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INTRODUCCION

Los primeros reportes de los que hoy se conoce como Sindrome de
Inmunodeficiencia adguirida (SID4). fueron presentados en Junio y Julio de
1981, provenientes del Center For Disease Conirol (CDC) en Atlania, en donde
se reportd la aparicidn inesperada de dos enfermedades poco comunes como
la neumonia y el Sarcoma de Kaposi. que coincidian en el mismo lipo de
Individuos, varones homosexuales jovenes previamente sanos. Y tiempo
después las investigaciones mosiraron que eslas eran caracleristicas de

pacientes con SIDA.

Fsta enfermedad es causada por un virus en donde se establece una
profunda depresidn inmunoldgica en esle tpo de pacientes, ocasionando en
un inicio faliga intensa, fiebre, sudoraciones noclurnas, pérdida inexplicable
de peso, inflamacidn de ganglios en cuello o axilas, diarrea persistente -y
posteriormente permiliendo el desarrollo de infecciones oportunistas de
origen micdlico, bacleriano, viral y/o parasilario, hasta que finalmente
aparecen o desarrollan graves infecciones como neumonfa, meningitis y
pastroenlerilis las cuales pueden provocar la muerle, de la misma manera.
Se han deleclado la aparicion de neoplasias malignas como el Sarcoma de
Kaposi, el cual puede afectar mucosas, piel y organos.

Denlro de las vias de Lransmisidn conocidas hasta la fecha se
encuentra la via sanguinea, la via sexual incluyendo (semen, lfquido vaginall,

asf como 1ambién perinalalmente durante el alumbramiento.



For olra parle se menciona que existen précticas de alto riesgo
enlre las que se encuentran homosexvales. bisexuvales, loxicdmanos que
comparien drogas intravenosas. pacientes hemofllicos. prostilulas y parejas

heterosexvales.

Abn cwando la enfermedad puede afectar a cualguier persona existe
el conocimiento de que lodos Jos que integran el seclor que se encarga de
prevenir y cuidar la salud, estan expueslos de una manera incrementada a
contraer e VIH, de algin pacienle porlador. estableciendo asi la posibilidad
de la transmisicn del virus a lravés de la sangre como es el caso del
Cfmjana Denlista el cual durante algin procedimienlo operatorio d
quirtirgico dentro de Ja cavidad oral puede establecer una alta posibilidad

debido al uso conslante con instrumentos punzo cortanles.

Aproximadamente un 60% de los individuos infectados pueden cursar
asintomalicos durante un perfodo de Liempo de hasta £ afios. por lo que
pueden ftransmilir la infeccidn.  Dentro de los medios de Diggndstico
ulilizados para determinar el virus e idenlificar a eslos pacientes estan los
anélisis en sangre como son la prueba de Elisa (Fnzyme linked Immuno-
Sorbente Assay). Ja de Western Blol; lodas estas dirigidas a determinar Ja
presencia de anticuerpos contra el VI,

Por el momento no se cuenta con un lratamienlo especifico contra
el SIDA el uso de antivirales, inmunomoduladores y el conirol de la
sintomatologla de las complicaciones que se presentan, es la inica
alfernativa para proporcionarle al paciente una mejor calidad de vids.  De



esta manera hoy en dia es de vilal importancia conocer las manifestaciones
clinicas de la enfermedad asi como las medidas preventivas que deben
emplearse.

Este frabajo esta dirigido 2 describir la informacidn bisica y
elemental, aspeclos elioldgicos. inmunoldgicos. paloldgicos, manifestaciones
clinicas de la enfermedad en pacienles mexicanos y cierlas medidas
preventivas para evilar Ia posibilidad que existe de conlagio o diseminacion
de /a infeccidn por VIH en la prdclica Odontoldgica, asi como lambién
proporcionar  dalos  esladisticos realizados en wuna dependencia no
Gubernsmental (FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA, A ()

que se encargan del manejo de este tipo de pacientes.



CAPITULO |
GENERALIDADES

1.1 ANTECEDENTES HISTORICOS

Se ha pensado que el virus que causa el Sindrome de
Inmunodeficiencia adquirida se orjgind probablemente en Africa Central y fué
transmitido o exportado a lravés de Haitf a FEstados Unidos y el resto del
mundo. Hay un virus muy similar que cavsa 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, los macacos,
el virus causa un Sindrome de Inmunodeficiencia similar al SIDA del hombre.
Se han planieado teorias 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 fransportaron el virus, pero no se ha logrado saber
su origen [1]

£l Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida se reconoce por primera
vez en el afio de 1979 por el Dr. Joel Weisman, cuando en la ciudad de los
Angeles, California, se enconlrd que cinco homosexuales padecian neumonia,
poco comin en pacientes jovenes. asf como la aparicidn de un lipo de
eaneer (Sarcoma de Kaposi) y la inica similitud entre Jos pacientes eran su
homosexualidad.

s en Junio de 1981 cuando se publica el primer informe del
Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida (SID4). en un estudio de Morbilidad
J HMorlalidad de Ja enfermedad realizado por el Center For Disease Control

(COC) en Allanta Georgia.  Donde se reportaron los primeros casos de esta



enfermedad, presentindose en homosexvales masculinos tratados de una
infeccidn por Pneumocylis Carinii (NPC) observadas desde Octubre de 1980,

Para Julio de 1981 llegaron informes de 26 homosexuales
previamente sanos. de las ciudades de Nueva York y California los cvales
hablan desarrollado un céncer maligno grave llamado Sarcoma de Kaposi de
los cuales ocho de ellos murieron después de su diagnistico, es en ese afio
cuando se les designa con el nombre de GRID (Gay Relad Inmunodeficiency
Syndrome) a estos pacienles homosexuales.

Investipaciones relrospeclivas de esta enfermedad llevo a que se
descubrieran nuevos casos ocurridos en Jos afios selenlas en Fstados Unidos
y en 1975 en Africa Ceniral [Z]

Esto motivo a los investjgadores a continuar con los estudios y para
1983 L Montagnier, /. C. Chermann y F. Barre ,S'I:ﬂall.%'i. del Instituto de
Pasteur de Paris. reportaron que en sus estudios lograron aislar la particula
viral denominéndola virus LAV (Limphadenopathy associaled virus) de un
Joven homosexval con linfadenopatia generalizada persistente a partir de una
biopsia de ganglios y por lo que para 1994 R. Gallo y Col del Instituto
Nacional de Céncer de Estados Unidos descubre un virus, denominéndolo
HILV-II (Human T-cell Lyphotropic virus Tipe lll} y en 1995 en el Insiituio
de Pasteur se afsla otro virus LAV-2 y en ese mismo aflo un equipo Sueco
afsla el SLB-6659 en Africa Occidental [3].

En 1986 se alslo el HILV-IV en Senegal Africa considerado como el
segundo agente viral del SIDA y en ese mismo afio la Organizacidn Mundial de
la Salud (OMS] determina al agente etioldgico de la enfermedad como Virus

de Inmunodeficiencia Humana (ViH).



CAPITULO I
ETIOLOGIA E INMUNOLOGIA

2.1. CARACTERISTICAS DEL VIRUS {VIH)

£l virus de Inmunodeficiencia Humana se sabe que pertenece a la
familia de los retrovirus y de la subfamilia lentiviride que forman un eslabdn
enire los ARN-virus y los ADN-virus.

