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INTRODUCCION 

los primeros reportes de Jos que hoy se conoce como Síndrome de 

inmunodeficiencia adqukida (SIJM}. fueron presentados en Junio y Julio de 

1981. provenientes del Center F'or Oisease Control (CIJC) en .manta, en donde 

se report6 Ja aparici6n inesperada de dos enfermedades poco comunes como 

Ja neumonía y el Sarcoma de Kaposi. que coincidían en el mismo tipo de 

individuos. varones homosexuales j6venes previamente sanos. Y tiempo 

después las investigadones mostraron que estas eran características de 

pacientes con Si/JA. 

Esta enfennedad es causada por un vkus en donde se establece una 

profunda depresión inmunológica en este tipo de pacientes. ocasionando en 

un inicio fatiga intensa. fiebre. sudoraciones nocturnas. pérdida inexplicable 

de peso. inflamación de ganglios en cuello o axilas. diarrea persistente -y 

posteriormente permitiendo el desarrollo de infeeciones oportunistas de 

origen micótico. bacteriano. viral y/o parasitario. hasta que finalmente 

aparecen o desarrollan graves infecciones como neumonía. meningitis y 

gastroenteritis fas euafes pueden provocar Ja muerte. de la misma manera. 

Se han detectado Ja aparición de neoplasias malignas como el Sarcoma de 

Kaposi. el eua/ puede a!eelar mucosas. piel y órganos. 

Dentro de las vías de transmisión conocidas hasta Ja lecha se 

encuentra la vía sanguínea. Ja vía sexual incluyendo {semen. líquido vaginal}. 

as! como también perinatalmente durante el alumbramiento. 



Por otra parte se menciona que existen prácticas de alto ries¡o 

entre fas que se encuentran homosexuales. Msexuafes. loxit!ámanos que 

eomparten drogas intravenosas. pacientes óemonfkos. prostitutas y parejas 

heterosexuales. 

Abo cuando Ja enfermedad puede afectar a cualquier persona existe 

el eonocimiento de que lodos Jos que integran el sector que se enmrga de 

prevenir y cuidar Ja salud. estan expuestos de una manera incrementada a 

contraer el V!H. de algún padenle portador. es/Bbleciendo así Ja posibiüdad 

de Ja tranSl1Ysión del virus a través de Ja sangre como es el caso del 

Cirujano J)enlisla el euaf durante algún proeedimiento operatorio ó 

quirúrgico dentro de Ja cavidad oral puede establecer una alfa posibilidad 

deMdo al uso constante con instrumentos punzo cortantes. 

Aproximadamente un 80% de Jos individuos infeetados pueden eursar 

asinlomáücos durante un periodo de üempo de hasta 8 anos. por fo que 

pueden transmitir Ja in!eeción. Oentro de Jos medios de Oiagnóstieo 

utilizados para determinar el Yi.rus e identilit!a.r a estos pacientes eslan Jos 

análisis en sangre como son la proeba de Elisa (Enzyme Linked fmmuno­

Sor/Jenle Assay). Ja de Western B/ot; todas estas dirigidas a determinar Ja 

presenda de anüeuerpos eonlra el VJH 

Por el momento no se euenta ron un tratamiento espedlko eontra 

el SJIM. el uso de antMrafes. inmunomodu/adores y el eonlrol de Ja 

sinlomatologla de las romplieaciones que se presentan. es fa fJniea 

alternaüva para proporcionarle al paciente una mejor eaJidad de vida. Oe 



esta manera iloy en día es de vital importancia conocer las manifestaciones 

e/lnkas de Ja eJJ!ermedad así COJllo fas medidas preventivas que deben 

emplearse . 

.Este trabajo esta dirigido a describir la información básica .Y 

elemental. aspedos eliológkos. inmunoló¡iros. pato/ógkos. manifestaciones 

dlnkas de Ja enfermedad en pacientes mexicanos y ciertas medidas 

prevenlivas para evitar Ja posibi/idad que existe de contagio o disenúnación 

de Ja infección por VID en fa prádica Odonlo/ó¡ica. así como también 

proporeionar datos estadlstiros realizados en una dependencia no 

Cubernamenfal {FlllflJACION JIEXICANA PANA LA LUCHA CONTJU EL SIDA. A. C.}. 

que se encargan del manejo de este Upo de padenfes. 



CAPITULO 1 
GENERALIDADES 

1.1 ANTECEDENTES HISTORICOS 

Se na pensado que el virus que causa el Síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida se origin6 probablemente en África Central y fué 

transmitido o exportado a través de Haití a Estados Unidos y el resto del 

mundo. Hay un virus muy similar que causa el SIDA. es endémico en el 

mono verde africano. al parecer el virus tiene pocos efectos perjudiciales en 

estos monos. Sin embargo en una especie diferente del mono. Jos macacos, 

el virus causa un Síndrome de inmunodeficiencia similar al SIDA del hombre. 

Se han planteado leonas de como se puede encontrar el virus del SIDA en el 

hombre unos sugieren que por mordeduras de monos verdes a personas; 

otros por insectos que transportaron el virus. pero no se ha logrado saber 

s11 origen [1} 

El Síndrome de Jnmunodefkiencia adquirjda se reconoce por primera 

vez en el a!Jo de 1979 por el Dr. Joel Wésman. cuando en Ja dudad de los 

Jngeles. California. se encontró que cinco homosexuales padedan neumonía. 

poco común en pacientes jóvenes. as/ como Ja aparición de un lipo de 

cáncer (Sarcoma de Kaposi) y Ja única similitud entre Jos pacientes eran su 

homosexualidad. 

Es en Junio de 1981 cuando se publica el primer jnforme del 

Síndrome de fnmunodeficienda adquirida (SIDA). en un estudio de JJorbilidad 

y JJortafidad de Ja enfermedad realizado por el Center For Disease Control 

(CJJC) en Allanta Ceorgia. Donde se reportaron los primeros casos de esta 
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enfermedad. presentándose en homosexuales masClllinos tratados de una 

infección por Pneumoqlis Carinii (NPC} observadas desde Octubre de 1980. 

Para Julio de 1981 llegaron informes de 28 homosexuales 

previamente sanos. de las ciudades de Nueva York y Califomia Jos f.'uales 

habían desarrollado un f.'ánf.'er maligno grave llamado Sarcoma de Kaposi de 

Jos C'llales of.'ho de ellos murieron después de su diagn6stko. es en ese a/lo 

C'uando se les designa f.'on el nombre de CBID (Cay Relad Inmunodelidenf.'y 

Synórome} a estos pacientes .homosexuales. 

fnvesligaf.'iones relrospedivas de esta enfermedad llevo a que se 

descubrieran nuevos casos oca.nidos en Jos abos sele.nlas en Estados Unidos 

y en 1975 en lírica Central [2] 

Ksto motivo a Jos invesligadores a f.'onlinuar f.'on Jos estudios y para 

1983 L Jlontagnier. J. C. Chermann y F. BaJTe Sinaussi, del Instituto de 

Pasteur de París. reportaron que en sus estudios lograron aislar fa parllC'ula 

viral denominándola viros !AV (limphadenopalhy assodated virus} de un 

joven homosexual C'Oll linfadenopatfa generalizada pemstente a partir de una 

biopsia de ganglios y por Jo que para 1984 R. Callo y Col del Instituto 

Nadonal de Cánf.'er de Estados Unidos deSC'ubre un virus1 denominándolo 

HlZV-111 (Human J'-C'ell LyphotropiC' virus 7'ipe 111) y en 1985 en el Instituto 

de Pasleur se aísla otro virus IAV-2 y en ese mismo a/lo un equipo suef.'o 

aísla el SLB-8889 en África OC'C'idenlal {3] 

En 1986 se aíslo el HlZV-JV en Senegal lírica C'Onsiderado mmo el 

segundo agente viral del SJOA y en ese mismo abo Ja Organización Jlundial de 

Ja Salud (O.NS} determina al agente eliológil'o de Ja enfermedad C'Omo l'irus 

de lnmunodeñeieneia Humana (VJH}. 



CAPITULO 11 
ETIOLOGIA E INMUNOLOGIA 

2.1. CARACTERISTICAS DEL VIRUS (VIH) 

3 

El 'IÍI7Js de Inmunodeficiencia Humana se sabe que pertenece a la 

familia de Jos retrovirus y de la subfamilia lentiviride que forman un eslab6n 

entre Jos ABN-virus y Jos ADN-virus. 

Este relrovirus recibe SlJ nombre debido a Ja manera de conducir Ja 

informadón genélica ya que normalmente el flujo de información Jo hace de 

AIJN hada AflN y de ahí a proteínas y en este virus esta información es 

invertida. Por otra parle y además de almacenar su información genética 

en el ARN este virus posee una enzima llamada transcriptasa reversa. Ja cual 

permite sintetizar ADN viral [4} 

Los retroviros se clasifican en endógenos y exógenos: 

Los endógenos se transmiten de padres a hijos a través de las 

células germinales. no provol'an enfermedad alguna y parel'en participar en 

Ja funciones normales de las l'élulas. Los retrovirus exógenos se transmiten 

de humano a humano por contado sexual o por Ja sangre y sus 

hemoderivados. No se conoce su reservorio natural y Jos exógenos se 

dividen en tres subfamilias: Oncavirus. Lentivirus. Spumavirus. 

Los Oncavirus atacan a los linfocitos 1'. poseen acción transformante 

celular a corto plazo y sus principales integrantes son el H2ZV-J y el 

HlZV-2. Jos cuales estan asociados con manifestaciones nenrológit!as. Los 

Lentivirus aial'an fundamentalmente a las células inmunológicas (linfocitos 

T-cooperadores y células del sistema fagocftico mononuclear SFJI) a las 



cuales destroyen. conduciendo con ello al SJOA. por Jo que perlenei::en a este 

grupo el VlH-1 y el VJH-2 [5} 

El VUJ ha sido detectado en sangre. semen. secreciones vagÍnales. 

otioa. liquÍdo cefalorraquídeo. lagrimas. saliva. heces. tejido cerebral y feche 

materna de padeotes Íolectados. sin embargo. solo se /Ja comprobado su 

transmisión por sangre. semen. secreciones vaginales y probablemente por 

lec/Je materna. Existe acuerdo de las autoridades medicas en que el VJH-1 

principalmente y el VlH-2 son los agentes etiológicos del SJDA {7/ 

Los componentes estructurales del VJH son una cubierta formada por 

una membrana. que consta de dos capas de material lipídico (graso}. que 

procede de Ja membrana externa de la célula huésped De la membrana 

sobresalen glicoprotefnas (proteínas que llevan unidas cadenas de azúcar/. 

que posee dos componentes g¡M.1 que atraviesa Ja membrana de un lado 8 

otro y otro componente gp120 que sobresale de ella. en la parte interna de 

la membrana se localiza la proteína p/7. La ptindpal profe/na estructural 

central del VJH es Ja p24 que junto con la pJB forman las principales 

proteínas estructurales gag. En este se encuentran además el ARN del vkus 

y Ja enzima iranscriptasa. que caializa Ja síntesis del AOH vírico [8} 

Los reiroviros una vez que convierten su información genética ARR 

en ADH se integran al genoma de Ja célula a Ja que infet'ian. denominándose 

pro virus. 

Fuera de fas células el VJH existe en forma de una parllcula viral 

llamada vírion cuyo contenido geoélico es ARH. al entrar el VlH a una célula 

humana. una enzima viral denomÍnada transcriplasa reversa. uú'Jiza el 

conlenMo genético en dos cadenas de ARN del virus para construir moléculas 

de Jf)N vjraf (ÁDH proviral} este proviros elaborado en el citoplasma de fa 
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de J!JN viral (A!JN proviral} este provirus elaborado en el citoplasma de Ja 

célula humana infectada es desplazado al interior del nbcleo donde 

permanece en !o.rma libre o se integra al J!JN de Ja célula en cualquiera de 

sus cromosomas. aquí puede pe.rmanece.r como p.roviros o codiñca.r para Ja 

producción de nuevos viriones fib.res. 
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Kf AON (provirus} del VJH integrado a Jos cromosomas de fas eélufas 

inleeladas poseen dos grupos de genes: 

J. CCKlS Cü/lUC1'lJEIUS 

"gag" "poi" y ''env" 

"tal" "arl/lrs" ''sor" ":J'orl" ''R" "U''. 

Oe Jos genes reguladores el ''R" y "U" se deseonoee su luneión. 

!.a estrudura genétiea del VJH es eompfetamenle nueva y distinta a 

Jos otros retrovirus. pues posee una región eentraf ''sor" que separa Jos 

genes "poi" y 'env''.· además el 'env': que eodffka fas proteínas de Ja 

envoltura. es mayor que en el resto de Jos retrovirus. 

El "gag" sintetiza una poJiproteína p53/55 que da Jugar a tres 

proteínas maduras que forman Ja nudeoeapside. Estas proteínas son Ja 

p17/1B. p24/25 y p9/p6. que son fas que envuelven al AJlN. !.a proteína 

p24/25 es Ja proteína principal de Ja nudeoeapside. 

Kf gen "poi" eodilka Ja transeriptasa reversa junto eon el "gag" 

ambos eodifiean primero un preeursor de 160 Oaftons que debe ser 

proeesado para dar Ja enzima aetiva p66/51. !.a pofimerasa codi!kada por 

este gen tiene tres dominios funeionafes eonservados en todas fas seeueneias 

analizadas hasta el momento en Jos distintos relrovirus. ya que sus 

funeiones son erueiafes para Ja repfieaeión viral .Estas seeueneias han 

permitido elaborar un árbol fffogenétieo para Jos retrovirus. 

Kf gen 'env''. codiliea Ja síntesis de fas gficoprotelnas de Ja 

membrana de Ja envoltura y gpll0/120. que se Joealizan en el exterior de Ja 

misma. .Este gen tiene secueneias hipervariables. 



l,a gpJJ0/120 es Ja glicoprolelna responsable de que el V!H reconozca 

y se adhiera exclusivamente a células portadoras del marcador bjofógico l4 

(CDJ} presente en los linfodtos r cooperadores/efectores y en las células del 

sistema Fagodtico Jlononudear (SFJI}. 

Los genes reguladores controlan Ja actividad genética viral al indkar 

el sitio de inicio y de lerminad611 de la lectura (fund6n del L'l'R} y son Jos 

encargados de activar. desacUvar y determinar Ja cantidad de proteínas 

virales que se van a sfnteUzar (!unciones del 'lat" y del "arl'/ [2. 5. Bj 

ESTRUCTURA GENETICA Y COMPONENTES DEL VIH 
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2.2. INTERACCION VIRUS-HUESPED 

Todavía no se conoce con predsi6n lo que ocurre cuando el virus 

penetra en el organismo de un individuo y cuales son las células que 

primero se infectan. Es muy posible que esto varíe dependiendo de la vía 

de entrada del virus (si penetra directamente al torrente dreulalorjo como 

en las transfusiones sanguíneas o sí lo hace a través de las mucosas} De 

manéra esquemática. los pasos que describen Jo que parece ocurrir ana vez 

que el viras penetra al organismo son los sigllientes: 

1. Las célalas del S!'JI (macrofagos fijos en tejidos. libres o 

monodlos circulantes}. serían las primeras en afectarse. ffslas células 

poseen Ja molécula receptora CIJI y son más abundantes que Jos linfocitos i. 

No se sabe si en esta primera etapa también puedan infectarse Jos Jinfodtos 

i. ya que las probabilidades de contacto con el virus deben ser reducidas. 

2. !.a progenie viral replicada en estas células ahora son mucho más 

abundantes. infeetaría otras células del SFIJ. por Jo que Jos linfocitos 

determinaran Ja fnmunodelieiencia celular característica de Jos padentes 

con SIDA. desarrollándose entonces la enfermedad. 

3. !.as células del S/i'JI inleetadas. en partíeular Jos monocilos. se 

distribuirían por lodo el organismo diferenciándose en Jos diferentes 

macrolagos tisulares. Al llegar al sistema nervioso central se convertirían en 

las células de Ja microglfa infeelándose posteriormente otras células de 

sostén. determinando las manifesladones nearológieas que se observan en 

algunos pacientes. 
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LA INTERACCION VIRUS CELULAS HUESPED SE 
PUEDE RESUMIR DE LA SIGUIENTE MANERA 

RECONOCIMJENTO: El virus reconoce a la moMcula C!J4 de Ja 

membrana de las células humanas. a través de Ja glicoprotefnas gp 110/120. 

ADHERENCIA: El VIH se adhiere a la membrana de la célula en una 

uní6n de típo receptor-ligado. 

ENTRADA: Una vez adherida el vkus penetra par un mecanismo de 

endodlosis por receptores al inlenor de Ja célula huésped 

ACTJYACJóN DE LA ENZIMA TRANSCRJPT.ASA REVERSA: La enzima se 

aeliva y transcribe Ja ínlormadón de su Ami en JDN de doble cadena. 

JNTEGRACJON DEL ADN VJRAL: .El JDN viral se integra al genoma de Ja 

eélufa huésped quedando entonces como provirus. Este provirus puede 

pennanecer latente por mucho tiempo (período de ventana}. 

TRANSCRIPCIÓN Y TRADUCCIÓN DEL ADN VIRAL: .El AIJN viral es 

transcrito por Ja maqu.iJJaria celular. formando A.RN viral Este A.llN 

mediante complejos mecanismos de regulación será procesado para la 

traducción y síntesis de prolefnas virales. o bien para Jos nuevos rdriones. 

.ENSAMBLA.JE; Las proteínas y el AR.N viral se ensamblan ulifizando Ja 

parle interna de Ja membrana celular. 

SALIDA: La salida de Jos nuevos viriones ocurre por gemación. La 

membrana eefufar envuelve a fas proteínas y al ARN viral. quedando Jjbre Jos 

viriones en el exterior celular {JO] 

Falla mucho por saber sobre Ja interacción virus-huésped en Jo que 

aspeelos moleculares se refiere. sin embargo. ya se empieza a comprender Ja 

patogenia del SIDA. 
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CUCO B/OLOG/CO DEL VIH 

J. Beconodmiento celular. 
2. Adherencia al receptor celular. 
3. Entrada al nucleocápside. 
4. Acfivaci6n de la franscripfasa reversa y síntesis del ADN. 

primero lineal .. Y posteriormente circular. 
5. Integraci6n del ADH circular en Jos cromosomas de fa célula. 
6. Fabricad6n de Jos diversos componentes del virus. 
7. Ensamblado y empaquetado del virus a nivel de Ja· 

membrana celular. 
8. SaHda del virus. 
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La estructura pecu/Íar de la capside. extraordinariamente rica en 

transcriptasa reversa e integrasa. probablemente Jo haga más resistente a la 

inactivaci6n. ~1 esto fuera cierto. dicha estructura podría jugar un papel 

importante en la transmisi6n de la enfennedad. 

lfl VIH solo ataca a aquellas células que poseen el marcador biol6gico 

CIJ4 en su superficie. que principalmente son Jos /Ínfodtos r. 
cooperadores/electores y las células del Sf'.11. 

