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INTRODUCCION.

A lo largo de la historia de las enfermedades humanas es dificil para
'algl’j'n’os lrﬁaginar que fue hace mas de 20 afios cuando la primera
descripcion de una rara infeccion anuncid la extensa epidemia del VIH
que hoy conocemos.

Las manifestaciones bucales son frecuentemente la primera expresion
clinica de ia infeccién por VIH y la severidad de las manifestaciones
afectan los tejidos periodontales.

Como resuitado de la infeccidn por VIH el nimero de los CD4 disminuye.y
la proporcion de células T a linfocitos T supresores es increiblemente
reducida con la progresion de la enfermedad y la funcién integral del
sistema inmune del huésped es muy afectado.

El huésped de ese modo se vuelve susceptible a enfermedades
severame‘r’\le‘rinf,ecciosas y a neoplasias. E! agotamiento inmunolégico
seguido_de la infeccién VIH puede alterar las respuestas de los tejidos
bucales’y: éfﬁb@én alterar la microflora bucal, de ese modo modificara a su
vez élydi\abg‘r)ps.t'i‘co, el plan de tratamiento y el resultado de la terapia.

Existen knkl:J'mEr’osas diferencias en cuanto a la frecuencia de las alteraciones
periodontales asociadas a la infeccion de VIH. Dicha variabilidad se
encuentra en relacion con los distintos criterios diagnosticos empleados,
diferencias geograficas, y vias de contagio del virus



Es basico.determinar un buen diagnéstico, un plan de tratamiento y un

pronostico para poder dar un mejor r'nvanejo clinico del paciente

Asi mismo es imperante que se concientize a la poblacion en general y al
personal de salud del hecho de no menospreciar o sefalar a pacientes

portadores del virus del VIH



CAPITULO 1.

ANTECEDENTES DEL VIH.

La historia de! SIDA no comienza en Los Angeles en 1981, La primera
comunicacién médica muestra casos de personas fallecidas en Africa en los afios
70. Y asi como la historia del SIDA no tiene una fecha precisa de comienzo,
tampoco tenemos hoy informacion que nos permita pronosticar su extension.
Aunque una vacuna estuviera masivamente disponible para todo el planeta en los
proximos afios, las generaciones actuales tendran que seguir luchando con las
consecuencias de la actual epidemia por el resto de sus vidas.

A finales de~|os:setenta. la aparicion de un tipo de cancer, el denominado
Sarcoma de Kaposi, entre jévenes blancos de clase media, grupo en el que la
enfermedad era muy poco fre¢uente fue la sefial de un posible mai.

El Sarcoma dk}e"K}ap Si. _r)"tubmo'r que afecta a los vasos sanguineos de la piel o

de ciertos érganos i

0s, cuya existencia se habia detectado fundamentaimente

'y judios de edad avanzada.

Ahora aparecia un foco de Sarcoma de Kaposi entre jovenes, muchos de los
cuales eran homosexuales, lo que llevd en 1981 a que se publicaran los primeros
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informes sobre la aparicién de un nuevo sindrome. Los sintomas de este mal eran
la concurrencia de enfermedades oportunistas y una acusada escasez de
linfocitos T4, asi como la posible aparicion del Sarcoma de Kaposi.

Al poco tiempb se -percibié un incremento espectacular de neumonias por
Pneumocystis caﬁni‘i, un protozoo normalmente inofensivo. Todo apuntaba ante
una forma infecclosa de deficiencia inmunoldgica, recibiendo por ello el nombre
de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida SIDA.

En los primeros momentos el sindrome afectd a determinados colectivos
llevando a calificar el SIDA como la enfermedad de las cuatro h:

1.Homosexuales
2.Hemofilicos
3.Heroinémanos
4, Haitianos.

Se diagnosticaron 51 casos entre ciudadanos de origen haitiano que no eran
homosexuales ni drogadictos y que tampoco recibieron transfusién alguna de
sangre; pronto se llegd a comprobar que se trataba de un contagio fortuito y que el
SIDA no entendia de razas ni nacionalidades. Habia aparecido una enfermedad
misteriosa asociada a determinadas formas y conductas de vida.

La creencia inicial de limitar esta enfermedad solo a homosexuales llevo a
algunos autores a denominarla "Sindrome de Inmunodeficiencia relacionada con
los homosexuales” o "Peste Rosa". En agosto del mismo afio, 111 casos similares
fueron reportados al CDC, lo que llevé a organizar un registro nacional de casos.



Posteriormente, nuevos casos de SIDA fueron descritos en drogadictos Haitianos,
hemofilicos, pacientes transfundidos, hijos de madres en riesgo, parejas
heterosexuales y trabajadores de la salud, lo que hizo a la comunidad médica y a
la sociedad, tomar conciencia de la existencia de una nueva epidemia sin
precedentes en la historia de la medicina

Las hipotesis de su causa aparecieron enseguida. Se relaciond su origen con la

exposicion a numerosos antigenos humanos, con sustancias vasodilatadoras o
con una hipotética transmision de un hongo o bacteria capaz de segregar una
sustancia que deprimiera la inmunidad. Al comprobar que no solo los
homosexuales sino también personas que recibieron transfusiones de sangre,
como los hemofilicos, contraian la enfermedad se consiguid demostrar que la
epidemia africana no la sufrian unicamente homosexuales las investigaciones se
centraron en la busqueda de un agente infeccioso, probablemente un virus, como
agente causal de la enfermedad.

En 1983 empezé a relacionarse el SIDA con los virus HTLV sigla de Human T
vnrus. El 20 de mayo de 1983, el equipo del Instituto Pasteur dirigidos

lymphotr pi
por el do,tor Luc Montagnier publicéd el descubrimiento de un retrovirus al que

denominé LAV, (Iymphadenopathy associated virus).Pero la comunidad cientifica

no dio excesnvo crédlto a este hallazgo de este virdlogo francés no excesivamente
conacido.’

El 24 de abril de 1984 el norteamericano Robert Gallo, muy conocido por el
descubrimiento del primer retrovirus humano, el HTLV |, descubre un segundo
virus, seguin el de la misma familia, el HTLV lll, que seria el causal del SIDA.
Después de la larga querella franco-norteamericana, no tardé en demostrarse la



equivalencia de los virus descritos por los dos laboratorios y el virus pasé a
denominarse HIV-l (human inmunodeficiency virus).

Las implicaciones econdmicas del descubrimiento y los derechos que el hallazgo

llevaba aparejado obligaron a una reunidon del mas alto nivel. El presidente
norteamericano Ronald Reagan y el primer ministro francés Jacques Chirac
definieron una doble paternidad Gallo- Montagnier.Obligado por la diplomacia
Montagnier, el padre historico del virus, acepté compartir el descubrimiento.

El cientifico francés tiempo después logré la identificacién de otro presunto
agente productor de SIDA, el VIH-Il, de menor virulencia y limitado a una estrecha
zona de Africa occidental.

El conocimiento de las estructuras genéticas de los VIH y de otros retrovirus ha
permitido construir arboles evolutivos para avalar la teoria acerca de la aparicion
de SIDA. Es logico pensar que a partir de uno de estos virus se produjera una
variante con especiales caracteristicas patégenas para el ser humano y que
desde Africa emigrara hasta Estados Unidos y Haiti y de alli por vias diferentes
llegara al resto del mundo

Esto -estd corroborado por la presencia del VIH en muestras de suero
conservadas y por la Identificacibn de algunos casos estudiados
retrospectivamente (algunos se remontaban a1959).El primer caso demostrado en



los Estados Unidos analizando muestras conservadas, esta fechado en 1969, es
de un paciente de color de dieciséis afios de edad.

Asi pues lo mas probable, dados los conocimientos actuales, es que un pariente
proximo del virus de SIDA podria haber existido en ciertos individuos o primates
subhumanos y que un aumento de la virulencia asociada a las migraciones
urbanas hubiera definido su posterior y explosiva expansion.

Se consideran tres pautas de desarrollo del SIDA en los distintos paises:

1. La pauta de tipo | es caracteristica de los paises industrializados con un
elevado numero de casos declarados, EE.UU., México, Canada, buena parte de
Europa Occidental, Australia, Nueva Zelanda y algunas zonas de Ibero América.
En estos paises el VIH comenzdé a generalizarse probablemente al final de los
afios setenta. La mayoria de los casos se da en varones homosexuales o
bisexuales y consumidores de droga por via intravenosa. La transmision
heterosexual, responsable de un pequefio nimero de casos, esta creciendo. Hubo
transmision debida a las transfusiones de sangre o hemoderivados entre finales
de los afios setenta y 1985, pero se ha conseguido eliminar esa via debido al
rastreo del VIH en donantes de sangre. Dado el bajo nimero de mujeres
infectadas en estos paises la transmision madre-hijo es pequeiia.

2. La pauta de tipo Il es caracteristica de zonas de Africa Meridional, Central y
Oriental y con intensidad creciente, en ciertos paises iberoamericanos,
especialmente los del Caribe. En esta zona aparecid la enfermedad a finales de
los afios setenta. La diferencia de los paises del tipo | es que la mayoria de los
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casos se da entre heterosexuales. hay muchas mujeres infectadas por lo que la
S un hecho frecuente y la transmision entre homosexuales

transmision perlnatal

o drogadlctos es muy baja

3. La 'pa'_uta:d' : es caracteristica en Europa oriental, norte de Africa,
Préximd'briéﬁt elPééIf‘bo (salvo Australia y Nueva Zelanda). En estos paises
el VIH_ se. ih ' dujo am diados de los 80. El numero de casos registrados hasta el
moment‘o‘ké uy. bajo Y suelen afectar apersonas que han viajado a zonas de

tipol. o ' -y han mantemdo relaciones sexuales con individuos portadores.

Las’ vlas de transmisnén estan perfectamente definidas y localizadas vy los
mecamsmos de intervenmén sanitaria quieren incidir precusamente en ellas.

Tres son las formas basicas de transmisién:

1. La transmisién parenteral: se produce a través de la drogadiccion, transfusion
de sangre o derivados, la recepcion de tejidos o transplantes y el contacto fortuito
con sangre o secreciones contaminadas a personas relacionadas con enfermos
del SIDA como personal sanitario o personas intimamente relacionadas con los

afectados.
2. La transmisién por via sexual a través de relaciones homo o heterosexuales.