Este retrovirus recibe sy nombre debido 2 Ja manera de conducir /a
informacion genélica ya que normalmente el flyjo de informacidn lo hace de
ADN hacia ARN y de ahi a proteinas y en este virus esla informacidn es
inverlida.  Por olra parle y ademas de almacenar su informacidn genética
en el ARN este virus posee una enzima llsmada transcriplasa reversa, la cual
permite sinletizar ADN viral [4]

Los retrovirus se clasifican en enddgenos y exdgenos:

Los enddgenos se transmilen de padres a hijos a lravés de las
células germinales, no provocan enfermedad alguna y parecen participar en
la funciones normales de las células. Los retrovirus exdgenos se transmiten
de humano a humano por comtaclo sexual o por la samgre y sus
hemoderivados.  No se conoce su reservorio natural y los exdgenos se
dividen en tres subfamilias: Oncavirus, Lentivirus, Spumavirus.

Los Oncavirus atacan a los linfocitos T. poseen accién transformante
celular a corto plazo y sus principales integrantes son el HILV-1 y el
HILV-2. los cuales estan asociados con manifestaciones nenroldgicas.  Los
Lentivirus alacan fundamenialmente a las células inmunoldgicas (linfocitos
T-cooperadores y células del sistema fagocitico mononuclear SF¥) a las



cuales destruyen, conduciendo con ello al SIDA, por lo que pertenecen a este
grupo el VIH-1 y el VIH-2 [5].

£l VIH ha sido delectado en sangre. semen. Secreciones vaginales,
orina, lfquido cefalorraquideo, lagrimas, saliva, heces, tejido cerebral y Jeche
malerna de pacientes infectados, sin embargo. solo se ha comprobado su
Lransmision por sangrs, semen, Secreciones vaginales y probablemente por
leche malerna.  Existe acuerdo de las avitoridades medicas en que el VIH-1
principalmente y el VIH-2 son los agenles elioldgicos del SIDA [7].

Los componentes estructurales del VIH son una cubierla formada por
una membrana, que consta de dos capas de malerial lipldico (graso), que
procede de la membrana externa de la célula huésped.  De la membrana
sobresalen glicoprotefnas (protefnas que llevan unidas cadenas de azicsr).
que posee dos componentes gpdl que alraviesa la membrana de un lado a
olro y otro componente gpl20 que sobresale de ella, en la parte interna de
la membrana se localiza la proleina pf7. La principal protefna estructural
ceniral del VIH es la p24 que junio con la pl8 forman las principales
proteinas estructurales gag. En este se encuentran ademdés el ARN del virus
7 la enzima lranscriplasa, que calaliza la sintesis del ADN virico [6]

Los retrovirus una vez que convierten su informacién genélica ARN
en ADN se Iintegran al genoma de Ja célula a la que infecian, denominéndose
DIovirus.

fuera de las células el VIH exisle en forma de una particula viral
llamada virion cuyo contenido genélica es ARN, al entrar el VIHf a una célula
humana, una enzima viral denominada franscriptasa reversa, vtifiga el
conlenido genélico en dos cadenas de ARN del virus para construir moléculas
de ADW viral (ADN proviral) este provirus elaborado en el citoplasma de Ia



de ADN viral (ADN proviral) este provirus elaborado en el citoplasma de I
célula humana infectada es desplazado al infterior del nocleo donde
permanece en forma libre o se inlegra al ADN de la célula en cualguiera de
sus cromosomas. aqul puede permanecer como provirus o codificar para la

produccion de nuevos viriones libres.
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El ADN (provirus) del VIH integrado a Jos cromosomas de las células
infectadas poseen dos grupos de genes:

1. GENES ESTRUCTURALES

‘gag" ‘pol” y ‘env”
2 GENES REGULADORES
“tat" ‘art/lrs” “sor" ‘3orf" 'R" U

De los genes reguladores el "R" y "U" se desconoce sy funcign.

La estructura genélica del VIH es complelamente nueva y distinta a
los olros retrovirus, pues posee una regidn central "sor” que separa los
genes ‘pol” y ‘env': ademds el "env', que codifica las proteinas de la
e); voltura, es mayor que en el resto de los retrovirus.

El ‘gag" sintetiza una poliprolefna p53/55 que da lugar a lres
proleinas maduras que forman la nucleocapside. [Eslas proteinas son la
Ppl7/18. p24/25 y p3/pb. que son las que envuelven al ARN.  la proteina
p24/25 es Ja protelna principal de la nucleocapside.

El gen "pol” codifica la franscriptasa reversa junto con el ‘gag”
ambos codifican primero un precursor de 160 Daltons que debe ser
procesado para dar la enzima activa pb6/51. La polimerasa codificada por
este gen tiene tres dominios funcionales conservados er todas las secuencias
analizadas hasta el momento en los distintos retrovirus. ya que sus
funciones son cruciales para la replicacion viral — Eslas secuencias han
permilido elaborar un arbol filogenético para Jos retrovirus.

El gen ‘env". codifica la sinlesis de las glicoprotelnas de Ia
membrana de la envoltura y gpl10/120, que se localizan en el exterior de I

misma. Esle gen tiene secuencias hipervariables.



La gp110/120 es Ia glicoproleina responsable de que el VI reconozea
y se adhiera exclusivamente a células portadoras del marcador bioldgico T4
(CD4) presente en los linfocilos T cooperadores/efectores y en las células del
sistema Fagocitico Mononuclear (SFX).

Los genes reguladores controlan la actividad genélica viral al indicar
&l sitio de inicio y de lerminacion de la leclura (funcidn del LIR) y son los
encargados de activar. desactivar y determinar la cantidad de proteinas
virales que se van a sintetizar (funciones del “fat" y del "arl'] [2, 5. §].

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

Todavia no se conoce con precision lo que ocurre cuando el virus
penelra en el organismo de un individuo y cuales son las células que
primero se infeclan.  £s muy posible que esto varfe dependiendo de la via
de entrada del virus (& penelra directamente al torrente circulatorio como
en Jas {ransfusiones sangufneas o si lo hace a iravés de las mucosas) De
menera esquemélica, los pasos que describen lo que parece ocurrir una vez
gque el virus penetra al organismo son los siguientes:

1 las cblulas del SFH (macrofagos fijos en lejidos. libres o
menocitos circulantes), serian las primeras en afeclarse.  Fstas células
poseen Ja molécula receplora CD4 y son mas abundantes que los linfocitos T.
No se sabe si en esta primera elapa lambién puedan infectarse fos linfocitos
T. ya que Ias probabilidades de contacto con ef virus deben ser reducidas.

2 La progenie viral replicada en eslas células ahora son mucho méds
abundantes. infectarfa olras células del SFM, por lo gque los linfocitos
determinaran Ja Inmunodeficiencia celular caracteristica de los pacientes
con SIDA, desarrollsndose entonces la enfermedad.

3 las células del SFH infecladas, en particular Jos monocilos, se
distribuirian por lodo el organismo diferenciéndose en los diferentes
macrofagos tisulares. Al llegar af sistema nervioso central se convertirfan en
Jas cdlulas de la microglia infectindose posteriormente ofras céluias de
sostén, delermipando las manifestaciones neuroldgicas que se observan en

algunos pacientes.



LA INTERACCION VIRUS CELULAS HUESPED SE
PUEDE RESUMIR DE LA SIGUIENTE MANERA

RECONOCIMIENTO: £/ virus reconoce @ la molécula (D4 de la
membrana de las células humanas, a través de la glicoprotetnas gp 110/120.

ADHERENCIA:  f7 VIH se adhiere a la membrana de la célula en una
unién de tipo receptor-ligado.