Como el número de marcadores C!JI es muy variable y depende de 

dertos coladores. la acción de estos coladores contribuyen a regular la 

susceptibilidad que tienen las células de un individuo de ser atacados por el 

v.irus de lnmunodeñcienda .humana (V!H}. .Estos coladores aún no se 

conocen bien. sin embargo. lodo parece jndicar que entre ellos se 

encuentran Jos siguientes agentes infecciosos.: Citomegalovkus. Herpes 

simple. Vjrus tipo 1 y 2 de Epstein Barr y el Virus de la Hepatitis B [9) 

lfl provirus integrado a los cromosomas de la célula infectada puede 

permanecer latente. si/endoso durante un tiempo variable hasta que algún 

colador Jo active y se inicie con ello Ja replicad6n viral. Entonces el 

individuo pasa de la fase de latencia (portador asintomático) a la fase d!nica 

de complejo relacionado al Sida (CBS} o propiamente SIDA. Aún no se 

conocen los coladores que activan el provirus latente induciendo la 

muliiplicad6n viral. pero existe evidencia epidemiol6gica y dfnica que indica 

que Jos virus diados son capaces de lograrlo. 
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2.3. INMUNOPATOGENESIS 

El SJDA está caracterizado por una defjdenda básjca de Ja 

inmunología celular. esfabledda por una jnfecd6n viral. que es acampanado 

por un conjunto de anormalidades inmunol6gicas y neurol6gkas que culmina 

con un deterioro del sistema linfoide y que generalmente puede conducjr a 

Ja muerte del padente ante la aparid6n de in!ecdones oportunistas y/o 

neoplasias. 

RESPUESTA INMUNE HUMORAL A lA JNFECCION POR VIH 

Cuando el virus de inmunodeficiencia humana (VIH} penetra en Ja 

célula. Ja enzima íranscriptasa inversa transforma en ADN el material 

genético (ARN que estos poseen} Ese ADN se integra al material genétieo 

celular y a partir de ese momento cada vez que Ja célula huésped se 

dMda las células hijas adquirirán también genes virales. Estos genes 

virales dependiendo de su estado de expresi6n codifjcan para prole/nas 

virales. La replícad6n viral induce Ja síntesis de proteínas estructurales 

internas o del core {gag} idenliffcadas como p!N. p25. p17. p15 y el 

preeursor del gag p55 enzima polimerasa. eomo Ja transeripfaga inversa (pol) 

y otras proteínas llamadas poi. como p88. p51 y p33; proteínas de Ja 

envoltura que con diversos azúcares configuran posteriormente Ja 

gficoprotelna (env}. idenliffcada como gp JJO o 120 y gp ti/ y pequenas 

proteínas de tat (p12) y las proteínas de los genes (/y F. p23 y p27 {4} 

Cuando se efectúa el seguimiento de la infecci6n por VJH. el primer 

marcador serológko detectable es el antígeno VIH generado por amplificaci6n 

viral en la células blanco (fundamentalmente linfocitos Tefj 
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Los anücuerpos contra Ja envoltura son Jos primeros en aparecer. 

aproximadamente cinco semanas a partir de Ja infección por VJH. Los 

anticuerpos contra el core se deteetarian a partir de Ja sexta o sépüma 

semanas pos infección; su baja concentración o S/J declinación constituyen 

signos evitlentes de deterioro del estado general del paciente. Junto con Ja 

disminuci6n de Ja concentración de los anücuerpos core. el antígeno vuelve 

a ser detectado y esta inversión serológica generalmente precede al 

comienzo de Jos síntomas clínicos del SIDA. 

Puede haber individuos portadores del viros con serología negativa. 

tratándose de portadores sanos o enfermos con déficit inmunol6gieo. 

Durante Ja fase asintomática de Ja infección por VJH se detecta en suero 

anticuerpos contra el core y anücuerpos contra Ja envoltura. 

ANOMALIAS INMUNOLOGICAS EN U\ INFECCION POR VIH 

El trastorno inmunitario de esta infección se caracteriza por 

anomalías cuantitativas y cualitativas de Ja población finfocitaria. 

especialmente en los linfocitos que expreSlln en su Sllperlicie el receptor OK 

T4, denominados también lwodtos T.f {linfodtos cooperadores}. Siendo asf 

Ja anomalía básica de la infección por VJH, Ja destrocd6n de la poblaci6n 

linfocitaria T.f ocasionada por el V!H. 

ANOMAUAS CUANTITATIVAS DE LOS LINFOCITOS T4 

La anomalía más evidente es Ja linfopenia, en contraste con el 

número absoluto de los linfocitos TB. que es normal o aumentado. Se utiliza 

el cadente entre el número absoluto de T.f y el número absoluto de T8 como 

indicador de la alteración. Este cadente o relación T4/1'8 debe ser menor 

que 1 para tener significación. 



Por Jo que Jos linfocitos T8 cumplen Ja funci6n supresora de Ja 

fisiología inmunitaria. Tanto Ja linfopenia como el descenso de Ja relaci6n 

fl/iB vada según el lipa de evolución y Ja gravedad del caso. Debido a 

estas anomalías inmunológicas Jos pacientes con SIDA presentan en Ja sangre 

circulante una ausencia de ffnlociios T4. y en Jos pacientes con el CRS 

(Complejo relacionado al Sida} Ja alteración no es siempre tan evjdente. y en 

algunos casos oscila en períodos de mayor o menor intensidad [4.7} 

DAÑO CELULAR EN LA INFECC10N POR VIH 

Cuando el VJH penetra a un organismo infecta sefeclivamente a 

determinadas células. a Ja cuales ulifiza y a fas que posteriormente destruye. 

por Jo que mencionare algunas de las células implicadas [10] 

LINFOCITOS T 

LINFOCITOS B 

* S.F.N. ( 

** c.s.N. e 

PIEL ( 

t S.F .11. SISlEllA F ACOC lllCO llONONIJCtEAR 
tt C.S.N. ( Cf.LIJlAS DEL SISl Et.IA NEIJR()[NOOCRIHO) 
SIDA Y ODOlílOLOGIA. 1991, 19-23 

CELULAS DE LANGERHANS 

CELULAS DENTRITICAS 

CELULAS DEL TEJIDO LINFOIDE 

/'IONOCITOS 

HISTIOCITOS 

ASTROCITOS 

OLIGODENDROCITOS 

ENDOTELIO CAPILAR 

/'IACROFAGOS 

FIBROBLASTOS 

CELULAS DE LANGERHANS 
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2.4. PRUEBAS DE DIAGNOSTICO 

Existen diferentes técnicas para detectar Ja presencia de anticuerpos 

en Ja sangre de un individuo. La mayoría de ellas están basadas en un tipo 

de estudio llamado ElJSA que signiÍÍca estudio enzimático. 

Las pruebas de EIJSA consisten en una serie de reacciones entre un 

anticuerpo y un antígeno. cuyo producto final proporciona una reacci6n de 

color. Es positiva cuando se obtiene un nivel de color igual o mayor a uno 

preestablecido como posüivo. Para esto último. se puede emplear el suero 

de un individuo que se sabe está infectado y tiene anticuerpos. 

Una muestra de sangre para considerarse positiva. deberá haber 

resultado positiva repetidamente en un estudio de EllSA o su equivalente. y 

en otra prueba diferente llamada de confirmaci6n que podría ser Ja de 

Wester Blof o inmunofluorescencia. 

Acluafmenle Ja prueba de mayor aceptación universa! es Ja de 

Western Blof. Consiste en delectar indMduafmenle Jos anlicuerpos contra 

fas diversas proteínas virales. Con esta prueba es más especlfko el 

resultado. para elfo. se separan fas proteínas del vkus. por su diferencia en 

peso molecular. Para considerar posiliva esta prueba. se han estabfecjdo 

criterios de positMdad basados en Ja experiencia. Por ejemplo un indMduo 

que solo presenta reacción con Ja proteína p2/. no se considera posilivo. en 

cambio cuando reacciona con más de dos proteínas del virus. se Je considera 

como positivo[,?] 
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2.5. CLASIFICACION DE LA INFECCION POR VIH 

La infecdón por VIH produce una variedad de manifestaciones 

dfnicas. que van desde una etapa asintomática hasta el cuadro dfnico del 

SJDA. Existen distintas clasificaciones de Ja infección por VIH. entre las que 

se encuentra la del Sistema de Clasificación del Centro de Control de 

enfermedades (COC} y Ja cfasiffcadón del fnslilulo JYaller-Reed. 

2.5.1. SISTEMA DE CLASIFICACION DEL CENTRO DE 
CONTROL DE ENFERMEDADES (CDC). 1987. 

El sistema cfaSJ!ka las manifestaciones de Ja infección VJH en cuatro 

grupos mutuamente exc!usivos. designados con números romanos del l al IV; 

salo se aplica a enfermos con diagnóslko de infecdón VJH. 

GRUPO 1 INFECCION AGUDA 

Ceneralmenle es asintomático pero a veces Jos pacientes presentan 

signos y sfnlomas pasajeros. que aparecen al momento o poco después de Ja 

infección inidal con VJH. se considera una enfermedad viral aguda con 

seroconversión de 2 a 12 semanas pos-infecdón para el anlkuerpo VJH. 

GRUPO 11 INFECCION ASINTOMÁTICA 

Corresponde a pacientes sin signos ni síntomas de infección VIH. 

Sllele dividirse en dos subgrupos según Jos estudios hematológicos y/o 

inmunológicos. 

Sllbgrupo A Estudio anafllico normal 

Sllbgrupo B Estudio analllico anormal' anemia. leucopenia. finfopenia 

T,f, trombopenía. alergia cutánea. beta-2 microglobulina > 3 mg/1. 
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GRUPO 111 UNFADENOPATIA GENERALIZADA PERSISTENTE 

Los pacientes presentan linfadenopatfa generalizada persistente. 

muchas veces suele ser el primer signo de infeccí6n por VIH. acompanados 

de nódulos linfáticos de más de 1 cm. ubicados en la zona inguinal. Estos 

pacientes pueden dividirse en dos subgrupos según Jos resultados de Jos 

estudios de laboratorio. 

Subgrupo A Estudio analítico normal 

Subgropo B Estudio analítico anormal 

GRUPO IV OTRAS ENFERMEDADES 

Incluye pacientes con síntomas y signos clínicos de infecd6n por VIH 

diferentes o además de la línfadenopalfa. En este grupo se ubica Ja fase del 

Complejo Relacionado al Sida {CRS} y al SIDA. dividiéndose en cinco grupos 

basándose en datos clínicos 

Subgrupo A .Enfermedad consú1ucjonal en Ja cual se presenta fiebre 

de 38·C y diarreas de más de un mes de evoludón. adelgazamiento o pértHda 

de peso mayor del 10%. 

Subgrupo B .Enfermedad neurológica 

Calegorla J. Alleradones del SNC: demencia. meningilis. mie!opatia. 

Calegorla 2. fraslornos pen!érkos: poHneurjtis 

Subgrupo C .Enfermedades jnfecdosas en Ja cual se establece un 

efecto en Ja jnmunMad celular. 

Calegorla C-1 incluye padenles con enfermedad sintomática o 

invasora deMda a una de doce a!ecdones secundarias espedficas. tales como 

candM1'asis bucal. herpes Zosler multilocal y Leucoplasia vellosa bucal 

Subgrupo D Cánceres secundarios. la/es como Sarcoma de Kaposi. 

ÜJJfoma de cerebro. Iinfoma no Hodgkin con anticuerpo posilivo a VJH. 
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Subgropo E Otras patol6giC'as, int:'luyendo anormalidades 

hemaiol6gicas, como trombocitopenia. 

2.4.2. CLASIFICACION DEL INSTITUTO WALTER-REED 

Etapa lfR O En esta etapa la persona presenta buena salud general. 

no se localizan anticuerpos VIH y el recuento de CD4 es mayor de 400/mm3
. 

Etapa lfR 1 Aparecen en esta etapa signos de laboratorio como 

anticuerpos. viriones y hay manifestaciones de liebre. laUga, ca/aleas y el 

recuento de CD4 es mayor de 400/mnl. 

Etapa lfR 2 Hay manilestaci6n de linladenopaifa ff6nica que dura 

por Jo menos 3 meses y el recuento de CD4 comienza a disminuir de 

400/mnl 

Etapa 1fR 3 Hay linfadenopalla y el recuento de CJN comienza a 

disminuir de 400/mnl. 

Etapa IR 4 Se inicia con Ja aparición pardal de alergia cutánea y 

sigue Ja disminución de CD4. 

Etapa YIR 5 La alergia cutánea es parcial y a veces completa. se 

presentan infecciones micólicas superficiales con Ja aparición de candidiasis 

oral 

Etapa lfR 6 La disminuci6n de CD4/mnl es muy notable con el 

establecimiento de infecciones oportunistas (neumocitosis. criptococosis, 

hisioplasmosis. Cifomegalovirus} {íO.íí.12] 



CAPITULO 111 
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3.1. DISTRIBUCION MUNDIAL 
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En el conUnente Americano Ja mayor canUdad de casos de SIDA se 

presentan en varones homosexuales. en quienes el riesgo de adquirir la 

infecci6n aumenta en relad6n al incremento en el nümero de compalleros 

sexuales. Siendo los casos de transmisi6n heterosexual cada vez con mayor 

frecuencia la principal vía de transmisi6n de Ja infecci6n en algunos países 

como el Centro y Sur de ilrica y algunos paises del Caribe. por Jo que es a 

través de esta vía que se incrementa el número de mujeres infectadas y en 

consecuencia aumentan Jos casos de infecd6n perinata/ {7} 

Se han notificado a la OJIS (Organizad6n J!undÍal de Ja Salud} un 

total de 435.978 easos de SIDA en América hasta el segundo semestre de 

1993. siendo los países más afectados en términos de lasas por un mi//6n de 

habitantes: Estados Unidos de Norteamérica con 1,343 easos. Honduras con 

544 y Haití con 488 casos. .Héxko oeupa el tercer lugar en incidencia de 

easos después de los Estados Unidos y Brasil [15} 

La organizad6n Panamericana de la Salud notifk6 que en América 

durante el periodo comprendido entre 1983 al 13 de sepUembre de 1988 se 

presentaron 84.000 casos de SIDA con más de 48.000 defunciones. 

Aproximadamente el 97% de los casos informados se identifican en Estados 

Unidos de Norteamérica, Brasil. Canadá. Haiií y Jléxieo. estos datos reflejan 

solo Jos casos olida/mente notifieados de SIDA [13} 



mundo. 

DIEZ PAISES CON MAYOR FRECUENCIA DE CASOS DE 
SIDA EN AMERICA, HASTA EL 31 DE DICIEMBRE DE 1993 

1 Estados 339,250 1.343 
Unidos 

2 Brasfi 43.455 283 
3 J!éxk!o 17.387 200 
4 Canadá 8,840 329 
5 HaÍlf 3.088 488 
8 Colombia 3,870 115 
7 Honduras 2.885 544 
8 Argenlina 2.787 85 
9 Venezuela 3.150 158 
JO Repúbfica 2.179 293 

/}ominic{Jf]a 
RESTO 9,329 88 
rorAL 435,978 594 

futnk: Weelily [pidemioloqk1ll Record. 1994,&9,5-12.3,086 
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Se han estableddo tres patrones epidemiológicos básicos en lodo el 

PRIMERO regiones desarroUadas como Europa Occidental. Australia. 

Hueva Zelanda, Norteamérica y algunas áreas urbanas de Latinoamérica, 

siendo Ja práelka de riesgo más afectada Jos homosexuales o bisexuales 

hombres y Jos que se administran drogas intravenosas. 

SEGUNDO predominan en África. el Caribe y Latinoamérica siendo la 

transmisí6n por vía heterosexual. 

TERCERO es evidente en Europa Oriental. Norte de i!rica. Oriente 

Medio. Asía _y casi todas las partes del Pacifico {Uf 
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Por nuestra situaci6n geográfica en el continente Americano. Jléxico 

por ser vecino de Estados Unidos de Norteamérica. nos representa una ayuda 

por evitar o disminuir Jos problemas del SIDA o un riesgo ya que es el país 

con el mayor número de enfermos y el principal Jugar donde emigran Jos 

mexicanos para trabajar. divertirse o habitar. por Jo que debe insistirse en 

las prácticas de sexo seguro. para disminuir los riesgos de contraer 

infecciones venéreas Jo cual representa un factor importante para adquirir 

el SIDA. 
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3.2. TRANSMISION Y PRACTICAS DE RIESGO 
!As vías de transmisi6n del virus de Inmunodeficiencia Humana 

puede abarcar tres grupos: 

' Transfusiones de sangre y hemoderivados 

' Farmacodependencia por vía intravenosa 

' Exposición del personal de Salud 

" Inyecciones con agujas no estériles 

II. CONTACTO SEXUAL 

' Homosexuales 

' Bisexuales 
' Heterosexuales 

III. PERINATAL 

" Intrauterina 

' Pos-parto 

" Lactancia 

SIDA Y OOOtl!OlOGIA 1991, p.p.14 

Las personas in!eeladas pueden permanecer asintomáticas por vanos 

anos. El periodo de incubación entre Ja infección VJH y el desarrollo del 

S!IJA es largo y vorioble. Por lo que el virus puede vivir en l11lencio dentro 

de las células su vMa se reduce por ser un virus muy lábil por ello Ja 

sangre y las secreciones corporales que poseen linfocitos. tales como el 

esperma y las secreciones cervicales y vaginales. son excelentes vectores del 
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VlH. En las secreciones cofl'orales como lágrimas, saliva, sudor y orina el 

virus se encuentra en fol711f libre. siendo por ello poco infectante además 

que su concentraci6n en esf os sitios es muy baja por tales razones, estas 

secreciones corporales no a tiJan como vectores de virus. Es importante 

hacer notar que el VlH no uede multiplicarse en el interior de las células 

de insectos por lo que no ac iJan como vectores de Ja infecci6n [10] 

2. 

:J. Hemo 1icos y otros receptores de S/Jngre o 
deriva os 

4. Prosti utas 

5. Pare¡) de heterosexuales de individuos 
infec!Jdos 

8. uros J madres infectadas 
UANlHS1AC10Nf.S ESlOMAlOI. ES PACtENlES INFEClA!)(r., POR El VIRUS DE 
INMUNOIUICIENC!A HUMANA 1 , ~ 1-50 

Entre Jos loelores de ~-wo más imporlonles. tenemos Ja donodón 

de sangre. coito anal pasivo. 'SO de nitritos inhalados. re/adanes sexuales 

con prostitutas. antecedente de enfermedades de lransmisi6n sexual. 

promiscuidad. 

otras [7}. 

uso de cond6n. contacto boca-pene. entre 



3.3. DATOS ESTADISTICOS EN PACIENTES 
MEXICANOS 
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El SIDA en Jléxico es una enfermedad que se sabe tuvo su aparici6n 

desde hace 15 afios a la fecha por Jo que ha permitido un avance enorme en 

el estudio de la virología. segfin Ja Organizad6n Jlundial de fa Salud (OJJS) 

hasta el 31 de Diciembre de 1993 se regÍSfraron 435,978 casos entre Jos diez 

países con mayor frecuencia de casos de SIDA en América. J!éxico ocupando 

el tercer Jugar con 17.387 casos [15] 

El panorama general de Ja epjde.mja de SJDA en Jléxko fJa presentado 

lres tendencias: 

1 finales de 1986 su ineremenlo fue lento. 

11 Oe 1!187 a 1990 el crecimiento fue de Upo exponencial 

fil A partir de 1991 el aedmie.nto se ha amortiguado. 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA EN MEXJCO 

.l3s entidades que acumulan el mayor número de casos son aquellas 

zonas que se concenlran en las áreas urbanas del país. el Oislrito Federal 

con 5197 casos. Jalisco 2228 casos. Estado de Jléxico 2230 casos. Puebla 950 

casos. Veracruz 7ef6 casos. Nuevo LeáJJ 578 casos; Cuerrero con ef75 casos. 

Baja California con 529 casos. J/jcfJoacán con efBef casos y J!orelos con #2 

siendo estos los diez estados con mayor frecuencia de casos de SJOA en 

.!léxico. estos dalos son acumulados hasta el 31 de e11ero de 1994. 



