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INTRODUCCION.

La infeccion por Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), derivado de la familia de lentivirus de
primates, constituye el agente etioldgico del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). La enfermedad
fue descrita originalmente en 1981 y desde esa fecha el VIH/SIDA se define como; la epidemia mundial
caracterizada por una alteracién del sistema inmunolégico, cuyo principal dato es una progresiva disminucién

de los linfocitos CD4.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) menciona que el VIH/SIDA es uno de los problemas de salud
publica mds importantes y en la boca es posible identificar los primeros signos de infeccién. En el curso normal
de la enfermedad, aparecera por lo menos una alteracién; constituyendo marcadores de la deficiencia del

sistema inmunoldgico.

Después de la infeccion VIH primaria, se puede alcanzar un equilibrio entre la replicacién viral y la
respuesta inmune del hospedero, conocido como “periodo de latencia” y muchos individuos infectados

pueden no tener manifestaciones clinicas de la infeccidn por afos, durando de 8-10 afios.

El “periodo de latencia” puede ser engafioso, incluyendo solo una serie de sintomas leves. Por lo tanto,
un retraso en el diagndstico de la enfermedad es uno de los principales desafios de la epidemia de VIH/SIDA.
Las lesiones orales estan fuertemente asociadas con esta infeccidn. El Programa de Salud Bucodental de la

OMS ha preparado actividades de vigilancia de las enfermedades bucales asociadas a ello.

Recientemente, la OMS analizé la carga mundial de enfermedades orales y segln el Informe sobre la
Salud Oral Mundial se debe dar prioridad, a la prevencidn eficaz de las manifestaciones orales de infecciones
por VIH/SIDA. La definicion de “tarde diagndstico” ha sido objeto de debate y controversia, y para el
diagnéstico de SIDA debe presentarse la aparicion de infecciones oportunistas que pueden llevar al paciente

a la muerte.




Esto ubica al odontdlogo en un lugar de suma importancia dentro del equipo de atencidn a estos
pacientes. Dentro de nuestro perfil ocupacional se encuentra la prevencién y contribucién del
diagndstico precoz de enfermedades bucales, en este contexto el odontdlogo debe estar capacitado

para enfrentar el desafio.

La boca tiene gran diversidad de lesiones durante el transcurso de la enfermedad, por lo que
resulta importante que el Odontdélogo domine; a su nivel de profesional: la patogenia, la evolucion, las

manifestaciones bucales tempranas y las posibles medidas de control.




OBJETIVOS.

1. GENERAL

o Realizar una revision monografica de las manifestaciones orales de

infecciones mas frecuentes en pacientes con VIH/SIDA.

2. PARTICULARES

o Seialar las caracteristicas, clasificacion, tipos, vias de transmision y
etapas del Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) y el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA); al igual, que su distribucién y
epidemioldgica por medio de una revisidon de la literatura.

o Conocer las manifestaciones orales mas comunes de VIH/SIDA, segun
el tipo de infeccidn que pudieran presentar, ya sea bacteriana, viral, o

micética, por medio de una revision documental.




ANTECEDENTES.

En 1981; en cinco informes, se describio una enfermedad que afectaba a varones homosexuales,
previamente sanos, que por una serie de infecciones oportunistas poco frecuentes, ciertos sintomasy
signos se asociaron con esta enfermedad, que se le denomind SIDA, correspondiente a Sindrome de

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

En un inicio, existia una gran especulacion acerca de cual podria ser la causa del SIDA. En 1982
en Estados Unidos de Norteamérica, Centers for Diseases Control, poseia evidencia epidemioldgica
convincente de que el SIDA era un nuevo agente infeccioso. Los cientificos en todo el mundo
comenzaron la busqueda para identificarlo. En 1983, en el Instituto Pasteur, laboratorio del Dr. Luc
Montagnier, rescatd un nuevo virus de un paciente con Sindrome de Linfadenopatia, un trastorno

asociado a SIDA.

Debido a que los cultivos de linfocitos activados por IL-2 murieron rapidamente, sélo se pudo
obtener una pequefia cantidad del nuevo virus. El Dr. Montagnier, lo denomino Virus de Linfadenopatia
(VLA) vy lo utilizaron como antigeno en una prueba de sangre, que demostrd que los casos eran por

SIDA.

Imagen 1. Dr. Luc Montagnier®.

El Dr. Montagnier enviéo una muestra del virus a su colega, el Dr. Robert Gallo de National

Institutes of Health (NIH) y ambos intercambiaron material proveniente de otros pacientes (1).




Después de eso, el Dr. Montagnier envid una solicitud a la U.S. Patent Office para obtener la patente
de su prueba sanguinea. Mientras tanto, los investigadores del laboratorio del Dr. Gallo comenzaron a rescatar
varias de estas muestras de virus aislados, se introdujeron juntas en cultivos continuos de células (en
contraposicidn a los linfocitos normales activados por IL-2), con el fin de comprobar si una cepa del virus se

podia replicar en células.

Uno de los cultivos logré replicarse bien, permitiendo al Dr. Gallo obtener grandes cantidades del virus,
el cual denomind Virus Linfotropico de Células T Humanas Il (HTLV-IIl), esto a causa de su gran parecido con
otros dos descubiertos con anterioridad. Sin embargo, se puso de manifiesto, que el nuevo virus se parecia

mucho mas a un virus causante de infecciones persistentes en las ovejas, esto es, un lentivirus.

El uso del “HTLV-III” permitié perfeccionar la prueba sanguinea para SIDA y también inicio los tramites
de solicitud de la patente. Estas reclamaciones de patentes fueron causa de una batalla cientifica y legal que

durdé muchos afos, que costaron cientos de miles de ddlares.

En 1987, por la presidon del presidente Reagan, se llevo a cabo la negociacién de la patente, donde
ambos fueron nombrados codescubridores de la prueba. El 80% de los derechos se destinarian a una
fundacion de SIDA, mientras que el 20% restante se destinaria dividido en partes iguales entre National

Institutes of Health (NIH) y a el Instituto Pasteur (1).

Imagen 2. Dr. Robert Gallo.

La prueba sanguinea del Dr. Gallo sirvid para demostrar que el HTLV-III/VLA (que después se le

denominé Virus de Inmunodeficiencia Humana) era el causante del SIDA.




También demostrd que muchas personas asintomaticas estaban infectadas por el virus y podian

transmitirlo. Para ello, la epidemia estaba muchisimo mas extendida de lo que se llegd a sospechar.

Imagen 3. Importancia del Odontélogo en el

diagnéstico de VIH/SIDA3.

En 1985, se comenzd a realizar estudios en la sangre donada, mejorando asi
extraordinariamente la seguridad de las transfusiones de sangre y de los productos preparados con
sangre almacenada. Esto sirvidé también, para generar el apoyo politico para el control de la
enfermedad. Esto que ahora resulta evidente y légico, no lo era, cuando se planteaba que lo mejor era
solamente proporcionar apoyo de cuidados hospitalarios a los enfermos mientras se les trataban las

infecciones oportunistas y los tumores (2, 3).

Imagen 4. Estudio en sangre donada®.

A su vez se observé que las manifestaciones orales de la infeccién por el VIH/SIDA se producen
del 30-80% de la poblacidn. Por tanto, la transmisidn del VIH/SIDA en el entorno clinico, es claramente
de gran interés para la salud oral. Es por ello, que se desarrollaron precauciones universales, y hoy, son

conocidas como precauciones estandar, para prevenir la infeccion cruzada.