ENTRADA:  Una vez adherido el virus penetra por up mecanismo de
endocilosis por receplores al interior de Ia célula huésped.

ACTIVACION DE 1A ENZINA TRANSCRIPTASA REVERSA: [a enzima se
activa y transcribe Ja informacidn de su ARN en ADN de doble cadena.

INTEGRACION DEL ADN VIRAL: A7 ADN viral se infegra al genoma de la
célula huésped quedando entonces como provirus. — Esle provirus puede
permanecer latente por mucho tiempo (perfodo de ventana)

TRANSCRIPCION Y TRADUCCION DEL ADN VIRAL; £ ADN viral es
transerito por la maguinaria celular, formando ARN viral Este ARN
mediante complejos mecanismos de regulacion seré procesado para la
traduecidn y sinfesis de prolefnas virales, o bien para Jos nuevas viriones.

ENSAMBIAJE:  Las proteinas y el ARN viral se ensamblan ubilizando Ia
parte interna de Ia membrana celular.

SALDA: Lz salida de Jos nvevaos viriones ocurre por gemacién. La
membrana celular envuelve a las proleipas y al ARN viral, quedando libre los
viriones en el exterior celular [10]

Falta mucho por saber sobre la inlteraccidn virus—huésped en lo que
aspectos moleculares se refiere, sin embargo, ya se empieza a comprender 12
palogenia del SIDA.
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CLICO BIOLOGICO DEL VIH

Reconocimienlo celular.

Adherencia al receptor celular.

Fntrada al nucleocspside.

Activacion de la transcriptasa reversa y sinlesis del ADN,

primero lineal, y posteriormente circular.

Integracion del ADN circular en los cromosomas de la célula.

Fabricacidn de los diversos componentes del virus.

Ensamblado y empaquelado del virus a nivel de la
membrana celular. .

Salida del virus.

5 ADN viral se

R integraaun T~ proteinas
g /xcrumoso‘ma
p

\—/ provirus integrado



1

la estructura peculfar de la capside. extraordinariamente rica en
Iranscriplasa reversa e integrasa, probablemente lo haga més resistente a la
inactivacion. S esto fuera clerlo, dicha estruciura podria jugar un papel
importante en la lransmision de la enfermedad.

Fl VIH solo ataca a aquellas células que poseen el marcador bioldgico
(D4 en su superficie, que principalmente son los linfocitos T.
cooperadores/efectores y las células del SFU.

Como el ndmero de marcadores CD4 es muy variable y depende de
ciertos cofactores, la accién de estos cofactores contribuyen a regular fa
susceplibilidad que tienen las células de un individuo de ser alacados por el
virus de Inmunodeficiencia humana (Vi)  Eslos cofactores ain no se
conocen bien, sin embargo, lodo parece indicar que enlre ellos se
encuentran los siguientes agenles infecciosos:  Cifomegalovirus, Herpes
simple. Virus lipo 1 y 2 de Epstein Barr y el Virus de la Hepatitis B [9]

£l provirus integrado a los cromosomas de la célula infectada puede
permanecer lalenle, silencioso duranie un tiempo variable hasta que algin
cofactor lo active y se inicie con ello la replicacion viral  Enfonces el
Individuo pasa de la fase de lalencia (portador asintomélico} a Ja fase clfnica
de complejo relacionado al Sida (CRS) o propiamente SIDA  Aun no se
conocen los cofactores que activan el provirus latente induciendo la
multiplicacién viral, pero existe evidencia epidemioldgica y clinica que indica

que los virus citados son capaces de lograrip.
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23. INMUNOPATOGENESIS

Bl SIDA  estd caraclerizado por una deficiencia bésica de la
Inmunologia celular. establecida por una infeccion viral, que es acompafiado
por un conjunto de anormalidades inmunoldgicas y neuroldgicas que culming
con un delerioro del sistema linfoide y que generalmente puede conducir 4
la muerte del paciente ante la aparicin de infecciones oporiunistas y/o

neoplasias.

RESPUESTA INMUNE HUMORAL A LA INFECCION POR VIH

Cuando el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) penelra en la
célula, la enzima (ranscriptasa inversa transforma en ADN el malerial
genético (ARN gue estos poseen). FEse ADN se integra al malerial genético
celular 'y a partir de ese momento cada vez que la célula huésped se
divida las células hijas adquirirén fambién genes virales. Estos genes
virales dependiendo de su estado de expresion codifican para protelnas
virales. la replicacién viral induce la sintesis de protefnas estructurales
internas o del core (gag) identificadas como p24, p25, pl7. pl5 y el
precursor del gag p55 enzima polimerasa, como Ja Iranscriplasa inversa (pol)
y olras proteinas llamadas pol, como pb6, p5! y p33 prolefnas de la
envollura que con diversos aztcares configuran posteriormente la
glicoproteina (env), identificada como gp 110 0 120 y gp 41 y pequenas
prolefnas de lat (p12) y las protefnas de los genes @ y F. p23 y p27 [4]

Cuando se efectia el seguimiento de la infeccidn por VIH, el primer
marcador seroldgico detectable es el aniigeno VIH generado por amplificacion
viral en Ja células blanco (fundamentalmente linfocilos T4)
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Los anticuerpos contra la envollura son los primeros en aparecer.
aproximadamente cinco semanas a partir de la infeccion por VIH. Los
anticuerpos conlra el core se delectarfan a partir de la sexta o séplima
semanas pos infeccidn;, su baja concenlracion o su declinacién conslituyen
signos evidenles de delerioro del estade general del paciente. Junlo con la
disminucion de la conceniracidn de los anticuerpos core, el anijgeno vuelve
a ser delectado y esla inversion serolbgica generalmenle precede al
comienzo de los sintomas cifnicos del SIDA.

Puede haber individuos portadores del virus con serologla negativa,
traléndose de portadores sanos o enfermos con déficit inmunoldgico.
Durante la fase asiniomética de la infeccidn por VIH se delecta en suero
anticuerpos conira el core y anticuerpos contra la envollura.

ANOMALIAS INMUNOLOGICAS EN LA INFECCION POR VIH

El lraslorno inmunitario de esta infeccidn se caracteriza por
anomalfas cuantitativas y cualitativas de Ja poblacidn linfocitaria,
especialmente en los linfocios que expresan en su superficie el receptor 0K
T4, denominados lambién linfocitos T4 (linfocilos cooperadores). Siendo ast
la anomalfa basica de la Infeccion por VIH, la destruccién de la poblacién
linfocilaria T4 ocasionada por el VIH.