CASOS DE SIDA EN MEXICO POR SITUACION 
GEOGRAFICA. HASTA EL 31 DE ENERO DE 1994 

DISTRITO FEDERAL 5.497 
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EDAD Y SEXO 
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Durante el periodo de enero de 1992 a 1994 Jos casos noU!icados 

ocurrieron en los grupos de 20 a 44 aflos de edad, siendo del 77.1% al 85.9% 

casos del sexo masculino. De los casos acumulados Ja mayor proporci6n se 

ubka en el grupo de 25 a :N anos con 40.2%. En el grupo de :J5 a :J9 anos 

de edad 14.9%. En el de 20 a 24 anos 10.7%. En el de 40 a 44 anos 10.0% 

y el 2:1.6% restante se disúibuye en los otros grupos de edades. Ú1 re/adán 

entre sexo indka que por cada 6 hombres infectados solo una mujer esta 

infectada. 



CASOS ACUMULA.DOS DE SIDA POR GRUPO 
DE EDAD HASTA EL 31 DE ENERO 

DE 1994 

25- J4 40.2% 

:15 - :19 14.9% 

20- 24 10.7% 

40- 44 10.0% 

GRUPOS EC'J'ARKOS 2:1.8% 
JNSlíllJJO NACIONAL DE D!AGNOSllCO Y REFERENCIA EPIDElllOl.OGlCOS. BOl.Il fN t.IENSUAL 
SJ{IA/ElS (MEXICO) 6,2:259&-2613 FEBRERO OC 1994. 

OCUPACION 
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/,a disldbución por rama de ocupaeión se encuentra una lasa más 

afta por millón de habitantes en Jos trabajadores del arle y especfáeu/os con 

1.688; fa segunda lasa de ineideneia corresponde a Jos trabajadores de 

servMos públicos con 1.850 casos por millón de habitantes; ocupando el 

le!'cer fugar Jos profesionales con 1.808 casos. siendo fas tasas más bajas fas 

personas dedicadas al hogar. trabajadores domésticos y estudiantes. 

CATEGORIAS DE TRANSMISION EN ADULTOS 

HOMBRES 

f,os casos noUficados en Jos que se conoce el factor de riesgo se 

comportan en forma refalivamenle estable. La proporción de Jos casos 

atribuibles a transmisión sexual fue de 89.0% en 1992; 92.2% en 1993 y 93.1% 
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en 1991 en Jos casos por transmisi6n sanguínea Ja proporci6n es 8.7% en 

1992. 7.0% en 1993 y 6.8% en 1994. Jos casos en fJomosexuales Uende a 

estabilizarse. en cambio Jos casos de trans!usi6n muestran tendenda a Ja 

disminuci6n de 8. 7% en 1992 a 8.8% en 1994. 

MUJERES 

Hasta el 31 de ellero de 1991 se óan noUñcado 2.128 casos en 

mujeres el 14.1% se aldbuye a lransnJÍsión óelerosexuaf. el 53.1% a 

transfusión sanguínea; 2.2% en ex-donadoras .remuneradas de productos 

sangufneos y O. 7% por otras vías de lranStmsián. 

CATEGORIAS DE TRANSMISION EN ADULTOS 
HASTA EL31 DE ENERO DE 1994 

HOllOSl!XUAL 39.8 O 

If Jiifü!If füiBblt.!!@fü:llW!lfa:!HE@lfü@lfü[ifüilW:t@i!illfülfülfüfü!fülf:fülff Ifa@;;fül!d.I!iM@I:I:::t; 
HEJ'EBOSl!XUAL 20.8 42.0 

m::mM1111m~J.»mm1m;mm11:=:::mfülmmaa::w1111111m11111m1l1m@:mmmm::;1d.il::m1mm: 
EX-DOJMJJOB 2.5 2.3 

¡g¡¡¡¡¡¡¡;mwiif1Ji~i0.@.1Miii.iiillill@@Mifüllfüll\W.wi!l@i!!!fü!i!i!l!ffalfüW&!M@fü¡¡¡:mw.t&@:@I 
HEJIOF!LICO 1.3 O 

:@l!l!Mll!fü.ll!:Z'.@.E@@füfü!!Mlfülfül:@;f ¡¡li!j::fü:&:a:~;¡¡¡¡¡¡g:¡¡¡¡:;m;1mm@·:.:::fi!ifü:l:IHW.Jl&W@füi 
EXP. OCUP 0.1 

INSTlllJTO NACklNAl. OC OIAGNOSTICO Y R[f[RCNCIA [Pll[l.llOl.OOO'JS, 
BOl[lfN MCNSUAI. SlW[IS (MCOCO) 8.2:2596 íUlRfRO OC 199-t. 

o 
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CATEGORIAS DE TRANSMISION EN NIAos 
Durante el mes de Febrero de 1994 se notificaron 8 nuevos casos de 

SIDA. 5 nillos y 1 en nillas. ninguno atribuibles a transmisi6n sexual. 

*fATEGORIAS DE TFWISMISIOH EH NIROS MENORES DE 15/JlOS 

NlNOS 347 85.5 

Nf!IAS !8J 34.5 

TOTAL 530 100.0 

tCASOS PEOIATRICOS ACUMULADOS HASTA 31 DE ENERO DE 1994 

PERINAJ'AL 25.J 

J'.RANSf'{JS/tJN 17.5 

HEJJOF1LICOS 2.0 

DCSCONOCIDO 2.0 

~NSTITUaONESNOTIACANTES 

Las insliluciones que acumulan la mayor proporci6n de casos 

S. S. A. 8.424 47.6 

11.tSS 5,934 33.8 

OJ'JlAS 2.002 11.3 

!SSSTE 1.318 7.5 
tlNSllllJTO NACIONAi. OC lllAGNOSTICO Y RIJ[R[NCJA [P!OCWOl.OGICO$, 
BOl.[l[M MCMS\IAI. SIOA/[!S (IOICO) 8,2:2$96-2613 íEl.IR(RO OC 1994. 



EVOLUCION DE LOS CASOS 

CYOLUCJOH No. CASOS 

Fallecidos 9.608 

Vivos 8.5'15 

IJesconocida U95 
INSlílUIO NACIONAi. Dl DIACNOSllCO Y REFERENCIA EPIDEMIOlOGICOS 
BOl.EllN lif.NSUAI. DE SIDA/ElS {lltXICQ) 8,2:2596 FEBRERO [)[ 1994. 
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% 

M.3 

37.2 

8.5 

Con estos dalos nos damos cuenta que el problema se ha 

incrementado y se calcula que para el afJo 2000 se registren un total de 30 

a 40 mi!lones de Jos casos entre hombres. mujeres y niflos infectados con 

V!H. en todo el mundo, siendo el 90% de la infecciones por transmisión 

heterosexual {15}. 
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CAPITULO IV 
MANIFESTACIONES CLINICAS EN PACIENTES MEXICANOS 

4-1. EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD 
La enfermedad esta caracterizada por un daflo irreversible del 

sistema inmune. por Jo que la ínfeccí6n por VJH da como resultado diversos 

grados de alteraciones inmunítan'as en el individuo . que se expresan en 

diferentes estadios clínicos, Jos cuales parece ser que progresan desde un 

estadio inicial leve a un moderado y finalmente grave que conduce a Ja 

muerte. 

Se han podido dislinguk tres afecciones importantes relacionadas 

con el virus de ínmunodelícíenda humana {V!H}: SJDA. Ja enfermedad 

reladonada con el SJDA y la neuropatía causada por el virus VIH. 

El periodo de íncubaci6n o evolud6n para el desarrollo del SIDA es 

aparentemente prolongado y variable. Jlíentras algunos casos aparecen 

aproximadamente 1 afJo después de la exposid6n a un individuo portador, la 

mayoría de Jos casos no aparece sí no alrededor de 18 a 24 meses Juego de 

tal exposící6n y el periodo de evolud6n puede ser aparentemente de por lo 

menos 4 anos [2] 

Parece ahora muy probable que muchos homosexuales sanos son 

porl.adores del vkus durante periodos prolongados en Jos que pueden 

lransmilir el vkus. pero no esta claro que cantidad e individuos que resu!lan 

infectados en las prácticas de a/lo riesgo van a desarrof!ar finalmente la 

enfermedad o permanecer sanos en un estado subclínico. 

Un indMduo infectado puede permanecer totalmente asintomático 

durante mucho tiempo (meses o aflos} hasta que aparece el cuadro clínico 
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del SIDA en donde el virus ha produddo extenso daba a Ja poblad6n de 

linfocüos T4. .El SIDA es Ja manifestad6n clínica final de una alterad6n 

progresiva de la funci6n fnmunol6gica producida por el VIH sobre el linfocüo 

T4. 

Al final Ja gran mayorla de las personas infectadas pueden tener 

manifestaciones graves o morir por la infección causada por el VJH Los 

agentes más responsables de las infecciones oportunistas que producen 

manifestaciones c/Jnicas son Pneumocylis Carinii. J/ycobaclerium avium. 

Cryptospiridium. toxoplasma. Citomegalovirus y otros que producen 

neumonías. ence/alilis o infecdones entericas que finalmente se vuelven 

intratables. Los pacientes con SIIM también desarrollan cánceres selectos. 

siendo los más comunes el Sarcoma de Kaposi y Jos !infamas de células B. 

Los tumores y Jos agentes infecciosos se desarrollan como 

consecuencia de la función inadecuada de las células i cooperadoras. que 

normalmente controlarían el proceso de la enfermedad [2] 



4.2. MANIFESTACIONES BUCALES RELACIONADAS 
Al VIH/SIDA 

3.2 

El virus de inmunodefieieneia humana (VIH) induce defectos 

inmunol6gícos que favorecen el desarrollo de infeceiones oportunistas y 

neoplasias {JO} Se han registrado en pacientes infectados por VJH un 

amplio espectro de lesiones orales que pueden presentarse con mayor 

frecuencia como manifestaciones clínicas de primera instancia (Creenspan y 

Si/verman 1987} [17} Ú1 detección temprana de estas manifestaciones 

puede condudr a un diagnóstico de presundón de Ja infección por VJH. 

cuando no se tenga un resultado sanguíneo al momento de Ja inspección o 

bien el conocimiento previo de estas lesiones puede proporcionar un mejor 

manejo de las mismas [18] 

Al principio de Ja enfermedad de SJJM se describieron las primeras 

manifestaciones orales más recurrentes tomo Ja Candidiasis (Klein el al. 

1984). Sarcoma de Kaposí (Lízada-Nur el al. 1983) y Leucoplasia vellosa 

{Hindum el al 1!185). a medida que se han realizado más investigaciones se 

han presentado nuevos casos de alteraciones dentro de Ja cavMad oral [18. 

22} Estas lesiones orales se han clasificado en cuatro categorías con base 

en los posibles factores etíol6gicos [2.2] A) Infecciones. B} Neoplasias. C) 

Desordenes Neurológicos y D) Lesiones no clasificadas [21. 19/ Las lesiones 

idiopatícas no son muy comunes en pacientes VIH pero pueden presentarse. 



LESIONES ORALES EN PERSONAS INFECTADAS VIH 

HZCO'f!C'AS 

J. CANDIDIASIS 

a} Pseudomembranosa 
b) Eritematosa o atrófica 
e} Hiperplasica 
d) Queililis angular 

Z. CRIPTOCOCOSIS ORAL 

3. HISTOPLASMOSIS ORAL 

4. GEOTRICHOSIS ORAL 

IDIOPATICA 

1. ÚLCERAS RECURRENTES 

2. PÚRPURA TROMBOCITOPENIA 

IMC'J'EBJOL!lCJCAS 

J. ENFERMEDAD PERIODONTAL 

a} HJV-gingivitis 
b) VJH-periodontilis 
e) (J. U. N.A. 
d) Estomatitis necrozante 

J!l&1j, 

1 HERPES SIMPLE 

2. HERPES ZOSTER 

S. LEUCOPLASIA VELLOSA 

./.VERRUGAS 

:J. ENFERMEDADES DE GLlNDUIAS SAIJVAIES NCOPJA.WS 

4. PIGMENTACIONES ANORMALES 

5. XEROSTOMIA 

FUENIE: ORAL SURG, ORAi. MEO. ORAi. PAlHOl..:1991:167-71 
JOIJRNAl o COA: 1993: 37-~2 
AIDS AND lHE MOl.llH: I~ 

1. SARCOMA DE KAPOSI 

2. LINFOMA NO HODGKIN 
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4.2.L INFECCIONES BACTERIANAS 
Dentro de las infecciones bacterianas observadas en pacientes 

infectados por VlH encontrarnos Ja enfermedad periodontal asociada a VJH. 

como resultado de una inmunosupresión y susceptibilidad que el paciente 

desarrolla causando infecciones y alterando Ja respuesta de tejidos blandos 

bucales. encía y periodonto. así como la flora bucal. por Jo que su 

tratamiento se modificara de Jos convencionales. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 
Cenco & Slots en 1984 realizaron una revisi6n de Jos cambios 

periodonlales directamente asociados con el deterioro del sistema inmune. 

estos cambios fueron manifestados en pacientes con desordenes de 

neutrofilos y linfocitos. Por Jo que Ja infecci6n por VJH en Ja cuál se 

establece una inmunodeficiencia tiene como resultado Ja depresi6n de 

Linfocitos r cooperadores y un deterioro en Ja funci6n de neutrofilos. por Jo 

tanto se establece cambios en Jos tejidos periodontales asociados a Ja 

infecci6n por VJH [16] 

Dentro de Ja enfermedad periodontal en pacientes VlH/SlDA se 

presentan dos entidades más comunes entre las que se encuentran Ja 

gingivitis asociada a VIH (VIH-C} y Ja periodontitís asociada a VIH (VlH-P}. Ja 

etiología de estas dos entidades permanece incierta pero al presentar estos 

pacientes un sistema inmunitario deprimido contribuye a Ja patogénesis de 

las lesiones. Presentándose de este modo en la periodontitis en pacientes 

infectados por V!H (Loesche el al. 1982) una infección que resulta de un 

cambio de potencial virulento en Ja microbiota bucal o por un sobre 
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crecimiento de pai6genos en periodos en los cuales Jos mecanismos de 

defensa del tejido estan afectados (J!urray. 1987b}. 

ws investigadores han realizado numerosos estudios enfocados en Ja 

infecr:í6n por VJH asociados a Ja enfermedad periodonial. i:JJ/verman et al. en 

1985 observaron una gran pérdida de hueso alveolar en un estudio realizado 

en par:íentes VJH los cuales presentaban una enfermedad periodontal 

avanzada con una severa gingivitis y recesi6n gíngival [27} 

El grupo del Centro Oral de SIDA de Ja Universidad de San Francisco 

en Ca/ifornü (UCSJi') en 1988. descriMó dos lesiones periodonlales. una 

gingivilis allpica generalizada (AJ'YP} y una lesión parecida a C.U.NA. 

recibiendo el nombre de periodonfitis asociada a VIH (VlH-P}. Estableciendo 

Jfinkler & Jlurray en 1987 una diferencia entre fa periodontitis asociada a 

VJH y C. U.N.A. por su rápida progresi6n. 

Otros estudios realizados en 1988 por Pekovic et al. y Gornisky & 

Pekovic en 1987 observaron una pérdida de hueso en pacientes V!H/SlDA; 

ellos Ja describieron como una cavidad periodonfa/ manifestada en estos 

pacientes y en 1989 /losenstein el al notaron una pérdida de hueso pero en 

forma horizontal asociada a una inflamadón de los tejidos periodontales. 

Jfinkler et al. en 1990 describieron 2 tipos de enfermedad 

periodontal en pacientes infectados por VJH. Estas lesiones designadas 

como gingivitis asociada a VIH (VIH-C) y periodontitis asociada a VIH 

(VJH-P}. 

Estudios extensos realizados en Ja Universidad de San Francisco en 

Califomia sugieren que Jos pacientes con VIH eslan en riesgo de presentar 

una enfermedad periodonlaf caracterizada por dolor. inflamación. 

destrucción rápjda de leftdo y lesiones necrólicas de hueso y mucosa. 
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Varios investigadores han realizado estudios en pacientes VJH 

demostrando Ja presencia de la enfermedad periodontal asociada a VJH entre 

Jos que podemos citar Jos realizados por Jlurray et al. 1991 en Jos que índica 

que existe una incidencia alta de gingivitis asociada a V!H (VIH-C) de 49% y 

un 22% de períodontítís asociada a VJH (VJH-P} en grupos de pacientes 

infectados por VJH en Nueva Jersey. Zambo et al. en 1990 examinaron 37 

pacientes con SJDA en Jos cuales encontr6 setiales cffnkas de VJH-C en 7 

pacientes. VJH-P en un paciente. C.U.N.A. en 6 pacientes. en ese mismo afio 

Scueltem et al. reportan Ja enfermedad períodontal en 9 de 70 pacientes. 34 

de ellos con SIDA y 36 con infecci6n por VIH [28] Otro estudio realizado en 

el Zaire por Tukutuku et al. 1990 diagnostk6 una gingívítís moderada y 

severa 55 de 83 pacientes VIH. Jlelnkk et al. en 1989 efectuaron un estudio 

ciego con 141 pacientes infectados por VIH. en las cuales se diagn6stíco una 

severa enfermedad períodontal por Ja presencia de una marcada inflamaci6n 

y recesi6n gingival extensa. acompafiada de pérdida y exposici6n de hueso 

alveolar. con evidente exudado purulento desde el surco gingival. 
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4.2.1.1. GINGIVITIS ASOCIADAAVIH (VIH-G) 

La gingivítis es una inflamación gingival que se presenta como 

respuesta a Ja colonización de microorganismos en el margen gingival y que 

no esta involucrado el aparato de inserción. puede ser reversible después de 

un control personal de placa (l'.P.P) que incluye el uso de una téf!nica de 

cepillado e hilo dental. de esta manera se logra una mejoría de Ja salud 

gingival {LiJe el al. 1985; 'fheilade y 'fheilade 1978/ Esta gingivitis esta 

caracterizada dfnir:amenie por enrojecimiento. sangrado gingival. edema o 

agrandamiento. asi como sensibilidad y fragilidad gingival [9}. 

La gingivitis asociada a VIH (VlH-C} a diferencia de la gingivitis 

conveneional puede ocurrir por presencia o ausencia de placa 

deniobaderiana y por lo tanto esta Cingivitis asociada a vm no responde a 

una terapia de remoción de placa. 

La gingivitis asociada a VlH (VlH-C) presenta en la enr:ia marginal 

una banda o linea erifematosa que se extiende 2 a 3 mm del margen 

gingival [23] la cual presenta una tendencia a k aumentando y muestra un 

sangrado espontáneo de encfas {Wínkler & Jlurray 1987} [22j Puede en 

or:asíones implicar todos los tejidos gingívales, presentándose inflamación en 

la encía marginal y enrojecimiento en la encia adherida y mul'osa alveolar 

{23}. el margen gingival rojo usualmente lle/le una apariencia lranslúdda. 

Presenta un sangrado interproximal esponl.áneo induso después de su 

/ralamíenlo. con frecuenda hay sangrado excesivo en el cepillado. En la 

VJH-C normalmente no se presenta dolor pero puede presentarse al 

progresar a una periodontitis asociada a V/H (VIH-P). 
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La encía insertada ocasionalmente se ve involucrada por Ja presencia 

de petequias rojas observadas con mayor frecuencia como lesiones aisladas 

diseminadas de manera uniforme [9] 

Winkler et al. 1988 describen en VJH-C tres tipos de eritemas: 

1. Un borde lineal rojo intenso en el margen gingíval. 

2. Petequias como placas rojas afectando Ja encía adherida y 

encía marginal. 

3. Un eritema genera/jzado que afecta a Ja encía adherida y 

margjnal [28) 

La Joca/jzad6n de VJH-C jnvolucra toda Ja boca y esta djsÚ'jbuida 

equHalivamenle en lodos Jos cuadrantes. sin embargo puede enconÚ'arse en 

una región limitada involucrando uno o más djenfes. 