Esto ha sido de gran controversia, y después de haber analizado la evidencia cientifica, se concluyd

que, parte del diagnéstico VIH/SIDA es compatible con la opinion de los Odontdlogos (2, 3).

1. En Estados Unidos de Norteamérica.

En 1987, la mortalidad por SIDA disminuia significativamente. En solo dos afios, se redujo un 63%. La
deteccion de rutina del VIH/SIDA de las mujeres durante el embarazo y su tratamiento antirretroviral
inmediato, se tradujo en la disminucidn de un 92% por transmisién perinatal. También se indicé que el riesgo

de infeccidn por jeringa contaminada es de 22 a 31% en hepatitis y de 23 a 37% por VIH/SIDA (2-4).

Imagen 5. Importancia del VIH/SIDA en odontologia®.

2. E1 SIDA en México.

Los primeros casos de SIDA se identificaron en 1983 con 167 933 pacientes. La atencidn se otorgaba
generalmente en hospitales, IMSS e ISSSTE. Sin embargo, los efectos positivos en el tratamiento de
enfermedades oportunistas que hubo en Estados Unidos de Norteamérica, no se apreciaron en las
instituciones de México. El IMSS registré una modesta disminucidn de un veinticinco por ciento. Las personas
con VIH sin seguridad social continuaron padeciendo la historia natural del la enfermedad, culminando en

SIDA (2, 4).




JUSTIFICACION.

El VIH/SIDA representa un problema de salud publica a nivel mundial; por lo que es de suma
importancia, identificar las manifestaciones orales que se puede presentar en estos pacientes; con el
fin, de realizar una prevencidn oportuna, evitando alteraciones mayores y teniendo un mejor

prondstico. Asi; damos a estos pacientes, una mejor y mayor calidad de vida.

PROPOSITO.

Conocer las manifestaciones orales de infecciones frecuentes en pacientes con VIH/SIDA. La
pandemia VIH/SIDA comprende actualmente multiples infecciones orales y el odontdlogo, como
miembro de un equipo de salud debe estar capacitado con la informacidn necesaria para diagnosticar

un paciente portador de este virus.




1. GENERALIDADES.

A.Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) y Sindrome

de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

El VIH necesita adherirse e introducirse en las células del cuerpo para establecer una infeccién. Los
viriones de VIH se introducen en el cuerpo; una vez en él, se adhieren a determinados tipos de células y las
infectan, las células que son afectadas, asi como su respuesta a la infeccion, varian segun la cepa viral y en

particular, en el tipo de célula hospedera (5).

Inmediatamente después de adquirir VIH, los hospederos tienen una explosion de replicacidn del virus.
Esto es, debido a que la tasa de transmisién estd relacionada proporcionalmente con el nivel de virus
circulante en el plasma; se ha establecido que durante la infeccion aguda, el nivel potencial de transmisién es

mucho mayor (6).

Es importante resaltar que la replicacion de los retrovirus se caracteriza por una tasa alta de mutacién
espontdnea, lo cual hace que existan muchas variantes del VIH en un mismo paciente, generando muchos
inconvenientes al momento de desarrollar una terapia efectiva. Después de la integracién, del VIH en la célula,
el DNA viral puede permanecer latente o puede sintetizar RNA mensajero (RNAm) y RNA gendmico para

producir nuevas particulas virales (Imagen 6).

Un estudio reciente demuestra que, el virus VIH se replica en los macréfagos (Imagen 7). El tamafio del

VIH es de 100 a 120 nm y estd rodeado de una membrana lipoproteica o envoltura (5, 7).




Imagen 6. Produccién de RNA mensajero®.

La particula viral estd compuesta por dos copias idénticas de RNA de cadena simple positiva,
gue junto con unas enzimas, son necesarias para la replicacidn viral (transcriptasa reversa p66,
proteasa pl1l e integrasa p32). Las enzimas estan rodeadas por una capa protectora en forma de cono
llamada capside, compuesta a su vez por 2 000 copias de la proteina viral p24. Finalmente, la capside

esta rodeada por una matriz proteica (p17) que asegura la integridad de la particula viral (Imagen 8).

En el genoma del VIH, el RNA codifica los genes: gag, pol y env, los cuales tienen la informacién

para producir las proteinas estructurales (tabla 1).

Los genes, tat, rev, nef, vif, vpr y vpu, son genes regulatorios para proteinas que controlan la

habilidad del VIH para infectar las células, para la replicaciéon viral y para producir enfermedad (5, 8).

Imagen 7. VIH en Macréfago®.




Membrana lipidica

Transcriptasa

reversa'

Integrasa

Proteasa“”

Imagen 8. Estructura y composicion de la particula de VIH®.

Productos Proteicos. Funcion.

Matriz (MA). Estructural.

Capside (CA). Estructural.

Nucleocapside (NC). Estructural.

Proteasa (PR). Procesamiento de proteinas.

Proteasa (PR). Procesamiento de proteinas.

Transcriptas Inversa (TI). Sintesis de ADN.

Integrasa (IN). Integracion.

Glucoproteina superficie (SU). Adsorcion.

Proteina Transmembrana (TM). Fusion de la envoltura con la membrana plasmatica.

Tabla 1. Principales genes y proteinas retrovirales.




B. Epidemiologia.

A nivel mundial, se estima que en 2012 las personas que vivian con el VIH eran 35.3 millones,
lo que representa un aumento en comparacién con aflos anteriores; por tanto, mas personas estan
recibiendo tratamiento antirretroviral. Se notificaron también 2.3 millones de nuevas infecciones por
el VIH a nivel mundial. Sin embargo, afortunadamente, al mismo tiempo, el nimero de muertes por

SIDA ha disminuido de 2.3 millones en 2005 a 1.6 millones en 2012 (Imagen 9) (8).
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Imagen 9. Personas que viven con VIH®.
Por tanto, el nimero anual de muertes por SIDA ha disminuido en casi un 50%(8).
En México, el SIDA, es de 4 mil a 6 mil personas por afio y la magnitud del problema en el INER
es mayor que la del cdncer, el 85% de las muertes de pacientes con SIDA ocurre en personas de 15 a

44 afios de edad. En contraste, al 9% total de muertes por cancer (2, 3).




C. Clasificacion de VIH/SIDA.

En 1990, se desarrollo un sistema de clasificacion clinica. Posteriormente; en el 2003 en Estados Unidos
de Norteamérica, se establecid que por sintomas asociados se refleja el estado clinico. La clasificacion clinica
comienza a utilizarse una vez que la infeccion por el VIH/SIDA se ha confirmado (confirmacion serolégica). El
tratamiento con los regimenes de terapia antirretroviral potente puede revertirse y mejorar el estado clinico;
esto de acuerdo, con la recuperacion inmune y la supresién de la carga viral. Por ello, es de suma importancia

la clasificacion (tabla 3) (9).

Sintomas asociados a VIH. Clasificacion OMS.

Asintomatica.

1

Sintomas leves. 5
Sintomas avanzados. 3
Sintomas graves. 4

Tabla 2. Clasificacion segtin la OMS de acuerdo a los sintomas.