ANOMALIAS CUANTITATIVAS DE LOS LINFOCITOS T4

La anomalfa més evidente es la linfopenia, en contraste con el
nimero absolulo de los linfocilos T8, que es normal o aumentado. Se vliliza
el coclente entre el ntmero absolulo de T4 y el némero absoluto de T8 como
Indicador de la alteracién. Este cociente o relacisn T4/T8 debe ser menor
que I para lener significacion.
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Por lo que los linfocitos T8 cumplen lé' funcién supresora de la
fisiologfa inmunilaria. Tanto la linfopenia como el descenso de la relacién
T4/T8 varia segin el lipo de evolueion y la gravedad del caso. Debido a
estas anomallas inmunoldgicas Jos pacientes con SID4 presentan en la sangre
circulante vna ausencia de linfocilos T4, y en los pacientes con el CRS
(Complejo refacionado al Sida) la alleracidn no es siempre tan evidente, y en
algunos casos oscila en perfodos de mapor o menor Inlensidad [4.7]

DANOG CELULAR EN LA INFECCION POR VIH

Cuando el VIH penetra a un organismo infecla selectivamente a
delerminadas células. a Ja cuales utiliza y a las que posleriormente destruye,
por lo que mencionare algunas de las células implicadas [10]

B

LINFOCITOS T

LINFOCITOS R

CELULAS DE LANGERHANS
CELULAS DENTRITICAS

* S F.M (€ CELULAS DEL TEJIDO LINFOIDE
MONOCITOS
HISTIOCITAS
ASTROCITOS
OLIGODENDROCITOS

** C.EN
ENDOTELIO CAPILAR
MACROFAGOS
FIEROBLASTUS

PIEL (
CELULAS DE LANGERHANS

+ SN, (SISIEMA FAGOCITICO MONONUCLEAR)
 CSN. (CELULAS DEL SISTEMA NEUROENDOCRING)
SIDA Y GDONTOLOGIA. 1994, 19-23
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2.4. PRUEBAS DE DIAGNOSTICO

FExisten diferentes técnicas para deteclar la presencia de anticuerpos
en la sangre de un individuo. La mayorfa de ellas est4n basadas en un tipo

de estudio llamado ELISA que significa estudio enzimélico.

Las pruebas de ELISA consisten en una serie de reacciones entre un
anlicuerpo y un antigeno, cuyo producto final proporciona una reaccion de
color.  Es positiva cuando se obliene un nivel de color jgual o mayor a uno
preestablecido como positivo.  Para esto dltimo, se puede emplear el suero

de un individuo que se sabe esi4 infectado y liene anticuerpos.

Una muesira de sangre para considerarse positiva, deberd haber
resultado positiva repetidamente en un estudio de ELISA o su equivalenle, y
en olra prueba diferente llamada de confirmacién que podrifa ser la de

Hester Blot 0 inmunofiuorescencia.

Aclualmente Ja prueba de mayor aceplacidn universal es la de
Hestern Blol. Consiste en delectar individualmente Jos anticuerpos contra
las diversas prolelnas virales. Con esla prueba es més especifico el
resullado, para ello, se separan las prolelnas del virus, por su diferencia en
peso molecular.  FPara considerar posiliva esta prueba, se han establecido
crilerios de posilividad basados en la experiencia.  Por ejemplo un individuo
que solo presenta reaccion con la proleina p24 no se considera positivo. en
cambio cuando reacciona con més de dos proleinas del virus. se le considera

como positivo [2]
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25. CLASIFICACION DE LA INFECCION POR VIH

La Infeccién por VIH produce una veriedad de manifesiaciones
clinicas, que van desde una elapa asintomélica hasta el cuadro clinico del
SIDA. Existen distintas clasificaciones de la infeccidn por VIH. enire las que
se encuenira Iz del Sistema de Clasificacién del Centro de Control de
enfermedades (CDC) y la clasificacidn del Instituto Walter-Reed.

25.1. SISTEMA DE CLASIFICACION DEL CENTRO DE
CONTROL DE ENFERMEDADES {CDC). 1987.

£ sistema clasifica fas manifestaciones de la infeccidn VIH en cuatro
grupos mutvamente exclusivos, designados con ntimeros romanos del I al 1V;
solo se aplica a enfermos con diagndstico de infeccidn VIH.

GRUPO | INFECCION AGUDA

Generalmente es asintoméatico pero a veces los pacienles presenfan
signos y sintomas pasajeros, que aparecen al momento o poco despyés de Ja
infeccion inicial con VIH, se copsidera una enfermedad viral aguda con
seroconversion de & a 12 semanas pos-infeccion para el anticuerpo VI,

GRUPO 1 INFECCION ASINTOMATICA

Corresponde a pacienles sin signos ni sfnlomas de infeccion VIH,
suele dividirse en dos subgrupos segin los estudios hematoldgicos y/o
Inmunaldgicos.

Subgrupo A Estudio analitico normal

Subgrupo B Estudio analitico anormal: anemia, levcopenia, linfopenia

74, irombopenia, alergia culénea, beta-2 microglobulina > 3 mg/1.
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GRUPO Il UNFADENOPATIA GENERAUIZADA PERSISTENTE

Los pacientes presenian linfadenopatia generalizada persisiente,
muchas veces suele ser el primer signo de Infeccion por VIH, acompafiados
de nédulos linfélicos de més de 1 cm. ubicados en la zona inguinal. Esios
pacienles pueden dividirse en dos subgrupos segin los resullados de los
estudios de laboratorio.

Subgrupo A Esludio analftico normal

Subgrupo B Fstudiv analftico anormal

GRUPO IV OTRAS ENFERMEDADES

Incliupe pacienles con sintomas y signos clinicos de infeccion por VIH
diferentes o ademés de la linfadenopatia. FEn este grupo se ubica la fase del
Complejo Relacionado al Sida (CRS) y al SIDA, dividiéndose en cinco grupos
baséndose en dalos clinicos

Subgrupo A Enfermedad constilucional en la cual se presenta fiebre
de 38°C y diarreas de mas de un mes de evolucidn, adelgazamiento o pérdida
de peso mayor del 10%.

Subgrupo B Enfermedad neuvroldgica

Categorfa 1. Alleraciones del SNC: demencia, meningitis. mielopatia.

Categorfa 2. Traslornos periféricos: polineuritis

Subgrupo C Enfermedades infecciosas en la cual se establece un
efecto en la inmunidad celular.

Calegoria C-1 Incluye pacienles con enfermedad sintométiva o
invasora debida a una de doce afecciones secundarias especificas, lales como
candidiasis bucal, herpes Zoster multifocal y Leucoplasia vellosa bueal.

Subgrupo D Cinceres secundarios. lales como Sarcoma de Kaposi,
Linfoma de cerebro, Linfoma no Hodgkin con ankicuerpo positivo a VI,
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Subgrupo E Olras  paloldgicas, incluyendo anormalidades

hematoldgicas, como trombocilopenia.
242  CLASIFICACION DEL INSTITUTO WALTER-REED

Flapa YR 0 £ esia elapa la persona presenta buena salud general,
no se localizan anticuerpos VIH y el recuento de (D4 es mayor de 400/1121773.

Flapa WR 1 Aparecen en esla elapa sjgnos de laboratorio como
anticuerpos, viriones y hay manilestaciones de fiebre, fatiga, cafaleas y el
recuento de CD4 es mayor de 400/mn?.

Ftapa WR 2  Hay manifestacidn de linfadenopatfa crénica que dura
por lo menos 3 meses y el recuenlo de (D4 comienza a disminuir de
400/mn?’.

Etapa WR 3 Hay linfadenopalla y el recuento de CD4 comienza a
disminuir de 400/mnt’

Etapa WR 4 Se inicia con Ja aparicidn parcial de alergia culdnea y
Sjgue fa disminucion de CD4.

Etapa WR § La alergia cutinea es parcial y a veces complela, se
presentan infecciones micsticas superficiales con la aparicidn de candidiasis
oral.