La earaclerlslica parlieular de Ja VJH-C es su falla de respuesta al 

lrafamjento convendona/ ya que no responde a Ja remodón de placa 

denlobaeleriana. ine/uyendo un raspado y alisado radkular. profilaxis y al 

mantenimiento de una buena higiene oral [29. 19} 

La imporlanda que presenta el diagnóstico de Ja VIH-C es que esta 

lesión representa uno de Jos primeros signos de Ja infección por VJH y en 

eonsecuencia puede ayudar a Ja identificación presuntiva de paciente VJH 

(Winkler y Jlurray. 1987} y Jos dalos dlnieos disponibles sugieren que Ja V/H­

e es el estado inicial de periodoniiiis asociada a VJH (VIH-P}. 
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4.2-1.2. PERIODONTITISASOCIADAAVIH (VIH-P) 

ÚJ periodontilís es Illla enfermedad de progreso lento y continuo. su 

severidad esta relacionada eon la presencia de placa y cálculos. es 

caracterizada por una mÍgraci6n apical del epitelio de uni6n. pérdida ósea 

movilidad dentaria y exudado. 

La periodonlilis asociada a VJH {V!H-P} es una enfermedad 

rápÍdamente progresiva. que presenta pérdida severa del tejido periodontal 

que puede manÍfestarse en forma Joealízada o generalÍzada [18} presenta un 

eritema mtenso en la encía margÍnal e insertada [.27] dolor agudo que se 

localiza en el hueso. sangrado espontáneo. necrosis Ínierproximal. u/ceraci6n, 

exposición ósea en forma crateriforme y pérdida de hueso alveolar [B. 31} 

conduciendo a la exposición de Ja raíz y pérdMa de dientes [20] halitosis y 

movifjdad dentaria [29]. Ja encía margli1a/ es brillante. en ocasiones esta 

enefa tiene un borde lineal rojo 8imilar al observado en VJH-C [9] 

La earaderfstiea más distintiva de la VJH-P es Ja rápida destrocción 

de inserción periodontal y hueso alveolar (llurray et al. 1987. lfinkler y 

J/urray 1987, Winkler et al 1987}. Se eslabfeee una pérdida de más del 90% 

de insereión en algunos dieJJles en periodos cortos y en muehog easos se 

ren1He11 a exodonda. La Cralerizadón de Jos lejMos blandos. necrosis 

ínterproxlmal y ulceración se observa en las regiones de pérdida ósea. 

ÚJ profundidad de Ja bolsa no es un factor dislinlivo entre VJH-C y 

VJH-P porque en Ja VJH-P Ja pérdjda de tejido blando pedodonta/ se 
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4.2-1 .2. PERIODONTITISASOCIAOAAVIH {VIH-P) 

La periodontitis es una enfermedad de progreso lento y continuo. su 

severidad esta reladonada con Ja presencia de placa y cálculos, es 

caracterizada por una migrad6n apical del epitelio de uni6n. pérdida 6sea 

movilidad dentaría y exudado . 

.la perjoáonliús asodada a VJH (V!H-P} es una enfermedad 

rápidamente progresiva. que presenta pérdida severa del tejido periodontal 

que puede manifestarse en forma localizada o generalizada [18] presenta un 

eritema intenso en Ja encía marginal e insertada [27/. dolor agudo que se 

localiza en el hueso. sangrado espontáneo. necrosis interproximal ulceraci6n, 

exposici6n 6sea en forma crateriforme y pérdida de hueso alveolar [8. 31] 

condudendo a Ja exposid6n de la raíz y pérdida de dientes [20) halitosis y 

movilk!ad dentaria [29}. Ja encía marginal es brillante. en ocasiones esta 

encía tiene un borde lineal rojo similar al observado en VIH-r: [9] 

La característica más distintiva de Ja VIH-P es la rápida destrucd6n 

de inserd6n periodontal y hueso alveolar (Jlurray et al 1987, Winkler y 

Jlur.ray 1987. Yñnkler el al 1987}. Se establece una pérdida de más del 90% 

de inserción en algunos dientes en periodos cortos y en muchos casos se 

remiten a exodonda. lo Cralerizadón de _Jos tejidos blandos. necrosis 

inlerproximal y ukeradón se observa en las regiones de pérdida ósea. 

Í1J profundidad de Ja bolsa no es un factor dislinb'vo entre VJH-C y 

VIH-P parque en fa V/H-P fa pérdida de tejido blando periodonta! se 
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;, . \ presenta tan rápido que no existe formadón de bolsa o es muy peque/Ja {!Bj 

pero si se presenta nna pérdida de cresta ósea en relad6n con la 

destrucción de tejido blando. En contraste definitivo con la enfermedad 

periodontal inflamatoria crónica en Ja que la pérdida de inserción precede a 

·.Ja pérdida de tejidos provocando Ja formación de bolsas periodontales [9} 

En muchas ocasiones se observa una sola superficie del diente 

afectado con VJH-P. mientras las superlides restantes estan de manera 

· .. ligeramente afectadas. Las lesiones VJH-P están siempre relacionadas con 

·áreas preexistentes o coe:dstentes de VlH-C. 

La V!H-P no responde a una terapia convendonal y al realizar un 

sondeo en el surco los sitios sangran. algunas veces no existe pro!undÍdad en 

el Sllrco pero Ja necrosis de Ja encía coindde con Ja pérdida de Ja cresta del 

Jiueso alveolar [27]. Estudios realizados indican que el índice gingival. el 

Údiee de pfaea bacledana y Ja profundidad del sureo ha sido de 2 mm. Jos 

sitios de recesión de 1 mm y algunos padenles presentan pérdida de hueso 

de 3.8 mm y 7.8 mm [30] 

finkfer el al en 1988 realizaron un estudio en el cuál mendonan 

que puede el hueso estar expuesto y en 1991 Fefix el al en sus estudios en 

paeienles que presentaban periodonlilis asociada a VJH registró una pérdida 

de hueso exeesíva. suficiente para ocasionar una llstula oro-antral [28] 
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4.2-1.3. GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA 
{GUNA) 

La C.U.N.A. es una lesión gingival aguda recurrente de etiología 

compleja. en Ja que se presenta necrosis de las papilas interdentales y 

posteriormente Ja ulceración {31. 20J sangrado espontáneo, dolor y olor 

fétido. puede afectar hueso {27} La C.U.N.A. esta asor:iada a varias 

enfermedades sístémicas incluyendo discrasias sanguíneas, desnutrición, 

gingivo estomatitis herpética aguda (l'ohen 1990}. 

Se ha descrito casos de C.ll.N.A. en pacientes infectados por VJH 

(Pindborg. 1988}. Ja necrosis y ulceradón que se presenta en CUNA puede ser 

de forma localizada o generalizada y esta cuMerla por una pseudomembrana 

blanco grisácea. clínicamente caracterizada por ser muy dolorosa y de olor 

félido [9} 

Winkler & Jlurray en 1987 han distinguido VJH-P desde CUNA por su 

rápida progresión. Ya que CUNA resulta únicamente con Ja pérdida de 

hueso después de episodios múltiples. otra diferencia es Ja alta prevalencia 

de Cándida albicans. A. aclinomycetemcomilans y /f. recta en sílios de VIH-P 

y que no se presentan en CUNA. V/H-P se extiende a lodos Jo cuadrantes y 

hasta Ja mucosa alveolar. las áreas punteadas de eritema en tejidos blandos 

de mucosa y gingivales son caraclerlslicos de VJH-P y en CUNA no se 

observan. 



.{fj 

4_2_ 1 A. ESTOMATITIS NECROZANTE 
La. eslomaiítís necrozanle se ha descrito Hgada a un caso con VJH-P 

eomo una lesi6n más extensa y deslruciiva. Se ha reportado en la 

Universidad de San Ji'.rancísco en Califomia en el departamento. del centro de 

investígad6n en la clínica de parodonda como características de 

estomaUtís necrozante estados agudos. fiebre y malestar general. urz 

comienzo y progresi611 rápida. necrosis más alfa del margen mucogjngÍval 

que se continua con el paladar y faringe, lesiones ulceronecrozante 

localizada en la encía con exiensí6n en tejidos continuos. puede haber 

exposición de hueso de soporte y destrucd6n de tejido períodonlal [31} 

conduce a necrosis de tejidos duros y blandos y radiográficamente hay 

pérdida de hueso [18] 

fljf/jams el al jndka que Ja estomalilis necrozanle puede ser una 

etapa temprana para algún paciente con VIH-P [27. 9] El describió un 

caso de un paciente homosexual de 30 anos con SIDA que presentaba fiebre 

de 104•F. malestar general. linfadenopatía submandibufar. severo dolor bucal 

asociado con ulceración en la parte anterior del paladar Ja cuál medÍa 2 

cm .. mostraba una área de hueso expuesto. Los bordes de Ja lesión estaban 

ulcerados. edematosos y cubiertos con una gruesa pseudomembrana 

presentaba un severo eritema extendido a lo largo de Ja mucosa palatina las 

lesión V/H-P era generalizado en las arcadas. pero fue mas severo en los 

dientes anteriores del maxilar [31/ 
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MICROBIOLOGÍA 

La etiología de Ja enfermedad periodontal en pacjenles con YIH 

puede deberse a dos causas: 

Primero se puede desarrollar la enfermedad perÍodonlal como 

resultado de Ja jnfección por Jos mjsmos mieroorganismos asociados con Ja 

enfermedad periodonlal en indMduos no infer.lados por V!H 

Segundo deMdo a Ja inmunodeficiencia. Jos pacientes infet!lados por 

VJH podrían desarrollar enfermedad perjodontal debido a microorganismos 

que normalmente no son pat6genos en indMduos sanos (pat6genos 

oportunistas} [32] 

El uso de drogas anlimierobianas para las condiciones asociada a Ja 

in!ecdón VJH crea diñcullad a Jos investigadores para el estudio de la 

mkrobíologfa de la enfermedad periodonlal asociada a la infecci6n {28] Se 

han efectuado esludÍos de la composil'ión mil'robÍana de la placa 

dentobacteriana desde que se descubrieron que exÍstfan rnil'roorganismos 

causantes de la enfermedad que afeclan a la especie humana. usualmente 

encontramos baclerias que son componentes de la flora bucal normal. sÍn 

embargo al haber una alferaci6n en el estado Ínmunol6gico del huésped se 

crea un ambÍenle de alta predisposÍCÍ6n a Ja acumulación de placa 

dentobacleriana mmpuesta de bal'ierias periodontapaiogénicas. 

Los pacientes infectados con VIH puedeI1 desarrollar varias 

manifestaciones clínicas que son caracterizadas por un incremento en la 

variedad de microorganismos pat6genos incluyendo algunos que son 

normalmente no patógenos. 
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La colonizaci6n de las especies en la cavidad es de gran interés ya 

que Sil incremento puede estar debjdo a Ja disminuci6n de Jinfodfos 7' O 8 

Jos medicamentos que se les administra a estos pacientes [22} 

Los estudios realizados de la microbiología de las lesiones 

períodonlales son examinados en muestras de placa por técnica como Jos 

método!l indirectos de inmunofluorescencia con antís11ero policlonal (J111rray. 

lfínkler et al 1988. 1989). Elísa indirecto (llurray et al. 1987. Creve et al 

1!188). técnicas de cultivos para delectar pjgmentos negros y las lécnkas de 

sondas de .A!JN (Vacara. Jlurray et al 1991) Jos cuáles se han usado en Jos 

estadios realizados por Ja Universidad de San Francisco en California (UCSF} 

con gran éxito. 

La presencia de patógenos períodontales específicos incluyen: 

Aciillobadllus ac&omycetemcomilalls 

!Jaderoides 

Porpllfromo11as gmgiwlies 

lfoline/Ja recta 

Oepoilomenls of Pe1iodonlolgy ond Oral Biology ond lhe Peliodontal 
lli$eosc clinicol R~ich Cenlci 11990 
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Los estudios realizados por Zambo el al. 1990 de Ja placa subgingii•al 

de pacientes con SJDA asociados con periodontitis por técnica de cultivo de 

A. Slreplocaccus sBngufs 11 18.5 
B. LaclabBcillus acidaphi!us 12.2 
c. Parphyramonos gfngfvB!is 12.0 
o. FusabBclerium JJ.4 

nuc!eolum 
E. Stophy!acoccus 8.7 

epidermidis 
F. Actinomyces nBeslundii 7.5 
G. Actinomyces viscosus 4.7 
H. lfalinel!B recto 3.0 
/. CBmpy/abBcter conscisus J.8 
J. Veillonel!B dispBr 1.7 
K Otras 18.5 

ESPECIES BACTERIANAS 

() A B C D E F G H l J K 

!aiESPECIES BACTERIANAS! 
FUENTE: J. PERIODONTOL 1990¡16:669-704 
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En Jos estudios realizados por JJurray & Winkler 1990 por métodos 

indirectos de imnofluorescencia en muestras de placas en pacientes con 

gingivitis asociada a VJH y periodontitis asociada a VJH incluyeron Jos 

siguientes organismos: 

a) B. lntermedius 60.9 

b} B. Gingivalis 69.9 

e) F nudeatum 52.2 

d} A. acUnomycetemcomilans 52.2 

n=números de sitios 

ORGANISMOS 

a "'-~-A~~~~B~~~~-c~~~~D~~~ 

jEJVlH-G lfilVlH-P l 
FUENTE: J. CUN. PERIODONTOL 1989;16:635-642 

79.6 

65.:J 

59.2 

61.2 
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Otros esiudÍos reaJjzados con ensayos de Í11JI1unofluoresencÍa 

detectaron el Íncremenlo en el índice de Actinobacillus 

Actínomycelemcomítans, Bacteroídes íniermedíus. Porphyromonas gíngívalís 

que eran símüares entre pacÍentes con VIH asocÍados con Cíngívítís y VIH 

asodados a períodoniíiis mientras que el incremento de Wolinella recta fue 

mucho más alto en el índice en Jos pacientes con VIH asocíados a 

períodontítís {32} 

ÚJ microbiología de VIH-P es similar a la de la periodonlilis clásica 

excepto que el A. aciínomycelemcomiians es mucho más prevalenle (Dzink 

el al 1985. Jloore 1987}. 

kJ microbiología es similar entre Ja VJH-C y el VJH-P. es uniforme 

en el concepto que VJH-C es una etapa temprana de VJH-P. Una explicación 

posible es que el patógeno esta presente en Ja VJH-C pero puede ser 

relaUvamente virulento hasta influir otros factores como Ja disminución 

brusca en la relación Tl/1'8. Ja relación puede inkiar Ja progresión de Ja 

lesión de gingMlis a la lesión periodontal ('1Ínkler Jt Jlurray 1987. 'llinkler et 

al 1987} [22] 

Para los microorganismos anaerobicos se uso un cullivo para 

bat!leroÍdes de pigmento negro. ulifizando Ínmunofluoresencia. 

A) Bacteroides sp 

B) fusobocten'um sp 

82.6% 

78.3% 

e) Acünomv~temcomilans 85.2% 
D=DÚllJe/U de s!UM 
Fl(NT[; J. Cllll. Pl:RIOOON!OI. 1989; 16: 63&-642 

88.0% 

86.0% 

74.0% 



MICROORGANISMOS 

~¡¿.=~~~==~~~~===::::.~~~==~ 
A B C 

iiIDVIH-G r;;JVIH·P 1 
FUENTE: J. CUN. PERIODONTOL, 1989;16:635-642 

MICROORGANISMOS QUE SE PRESENTAN EN 
LESIONES DE G.U.NA. 

··::::.·.·.·:.·:::::::·:·:·:·:·:·:·:·:·:·:·:·:-:::. ·::.·.:·:·:·:·:·: ::.; ····· .. ::::.·::.-:::.·. ·:;;;:.-.·:.·:;.·.·:.-.·.·:.·:.·:.·:.·::.·:.·;.·.·: . ...... ·;.·:. 

:?m::::::=:m::::::moiiifAMSM'o.w:;::::::=:::::::::nt::tt:It:m:t:tmr:r:t::::m:tttti%tt::t:::::::::::::::: 

Cspkoquetas 31.8% 

Wolinella recta 5. 7% 

P. Hieros JO. 7% 

B. Intermedio 4. 7% 

A. Actinomicelencomitans 0.6% 
l'UE!flE: J. PERIOOONWL 1991; 62:74-81 
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El A. aclinomycelemcomilans en Ja periodontitis asociada a V/H (VJH­

P) se ha detectado en un 49.5% por Jo que puede actuar como agente causal 

a través de su capacidad que tiene para elaborar una Jeucotoxina capaz de 

malar a PHNs y monocitos en humanos y por su capacidad que tiene para 

activar a Ja células T supresoras. La Wolinella recta es una bacteria que se 

Je ha atribuido una asociación importante en Ja destrucción tisular a través 
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de proslanglandinas E2 e interlukina-1 que es una producd6n desde las 

células huésped {24} 

El P. mkros se ha asodado con Ja pedodonlilis avanzada en 

pobladones adultas. así como en abscesos dentoalveolares e infecdones 

poJimícrobiales en muchos sitios del cuerpo {Zambo et al. 1990} [24}. 