3. La transmision materno - filial, por via intrauterina durante el parto o durante la

lactancia.



Incidiendo en su tra_nsmisién. con una actividad tan natural como las relaciones

sexuales. Ia forma que los expertos definen como la transmisién del futuro vy
potencuado po Ias diferencias socio-culturales y economicas la evolucién del

DA v >en su futuro inmediato mas de!l hombre que de los cientificos.
En este aspecto las campaiias de tipo informativo y preventivo no han dado los
resultados esperados al no apreciarse modificaciones en la conducta de los

indnvnduos. g

Si la experiencia se traslada al tercer mundo donde los recursos preventivos son
escasos y los planteamientos terapéuticos  inexistentes o Inaccesibles
econdmicamente hablando, el futuro de la reduccién de la enfermedad a nivel
mundial no s'e,‘pUede‘contemplar con optimismo sino méas bien todo lo contrario.
Queda eso ' si, el“recurso ‘de' una vacuna salvadora o un farmaco antivirico
mllagroso en el que nadle cree a corto plazo, la mejor lucha contra este virus es la
prevencion. -



HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR VIH.

Desde el momento en que el VIH penetra en el organismo empieza a proliferar de

forma continua.

Se podrian distinguir al menos tres fases evolutivas de la infeccion:
1.- Fase Inicial, precoz o aguda.

2.- Fase intermedkia o cronica.

3.- Fase final, de crisis o de SIDA.

La destrucclén de Ios Ilnfocnos CD4 producira una inmunosupresion severa que
favorece la aparicién_ e Ia mayorla de las infecciones oportunistas y neoplasias

caracterlsucas del SIDA

El tratamiento con antirretrovirales y la profilaxis de las infecciones oportunistas
han modificado la evolucién del SIDA. Por lo tanto es posible que no conozcamos
la evolucién que seguira la infeccion por VIH hasta dentro de algunos arfios.

1.- Fase inicial.

Independientemente de su mecanismo de transmision las manifestaciones que
aparecen tras la penetracion del VIH en el organismo pueden guardar relacién con



la dosis infectante, la virulencia de la cepa de ViH y la capacidad de respuesta del
sujeto infectado.

E! VIH se disemina e invade muchos tejidos, especialmente el tejido linfoide y los
ganglios linfaticos. El paciente infectado puede o no presentar sintomatologia; por
lo general existe un cuadro de sindrome mononucledsico al que no se le suele
prestar demasiada atencion.

A las 2-6 semanas del contagio se detecta antigeno del VIH (antigeno p24), el
cultivo viral se positiviza y existen muchos linfocitos CD4 infectados;
progresivamente van apareciendo los anticuerpos circulantes (4-12 semanas) y la
inmunidad celular y el antigeno p24 desaparece y descienden las células
infectadas. En este periodo puede existir una inmunodepresion pasajera que
puede facilitar la aparicion o reactivacion de algunas infecciones oportunistas

2.- Fase crénica

Esta fase tiene 'una duracién variable estimada en varios afios y en ella persiste la
proliferacién unque a bajo nivel. Se estima que 1 de cada 10000 linfocitos
CDa4 circulantes; estaria infectado pero sélo en el 10% de ellos existiria replicacion

viral.

Los pacientes; suelen: star-asintomaticos, con o sin adenopatias, cifra baja de

plaquetas’y m 0 trastornos neuroldgicos puestos de manifiesto por pruebas

electrofisiologica:

Aunque exisieh émplias variaciones individuales, se estima que en 10 anos el 50%
de los adultos y el 80% de los nifios habran evolucionado a estadios mas
avanzados, aunque la progresiéon de la enfermedad puede verse influida por
numerosos factores



3.- Fase final

Se caracteriza por un aumento de la replicacion del VIH (que podria producirse en
1 de cada 10 linfocitos CD4) y coincide clinicamente con una profunda alteracién
del estado general del paciente (wasting syndrome, sindrome de desgaste),
aparicion de graves infecciones oportunistas, ciertas neoplasias y alteraciones
neurologicas, de modo que se dice que el infectado por el VIH tiene SIDA.
El prondstico es variable en cuanto a supervivencia. La edad, el mecanismo de
contagio, la forma de presentacion parecen influir en la supervivencia. El
tratamiento con antirretrovirales ha favorecido la prolongacion de la supervivencia
en el tiempo: Antes de ellos la supervivencia no era super}or al 30-50% a los 2
afios y menor del 10-20% a los 4 afios.

El recuento de los linfocitos T. CD4+ y el nivel de ARN plasmatico del VIH-1
determinado por técnicas de carga viral ofrecen una primera aproximacién como
predictores de la progresion de la infeccidén VIH/SIDA. Sin embargo, la progresion
de la infeccion VIH a SIDA se ve influida por otros muy diversos factores, unos

dependientes de la propia enfermedad y otros del sujeto que la padece.



Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y virus de

inmunodeficiencia humana (VIH)

El VIH (virus de la inmunodeficiencia humana) es un miembro de la familia de
virus conocida como Retroviridae (retrovirus), clasificado en la subfamilia de los
Lentivirinae (lentivirus). Estos virus comparten algunas propiedades comunes:

A) periodo de incubacién prolongado antes de la aparicién de los sintomas de
la enfermedad

B) infeccion de las células de la sangre y del sistema nervioso
C) supresion del sistema inmunitario.

TESIS CON
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La caracteristlca unica que dl La caracteristica tinica que distingue a los retrovirus
y permlte aclén es Ia necesidad de transformar su informacion genélica.

alas cé'luuias‘d’iana. En el interior de la cubierta, la proteina del nicleo viral p17
constituyekla matriz del virién, y la proteina del core p24 forma un nucleoide interno
de forma cilindrica. Este nucleoide tiene en su interior dos hebras del genoma viral
ARN (el material genético del virus VIH), y la enzima transcriptasa inversa.
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El VIH infecta a las células que tengan en su superficie la molécula CD4 (una
proteina que pertenece a algunas células del sistema inmunolégico y que el VIiH
utiliza como receptor). La gp120 viral reconoce y se une especificamente al CD4, y
de este modo

el virus se une a la membrana celular. Tras esta unién, el nucleoide viral se
introduce en la célula y, mediante el proceso de transcripcién inversa, el ARN viral
se transforma en ADN de doble hebra. Este ADN viral es transportado al nucleo de
la célula, donde se inserta o se integra al ADN de los cromosomas de la célula.
Cuando se producen los estimulos necesarios, se desencadena el proceso de
formacién de nuevos viriones. El ADN viral integrado en los cromosomas de la
célula huésped se sirve de los mecanismos de replicacion de ésta para su
transcripcién a ARN mensajero (MARN) y a nuevas hebras de ARN genémico
viral. Se produce entonces la traduccion del mARN viral a proteinas virales, y el
ensamblaje de viriones nuevos dentro de la célula. Las particulas de VIH asi
creadas se liberan de la célula tomando en su salida parte de la membrana de la

TESIS CON J 18
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célula para utilizarla como cubierta. La replicacion del VIH puede producir la
muerte de los linfocitos T CD4 (uno de los distintos tipos de gldbulos blancos). La
destruccion de los linfocitos T CD4 paraliza el sistema inmunoldgico, y este es el
mecanismo por el que la infeccion por VIH produce SIDA. (1)
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CAPITULO 2.

ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Generalidades.

La enfermedad periodontal sigue siendo una de las patologias de mayor
incidencia en la poblacion en general, ademas de ser una de tres causantes de
pérdida de dientes, se considera como un factor de riesgo para ciertas
enfermedades sistémicas. La enfermedad se presenta, afectando a los tejidos que
rodean el diente; su diagnéstico acertado es de gran importancia para su
adecuado tratamiento y en especial en las etapas tempranas de la enfermedad.
Los sistemas de clasificacion son necesarios en orden de proveer un marco el cual
cientificamente estudia la etiologia, patogénesis y el tratamiento en una forma
ordenada.

La Academia Americana de Periodoncia en 1999, realizo el taller sobre
clasificacion de enfermedad periodontal, publicando una nueva clasificacion, esta
clasificacion esta siendo adoptada por la mayoria de odontélogos, y creemos que
es importante que la demos a conocer y difundir a la gran mayoria de nuestra
profesion, para un mejor entendimiento de esta patologia. La nueva clasificacion
divide la enfermedad periodontal en: Enfermedad gingival, Periodontitis cronica,
Periodontitis agresiva, Periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica,
Enfermedad periodontal necrosante, Absceso periodontal, Periodontitis asociada
con lesiones endodonticas y las condiciones o deformidades del desarrollo
adquiridas de los tejidos periodontales.

20



‘ENFERMEDAD GINGIVAL INDUCIDA POR PLACA DENTAL BACTERIANA

Las  enfermedades gingivales son un grupo de entidades patoldgicas que se
conﬁnan ebn‘la encia y que son el resultado de una amplia variedad de etiologias.

La enfermedad _gingival que requiere de la presencia de la placa bacteriana para
lnuctar el -proceso se ha dividido en dos grupos: la enfermedad gingival inducida
por placa asociada a factores locales y la enfermedad gingival inducida por placa
que esté asocnada a factores locales y modificada por factores sistémicos.

El diagnéstico del proceso se realiza teniendo en cuenta la sintomatologia del
istoria médica y dental, estado actual de salud, examen clinico (niveles

de mserclén‘ cllnlca periodontal, sondeo periodontal, extension, distribucion,

duracnén y descnpcnén fisica de las lesiones).

CARACVTEVR‘[STICAS CLINICAS GINGIVALES.

» Signos y sintomas clinicos de inflamacion (agrandamiento del contorno gingival,
color entre rojo a rojo-azuloso, temperatura del surco elevada, hemorragia al

sondeo, eriterna y aumento del exudado gingival).

« Signos y sintomas limitados a la encia.

Los signos y sintomas de la enfermedad ceden al retirar la etiologia.

= Presencia de placa dental para iniciar y/o exacerbar la severidad de la lesion.