La definicion de SIDA ha sido sometida a varias revisiones a través de los afios. Por eso se ha concluido,
que cualquier individuo infectado que tenga un recuento de células CD4 menor de 200 células por mm?, tiene
SIDA. En la prictica clinica se utiliza el sistema de clasificacidon para adultos y adolescentes infectados con VIH,

el cual categoriza a las personas con base a las condiciones clinicas recientes (9, 10).

La categoria A, incluye la infeccion primaria o infeccidn aguda. La categoria B incluye enfermedades
indicativas de cierto deterioro de la inmunidad celular y la categoria C, se agrupan las entidades indicadoras

de un grave defecto inmune que se consideran definitorias de SIDA (9).




La tabla 3, mezcla el estado clinico con el estado inmunoldgico, ya que las manifestaciones
clinicas por si solas no constituyen buenos marcadores, pues aparecen tardiamente en el curso de la
infeccion, cuando el compromiso inmunoldgico ya se ha establecido. La presentacidn clinica de la
enfermedad es muy variable, desde personas asintomaticas hasta estadios avanzados que,

infortunadamente hacen su mayor aporte a las estadisticas letales de la infeccién (9-11).

Categoria clinica.

A B C
Categorias de linfocitos CD4. Infeccién aguda. Infeccién sintomatica. SIDA.
> 500 cel/uL Al B1 Cc1
200 a 499/uL A2 B2 C2
<200/uL A3 B3 C3

CDC: Centers for Disease Control and Prevention
Categoria A: Se define como una o mas de las siguientes condiciones, las entidades
listadas en la categoria B y C no se hayan presentado.
e Infeccion por VIH asintomatica.
e Infeccion aguda (primaria) con enfermedad acompafante.
e Linfadenopatia persistente generalizada.
Categoria B: Se define como la presencia de condiciones sintomaticas. Incluidas
condiciones en la categoria C y que se cumpla al menos uno de los siguientes criterios:
e Infeccion por VIH.
e Complicacion de la infeccion por VIH en cuanto a su curso clinico.
Categoria C: SIDA.

Tabla 3. Sistema de clasificacion para la infeccién por VIH/SIDA.

La tabla 4, estd establecida por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y clasifica en
parametros clinicos. Es de gran utilidad en los paises de bajos recursos, donde no se puede determinar

el nimero de linfocitos T CD4, como lo es, en algunos paises de Africa y Asia (9, 10, 12).

Infeccién primaria por VIH.
e Asintomatico.
e Sindrome retroviral agudo.

Estadio clinico 1.
e Asintomatico.
e Linfadenopatia generalizada persistente.

Estadio clinico 2.
e Pérdida de peso moderada de causa desconocida.
Infecciones respiratorias recurrentes.
Herpes zodster.
Manifestaciones mucocutaneas menores.




Estadio clinico 3.

Condiciones con las cuales se puede establecer un diagnostico presuntivo con base en
la clinica.

Pérdida de peso severa de causa desconocida.

Diarrea crénica de causa desconocida con mas de 1 mes de duracion.
Fiebre persistente por mas de 1 mes (intermitente o constante).
Candidiasis oral.

Leucoplasia vellosa oral.

Tuberculosis pulmonar en 2 afios previos.

Infecciones bacterianas severas (por ejemplo, neumonia).
Estomatitis ulcerativa necrotizante aguda, gingivitis o periodontitis.

Condiciones en las cuales se requieren pruebas diagnoésticas confirmatorias.
e Anemia sin explicacion.
e Neutropenia.
e Trombocitopenia.

Estadio clinico 4.

Condiciones con las cuales se puede establecer un diagnéstico presuntivo con base en
la clinica.

Sindrome de desgaste asociado al VIH.

Neumonia por Pneumocystis jiroveci (antes, carinii)

Neumonia bacteriana recurrente severa o diagnosticada por radiologia.
Infeccidn crénica por Herpes simple menos de 1 mes.

Candidiasis esofagica.

Sarcoma de Kaposi.

Toxoplasmosis del sistema nervioso central.

Encefalopatia por VIH.

Condiciones en las cuales se requieren pruebas diagnoésticas confirmatorias.
e (riptococosis extrapulmonar.

Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Candida en la traquea, bronquios o pulmones.

Herpes simple visceral, infeccion por Citomegalovirus.

Cualquier micosis diseminada (por ejemplo, Histoplasma).

Septicemia recurrente por Salmonella no tifoidea.

Linfoma (cerebral, no-Hodgkin, de células B).

Carcinoma cervical invasivo.

Leishmaniasis visceral.

Tabla 4. Clasificacion de la Infeccion por VIH/SIDA.




Para clasificar a un paciente también se deben tener en cuenta varios factores; por ejemplo, las
condiciones para estar en la categoria B preceden a las de la categoria A. Es decir, si un paciente que
previamente tratado para una candidiasis oral o vaginal persistente, pero que en el momento esta
asintomatico, debe ser clasificado como categoria B y si su recuento de linfocitos CD4 es de 250 células
mm?su clasificacion final es B2. Es necesario saber ademds que una vez se clasifique a un paciente, no
es posible reclasificarlo posteriormente en otra categoria anterior; asi, por tanto, se cumple que:

A->B->C, mas nunca: A&B<C (10).

D. Tipos de infeccion por VIH.

La OMS menciona que existen dos importantes lentivirus humanos: El que ha provocado la
pandemia VIH tipo 1 (VIH-1) que fue descrito por primera vez en 1983, y VIH tipo 2 (VIH-2)que fue

descrito en 1986 y se limita principalmente a Africa Occidental (9, 10, 13).

Existen al menos 10 subtipos genéticamente diferentes de VIH-1, pero por el momento su
importancia bioldgica y epidemiolégica es poco clara. El VIH-1 es probable que provenga del chimpancé
y podra haber existido hace largo tiempo en poblaciones humanas que lo toleraban relativamente bien.
El VIH-2 es de un paciente préximo de los virus de los monos africanos y también causa SIDA. Su
transmision es mas complicada, causando enfermedades con menor frecuencia y menor rapidez que

el VIH-1.

La fase del SIDA, se caracteriza por la aparicién de infecciones oportunistas, siendo mas agresiva
debido a la falta de inmunidad previa. Los signos clinicos asociados con la infeccién, pueden aparecer
antes de los 5 meses; entre mas rapido aparezcan, mas corta sera su supervivencia. En promedio,

alcanzan solo 9 afios mds, posterior al diagndstico SIDA.




La infeccién de VIH-1 con VIH-2 se conoce como doble infeccidn. En la doble infeccidn, hay todavia
mayor disminucion de células T CD4, desarrollandose de una manera mas rapida a SIDA, presentando mas

infecciones oportunistas (9, 10, 11, 15).

E. Vias de transmision.

Tanto el VIH- 1 como el VIH-2 se transmiten de la misma manera. Los factores de riesgo que facilitan
la transmision del VIH; es la prevalencia de la infeccion en una poblacion dada, la promiscuidad, las practicas
sexuales y, el uso y consumo de drogas. Pero, la que aun sigue siendo, la via de transmision principal es la

relacion sexual sin proteccion (8, 10).

En Estados Unidos de Norteamérica, alrededor del 50% de las infecciones nuevas por VIH se presentan
entre hombres homosexuales y el 32% se transmite en relaciones heterosexuales. La infectividad de una
persona, depende de la carga viral que tenga en el momento: a mayor carga viral, mayor probabilidad de
infectar al companero sexual. También, una madre infectada puede transmitir el virus al feto, durante el
embarazo, durante el trabajo de parto o durante la lactancia. Esta via de transmisién se llama de madre a hijo,

o vertical. Del 15% al 30% de las mujeres infectadas por VIH transmiten el virus a sus hijos.