Los estudios realizados por {'fhomas E. Rams et al 1991} con cultivos 

de Ja microflora subgingíval en pacientes con VIH asociada a periodontitis 

{VJH-P} mostraron Ja presencia de: 

Slreplococcus milis 
Slreplococcus sanguis 
Staphyfococcus epidermídís 
Peploslrepfococcus micros 
Streptococcus consleJJalus 
Slreplococcus morbíllorum 
Slreplococcus inlermedius 
Eubaclerium aerolaciens 
Neisseria spp. 
Aclinobadllus aclinomycetemcomilans 
Enlerobacler cloacae 
Enlerobacler ag!omerans 
KlebsieJlum oxytoca 
Klebsjeflum pneumoníae 
Pseudomonas aeruginosa 
WoJinella reda 
BacleroÍdes ínlermedius 
Bacleroides fragílis 
Fusobaclerium varíum 
Fusobacterium necrophorum 
Fusobacteríum spp. 
Cándida albicans 

FUEN'JE: l. PERIODONTOL J99l;62:74-Bl 
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Los resultados obtenMos del Jos estudios de Corntsky et al 1991 de 

grupos selectos de mkroorganismos en padentes VJH-C y VJH-P fueron: 

A. Espiroquetas (stained) '1.7% 11.1% 

B. Cocos 23.0% 2'1.2% 

c. Células móviles 2.8% 2.2% 

D. Otras baderias 66.5% 59.4% 

E. P. gingivalis 18.7% 11.5% 

F. Espiroquetas (darklield) 5.0% 9.5% 

fACUL1Y or DENTISIRY, McGILL UNM:RSllY, MONTREAL. PO 1991 

GRUPO MICROBIAL 
70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o e D 
\llH-0 7.7 211 ..... 
""' f1.1 2.2 sa.• 

!l!!!!!IVIH-G SVIH-PI 

fl)ENTE: J. PERIODONTOL 1991;62:576-585 

E F 
10.7 
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2.2. INFECCIONES MICOTICAS 

LtJs hongos son microorganismos formados por células eucari6ticas, 

que viven en el suelo. agua. plantas y animales. En los seres humanos 

pueden habitar en piel y mucosa. Sin embargo cuando las defensas del 

organismo disminuyen particularn1ente Ja extremidad celular de la respuesta 

inmune estos se transforman en organismos pat6genos. En la enfermedad 

por VIH estas infecciones mic6tícas pueden ser los procesos tempranos de Ja 

e11fennedad [24} 

4.2.2.1. CANDIDIASIS 

La cándida albieans es una especie que usualmente se encuentra en 

la llora normal de la cavidad oral. que se aumenta en padenles VJH­

seropoSÍUvos. Causando una enfermedad más en Ja mucosa oral debido a 

este hongo llamada Candidiasi1>: ya que se ha visto que llene una cierta 

predisposici6n asociado a factores tales como infancia. vejez. enfermedad 

sistémica incluyendo (diabetes. anemia}. en pacientes portadores de 

dentaduras removibles y en estados inmunosuprimídos como Ja infecci6n por 

VIH [20]. estudios realizados han informado que aproximadamente una 

tercera parle de pacientes VJH-seroposiUvos y más del 90% de pacientes con 

SJJJA presentan candidiasis [23}. Ja candidiasis oral y esofágica se incluyen en 

procesos tempranos de pacientes con SIDA. La candidiasis esofágica se 

incluye en el Crupo IV categoría CJ según Ja CJJC. mientras Ja candidiasis 

Oral se incluye en el gropo IV categoría C2 {20} La candidiasis en 

pacientes VIH se asocia con xeroslomia. debido a la depresi6n celular y a Ja 
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Ínmunídad alterada. La frecuenda de Ja candidiat:,~'s aumenta c:uando los 

niveles de iÍnfocitos CD4 eslan disminuidos a menos de 300 c1Hulas/mrrr [23] 

La prevenci6n y el tratamiento de VJH-asoúiado a úandídü1sis oral puede 

mejorar el pron6sfico y calidad de vida de Jos pacientes [25] 

Se ha demostrado que existen 4 tipos d!nicos de candidiasis entre 

Jos que se encuentran [21. 17]' 

J. Candidiasis Pseudomembranosa 

2. Candidiasis eritematosa 

3. CandÍdiasis Hiperplask:a 

4. (/ueilitis angular 

La candidiasis Pseudomembranosa y erRemalosa en adultos se ha 

mostrado ser índiúadores de progresí6n de la enfermedad de SIDA (Creenspan 

el al 1985) [23] 

En nihos de 15 meses de edad que presentan in!ecdón por VIH 

adquirida perinatalmente se han visto involucrados con la manifeslaci6n de 

candidiasis ya que es la más !recuente de las infecciones. Ja cuál tiene un 

valor más rápido de progresi6n a fa muerte [18] 

CANIJJOMSJS PSEUJJOJIEJ/BIWIOSA 

La candidiasis Pseudomembranosa se caraclerJ'za por la presencia de 

placas blancas lechosas en la mucosa bucal [20} que pueden ser fácilmente 

removidas con una gasa dejando una superficie eritematosa. y dolorosa [18] 

Las sWas más comunes que involucra son: paladar. mucosa bucal. mucosa 

labial. dorso de lengua y persÍsle por meses en pacientes con VIH/SIDA [19] 
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CANIJJDIASJS EHJ'lEJJATOSA O A1'BOJJCA 

La candidiasis eritema/osa comúnmente se manifiesta como un área 

roja en la mucosa que involucra el paladar duro. blando y superfide dorsal 

de Ja lengua. se ha visto que causa atrofia papilar. y cuando aleda Ja lengua 

suele ser asintomática. se observa a Jo largo de Ja linea media como una 

área ausente de papilas gustativas [18.20,19} 

CANIJJOMSJS HJPERPLASJCA 

Este Upo de candMiagjs es raro en esta infección por VIH. pero 

/)llede presentarse como placas blancas afectando la mucosa yugaf. mucosa 

bucal y rara vez se localiza en lengua y mucosa alveolar [18} 

QIJE1L/1'JS ANClflAR 

Esta enfermedad es frecuente debido a Ja infección por cándida en 

pat:ientes VIH/Sl!JA [28}. t!llnkamente se caracteriza por presentan Jesjones 

rojas que involucran Ja comisura de Jos labios o ángulos de Ja boca. 

aparecen como fisuras o ulceraciones [18. 20] 

El diagnóstico de la Candidiasis oral es por una combinad6n de el 

aspecto cfinir:o y pruebas simples. UliHzando frotis bucales telddos Don 

Sclziff Pas. cultivos y estudios citológicos con Hidr6xido de Potasio (KOH) [18j 

4.2.2.2. CRYPTOCOCCOSIS ORAL 
Es una enfennedad micótica crónica que involucra principalmente 

pulmones. afecta sistema nervioso central y ocasionalmente piel y bof!a. El 

agente causal es Ja levadura Cryptococcus neoformans encontrado en las 

heces secas de paloma. Se presenta en lesiones cutáneas en el cuello como 
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máculas. pápulas. absceso. llagas o granulomas superfjdales. Las lesiones 

intraorales se han descrito en Ja encía, paladar blando y duro. faringe y 

mucosa bucal [21] 

4.2.2.3. HISTOPLASMOSIS ORAL 
El agente causal es el lfistoplasma capsulalum que es un hongo 

dÍmorlko del suelo. Úi presentadón cllnka de Ja enfermedad puede vadar 

desde una enfermedad aguda a una crónka. enfermedad respÍratoda con 

dÍsemÍnadón a una crónka mucocutáneos. causa frecuentemente ulceradón 

de Ja orofadnge. .úis feSÍones se han descdto en mucosa oral. paladar y 

lengua [24} 
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4.2.3. INFECCION VIRAL 

Las manífestadones clínicas de las lesiones virales en pacientes 

ínfet!iados por VJH varía en base al tipo de virus. 

4.2.3.1. CITOMEGALOVIRUS (CMV) 
El primer informe de Ja aparición de este virus fue en 1987 

manifestándose como una ult!era gingivo palatina dolorosa. e identificándose 

mediante inmunohistoquímica y por biopsia del tejldo [19] 

4.2.3.2. VIRUS HERPES SIMPLE (VHS} 
Es muy común en pacientes l!On VJH. las lesiones se pueden 

manifestar como llagas recurrentes intraorales y en zonas labiales. Estas 

lesiones tiene su evolución clínica más prolongada [20} Aparecen como 

úlceras recurrentes muy dolorosas se presentan con mayor frecuencia en 

paladar. encía. dorso de Ja lengua. dlnícamente se ven como peque/Jas 

vesículas que después se rompen formando úlceras [18. 19] 

4.2.3.3. VIRUS VARICELA ZOSTER (WZ} 
Las lesiones del Herpes Zoster involucra el nervio trigémino. tiene 

una distribución unilateral y puede presentarse tanto en mucosa sana 

queralínizada como no queratínizada. La.s lesiones tempranas son vesículas 

que se rompen en Ja boca y forman úlceras que confluyen. las lesiones 

freruentemenle son muy dolorosas y en algunos rasos el dolor dentario es 

11no de los síntomas tempranos que preceden a la aparición de las lesiones 

[,?O. 19} 
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4.2.3.4. PAPILOMA VIRUS HUMANO (PVH) 
S'e ha manifestado como lesiones labiales y orales tienen Ja forma de 

papilomas y verrugas planas. /:Je ha comprobado casos de verrugas orales 

en individuos infectados con VIH y se menciona que algunas son semejantes 

a una coliflor. otras esfan circunscritas y son de superficie plana [20] 

4.2.3.5. LEUCOPLASIA VELLOSA 
La Jeucoplasia vellosa se describió en 1984 como una lesión única 

vista en homosexuales infectados por VIH. {18} 

Es una lesión asintomática que puede ser unilateral o bilateralmente. 

clínicamente se manifiesta como una placa blanca con proyecciones vellosas 

de diferente fama/Jo que no se desprende al raspado. se locaHza sobre el 

borde lateral de la lengua. en el dorso y parte ventral de Ja lengua. mucosa 

labial. bucal y mucosa de la orofaringe {18. 20] es ocasionado por el virus 

Epsfein Barr [EBV}. 

Su diagnóslico es por microscopia electrónica. biología mofeeufar. y 

por técnicas inmunológicas. 
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4.2-4. NEOPLASIAS 

Las neoplasias más camones en pacientes infectados por VIH son el 

Sarcoma de Kaposi (SK). linfoma de no Hodgkin 's (NHL) y carcinoma de 

céfalas escamosas (SCC}. 

4.2-4.1. SARCOMA DE KAPOSI 
Es el más frecoen!e de fas neoplasias que se focafjzan en el área de 

cabeza y cuello [:Nj El centro de control de enfermedades en 1988 jnform6 

qoe casos de SIDA presentaban Sarcoma de Kaposi [33} 

CI Sarcoma de Kaposi es ona Jesi6n retículo endotefial. qoe poede 

manifestarse intraoralmente. el fama/Jo, obicaci6n y color de Ja lesi6n varia 

de un paciente a otro y poede ser asintomáüca o sintomática. La encía. 

orofaringe. mucosa bocal. lengoa. labios. musco/o masetero. glándula 

par6tida. mocosa yoga/ y la mocosa del paladar son los siüos más comunes 

qoe se encoentran invo/ocrados y clínicamente estas lesiones poeden variar 

de on color rojo. morado o aZlJI [20] qoe no palidecen a fa presi6n. estas 

lesiones poeden ser dolorosas durante Ja masticaci6n y degluci6n y üene un 

aspecto macular. papufar y/o aspecto nodular que puede llegar a ulcerarse 

{20.JBj 

El Sarcoma de Kaposi puede llamarse también 

Angiorelicufoendotelioma. ya que es una enfermedad neopfasica muflicenfrica 

del sistema vascular. que afecta a mucosa. piel y vfsceras. .úJ teorfa más 

importante relacionada con el SJDA es Ja afinidad y capacidad que tiene el 

virus VJH de atacar a fas células endoteliafes de Jos vasos sangufneos. 
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permitiendo el paso de monocitos circulantes al tejido nervioso esümulando 

Ja angiogenesis tumoral [35} 

4.2.4.2. LINFOMA DE NO HODGKIN'S 
Esla neop/asja normalmente se localiza en regiones de cabeza y 

cuello. aunque frecuentemente se .ha localizado en nódulos cervicales en 

pacientes VIH [31} 

l.a locafizadón más común de el Ilnfoma de no Hodgkin 's es Ja 

enfermedad exlranodal que involucra el sjstema nervioso central. y el 

Linfoma de no Hodgkin s intraoraf involucra encía y paladar {34.38} 

El Linfoma no Hodgkin 's es una lesión que se djagn6stica a través de 

una biopsia. que involucra fa orofaringe. fas lesiones pueden encontrarse 

como un inflamación que llegan a formar nódulos o llagas [20] 
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4.2.5. GLANDULAS SALIVALES 

La cavidad oral es un sitio jmportante en la que se involucran 

mecanismos de defensas. Jos cuales se alteran en el curso de Ja infeccj6n 

por VIH. La candidiasis oral y Ja Jeucoplasia vellosa pueden ser Ja 

manifestad6n clínica inicial o puede sellalar Ja progresMn de enfermedad 

reservando el pron6stico. Dado que el papel esencial de Ja función de Ja 

saliva es mantener Ja salud oral normal estos cambios en Ja (!avidad oral 

sugieren que Ja saliva se altera después de una infecci6n por V!H. El daho 

de las glándulas salivales en Ja infecci6n por VlH se ha reconocido y se sabe 

que puede afedar en forma unHateral o bilateral las glándulas. 

manifestándose como xerostomía {boca se(!a} y (!ambios fun(!ionales 

secretorios {37/ 

El principal síntoma de fas glándulas salivales asociadas a VJH (VJH­

SCD) es una in!Jamadón en Ja glándula paróüda. En una revisión de 107 

(!asos reportados de VJH-SCD. 105 con inflamadón de glándula parótida y 2 

casos de glándula submandibular un 40% era 11nilateral y (}0% bilateral [38} 

Los síntomas de xerostomfa (boca seca} puede deberse a otras 

enfermedades [2} o por Jos efectos de medicamentos administrados a este 

tipo de pacientes [18] 

fJ VIH-SCD es más común en niJJos que en jóvenes y adullos 

afeC'iando en primera instancia a Ja glándula pa,r6tida [18] 
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El S!ndrome de lnmunode/MeJJda JdquirMa se trata de una 

in!ecdón viral sislémica cuya caracterlslica principal es inducir 

inmunode/kie.nda severa que Jleva a Jos pacientes a leJJer una 

suscepübüidad inereme.nlada a presentar infecciones por gérmenes 

oporlunislas que eventualmente Jos lleva a Ja muerte. Oe esta manera. 

todos Jos esfuerzos que se están llevando a cabo para encontrar 

medicamentos contra el SlDA están orientados a actuar direclamenle sobre 

el virus y a reconslituir el sistema inmune del paciente. 

los estudios clfnieos controlados son la forma más rápida y efecliva 

de saber si un inedkamenlo es úli/ o no. esto quedo claramente demostrado 

con el éxito del estudio mulficenlrico con Azidotimidina (AZT) que se diseiio 

como ensayo a doble ciego controlado. por Jo que el AZr se ha usado 

exitosarnente para prolongar Ja vida del paciente infectado por VlH. se ha 

recomendado que Ja adminisfraci6n se lleve a cabo en etapas tempranas, 

aún cuando se sabe que el AZf tiene efectos f6xícos que incluyen 

neulropenía y anemia. Entre Jos aniivirales más usados tenemos el 

Azídotfmidina. Didanosine. Di-deoxicitfdina entre otros. 

Las infecciones oportunistas que son la causa más frecuente de las 

complicaciones y la muerte del paciente con SIDA. su diagn6stico temprano y 

tratamiento oportuno de las infecciones es primordial para el pronóstico de 

estos pacientes por Jo que al paciente se le trata según Ja infección 

oportunista que presente en ese momento ya sea con anlimicóticos, 

antívirales o si presenta alguna otra manifestación como enfermedad 

periodontal o neoplasias. 



Otro tipo de medkamenios utífjzados son Jos Mmunomoduladores 

que son subsiancüs que en Ja aciua]jdad se han estado reafjzando esiudjos, 

experimentales que han reportado dertos efecios posjfjvos en la 

resiaurad6n de la jnmunjdad. Se ha descubjerto que su acd6n jmpjde Ja 

replicacj6n del VJH entre Jos que tenemos los jnferferones (alfa, gama, beta}, 

dmefüjna e interludna 2 entre oíros {35} 

5.1. TRATAMIENTO DE IA ENFERMEDAD 
PERIODONTALASOCIADAA VIH 

.El iratamjento de la enfermedad convendonal Ja cual responde a Ja 

remoci6n de Ja placa dentobacieriana. al raspado y alisado radjcular y al 

mantenimiento de una buena higjene con un control personal de placa (CPP) 

que incluye el uso de cepillo dental e Mo dental. etc. no es una terapia 

SIJ/jdente para obtener resultados substanciales en las lesiones de VJH-C y 

VIH-P. Se han mencionado varios tratamjentos para Ja enfermedad 

periodontal asodada a VJH entre Jos que se encuentran: 

J. Debridamjento 

2. rerapia local antímicrobiana 

3. Seguimjento del cuidado inmedjato 

4. Jlantenjmjento regular a largo plazo 

J. DEBHIOAJIJENTO 

/,os pasos más jmporlanles en el lralamjento de estas Jesjones son 

Ja remodón de Ja placa denlobacledana y cálculo dental en Ja superffde 

J'adjcular y el debrjdamjenlo del lejjdo necróüco fJasla efjmjnarlo totalmente 
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[27}. enguaje eOJJ yodo-povMone durante 3 meses irrigando bajo presión a 

chorro. 

Esta terapia es a base de dorhexidina eon Ja euál se aplicaran 

e.nguajes dos veces diarias durante 3 meses obte.niendo un mejoramiento en 

el tratamiento de gingivitis y penodoniJü's [19] 

3. SEGUIJIIENTO 

Debe instruirse al padente a mantener una buena higiene buea/ eon 

un control de placa personal. mediante técnica de cepiffado y uso del hilo 

dental. recibir fa terapia durante JO días y por último realizar el raspado y 

alisado de Ja raíz. 

4. JIAN'lENJJIJl:N 

Se reromienda haeer varias revisiones y si es neeesado reforzar la 

téenica de eepi/lado y aditamentos para mantener un contJ:ol personal de 

placa. 

!.a administración de anlibiólicos es reser•ada ya que 

ocasionalmente puede adminislrársele melronidazol. penicilina. telracicfina o 

erilromidna [27} dependiendo de Ja severidad. 

!.a Universidad de San Frandsco en Ca/Jlornia ha presentado un 

proloeófo para el manejo en estos pacientes. que incluyen 3 estadios según 

(Grassí et al. 1988}. 

J. Todos Jos padentes deben recibir una instrucción de higiene oral 

y se fes debe realizar un raspado y alisado radicular. 

2. irrigación subgingival con yodo-povMona 3 a 5 veces diarios 

durante 3 meses. 
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3. Aplír!ad6n de enguaje de clorhexidina 15 mi de solud6n al 0.12% 

dos veces diarias durante 3 meses. 

Winkler et al. en 1989 recomendaron un régimen más detallado 

J. Debridar las lesiones quitando Ja placa dentobacteriana, cálculos y 

tejido necrótico. Usar yodo-povidona durante esta fase teniendo un control 

local. 

2. Una higiene oral minuciosa. ayudado por el denlista que instruye 

al paciente al uso de elementos auxiliares de Ja limpieza en donde hay 

siempre destrucción de tejido por Ja diüc:ultad de Ja higiene oral 

3. A los pacientes se les prescribe medicamento como Jlelronidazof 

250 mg orales ,J veces al día durante .J o 5 días y enguajes de clorhexidina 

dos veces al día y una terapia anlimicólica si Jo requiere el paciente. 

4. Después de Ja primera fase del tratamiento. el seguimiento debe 

ser frecuente y estricto mediante un control personal de placa [28} 

'%?t:t:?:':'?/\/Mi\NtEES'f.MimN?X:\:itlt:i=::::::::::::: ::::: \,:,::d\:<:'.:füH!m!'t!MlWTót:::::::::::::;:::;f::tt:\:\} 
VJH-CINC/VlT/S Remoción de placa dentobacleriana 

11w::::::::::::::::::)fü}llf:i'HtlllfHlt@fülMtlllllt:;¡:¡:;:r:::tt4ti.'4iim!i.iiiili?111.!1H 
:1:201t&lífll!jú.il::::·::.::.:::.::·::::::::¡.-.:::::·:;:.:··¡:,¡:~:::::1:·."··:::::·::::1:r1f1l/Jlril~J.·lffl¿j;:.:::: 
C.U.N.A. Debddar 

•llfífl!!íl•lii 
FliENlE: AlDS ANO OlHER UANIFESlt.llONS Of VH INFECllON 1992; CAPITULO 32:489-498 
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Otro tratamiento abarca dos fases: 

J. Fase aguda 

2. Fase de mantenimiento 

Fase aguda. 

Zf prindpaf problema que se presenla en estos padenles con 

V!H/Sf!JA que presenlan lesiones VIH-P es el control del dolor. Zf uso de fa 

Yodo-povidona es un agente de elecdón para el lralamienlo agudo de VJH-P 

y VlH-C ya que Uene propiedades anümicroNana (JJolinari. 1983}. anestésko 

t6pico y auxilÍar en Ja coaguladón por lo que el uso de este agente permHe 

un debridamienio inicial eficiente. La yodo-povidona tiene un gran uso en 

el consultorio dental. esta se administra subgingivalmenle y/o sobre Jos 

tejidos necr6ticos por medio de una jeringa con aguja roma. y después de 

unos minutos Jos tejidos pueden ser cureteados sin dolor excesivo. El 

paciente puede usar Ja yodo-povidona. en casa propordonándole 

instrucdones para su uso. aplicándolo con un mínimo de 5 veces al día. 

aproximadamente de 3 a 5 ml en cada aplicad6n por medio de irrigación. 