* No hay presencia de signos o sintomas que sugieran la pérdida de insercién
clinica periodontal o pérdida osea, ademas puede presentarse periodonto

disminuido pero estable.

- Cambios histologicos.
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GINGIVITIS 'le‘UCIDA POR PLACA.

La enfermedad ginglval es la enfermedad periodontal mas comin en todas las

a'como resultado de la localizacion de placa bacteriana en el -
margen gmglval por lo que la enfermedad comienza en este lugar.

En sus etapas iniciales la enfermedad no presenta signos y sintomas notonos por
lo que puede progresar silenciosamente a formas mas avanzadas y. extenderse a-
través de toda la unidad gingival.

La intensidad severidad y localizacién de ia enfermedad puede variar de acuerdo
al mdlvnduo y suele verse afectada por la anatomia de los dlentes, raices y
presencna de restauraciones defectuosas.

Los cambios histopatoldgicos presentes en esta enfermedad son: proliferacién del
epitelio basal, destruccidn progresiva de las fibras de colageno e infiltrado celular

inflamatorio.

La enfermedad cede con la remocion de la placa.

PERIODONTITIS CRONICA

La periodontiiis es una entidad infecciosa crénica que produce inflamaciéon en los
tejidos de sdporte-. dental, en cuya progresion produce pérdida de insercion
periodontal debido a la destruccion del ligamento periodontal y disminucion en la
altura de la cresta 6sea. Como lo muestra la clasificacion, esta enfermedad se
presenta en dos formas de acuerdo a la extension, mostrando idénticas

caracteristicas:
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A PERIODONTITIS LOCALIZADA

Periodontitis - en la cual solo méx«mo el 30% de las superficies dentales esta

afectada e

B PERIODONTITIS GENERALIZADA

Cuando e‘li nﬁi’ﬁero {&:é'superﬁcles dentales afectadas supera el 30%.
Ademas se pL;éaen consnderar tres categorias de severidad:

« Leve: pérduda de 1-2. mm de insercion.

-Moderada:’ pérdida de 3-4 mm de insercion.

« Severa: pérdida de 5 mm o mas de insercién.

Caracteristicas:

*Pérdida clinica de la insercién.

+Pérdida de hueso alveolar.

*Presencia de bolsas ‘Periodontales.

~» Inflamacioén gingival (edema, eritema, aumento de la temperatura del surco).
*Hemorragia a la presion.

+Movilidad dental, que puede llevar a exfoliacion.
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*Es mas frecuente en adultos pero puede presentarse también en jovenes y nifios.
*la sevendad de Ia enfermedad esta directamente relacionada con la presencia de
factores Iocal_e,s o factores locales predisponentes.

-Presencia de los calculo ‘subgingival

- ‘Asociado: n pa(rén microbiolégico variable (Porfiromona gingivalis, A.

t Peptostreptococus micros, Fusobacterium nucleatum,
Exkenella corrodens Esp:roquetas)

Patrén de progresuén lento a moderado. pero puede presentar periodos de
progresnén réplda. :

Puede estar mod:ﬁcada o asociada con enfermedades sistémicas, y asociada
con otros factores como el estrés y consumo de cigarrillo.

La periodqntitis recurrente es el retorno de la enfermedad al periodonto y no se
clasifica como una entidad separada, de la misma manera que la enfermedad
que no responde positivamente a los tratamientos y conocida como periodontitis
refractaria, no se separa de la definicién de periodontitis crénica.

PERIODONTITIS AGRESIVA

La periodontitis agresiva es un tipo especifico de periodontitis con caracteristicas
clinicas claramente diferentes de la periodontitis cronica. Estas entidades
pueden o no estar, relacionadas con algunos desérdenes sistémicos que afectan
la encia y guian a la pérdida dental, en cualquiera de las dos denticiones. El
grado de destruccidn periodontal puede estar relacionado con la virulencia
bacteriana de la flora asociada y la susceptibilidad del huésped. En varios
estudios bacteriolégicos se han encontrado organismos Gram-negativos en alto
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porcentaje. Los microorganismos mas frecuentemente encontrados son:
Actinomices actinomicetecomitans, Eikenella corrodens, Prevotella intermedia,
bacilos anaerédbicos como Campilobacter rectus y Gram positivos como
estreptococo, Actinomices y peptoestreptoco, siendo el microorganismo mas
relevante el A. actinomicetecomitans ya que Se ha reportado en el 90% de los
casos y se ha notado mayor respuesta al tratamiento cuando se controlan los
niveles de esta bacteria, aunque la respuesta a la presencia de este patégeno
puede variar de acuerdo a la susceptibilidad y ademas se ha encontrado un
patron de respuesta, étnico. Se ha hecho énfasis en la susceptibilidad del
huésped debido a la relacibn desproporcionada entre la severidad de la
destruccion periodontal y la cantidad de depodsitos bacterianos, se han
encontrado en algunos pacientes, quienes han desarrollado la enfermedad, que
hay alteracion en las funciones migratorias y antibacteriana de los PMN
leucocitos, las anormalidades de los PMN pueden ser résultado de un estado
hiperinflamatorio, causado por la presencia de citoquinas pro inflamatorias en el
suero. Las respuestas inflamatorias locales se caracterizan por altos niveles de
mediadores inflamatorios como PgE2, IL-1a e IL-1b, posteriormente se ha
sugerido que la alteracion de los PMN sea de caracter genético. A este respecto
se han realizado varios estudios ninguno concluyente, cuyos resultados
muestran alta heterogeneidad en cuanto a los factores de susceptibilidad
genética de la enfermedad. Se ha notado un patrén de distribucion familiar, la
cantidad de miembros de una misma familia afectados puede llegar a ser del 40-
50%, que es la mayor sugerencia del patron genético de la enfermedad, y
analisis de segregacion manifiestan un patron autosémico dominante, también
se han encontrado variaciones alélicas en el receptor Fc de la Ig G2 que
disminuye la capacidad de respuesta ante el A. actinomicetecomitans.

Factores medioambientales como el cigarrillo, pueden modificar la capacidad de
respuesta del huésped, se ha encontrado disminucion en la produccion de 1IgG2
en pacientes fumadores, también se ha visto asociado con el incremento de la
extension y severidad de las lesiones. En general la susceptibilidad a la
enfermedad puede ser dada por factores enddgenos y exogenos.
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Una de las claves para determinar la enfermedad es la falta de respuesta a un

tratamiento adecuado.

La periodontitis agresiva se subclasifica igual que la periodontitis crénica segtin
la extension de la enfermedad en generalizada y localizada.

Las caracteristicas de la enfermedad no necesariamente deben presentarse
todas para poder diagnosticar la patologia, los hallazgos comunes de los dos

tipos de enfermedad son:

+« Los pacientes estan clinicamente sanos, de no ser por la presencia de

periodontitis.
« Enfermedad periodontal severa y de rapida progresion (pérdida ésea severa y
perdida severa de la adhesion.).

Agregacién familiar.
Caracteristicas secundarias:

« Cantidad de depédsitos bacterianos no consistentes con la severidad de la

enfermedad.
« Elevada cantidad de A. actinomicetecomitans y Porfiromonas gingivalis.

+ Anormalidades fagociticas.

» La progresion de la enfermedad representada en la pérdida dsea y pérdida de
adhesion, puede ser autodetenida.
« Fenotipo hiper-responsive de macréfago, incluyendo elevados niveles de PGE2

e IL-1b.
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A. PERI’ODONTITIS AGRESIVA LOCALIZADA

Aparte de_iég‘éaradterlsticas anteriores puede presentar:

. AparlCuén ‘(;ir‘cvi;lmpuberal.

. Gr‘énirespuésta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.

Presentaéién localizada en los primeros molares y los incisivos (pérdida de unién
interproximal).

B. PERIODONTITIS AGRESIVA GENERALIZADA.
Presenta las mismas caracteristicas arriba mencionadas

« Aparece cerca de los 30 afios pero puede presentarse en personas mayores.
< Pobre respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.
» Pérdida de unién interproximal y de altura de la cresta 6sea generalizada que
afecta por lo menos tres dientes diferentes a los primeros molares y los incisivos.

&)
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CAPITULO 3. CLASIFICACION DE MANIFESTACIONES BUCALES EN
PACIENTES CON SIDA.

Generalidades.

Desde los comienzos de la epidemia del SIDA y de la infeccién por VIH, han
destacado las lesiones bucales en esta enfermedad. La mayoria de estas lesiones
reflejan la depresién del sistema inmunitario y se expresan en forma de
alteraciones oportunistas de la boca, siendo las manifestaciones mas tempranas
de la infeccion por VIH. Se aprecian infecciones bucales oportunistas en diferentes
estados patoldgicos, en los cuales la microflora de la boca aprovecha el
desequilibrio inmunoldgico tanto a nivel local como sistémico.

Esto también ocurre en las infecciones bucales por inmunodeficiencia primaria
como es en la leucemia y la diabetes.

Las cifras normales de linfocitos CD4 es de 800 a 1200 células por mm cubico en
personas aparentemente sanas, cuando hay disminucién en la cantidad de estas
células pueden presentarse diversas lesiones.

Las enfermedades causadas por la infeccion de VIH son de gran importancia
porque pueden ser la primera expresion clinica de la infeccion, las infecciones
oportunistas alteran la respuesta de tejidos blandos bucales, encia y periodonto; Y
que el cirujano dentista debe de tener conciencia de esta infeccidén para educar y
advertir a sus pacientes.(13)
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CLASIFICACION.

La primera clasificacién de las manifestaciones bucales asociada con la infeccion
VIH, fue basada en aspectos etioldgicos y distinguida entre lesiones causadas por
hongos, bacterias, virus, neoplasias y otras alteraciones. (1989)

En 1990 la clasificacion fue modificada y establecid 3 grupos:

1. - lesiones fuertemente asociadas al VIH
2. -lesiones poco comunes asociadas al VIH
3. -lesiones vistas en la infeccién por VIH.

