:_~:;~~·-,'-~~,;;-.;i:: :-:.:.->1~;,::-:>~:-~ '.::,:r·c..~ ;: ·.,.~;~ .. :; .. ,e.·.··,_-: : .. _ · 
observado un aum:nto: dé I~' prevaleñcia' dé' la caries dérÍtal '. eti Jós paCientes. VIH 

positivos cua~do~ec~mpá;a~-·~º~f '~;~:Í:~;~.~:E~ü:ffi C'1,~).•· .. •:. ·· - '· .. ·.... •. ' ;~ . 

La prevalencia de ~ries.esmáselevada'en.n'iño~ consíndróm~de inmunodeficiencia 

adquirida que entre lo~ niños vii-1 -p;sitivos.• Los indices· de cárie~ también sen 

superiores a los de niños sanos. En general se reporta que· los niños infectados 

perinatalmente poseen un índice. de caries más elevailo siendo también más alto 

confonne se incrementa la edad y disminuye del estado inmunológico (21). 
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8.2 ll>ENTIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO DE CARIES EN EL 

NIÑO VIII+/ SIDA. 

Al parecer la elevada prevalencia de lesiones cariosas en los niños con SIDA se 

relaciona más con los factores locales o de entorno que con defectos en la formación del 

diente. 

En el niño VIH +/SIDA, el índice de caries aumenta cuanto más avanzadii'•está ia 

enfermedad, lo que índica que la rápida progresión de las lesiones deºciíí:ies ·puede estar 

relacionada con la deficiencia inmunológica (21 ). 

. ..; . '.: .. ):.;·. :e:·~::·<', .. - . ; ,· 
Diversos estudios sugieren que el incremento de caries e~ pa~i~nt.es .Vrn+ISIDA puede 

deberse a hipernutrición, la cual .es m~y frecuente e~':1~s;:~·pacie.~t~s• infectados 

particularmente con e1 progre: de 1a enrer~e~¿d~2.1 >: ;.,~ • .· Xi);;/ ·-~· .. ·.· •. · 
Los niños con viru; vui adq~irid~s peri~atalm~n~~ "i~ni~lis prop'eiiséiia' ieil~r g~andes 

• . . '· ·,· . ' : - " , . • . . ·- ' , - ,- ,. " - ' . , '-· - . ~~:. - ·e ~ :· .. ' .·- -

cantidades de Lactobcicilliis y Streptocoéctis·1!i111a11.'r,·sVisé•:c;oinpáran con ,niños no 

infectados que incluso conviven enCI 'misrno hogár(t 8).'>: ···· · '1';' > · · · · 
::·~<<·_.¿._:_; ,:." -~\~ ::-=;:,'~·: 

-:' :f,~'~- "·_.;: -. ' ~ < :_ . 
El tipo de caries que más comúnmente se haÍl~.cnd'crltició.ri prinuldacn itiñ'.os con SIDA 

es la entidad llamada caries del biberón: Lll'iari~~·· d~·Í.bibc'ró~·'.~e~ci~~á¿i~riiá p~r la 

presencia de caries rápidainente <' progrésiva5,;•:.;¡¡én~r'áliudiúi; •?asociadas a la 
• • " ., ·, • 'J ' • -/ • • • ~- ., -

administración de sustancias cariogénicasa tra.vés deLbiberón(fs); .:;~: 
•' -,,. ~ ; :- ·..,.-~;,-.' ·''" .. "' ' , , 

Otros estudios realizados. en pacientes VIH~;~/b,i}J~~ier:rque la deficiencia 

inmunitaria en ellos, influye en elprogr~so del ~rÓc~~~ci~~~~~asÓclándolo con factores 

predisponentes com~ pueden ser:. higiene-bucal .i'efi~i~~~~: nl~el ~ocioeconómico bajo, 

prolongado uso de antiretrovirales (los cuaies contie~~n· ~Itas cantidades de suerosa), 

utilización de nistatina, utilización no restringid~ de',bib~~~nes con altas cantidades de 

azúcar, hipernutrición, ser habitantes de comunidades con escasa fluoración y la elevada 

ingcsta de carbohidratos, (23)Asi como la carga viral(2 I, 23, 24 y 25), 

hospitalizaciones(26,27) y orfandad(28). 
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Descritos brevemente n continuación: 

a) El tratamiento con zidovudina (AZT): Se administra en forma de elixir pero su 

sabor no es mUy agradable y frecuentemente se ·modifica con la adición "de altas 

cantidades de sacarosa.: Este elixirazucarado se admini~tra a muchos lactantes a 

b) 

c) 

- , .. -·-' ··"'"". . ._· 

través del biberón dt.Í~a?te va'rios meses pudiendo ser Un factor condicionante 

• para· la aparkión C!e'l~ca_r:i~s d.e1'~.~~~~ón'(2~);<_ 
~:_: .. ::·: ·.- '.--~~-· "<·_,j\': ,._ .. :~ .,., . . -.- . 

~::';,:,::;.;~~~~*',¡T,~i?;;;2.:'.:'::::· :::.~:::::::: 
sacarosa de ~as~a·.·Jn ·So'o/c,;'(Jorf/:--.-, :: .,. ·i::·~/ , . 

·, · .. ;' .:; ;, . ;:-•/ ·~-~::~~\ 

. ~<:;:>ú{_!'.·~·;.> .... ~~:~{:·:i ,-'- .- :> } . 
'":-._~:; ... :;~~- ,• ·':..<;.:: -;~' .<"{;; .:'}·~.-

Otros ~edi~~~nento's ·~~i:~~;~~~sí({retr?~ir): el alto contenido en sacarosa de 

::::~~i~f ~~i~~~~¿f t~~::::~:·:.:::::~::: 
En cambio llo~s~ lia·~·"identitii:ado.efectos cariogénicos directos producidos por 

Jos propios ~¡:¡.:;cipi~s;a~hv~~(i'sj.} 
e •''-;.{~<'.• _.~;. ' • 

d) Suplementos nut~icÍ~nale~!i E~Íos. pr~parados, que se administran durante la 

infancia en los pacientes VIH pÓsitivos,.contienen gran cantidad de sacarosa. Lo 

que podria relacionarse con1aJá11a' actividad cariogénica(29). Algunos de los 

preparados comerciales t~mbién 'c'o~tienen lccitina cuya consistencia viscosa 

facilita la retención del p'~e~i~~dó,dúr~~~e más tiempo en dientes y mucosas, 

contribuyendo a aumenta~ la ca'ri~~ dentai. El uso de los suplementos durante la 

primera infancia podria e~~lic;; : 1~: alta prevalencia de caries en dentición 

decidual, y la relati_va, disniinuciÓri érn dentición permanente en pacientes de 

mayor edad( 18). 
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e) Prácticas alimentarias destinadas a mejorar el estado de desnutrición: el biberón 

es la principal via de administración de medicamentos y -preparados nutricionales 

en lactantes VIH positivos y con SIDA. Su uso se prolonga a menudo más allá 

de la lactancia debido a la comodidad ql.le supone y a la mejor aceptación por el 

niño de corta edad. 

f) La frecuencia del uso del biberón éomo administrador de medicamentos pueden 

influir más en .Ja caries dental que 'ei efecto del p~o~iomedicamento(30). 
·:..ó.::· 

.,,::t :·~:~.;'..;:_: ~·~· 
g) Inmunodeficiencia: ··el ri~sg:o: • dC- padecer anorexia y secundariamente 

desnutricióll·~~niños;é:ori'SIDA.es niá~ elevacfo que en niños sanos lo que les 

hacé ~ás siís"¡;eptible~ al proc~so cario~o(30). . . 

h) Carga vi~al y caries: El hecho de que la presencia de caries sea mayor si la 

inniunodepresión o la carga viral aumenta, no se encuentra definido. ·Algunos 

estudios de pacientes pediátricos VIH+/SIDA de Oakland, San Francisco(24) y 

Ncw Jersey(22) (USA), indican que no existe evidencia directa en cuanto a la 

infección por VIH y el grado de caries que se presenta y si una relación con la 

terapia antiretroviral la que resulta muy agresiva para los dientes; por otra parte, 

un estudio realizado en el sur de Londres coincide con atribuir los resultados de 

los niveles de caries a la terapia medicamentosa que los niños afectados con VIH 

reciben, ya que muchos de ellos contiene uno o varios agentes cariogénicos (24). 