La transmisién del VIH dependera de la etapa, en la que se encuentre la madre, el VIH puede penetrar

a las células sin causar dafio inmediato (8, 10, 11).

El SIDA es la ultima fase de la infeccidn por el VIH y se caracteriza por una grave debilidad del sistema

inmunitario, que se vuelve incapaz de detener las infecciones oportunistas que amenazan la vida (10, 11, 14).

F. Etapas de infeccion por VIH.

La OMS menciona que aunque ambos virus tienen las mismas rutas de transmision, no se ha finalizado

su estudio a largo plazo. En cuanto a la forma de infeccidn VIH se describe generalmente en tres etapas;




1) La etapa de infeccidon aguda, que se caracteriza por la viremia, habiendo una rapida

disminucion de CD4 y desarrollando sintomas similares a la gripe.

2) La etapa asintomatica, un descenso continuo y moderado de células CD4. En ausencia de

tratamiento antirretroviral, este periodo de latencia clinica puede durar de 8 -10 afios.

3) Etapa de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), desarrolla enfermedades

oportunistas debido a un sistema inmune disfuncional.

No existe una definicion estandar de la infeccion primaria por el VIH. Sin embargo, la
presentacion, puede ser identificada por la aparicién de anticuerpos contra el VIH o mediante la
identificacion de productos virales (ARN de VIH o VIH-ADN y / o el antigeno p24 del VIH ultrasensible).

La duracidn de las tres etapas, especialmente la etapa asintomatica, puede diferir (9, 10, 13, 15).




2. MANIFESTACIONES FRECUENTES DE INFECCIONES

CLINICAS ORALES DE VIH/SIDA.

A. Infecciones bacterianas.

Las manifestaciones bacterianas por el VIH/SIDA fueron descritas por primera vez en 1985. Algunos
estudios asocian el rapido progreso de la destruccidn periodontal, a fallos de la quimiotaxis hacia el surco
gingival. La deficiencia de neutréfilos conjuntamente con la presencia de bacterias periodonto patogénicas,

producen un dafio mayor a las estructuras de soporte en el paciente.
Gingivitis Ulceronecrozante.

También conocida como "boca de trinchera" que proviene de la Primera Guerra Mundial, cuando el
trastorno era comun entre los soldados. Este trastorno es comun en pacientes con VIH/SIDA, afectando con

mayor frecuencia a las personas en edades de 15 a 35 afios.
Concepto.

Gingivitis Ulceronecrozante (GUN) también es conocida como Angina de Vincetii o boca de trinchera.
Se define como una enfermedad periodontal dolorosa, con aparicidn repentina. Durante la fase mas activa,
GUN afecta las papilas interdentales provocando hemorragia espontdnea. Su etiologia especifica no ha sido
establecida y los mecanismos de ulceracion gingival no han sido descritos a nivel celular y molecular (14, 16,

17, 18).
Caracteristicas clinicas.

Se caracteriza por necrosis de los tejidos y se reporta con frecuencia en pacientes infectados con
VIH/SIDA. El signo principal, es la ulceracidn y se presenta sobre la superficie del tejido con un color gris o gris
amarillento. Mientras tanto, el resto de la mucosa gingival, presenta hemorragia gingival espontdnea. GUN

puede aparecer en bocas sin enfermedad previa.




En estos pacientes la sensibilidad al tacto es extrema, el paciente se queja de dolor constante
(dolor irradiado), el cual se intensifica por comer alimentos condimentados, calientes e inclusive al
masticar. Tienen un sabor metalico y el paciente esta consiente de la destruccién de tejidos. De acuerdo
a su epidemiologia afecta generalmente a adultos jovenes (15 a 30 afios), aunque puede aparecer a

cualquier edad.

Segun el estudio realizado por la Dra. Blanco Bertha en su articulo comportamiento de la
gingivitis ulceronecrozante aguda menciona que se da con mayor frecuencia en pacientes de sexo
femenino y de manera general con nivel escolar bajo. El 30% esta relacionado con VIH/SIDA (14, 19-

21).

Imagen 10. Manifestacion clinica de GUN*°.

Eritema Gingival Lineal.

En la boca, es posible identificar algunos signos de la posible infeccién por VIH/SIDA y el Eritema
Gingival Lineal (LGE), es una de ellas. Es la forma mas comun por la inmunosupresién del paciente. Se

describieron sus caracteristicas clinicas en el afio 1886 (23-28).




Concepto.

LGE es un término que describe la apariencia de los tejidos gingivales como una banda continua
eritematosa, de un milimetro de anchura, que se extiende por toda la superficie dentaria. No existe ulceracién,

ni evidencia de sacos periodontales o pérdida de insercion epitelial (28).
Caracteristicas clinicas.

Se caracteriza por que en la banda de encia marginal, se acompafia de lesiones petequiales (lesiones
difusas de color rojo en la mucosa gingival) y puede ir acompafiada por sangrado. La prevalencia de esta lesion,

es muy variable. Un estudio reciente de la encia indica que su incidencia es de 6.8% (21-23, 26).

Imagen 11. Eritema Lineal Gingival*’.

Periodontitis Ulcero Necrozante.

En 1999, la American Academy of Periodontology (AAP) revisé la clasificacion de las enfermedades
periodontales. En la nueva clasificacién, se acordd incluir Periodontitis Ulceronecrozante como una

enfermedad periodontal preexistente en el estado de inmunodepresién (VIH/SIDA) (29, 30).




Concepto.

La Periodontitis Ulceronecrozante (NUP) es la enfermedad periodontal que provoca necrosis de
las papilas interdentales, dolor y hemorragia gingival. Provoca la destruccion del hueso alveolar.
Autores como Masouredis y cols. consideran que NUP es de las enfermedades mas rapidas en

progresar (3, 31). .. ..
Caracteristicas clinicas.

Las caracteristicas clinicas principales son dolor intenso y de aparicion subita, Ulceras gingivales
en papilas interdentales, generalmente en los dientes anteriores y en la region vestibular con tendencia
a hemorragia espontanea. La lesidon en poco tiempo, puede provocar pérdida dsea y causar necrosis.
Recientemente se ha detectado un aumento de casos relacionado con la epidemia del VIH/SIDA (30-

32).

Imagen 12. Periodontitis Ulceronecrosante!2.

Estomatitis Necrozante.

La enfermedad se manifiesta, especialmente en los pacientes con VIH/SIDA. En los Gltimos afios,
el diagndstico ha tomado mayor importancia, porque se le ha calificado como un marcador del
deterioro inmunoldgico. Sin embargo, no se han sefialado diferencias de la enfermedad Necrozante en

VIH positivos y negativos (30-32).




Concepto.

Estomatitis Necrozante es un trastorno inflamatorio grave causado por bacterias que causan la

progresién de la enfermedad y que conducen a la destruccidn tisular (32).
Caracteristicas clinicas.

Existe un enrojecimiento de la regién gingival, con localizacidn selectiva de las papilas interdentales,
generalmente con la presencia de biopelicula y calculo en estas zonas. Las Ulceras se cubren de un exudado
fibrinoso gris amarillento, que se quita facilmente dejando una superficie sangrante y dolorosa. Las cifras de

prevalencia en pacientes con VIH/SIDA es de un 21% (32).