Flapa YR 8 Lz disminucion de CD4/mnf’ es muy notable con el
establecimiento de infecciones oportunistas (neumocilosis, criptococosis,

histoplasmosis, Citomegalovirus) [10.11,12]
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CAPITULO i
EPIDEMIOLOGIA

3.1. DISTRIBUCION MUNDIAL

Fn el continente Americano la mayor cantidad de casos de SIDA se
presentan en varones homosexvales, en quienes el riesgo de adquirir la
Infeccién aumenta en relacidn al incremento en el nimero de compafieros
sexvales.  Stendo los casos de fransmision heterosexval cada vez con mayor
frecuencia la principal via de transmisidn de la infeccidn en ajgunos paises
como el Centro y Sur de Africa y algunos paises del Caribe. por Io que es a
Lravés de esla via que se incrementa el nimero de mujeres infectadas y en
consecuencia aumentan los casos de infeccion perinatal [7].

Se han notificado a la OMS (Organizacién Mundial de la Salud] un
lotal de 435.978 casos de SIDA en América hasta el segundo semestre de
1993, siendo los palses més afectados en términos de lasas por un millén de
habitantes: Estados Unidos de Norteamérica con 1,343 casos. Honduras con
544 y Haili con 468 casos. México ocupa el lercer lugar en incidencia de
casos después de los Fstados Unidos y Brasil [15].

La organizacién Panamericana de la Salud notific que en América
durante el periodo comprendido entre 1983 al 13 de septiembre de 1958 se
presentaron 84,000 casos de SIDA con mis de 46,000 defunciones.
Aproximadamente el 97% de los casos informados se identifican en Estados
Unidos de Norteamérica, Brasil, Canadd, Haitf y México, estos dalos reflejan

solo los casos oficialmente notificados de SIDA [13].
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DIEZ PAISES CON MAYOR FRECUENCIA DE CASOS DE
SIDA EN AMERICA, HASTA EL 31 DE DICIEMBRE DE 1993

Estados 338,250 1,343

Unidos
Z Brasi 43,456 283
J México 17,567 200
4 Canadé 8.640 329
] Haitf 3.086 466
g Colombia 3670 115
7 Honduras 2.865 544
8 Argentina 2767 i/s)
9 Venezuela g.150 158
10 Repiblica 217 293

Dominicana

RESTO 9329 86

TOTAL 435,978 594 ]

Fuenle: Weekly Epidemiological Record. 1994,69,5-12.3.086

Se han eslablecide tres palrones epidemioldgicos bésicos en tode el
mundo.

PRIMERO  regiones desarrofladas como Europa Occidental, Australia,
Nueva Zelanda, Norteamérica y algunas dreas urbanas de latinoamérica,
siendo la préciica de riesgo més afeclada los homosexuales o bisexuales
hombres y los que se administran drogas intravenosas.

SEGUNDO predominan en Africa, el Caribe y Lalinoamérica siendo la
transmision por via helerosexual,

TERCERO es evidente en Europa Oriental, Norte de Africa. Oriente
HMedio, Asia y casi todas las parles del Pacffico [14]
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Por nuestra situacion geogréfica en el continenle Americano, México
por ser vecino de Estados Unidos de Norteamérica, nos representa una ayuda
por evitar o disminuir los problemas del SIDA o un riesgo ya que es el pals
con el mayor niimero de enfermos y el principal lugar donde emigran los
mexicanos para trabajar, divertirse o habitar. por lo que debe insistirse en
las précticas de sexo seguro. para disminuir los riesgos de contraer
Infecciones venéreas lo cval representa un factor importante para adquirir
el SIDA.



3.2. TRANSMISION Y PRACTICAS DE RIESGO

Las vias de transmisién del virus de Inmunodeficiencia Humana

puede abarcar ltres grupos:

INCCULACION DE SANGRE

¢+ Transfusiones de sangre y hemoderivados
*  Farmacodependencia por via intravenosa
* Exposicién del personal de Salud

*  Inyecciones con agujas no estériles

I1. CONTACTO SEXUAL

¥ Homosexuales
t  Bisexuales
*  Helerosexuales

III. PERINATAL

*  Intrauterina
¥ Pos-parto
¥ lactancia

SIDA Y ODONTOLOGIA 1991, p.p.14

Las personas infecladas pueden permanecer asinfoméalicas por varios

afios. & perfodo de incubacidn entre la infeccidn VIH y el desarrolla del

SIDA es largo y variable. Por lo que ef virus puede vivir en letencia dentro

de las células su vida se reduce por ser un virus muy f4bil, por ello la

sangre y las secreciones corporales que poseen linfocilos. lales como ef

esperma y las secreciones cervicales y vaginales, son excelenles vectores del
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VIH.  En las secreciones corporales como l4grimas, saliva, sudor y orina el
virus se encuenira en forma libre. siendo por ello poco infectanle ademés
gque su concentracion en esfas sitios es muy baja por lales razones, esias
secreciones corporales no actian como vectores de virus. FEs imporlante
hacer notar que el VIH no puede multiplicarse en el inlerior de las células
de insectos por lo que no acliian como veclores de la infeccion [10].

2 Drogadictos por vie intravenosa

J Hemofilicos y otros receplores de sangre o
dertvaflos

4 Prostitutas

8. Parﬂ% de heterosexuales de individuos
Infecledos

6. Hijos deres infectadas
MANIFESTACIONES ESTOMATOL ES PACIENIES INFECTADOS POR EL VIRUS DE
INMUNODEFICIENCIA HUMANA 1989, 41-50

Entre los faclores de \riesgo més importentes. lenemas la donacion
de sangre, coilo anal pasivo, uso de nitrilos inkalados. relaciones sexvales
con prostitulas, antecedentes de enfermedades de transmision sexual,
promiscuidad, coito vaginal

olras [7]

uso de conddn, conlacto boca-pene, entre



8.3. DATOS ESTADISTICOS EN PACIENTES
MEXICANOS

F1 SIDA en México es una enfermedad que se sabe tuvo su aparicién
desde hace 15 aflos a la fecha por lo que ha permilido un avance enorme en
el estudio de la virologia. segiin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
hasta el 31 de Diciembre de 1993 se registraron 435,978 casos entre los diez
palses con mayor frecuencia de casos de SID4 en América, México ocupando
el tercer lugar con 17,387 casvs [15]

£/ panorama general de Ja epidemia de SIDA en México ha presentadop

tres tendencias:

I Ffinales de 1986 su incremento fue lento.
I De 1987 a 1990 &l crecimiento fue de Lipo exponencial.
ML A parlir de 1991 el crecimiento se ha amortiguado.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA EN MEXICO

Las enlidades que acumulan el mayor niomero de casos son aquellas
zonas que se concentran en las dreas urbanas del pals, el Distrito Federal
con 5497 casos, Jalisco 2228 casos, Estado de Kexico 2230 casos, Puebla 950
casos. Veracruz 746 rasos, Nvevo Ledn 576 casos: Guerrero con 4785 casos,
Baja California con 529 casos, Michoacdn con 484 casos y Norelos con 442
siendo estos Jos diez estados con mayor frecuencia de casos de SIDA en

México, eslos dalos son acumulados hasta el 31 de enero de 1994.
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CASOS DE SIDA EN MEXICO POR SITUACION
GEOGRAFICA, HASTA EL 31 DE ENERO DE 1994

GUERRERD

MICHOACAN

FUENIE: INSITUCION NACIONAL DE DIAGNOSTICO Y REFERENCIA EPIDEMIOLOGICOS
BOLETIN MENSUAL DE SIDA/ETS (MEXICO) 8,2:2586-2613 FEBRERO DE 1994,

EDAD Y SEXO

Durante el perjodo de enero de 1992 a 1994 los casos nolificados
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 la mayor proporcidn se
ubica en el grupo de 25 a 34 afivs con 40.2%,  Fn el grupo de 35 a 39 afos
de edad 14.9%. Fnel de 20 a 24 afos 10.7%.  En el de 40 a 44 afios 10.0%
y el 23.6% restante se distribuye en los olros gripos de edades.  La relacidn
entre sexo indica que por cada 6 hombres infectados solo una mujer esta
infectada.