Una version modificada de esta clasificacion fue propuesta en 1993 (por EEC-
CLEARHOUSE AND WHO ON ORAL MANIFESTATIONS OF VIH 1993)(4)

La meta de esta revisién es presentar las mas comunes manifestaciones bucales
de la infeccion VIH, con énfasis en el desorden que  afecto a los tejidos

periodontales de pacientes VIH positivos.
POR ORDEN DE FRECUENCIA
GRUPO 1 LESIONES FUERTEMENTE ASOCIADAS AL VIH

Candidiasis: Atréfica (eritermatosa)
Pseudomembranosa

Leucoplasia pilosa (virus de Epstein-Barr)
Sarcoma de Kaposi

Linfoma no-Hodgkin

Enfermedad periodontal

Gingivitis ulcero-necrosante

Periodontitis ulcero-necrosante

Eritema gingival linear
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GRUPO 2 LESIONES POCO COMUNES ASOCIADAS A VIH

A) Infecciones bacterianas:
Mycobacterium avium-intracellulare
Mycobacterium tuberculosis
Hiperpigmentacion melandtica
Estomatitis ulcero necrosante
Enfermedades de las glandulas salivales
Trombocitopenia purpura

Ulceracion no especifica

Infecciones virales

Herpes simple

Papiloma humano

Condiloma acuminado (virus VPH)
Hiperplasia epitelial focal (virus VPH)
Verruga vulgaris .

Varicela zoster

Herpes zoster

Varicella
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GRUPO 3 LESIONES VISTAS EN LA INFECCION POR VIH

Actinomyces israeli
Escherichia coli

Klebsiella pnumoniae

Enfermedad del rasgufio de gato
Reacciones a drogas (ulcerativas, eritema multiforme, epidermolisis toxica)
Angiomatosis

Infecciones micoticas diferentes a candida
Disturbios neuroloégicos

Neuralgia del trigémino

Estomatitis aftosa recurrente

Infecciones virales

Cytomegalovirus

Moliuscum contagiosum

POR AGENTE CAUSAL

Clasificacion de Dr. Heddie O. Sedano en su articulo “Frequent Oral Diseases in
HIV Positive and AIDS Patients”en 1997,

A)INFECCIONES BACTERIANAS
Eritema gingival linear

Gingivitis ulcero-necrosante
Periodontitis rApidamente progresiva
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B)INFECCIONES MICOTICAS
Candidiasis: pseudomembranosa
hiperplasica

eritematosa

queilitis angular

C) INFECCIONES VIRALES

1. Virus de Epstein-Barr (leucoplasia pilosa)
2 .Virus de herpes simplex: gingivo-estomatitis herpética primaria

infeccidn herpética recurrente

3. Virus de varicela zoster: herpes zoster

4. Virus papiloma humano: condiloma accuminatum

hiperplasia epitelial multifocal
5. Citomegalovirus

D) NEOPLASIAS

Sarcoma de Kaposi

Linfoma

E)OTRAS LESIONES BUCALES
Ulceras bucales

Enfermedad de la glandula salival
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CAPITULO 4. MANIFESTACIONES BUCALES VIH-SIDA.

Candidiasis

Generalidades.

La cavidad bucal es un sitio anatdmico sujeto a infecciones micéticas, en particular
Candida albicans. En el afio de 1839 Langenbeck descubri6 el microorganismo del
muguet (C. albicas), observabandolas en forma de placas en las membranas
mucosas de la boca y otros 6rganos en cadaveres al momento de las autopsias.
Gruby -en 1842 confirmd esta observacion denominandola Oidium albicans,
aistandolo en las rodajas de papas que eran frotadas en la cabeza de un nifio

produciendo enfermedad. Para el afo 1923 Burkhout la denomind Candida

terminologia utilizada actualmente.

La C. albicans pertenece al reino de los hongos imperfectos. Clase: Blastomices.
Orden Criptococales. Familia Criptococacea.

Los hongos filamentosos estan formados por estructuras tubulares denominada
hifas las cuales crecen en ramificacion y extension longitudinal. Existen mas de
200 especies de candida, algunas forman parte de la flora normal de la cavidad
bucal (dientes, saliva). Muchas de las infecciones son causadas por C. Albicans,
siendo reconocido como de serotipo A y de actividad de tipo endotoxina

En la bibliografia se ha podido resefiar la presencia de C. dubliniensis, una
especie recientemente descrita asociada a las infecciones por candida
bucofaringeas en pacientes con Infeccion HIV/SIDA. En investigaciones realizadas
por Gabre y Cols asocian la interaccion de las prostaglandinas y el grado de
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patogenisidad de la C. Albicans. Hay varios componentes en el sistema de
defensa del huésped para proteger contra una infeccién por C. albicans.

Esta es una barrera tegumentaria intacta, incluyendo la piel y las mucosas,
evitando la infeccién de microorganismos que normalmente forman colonias y que
poseen propiedades de adherencia que aun no se comprenden por completo. Al
parecer la C. albicans y C. tropicalis, son las especies mas adherentes explicando
su patogénisidad, siendo las principales defensas del organismo los leucocitos
polimorfonucleares y monaocitos, en condiciones habituales es inhibida por las
defensas normales del organismo y por otros miembros de la flora microbiana
normal. Si este equilibrio se altera, como ocurre en el debilitamiento de las
defensas, el microorganismo comienza a proliferar rapidamente y establece una
infecciéon conilevando a una respuesta tisular del huésped muy variable. Todo
esto depende de la diversidad del microorganismo invasor. Por lo general estas
infecciones producen un eritema y siendo este una respuesta a los productos
metabdlicos del microorganismo. En algunos casos puede evidenciarse una
respuesta inflamatoria exagerada o alérgica al microorganismo en sus productos.
Bersson y Cols, comprobd la susceptibilidad de la C. albicans con respecto a
diferentes acidos grasos como los saturados: Carbono 10, el cual causa la mas
rapida y efectiva desorganizacién del citoplasma y de la membrana citoplasmatica
de la célula.

Candida albicans es un saprdfito considerado oportunista y en condiciones
favorables se convierte en patdégeno dependiendo del terreno en el huésped. En
este caso se relaciona con la formacion de una biopelicula que protege al
microorganismo, aprovechando la alteracion del terreno, tornandose patdgeno.
¢Qué terrenos? : en los casos de tratamientos prolongados con antibidticos,
corticoesteroides, en pacientes con terapias de cancer como radioterapia y
citotoxicos tratamientos prolongados de hormonas sexuales, en embarazos, en
pacientes diabéticos insulinodependientes que portan protesis orales, insuficiencia
tiroidea, factores de higiene y de salud general.
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En pacientes hospitalizados que usan catéteres intravenosos tanto de tratamiento
como de nutricién por tiempo prolongado, en pacientes con complicaciones
respiratorias como neumonia, bronquitis, neumonitis y muy rara vez en la
meningitis, endocarditis bacteriana. Es prevalente en pacientes sometidos a
cirugias, transplantados con tratamiento esteroideos prolongados, Infeccion
HIV/SIDA. Pacientes con leucemia, linfomas. Frecuentes en nifios recién nacidos
que no son alimentados con la lactacién materna.

En pacientes con Sindrome de Sjogren y pacientes diagnosticados con Lupus
Eritematoso Sistémico, pacientes con Sindrome de Down, Hay reportes como los
estudios realizados y evaluados por Panagakos y Cols, en donde certifican que las
fuentes de agua que surten la unidad odontolégica es frecuente ver colonias de
candida albicans en aquellos equipos con poca higiene y mantenimiento.

Las infecciones micoticas por C. albicans se enfocan en cavidad bucal y es muy
poco frecuente que se extienda hacia la faringe y esofago, algunos casos
evolucionan hacia una candidiasis muco cutanea crénica.

Tan solo se puede establecer que este tipo de patologia es localizado y benigna
asociadas con las alteraciones poli endocrinas, defectos de mecanismo
inmunitarios. En el caso de pacientes adultos es mas frecuente verla en
portadores de prétesis mal adaptadas y de higiene precaria, comisuras labiales
por perdida de la dimension vertical. Se han reportado casos de la presencia de
candida albicans en pacientes con patologias pulpares.

Hay estudios realizados acerca de la presencia e incidencia de candida albicans
en pacientes con tratamiento ortoddnticos, en el cepillo dental y aquellos casos
relacionados entre la infeccion por candida y el Sindrome de Boca ardiente. (27)
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CLASIFICACION.

Las enferm‘edade»s micéticas se dividen en cuatro grupos bien definidos: Micosis
superﬁciales.‘mléosis cutdneas, subcutaneas y sistémicas; teniendo evolucion
aguda, subaguda o cronica. La morfologia esta sensiblemente afectada por el tipo
de medio ‘en el que crece el microorganismo. Estos deben de poseer los
requerimientos nutritivos especiales, en especial en la presencia de carbohidratos.

Las micosis superficiales y cutaneas son las mas comunes y estan causadas en
su mayoria por un grupo de hongos denominados dermatofitos. Candida albicans
y las infecciones por dermatofitos estan clasificadas entre las infecciones de
Micosis superficiales, ya que estan limitadas a las capas superficiales de la piel
incluyendo el extracto cérneo y de las mucosas, con muy poca o ninguna invasion
de las células vivas. Entre éstos se encuentran las diversas formas de la tifia, que
son infecciones del pelo y del foliculo piloso, infecciones superficiales de las zonas
lisas o restringidas de la piel no vellosa (mucosa bucal), onicomicosis (infecciones
de las ufias de las manos y de los pies). En la mayoria de los casos estas son
lesiones benignas, superficiales y restringidas. Este tipo de infecciones en su
totalidad no es mortal, aunque pueden atacar a nivel sistémico. Estos
microorganismos tienen la propiedad caracteristica de digerir queratina y son el
unico grupo de hongos que ha evolucionado para constituirse en agentes
infecciosos de hombres y animales
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1 .-,Cand‘id‘;a‘svs. _eritematosa
2.~ Candidiasis psudomembranosa,

3.- Queilitis angUIar.

Candidiasis eritematosa.

La candidiasis eritematosa es usualmente una manifestacion temprana de
inmunodebrésién. Esta se presenta como una lesién roja plana tipo parche de
diferente tamarfio, que puede aparecer en cualquier superficie de la mucosa
bucal, pero la mayoria de las veces se presenta en el paladar y en la superficie
dorsal de la lengua. Tiende a ser sintomatica, los pacientes refieren ardor
generalmente relacionado con la ingesta de alimentos salados o muy

condimentados. Figura 5.
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figura 5.