También es importante resaltar .. que eri -otro estudio realizado en niños 

VIH+/SIDA provenientes de Uganda realizado en Londres, se atribuyen los 

elevados indices de caries a la alta ingesta de carbohidratos en la dieta de niños 
- .. . . . ~ . . . .. ' .. -. ·. ' •· 

para proveerlos de calorías suficie.ntes,' sobre todo en los más enfermos y que 

posiblemente la respue~tli in'm~ne a este hecho J>Udiera ser dife~ente. (2S) 

i) Orfandad: Diversos estudios han trat~d~cl~ asociar el hecho de perteri;cer o no 

a una familia nuclear con el incre~enio; ci~ lesiones . c~rÍosas en. pacientes 

pediátricos VIH+/SIDA relacionando est_o ;;jn el'lle~ho de ~i~ir ell hospitales u 

oñanatos(28). 

40. 



j) Hospitalizaciones: La diferencia del número de lesiones cariosas entre los 

pacientes que han recibido .atención intrahospitalariá con los pacientes que lo 

han recibido de manera cxtrahospitalaria es poco significativa (26,27). 

8.2 PREVENCIÓN DE LA CARIES EN El PACIENTE CON SIDA 

La resistencia del huésped al ataque cariogénico puede modificarse de distintas 
maneras: 

1 .Disminución de la flora bacteriana cariógena mejorando las medidas de higiene oral y 

técnicas de cepillado adecuadas para cada paciente. 

2.Utilización de agentes antibacterianos como la clorexidina en gel al 1% y colutorios al 

0,12% durante 14 días. 

3.La forma más efectiva.es aumentar la resistencia del huésped o individuo susceptible, 

es mediante el usó de fluoruros en geles o barnices los cuales se aconsejan desde los 6 

meses de edad (de acuerdo a los niveles de flúor en el agua) adicionando la aplicación 

de selladores de rosetas y fisuras. ( 18) 
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9. PLANTEAMIENTO DEL l'ROHLEMA 

¿Cuáles son los factores de riesgo intrínsecos y extrinsecos asociados a la prevalencia 

de caries dental en niÍíos VIH+/SIDA mexicanos? 

IO. lllPÓTESIS 

Hipótesis 1: 

El índice CPO .de los pacientes pediátricos VIH/SIDA se encuentra asociado con 

factores intrínsecos como son: estado imunológico (linfocitos CD4) y carga viral. 

Hipótesis 2·: 

El índice CPO de .los pacientes pediátricos Vll-1/SIDA está asociado con factores 

extrínsecos como: tratamiento dental previo, orfandad, procedencia y tipo de 

tratamiento. 

11. OBJ.ETIVOS 

11.1 OBJETIVO GENERAL: 

Determinar los factores de riesgo intrínsecos y extrínsecos asoclados a e la· prevalencia 

de caries dental en pacientes pediátricos VIH+ y con SIDA dff.~~splt~Í infantil de 

México "Federico Gómez" de la Ciudad de México de ener~ a:d~~fe~br~~'éíei999, 
··-~-~. ~-·"·'.'..'.-~>· ;_:.:.';;·· ~-~' 

-'·\> -:-.'~~'-~; :_e;:·-.::, . 

11.2 08.JETIVOS ESPECÍFICOS: . : .::: .. ~: ':'· .. :.··, . 

Determinar la los factores de riesgo intrínsecos asoCiadós íÍl,vin'i~;de(sroA como son 
. . ' ·,--. ~- "" .. ,..·. -,_ . ."·,-,-·. ,""-- . '· . '" '•' : . 

marcadores paraclínicos, Linfocitos CD4, Carga virát;.Estadió'ci:>c;"Ed~dy sexo en la 

prevalencia de caries en pacientes pediátricos i~fcctid~~-~~~'~1.:\ii;is : . e ' •. 

Determinar la influencia de los factores 

"\~.'.:: :.~:. ., ··".' -,, :~;¡~. '. :~.·: 
; ·,:;•;;,'.· .. ,·~ ~-:.. ")· 

de rlesgo:extfinsecci~a~ociados al .virus del 

SIDA como son los padres, orfandad, hospitalÍ:ZáCió!l'y iráíall:ii~nio.·en la prevalencia de 

caries en niños VIH+/SIDA. 
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12 •• JUSTll'ICACIÓN DEL ESTUDIO 

La mayoría de los niños mexicanos presentan contagió por. la vía vertical. también la 

mayoría son huérfanos ~iviendo~n,iristit~ciopés,dé a~i~t~IÍcia-·espcciales. para niños 

VIH+/SIDA, por lo que s~ cilndl~lÓn'y ~~lo~o' puede ~i~dlsp~~~rÍ~s acarencias de 

varios tipos, como cuidados de higic~e:,; >/:} .;'.' 
1 
··,; ), ;' , 

,:' •, \:\-2 ·, '.L> ,-\.· ··, --· 
.... ,._) . ·;~{· . . _,, . __ :,~:: :;',_~)-{~· ,>~· -r.:· '·-:}~/": .:_:;~' · 
.... ·_::,.~·:::-:E':>.-::· . ·,e: ~: ·:>- . -2> ._ . < "_,,;)¿,';::;~·¡ . -. <~_:-:. ·-; 

Basados en el hecho de/que el ·.'8~rs6'.~lini€a"!~·~I SI[)Ai lesiones ásociadas ·a él son 

diferentes entre las diversas pobiácio~~s. de vii-i+}por coilsid~r~r 'que tá irife~ción por 

VIH promueve la apariciónde ci~rtas infec~lo'~~s c~;;,{podrÍ~·;¡;r é\ ~asÓ de la caries, 

ya que actualmente se . cuesti~na, si las.· factores i~trÍ~s~co's: ·d~ la infección por 

VIH+/SIDA (Marcadores paraclinicos, Linfocifos CD4; Carga viral; Estadio CDC, Edad 

y Sexo)y Extrlnsecos (Padres, orfandad, Hospitalización y Tratamiento)influyen sobre 

la prevalencia de caries en niños infectados por el VIH. La importancia del estudio de 

caries en niños VIH+ y /o con SIDA es básica para aplicar los planes de prevención 

aunque desafortunadamente los estudios de caries en pacientes pediátricos con SIDA 

son escasos. P~r lo anterior el presente proyecto pretende determinar los factores de 

riesgos intrisecos y extrínsecos asociados a caries en niños con SIDA. 
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13. MATERIAL V METODO 

POBLACIÓN A ESTUDIAR 

Pacientes pediátricos VIH/SIDA ·que acudieron a la cllnica de inmunodeficiencia, 

hospital infantil de México· "Federico· Gómez". Basados en lo anterior se decidió 

estudiar a la muestra. total disponible de niños N=29 VIH/SIDA que acudieron a 

consulta durante el año de 1999. · 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Los niños participantes en el estudio fueron pacientes VIH+/SIDA provenientes de la 

consulta externa· de · · la· Cllniéa de· Inmunodeficiencia del Departamento de 

Epidemiologia del Hosp.ital Infantil de México ·.~Federiéo Gómez''. 