CASOS ACUMULADOS DE SIDA POR GRUPO
DE EDAD HASTA EL 31 DE ENERO
DE 1994

25~ 34
g5 - 39

20~ 24

40 - 44

GRUPOS ECTAREODS

INSHILITO NACIONAL DE DIAGNOSTICO Y REFERENCIA EPIDEABOLOGICOS, BOLET N MENSUAL
SIPA/ETS (MEXICO) 8,2:2506-2613 FEBRERO DE 1994,

OCUPACION

La distribucidn por rama de ocupacion se encuenira una lasa mas
alta por millon de habitantes en los trabajadores del arle y espectdculos con
1.666; la segpunda lasa de incidencia corresponde a los frabajadores de
servicios piblicos con 1,650 casos por mifldn de habilanfes; ocupando el
tercer lugar los profesionales con 1,608 casos, siendo las tasas més bajas las
personas dedicadas al hogar. trabajadores doméslicas y estudianies.

CATEGORIAS DE TRANSMISION EN ADULTOS

HOMBRES

Los cases notificados en los que se conoce el factor de riesga se
comportan en forma relalivamente estable. La proporcisn de los casos
atribuibles a transmision sexuval fue de 89.0% en 1992; 92.2% en 1993 y 93.4%
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en 1994 en los casos por transmisidn sangufnea la proporcion es 6.7% en
1992 7.0% en 1993 y 6.6% en 1994, los casos en homosexuales liende a
estabilizarse, en cambio los casos de transfusidn muesiran lendencia a la
disminucion de 6.7% en 1992 a 6.6% en 19%4.

MUJERES
Hasta al 31 de enero de 1994 se han nolificado 2428 casos en

mujeres el 441% se atribupe a ftransmision helerosexval, el 531% a
transfusidn sangufnes; 2.2% en ex-donadoras remuneradas de producios
sanguineos y 0.7% por olras vias de Lransmision.

CATEGORIAS DE TRANSMISION EN ADULTOS
HASTA EL 31 DE ENERO DE 1994

HETEROSEXUAL

HEHOFTLICO

EXP. ocUP .
INSTITUTO NACIONAL OF (AGNOSTICO Y RETERENCIA LPROEMOLOGKDS,
BOLETIN UENSUAL SIDA/ETS (MEYICO) 8,2:2596 FEBRERD DE 1994,
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CATEGORIAS DE TRANSMISION EN Ni0S

Durante el mes de Febrero de 1994 se nolificaron 6 nuevos casos de

SIDA, 5 nifios y 1 en nifias, ninguno atribuibles a transmisidn sexuval.

AN

MRS 1682 345
TOTAL 530 1000

PERINATAL 25.9
TRANSFUSION 175
HEHOFILICOS 20
DESCONOCIDG 2.0

“INSTITUCIONES NOTIFICANTES

las instituciones que acumuian la mayor proporcidn de casos

registrados son:

-

S S A 8424 . 476

1Uss 5934 J3.6
OTRAS 2002 113
ISSSTE 1318 75

NSTNTUTO NACIONAL DE DIAGNOSTICO Y REFLRINCIA EPIDEMIOLOGICOS,
BOLETIN MENSUAL SIDA/ETS (MEXICO) 8,2:2596-2613 FEBRERO DE 1994,
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EVOLUCION DE LOS CASOS
EVOLUCION No. CASOS )4 “
Fallecidos 8.608 543
Vivos 6578 372
Desconocida 1495 85

INSIIIUTO NACIONAL DE DIAGNOSTICO Y REFERENCIA EPIDEMIOLOGICOS
BOLETIN MENSUAL DE SIDA/ETS (MEXICO) 8,2:2596 FEBRERO DE 1994,

Con estos dalos nos damos cuenla que el problema se ha
Incrementado y se calcula que para el afio 2000 se registren un lotal de 30
a 40 millones de los casos enlre hombres. mujeres y nifios Infectados con
VIH, en todo el mundo, siendo el 90% de la Infecciones por lransmision
helerosexual [15]
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CAPITULO v
MANIFESTACIONES CLINICAS EN PACIENTES MEXICANOS

4.1. EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

La enfermedad esla caracterizada por un dafio irreversible del
sistema inmune, por lo que la infeccion por VIH da como resultado diversos
4grados de alleraciones inmunilarias en el individuo . que se expresan en
diferentes esladios clinicos. los cuales parece ser que progresan desde un
estadip inicial leve a un moderado y finalmente grave que conduce a la
muerte.

Se han podido distinguir lres afecciones importantes relacionadas
con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH):  SIDA, la enfermedad
relacionada con el SIDA y la nevropalia cavsada por el virus VIH.

El perfodo de incubacién o evolucién para el desarrollo del SIDA es
aparentemente prolongado y variable. Mientras algunos casos aparecen
aproximadamente [ aflo después de la exposicién a un individuo portador. Ia
mayoria de los casos no aparece si no alrededor de 18 a 24 meses luego de
tal exposicién y el periodo de evolucion puede ser aparentemente de por lo
menos 4 afios [2]

Parece ahora muy probable que muchos homosexuales sanos son
porladores del virus duranle periodos prolongados en Jos que pueden
transmitir el virus, pero no esta claro que canlidad e individvos gue resultan
infectados en las praclicas de alto riesgo van a desarrollar finalmente /a
enfermedad o permanecer sanos en un estado subclinico.

Un individuo infectado puede permanecer tolalmente asintomético

durante mucho liempo (meses o afios) hasta que aparece el cuadro clinico
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del SIDA en donde el virus ha prodicido extenso dafio a la poblacidn de
linfocilos T4 El SIDA es la manifestacion clinica final de una alleracidn
progresiva de la funcidn inmunoldgica producida por el VIH sobre el linfocito
4

Al final Ja gran mayorfa de las personas infecladas pueden lener
manifestaciones graves o morir por la infeccidn causada por el VIH.  Los
agentes mas responsables de las infecciones oportunistas que producen
manifestaciones clinicas son Pneumocylis Carinki, Mycobaclterium avium,
Cryplospiridium,  foxoplasma, (Citomegalovirus y olros que producen
neumonias, encefalitis o infecciones enlericas que finalmenlte se voelven
intralables. Los pacientes con SIDA lambién desarrollan cinceres selectos,
siendo los méas comunes el Sarcoma de Kaposi y los linfomas de células B,

los lumores y los agenles infecciosos se desarrollan como
consecuencia de la funcién inadecuada de las células T cooperadoras, que
normalmente controlarfan el proceso de la enfermedad [2].