El uso prolongado de Yodo-povidona no es adecuada ya que mancha los 

tejidos duros y blandos. con lo que dificulta su remoción aún con una 

profilaxis profesional 

Fase de mantenimiento 

En esta fase se manliene al padenle con una buena higiene oral 

mediante el uso de cepjf/o y auxiliares de fa limpieza. así como un CPP y el 

uso de clorhexidina (Pende.Y}. 
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La dorhexidina no es recomendable en el tratamiento agudo de las 

lesiones VJH-P debido a que el vehículo de aleohol contenido en Ja 

elorhexidina es extremadamente irritante para Jos tejidos blandos necr6ticos 

y hueso expuesto [9} 

En el tratamiento de CUNA y otras in!ecdones anaerobias se 

recomienda el uso de metronidazol (Loesche et al. 1981. 1987}. en una dosis 

de 250 mg cada 8 horas durante 4 a 5 días. con una terapia de 

mantenimiento con control personal de placa utilizando el cepillo y 

elementos auxiliares de limpieza [9} 
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5.2. TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES MICOTICAS 

El tratamíenlo temprano de la candídiasis oral se garantiza ya que 

esta lesión presenta focos que pueden actuar como dep6sílos de organísmos 

para Ja disemínacíón de fa enfermedad. Estos padentes con candídiasis con 

frecuencia presentan xerostomia. por lo que se recomienda el tratamiento 

con Bethanecol. 

.la le1apia involucra el uso focal o síslémico de agentes anlimicólicos 

que se indican pal'a prevenir síntomas incluyendo dolor. y sensación de 

ardor [40] 

El b'aiamienlo local de candidiasís es con nislalina. anfolericina. 

clob'imazo!es. econazofes o mkotal dando un resultado exitoso en U días. 

El keloDonazofe se ha usado oralmente y se administra con 

a/Ímenios deUdo a que porque el ácido gástrico es esencial para su 

disolución y absorción. una dosís de 200 .mg al día es recomendable para el 

tratamiento de Candídíasís. aunque algunos recomíendan 400 mg al día [39] 
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Mllfüifüfüfüiis.lJ:Nfüfülfü!fü:lfi:;W1H:lltl::í0.lit.1»1dtfü!lt\lttfak:ifüffRl:lf:ltMfilfü\ 
J::1mi:::,I~llllll~l::Il:~:·¡¡ TOPICA ~~;::º mg cada e 
H?.%?I~CS?H Reducir dods en 50-100 mg una vez a1 
:i:;::·:··:./:/~.:'.)\·<:·.-:·::~'/.:. · .. · . .".<":'. enfermedad renal. no día 

llítlittiillll ~:E~:di: 

FIJENIE: ORAL SURC. ORAL MEO. ORAi. PAlHOI. 1992:73:215-22!'1 

250 mg tableta cada 6 
horas o 25 mg/ml gel 6 
mi cada 6 horas. 
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5.3. TRATAMIENTO DE INFECCIONES VIRALES 

El tratamÍenlo se lleva a cabo a base de antMrales locales o 

sisfémÍcos tales como Zovirax. acidovir 5%. forscarnet entre otros [18.20) 

En el herpes sÍmple y varicela zoster el addovir en dosis orales diarias de 

200 a 400 mg 5 veces al día durante 5 a 15 días. puede llegar a provocar 

resistenda del virus de varicela zosier al addovir {39) 

HSV ESTOMATITIS HERPEJ'ICA Aciclovir 200 mg oral 
5 veces al o 5-J, 
mg/kg. 
cada 8 hrs en 10-
U días 

ltlllJlllliJllfllif\fl~PJ 
CJ!V ZOSJ'ER c~~cicX);j;··;;5~/F'::i;"A 

ULCERAS durante 10-14 días 
addovir 800 cada 8 hrs 

~ll~~1 
•• 1~flfí11111tllil11 

fUl2l'IE: ORM. SURC. ORAL MEll. ORAL PATHOI. 1992:73:21fl-22& 

La leucoplasia vellosa en personas con VIH pueden ocasionalmente 

mejorar espontáneamente con AZT. addovir oral de hasta 800 mg r:ada 8 a 8 

horas hasta 20 días puede usarse. 

las úlceras cr6nicas orales asodadas con Ja inlecd6n de 

Cilomegalovirus (CJ.IV}, visto en la in/e(}r:i6n por VIH puede responder a 

Canddovir o foscarnet. 
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El virus del herpes es sucepiible a Gandclovir y foscamei y es 

menos sucepiíble por addovir . 

.la infección por Papiloma virus responde a terapia láser ó exdsión 

quirúrgica (J9j 

En la siguie.nle tabla se indican algunos anlivirales nombre 

comercial, dosis y efectos [40}' 

HOJIBRE JIABCA [)OS/S EFECTOS 
Zff}OVUJJ!NE AZ'l' RCJ'ROV/R 200 mg 7'/IJ o anemia 

JOOm¡ durante neutropenia 
5 dios. agotamiento 

dolor de 
cabeza 

OIDANOSINE DDL VIO EX 200mg BID pancreatiiís 
tabletas o diarrea 
250mg BID neuropatia 
bolsa 60 ku. 

ZA!.cffAB!NE DJJC H!VIJJ 75mg1'/D o neuropatia 
376mg f/IJ estomatiüs 

úlceras oro/e~ 
flJ(tfff: COA JOURllA1. 1993;29-49 
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5.4. TRATAMIENTO DE NEOPLASIAS 

Entre las neoplas1as más comunes tenemos el Sarcoma de Kaposi el 

cual es una enfermedad neoplasica multícentrica del sistema vascular. que 

afecta mucosas. piel y 6rganos blandos; produciendo lesiones multicentricas 

en forma de máculas. papulas o n6dulos ovoides. 

El tratamiento del /'Jarcoma de Kaposi es llevado a cabo con el uso 

de quimioterapia. radioterapia. excisi6n quirúrgica. láser o una combinaci6n 

de estos. 

J,a radioterapia esta indicada para el tratamiento de lesiones 

localizadas. siendo excelente para tratar lesiones que aparecen en Ja cavidad 

oral que impiden Ja realización de funciones normales ulifízando una dosis 

de radiación única para evilar Jos efectos en cavidad oral como Ja mucosiUs. 

se uüliza Ja radiadón fraccionada. Se administra JO dosis de radiaci6n de 

150 cCy para alcanzar una dosis tola/ de 1.500 cCy. Se ha reportado 

peligro de osteoradionecrosis en pacientes que han recibido radioterapia en 

región oral [39] 

J,a quimioterapia esta indicada en lodo lipa de lesión ya sea 

localizada o mu/U/ocal en la cual se uliliza Ja VinblasUna que es un fármaco 

atáxico. con mínima inmunosupresión. se aplica 0.1 a 0.8 mg 

inlralesionalmente hasta la remisión del tumor. J,a Vincrislina es otro 

fármaco el cual debe ser uUJizado con gran cautela. ya que se han reportado 

una gran variedad de casos en Jos que se presenta neuropaUa periférica. se 

aplica por medio de inyecciones endovenosas de 1.4 a 2 mg por varias 

semanas hasta Ja remisi6n del tumor [20] 
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otro tratamiento eficaz puede ser el uso alternado de estos dos 

fármacos Ja Vincristina y Vinblaslina aplicándose la misma dosis de Ja dos 

cada semana. 

El etoposido (VP-18-2:1) es otro fármaco utilizado para su 

tratamiento especialmente con SJDA. administrándose 150 mg/ml 

diariamente durante 3 días cada 4 semanas. Este medicamento puede 

causar electos adve1'80s como mielosupresi611 y eslomalilis {35} 

El tratamiento para Jos linlomas se limita y consiste en radioterapia 

dependiendo de las lesiones, además se reforzara con quimioterapia. 
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5.5. "TRATAMIENTO DE OTRAS MANIFESTAQONES 

El tratamiento en las úlceras o aftas es local con corticosteroides 

aunque a veces estas lesiones pueden hacerse resistentes. Se administra 

Pred11iso11e de 40 a 60 mg/dla. Otro medicamento que resulta efeclivo es Ja 

thajjdomide en dows orales de JOOmg/dJa. pudiendo ser teralógeno y en el 

uso prolongado es neurofóxico. Las úlceras que persisten requieren de una 

biopsia para conocer su eüologfa [39] 

En el tratamiento de Clándulas salivales puede uülizarse Zidovudine 

AZf. antiinflamatodos. terapia de radiaci6n los cuales han aplicado en 

algunos casos con resultados favorables. 

En el caso de xerostomfa se regula por medios convencionales, 

control dMéiico. aplicación de fluoruros. enguajes con clorhe:ddina, enzimas 

para sustituir Ja sajjva. El sialogogue bethanechol. en dosis de 25 mg tres 

veces al día hasta 50 mg veces al día puede ser benéfico {39} 
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5.6. TRATAMIENTO CON INMUNOMODULADORES 

Los inmunomoduladores son substandas con las que se han 

emprendido un sin número de investigaciones. ya que se han encontrado que 

podrf.an restaurar Ja inmunidad y al desr:ubrir que su acei6n impedía 

restaurar la inmunidad y al descubrir que su acei6n impedía la replicaei6n 

de VIH y tenía acei6n ínhibiioria sobre Ja angiogénesis tumoral entre ellos 

se encuentra el interfer6n alfa y gama. Ja dmetidina y las hormonas tlmk:as 

e interlucina 2 entre otras [2/ 

5.6.1. INTERFERON 

Sqn proteínas que luchan contra Jos virus entre Jos que se 

encuentran el alfa. gama y beta producidas por las células de Ja sangre . 

.la terapéutica se lleva a cabo con inlerferones de especies sencillas 

o combinación de varias de ellos. Aefualmenle se admj01stra en forma 

diaria. Intramuscular o subcutánea. reduciéndose a 3 veces por semana. 

después de 2 o más meses de t.ratamienlo en pacientes que responden a su 

acción. .la doSÍs es todavía lema de controversia ya que no se llenen dalos 

en los cuales se establezca fa doSÍs exacta. pero se han manejado fas 

siguientes dosis. La dosis baja es de JOxJOB U/m 1• la media de 15%108 o 

JBXJOfl U/m '. el t.ralamiento no debe ser abandonado al eliminarse Ja lesión 

ya que se ha encontrado que de fJ a 8 meses de haber suspendido el 

tratamiento reincide el Sarcoma de Kaposi [2. 35] 
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Los pacientes VJH que son tratados con el interleron alfa presentan 

una supervivencia más larga y menos enfermedades oportunistas por Jo que 

tienen un curso más favorable. 

Los oúvs agentes biológicos son el inteJferon Beta. Gamma. 

dmeúoina y Ja fnler!ucina 2 cuyos papeles bio!dgkos no han sido definidos. 

Todos estos agentes eslan en una fase experimental 

Cf interferon Beta presenta una toxicidad hemalológica mínima. Se 

han realizado estudios de su uso en combinación con Ja Zidovudina pero aún 

esta siendo evaluado. El interferon Gamma ha demosá'ado tener poca 

eficacia anlitumoraf y ha causado cierta toxiddad. sin embargo es efeclivo 

para Ja prevención de infecdones oportunistas. El uso de Ja inler!ucina 2 

ha sido un fracaso. ya que presenta escasos efectos anlitumorafes y al ser 

ulifizado en combinación con el interfe1vn Beta ha reportado en varios casos 

una progresi6n rápida del tumor [35] 
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El personal que íntegra el seclor salud como Jos médicos. 

enfermeras. odont6Jogos. químicos. fisioterapeutas. laboratorístas entre otros. 

cuyas actívídades se encuentran dentro del área de Ja salud. deben de tener 

un conodmienlo adecuado de Jos problemas sobre el SIDA. aún cuando s11 

relad6n de trabajo no sea directa con este lípo de pacientes. ellos 

desempeban una Íllnd6n como educadores de la com11nídad. ya que Ja 

poblací6n recurre al personal de atención a Ja salud. en busca de resp11estas 

a sus ínc6gnítas [2j 

El primer paso para prevenir una enfermedad consiste en tener un 

conocimiento suffcienle de esa enfermedad. uno de Jos parámetros iniciales 

COJJ Jos que contamos en el consultorio es la historia clínica. Ja cual debe 

ser realizada por aparatos y sistemas. con el objeto de obtener dalos 

relacionados con la enfermedad incluyendo la presencia de linfadenopalias. 

pérdida de peso. fiebre o antecedentes de infecciones recurrentes {7j De 

esta manera el Cirujano Dentista realizará un tratamiento con 

responsabílídad y conodmíenlo brindándole una comwlta profesional al 

paciente. 

Los accidentes que ocurren dentro de Ja práclica de Ja salud son por 

una falla de adiestramiento. deficiencia de equipo. comunicaci6n inadecuada 

y por negligencia del personal Por Jo que es necesario tener un 

conocimiento de las vías de transmisión como es Ja vía sanguínea. ya que su 

transmisión puede ocurrir durante Ja aplicación de medicamentos por vía 

inútJmuscular o intravenosa. por Jo tanto se recomienda el ulifizar agujas y 
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jen'ngas desechables que se ulílicen una sola ocasi6n [2] así como barreras 

de protección. como es el uso de bata. guantes. mascarillas y/o lentes. 

desinfectantes y una esterilización adecuada. 

6.1. MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EL MANEJO DE 
PACIENTES VIH/SIDA EN CUALQUIER LUGAR DEL 

SECTOR SALUD 

A. Interrogar al paciente sobre una hisioda médica completa 

B. Usar barreras de protección bata. guantes. mascara y/o lentes. 

C. Cubn'r las superficies de trabajo con papel aluminio o pltistico. 

D. Esten'lizar apropiadamente el equipo de trabajo. 

E. Al manipular instrumentos punzo-cortantes. hacerlo con 

extremo cuidado, colocándolos en recipientes que no se perforen. y 

depositarlos en colectores especiales con rotulaci6n de "MATERIAL INFECTADO 

O CONTAMJNADO". 

Como ya se mendono Ja esterilizad6n y desinfección son una de las 

medMas que debemos usar en cualquier sector de Ja salud. por Jo que 

mendonaremos en que consisten cada una de ellas. 

A. La esteJifizadón es el procedimiento por el cual se inaclivan 

todas fas formas de vida incluyendo fas esporas. 

B. JJientras que Ja desinfección es Ja inaclivación de todos Jos 

microbios excepto fas esporas. 

El virus V/Hes muy lábil por Jo que es susceptible al calor y a otras 

formas de inaclivaci6n. de tal manera que si nosotros apfjcamos estos 

procedimientos en equipos y disposilivos contaminados Ja inaclivadón del 

virus será segura. 
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A ESTERILIZACION 

Esterilización con vapor. 

Este tipo de esteJifjzación es por medjo de autoclaves. siendo este el 

método de prÍmera elección para Jos Ínslrume.ntos médkos reulifjzab!es. 

Por Jo que deberá exÍslir un sistema de control del fundonamiento del 

autoclave. que verjfique Ja temperatura. Ja humedad y fa presión. se 

recomÍenda ufifjzar esporas para veliffcar Ja efeclivjdad de esteJifjzación. 

La autoclave se utiliza durante 15 a 20 minutos a 121·C a 12/·C a una 

aúnósfera de presión entre 1.1 y 2.2 bares dependÍendo de fas 

espedñcacÍOJles del labJ'Ícante del Ínstrumental 

Esterilizoción con cruor seco. 

Es por medÍo de hornos que funL'Íonan a base de calor seco. este es 

un método de esteJifjzacÍón que se ulifjzan en consuftolios dentales. Ja 

temperatura deberá ser de J70·C durante 1 hora. 

Esteñlizoción con gas. 

Este es un procedÍmÍento el cual se utifjza en hospj/afes. el uso de 

ó.Aido de elifeno es una máquina espedaf djsebada para propordonar Ja 

conce.nlradón de gas y la presión y temperatura necesalia. 

B. DESINFECCION 

La desinfección se lleva a cabo por tHversos métodos. el más sendlfo 

es hervk en agua los Ínsú·umentos por 20 mÍnutos. Oú·o método sugÍere 

sum&lJir el instrumental en soluciones como Hipodo1ito de sodio. etanol. 

alcohol isopropílico. yodo-povidona. formaldehfdo. glutaraldehído y/o 

peróxido de hidrógeno. 
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DESINFECCION 

Hipodorilo de sodio 0.1%' 

.............................. (b.{!fpfj}!E!_f!.cf~I'..c~s_f?[O) .. 
wmmmtvtüJi&::r:r;:::::r::: .. :::: r ::rnrt:rn:m: 

:.:::::::::·_m·:w.:.:JJ.~.k.~l~if io&~----····· •• .. &&m ht:a::::r.::::@::$.wimr:::.::::::::::m:::::m;u1:t::::.:::m1:Im::::::rnt-

Formaldehido 4.0% 
·.·::::::::: ·:·:-:-:-:-:-:-:-:-:-:-:-:·:·:·:-:-:-:-:-: ;.·::::: ......... . :·::·.···:········::: ...... :.·::·.·.··:.·:::::·::·::::·.·:··:·::·:.··. 

mtmt:-::nrfJ.1twro1l!iififléiüt: •..••.•.. xa:W:w Lt:::n::n:::mii:~:::m@m:::::rnwm;;;nn:tn:::Ml:t:Wt 

lllff(lltÍiÍtil\íllÍfi!t,,&1:~~1 
fllENlE: SIDA. CIENCIA Y SOCIEOM EN llEXICO, 1989 

CAPITULO XI p.p • .H7 
• 51; de clclro .ii:-,¡¡oni>le 

El Hipo(}lorito de Sodio es lln excelente dednfeclante (}On actividad 

bar:ieridda y virucida. es emn6mico y fácil de adquirk en forma de 

blanqlleador (}asero. Tiene dos desventajas una es altamente corrosivo por 

lo que afecta con rapidez a diversos tipos de metal y otra es que la soflld6n 

se descompone en poco tiempo en dimas templados. 

la Yodo-polividona es recomendable pero su precio es mayor. 

El &'lutaraldehldo es Ja susfan(}ia mas frecuentemente utilizada para 

obtener desinfección de alfo nivel. Esta disponible en una sollld6n al !!.'f 

que necesita ser activada inmediatamente antes de uWizarla. Este proceso 

de activación se realiza modificando el pH y haciéndolo ak:alino. la solución 

puede mantenerse estable durante 2 semanas el instrumental debe ser 
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sumergido durante JO minutos para destruir bacterias, hongos y viros y para 

destruir esporas se requiere 10 horas. 

6.2. CONTROL Y MANFJO DE PACIENTES VIH/SIDA EN LA 
PRACTICA ODONTOLOGICA 

Hoy en día el Cirujano Dentista debe tener el conocimiento necesario 

para el manejo y tratamiento de pacientes VIH/SIDA por Jo que el 

tratamiento dental puede realizarse sin ningún temor; ya que el riesgo a 

infectarse puede limitarse hasta el mínimo respetando las medidas 

preventivas. aunque existe Ja posibüidad de presentarse algún accidente. al 

atender a estos pacientes. a pesar de las precauciones utilizada, pero no 

existe ningún impedimienfo ético para negar Ja atenci6n dental a estos 

pacientes. 

El CJrujano Oenlisla puede ser el primero en ide..TJti!icar Jos cambios 

clfnieos en Ja cavidad bucal que puede ser Ja sintomalologla de Ja infección 

por VJH y su detección temprana puede conducir a un diagnóstico de 

presunción y de esa manera remitirlo al personal especializado en esta 

enfermedad para un mejor tratamiento [26] 

El control y manejo de pacientes V/U/SIDA en Ja práctica 

Odonlol6gíca puede dividirse en tres pasos: A) Previo a Ja atención, B) 

Durante la explorad6n y C) Después de Ja exploraci6n. 

A. ANTES DE LA ATENCJON 

J. Se recomienda cantar con lodo Jo necesario para iniciar Ja 

actividad. 

2. Oesinfeclar con MpodorHo de Sodio al 0.5% piso [13}. paredes y 

mobiliario, los que deheran ser de superficies lisas y lavables. 

3. Usar el máximo de material y equipo desechable. 
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!. El profesional y el personal auxiliar deben llevar ulias cortas y 

proceder a lavar manos. u!Jas y antebrazos antes y después de estar en 

contacto con el paciente. usando jab6n liquido que posea algún 

desinfectante. 