Para ser incluidos e~. ~steésÍudio lo~ paci~nt~s <l.e~íán tener el diagnóstico confirmado 

de infección por VIH,y/~ s1oft.:'·iü~diÍlnteJÍ~~p~·~b~~ de Western Blood y Elisa . -· - ' - - - .. - ,·,_ ---.-" ·. - .. : ~- _ .. , .. - . : .. ·.,. . 

realizadas por el·· Departame'nto'1.de;ctl1fecfologla "del·• Hospital Infantil de México 
. ,-_--: . -'""". •'~,:·¡-o.· .. ·;. :~ )' ~·- -~ ---'. -,; _ . '· .,• .. -''. '· , 

"Federico Gó~ez" y ser meri~res de 13. años, 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Que no cumplieran con alguno de los requisitos estipulados anteriormente 

13.l DEFINICIÓN OPERATIVA DE LAS VARIABLES 

SIDA: Síndrome de Inmunodeficiencia.adquirida, causado por el virus del VIH que se 

caracteriza por una grave inmunodeficiencia por disminución de linfocitos T activadores 

y que se manifiesta por el desarrollo de diversas infecciones oportunistas y neoplasias 

de índole agresiva. 
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CARIES: Proceso patológico localizado.de origen externo, que se inicia tras la erupción 

y determina y rebl.andecimiento del iejido duro del diente, evolucionando hacia la 

formación de una cávidad caracterizada · por · varias reacciones quimica y 

micr~biológicas q~e acaban por la destrtlc~iótl clel cÍicni~. 
Se considerará como dientes cariado; aqueU~s qu.,?~~~Íl las recomendaciones de la 

OMS 1987. 

La caries se registrará como presente cuando uná le¿ión'en una foseta, fisura o bien en 

la superficie lisa, tiene piso reblandecido a la detecciÓn'. ·~I es01~Íte pierde continuidad o 

existe una pared reblandecida. Un diente eón. ~lla'._~btÚ~~'~i6~}einporal deberá incluirse 

en esta categoría. En las superficies interP'roxim~les;'et·:é~ii~·i,nador debe estar seguro 
•.. , .••.. ,.,,, ··-·.·-. ¡' -

que el explorador entre en la lesión. 'oondrexisia étuda'•acerca de caríes no debe 

anotarse como presente. Un diente se regist~a\:~';ci:~~htú~~d~ ~n caries cuando tenga 

una o varias restauraciones permanentes y también una o más áreas estén cariadas. 

PADRES: Se considerará ccímÓ tiijcsii lo;~~d~~j;6fótógiéos. 
:; >. > ::·:·~,-~ /_-11._._-._:· ,::.-_~_;_:: ·.1 ... ::~;: ._ '·, ·~-; ,_,: 

ORFANDAD: Se tK~ar~:. en~~~~t•ª k(t?~~~ift~~ scmhuéñanos de uno o ambos padres. 

HOSPIT ALIZACÍÓN; ''Se .~¿\.lnsiderarÍl ~¡':h:~ri: estado hospitalizados por presentar 

sintomatologí~ a~olliad~a'infécÓlón~Jr VIH así cÓmo el número de Hospitaiizaciones 

previas. 

TRATAMIENTO ~Tr~+~{)VIRAL: Si los pacientes han estado o no bajo 

tratamiento especmc'é:i'di~igÍctÓ hiiciii \fii-i. 

ESTADO INMUNOLÓGICb:''.Rehtción entre la cantidad de linfocitos CD4/ml y la 

edad de tos paciente¿'_eñ::~ese~;·i,siguieÍido ta clasificación propuesta por ta CDC-
Atlanta. ,•.:::_ ')(;1ii ' 1 

• '· .. :c)c' 
·I·;1:; .... ',, ·, :·~-.: 

~:.::::-· : /~·~_;i· \.:" 
CARGA VIRAL. CanticÍacÍdécopias de RNA-VIH-1/mL de sangre. 

-";'-'"-~ : 

:< 
INDICE CPO/ceo:- ;Ír1dice ·de dientes cariados, perdidos y obturados codificados 

individualmente po·~:lll,edio de números para dientes permanentes (CPO) y por medio de 

!erras para dientes pri~nrios. 
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14. IU:COPILACIÓN DE DATOS: 

Se obtuvo Ja siguiente información de cada uno de Jos pacientes: Fecha de revisión, 

Edad (clasificando a Jos niños en cuatro grupos. EJ·primer grupo incluyó._a niños de 

menores de 72 meses,,el,s~gundo'g~~Ó de 73-108 meses, el t~rcero mayor de. 108 

meses de edad), .Sexo, -Numé'ro , de identificación, Vía de contagio, Tiempo de 
._·,·,·.">:~:.-1.:'.,'-·::.-, .. ::/ . .::···J·.~- .·· .'· :·:· .» - ··:'<\· . · .. · : 

seropositividad, . Tratamiento_·, al 'momento del examen ·bucal; Es_tadó. de . oñandad, 

Número de Hospitali~iíéioííés pre\/i~~:C: '· 
.··:·::~. , .. ·-·~·::'~ / ::·<-· .. ::...:-~-:-;1·-

. ···:;. 

-Cantidad de éopilis RNÁ~vll·i'i x'~1 dé sangre (carga \/iral), fa'. cual fue obtenida con . - -......... '·.·"' ... ,. .. ,. -- ' . - " 
un test de JaboratC>ricis Ro~IÍe;iMole~ular. System "reco_t duplicar· HIV-1 monitor". De 

acuerdo a la ca~g.i \/¡~~(t~s nÚ1(;s fuéron clasificados éÍi tressr'uP<>s: el grupo o con los 

niños de carga ~i~I in'ci~tectable, ~ruPó /1 ,con Jos niños con earga viral< de so,ooo 

copias. el ~rup~ .z~~º~ ~i~ó's~ci~n ~g~s >So,000:.;100,oooy ~I grupo 3 con >100,000 

biometría hemática y éitometría de flujo. De a'cuerdo C()¡; iJ éanÚd~d de linfocitos CD4+ 

y Ja edad, los pacientes fueron dividido~ ' en' Í~~s S:UP<>s' · Ú ~cuerdo a la 

inmunosupresión: leve, moderada y severa, t~l y é~i;ioJ~ ~~e~t;~ la sil!uien~e .tabla. 

INMUNODEPRESIÓN <72 MESES. " MESES >.108 MESES :71-108 

MI % MI % MI % 

1.LEVE ;?:SOO ;?:25 ;?:1000 .~2S 
' 

·~soo ;i:2s 

2.MODERADA 7S0-1499 IS-24 S00-900 IS-24 200-499 IS-24 

3.SEVERA <1SO <IS <SOO <IS <200 <IS 
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EXAMINACIÓN CLÍNICA INTRAORAL Y DETERMINACIÓN DEL ÍNDICE 

CPO. 