4.2. MANIFESTACIONES BUCALES RELACIONADAS
AL VIHISIDA

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) induce defecios
Inmunoldgicos que favorecen el desarrollo de infecciones oportunistas y
neoplasias [10].  Se han registrado en pacienles infectados por VIH un
amplio espectro de lesiones orales que pueden presenlarse con mayor
frecuencia como manifestaciones clinicas de primera instancia (Greenspan y
Sifverman 1987) [17] La deteccion lemprana de estas manifestaciones
puede conducir a un diagndstico de presuncidn de la infeccidn por VI,
cuando no se tenga un resultado sanguineo al momento de la inspeccidn o
bien el conocimiento previo de eslas lesiones puede proporcionar un mejor
manejo de las mismas [18]

Al principio de la enfermedad de SIDA se describieron las primeras
manifestaciones orales més recurrentes como la Candidiasis (Klein et al
1984). Sarcoma de Kaposi (Lizada-Nur et al. 1983) y Leucoplasia vellosa
(Rindum et al. 1985). a medida que se han realizado mas investigaciones se
han presenlado nuevos casos de alleraciones deniro de la cavidad oral [18,
22 Fstas lesiones orales se han clasificado en cuatro categorias con base
en los posibles factores etiologicos [22] 4) Infecciones. B) Neoplasizs, C)
Desordenes Neurolsgicos y D)) Lesiones no clasificadas [21, 19]  Las lesiones

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



LESIONES ORALES EN PERSONAS INFECTADAS ViH

MICOTICAS BACTERIOIOGICAS
1. CANDIDIASIS 1. ENFERMEDAD PERIODONTAL
a) Pseudomembranosa a) HIV-gingivitis
b) Eritematosa o atrdfica b} VIH-periodontitis
¢/ Hiperplasica ¢)G U N4
d) Queilitis angular d) Fstomatitis necrozante
2 CRIPTOCQCAOSIS ORAL
J. HISTOPLASMOSIS QRAL YIR4l
4, GEOTRICHOSIS ORAL / HERPES SIMPLE
2. HERPES ZOSTER
IDIQPATICA & LEUCOPLASIA VELLOSA
1. OLCERAS RECURRENTES 4 VERRUGAS
2 PURPURA TROMBQCITOPENIA
J ENFERMEDADES DE GLANDULAS SALIVALES NEOPLASIAS
4. PIGMENTACIONES ANORMALES 1. SARCOMA DE KAPOSI

5. XERQSTOMIA 2. LINFOMA NO HODGKIN

FUENTE: ORAL SURG, ORAL MED, ORAL PATHOL:1931:167-T)
JOURNAL O COA; 1993: 37-42
AIDS AND THE MOUATH; 1920
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421 INFECCIONES BACTERIANAS

Denlro de las infecciones baclerianas observadas en pacienles
Infectados por VIH enconiramos la enfermedad perivdontal asociada a VIH,
como resultado de una Inmunosupresion y susceptibilidad que el paciente
desarrolla causando infecciones y allerando la respuesia de tejidos blandos
bucales, encia y periodonto, asi como la flora bucal, por lo que su

tratamienlo se modificara de los convencionales.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

Genco & Slots en 1984 realizaron una revision de los cambios
periodonlales direclamente asociados con el deterioro del sistema inmune,
estos cambios fueron manifestados en paclenles con desordenes de
neutrofilos y linfocilos.  Por lo que la infeccién por VIH en la cuil se
eslablece una inmunodeficiencia liene como resultado la depresion de
Linfocitos T cooperadores y un delerioro en la funcidn de neutrofilos, por lo
lanlo se eslablece cambios en Ilos lejidos periodonlales asociados & la
Infeccién por VIH [16]

Dentro de la enfermedad periodontal en pacientes VIH/SIDA se
presenlan dos enlidades més comunes enire las gue se encuentran la
gingivitis asociada a VIH (VIH-G) y la periodontilis asociada a VIH (VIH-P), la
elivlogia de eslas dos entidades permanece incierta pero al presentar estos
paclentes un sistema inmunitario deprimido coniribuye a la palogénesis de
las lesiones.  Preseniéndose de este modo en la periodontitis en pacienles
infectados por VIH (Loesche el al. 1983) una infeccién que resulta de un

cambio de polencial virulento en la microbiola bucal o por un sobre
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crecimiento de patdgenos en periodos en los cuales los mecanismos de
defensa del lejido estan afectados (Hurray. 1987b)

Los invesligadores han realizado numerosos estudios enfocados en la
infeccién por VIH asociados a la enfermedad periodonial, Silverman et al. en
1985 observaron una gran pérdida de hueso alveolar en un estudio realizado
en pacientes VIH los cuales presenlaban una enfermedad periodontal
avanzada con una severa gingivilis y recesisn gingival [£7]

F] grupo del Cenlro Oral de SIDA de la Universidad de San Francisco
en California (UCSF) en 1986, describis dos lesiones periodontales. una
gingivitis allpica generalizada (ATYP] y una lesion parecids a G.UNA
recibiendo el nombre de periodontitis asociada a VI (VIH~P).  Estableciendo
Winkler & Murray en 1987 una diferencia enire la periodontitis asociada a
VIH y G.UNA. por su rdpida progresion.

Olros estudios realizados en 1988 por Pekovic el al. y Gornisky &
Pekovic en 1987 observaron una pérdida de hueso en pacientes VIH/SIDA;
ellos la describieron como una cavidad periodontal mznifestada en estos
pacientes y en 1989 Rosensiein et al. nolaron una pérdida de hueso pero en
forma horizontal asociada a una inflamacién de los lefidos periodontales.

Finkler ef al en 1990 describieron 2 Ulipos de enfermedad
periodontal en pacienles infeclados por VIH — Eslas lesiones designadas
como gingivitis asociada a VIH (VIH-G) y periodontitis asociada a VIH
(VIH-P].

Estudjos exlensos realizados en fa Universidad de San Francisco en
California sugieren que fos pacientes con VIH estan en riesgo de presentar
una enfermedad  periodonlal  caraclerizada por delor.  inflamacidn,
destruecidn rapida de lejido y lesiones necroticas de hueso y mucosa.
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Varios investijgadores han realizado estudios en pacienles VIH
demostrando la presencia de la enfermedad periodonial asociada a VI entre
los que podemos cilar los realizados por Murray el al. 1991 en los que indica
que existe una incidencia alla de gingivilis asociada a VIH (VIH-G) de 49% y
un 22% de periodontitis asociada & VIH (VIH-P) en grupos de pacientes
Infeclados por VIH en Nueva Jersey. Zambo el al. en 1990 examinaron 37
pacientes con SIDA en los cuales encontrd sefiales clinicas de VIH-G en 7
pacientes, VIH-P en un paciente, C.UNA. en & pacienles, en ese mismo afio
Scueltem et al. reportan la enfermedad periodonlal en 9 de 70 pacientes, 34
de ellos con SIDA y 36 con infeccién por VIH [28].  Otro estudio realizado en
el Zaire por Tukutuku et al 1990 diagnosticé una gingivitis moderada y
severa 55 de 83 pacientes VIH. MHelnick et al. en 1989 efectuaron un estudio
ciego con 141 pacientes infectados por VIH, en las cuales se diggndstico una
severa enfermedad periodontal por la presencia de una marcada inflamacion
J recesion gingival extensa, acompafada de pérdida y exposicidn de hueso

alveolar. con evidente exudado purulento desde el surco gingival.
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4.2.1.1. GINGIVITIS ASOCIADA AVIH {VIH-G)

la gingivitis es una Inflamacién gingival que se presenta como
respuesta a la colonizacién de microorganismos en el margen gingival y que
no esta fnvolucrado el aparalo de insercion, puede ser reversible después de
un conlrol personal de placa (CP.P] que incluye el uso de upa técnica de
cepillade ¢ hilo dental, de esta manera se logra una mejoria de la sahid
gingival (Lée el al. 1965; Theilade y Theilade 1976).  Esta gingivitis esta
caracterizada clinicamente por enrojecimiento, sangrado gingival, edema o
agrandamienlo, ast como sensibilidad y fragilidad gingival {9]

La gingivitis asociada a VIH (VIH-G} a diferencia de la gingivitis
convencional puede ocurrir  por presencia ¢ ausencia de  placa
denlobacleriana y por lo lanio esta Gingivitis asociada a VIH no responde a
una terapia de remocidn de placa.