Candidiasis psudomenbranosa figura 6.

El sobre crecimiento de las hinfas del hongo, mezclado con epitelio de
descamacién produce que aparezcan unas lesiones como placas blancas y
removibles, cominmente es llamada algodoncilio, también aparece en cualquier
parte de la cavidad bucal y faringe, al ser eliminadas dejan una superficie roja y
sangrante. En pacientes que se saben VIH paositivos el algodoncillo puede ser un
marcador de progresion de la enfermedad..

figura 6

TESIS COU
FALLA DE ORIGEN s




Queilitis angular.

Esta lesion es comin en pacientes VIH positivos pero puede ocurrir en pacientes
VIH negativos. La queilitis angular en si misma no es especifica SIDA. Aparece
como fisuramiento y ruptura de los angulos de la boca y puede estar o no
acompafiada de algodoncillo. Ocasionalmente, los tres tipos de candidiasis bucal
aparecen en el mismo individuo. Figura7(30)(21)

~figura 7

HERPES VIRUS.

Generalidades.

A mediados de los aflos 70 numerosos estudios han examinado la
importancia de especies microbianas especificas de la enfermedad
periodotal. Estudios enfocado principaimente a la accion de las bacterias,
hongos y parasitos en la enfermedad periodontal.
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Virtualmente nada de atencion fue dada a los virus en la enfermedad
periodontal

Sin embargo buscando en los ultimos anos se ha provisto de evidencia
inicial de que el herpes virus humano contribuye al desarrollo de la
enfermedad periodontal.

Herpes virus tiene doble cadena de DNA, mostrando citopatogenicidad y
propiedades inmunosupresoras.

Ocho especies de herpes virus humano son frecuentemente identificados:
A) Herpes simple tipo 1 y tipo 2

B) Virus de la varicela zoster

C) Epstein Barr ( EBV) tipo 1 y tipo 2

D) Citomegalovirus (HCMV)

E) Virus del papiloma humano

F) Herpes virus 6

G) Herpes virus 7

H) Herpes virus 8

Después de la primera infeccion el virus herpes permanece latente, en una
forma potencialmente reproductiva, dentro de monocitos, macréfagos,
linfocitos, en el tejido de las glandulas salivales y en la cadena nodular.

La reactivaciéon del virus latente puede ser espontanea o provocada por
stress, fiebre, exposicion a rayos ultravioleta, por trauma en los tejidos,
drogas, inmunosupresioén.

Las enfermedades bucales han sido atribuidas a cualquiera de las especies
de virus herpes humano.
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Slots y Contreras propusieron un modelo de infeccién activa en el
periodonto, HCMV y EBV-1 pueden participar en la patogénesis de |a
enfermedad periodontal.

Identificaron infeccion activa por HCMV y EBV-1 en cuatro de once
pacientes con periodontitis juvenil.

Ademas una relacion entre HCMV subgingival, EBV-1 y herpes virus tipo 1
en coinfecciéon con la presencia de algunos patégenos periodontales
(Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia y
Triponema denticola)(15)

HERPES SIMPLEX. Figura 7. figura 8

Los virus Herpes simplex (VHS), de los que se han identificado los tipos 1y 2
(VHS-1 y VHS-2), son microorganismos ubicuos responsables de una amplia
variedad de infecciones que afectan a un importante porcentaje de poblacion, con
cifras muy elevadas de infectados en la edad adulta. Los VHS producen
infecciones latentes con reactivaciones que ocurren como consecuencia de una
serie de factores conocidos. Por ejemplo, se sabe que las reactivaciones son mas
frecuentes en el VHS-2 que en el VHS-1, o que los pacientes inmunodeprimidos
las sufren con mas frecuencia que e! huésped normat.

figura 7.
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La prevalencia de la infeccién varia en funcion de la edad para cada tipo de VHS.
La infeccion por el VHS-1 aumenta gradualmente desde la infancia, llegando a
cifras del 80% en los adultos jovenes. Por el contrario, y debido a que la infeccion
por el VHS-2 se adquiere tipicamente por transmision sexual, el porcentaje de
pacientes VIH-positivos comienza a incrementarse durante la adolescencia, desde
el 15% a mas del 50% en edad adulta, en funcidon de una amplia variedad de
factores demograficos. Estos datos, considerados como generales en la mayoria
de los estudios, no siempre son reproducibles en situaciones concretas. Diversos
trabajos realizados en nuestro pais ponen en evidencia la importante
seroprevalencia de anticuerpos frente a los VHS, con cifras de 80-90% en los
adultos jovenes, y con diferencias significativas entre el VHS-1 y el VHS-2, en
funcién del diferente mecanismo de transmision y del tipo de individuos a los que
afectan. Asi, la seroprevalencia de VHS-2 en una comunidad estara determinada
por los mecanismos de transmision, segun sea ésta sexual o perinatal. Utilizando
técnicas serolodgicas de enzimoinmunoensayo (EIA) basadas en la glucoproteina
gG2 como antigeno, Garcia-Corbeira et al. (1999) estudian casi 4000 muestras de
poblaciéon en Espana comprendida en un intervalo de edad de § a 59 afos, con
una seroprevalencia del 3,6%, sin que se observen diferencias significativas entre
grupos de edad, sexo ni area geografica. Estos resultados difieren completamente
de la idea clasica, descrita en la mayoria de los paises, de un incremento
progresivo de la frecuencia de la infeccion por el VHS-2 en la adolescencia
relacionada con el inicio de la actividad sexual. De acuerdo con esos resuitados, el
VHS-2 no circularia de manera significativa en la poblacion general de nuestro
pais, sino que quedaria restringido probablemente a ciertos grupos de riesgo.



“ifigura 8

En general, el incremento progresivo de la prevalencia de estos virus, asi como de
las reactivaciones en los inmunodeprimidos, hace que sus infecciones sean un
problema clinico cada vez mas frecuente. Ademds, debido al amplio espectro de
manifestaciones clinicas que producen los VHS y a su similitud con otras
infecciones muco cutaneas o del sistema nervioso central (SNC) el diagnéstico
microbioldgico se hace cada vez mas necesario.

La infeccion por los VHS presenta un amplio espectro clinico en funcion del tipo y
estado inmunitario del individuo, variando desde Ilas primoinfecciones
asintomaticas, de diagnéstico complicado, a otras de distinta localizacién y notable
gravedad, como las lesiones muco cutaneas locales o generalizadas, 1a afectacion
de la mucosa ocular (conjuntivitis, queratitis), bucal (gingivoestomatitis, faringitis) o
genital (herpes genital), las infecciones del SNC, la afectacién visceral y el herpes
neonatal. Esto hace que el planteamiento diagnéstico microbiol6égico deba
realizarse desde premisas iniciales claras, en funcién del tipo de lesion,
caracteristicas del huésped y estadio evolutivo de la infeccion en el momento de la
obtencién de las muestras.

En la actualidad, dentro del espectro clinico causado por ios VHS, la afectacién del
SNC y el herpes genital son quiza los dos cuadros mas importantes que requieren
del diagndstico microbioldgico. En cuanto a las infecciones del SNC se dividen en
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tres categorias: i) infecciones neonatales, habitualmente causadas por el VHS-2,
relacionadas con la infeccidon genital de la madre y que requieren un diagnostico
rapido y eficaz por su elevada mortalidad, ii) encefalitis, mayoritariamente
causadas por el VHS-1 y que presenta una elevada morbilidad y mortalidad, de
ahi la necesidad de un diagndstico rapido que permita instaurar un tratamiento
precoz, antiviral, por lo que estarian indicadas alternativas moleculares o
serologicas, y iii) meningitis aséptica recurrente (meningitis de Mollaret),

principalmente asociada al VHS-2.

El herpes genital es una de las mas frecuentes enfermedades de transmision
sexual y estd causada en su mayoria por el VHS-2. Los estudios
seroepidemiolégicos de prevalencia de anticuerpos anti-VHS-2 son especialmente
trascendentes para determinar el impacto de esta infeccion en los grupos de
riesgo. Ademas, la adecuada identificacién de los individios infectados por el
VHS-2 es importante para prevenir la transmision a parejas y neonatos, asi como

para identificar las infecciones asintomaticas.

El herpes genital no diagnosticado constituye claramente uno de los factores mas
importantes en el mantenimiento de la epidemia. El método mas practico y comuan
para identificar un portador silente de! virus es el estudio de anticuerpos
especificos de tipo, metodologia disponible en la mayoria de los
laboratorios.(29)(32)

HHV-6.

El herpes virus humano tipo 6 fue aislado por primer vez en 1986 apartir de
linfocitos de sangre;}periférica de pacientes afectados de un sindrome

linfoproliferativo.

Es un virus Iinfotr‘blbrd )Il'ci't'opatico y se le imputa la etiologia del exantema subito,
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Rubéola infantil una comun enfermedad de la infancia, manifestacion clinica de la
infeccidn primaria. Las caracteristicas morfoldgicas del HHV-6 son las de la
familia Herpesviridae, se incluye en la subfamilia de los beta-herpesviridae,
debido principalmente a su homologia genética con el citomegalovirus humano
{CMV).

Hoy en dia se sabe que infecta principalmente linfocitos T CD4y otras células
mononucleares. Es también sospechoso de de causar mononucleosis, pneumonia,
meningitis, encefalitis, y es un factor asociado en la aceleracion de la

inmunosupresion den pacientes VIH positivos.

HHV-6 Puede estar Involucrado en el carcinoma bucal escamoso y puede

transacativar otros virus.

HHV-7. Este virus fue aislado por Frenkel, de CD4, Linfocitos T. Aunque algunos
reportes_ indican que las glandulas salivales son el sitio de mayor replica viral y
trasmision, HHV-7 puede estar asociado con la rubéola y pytiriasis rosae que
puede involucrara la lengua y carrillos.

HHV-8 Es un herpes virus descubierto por primera vez en lesiones de sarcoma
de kaposi, muestra alta secuencia nucleotica homologa con ONA- EBV vy
estudios serologicos han identificado varios tipos clinico de sarcoma de- kaposi
(clasico, epidémico, endémico).