Imagen 13. Paciente con Estomatitis Necrosante3.

Sifilis oral.

Los pacientes con sifilis pueden desarrollar lesiones en la oro faringe, la piel y la regidn anogenital.
Cualquier paciente con una posible exposicidon sexual se debe realizar pruebas seroldgicas y es una forma

compleja que, se ha divido en tres estadios.
Concepto.

También llamado Ites. Es una enfermedad sistémica infecto-contagiosa, crénica y generalizada, con
periodos asintomaticos, que se trasmite por contacto sexual. Puede ser de dos tipos: adquirida y congénita,

esta Ultima cuando una embarazada infectada se la trasmite al feto.




Caracteristicas clinicas.

Sifilis primaria. El 60% de la sifilis primaria se localiza en labios y es asintomatica; la lesion inicial
se presenta después de 4 semanas, de la infeccién. Se propaga a través de la sangre y los vasos
linfaticos, la forma de manifestarse son lesiones en mucosa de forma diseminada en el paladar blando

(3, 20, 31).

Imagen 14. Sifilis primaria®4.

Sifilis secundaria. Se produce alrededor de seis semanas después de la curacidn de la sifilis
primaria. Suele manifestarse con lesiones cutaneas diseminadas que consisten en papulas

blanquecinas, multiples, sobre elevadas con contorno rojizo bien definido y son muy contagiosas.

Imagen 15. Sifilis secundaria®s.

Sifilis terciaria. Las lesiones se presentan frecuentemente en paladar duro y blando, lengua y
labios. Las lesiones son de escasa contagiosidad. En el drea odontoldgica las lesiones se caracterizan en
goma sifilitico y glositis intersticial. El goma sifilitico consiste en granulomas que presentan necrosis
central e infiltrado inflamatorio en la periferia y la glositis intersticial es una atrofia del dorso de la
lengua, que se produce como consecuencia de la sifilis. Favorece la aparicidon de cancer oral, motivo

por el que la sifilis es considerada como una lesidn precancerosa (3, 20, 31).




Imagen 16. Sifilis Terciaria. Glositis Intersticial®e.

Tuberculosis oral.

Durante las ultimas décadas, se habia dado un descenso en la incidencia de Tuberculosis. Sin embargo;

por la aparicién del VIH/SIDA, se ha vuelto a incrementar.
Concepto

La tuberculosis (TBC o TB) es una enfermedad infecciosa que puede afectar en cavidad oral. La TB a
nivel bucal predomina en lengua y es la enfermedad bacteriana de mayor importancia en los seres humanos.

La principal causa de muerte por infeccién en todo el mundo.
Caracteristicas clinicas.

Tuberculosis oral. Se considera como manifestacion primaria. Sus lesiones pueden ser Unicas o
multiples en forma de nddulos, placas o lesiones induradas, que pueden presentarse también como fisuras,

vesiculas o masas (3, 20, 33, 34).

Imagen 17. Tuberculosis oral*’.




B. Infecciones Virales.

Familia Herpesviridae.

Algunos virus de esta familia son con frecuencia, los agentes etioldgicos de las lesiones virales
asociados con el VIH/SIDA. La familia de los herpes virus incluye los mas importantes patégenos

humanos (35).
Virus del Herpes Simple (VHS-1, VHS-2).

Estos virus tienen un ciclo de crecimiento relativamente rapido y se establecen en estado

latente.
Concepto.

La infeccidn por el virus del herpes simple es la mas comun de las infecciones herpéticas
humanas. El virus del herpes simple se clasifica en: VHS tipol (que suele afectar labios, cara, cavidad
bucal y en general la mitad superior del cuerpo) y VHS tipo 2 (que actiia generalmente en los genitales

y de manera general en la mitad inferior del cuerpo).

Caracteristicas clinicas.

Herpes primario.

Gingivoestomatitis herpética. Inicia con sintomas de gingivitis. En el término de 2 o 3 dias, se
observan vesiculas que aparecen en cualquier zona de la mucosa oral. Son de contenido claro
amarillento y se rompen con facilidad dejando erosiones dolorosas. Se curan espontaneamente en un

periodo de 10 a 14 dias (sin secuelas) (20, 35-37).




Imagen 18. Gingivoestomatitis Herpéticas.

Herpes recurrente.

Herpes labial. Mas de dos terceras partes de la poblaciéon VIH/SIDA han presentado algln brote de
herpes labial. Comienza con picor y sensacidn de parestesias. Transcurridos de 1 a 2 dias aparecen vesiculas

agrupadas, de contenido claro amarillento y con un tamafo aproximado de 1 a 10 mm.

Imagen 19. Lesién por herpes simple®°.

Herpes intraoral. Se caracteriza por presentar una rapida progresion de ulceras bien definidas, que
suelen ser la primera manifestacion, de margenes blanquecinos. Si las observamos a detalle a veces, se puede
apreciar vesiculas en la periferia. El area central es roja y tardan en curar. Producen sintomatologia dolorosa

(20, 35-37).

Imagen 20. Herpes Intraoral®.




Virus de Varicela-Zéster (VHH-3).

El virus de la varicela zéster (VVZ) tiene un genoma menor que los VHS, pero ambos virus poseen

muchos genes homodlogos.
Concepto.

El VVZ es un virus herpes humano de tipo 3. La varicela es una enfermedad grave en los adultos

sanos y en los pacientes inmunodeprimidos.
Caracteristicas clinicas y epidemioldgicas.

El periodo de incubacidn es de 1 a 3 semanas. Puede desarrollar sintomas de dolor constante o
intermitente. Aparecen vesiculas tanto en piel como en mucosa, agrupadas en numero variable. Las
vesiculas se trasforman en costras. La infeccion primaria se da en forma de maculas eritematosas, que
evolucionan hacia vesiculas. El escozor es mds intenso durante la primera etapa de desarrollo. En las

personas con VIH/SIDA, las lesiones también pueden aparecer en la faringe (20).

Imagen 21. Vesiculas en paladar por VVZ2,

Virus Epstein Barr (HHV4).

Virus de Epstein-Barr se presenta principalmente en pacientes con VIH/SIDA. Es por eso, que es
necesario reconocer el principio de su curso. El Virus de Epstein-Barr (EBV) fue definido en 1920 por
Sprunt y Evans, llamado "mononucleosis infecciosa (IM)". El virus de Epstein-Barr (VEB) es el agente

causal mas habitual de la mononucleosis infecciosa que afecta a los adultos jovenes.




Concepto.

EBV fue establecido como "Linfoma oportunista" en pacientes con VIH/SIDA, afectando
principalmente células B a causa de un su defecto inmune. El virus herpes humano tipo 4 y es el responsable

de la mononucleosis infecciosa. Esta también asociado a otras patologias incluyendo la leucoplasia vellosa.
Caracteristicas clinicas.

Mononucleosis infecciosa. Se manifiesta como petequias blanquecinas, alargadas y elevadas en los
bordes laterales de la lengua (bilateral), no pueden ser desprendidas, son asintomaticas. En pacientes con

VIH/SIDA, se da como consecuencia de una reactivacion del virus (20, 38).