Siguiendo los c~herios estabÍeCidos por la ÜMS y prevla calibr_aciólldel examinador por 

.un ex peno. en ;S_áIÜd? ~ÓblÍ~: : 
0

Bu~;{1, ~; todos ·:~los 'p~cié~tes> fueron explorados 

estamatoIÓgicame~té <ié.maner~·éxhaustÍva/Ütili~~dO';Iuz indÍrécta dental, explorador, 
- " - ) ' • « 

y espejobucáI plano. P~ra esiablecer el esiado dental se Í-egisíi(téFindice CPO, ceo y 

CPO/ceo, ·. ási' co~~ la· s~cuen~ia de· e;...p~ión ~y ; ~f.rii¡~¡'o*~~: d~ntales. Una vez 

determinado el íridice CPO individual los pacient~s -~ie~o'ri;a~ií'i~:d~s en tres grupos 

basados en(~~ ~etas de salud bucal de(~ OMS.yeri1~(;;cp~¡¡:¡é~~i~'~ihiica previa bajo 

los siguientes parámetros: Grupo 1 CPO bajo::1ric1~ye 1p·~~ien~~r~~~os indices CPO se 

encuentran entre 0-3.Grupo 11 medio: Con pacÍentes ~~~'. ih~ié:~~CPCl ~nire 4-6 y Grupo 
' . . ··- , .. ---- ._,_ . .._,_.,.- .. --

111 que agrupa a pacientes con un indice éP:O-~?-\(: · -~.: ._:._ ,,_::· .. /«-,- :·_,; ~ 

''···, 
Los datos obtenidos fueron vaciados en · una • báse '·de •'datos· diseñada ex profeso, 

utilizando el programa Epi. info versióri 15.ó, ' s~ftwáre de dominio público para 

Epidemiología y vigilan~ia, del Programa,global sobr~ el· SIDA, de la OMS y de los 
CDC de Atlanta (EEuti). . .. . .. 

15. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se utilizó la prueba estadística bivariada para datos no parametricos chi cuadrada con un 

nivel de significancia del 95%( <0,05),adicionalmente se determinó el odds ratio para las 

variables intrínsecas y extrínsecas. 
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16. H.ESUL TADOS 

DA TOS DEMOGRÁFICOS: Se realizó un estudio por medio de una revisión de los 

expedientes clínicos de pacientes pediátricos con diagnóstico de VIH/SJDA 

confirmado por la prueba de Elisa que contaban con una historia clínica realizada 

dentro del servicio de Odontopedíatría del Hospital Infantil de México de 1999. 

Se incluyeron en este estudio 29 __ níilos infectados con VIH ( 18 níilas y 11 niilos), 

clasificándolos por edad entres !irupos: El grupo 1 integrado por pacientes menare~ de 

72 meses con un total del6 pacientes, el grupo 2 por pacientes enire 73 y 108 meses 

(9)y el grupo 3 pacientes-mayores de 108 meses(3). 

FACTORES INTRÍNSECOS 

De acuerdo a los factores intrínsecos (marcadores paraclinicos de progresión) los 

pacientes fueron agrupados por su grado de inmunodepresión y c~rga viral 

distribuyéndose de la siguiente manera. 

ESTADO INMUNOLÓGICO 

Los pacientes que presentan estado de depresión: inmunológic.o leve·. poseen un índice 

CPO con un rango de 0-13 teniendo un prolll~ci\Ü de ~±S.S. En estado de 

inmunodepresión moderada presentan un rango ~~ 'o~;O con un promedio de 8.S±6.S 

mientras que aquellos con inmunodepresiói-(-muesfran un rango de 0-13 con un 

promedio de 7.8S±7 lo que sugiere que los niños con un estado de inmunodepresión 

moderada presentan un elevado índice CPÓ sí~ embargo los resultados de las pruebas 

estadísticas no mostraron signíficanciá p>O.OS. 
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ESTADO VIRAL 

Los niños fueron divididos en cuatro grupos de acuerdo al conteo de copias RNA-VIH 

por mi de sangre de la siguiente fonna: el grupo O compuesto por los niños de carga 

viral indetectable , el grupo 1 conformado a su vez por los niños con carga viral < de 

50,000 copias; el grupo 2 integrado por sujetos con >50,000 y menor de 100,000copias 

y finalmente el grupo 3 para individuos que registraron un conteo mayor de 100,000. 

Para una mejor comprensión "·de los- é~scis · imteriores se desarrollan las siguientes 

estadisticas: :';.' . ~· 

El grupo O p?see uri_Íl1cli~e'9~,o,;~~~'ii~Já;g~ dé0-10 y un promedio deS±7, el grupo 

1 un rango de 0~17 .;,n un~p~omedio'cíe 6.47±5.6: eÍ grupo 2 Con 0-20 y promedio 
' - ' . '•,' -. ·.) ',. -~ ·. . . . .. ·--~ 

del 2. 7±9.5 y filla
0

l~e"~teyg~pci'3ºc.;~ o~i4 y promedio de 8.13 ±5.9. Lo que indica que 

en los pacientes cci~'&~~,.~arii~'~irai >so,obo y menor de 100,000copias encontramos el 
~- ' . ' - ,'• ' ' , o ;,. ' . • 

CPO más elevad;,. Empero/las'¡)ruebas estadísticas revelaron que las diferencias entre 

los promedios no son -~ignifl~ativas P>0.05 en todas las combinaciones. 

FACTORES EXTRÍNSECOS 

Los factores extrínsecos tomados en cuenta para la clasificación de los pacientes en la 

observación que se describe, fueron los siguientes: Tratamiento dental previo, orfandad, 

procedencia y tipo de tratamiento antiretroviral. 

TRATAMIENTO DENTAL PREVIO 

Los niños se dividieron en dos grupos, de confonnidad con la existencia o no de 

tratamiento dental previo, asignando el número 1 a aquellos que si lo hubieran 

presentado y el número 2 a para los pacientes que no cuentan con dicho antecedente; 

encontrándose los siguientes datos: 
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El grupo 1 presenta un rango de 0-20 con un promedio de 10.7±4.99 mientras que el 

grupo 2 tiene un rango de 0-20 con un promedio de 6.11±6.64 lo que indica que el CPO 

en los pacientes con tratamiento dental previo es considerablemente más elevado que en 

los pacientes sin tratamiento, las pruebas cstadisUcas mostraron. que esta 'diferencia es 

significativa P=0.047 

Ol~FANDAD 

Con respecto a la orfandad consideramos a niños huérfanos conformando el grupo 1 y 

asignamos el 2 para los pacientes pertenecientes a un núcleo familiar. No obstante lo 

anterior consideramos un túceiw' denomi~adO C:Ónfo'grupo O en el que se aglutinaron a 

los pacientes sin datos esi~disti~a~~Üte descripiibles, es decir de los cuales no se 

obtuvo la información; ~.:::.· .. · ·. :: ··• / :,, ,./é· >· 

~;:~:,~::E4~~j~~~~J~i~r~rtt::::~~::,~:;:,;~:~: 
presentan un CPO más el~vad~; ¡,>ó~Ós .. · .. • 

PROCEDENCIA 

Se relacionó el indice CPO con datos obtenidos del factor social procedencia, 

dividiendo a los pacientes en 3 grupos: correspondiendo el primero a aquellos pacientes 

que habitan en la zona urbana, el grupo 2 para los pertenecientes a la zona conurbada , 

se asignó el grupo 3 a lospaéientes provenientes de provincia y en el grupo O se 

englobaron a aquellos con procedencia no especificada. 
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Se obtuvieron los siguientes datos: 

El grupo 1 presenta un rango de 0-20 con un promedio de 8.5±5.1 , el grupo 2 un rango 

de 0-20 con un promedio de 6.5±7.4, y el grupo 3 con un rango de 0-14 con un 

promedio de 6±7.1. 

De lo anterior se puede inferir que los sujetos integrados al. grup~ 1 presentan un índice 

CPO mayor, pero las pruebas· estadísticas no muestran diferencias significativas 

p>0.05. 

TIPO DE TRATAMIENTO 

Asimismo en razón de·. la terapia a la que fueron sometidos, . los pacientes fueron 

clasificados en los grupos que se énuticiarán a continuación, obteniendo los siguientes 

resultados: 

El grupo O, compuesto por aquellos pacientes no someddos a terapia presenta un rango 

de 0-20 con un promedio de 3.6±6.0 El grupo marcado con el número 1, ·i~iegrado a su 

vez por sujetos sometidos a triple terapia antiretroviral (HAART) arrojara~· un· ;ango de · 

0-20 con un promedio de 8.6 X6.1. El grupo compuesto por pacientes tratados con. 

doble terapia antiretroviral, a los que. les fue asignado el grupo 2, presentaron un rango 

de 0-17, y un promedio de 8.1 X5.5.Aunque los resultados muestran que los niños bajo 

terapia tienen un mayor índice CPO las diferencias no fueron estadísticamente 

significativas. p>0.05 
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16.1 DISTRIBUCIÓN DE ero POll GRUPO DEMOGRÁl<'ICO. 