El sarcoma de kaposi puede acelerar el curso clinico de la infeccién VIH,
ademas afecta la mucosa queratinizada de | paladar y de la encla insertada.

El mecanismo por el cual el HHV-8 puede participar en el desarrollo del sarcoma
de kaposi no es claro.(15)(6)(7)
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HERPES ZOSTER. Figura 6.

El virus de la varicela zoster pertenece a la subfamilia alfa-herpesvirus. Tanto éste
como el herpes simple (tipos 1 y 2) son patdgenos en el ser humano, y ambos
producen las siguientes patologias: varicela (que se considera una enfermedad
principalmente de la infancia), herpes zoster (cuya incidencia aumenta conforme
avanza la edad y el compromiso inmunolégico), herpes labial (ia afeccion viral mas
importante que lesiona a la mucosa oral), herpes oftalmico (en realidad,
complicaciones oculares del virus de la varicela zoster) y herpes genital, una
enfermedad de transmision sexual.

Afortunadamente la infeccidn prenatal del virus varicela zoster tiene una baja
incidencia debido a que la gran mayoria de las mujeres en edad reproductiva
presentan inmunidad contra la infeccidon; sin embargo, la varicela en embarazadas
se asocia con un elevado riesgo de transmisidn viral al feto. De hecho, la infeccidn
intrauterina resulta en el sindrome congénito de la varicela, ya sea adquirida por
su forma clinica o por el herpes zoster en el neonato o en el infante.

Como es caracteristico de los alfa-herpesvirus, ¢l virus varicela zoster cslablece latencia en

las células de las raices de los ganglios dorsales.

El viridn de este agente consiste en un nucleocapside que rodea al centro
contenedor de la doble cadena linear del genoma ADN; ademas tiene un
tegumento proteinico que separa la capside de la envoltura lipidica, la cual tiene la
mayor cantidad de glucoproteinas virales.

Cabe sefalar que el virus varicela zoster tiene una distribucion geografica mundial
pero con mayor prevalencia en zonas con climas templados y que, por lo general,

genera enfermedades autolimitadas, excepto en pacientes con inmunodeficiencia

congénita o adquirida.

La varicela es una enfermedad altamente contagiosa, con sintomas de 4 a 5 dias
de duracion y caracterizados por fiebre, malestar general y una erupcion vesicular
generalizada que consiste de unas 250 a 500 lesiones distribuidas por toda la
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superficie corporal. Esta infeccién primaria permite desarrollar anticuerpos como
las inmunoglobulinas IgG, IgM e IgA, las cusles se unen a muchos tipos de
proteinas virales.

figura 6.

El herpes zoster, causado por una reactivacion del virus, se manifiesta como una
erupcién vesicular localizada, muy dolorosa y que puede involucrar a los
dermatomas adyacentes, en donde la sensacion de “dolor quemante” precede de
manera tipica a la aparicién del rash cutdneo. Los factores que debilitan la funcién
inmunolégica (como el virus de la inmunodeficiencia humana, la quimioterapia, las
enfermedades malignas y una terapia constante con corticoesteroides)
incrementan el riesgo de desarrollar esta patologia.

El virus de la varicela zoster ingresa al organismo a través del sistema respiratorio
y de las conjuntivas oculares. Se cree que este agente se replica en el lugar de
entrada, asi como en la nasofaringe y en los nédulos linfoideos regionales. A los 4
6 6 dias después de la infeccién ocurre una primera viremia, en la cual se
diseminan los virus hacia otros érganos como el higado, el bazo y los ganglios
sensoriales; posteriommente se da otra replicacion en las visceras —la llamada
“viremia secundaria“—, con extensién de la infeccién hacia la piel.
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Una vez que se ha resuelto la infeccién primaria, el virus varicela zoster persiste
en el organismo en forma latente en las células de los ganglios dorsales. Por
razones aun poco conocidas, este agente inicia ahi su replicacion, produciendo
una severa neuralgla y diseminandose a través de las fibras sensoriales. Es
Ventoncves‘ cuando las vesiculas empiezan a aparecer en la piel, en el area de
diétribuclén del nervio afectado, produciendo las manifestaciones clinicas del
herpes zoster, e! cual algunos autores consideran mas apropiado clasificarlo como

“infecciones cronicas del sistema nervioso sensorial”.

La relaciéon huésped-virus es compleja. Las reactivaciones endégenas del virus

son comunes y ocasionalmente se presentan reinfecciones exdégenas.

Este proceso es, por lo general, asintomatico, y s6lo puede ser detectado
serolégicamente. Al parecer, la inmunidad mediada por células es el principal
factor para limitar al virus; esto explicaria la severidad y la frecuencia del herpes
zoster en ancianos y pacientes inmunosuprimidos.

El tratamiento de la infeccion por el virus varicela zoster que afecta al ser humano
esta enfocado a: la prevencion del contagio, la disminucion en la duracion del
curso clinico de la enfermedad (incluyendo la frecuencia de las complicaciones), la

prevencion de la reactivacion del virus desde su forma latente y 1as subsecuentes
recurrencias clinicas. (29)(1)(32)
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VIRUS DE EPSTEIN-BARR.

Al igual que el resto de los herpesvirus el VEB tiene la propiedad biolégica de
mantenerse latente en el huésped.

La primo infeccion asintomatica de VEB generalmente sucede en etapas
tempranas de la vida, determinando a la persona como portador asintomatico
pudiendo infectar a otras personas.

Los procesos linfoproliferativos asociados a VEB ocurren en nifos con estados
de inmunodeficiencia y en pacientes inmunosupresos.

La glanduta parotida es el principal reservorio para la VEB.

En pacientes VIH positivos se ha demostrado la presencia de ADN del VEB en
las secreciones bucofaringeas lo cual esta correlacionado con el nivel de
inmunosupresion siendo aun més elevado en pacientes con SIDA.

VEB esta presente con una frecuencia mayor en la mucosa de estos pacientes, y
se puede manifestar como leucoplasia vellosa. Figura 7

figura 7

La leucoplasia vellosa es una lesion blanca que se encuentra
predominantemente en los bordes laterales de la lengua, paladar blando y piso de
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boca; esta lesidén se ha visto en todos los grupos de riesgo por VIH. Clinicamente
se observa que puede variar en tamafio y apariencia, puede ser unilateral o
bilateral, presenta pliegues finos, algunas areas pueden ser planas. Muchas veces
la lesion se extiende hasta la superficie dorsal de la lengua. La leucoplasia pilosa
también aparece en mucosa bucal como lesiones planas y los pacientes son
asintomaticos. La leucoplasia puede ser diagnosticada con una biopsia cuando no
es posible distinguirla de cadidiasis hiperplasica crénica, liquen plano o carcinoma
de células escamosas. El virus de Epstein-Barr puede ser identificado en vacuolas
o células espinosas y en la capa superficial del epitelio.

Como la leucoplasia vellosa asintomatica no requiere de tratamiento, aunque
ocasionalmente se administran medicamentos como el aciclovir que en altas dosis

hace que desaparezca la leucoplasia vellosa.

VIRUS PAPILOMA HUMANO. Figura 8.

El papiloma virus humano es un virus ADN bicatenario productor de lesiones
hiperplasicas en diferentes lugares del organismo y es estrechamente
relacionado a clertas formas de cancer, se considera que la mucosa bucal podria
actuar como reservorio.

Verrugas bucales, papilomas, verrugas en piel y verrugas en genitales son
asociadas con el virus papiloma humano; las verrugas anales son reportadas en
su mayoria en hombres homosexuales.

Clinicamente las lesiones en cavidad bucal aparecen como nédulos mdltiples, los
cuales pueden ser sesiles o pedunculados. La lesion se asemeja a una coliflor,

50



figura 8.

En pacientes con VIH hay varios tipos de esta lesion, algunos sonel 6, 11, 16y 18
los cuales estan asociados con verrugas anales; el tipo 7 asociado a verrugas en
piel y los tipos 13 y 32 asociados a hiperplasia epitelial focal (enfermedad de
Heck). Para llevar a cabo el diagnoéstico es necesario hacer una biopsia, muchas
verrugas bucales se han visto mas en pacientes con VIH que en pacientes
aparentemente sanos. El tratamiento es quirirgico o excisién con laser.(29)

CITOMEGALOVIRUS.

E! citomegalovirus es un virus ADN bicatenario que produce una infeccion inicial,
seguida de un periodo de latencia en el epitelio de las glandulas salivales,
macréfagos y linfocitos. Es un virus endémico presente en todos los fluidos
organicos en pacientes VIH positivos se presenta casi al 100%. La afectacién
bucal se produce en forma de ulceras persistentes, dolorosas, grandes y
demarcadas, en ocasiones puede aparecer como enfermedad periodontal.
Muchas de las ulceraciones mayores podrian corresponder a ulceras por CMV.
En 1996 se describieron casos de sinusitis por CMV como una nueva
manifestacion de SIDA.

Algunos estudios han demostrado una estrecha relacion entre la presencia de
CMV en saliva y la xerostomia.(22)(7)
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CAPITULO 5.
LESIONES PERIODONTALES ASOCIADAS CON LA INFECCION POR

VIH.

Generalidades.

Las lesiones bucales y peribucales son comunes en pacientes VIH positivos, y
son frecuentes los rasgos que las caracterizan y pueden hablarnos del deterioro
de la salud en general asi como de prondsticos reservados.

Muchos pacientes VIH positivos tienen manifestaciones en cabeza y cuello en
alguna etapa de la enfermedad, las lesiones bucales son frecuentemente los
primeros signos.

La mayoria de estas manifestaciones son consideradas infecciones oportunistas,
como la candidiasis y las ulceras causadas por el virus del herpes simple.

Un amplio rango de enfermedades periodontales ha sido manifestado en los
pacientes VIH positivos, incluyendo tanto las mas comunes como las menos
convencionales formas de gingivitis y periodontitis, infecciones virales infecciones
micoticas e infecciones por virus, asi como neoplasias que comprometen al
periodonto.

Los periodoncistas juegan un papel importante en el diagndstico de las multiples
condiciones bucales y periodontales, pues la presencia de estas manifestaciones
nos llevan a pensar a un diagnostico precoz de la infeccion por VIH e
involucrarnos en los cuidados bucales de estos pacientes.