Leucoplasia Vellosa Oral. LVO es una o varias placas blancas que pueden aparecer en la boca.
Normalmente estas placas aparecen a lo largo del borde de la lengua, aunque a veces se desarrollan en la
parte superior o inferior de la lengua. Si observa atentamente, esas placas pueden parecer peludas o contener

una cantidad de pequefios pliegues o protuberancias.

Citomegalovirus (HCMV).

El Citomegalovirus (HCMV) tiene la capacidad de infectar diferentes tipos de células y tejidos. En los
ultimos 10 afios, se ha propuesto que HCMV puede ser un participante en la patogénesis de la enfermedad

periodontal (39).
Concepto.

CMV es una manifestacidn principalmente en los pacientes VIH/SIDA.




Caracteristicas clinicas.

Se presentan como infeccidn cutanea, en la que se observa una placa blanquecina, en la mucosa
de la encia o en labios con aspecto granulomatoso, de aproximadamente 2 cm de didmetro, de bordes

irregulares y superficie limpia. Son los signos indicativos de infeccidén por VIH/SIDA. (40).

Imagen 22. Citomegalovirus en cavidad oral?2.

Virus Sarcoma de Kaposi (HHVS).

El sarcoma de Kaposi (KS) ha sido conocida durante décadas como una neoplasia causada por el
herpes virus humano tipo 8 (HHV8). En pacientes VIH/SIDA, aparece de forma frecuente en cavidad

oral.
Concepto.

El Sarcoma de Kaposi es una forma rara de cancer, asociada a la enfermedad conocida como

VIH/SIDA.

Caracteristicas clinicas.

Clinicamente hay una decoloracion de piel o de mucosa oral, formando un tumor.




Los odontélogos deben ser conscientes de esta presentacion clinica, ya que puede ser el primer paso
que conduce al diagndstico de VIH/SIDA. Las lesiones del KS pueden crecer de tamafio. En los pacientes con
SIDA es probable que sea multiple. Como infeccion secundaria, puede haber destruccidén de periodonto,
siendo un problema estético y funcional grave. Al igual que con otros tipos de virus herpes, una proporcion

de la poblacion la presenta y pueden acercarse a 80% en personas con VIH/SIDA (3).

Imagen 23. Sarcoma de Kaposi en la encia®.

Familia Papoviridae.
Los Papoviridae son virus sin cubierta (desnudos) que poseen nucleo capsides icosaédricas.
Virus del papiloma humano (HPH).

Los virus del papiloma humano (PVH), tienen predileccién por la piel y mucosas. Este tumor maligno es
mas comun en personas infectadas por VIH/SIDA. En cavidad oral es de "bajo riesgo". Los PVH son muy

especificos y sélo infectan los epitelios superficiales (3).
Concepto.

Es un virus que puede inducir lesiones hiperplasicas, papilomatosas y verrugosas en piel y mucosas. Se
ha reportado la existencia de mas de 120 tipos diferentes de VPH, sin embargo, solo se ha secuenciado el

genoma completo de unos 100 tipos (41).




Caracteristicas clinicas.

Hiperplasia epitelial multifocal. Enfermedad benigna de la mucosa oral de curso crénico
impredecible, que bien puede remitir de manera espontanea. Aparecen escasas O numerosas
formaciones papilomatoides sobre elevadas, circunscritas, bien definidas, de pocos milimetros de
tamafio, su color es rosa palido o del color de la mucosa vecina y de superficie lisa. Son asintomaticas;
que ocasionalmente, son muy exuberantes y protruyentes entorpeciendo la masticaciéon, lo que
provoca mordeduras accidentales. Su localizacién mas comun es la mucosa del labio inferior, labio

superior y carrillos.

Predomina en el sexo femenino (42).

Imagen 24. Hiperplasia Epitelial Focal en labios2.

Verruga vulgar. Son lesiones comunes en la mucosa bucal y con frecuencia se localizan en la piel
y borde de los labios, la lesion es una papula elevada. La Verruga vulgar (VV) es causada por HPV.
Ocurre también en la cara dorsal de los dedos, la mano y suela de los pies. Las lesiones se producen

ampliamente en pacientes VIH/SIDA (43).
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Imagen 25. Verruga Vulgar en mucosa®

Condiloma acuminado. Es causado por HPV. Esta afeccion, puede adquirirse por la practica de sexo
oral, su crecimiento se presenta en dreas himedas, suele manifestarse en el dorso de la lengua, en los labios,
en la mucosa bucal, en la encia y en el paladar. Su presentacion clinica es como coliflor rosa, puede aparecer

sola o en grupos (44).

Imagen 26. Lesion en lengua de Condiloma acuminado?.

C. Infecciones Micoéticas.

Son micosis producidas por hongos que, en condiciones normales, no generan enfermedad a humanos.

En la actualidad, en pacientes VIH/SIDA, se favorecen por la inmusupresion.

Candidiasis.

También es conocida como candidosis, muguet, trush o algodoncillo. Candida albicans, desde el punto

de vista médico-odontoldgico, es la especie mas patdogena.




Concepto.

La candidosis es una enfermedad micética. Se denomina micosis a todos los procesos
infecciosos debida a la accidn patégena de los hongos. Entre los factores predisponentes se encuentra
el VIH/SIDA, donde hasta un tercio de los pacientes con esta infeccion desarrollardn candidiasis oral,

como complicacién de su enfermedad.

Caracteristicas clinicas.

Candidosis oral aguda.

Seudomembranosa. Es la variedad clinica mas comun, se presenta en lengua (glositis), pero
puede afectar también encias, paladar o invadir toda la boca. Son placas seudomembranosas,
cremosas y blanquecinas, que simulan restos de leche o crema. La sintomatologia mas comun es ardor

y dolor, que por lo general impiden la alimentacion (20, 45, 46).

Imagen 27. Candidiasis Seudomembranosa?’.

Atrofica aguda. Se presenta mas en paladar. Se presenta como una manchas blancas (20, 46).

Imagen 28. Candidiasis Atréfica Aguda®.




Candidosis oral croénica.

Hiperplasica. Da el aspecto de una “lengua vellosa”; se manifiesta sobre todo en los bordes laterales
de la lengua y llega a ser indistinguible a la de origen viral (por virus de Epstein-Barr); ademas pueden
presentarse fisuras y Ulceras muy dolorosas. En raras ocasiones se puede presentar, la denominada “lengua

negra vellosa”; ésta se observa con mas frecuencia en pacientes con VIH-SIDA (20, 45, 46).

Imagen 29. Lengua Vellosa.

Queilitis angular. Queilitis Angular (AC), también se conoce como queilitis comisural, estomatitis
angular, o boqueras (del término francés pourlécher - a lamer los labios), se caracteriza por inflamacidn de las
comisuras, casi siempre constituido por placas eritematosas y erosionadas; lo que da una exudacién y

formacion de costras. No suelen provocar sintomatologia.

Imagen 30. Queilitis Angular®.

Cronica atrofica. Es llamada también estomatitis subplaca, debido a que se presenta en una sola placa

bien adherida, habitualmente eritematosa (20, 45, 46).

Imagen 31. Candidiasis Hiperplasica Crénica3!.




Criptococosis.

La infeccidon se adquiere por inhalacién de las esporas del hongo, de alli que el 6rgano
primariamente afectado sea el pulmén; a partir del cual, se puede diseminar a otras partes del

organismo, especialmente al sistema nervioso central, en piel y mucosa de la boca.

Concepto.