5. Usar guantes desechables. 

6. Eliminar el uso de toallas de mano. Deben ser reemplazadas 

por toallas desechables. 

7. Eliminar el uso de pabos dlnieos. dejando las superffcies 

despejadas. limpias y descontaminadas. 

B. Preparar diariamente Ja solución de Hipodorilo de sodio al 0.5% 

[!3] y contar con ClularaldefJJdo al 2% para Ja descontaminación. 

DURANTE LA EXPLORACION 
J. Uljjjzar bala. lentes o mascara y dobles guantes. 

2. L9 pieza de mano. conlrángulo y jeringa triple deberían ser 

intercambiadas por otra pieza esterilizada y en caso de no contar con varias 

piezas de mano se sugiere que deben ser desinfectados entre uno y otro 

paciente con glutaraldefJJdo al 2%. Hacer funcionar Ja pieza de mano y 

jeringa triple entre cada exploración durante :JO segundos antes de 

introducirlos en boca con el fin de eliminar agua retenida y contaminada en 

los duelos. Oeberan ser cubiertas las piezas de mano con pláslico y lodo el 

equipo que pueda contaminarse por sangre o saliva. se recomienda eliminar 

el uso de agua e instrumentos rotatorios que produzcan aerosoles de saliva 

y sangn:.1• utilizar equipo y material que sea fácil de esterilizar. 

:J. Debe manejarse con especial cuidado el instrumental punzo­

cortante, evitando perforaciones en guantes. en caso de que suceda deberá 

ser remplazado por otro. asl como evitar al máximo heridas en los dedos 



por agujas. bisturí. material quirúrgico. y fresas [2.10} En f.'aso de 

produf.'irse una herida af.'ddenfal se deberá lavar Ja zona de inmediato con 

agua. se debe aplíf.'ar un anfisépfif.'o {yodo-povidona o f.'lorhexidinaJ en la 

zona involuerada. es reeomendable realizar exámenes para deteed6n de 

enfennedad tres meses después [2.10} 

DESPUES DE LA EXPLORACION 
J. Se prof.'ede a desinfedar todo Jo que este en f.'Ontaf.'fo f.'On el 

padentes en espedal aquellas zonas expuestas a aerosoles, sangre y saliva 

f.'on hipodorifo de Sodio o bien f.'on glutaraldehldo al 2%. El drenaje de Ja 

esf.'upidera deberá ser tapada f.'on algod6n. gasa etc. con el objeto de 

pennifir que el hipoclorito de Sodio al 0.5% se mantenga por 30 minutos 

previo a s11 limpieza final. 

2. El Instrumental ulifizado debe ser desinfectado previamente a su 

lavado. utilizando limpiadores ultrasónicos y posledQJ"lllente el instrumenta/ 

deberá ser lavado y semdo para ser cofomdo en bolsas para esterifizadán. 

3. Oesechar Jo ulifizado durante el procedimiento. eliminar 

algodones contaminados en un Irasco de pláslico de boca ancha que en su 

Interior contenga una bolsa de pfáslico Ja cual deberá estar colocada sobre 

el braquet. Después de f.'ada expforadón deberá ser relirada y trasladada a 

un deposüo eon lapa hermética en cuyo inferior es colocada otra bolsa de 

plástico grueso. Al finalizar deberá ser cerrada Ja bolsa de plástico 

utilizando guantes. 

ef.. .úJs agujas deberan ser retiradas con cualquier pinza de presión 

o porta agujas y depositarlas en un recipiente rígido que contenga 

Hipoc!orjfo de sodio al. 0.5% para ser desechadas. Todo material desechable 
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deberá ser colocado en un recipiente de plástico con rotulaci6n de "PELIGRO 

DE INn:CCION". 

5. .las impresiones denla/es deben colocarse dentro de una cámara 

en Ja que se pase un flujo de óxido de elileno o &en dejarlos expuestos 

durante Ja nodJe en vapor de farmalina. otra técnica reC0JJ1ienda sumergir 

las impresiones en solución de cloro al 0.5% durante JO a :JO minutos. Oe 

Ja misma manera las impresiones se pueden sumergir en Clutaraldeóido al 

2% durante JO minutos a temperatura ambiente {.f3j 

8. El suelo. paredes y muebles tendrán que ser desinfecta.das con 

hipoclorito de sodio al 0.5% {.fl, .f3j 



CAPITULO VII 
ESTUDIO CLINICO 
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En el presente estudio se describen Ja manifestaciones 

Estomatológicas registradas en 40 pacientes mexkanos infectados por el 

virus de inmunodeficiencia humana (VIH}. 

Las lesiones que se presentaron fueron CingMlis asociada a VIH. 

Periodonlilis asociada a VIH. Candidiasis. Sarcoma de Kaposi. Herpes simple. 

((ueililis angular. Abscesos Agudos. Xerostomía. 

La prevalencia de las lesiones detedadas se correlacionó con el 

estadio clínico de Ja enfermedad con el objeto de identifkar aquellas lesiones 

que pueden considerarse como signos tempranos precursores del s!ndrome 

de inmunodeficiencia adqukida (SIDA). 

MATERIAL Y METODOS 

El siguiente estudio Clínico se llevo a cabo en Ja "J'nndación 

!Je..vicana para Ja Lucha contra el SJDA A. C." (Institución No Cubernamental) 

durante el periodo comprendMo de Agosto de 1993 a JJarzo de 1994, 

incluyendo 40 pacientes del sexo masculino con diagnóstico positivo a 

VIH/SIDA. 

Se les aplkó una historia clínica para el registro de Jos hallazgos 

estomatológicos que incluían: fecha. edad. sexo. ocupación, estado civil. 

categoría de transmisión. enfermedad infecto-_contagiosa. estadio clínko de 

fa enfermedad de acuerdo a Jos Centros de control de Enfermedades (CDC) 

en EUA. y un cuadro de manifestaciones orales como Cingivilis asociada a 

VIH. Periodontitis asociada a WH. candidiasis. Sarcoma de Kaposi. XerostomÍa 

entre otras. 
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Distribución de pacientes de acuerdo a edad 

El rango de edad de Jos padentes iluctuaban entre 21 y 50 a/Jos de 

edad. Ja media iue de J5.8. 

CATEGORIA DE TRANSMISION POR EDAD 

~~nnMv~-~~§M~~n~~~aaa~ 
i1111EoADi 

F\JNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA, A. C. 



88 

La djstdbud6n de Jos padentes de acuerdo a Ja categoría de 

transmÍsi6n fue en un mayor porcentaje homosexuales. 

Distribución de los pacientes de acuerdo a 
práctica de riesgo 

HOMOSEXUAL 

BISEXUAL 

HEJ'EROSEXUAL 

PROSJ'JJ'UCJÓN 

29 

(j 

4 

1 

72.5 

15.0 

JO.O 

2.5 

CATEGORIA DE PRACTICA DE RIESGO 

HOMOSEXUAL 
72.5% 

BISEXUAL 
15.0% 

HETEROSEXUAL 
10.0"Aa 

FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA, A. C. 
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Frecuencia de lesiones orales en 40 pacientes infectados por VlH en 

donde el 25.0% presentaron halitosis y 2.5% presentaron Jinladenopatla. 

LESIONES ORALES EN PACIENTES MEXICANOS VIH/SIDA 
\'::\fE:'::%LESION?fr>ú/{:::g:=:::::\ft:t/fa:O::NüMW@N:ttftfi:t:::::fü:t:t:::::f:/f:3fiü:f:f:Kfüfft 
A. Cingivilis Marginal 4 JO.O 

~;Ct;Uii'fjf¡if4H4hi4J.t::::;xw::::t:t'••:nrntttJ/?ft::1::n:ttHittntt•:n:nt:'fi¿:&tntt:t:ttt 
C. Cingivflis-Ceneralizada ..!~......................... 47.5 .................. .. 
'fJ;:f..ifidddiúJIJifJ;ifi[ií//j/[L:/)/{::x::::>::X:/$}fü/:HUU:&:n::::::::u:&=::I:?:•:•:•:t:::::::::/$}f)i{}{fütIF 
E. Periodonlilis Cenera/izada 2 2. 5 
.K:::iJg~'ifhüdi'..L'•:·:·:·:·:·:::: .:.:.:.:.:.::.•.:.:.::::::::-.:.-.:::.?::::::::::w.-?:t'.:\::::=::::t?I•I:t:f:t:::::::tkf:\::{:ef.fi.k/Jfü?ttfüf}: 
G. Xeroslomia 8 20.0 
itFSa.~~w~•••dJ:k~'Pt.W:'H:? ..... · ::::::..=::::o:::b:i::úú:§.:r:::::::'•'•t::::::•:::::::::::::=::::::.:::::.:.:.:::.:<•:::.:=:::::::::::•:.:a;q.:s::::t:=:::t:•::::::.:.:.:::::v 

J. Herpes Simple 2 5.0 
iL~J.dTiIKiEJJiif?.·::·t' ·.·.·.· .. ·.·.·.·.··· .. ·. ······· ::m::Ut\/: ::::::::::tt?:l'::.:,::_::.:.::::=::::::.: :fü/fat4ii:I@füttt:E 
K. Abseesos A;udos 1 2.5 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS EN PACIENTES 
MEXICANOS CON VIH-SIDA 

~ ---~~~~~~~~~~~~~~~~~--

~ Cl C~.<-Q7/ "1' 
1~LESION! 

FUNDACION MEXICANA PARA U\ LUCHA CONTRA EL SIDA, A. C. 



GINGIVITIS ASOCIADA A VIH 
EN PACIENTES MEXICANOS 

90 



GINGIVITISASOCIADAAVIH 

EN PACIENTES MEXICANOS 

91 
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El grupo esludjado manjfestó haber tenido enfermedad infecto 

contagiosa entre la que fluctuaron las espedficadas en el sÍguiente cuadro. 

ENFERMEDADES INFECTO-CONTAGIOSAS 

CONDllOJ.IA 

SJF/US 

CONORREA 

PEDlCUUTJS 

HEPATJT!S 

NJNCUNA 

7 

8 

10 

2 

1 

22 

17.5 

20.0 

25.0 

5.0 

2.5 

55.0 

ENFERMEDAD INFECTO-CONTAGIOSA 

~ 

<f' 
t;.c, 

t§> 
cf> 

~~"~~~~~~~~~~~!!!!!~~~~ 

)E!'!JENFEAMEDAD INFECTO.CONTAGIOSA) 

FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA, A. C. 
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Los pacientes se clasifkaron en Jos estadios cUnk:os de acuerdo a Ja 

Clasi!icaci6n de Jos Centros para el control de las .Enfermedades (CDC). 

CS'J'ADJO CJJN/CO Nl!M PAC/J:NJ'C 

CRS y SIDA 
(Grupo !V) 

TOTAL 

22 

40 

ESTADIOS CLINICOS 

i 
GRUPO IV-' 

GRUPOll 

% 

55 

'100 

FUNDACION MEXICANA PARA V\ LUCHA CONTRA EL SIDA, A. C. 
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CONCLUSIONES 

Después de haber realizado esta extensa revisí6n bibliográlif1a me 

doy cuenta de la imporfaIJcia que tiene el eonof1er el agente etiol6gieo de 

esta infecd6n. sus caractertstkas y sus riesgos que lleva el manejo de estos 

pacientes. este virus es muy lábil por Jo que nada más puede vivir dentro de 

las r1élulas. fuera de ellas su vida se reduce notablemente. por esta raz6n Ja 

sangre y líquidos corporales que poseen gl6bulos blancos. tales f1omo el 

espenna y secreciones vaginales son excelente vectores del virus. siendo 

estas las vías de iransmisí611. 

J'eniendo el conocimiento de la estructura del virus. nos damos 

cuenta que por poseer una envoltura rif1a en lfpidos {grasas} puede ser 

fácilmente degradable por diversos pror1edimientos de limpieza utilizados en 

forma rutinaria. como el agua y el jab6n. Jos blanqueadores caseros. estos 

procedimientos son útiles para inactivar al virus sobre superficies inertes 

pero dentro del organismo no sucede esto. KJ problema que ha surgido y 

por el cual no se ha podido encontrar una vacuna es que el virus posee una 

gran capaddad para cambiar su aspecto molecular a nivel de Ja envoltura. 

donde pueden detectar diferendas en su estructura anfigenica, ya que so 

envoltura del virus es Ja primera en ser atacada por el sistema de defensa 

del organismo por esa pan heterogenicidad que existe en el virus explica Ja 

dificultad que tiene el sistema inmunol6gico para detectar y eliminar al 

virus por Jo que es importante saber como se disemina y altera todo ese 

sistema inmunoldgico (Slslema Fagol'ilico mononudear. linfocitos. 

neutrofilos. etr1.}. 
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Por Jo que es necesario saber cuales son las pruebas de Diagn6slko 

de esta infecd6n (EIJSA y Western Blof/ y el determinar Jos estadios de Ja 

enfermedad. mediante el conocimiento de las manifestaciones que se 

presentan y que son l'araderístkas de cada estadio. 

Debemos estar l'ondentes de que Ja tendenda en Jléxil'o de esta 

infel'ci6n por VJH es ir en aumento. por una transmisi6n por vfa sexual y en 

heterosexuales. ya que Jléxico ocupa el tereer Jugar de l'asos acumulados de 

padenfes mn SIDA en toda Améril'a, hasta el 31 de enero de 199,/ se han 

registrado 17.678 l'asos de VIH/SIDA. 

la vía de lransmisiÓJl sanguínea /Ja disminuido gradas al manejo 

profesional y al cuidado que iJan tenido fas autoridades encargadas del 

manejo de Ja sangre en bancos desde 1985. 

Con esto nos damos cuenta que es necesario tener el conocimiento 

de las manifestaciones clínicas de Ja enfermedad por VJH/SIDA y en el l'aso 

del Cirujano Dentista, saber identificas las lesiones bucales que se presentan 

en esta enfel7lledad y su tratamiento de las mismas, ya que Jos estudios 

r~alizados por investigadores como Jlurray 1987. Winkler 1987. Pekovk 1988. 

Jlelnick 1989 entre otros han manifestado Ja presencia de enfermedad 

periodontal en estos pal'ientes, debido a su estado inmunol6gico alterado, su 

tratamiento tendrá que ser modifkado en comparaci6n a un tratamiento 

convendonal. teniendo en cuenta que el uso de drogas anlimicrobianas será 

en forma reservada. En conclusi6n la microbiología de Ja periodontilis 

asociada a VIH es similar a Ja periodonütis clásica excepto que el A. 

actínomycetemcomitans es más prevalen/e. Y entre Ja gingMtis asociada a 

VIH y la periodontitis asociada a VJH se presenta un dilerenda por el 

incremento de Ja 'Jfolinella recta en Ja periodonlilis asociada a VJH. siendo el 



A. actínomycelemcomitans. bacteroides intermedius y porphyromonas 

gingivalis similares en su indice en ambas entidades. 

Dentro del tratamiento del Sl!JA esta basado en el uso de un 

anliviral llamado Azidotimidina AZT el cual ha prolongado y a establecido 

una mejor calidad de vida al padente. 

J'iene una gran importancia el saber al enfermedad con e.l objeto de 

no caer en la psicosis que existe por ignorancia. 

El personal de Ja Salud en este caso el Cirujano Dentista tiene Ja 

obligaci6n de atender a este tipo de pacientes VIH/SIDA con responsabilidad. 

conocimiento y ética. de esta manera proporcionarles una consulta 

profesional utilizando todas las barreras de proiecdón, as! como el ayudar 

al paeíenie a aeeptarse asf mismo. de esta forma mejorara sll calidad de 

vida. 
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GLOSARIO 

A 
Áddo Desoxirribonucleico (ÁDN}: Proteína celular que constituye Jos 

cromosomas. y que contiene Ja infonnad6n genética (hereditaria} de la 

célula. Se encuentra en el núcleo. y se transmite de aun generad6n celular 

a otra. 

Áddo Ribonudeko (ARN)· Secuencia de nudeoüdos en una sola 

cadena (a diferenda del ADN. formado por una cadena doble}.- transporta 

informaci6n desde el núcleo hada las esfrul'iuras de la célula. en donde se 

sintetizan las proteínas. 

Anücuerpo: Proteína produdda por el sistema inmunof6gico. como 

resultado de Ja entrada de un anllgeno. y que üene Ja capaddad de 

combinal'Se en forma esped!ica con el anllgeno que esümufo su producciÓJJ. 

con el objeto de inactivarlo o neutralizarlo. no todos Jos anücuerpos, 

aunque sean especifico. üenen capacidad de proteger al huésped. 

Anllgeno: Suslanda o agente que el organismo reconoce como 

extrabas (germen. toxina. ele.) capaz de indudr una respuesta inmune; esta 

respuesta .puede ser a base de anücuerpos o de células inmunes. 

Anüviral· Se eonsidera anüviraf a cualquier droga que destruye o 

impide Ja repficaci6n de Jos virus. de manera expedmental se esta 

empleando en el hombre algunos anüvirafes para el tratamiento del SIDA. 

8 
Bacteria: Organismo microsc6pico compuesto por una sola célula. 

!ludias bacterias son Ja causa de enfermedades que atacan al hombre. 
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Biopsia: Exlracd6n quirúrgica de un pedazo de tejido de un individuo 

vivo. con el objeto de observarlo en el microscopio y formular un 

diagnostico; por ejemplo. buscar Ja presencia de microorganismos. o 

determinar Ja existenda de célula!> cancero8lis. 

Bisexual: individuo que participa en actos sexuales. tanto con 

personas del mismo 8exo como del sexo opue8to. 

e 

Cáncer: Grupo de enfermedade8 cuya característica principal es el 

crecimiento descontrolado de células anormales. y su diseminad6n a tejidos 

vecinos (invasi6n}. y/o a tejidos distantes (metástasis). Neoplasia maligna. 

J'umor maligno. 

Capside: Envoltura proleka del virus 

Célula: Estructura o unjdad fundamental de Ja vida. formada por 

núcleo. dloplasma y membrana celular. 

Célula B: Clábulo blanco que pertenece al sistema inmunológko. 

producido por la medula ósea. cuya fundón es la producción de anticuerpos: 

también se le conoce como linlodlo B 

Célula asesina natural" Glóbulo blanco capaz de reconocer. atacar y 

dtJSlruir t!élulas h1let!ladas por virus y tumores. J'a.mbién se le l!OIJOl'e t!amo 

células NK (Natural Killer}. 

Célula de Langerhans: Jliembro del sistema fagocllico mononuclear. 

presente en piel y mucosas (por ejemplo. oral anal. vagina} capaz de 

almacenar al VJH para transmitirlo a Jos linfocitos de Ja persona infectada. o 

servir de fuente de contagio para terceras personas. 
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Célula plasmafica: Es la etapa final de diferendad6n o madurad6n 

de un linfocito B con una sobrevida corta que se encarga de Ja producd6n 

de anfimerpos. 

Célula T: También conocida como linfodto T (por madurar en el 

limo}: es una variedad de glóbulos blancos constituida por lres 

subpobladones: citotoxica (CJ)B). deslinada a destruir a Jos anlfgenos: 

colaboradora (CJ)/). coonHnadora de Ja actividad inmunológica: y supresora 

(CJ)Bj. in.hibidora de Ja respuesta inmune. 

Célula TI: Una de las subpoblación de Jos linfocitos T que regula el 

fu.ncionamienlo del sistema inmune. Se Je conoce también como célula T 

colaboradora y es Ja principalmente afectada por el VJH Enumero 4 

proviene de una molécula que tiene en su memoria. 

Célula TB: Dos de fas subpob/aciones de células r. J'iene la molécula 

C08 en su membrana. por Jo que se les denomina TB: las supresoras y las 

citotoxicas. 