Entendiendo la epidemiologia, la microbiologia y la historia natural de las

condiciones periodontales asociadas a la infeccion por VIH, es parcialmente
limitado sin un exacto criterio de diagnostico.(21)
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CAMBIOS PERIODONTALES EN PACIENTES VIH POSITIVOS.

Diferentes intentos se hicieron para desarrollar un criterio de diagnostico,
incluyendo la primera propuesta hecha por Robinson(1994) en la cual distingui6 8
cambios periodontales que se establecen en los pacientes VIH positivos.

1. - Gingivitis ulcero necrosante (aguda)
Definida por la presencia de gingivitis convencional y ademas ulceracion gingival
irradiada de una o mas papilas interdentales, inflamacion limitada a encia

marginal.

2. - Gingivitis asociada al VIH

Definida por la presencia de eritemma gingival manifestada por uno de los
siguientes factores: eritema de la encia adherida, ignorando lesiones las cuales
estan largamente limitadas a la encia marginal, eritema difuso de la encia
adherida, ignorando lesiones las cuales estan largamente limitadas a la encia
marginal.

Una posible via para reconocer lesiones semejantes seria estimar si la unién
mucogingival esta mal definida.

Una bien definida banda roja a lo largo de la encia marginal, no sangra en el 50%
o mas de los sitios sondeados.

No obstante sin evidencia publicada nosotros consideramos una llave
caracteristica de la VIH-gingivitis lineal el carecer de sangrado al sondeo.

3. - Gingivitis ulcerativa asociada a VIH.

Definida por la presencia de gingivitis VIH vy ulceracion de la encia libre o
sangrado espontaneo.

Se asume que el sangrado espontaneo es un signo de microulceracion.
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4. - Periodontitis ulcerativa asociada a VIH.
Definida por la presencia de gingivitis VIH y perdida de insercion y ademas
exposicion dsea , necrosis de la encia adherida y los pacientes se quejan de fuerte

dolor de hueso.

5. - Periodontitis no ulcerativa asociada a VIH.

Definida por la presencia de gingivitis VIH y perdida de la adherencia ademas de
arquitéctura inversa, depresion de las papilas interdentales o crateres baja de la
depre's‘;éﬁ interdental donde la encia bucal y palato lingual continua.

6. - Périodontitis necrosante

Definida por la presencia de ulceracion /necrosis de la encia insertada y mucosa y
/o hueso desde la union cemento esmalte o mas alla de la uniéon muco gingival.
Sin embargo esta definicion es arbitraria y objetiva. )

El termino periodontitis necrosante es usado para distinguir este tipo de lesion
de la estomatitis necrosante no originada en el periodonto.
l.a perdida de la adherencia puede ser restringida en 2 formas, con sin gingivitis.

La presencia de la perdida de adherencia en al ausencia de gingivitis no ha
propuesto implicar enfermedad activa pero ha incluido admitir una coleccion de
datos sobre todas las situaciones posibles. La perdida de la adherencia
generalizada con gingivitis marginal se asumira en la periodontitis crénica del

adulto.

7. - Perdida de la insercidbn con arquitectura inversa o crateres interdentales.
Definida por la presencia de perdida de insercién mayor a 4mm, la arquitectura
es reversible y depresion en el lugar de la papila interdental, crateres y baja en la
depresion interdental donde la encia bucal y lingual contintan.
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8. - Pérdida generalizada de la adherencia. Definida por la presencia de pérdida
de la adherencia mayor a 4mm, sin arquitectura inversa y o crateres.(25)(24)

ENFERMEDADES BACTERIANAS DEL PERIODONTO EN EL PACIENTE
VIH -POSITIVO.

Una distinta forma de periodontitis rara en pacientes VIH positivos, fue descrita
como una nueva entidad caracterizada por un rapido ataque y de progresion y
destruccion tanto de tejidos blandos y duros, en contraste a la periodontitis del

adulto de lento progreso.

Rapidamente la periodontitis progresiva fue implicada a ser una de las primeras
manifestaciones clinicas previas al diagnodstico de infeccién por VIH.

No obstante la situacion no es predecible la repuesta a tratamientos
convencionales de raspado y alisado, mejoramiento de la higiene, con un
diagnostico propio y un manejo rapido y agresivo usando adjuntamente agentes,
considerables triunfos pueden ser alcanzados.

Cambios en la quimioterapia han conducido al mejoramiento en €l pronostico de
esas infecciones por VIH. No obstante aparece resistencia a la terapia y la
progresién e la immunosupresion ocurre.

La terapia comin ha mejorado tanto la cantidad como la calidad de vida de los
pacientes, sin embargo esto no representa una cura.

La reciente introduccion de inhibidores de proteasa y antivirales ha cambiado la
frecuencia y severidad de las manifestaciones bucales por VIH.

Se esperaba que hubiera recurrencia de signos y sintomas asociados a la
resistencia por VIH a la terapia comun de protocolo.
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El mejoramiento de la respuesta inmune del huésped a nuevos medicamentos ha
reducido la frecuencia de las condiciones bucales tal como la candidiasis y el
sarcoma de kaposi, aunque la resistencia viral a los antivirales puede aumentar
la incidencia de enfermedades malignas y enfermedades oportunistas en el

transcurso de la enfermedad.

Existen 2 posibilidades que pueden significar la etiologia de la enfermedad
periodontal en individuos por VIH:

1. Estos pacientes pueden desarrollar enfermedad periodontal como resultado
de la infeccidon por los mismos microorganismos asociados con la
enfermedad periodontal, en individuos no infectados con VIH.1

2. Debido a la severa naturaleza de su defecto inmune, los individuos
infectados por VIH podrian desarrollar enfermedad periodontal causada por
microorganismos, los cuales, no son normalmente patdgenos en individuos

saludables (microorganismos oportunistas).

Dentro de la flora bacteriana, en pacientes con enfermedad periodontal asociada

con el VIH, pueden encontrarse:

« Streptococcus sanguis 18,5 %.

« Lactobacillus acidophilus 12,2 %.
= Prophyromonas gingivalis 12 %.

« Fusobacterium nucleatum 11,4 %.
« Staphilococcus epidermidis 8,7 %.

* Actinomyces naeslundi 7,5 %.
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« Actinomyces viscosus 4,7 %.1
También se han reconocido algunas especies entéricas como:

« Enterococus faecalis.
« Clostridium clostridiforme.
« Clostridium difficele.

« Kiebsiella pneumoniae.

Diversos estudios indican que la placa subgingival en pacientes con SIDA y
periodontitis pueden albergar altas proporciones de los microorganismos
patégenos periodontales, asociados con periodontitis, en personas que no estan
afectadas con HIV, asi como altas proporciones de microorganismos patdgenos
oportunistas. La periodontitis en pacientes con SIDA tiene aito porcentaje de
patégenos oportunistas, similares a los reportes de especies bacterianas
predomin'antes y asociadas con inflamacion en enfermedad periodontal aguda en
pacientes con cancer o mielosupresion. (10)

Cuando las leslones periodontales y gingivales se observan en individuos de alto
riesgo o en aquéllos donde la infeccién por HIV es una posibilidad, el diagnéstico
diferencial del SIDA debe ser incluido. La cavidad bucal es un escenario por el que
desfilan a lo largo de la evolucion de la enfermedad, desde el comienzo hasta la
etapa final o SIDA, una variedad de lesiones. Estas, en muchas ocasiones,
pueden ser las primeras manifestaciones clinica-mente detectables que llevan al
diagnostico. En otros casos, la aparicidn de alguna de ellas en las distintas etapas
de la enfermedad pueden marcar una tendencia con respecto a la progresion del
sindrome.
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En Montreal se ha observado enfermedad periodontal avanzada y severa
gingivitis, retraccién gingival y pérdida 6sea en 19 % de 257 pacientes con alto
riesgd /;‘Jara SIDA, se observd Guna y enfermedad periodontal severa con
reabsorcion dsea extensa en 11 (52 %) de 21 pacientes HIV positivos. Las 2
caracteristicas mas importantes de |la enfermedad periodontal de los pacientes
seropositivos estan relacionadas con la prevalencia y las formas clinicas
existentes. (18)(1)(29)

Refiriéndonos a la prevalencia de la enfermedad periodontal encontrada en los
seropositivos, podemos sefnalar que, aunque en Cuba no se dispone de estudios
publicados al respecto, la bibliografia mundial indica que la enfermedad
periodontal afecta a un porcentaje alto de estos pacientes y que, al igual que las
personas seronegativas, la gingivitis es el hallazgo mas frecuente en los jovenes.

Teniendo en cuenta el caracter multifactorial de la enfermedad periodontal se ha
relacionado exhaustivamente con la higiene bucal, de lo que resulta ya innegable
el fuerte nexo que tiene la higiene bucal que presenta el paciente en el inicio y
curso de esta entidad. Como se observa en algunas investigaciones realizadas en
distintas partes del mundo (Ramford en la india, Toledo en Brasil, Held en lran y
Suomi en EE.UU., entre otros muchos). En Cuba, los estudios de Rodriguez,
Armas, Hernandez y Céspedes coinciden con lo dicho anteriormente.

La relacién de la higiene bucal con la enfermedad periodontal en pacientes
seropositivos ha sido poco sondeada de acuerdo con los datos que poseemos, y
sus resultados son contradictorios, puesto que se reportan alta prevalencia y
gravedad en pacientes con buena higiene bucal por algunos autores, mientras que
otros defienden el criterio de la asociacion directa entre la higiene bucal y el
desarrollo de las periodontopatias. En cuanto a las formas clinicas encontradas en
los pacientes seropositivos, podemos decir que son diversas, asi como diversas
son tambien las clasificaciones utilizadas para agrupar los hallazgos bucales de

estos enfermos.
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Se debe destacar que en la mayoria de los estudios hechos en otros palses, el
grado de inmunosupresion no se relaciona tanto con la afectacién periodontal
como bcurre. por ejemplo, en la candidiasis y la leucoplasia vellosa, en los que la
conexion entre el deterioro de la respuesta inmunitaria del huésped con la
aparicion de estas lesiones es tan notable que adquieren valor pronostico.