Es una micosis de curso crénico. También se le conoce como Blastomicosis europea.

Caracteristicas clinicas.

La criptococosis se clasifica como pulmonar, meningocerebral, cutdnea, mucocutdnea, dsea y
visceral. La puerta de entrada habitual es C. neoformans. La piel y las mucosas suelen tener alteraciones
importantes, en las que puede producirse una diseminacion en la cara, el cuello y el téorax. Las lesiones

orales se caracterizan por la aparicion de nddulos de tejido de granulacion localizados en encias,

paladar blando y duro (20, 45, 47).

Imagen 32. Criptococosis en la tuberosidad3?.




Geotricosis.

El primer caso fue comunicado en 1842 por Bennet, quien describié una Geotricosis pulmonar que
invadia una antigua cavidad tuberculosa; aunque el caso fue reportado como Monilia sp., por la descripcién
de las colonias y su micromorfologia, no cabe duda que correspondid a Geotrichum candidum. A inicios del
siglo XX aparecieron otros reportes (Linossier y Martin), que se presentaron en pacientes “debilitados”. En
1935, Ciferri y Redaelli comunicaron los primeros casos cutaneos y realizaron un estudio de flora habitual,

aislando Geotrichum a partir de esputo y piel.
Concepto.

La Geotricosis es una micosis causada por hongos levaduriformes oportunistas denominados
Geotrichum candidum y Geotrichum capitatum. Afecta pulmones, intestino y, en menor proporcién, boca y
piel. Geotricosis afecta principalmente a los pacientes que estén inmunocomprometidos debido a alguna

enfermedad subyacente, como el VIH/SIDA.
Caracteristicas clinicas.

La mayoria de casos son ocasionados por G. candidum; presentan un cuadro clinico similar al de la
candidosis oral, en especial dando la forma seudomembranosa y en ocasiones hiperplasica; parasita la boca
en forma de placas blanquecinas sobre fondo eritematoso, mas frecuentes en lengua y velo de paladar; se
pueden afectar también encias, e incluso comisuras de los labios. La sintomatologia mas importante es el

ardor; pocos casos son los que se extienden a la faringe (20, 45, 48).
Histoplasmosis.

Existen dos variedades patégenas de Histoplasma para los humanos: Histoplasma capsulatu, que
produce la forma clasica de histoplasmosis e Histoplasma capsulatum duboisii que solo se presenta en Africa.
La histoplasmosis fue descrita a principios de 1905, durante la construccidn del Canal de Panama, por el Dr.

Samuel Darlin.




Concepto.

La histoplasmosis es una infeccion micdtica granulomatosa sistémica, causada por un hongo
dimorfo denominado Histoplasma capsulatum, que se adquiere por inhalacidon de las microconidias
que se encuentra en el suelo, se inicia regularmente a nivel pulmonar y posteriormente puede
diseminarse a diferentes érganos, pudiendo presentarse clinicamente como una infeccién

asintomatica.
Caracteristicas clinicas.

El padecimiento es constituido por una lesién inicial o chancro con linfangitis y adenitis. En la
mayoria de los casos tiende a desaparecer por completo, debido a que H. capsulatum no tiene gran
afinidad hacia el tegumento, pero en el caso de pacientes con VIH/SIDA contintan las lesiones cutdneas

(20, 45, 49).

Imagen 33. Histoplasmosis gingival®2.




3. TRATAMIENTO DEL PACIENTECON VIH/SIDA'Y SU MANE]O

ODONTOLOGICO.

Los medicamentos empleados para tratar el VIH/SIDA se denominan antirretrovirales (ARV). Estos

medicamento impiden que el VIH/SIDA continué avanzando.

Los tratamientos mas efectivos son combinaciones de ARV que se clasifican como: Terapia
Antirretroviral de Gran Actividad o eficacia (TARGA). El tratamiento con TARGA reduce normalmente la
cantidad de virus en la sangre del paciente, permitiendo recuperar células CD4 y restablecer la funcidon
inmunitaria. Sin embargo, el TARGA no es la cura. Los objetivos del tratamiento antiviral consiste en mejorar
la calidad de vida, reduciendo la frecuencia de las infecciones oportunistas, en la actualidad no existe

medicamento antiviral que actle especificamente contra el VIH o SIDA.

Recientemente aprobaron en los Estados Unidos de Norteamérica, el uso de la Azidotimidina (AZT) o
Zidovudina como tratamiento de SIDA, las publicaciones mencionan que hay mejoria clinica e inmunoldgica
en los pacientes. AZT se utilizaba inicialmente como droga antineopldsica, inhibe “in vitro” la replicacién del
VIH/SIDA, por sus enzimas 5 trifosfato, el cual rompe la cadena del acido nucledtido viral; los estudios
preliminares con el medicamento, demostraron que puede prolongar la vida del paciente y reducir la
frecuencia de infecciones oportunistas; se administra en dosis de 200mg cada cuatro horas por via oral;

durante seis semanas; se ha empleado hasta por 19 meses.
La AZT no cura el sindrome, pero retarda su evolucion (1, 2, 3, 5).

Estos medicamentos pueden tener efectos adversos; entre ellos se sefialan: cefalea, nausea, mialgia,

insomnio y anemia que requiere transfusiones sanguineas.

También se ha utilizado la Didioxinosine (DDI), para pacientes con SIDA resistentes a AZT o cuando no
toleran AZT, esto por su menor toxicidad. Por ello, para la Atencion clinica a pacientes diagnosticados con

VIH/SIDA. En términos generales, las indicaciones de atencidn, son que en la historia clinica se debe tener la




fecha de la primera prueba seroldgica de diagndstico, para saber el estado de la infeccidn incluyendo

los valores de CD4 y las cargas virales.

En la atencion clinica del paciente debe haber extremo cuidado, usando instrumental
desechable. En pacientes con SIDA existen diversas infecciones oportunistas; mds sin embargo, un
paciente con una cifra menor de 500 células por mm? no podrd ser atendido en la consulta privada y
se tendra que remitir a atencion especializada. Las consideraciones generales. Son las medidas para
evitar la contaminacion cruzada. Dada por la NOM-010-SSA2-2010 para la prevencion y el control de la
infeccion por Virus de la Inmunodeficiencia Humana y prevencién de enfermedades bucales. (1, 2, 3,

5, 50).




DISCUSION

A pesar del conocimiento que se pueda tener sobre las manifestaciones de infecciones orales
frecuentes en pacientes con VIH/SIDA (2, 3, 9, 19, 20), se debe tener siempre comunicacion con el médico
tratante. Haciendo énfasis de los procedimientos a seguir en previo, durante y posterior a la consulta
odontoldgica, de acuerdo a lo establecido en la NOM-010-SSA2-2010 para la prevenciéon y el control de la
infeccion por Virus de la Inmunodeficiencia Humana. y la Norma Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-SSA1-2002

que es para la proteccién ambiental de la salud y residuos peligrosos bioldgico infecciosos.

Esta tesina presenta informacidn para que el personal de salud y en especial, el Cirujano Dentista,
conozca las manifestaciones orales de las infecciones frecuentes en pacientes con VIH/SIDA, permitiendo

realizar un Diagndstico Oportuno y de ser necesario remitirlo a otro nivel de atencion multidisciplinaria.