Célula r citotoxica: Subpob!adón de los linfocitos r capaz de 

reconocer. atacar y eliminar células infectadas por virus. .hongos. y parásitos 

y tumores. También se le conoce como linfocito r citolóxieo. 

Célula 7' colaboradora: Subpob/ación de Jos linfocitos r que regula 

mblüp/es funciones inmunológicas. como Ja función inmunológica .humoral 

(linfocitos 7' cíloloxieos y linfocitos T superiores}. También se Je conoce 

como linfocito 7' colaboradores/inductor. célula 7'4 o C04. 

Centros de Control de Enfermedades COC: Organismo del gobierno de 

Estados Unidos que funcionan como agenda de servicios de salud, 

dependientes del Departamento de Salud y Servicios Humanos. Estos centros 
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llevan a cabo registro estadísticos de enfermedad de carácter epidémico 

como el SIDA. y otro tipo de enfermedades 

Cítotoxica: Que dafJa y destruye células. 

Cond6n Forro eMstíco en forma de dedo de guante. que se adapta al 

pene eredo. Ji'undona a manera de barrera mecánica. impidiendo el 

intercambio de semen y secreciones vaginales, por Jo que se utiliza como 

método anticonceptivo o para prevenir infecciones transmitida por contacto 

sexual. 

Complejo reladonado con el Sí/JA (CHS}. El CRS no tiene. hasta el 

momento. una de!inici6n oficial. Es una respuesta al virus del Sí/JA. en Ja 

que algunos indMduos desarrollan solamente algunos sfntoma. y otros lodo 

un conjunto de elfos. tales como inlamaci6n de ganglios. sudores nocturnos. 

diarrea pemstente y !aliga. Sin embargo. este conjunto de sfntomas no 

significa necesariamente que se trate de Sl!M. 

Contagioso: Fácilmente transmisible de una persona a otra en 

forma directa o indirecta; ocurre con algunos microorganismos productores 

de enfermedad. El virus del SIJJA no se transmite lácilme.nle; el contagio 

solamente se produce cuando fa persona entra en contacto con Jos fluidos 

corporales de otra persona. como sangre. como sangre. semen. secreciones 

vaginales. 

CJlnico: He!ere.nte al estudio y tratamie.nlo de fas enfermedades 

humanas con base en fa observacidn directa. fo que Jo distingue de Ja 

invesligacidn de laboratorio. 

Cromosoma: Estructura de Ja célula que almacena fa información 

genética o hereditada. a través del AJJN 
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o 
Diagn6stico: ldeniificaci6n de una enfermedad a través de gus 

signos. síntomas. curso y/o hallazgos de laboratorio y gabinete. 

E 
Elisa: Estudio inmunol6gico de laboratorio. que permite el 

diagnostico de infecci6n e diversos gérmenes tales como virus y protozoarios. 

mediante Ja delecci6n de anticuerpos específicos contra ellos. o de la 

presencia de sus antígenos. Se utiliza como prueba detecci6n de infecci6n 

por VIH en bancos de sangre y en poblat!i6n con factores de riesgo. No 

establece diagnostico de SIDA' solo permite detectar a los individuos 

contagiados por V!H. Tampoco permite establecer si un individuo infectado 

por V!H evolucionara o no a SIDA ni cuando sucederá. 

Endotelio: Capa de células planas que rel!ubren a los vasos 

sanguíneos. 

Enfermedad auloiJ1mune: Enfermedad en la cual el organismo 

presenta una respuesta inmuno/6gica dirigida contra sus propias estructuras. 

Enfermedad de Hodgkin: Una forma de cáncer que afecta al tejido 

/inlátko. fundamenta/mente ganglios y bazo. 

Enfermedad oportunista: Enfermedades causadas por 

microorganismos que comúnmente se encuentran presentes en el organismo 

o en el amb1enle. pero que solo producen enfermedad en Jos individuos que 

no presentan condkiones op!Jmas de salud. como una deficiencia en el 

sistema inmunológico. 

Epidemiología: Estudio de Ja distribución y causalidad del proceso 

salud-enfermedad en Ja poblaeiál1. 

E!Jo/ogla: Estudio de las causas que provocan fas enfermedades. 
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Eritrocitos: CJ6bulo rojo. Célula sanguínea que conúene 

hemoglobina. y se encarga de transportar oxigeno de los pulmones al resto 

del organismo y bí6xido de carbono de los tejidos a Jos pulmones. 

F 
Fluidos corporales: SuslaIJda produdda por Jos finfoeiios. que /Ja 

sido empleada como lraiamienlo para algunas infecciones. Hasta el 

momento se desconoce como actúa. 

G 
Canglios o nódulos linfáticos: 7'ejido formado por linfocitos y células 

del sistema /agocllico mononudear. cuya función es Ja de actuar como un 

filtro de fas impurezas del organiSlllo. 

Ceo: Segmento de un cromosoma del que depende una 

característica hereditaria especifica (por ejemplo. el color de los ojos}. Cada 

gen tiene una localizaci6n determinada dentro del cromosoma. Los virus 

-' poseen de tres a trescientos genes,· el humano. alrededor de cien mil 

Cennen oportunista: Es aquel que en condiciones habituales no 

provoca infección ya que el organismo se defiende de el. sin embargo. ante 

un defecto de la respuesta inmune (inmunodeficiencia). dicho organismo 

aprovecha Ja "oportunidad" para su desarrollo. Algunas células malignas 

aprovechan igualmente Ja oportunidad para multíplk:arse y dar origen a 

tumores. 

Clla: Célula del sistema nervios. destinada /undamenlalmenle a 

brindar soporte a las neuronas. y a producir una sustancia (mielina) que 

envuelve y aísla las prolongaciones de las neuronas (parte tf.e las cuales 

fonnan las rafees nerviosas}. 
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Crupos con practicas de alto riesgo (CAR}: Son aquellos grupos que 

han demostrado. a través de estudios epidemiol6gicos. estar expuestos a 

mayor riesgo de contraer una enfermedad. Como ejemplos de grupos de 

alto riesgo para contraer SIDA podemos citar a Jos hombres homosexuales. 

bisexuales. a Jos heterosexuales. de ambos sexos. con múltiples parejas 

sexuales. a Jos adictos a drogas intravenosas. a Jos hemofflicos y a las 

parejas sexuales de cualesquiera de estos grupos. Aunque por diversas 

razones es preferible hablar de individuos con practicas de alto riesgo y no 

de grupos. 

H 
Hemofilia: Enfermedad hereditaria que afecta la coagulad6n de Ja 

sangre (existen 2 tipos de hemofilia}. Los hemofflicos deben recibir el 

factor sanguíneo del que carecen para que su sangre pueda coagular. 

dependiendo del tipo de hemofilia. es el factor que requieren. puede ser el 

factor Vff O eJ fX. Jos cuales se obtienen de Ja sangre de individuos DO 

hemofilícos. que en ocasiones pueden contener al V!H Actualmente se 

obtienen mediante métodos que inaclivan al virus. Debido al alto indice de 

infecci6n previo. Jos hemofflicos siguen siendo un grupo de alto riesgo para 

el SIDA. 

Heterosexual· lndMduo que partidpa en relaciones sexuales con 

personas del sexo opuesto. 

Homosexual· lndMduo que participa en un acto sexual con una 

persona del mismo sexo. o que siente el deseo psicológico que Jo motiva a 

desear tal acto. 

Huésped: Termino utilizando en medicina. para designar al individuo 

o célula (célula huésped} que aloja a un microorganismo. El término 
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correcto debería ser hospedero. por Jo que actualmente se esta tratando de 

sustituirlo. sin mucho éxito por el arraigo que existe entre el personal 

médico en utilizar el término huésped. 

1 

Jnllamaci6n: Reacci6n tisular caracterizada por eritema 

{enrojecimiento}. calor (aumento de temperatura}. edema {aumento de 

volumen} y dolor en Ja zona afectada. Ocurre como consecuencia de 

diferentes esllmufos. lesiones. o ante Ja presencia de mkroorganismos. 

Inmunidad Celular.: Aquella respuesta del sistema inmunológico que 

depende de la actividad de fas células J'. cuando son estimuladas por a/gbn 

anligeno. 

Inmunidad Humoral" Respuesta del sistema inmunológico en Ja que 

parlidpan anticuerpos. 

lnmunodeficienda: Estado heredado o adquirido. en el cual el 

sistema inmunológico es incapaz de funcionar normalmente ante agresiones 

externas o internas. 

Inmunología: .Rama de Ja medicina que estudia Jos mecanismo 

empleados por el organismo para defenderse de todo aquello que reconoce 

como ex/rabo. que pueden ser sustanda. agentes externos. o células propias 

alteradas. como fas cancerosas. 

lnmunoffuorescencia: Prueba de laboratorio en Ja que se emplean 

reacli11os fluorescentes para observar Ja presencia de un agente. J'ambién 

se utiliza para delectar otro tipo de enfermedades infecciosas o 

inmunofógieas. y se emplea como confirmatoria para el diagnóstico de 

infección por VIH. 

lnmunogfobuJina: Sinónimo de anticuerpo. 
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Inmunoterapia. Tratamiento empleado para combatir enfermedades; 

consiste en estimular Jos mecanismos de defensa propios del organismo. 

lnterfer6n: Familia de proteínas naturales producidas localmente 

por células específicas de algunas especies vertebradas. cuando son atacadas 

por infecciones virales. Constituyen una forma de defensa temprana e 

inespecifíca contra esa infecci6n. Los interferones poseen actividad 

antíviral. aniiproliferativa e inmunomodulaloría. Existen tres clases 

principales de interferones: interferon Alfa. producido por los leucocitos 

{glóbulos blancos}; interferon Beta. producido por las células de tejido 

conectivo; e interferon Gamma. producido por los linfocitos T. después de 

estar en contacto con un anllgeno. Este actúa como una /ínlocina. 

estimulando monociios. macro!agos y otras células del sistema inmune. 

L 

1.atencia: Periodo en el cual el virus se encuentra en el organismo. 

pero permanece inactivo. dormido. 

Lentivirus: Sub/amilía de Jos relrovirus. responsables de 

padecimientos que se manifiestan después de largos períodos de incubación. 

de ahí su nombre. Algunos ejemplos de Lentivirus son el virus visna de 

borregos. el virus de Ja anemia equina infecciosa. el virus caprino de Ja 

encelaloarlríús y el vkus de Ja inmunodeficiencia humana. 

Leucocílos: Glóbulo blanco. A Jos !eucodlos se fes divide en dos 

grandes gl'llpos: 1) Granulocitos. producidos en fa medula ósea. que 

participan en Ja primera linea de defensa del organismo, Ja cual es 

inespeci!ica. 2) linfocitos. originados en Ja medula ósea o en Jos tejidos 

línfáticos. que participan en reacciones inmunes especllícas. . Existen dos 

tipos de finlocílos.· By r. 
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Linfadenopatfa: Inflamación de los ganglios o n6dulos linfáticos que 

varia en lamaflo y consistencia. Su aparición puede deberse a múltiples 

causas: desde una simple infección originada por una gripe. hasta lo que se 

conoce como Linfoma. que es un tipo de cáncer de Jos propios ganglios. 

Linfocitos: Variedad de gl6bulos blancos responsables de brindar 

protección especifica contra agentes exirafJos (antígenos}. Los linfocitos B 

son responsables de producir anticuerpos (inmunidad humoral}. y Jos 

linfocitos T. de actuar directamente contra el antJgeno. de producir 

sustancias que Jos destruyan. o de estimular otra células para que sean ellas 

las que lo hagan (inmunidad celular}. 

Linfocito l: Una de las pob/adoneg de células del sistema inmune. 

que a su vez se subdivide en varias subpob/acioneg con diIJtintas funciones: 

linfocitos T cooperadores (T4). linfocitos r supresores (TB) y linfocitos r 
dtotoxieos (1'8) 

Linfoma: Cáncer de Jos ganglios linfáticos. 

M 
Jlacrofagos: Células que pertenecen al sistema fagodtico 

mononuclear. especializadas en ingerir partículas. Originalmente se pensó 

que ésa era su única función. pero actualmente se sabe que son piezas clave 

en el funcionamiento del sistema inmune. Se producen en la médula óseas. 

y sufren una díferenciací6n a lo largo de su vida. siendo primero monodias 

{glóbulo~ blanco~}. y después. 1nacrólagos fijos en tejidos o libres en 

cavidades. 

Jfédu/a dsea: lejido blando localizado en las cavidades óseas. 

produce fas células sanguíneas y fas células del sistema inmunológko. 
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J!onocito: Leucocito de gran tamafio que se origina en Ja médula 

6sea. Jos monocitos se encuentran en Ja sangre; al pasar a los tejidos se 

convierten en macr6fagos. Su funci6n es degradar. por medio de Ja 

fagocitosis. a las moléculas exlra!Jas. y participar en la respuesta 

inmunol6gica. 

N 

Neoplasia: Teftdo nuevo o nuevo crecimiento. tumor que puede ser 

benigno o maligno. 

Neulráfilos: Cierto tipo de leucocitos de tipo granulocilos. 

encargados de combatir fas infecciones. 

leucocitos palimor/011 ucleares. 

También se les conoce como 

Núcleo: Parle de la célula rodeada por una membrana. en Ja que se 

almacena Ja información genética en forma de AON. 

Nucleocapside: Componente fJeredRario y envaltura proteica viral 

o 
OJIS· Organizaci6n Jlundial de Ja Salud. 

OPS- Organizaci6n Panamericana de Ja Salud. 

p 

Parásito: Organismo que vive a expensas de otro ser viviente. 

Patógeno: Rama de Ja medicina encargada del estudio de las 

enfermedades. 

Perinatal· Penado o etapa alrededor del parlo; comprende desde un 

tiempo antes del nacimiento. incluyendo el momento del alumbramiento. 

hasta el m0J1Jenlo posle1ior al parlo. variando Jos llmiles de. tiempo según 

diversos autores. 
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Periodo de jncubaci6n: Tiempo que transcurre entre Ja entrada al 

organjsmo de un agente jnfecdoso. y Ja aparid6n de Jos primeros síntomas. 

En el caso del SIDA este periodo es muy variable y puede fluctuar desde 

unos pocos meses. hasta 10 af1os o más. 

Portador asjntomáfko: Persona que tiene un agente infeccioso en el 

organismo. sin presentar ningún síntoma o manifestad6n dínka de 

enfermedad. 

Pron6sllco: Término empleado para la prediwón de Ja evoludón de 

una enfermedad. y del futuro del paciente. lomando en cuenta factores la/es 

como su estado general. la /Jisforja natural del padedmienlo Ja oportunidad 

en el /.ralamiento. Jos medios de tratamiento. etcétera. 

Proúlaxis: Procedimientos o /.ralamiento disehado para prevenir una 

enfe.r.medad. 

Proteínas: .Estructuras formadas a parllr de a.minoáddos. que llenen 

alguna acllvidad biológica. como enzimas. .hormonas. inmunoglobulinas. y que 

conslltuyen el ele.mento estructural principal del cuerpo. Cada proteína 

llene una secuencia de aminoácidos especiúea. genéllcamente determinada. 

que Je eonfjere su caraclerfstka estructural y/o su funei6n. 

o 
(/ujmiolerapá· Tratamiento a base de compuestos qufmkos para 

algunas enfermedades como el cáncer. 

R 
l?adioterapia: Técnica empleada en el tratamiento de cáncer. que 

consiste en la destrucción de las células cancerosas. a través de diferentes 

llpos de ele.mentas radiacllvos. como cobalto. radio. galio y cesio. producidos 

por máquinas de alto voltaje. 
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Hepficaci6n: Proceso de dupfícadón o reproducci6n. como fa 

repficad6n de un segmento especifico de DNA para formar una molécula 

exactamente igual. Es el proceso mediante el cual los cromosomas forman 

copias exactas de si mismos. o Jos virus se multiplican. 

Hetrovirus: Subclase de virus de AHH. cuya característica 

fundamental es convertir su ABN en ADN. Jo que se conoce como 

transcripci6n reversa. de donde viene su nombre. 

s 
Sarcoma: Una forma de cáncer que se forma a partir de tejido 

conectivo y de tejido muscular. 6seo y cartilaginoso. 

Sexo seguro: El término de sexo seguro se ha empleado para 

describir las prácticas sexuales adecuadas para evitar el contagio del SIDA. 

El término de sexo seguro proporciona diversas alternativas para realizar el 

acto sexual. y juegos sexuales entre homosexuales y heterosexuales. que no 

expongan a Ja pareja al contagio. fa mayoría de estas sugerencias para sexo 

seguro recomiendan a Jos participantes no intercambiar fluidos corporales 

como sangre. semen. fluidos vaginales. etcétera. 

Síndrome: Conjunto de signos y síntomas que se presentan de 

manera simultáneas. 

Sjsfema Fagodlico Jlononuclear (SFJI}: Conjunto de células que se 

oJigjnan en Ja médula ósea. y que se van djferendando desde que salen al a 

drculadón (monodfos). hasta que se ubjcan en tejjdos como macrófagos 

fijos (ejemplos. células de langerhans tanto en pjel como en mucosas; 

células Kuppfer en hígado. etcétera) o como macr6fagos libres.en cavidades 

(macr6fagos alveolares en pulm6n. o perilonealesJ 
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Sistema lnmunol6gico: Sistema constituido por distintas poblaciones 

de células distribuidas por lodo el organismo. que reconocen moléculas y 

células como extrafJas. tales como gérmenes. viros. o células cancerosas. 

También forman parte del sistema algunos 6rganos como el timo. el bazo. y 

Jos ganglios linfáticos. 

Sistema ünfático_· Red ckculaloria formada por Jos vasos linfáticos 

(a través de Jos cuales viaja Ja linfa}. los ganglios. el bazo y el limo y que 

funciona como silio de producd6n. almacenamiento y funcionamiento de Jos 

linfocitos. 

Sistema nervioso central (SHC)· Está constituido por el cerebro y Ja 

médula espinal El virus de Ja inmunodeficiencia lwmana se ha encontrado 

en el liquido cefalorraquídeo que rodea al SHC. y es capaz de infectar 

algunas de sus células. Cuando la infección afecta a las células del sistema 

nervioso central. se produce una gran variedad de alteraciones neurológicas. 

que van desde dolores de cabeza. hasta pérdida de Ja capacidad motora. 

demencia. o incapacidad para ver. oír y hablar. 

T 
Tejido: Conjunto de células de un mismo tipo. Existen cuatro tipos 

básicos de tejidos en el organismo: 1) Epitelial. 2) Coneclivo. 3) Muscular. 4) 

Nervioso. 

Transcrjptasa reversa: Enzima característica. mas no exclusiva. de 

Jos relrovirus que permite convertir al ARN en AIJN. con el objeto de 

integrarlo al material heredüario de Ja célula. Fue descubierto por Temin y 

Ballimore. por Jo cual recibieron el premio Nobel 

Transmisión: Transferencia. contagio o comunicación de las 

enfermedades infecciosas. mecanismo a través del cual un agente infeccioso 
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pasa de un individuo a otro en condiciones tales que sea capaz de infectarlo. 

Para el caso del SIDA se conocen sólo tres mecanismo de transmisión: 

sexual. sanguineo y perinatal. 

enfermedades hereditarias. 

El término se emplea también para las 

V 
Viros: Son los microorganismos m/is peque/Jos que se conocen. Son 

parBsitos intracelulares obligados. que utilizan el aparato genético de la 

célula huésped para multiplicarse; invaden las cNulas alterando su 

funcionamiento y obligJndolas a produdr m/is partfcu/as virales. 

Viros de Ja inmunodeficiencia humana (V/H}: Nombre que el Comité 

lntemaciona/ para la Taxonomfa de Jos Virus recomendó que se empleara 

para designar al agente causal del SIDA. en mayo de 1986. 
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