El Grupo 1 CPO,bajo: Incluye pacientes cuyos indices CPO se encuentran entre 0-3. 

Grupo 11 medio: Con pacientes con indices CPO entre 4-6 y Grupo 111 CPO elevado: 

que agrupa a pacientes coll un índice CPO > 7. 

SEXO 

-, ~·: .- . ' i, 

Los niños fueron divicliclos en cua~Ío al sé~~ y d_~ est~ m6d~ de u'~ total de 18 

pacientes del sel<~,:fe~eni~d' y)J 1: d~I sexo rtiasc,;lino los ~esuliado~. arrojaron los 
siguientes dat?s:. · ) . ;~F ;;< · ,. :, ' . > •;'. .. , > \ : 

,..:,.•,,"·:c.;._:,. ':-..::::' ·, .. ·~.~ .. ·?;:·;::~\ ;·.' 
•-,( .,;,· ··-

Pacientes Femeni~~~; Giupéi 1: 29;.i%;o~p¿· 11 1 i .8% y ¡¡n;~~ 111. 58.8%. 
• • • •• ' - - • ,- • • < :. ' ' ' , l~· . . - ' " • -- • - . - . 

Pacientes Mascúlinos: :on;po1:<J6:;:!%, Grupo 11 9.'1%:Yg.{iJ,c)1ÍI 54.5%. 
: .. :·,_.·=.· 

_.,· 
.: ...... ,:,-;.:-· 

Lo que según las pruebas estadísticas reali;,;¡dashidica que: 

p>0.05 

(Tabla y Gráfica 1) 

GRUPO DE EDAD 

Incluimos en este estudio 29 niños infectados con VIH (18 niñas 'Y 11 niños). 

clasificándolos por edad en tres grupos: El grupo 1 integrado por.pacientes menores de 
' ·. -

72 meses con un total de 16 pacieníes, el g..;Jp(i 2 po~ pa~ientes entre 73 y 108 meses 

con 9 pacientes y el grupo 3, pa~ient~~ may'or~~ de 108 me~es c~n 3. 
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Se obtuvieron los siguientes datos: 

Los pacientes ubicados en· eÍ grupo 3 o de ero alto concentran el 58,6% de la 

población. mientras:qu~:loi':paci~ntes de ero bajo el 31,09 % y los de ero. medio 

10,3%,así mism~ ert~C>~tralll~s ~n mayor número de pacientes de entre 72-108 meses en 

el grupo de cro~Íevad~}~n~lev~dd~or~~ntaje de pacientes >108 meses en el grupo 

ero alto lo qJe suiíi;~~,i;~ ~~o~i~~íÓ~ e~t~e la edad y el ero . 
. ·~.' -;---: .;1~\-;-.. :. ·'· :,::''· ''; . 

• "'- <- !::::: :·.:-:.:,t· .;'. '. -:·;_;. 
·1\:: 

Aunque los resultados muestran que los niños de mayor edad tienen un mayor índice 

ero las diferencias no fueron estadísticamente significativas. p>0.05 

(Tabla y Gráfica 2) 

EDO INMUNOLÓGICO 

De acuerdo al estado inmunológico y al Grupo ero encontramos los siguientes datos: 

Los niños con un estado de inmunodcpresión moderada dentro del grupo 111 equivalen 

al 70% de estos pacientes mientras que el mayor ·número de sujetos pertenecientes al 

grupo 1 de ero se encontró en el grupo de inmunodepresión severa con un 30,8%. 

p>0.05 

(Tabla y Gráfica 3) . 

ESTADO VIRAL. 

,, .. , 

Los niños fueron divi;Hdós:C!n cuatro grupos de acuerdo al conteo de copias RNA-VIH 

por mi de sangre ÍI~ 11l -~igu'ícnte ·forma: el grupo O compuesto por los niños de carga 

viral indetectablc, ~Í g~po' ·t c~nformado a su vez por los niños con carga viral < de 

50,000 copias; cl_g.:;_;~o,2'intcgrado por sujetos con >50,000 y menor de 100,000copias 

y finalmente el grupo 3 para individuos que registraron un conteo mayor de 100,000. 
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De los casos anteriores se encontraron las siguientes estadísticas: 

Los sujetos con. carg~ virnl>50,()00 y· menor de 100,0_00copias. presentan un 75,5% 

asociado al grupo 111. CPO elevado: Así mis.irio lós pacientes de ca~ga viral< de 50.000 

copias presentan 33,3% ~saciado con un CPO bajo'. 

p>0.05 

(Tabla y Gráfica 4) 

FACTORES EXTRÍNSECOS 

Los factores extrínsecos tomados en cuenta para la clasificación de los pacientes en la 

observación que se describe, fueron los siguientes: Tratamiento dental previo, oñandad, 

procedencia y tipo de tratamiento antiretroviral. 

TRATAMIENTO DENTAL PREVIO 

Los niños se dividieron en dos grupos, de conformidad .con' Ja·'existencia o no de 

tratamiento dental previo, asignando el número 1. a':aei'~~Úós . .:·~~:e si Jo' hubieran 

presentado y el número 2 a para los pacientes que rio ~Ílen_tari 'con 'dicho atitécedeníc; 

encontrándose los siguientes datos: 
. '<·_:/< . 

>; 

: . _., .. , ,\ . .,, :··~~:' _,__ 

:: .,, .-'<·'_'.---- '.;:·· -·:. ":f,·'-·-!'. -·· 

!-';:<·>,: -'. '.• '•'"•;;: 

El 90% los pacientes cC>~ l~~~~~ie~t~ d~~t~l (9 ~iflos)~e ubi,eadentro:·de Grupo de ero 
alto a diferencia del· 42;s .. %' (s''~'i'ñ~~j';ih;.íi-St~nii'entC>. dental pr~viCÍ ·q~~ ·,~~ ubic~n. en éÍ 

grupo de CPO bajo po/Jcí i~~~':j 'c~o ~ri t~;s pa~i~nte~ con tratamiento ~~n;~I previo e~ 
. ,_-·.>,:'·"- .• '"O.' ,-. ' ' - ·, ' ' ..• 

considerablemente má~ elev'aé!CÍ;qtie en los pacientes sin tratamiénto." Lo' anterior se 

pudo demostrar cori'i~~-~~¿~;¡:~'~siadísticas. p<0.05 

(Tabla y Gráfica 5) 
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ORFANDAD 

Con respecto a la orfandad consideramos a niños huérfanos conformando el grupo 1 y 

asignamos el 2 para los pacientes penenecientes a un núcleo familiar. 

En cuanto a los sujetos del grupo 1 presentan un 66, 7 % de un total de 9 pacientes 

asociados al grupo 111 mientras que los individuos del grupo 2 tienen un rango de 

42,1% equivalente a 8 pacientes en el Grupo l. Lo que sugiere que los pacientes 

penenecientes a una familia no nuclear presentan un CPO más elevado. Sin embargo 

esto no es estadísticamente significativo ya que las pruebas indican que p>0,05 (Tabla 

y gráfica 6) 

PROCEDENCIA 

Se relacionó el grupÓ.CPO con datos obtenidos del factor social procedencia, dividiendo 

a los pacientes ··~~ ~3 • g~pos: correspondiendo el primero a aquellos pacientes ·que 

habitan en una zrin'a hrba~·a. el grupo 2 para los penenecientes a la zona conurbada • se 

asignó el grupo 3•:.:¡ Í·o~ pac.ientes provenientes de provincia y en el grupo O se 

englobaron a aquellos con procedencia no especificada. 