Pindborg en 1989 y Scully, en 1991, citados por Vila, clasificaron las lesiones mas
frecuentemente encontradas en los seropositivos en 3 etapas:

1. Gingivitis VIH.
2. Gingivitis necrotizante ViH.

3. Periodontitis VIH.

Sin embargo nos basaremos en los cambios periodontales aceptados por
consenso por el comité de expertos de la comunidad europea. 2

Cambios en la respuesta inflamatoria inicial.

Hiperactividad en los neutréfilos polimorfonicleares.

Una respuesta inicial inflamatoria exagerada, junto con la activacion de los

macréfagos pueden ser responsables de la destruccion tisular de la enfermedad
periodontal asociada a al VIH.

Alteraciones en el quimiotactismo PMN.

En relacion con la mayor destruccion periodontal derivada de la accion de los
PMN, se ha descrito en saliva y fluido gingival de pacientes VIH positivos un
aumento de enzimas activas de origen polinuclear con actividad litica sobre dichos
tejidos, el aumento de PMN en biopsias del epitelio gingival de pacientes VIH
positivos que presentaban eritema lineal gingival.
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Aumento en anticuerpos IgG.

Ese aumento producira una activaciéon que favoreceria la llegada de PMN y
macréfagos a los tejidos periodontales.

Disminucién de linfocitos T, CD4 y CD8..

Las alteraciones periodontales asociadas a la infeccién por VIH, incluyen
Eritema gingival lineal.

Gingivitis necrotizante

Periodontitis necrotizante

figura i

ERITEMA GINGIVAL LINEAL. Figura 1

Es conocido como VIH-gingivitis, se caracteriza por una banda eritematosa que
sigue el contorno de la encla libre. La encia adherida es el sitio de una reaccién
inflamatoria compuesta por petequias de color rojizo. Frecuentemente
encontramos sangrados esponténeos; (a banda eritematosa inflamatoria es
resultado de la proliferacion bacteriana en el surco gingival. En esta lesion se
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encuentran microorganismos tales como: bacteroides gingivales, bacteroides
intermedios, actinomices viscosus y actinobacilos actinomicetemcomitants y mas
recientemente se encontro tambien levaduras e hinfas, un test bioquimico y
serologico identifico a la levadura como candida dubliniensis. este es el primer
reporte que implica una nueva especie de candida como un patogeno en eritema
gingival linear, en pacientes inmunosuprimidos, VIH positivos, proporcionando
evidencia que puede ser de origen micotico, no presenta dolor pero es
considerado como un precursor potencial de periodontitis ulcero-necrozante. El
eritema gingival linear es dificil de distinguir de la gingivitis convencional.(10)(30)

PERIODONTITIS NECROSANTE . figura2 fig. 3

Los P-HIV tienen todas las caracteristicas de la G-HIV y manifestaciones
adicionales como dolor intenso, hemorragia gingival, necrosis de los tejidos
blandos y répida destruccion de los tejidos de sostén. Es progresivo y rara su
resolucidn espontdnea. No responde a la terapia convencional. El dolor es un
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sintoma importante en la semiologia de estos pacientes. Por esta causa consultan
al estomatdlogo.

fig. 3

En la GUNA el dolor estéa referido a la encia, pero en la P-HIV los pacientes se
quejan de dolor en el hueso.

£n muchos casos el dolor precede a las manifestaciones clinicas. Suele disminuir
después de producido el secuestro 6seo.

Es frecuente la hemorragia nocturna. No suele haber formaciéon de boisa, porque
la severa necrosis gingival usualmente coincide con pérdida 6sea alrededor. La
rapida progresion apical de esta necrosis de los tejidos blandos puede dejar
expuesto el hueso, lo que permite la formacion de secuestros.
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No responden al tratamiento convencional y con frecuencia esta indicada la
extraccion. Suele ser una lesion localizada en un sector de la boca y visualmente
" lo afecta sélo una cara de la pieza. La clinica puede presentar diferentes cuadros:

L a lesiodn inicial o leve presenta evidencias de pérdida ¢sea, movilidad minima y

necrosis limitada a la cresta alveolar.

. La forma moderada involucra la encia adherente con exposicion del hueso

subyacente y la movilidad es comun.

En la forma severa puede verse radiograficamente una extensa pérdida 6sea. Hay
necrosis del tejido blando que deja expuesto mas alla de la linea mucogingival.
Puede haber pérdida espontanea de la pieza dentaria.

El perfil microbiolégico es similar a la periodontitis convencional. La diferencia esta
en la alta proporcién de C. albicans y W. recta en P-HIB. En resumen, la P-HIV se

caracteriza por:

« Un proceso extremadamente rapido y progresivo.

« Necrosis interproximal, ulceracién, edema, eritema marginal intenso y

eritema en la encia adherida.

« Sangrado gingival espontaneo y dolor

Estomatitis necrosante fig. 4

Esta caracterizada por una aguda y pésima destruccion que involucra tejidos
blandos y huesos. También pueden aparecer secuestros ¢seos. Suele ser una
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complicacion de la P-HIV y recuerda, por sus caracteristicas, a la estomatitis
gangrenosa derivada de una GUNA.

La similitud entre la flora hallada en la G-HIV y 1a P-HIV, los casos reportados
indicando la progresién de una P-HIV hacia una estomatitis necrosante y la

resistencia de las 3 convencionalmente, sugieren que constituyen estadios
tempranos y tardios de una misma lesion. (13)25)
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GINGIVITIS NECROSANTE.

Es una inflamacion gingival destructiva que muestra en su forma tipica: tlceras
necroticas interproximales, las cuales son dolorosas al tacto, y sangran a la menor
provocacion. En pacientes infectados por el virus del VIH la condicion gingival se
describe como una encia inflamada de color rojo con un margen de areas de
necrosis de color amarillo-gris con pérdida de la papila interdental Muchos
estudios muestran que este tipo de gingivitis es mds comun en pacientes
serdpositivos que en la poblacion en general. Los microorganismos mas
frecuentes en este tipo de gingivitis son: Borrelia, cocos gram (+), estreptococos B-
hemoliticos, Candida albicans y citomegalovirus.(13)(25)

El estado de salud se valora practicamente con la historia clinica, no hay que
olvidar las medidas d controlo de enfermedad. La enfermedad periodontal de estos
pacientes se trata con el tratamiento convencional y tratamientos especificos..
Los tratamientos especificos pueden ser.

Para el Eritema gingival lineal es raspado, alisado y pulido dental de las
superficies afectadas, acompariado de irrigacion subgingival con digliguconato de
clohexidina al 0.12%, evaluar después de tres semanas, comprobando si existe
infeccidn por Candida, tratamiento de las lesiones.

Repetir cada 2 0 3 meses.

Algunos sugieren enjugatorios con yodopovidona por sus efectos antiséptico y
anestésico sobre la lesion.

Gingivitis y periodontitis necrotizante.

El tratamiento consiste basicamente en la fase aguda una terapia antibittica
sistémica, se procede a la debridacion de las lesiones y lavado de las mismas con
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yodopovidona al 10% intrasurcular, uso de colutorios de  digluconato de
clorhexidina al 0.12%

En la periodontitis junto a las medidas generales de tratamiento de la fase aguda
se debe realizar tratamiento periodontal desinflamatorio consistente en raspado y
alisado radicular, se debe valorar el uso de antimicéticos, tras el tratamiento
antibidtico.

La boca se evaluara al mes de la resolucion de la fase aguda para determinar

nuevas medidas terapéuticas..
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CAPITULO 6. NEOPLASIAS

SARCOMA DE KAPOSI figura 3 .

El sarcoma de Kaposi aparece como miécula, papula o nédulos de color rojo o
azul, su etiologia se asocia al virus herpes tipo 8, asintomatico, aunque puede
haber dolor por la presencia de una tlcera traumatica con inftamacion e infecciéon
(Fig. 12). El sitio mas comuin de la lesién es el paladar duro, pero también se
puede encontrar en cualquier parte de ia mucosa bucal, incluyendo la encia y
paladar blando.

El sarcoma de Kaposi debe de diferenciarse de hematomas, hemangiomas,
tumores vasculares y granulomas piégenos.

67



El tratamiento es la excisidon quirirgica o por laser. La terapia de radiacién local
puede ser usada para reducir el tamafio de la lesion. Algunas de las lesiones
responden a una inyeccion local de vinblastina.

LINFOMA fig. 5

El linfoma no Hodgkin es difuso e indiferenciado, es frecuente en pacientes con
VIH, este puede aparecer en cualquier parte de la cavidad bucal. La neoplasia se
presenta como una masa firme, asintomatica, de bordes indurados y persistentes
ulceras; el diagnoéstico diferencial se lleva a cabo por biopsia. Después de hacer el
diagnostico el paciente debe ser referido para evaluar la enfermedad por VIH y
posteriormente darie tratamiento.

fig. 5
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CONCLUSIONES.

"1.- El sindrome de inmunodeficiencia adquirida es una enfermedad caracteristica
de. las nuevas generaciones de manera directa o indirectamente y que
desgraciadamente nos acompafara todavia por mucho tiempo.

2.- Catalogar a los pacientes en grupos de riesgo, no nos permite ver con
claridad la realidad del problema, limitandonos a ejercer profesionalmente nuestra
carrera.

3.- Creer que el VIH infecta solo a homosexuales nos pone en riesgo de

contagiarnos y de contagiar a nuestros pacientes.

4.- La exploracién minuciosa de la cavidad bucal nos llevara a un diagndstico
certero, un plan de tratamiento adecuado y un prondstico que nos permitird un
manejo del control de la enfermedad asociada a el VIH.

5.- Los diferentes criterios utilizados en la clasificacion de manifestaciones
bucales pueden estar asociados o no con la infecciéon por VIH.

6.- Las lesiones periodontales especificas de los pacientes VIH positivos son:
Eritema gingival lineal, gingivitis y periodontitis necrosante, sin embargo todavia
hay mucho que investigar con respecto a su prevalencia.

7 .-Ademas de la infeccidon entre la placa dentobacteriana y el huésped se debera
profundizar en el estudio de fa accion directa del VIH y de otros agentes virales
en la instauracion y progresion de las enfermedades periodontales.
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