Por otro lado, el acceso a una prevencion y tratamiento eficaz de los pacientes que viven con VIH/SIDA,
es de competencia de los gobiernos y de los sectores mundiales de salud, que todos los pacientes enfermos
puedan llevar una vida normal, lo que permitird que el tiempo de vida sea mas estable, teniendo mayor
equidad entre los distintos sectores econdmicos, en cuanto a tratamiento y prevencion de VIH/SIDA y sus
complicaciones (2, 3, 8). En México esta problematica deberia de ser de nuestro interés, y son temas que no

se abordan profundamente en la literatura.

En todo manejo odontoldgico de los pacientes, se debe tomar en cuenta las lesiones orales como
lesiones cardinales que nos puedan llevar a conocer al paciente, inclusive si no supiéramos de su condicién de
VIH/SIDA y asimismo, dar un tratamiento oportuno y utilizar las precauciones universales que indica la OMS

(2,3,8,9,12).




CONCLUSIONES

o La erradicacion del VIH/SIDA es uno de los principales retos médicos en la
actualidad. En los ultimos afos, las enfermedades infecciosas orales han
sido estudiadas a mayor profundidad. Sin embargo no ha sido suficiente
para identificar oportunamente la enfermedad y optimizar el tratamiento
de estos pacientes.

o Como se menciond, estudios recientes muestran que el inicio temprano de
TARGA, puede reducir el desarrollo de enfermedades oportunistas orales.
Sin embargo, no las elimina. Por ello, es aun mas necesario, continuar con la
prevencidon haciendo esfuerzos educativos, dirigidos principalmente a
jovenes y adolescentes.

o Las personas que viven con VIH/SIDA tienen el derecho a recibir asistencia
Odontolégica de calidad. Siendo de suma importancia, incrementar el
diagndstico temprano, mejorando la calidad de vida de estos pacientes y
disminuyendo la transmisién.

o Entre los retos de atencidn en nuestro pais, se encuentra el identificar a
personas que viven con VIH/SIDA y ampliar la atencion especializada para su
manejo, no solo sistémica e inmunolégicamente sino, Odontolégicamente

(infecciones especificas).




GLOSARIO.

ADN (acido desoxirribonucleico). Es la principal molécula que contiene informacion genética en casi
todos los organismo; las excepciones son algunos virus que utilizan el ARN (acido ribonucleico) para guardar

la informacion genética. El ADN se encuentra en los cromosomas de las células y permite la copia de aquellos.

ARN (acido ribonucleico). Una de las moléculas que contienen las instrucciones genéticas codificadas
y heredadas en las células. EI ARN ayuda a decodificar las instrucciones. En algunos virus, como el VIH, el ARN

conserva las instrucciones necesarias para la multiplicacidn virica.

Carga viral. Examen de laboratorio empleado para estimar la cantidad del VIH circulante en la sangre
(especificamente en el plasma). Se realiza a través de la cuantificacién del nimero de copias de ARN (material

genético del virus) por mL de sangre.

CMV (Citomegalovirus). Familia de los herpes virus. Es transmitido a través de secreciones corporales
y generalmente produce infecciones asintomaticas y puede provocar enfermedades graves en personas

inmunocomprometidas.

Coinfeccion. Infeccion causada por mas de un virus, bacteria o cualquier otro microorganismo, en un
momento determinado. Por ejemplo, una persona infectada por el VIH puede presentar coinfeccién por el

virus de la hepatitis C (VHC) o el virus de la hepatitis B (VHB).

Conteo de linfocitos T CD4. Examen de laboratorio que permite estimar la cantidad de Linfocitos T CD4
presentes en el suero de un individuo. En condiciones normales su nivel debe estar entre 500 y 1500 células

por milimetro cubico de sangre. Es una prueba usada para conocer el estado inmunolégico.

Correceptor. Proteina en la superficie de una célula que sirve como segundo sitio de fijacion de un virus

u otra molécula.

Criptococosis. Infeccion causada por el hongo Cryptococcus neoformans. Se considera una enfermedad

caracteristica del SIDA en las personas con VIH.




Diagnéstico. Procedimiento médico por el cual se identifica una enfermedad mediante analisis

experto de sus sintomas. Puede hacerse también apoyado en resultados de laboratorio e imagen.

Efectos adversos, secundarios, no deseados, colaterales. Aparicion de un efecto diferente al
esperado debido a la ingestién o aplicacidon de un medicamento o vacuna. El término “adverso” suele
referirse a un efecto indeseable o negativo como, por ejemplo, dolor de cabeza, irritacion de la piel o

lesion hepatica.

ELISA. Analisis inmunoabsorbente ligado a enzimas.

Gen. Segmento de ADN que contiene el cddigo necesario para la sintesis de una proteina y otros

componentes celulares.

Histoplasmosis. Enfermedad pulmonar o sistémica causada por el hongo Histoplasma

capsulatum.

Infecciones oportunistas. Infecciones que no afectan normalmente a las personas, pero puede

afectar a personas inmunocomprometidas.

Inhibidores de proteasa. Clase de farmacos utilizados para tratamiento de la infeccién por el
VIH/SIDA. Estos farmacos impiden que la transcriptasa reserva de virus cree una version ADN del

material genético del VIH.

Inmunocomprometido. Individuo que tiene un sistema inmunoldgico dafiado, parcial o

totalmente, e impedido de realizar sus funciones normales.

Inmunosupresion. Fendmeno que describe a un sistema inmunolédgico con capacidad de
respuesta por debajo de la normal. Las causas mas comunes son: la infeccién por VIH, leucemia,

trasplantes y algunos tratamientos contra el cancer.

Latencia. Periodo durante el cual un microorganismo infeccioso (virus o bacteria, entre otros)

se encuentra en el organismo, pero no produce ningun sintoma observable.




Linfocito. Tipo de glébulo blanco que forma parte del sistema inmune y realiza multiples funciones de

defensa. Se encuentra en la sangre y tejidos linfaticos (bazo, timo, médula ésea, etc).
Linfocito T CD4. Conocido también como linfocito T cooperador o célula T CDA4.

Linfocito T CD8. Llamado también linfocito T citotéxico o célula CD8. Detecta y elimina otras células

infectadas por bacterias, virus u otros invasores extraios para evitar la diseminacién.
Macréfago. Leucocito que ingiere y digiere organismos extranos.

Mutacién. Cambio subito en el genoma de un organismo (que puede estar compuesto de ARN o ADN),
originado por factores diversos. Puede no tener efectos importantes, ser letal para el organismo, o bien

conferirle alguna ventaja en sus funciones.
Nucleo. Estructura esférica que contiene ADN.

Resistencia. Capacidad de adaptacidén que tienen algunos microorganismos, tales como las bacterias,

los virus y los parasitos, para multiplicarse aun en presencia de medicamentos que suelen destruirlos.

Seropositivo. Persona cuya prueba de deteccion de anticuerpos contra el VIH (u otro patégeno) es

positiva. Esta persona ha estado en contacto con el virus y puede estar infectada.
SIDA. Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

Sistema inmune. Conjunto de células, 6rganos y procesos biolégicos encargados de defender al

organismo de agentes extrafios.
Tratamiento antirretroviral. FArmacos que impiden la replicacion de los retrovirus.
Ulcera. Lesidn en forma de créter, circunscrita, que afecta a piel 0 mucosas.
VIH. Virus de la Inmunodeficiencia Humana.

Western Blot. Es la prueba mas utilizada para confirmar la presencia de VIH.
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