Se obtuvieron los siguientes datos: 

Los pacientes de zona urbana ubicados dentro del grupo de CPO elevado equivalen a 

64,3% así mismo englobando en un solo grupo a los niños de provincia y los de zona 

conurbada encontramos que 46,1% penenecen a los pacientes con un CPO bajo por lo 

que los sujetos integrados al grupo de zona urbana presentan un índice CPO mayor. 

Empero las pruebas estadísticas muestran que p>0.05 por lo que los datos anteriores no 

son estadísticamente significativos. 

(Tabla y Gráfica 7) 

56 



TIPO DE TRATAMIENTO 

Asimismo en razón de la _t.erapia a la que fueron sometidos, los pacientes fueron 

clasificados en los grupos.que.se enunciarán a continuación: 

El grupo O, compuesto por aqueilos pacientes no sometidos a terapia . El grupo marcado 

con el número 1, ¡'~.~~rada a su vez por sujetos sometidos a triple terapia antiretroviral 

(HAART). El giu~o'~mpuesto por pacientes tratados con doble terapia antiretroviral, a 
,, .... ; ·.- -

los que les fue asignado el grupo 2. Finalmente aquellos pacientes cuyo tratamiento no 

fue valorado~ se-ag~paron bajo el número 3. 

Se comparó e_I g11;1p~-CPO con los pacientes bajo tratamiento antirretroviral o sin este y 

encontr~fTlº,s:qu_e'·.et: 62;5% de los niños sometidos a terapia se encuentra dentro del 

grupo de alto ppo~ . 
.,' :,.' 

(Tabla y Gráficas} /,. 
" .. ~ •, ~.- ,; 

,, - e •· 

Los resultados enconuados ubican a los pacientes bajo terapia antirreiroviral HAART 

y doble como los sujetos con más individuos ·en el ~nipoÚI ~n 69,2·y 66,7 % 

respectivamente asl mismo a los niños que ~~~se encueniran._bajo tratamiento ~n un 

40% dentro del grupo de CPO bajó lo .que sugi~re un>aso~i~~ión entre' ta terapia 

antirretroviral y el CPO elevado. 

(Tabla y Gráfica 9) 

Sin embargo las pruebas estadísticas para ambos casos indican que p>0.05 
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17. DISCUSIÓN 

Se sabe que. las condidones geográficas y socioculturales influyen de manera 

determinante .en JosíndiCes CPO, los pacientes pediátricos VIH+/SIDA observados en 

este estudio provcní~n',~é ~arios estados del país (datos no mostrados), ya que el 

Hospital Infantil deMé;.,icoes Ün Hospital .de concentración ..... ' • ,; ,., .. 
. - , ,~·i::>· ·,~,, --.;. -

Cuando se compl~a~·~j~¡;r~¿;~suli~dos,por género, confo reportadoporla literatura, 

en ambos c;sós;,~i~,[~'.~~~~,~~~~f !;:~~J~;~.Qf~ de Jos pacientes vn-~+1síil~-~~ mayor. 

El valor más ~ercano:~I e~:ont~~dCI; ~~~sponde al reporte realizado en niños del estado 

de México e~tre 6-9 llfi~~.:'cÍ6n~é determinaron un CPO de 9.76 (31), el Óbtenido por 
·- -· •'c,··- .. -.'.•1.;; .. ,.·"• 

nosotros en niños VIH+/SIDA fue de 10.75. 

Nuestros datos sugieren' que J~s pa~ientes pediátricos VIÍ-I+/Sl,DA,:pr'esenta~ uri mayor 

índice CPO que Jos niños sanos y que este aumento es irÍdepe;,dien;edel ;exo; de la . - . :·, . ~ -.. -, - '·'" ........ ; 

edad. Por otra parte si se ha establecido que niños \'.ÍHf confonne. aumentan su edad 

(tabla y Gráfica 9), presentan u~aúmento en su lndicJ'c~o~(2s)~i¡itú~~iÓnq~e tllmbién 

nosotros observam¿s en rÍinC>~'fu~xi~~d; \iiH+}~· '1 ' - J:_~ .. <r "1~-·· •. 

-•<'' ~:,· .. ' ... :_-~:-_) ,~> :\ .. \;'.~~-~-:_:, ,,-~:.:: ;_.,,;- -T.~}>;~~ ..... ~, --:.:~\:-- -.- ., . 
~ -::::~:;;'' 

El hecho de que Jos rÍiñó~."Vik+1~ÍÍJA,"m~~ida:~()sri\J~~i~er1~i¡o~;índicescPo puede 
-· ·.""'· - ~---º ~--~;:'~;!:~\~~~-·.}:~-,'~::.~~.':;.~·.·:·.~-~-~~ ,>·~~\~-: ., ·:; -..~_-'.:_·:< .. ~~-: ''.. /' .. " i" .-- . .. . 

deberse a variosfact~res.;L~ma~oríade Jos niños observados en el presente trabajo 

viven en casas h;~,~~,~'.,f;ff{x~:~~¡};~EiR~fii~~,~~;If'~~~':l~.shá~;tos de higiene oral 

no pudieran ser;'adecuadallle~te¡:reforaados. P~r ~tra parte; tocios. los niños se 

:::~·::::.:1:~~1t~ÍWK~;i~ii~~i~~~s±:;~,::::: ~~. ·:~::·.: 
estrecha relación e~tr~ carl~s/terapi~ ~~ü~~fa,~i~aÍ (2J); ~nclusión a la cual también 

.::e::;,{,; (':'':·-

se llegó en un estudio en New Jersey;d~stados',LJni~os (il), y en niños Londinenses 

(24 ). Las presentaciones pediátricas de m~dica~en;os antiretrovirales incluyen 

saborizantes artificiales cariogénicos, para· ÍhcHit~r s~· ~d~irÍistración. Además existen 
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situaciones interpersonales tan complejas de los niños VIH+, como que sus familiares 

tratan de mitigar un poco. el sufrimientode' los pequeños con golosinas altamente 

cariogénicas; Por. ot~a páne ';¡,~·los niÍios originarios de Uganda se asoció el alto indice 
- ::,_:~·i'."·'•;;.,--";-,-, .. ,,-~-; ... - .-'• . ''v.·, ~.'·.7 __ :··::_- .... ,,~:· ... ¡:-_ . .""'º . . . - . 

CPO con la• álta'cantidad(d~ ca'roohidratos:dentro de'J~ 'die;a de JÓs niños para 

proveerlos de la ciJ1~~¡~~surl~ie.í{i;;Ú2sf:':}'. ·· :\.'.'. ,.··· -~ '::/;' :~ ·. · 
,.''.),, }/'.\.•!]· .:;,.,. :;, .. .. ;· · ·"'' .'.,,-:.,1: ,, . _- - . ' . ' ~- ., ' . ··- ';'::; ::·,·. -~~~_,,¿: i • ':·;,:,:. :._.,,: ;. ', 

Existen po+s /i~~~~f :{~~it!~~/:7:}j~t~~f ;"'.~~:~~t~i,~"i~jin~~~o~~presión. severa con 

indices CPO altos; bajo la' hipótesis.de.que al ser, Ja caries.una enfermedad infecciosa, 

los niños se~e;~Oi~~i~;',¡~~~j~~~~~~~¡~~s.'.~;~~enta~an altos indices CPO. Nuestros 
. - .. ·'\'~ '?'.~> \·;f_:'.::_~):\~f:i~~~-~-:~:;,·~~~:J<~~;>·?'.~~-.:.?·-.:.~'.:.· ;·.:: : 

resultados no muestran:{ Úna\'relacióri ; éntre 'menor cantidad de linfocitos CD4+ y 
'· .· L,:J•,<A~-::·,._: ,.~ -: .. -,._ .. ¡>~-;:,.-. -- -· 

aumento de indi~~ cro>~~'.~.~s' '-~~ ~iño; con· inmunosupr~sión severa presentaron 

menor indice CPO, que_ JC>s rÍiÍios c~n.hun,unosupresión moderada (Tabla y Gráfica 1 ). 

·-.· .. - ·:;_ ·--.;., _'. :--.;' -·. 

En el caso de niños brasileños (32) si se,_en~~ntró una relación con indices altos de CPO 
' • >!.''• .·_ ·., '_ > • '• -, e ;• • 

en niños con inmunosupresión severa>. Ene!. caso de las cantidad de copia·s de RNA 

viral en sangre periférica, nosotros no obse~a~<ls alguna r~laciónent~re mayor viremia 

y mayor indice CPO _(Tabla y gráfiCia). ,E~; i_Ínportante señalar que todos. los niños 

observados por nosotros; estaban .• bajo .tratamiento.:antiretroviral al momento de su 
. .,.._. '·· 

examen oral, por lo que e~ variáb1~''no pÚdo haber influido en nuestros resultados. Sin 

embargo el pequeño núm~ro de:~~~~s'·~~~~~r~a,viral indetectable si es-unfactor en el 

momento de anali~ar; l~t~~~·~~t~~~E-}.~ª~;'..~trnt~~ ~d~, ajustar ·esta ya~iabi~;-fúeron 
comparados los riiiÍ<ls ~0Ía111erit~-~~~ ~fsa~ ~irales mayo~es de 1 op.ooo y' ~erÍÓres' de 

100,000 sin haber ~~éd~t~a~o(~ir~f~~c'i~~ ~5;~iii'~ticameri~~ sisíííficati~~~: 'E~ necesario 

que estos resultados se tengan ~ue é6'nfiri'Iiar tC>mando \,orno_ diferen;e~ 'parámet~os de 
:< :"' .- :-: ... _·· .. : .. : . ::·» ._ . . :''.;. '·: ., 

los valores de las cargas virales para formar Jós grupos de.estúdio'. -·, 
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18. CONCLUSIONES 

No se presenta una diferencia estadísticamente significativa del CPO con respecto a las 

diferentes categorías inmunológicas en los niños Vll-USIDA del hospital "Federico 

Gómez". 

No se encuentra diferencia estadísticamente significativa en el CPO de los niños 

VIH/SIDA con respecto a la: carga vlral..· 
:·;·_ ·-= 

·- ._-__ .···:·, '.< 

No fuimos capaces de erícontra~, Ún~·~~lación entre indices CPO altos y estado de 

inmunosupresión severa,.·y_ aparentemente tampoco están relacionados .con cargas 
:--, 

virales altas. ., .. ··<-.;;·•.Y··• 
-:··'_,' -.. ::>:·~ 

Los sujetos provenientes de'~zonas u~banas presentar¡: uri indice,CPO, mayor. 

Los pacientes pertenecÍent~~;:~;3¡;ííf/~}l¡:~z;~res:~;:I;u~·~PO más elevado. 
-· •' . r'.' '··-~ « ·• •" <~-~' •"'··O· ·.;:f);·,,.'J,_:; "~ 

: .. ~ ,: .~:.i~f E[~~\t;~:~~[1 11

;~:;:~~':0~ídOrablomM<o m~ 
" ._ .. _. ; ,: :<,'.. ,<:.~: 

El indice ero de,to\~i~~tx1if1~~~~~~!éi~t~~~~~';l~~t;~;~f~~~~~~i'~~-¿;,~ ~iños. 
scronegativos. Nuestros·• resultados •.muestrán'.ique ,·éstos' indii:es··CPO' altos· no ·son 

dependientes del sex~·. ~i·~ ·~füb~rsti''~¡;'i,~~~~·r~~.~·~;;~\ ~;6c1a~
0

ión' entré. mayor edad. e 

indices altos. . ;::;'.-' :~'. q_,,; ~;k;, f . ·~·.' / 
,: .. ,; ~{ ~~:~;~' ~ ;~~::;· . :.:,_::;,..... :--: -:::::-;:~: '-

Los resultados indica~ 'que' la eÍe~~d·~~xperien~ia de caries se debe a la interacción de 

factores de riesgo ·~~~rl~s~~~~.:,;{Ci~o · son la alimentación y la utilización de 

medicamentos antiretróvfralf:s· c~n alto contenido de sacarosa 

deben tomarse con reser:va'po; e( tamaño de la muestra. 

pero estos resultados 
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Mex ADM 1998;55( Í):.Í 1-4s: 

' ; ;·- .. 
32 .. - Vieirn A, Ribeiro IOModesto A, et al: Gingival status or HIV+ children and tite 

co1·rel11tion with 'caries in~idenee nnd immunologic prolile. Pcd Dentistry 1998; 

20(3 ): 169-172. . 
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RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCIÓN DEL SIDA. 

A todo tipo de personas, pero en especial a las de alto riesgo se recomienda: 

Limitar el número de compañeros sex.uales 

Utilización de prese_rvativo_s_ · 

No utilizar agujas hipodérmicas que no hayan sido esterilizadas o usadas por otra 

persona. . , .. 

No compartir objetos ~ersonales. ( 1) 

I.-as unidades médicas deben· 

Impartir pláticas de orientación 

Programar conferencias sobre riesgos. 

Excluir como donadora a cualquier persona sospechosa 

Verificar la sangre donada 

Registrar y notificar todos los casos de SIDA· 

Dar tratamiento especifico a cada infección y manifestación por SIDA 

Hacer un registro y un seguimiento de todos los casos de SIDA.( 19) 

l{ECOMENDACIONES PARA EL CONSULTORIO ODONTOLÓGICO. 

Esencialmente las medidas preventivas deben aplicarse a cualquier paciente ya que cada 

uno de estos es un posible portador no sólo del SIDA sino de muchas otras 

enfermedades infecto contagiosas. 

1 )Utilizar guantes estériles y deshacerse de ellos después de atender al paciente. 

2)Utilizar cubrebocas (sobre nariz y boca) 

3 )Usar un protector ocular, ya sea careta o gogglcs u otros. 
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4)Procurar que se utilice Ja-mayor cantidad de instrumental desechable para evitar el 

contacto con mucosas y líquidos corporales. 

S)Realiza.r una ap~o-pi~da esieriliza'ciÓn del instrumental y equipo no desechables. 
:··· 

6)Utilizar Dique d~ g6;;,a ' 

7)Procurar prÓduclr, eÍ.~inilll~ SPfªY con piezas de alta velocidad. 

':.'.~ ~:/,,_/·-~' ' 

S)Tirar · tcido • lo,. d~sechable . a. la basura y lo de alto riesgo procurar incinerarlo de 

inmediato .. •· 

9)Tener gran' cuida.do ·:con·· el transoperatorio para evitar heridas accidentales con el 

instrumental. 

1 O) Utilizar Ja bata. 

11 )Lavar y desinfectarse peifectamente J~s guantes después de atender a cada paciente. 
·. ·, - ... 

l 2)Limpiar Jos der;:.ames ·de sangre y saliva con soluciones desinfectantes como 

hipoclorito de sodio io·¿~tes posible. ' 
·;· ~->'·. - ·:...- "- .-~·:. ·. 

<·· 
13 )Elaboración dé Ün'a hi'stori¿ ~·li~Ícll"!lcie~Úacla 

14)EI material biológico d~secharlo. en .envases especiales o bolsas perfectamente 

etiquetados( 1 ). 
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TABLA1 
COMPARACIÓN ENTRE sexo y GRUPO CPO 

GRUPOCPO 

1 BAJO 2 MEDIO 3 ALTO TOTAL p 
FEMENINO 5 2 11 18 

27.7% 11.1% 61.1% 100% 0.3811 
MASCULINO 4 1 6 11 

TOTAL 

GRÁFICA 1 

12 

10 

8 

6 

4 

:f 
u z 
w 2 :::> 
u 
w 
a: o u.. 

36.3% 9.1°/o 54.5% 100% 
9 3 17 29 
31.0% 10.3% 58.6% 100% 

GRUPOCPO 

faFALTANTES 

~ BAJO 

E;3 MEDIO 

j__~~~~~~~~~~~L_~~~~~LJ~ ALTO 
FALTANTES 

SEXO 

FEMENINO MASCULINO 
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>72MESES 

<72 MESES 
<108MESES 
>108 MESES 

TOTAL 

:;!;; 
u z 
w 
::> 
u 
w e:: 
u.. 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

o 

TABLA2 
COMPARACIÓN ENTRE GRUPO DE EDAD Y GRUPO CPO 

GRUPOCPO 
BAJO 2 MEDIO 3 ALTO TOTAL p 

7 2 6 15 
46.7% 13.3% 40.0'lo 100.0% 

2 7 9 0.03 
22.2% 77.8% 100.0% 

1 4 5 
20.0% 80.0% 100.0% 

9 3 17 29 
31.0% 10.3% 58.&'lo 100.0% 

GRUPO CPO 

13!!1 BAJO 

l_JIL_JilllJ ~ MEDIO 
E)ALTO 

<72 MESES >73>108 MESES >108 MESES 

GRUPO DE EDAD 
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LEVE 

TABLA3 

COMPRACIÓN ENTRE GRUPO CPO Y NIVEL DE INMUNOSUPRESIÓN 

GRUPOCPO 

1 BAJO 2 MEDIO 3 ALTO TOTAL p 

2 1 3 6 
33.3% 16.7% 50.0% 100.0% 0.657 

MODERADA 3 
30.0% 

SEVERA 4 
30.8% 

TOTAL 9 
31.0% 

GRÁFICA3 

INMUNODEPRESIÓN 

7 10 
70.0% 100.0% 

2 7 13 
15.40% 53.8% 100.0% 
3 17 29 
10.3% 58.6% 100.0% 

BAJO 

MEDIO 

ALTO 
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o 

<50000 

>50000 
<100000 
>100000 

TOTAL 

GRÁFICA4 

TABLA4 

COMPARACIÓN ENTRE ESTADO VIRAL Y GRUPO CPO 

$ 
u 
z 
w 
::J 

&l e: 

GRUPOCPO 

1 BAJO 2 MEDIO 3ALTO 
1 1 

50.0% 50.0% 
5 2 a 

33.3% 13.3% 53.3% 
1 3 

25.0% 75.0% 
2 1 5 

25.0% 12.5% 62.5% 
9 3 17 

31.0% 10.3% 58.6% 

8 

8 

4 

2 

TOTAL D 

2 
100.0% 

15 
100.0% 

4 
100.0% 

a 
100.0% 

29 
100.0% 

GRUPOCPO 

9 
o MEOIO 

OJ._J ..... _..(;:d._.i;;;"'-..t:=L.Ji;¡¡¡¡__.!i=i__.i;;;;iL.,.:.i=L-JE;l SEVERO 

50,000 

EDO. VIRAL 

>50,000 <100,0CXJ 

>100,000 
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TABLA 5 

COMPARACIÓN ENTRE TRATAMIENTO DENTAL PREVIO Y GRUPO CPO 

SI 

NO 

TOTAL 

GRÁFICA 5 

1 BAJO 
1 
10.0% 
8 
42.1% 

9 
31.05 

F 
R 
E 
e 

GRUPOCPO 

2 MEDIO 3 ALTO TOTAL 
9 10 
90% 100.0% 

3 8 19 
15.8% 42.1% 100.0% 

3 17 29 
10.3% 58.6% 100.0% 

TX DENTAL PREV 

TE~rn CON 
FALLA DE uKlGEN 

p 

0.015 

RR 12.38 
(IC 1.17"'590AJ 

BAJO 

MEDIO 

ALTO 
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SI 

NO 

TOTAL 

GRÁFICA& 

TABLA& 
COMPARACIÓN ENTRE ORFANDAD Y GRUPO CPO 

GRUPOCPO 

1 BAJO 
1 
11.1% 
a 
42.1% 

9 
32.1% 

2 MEDI o 3 A LTO OTAL T D 
2 
22.2% 
1 
5.3% 

3 
10.7% 

6 9 
66.7% 100.0% 
10 19 0.388 
52.6% 100.0•.1. 

16 28 
57.1% 100.0% 

GRUPOCPO 

~ BAJO 

~ MEDIO 

~~~~lJ § ALTO 
NO HUÉRFANO 
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TABLA7 

COMPRACIÓN ENTRE GRUPO CPO Y PROCEDENCIA 

GRUPOCPO 

1 BAJO 2 MEDIO 3 ALTO TOTAL p 
URBANA 3 2 9 14 

21.4% 14.3% 64.3% 100.0% 0.627 
CONURBADA 4 1 4 9 

44.4% 11.1% 44.4% 100.0% 
PROVINCIA 2 2 4 

50.0% 50.0% 100.0% 
TOTAL 9 3 15 27 

33.3% 11.1% 55.5% 100.0% 

GRAFICA7 

8 

6 

GRUPOCPO 

~ 
ffi 2 § BAJO 

§ § MEDIO 

lE o .l---="-===:i....===::i...=2-...C:::l-I E3 ALTO 

ZONA URBANA PROVINCIA 

PROCEDENCIA. 
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TABLA 8 

COMPARACIÓN ENTRE TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y GRUPO CPO 

PACIENTES 
BAJOTX 

PACIENTES 
SINTX 

TOTAL 

GRAFICAB 

GRUPOCPO 

1 J BAO 2 MEDIO 3 ALTO TOTAL o 
7 2 15 24 
29.2% 8.3% 62.5% 100.0% p=0.329 

2 1 2 5 
40.0% 20.0% 40.0% 100.0% 

9 3 17 29 
31.0% 10.3% 58.6% 100.0% 

14 

12 

10 

GRUPOCPO 
:;!; 
~ ffi:I 
w 
~ g 
ff: o,¡_i::==::;::===-...1.:===;;==='-' El 

BAJO TRATAMIENTO SIN TRATAMIENTO 

TX ANTIRETROVIRAL 
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BA.JO 

MEDIO 

ALTO 
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TABLA9 

COMPARACIÓN ENTRE TIPO DE TRATAMIENTO Y GRUPO CPO 

GRUPOCPO 

1 BAJO 2 MEDIO 3 ALTO TOTAL D 
HAART 3 1 9 13 

23.0% 7.6% 76.9% 100% 0.140 
DOBLE 2 1 6 9 

22.2% 11.1% &&.& 100% 
TOTAL 5 2 15 22 

22.72 9.09% 68.18 100% 

GRÁFICA9 

GRUPOCPO 

E5!1FALTANTES 

2.,_~~~~-+-+-~--<1-+-...,...._~....., .... ~~~---< E;3 BAJO 

El MEDIO 

O.¡._..,_~~~-"''""-...--'""'..,.L...-'-~...___;¡;;;¡_....._, E!:I SEVERO 
FALTANTES HAART NO VALORADA 

SINTX DOBLE 

TIPO DE TRATAMIENTO 
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