La gingivilis asociada a VIH (VIH-G) presenta en la encfa marginal
una banda o linea eritemalosa que se extiende 2 a 3 mm del margen
gingival [23] la cual presenta una fendencia a ir aumentando y muestra un
sangrado esponidneo de encfas (Winkler & Murray 1987] [22]  Puede en
ocasiones implicar todos los Lejidos gingivales, preseniéndose inflamacién en
la encla marginal y enrofecimienio en la encia adherida y mucosa alveolar
[23] el margen gingival rojo usualmenle liene wuna spariencia translteida.
Presenta un sangrado inferproximal esponlineo incluse despuds de su
tratamiento, con frecuencia hay sangrado excesivo en el cepillado.  En fa
V-G normalmente no se presenta dolor pero puede presentarse al
progresar & una periodontitis asociada a VIH (VIH-P).
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La encia insertada ocasionalmente se ve involucrada por la presencia
de pelequias rojas observadas con mayor frecuencia como lesiones aisladas
diseminadas de manera uniforme [9]

Winkler et al. 1988 describen en VIH-G tres tipos de eritemas:

1. Un borde lineal rojo intenso en el margen gingival

2. Pelequias como placas rojas afectando la encla adherida y
encia marginal.

d  Un eritema generalizado que afecta a la encla adherida y
marginal [28].

La Jocalizacién de VIH-G involucra loda Ja boca y esla distribuida
equilativamente en todos los cuadranles. sin embargo puede encontrarse en
una region limitada involucrando vno o més dientes

La caracleristica particular de la VIH-C es su falla de respuesta al
tratamiento convencional ya que no responde a fa remocitn de placa
denlobacteriana. incluyendo vn raspado y alisado radicular, profilaxis y al
mantenimiento de una buena higiene oral [29. 19]

La importancia que presenta el diagndstico de la VIH-G es que esta
lesion representa uno de los primeros signos de la infeccién por VIH y en
consecuencia puede ayudar a la identificacién presuntiva de paciente VIH
(Winkler y Murray. 1987] y los datos clinicos disponibles sugieren que la ViH-
G es el estado inicial de periodontilis asociada a VIH (VIH-P)
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4.2.1.2. PERIODONTITIS ASOCIADA AVIH {VIH-P)

lLa periodonltitis es una enfermedad de progreso lento y continuo, su
severidad esta relacionada con la presencia de placa y célculos, es
cararlerizada por una migracion apical del epitelio de unidn, pérdida dsea
movilidad denlaria y exudado.

la  periodontilis asociada a VIH (VIH-P] es una enfermedad
rapidamente progresiva, que presenia pérdida severa del lejido periodontal
guie puede manifesiarse en forma localizada o generalizada (18] presenta un
erilema inlenso en la encla marginal e insertada [27] dolor agudo que se
localiza en el hueso, sangrado esponiéneo, necrosis interproximal, vlceracidn,
exposicién dsea en forma crateriforme y pérdida de hueso alveolar [8. 31]
conduciendo a la exposicidn de la rafz y pérdida de dienles [20] halitosis y
movilidad dentaria [29] /a encla marginal es brillante. en ocasiones esta

encfa tiene un borde lineal rojo similar al observado en VIH-G [9]

La caracteristica més distiniiva de la VIH-P es la répida destruccidn
de insercign periodontal y hueso alveolar (Murray et al. 1987, Winkler y
Murray 1987, Winkler ef al. 1987). Se eslablece una pérdida de mss del 303
de insercidn en alpunos dientes en peripdns cortos y en muchos casos se
remiten a exodoncia.  La Cralerizacion de los lejidos blandos, necrosis
interproximal y vlceracidn se observa en las regiones de pérdida dsea.

La profundidad de Iz bolsa no es un factor distinlivo entre VH-C y
VIH-P porque en la VIH-P la pérdida de lejido biando periodontal se
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4.2.1.2. PERIODONTITIS ASOCIADA AVIH (VIH-P)

La periodontitis es una enfermedad de progreso lento y continuvo, su
severidad esta relacionada con la presencia de placa y célculos, es
caraclerizada por una migracion apical del epitelio de unisn, pérdida dsea
movilidad denlaria y exudado.

Ia periodontitis asociada a VIH (VIF-P) es una enfermedad
rapidamente progresiva, que presenla pérdida severa del lejido periodontal
gue puede manifesiarse en forma localizada o generalizada [18] presenla un
eritema Inlenso en la encfa marginal e insertada [27] dolor agudo que se
localiza en el hueso, sangrado esponténeo, necrosis inlerproximal, ulceracion,
exposicién 6sea en forma crateriforme y pérdida de hueso alveolar [6, 31/
conduciendo a la exposicion de la raiz y pérdida de dienles [20]. halitosis y
movilidad dentaria [29] Ja encia marginal es brillante, en ocasiones esla

encia tiene un borde lineal rojo similar al observado en VIH-C (9]

La ecaracterfstica més distintiva de la VIH-P es la rdpida destruccién
de insercifn periodonial y hueso alveolar (Murray ef al. 1987, Winkler y
Murray 1987, Winkler ef al. 1987). Se establece una pérdida de més del 90%
de ipsercion en algunos dienles en periodos corlos y en muchos casos se
remifen a exodoncia.  La Cralerizacidn de los lejidos blandos, necrosis
interproximal y vlceracidn se observa en fas regiones de pérdida dsea.

La profundidad de Ja bolsa no es un factor distintivo entre VIH-G y
VIB-P porque en la VIHf-P la pérdida de lejido blando periodontal se
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presenta lan répido que no existe formacién de bolsa o es muy pequeta [18]
pero si se presenia una pérdids de cresta dsea en relacibn con la
destruccidn de lejido blando.  En conlraste definitivo con la enfermedad
; " periodontal inflamaloria cronica en la que la pérdida de insercion precede a
By pérdida de tejidos provocando la formacién de bolsas periodontales [9].

‘ En muchas ocasiones se observa una sola superficie del diente
afeclado con VIH-P. mientras las superficies restanltes eslan de manera
ligeramente afecladas.  Las lesiones VIH-P esln siempre relacionadas con

.greas preexisienles o coexistentes de VIH-G.

. " La VIH-P no responde a una lerapia convencional y al realizar un
;;ozideo en el surco los sitios sangran, algunas veces no existe profundidad en
é{ _.§yreo pero la necrosis de la encla coincide con la pérdida de la cresia del
I;ueso alveolar (27| Estudios realizados indican que el Indice gingival, el
iéﬂée de placa bacleriana y la profundidad del surco ha sido de 2 mm, Jos
dﬁds de recesidn de 1 mm y algunos pacienles presenlan pérdida de hueso
de 35 mm y 7.6 mm [30].

Winkler et al en 1988 realizaron un estudio en el cudl mencionan
que puede el hueso eslar expuesto y en 1991 Felix et al. en sus estudios en
pacientes gue presentaban periodonlilis asociada a VI registrd una pérdida

de hueso excesiva, suficiente para ocasionar una fistula oro-antral [28].



PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH
EN PACIENTES MEXICANOS

43



4

4213 GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA
{GUNA)

La GUNA es una lesion gingival aguda recurrente de etiologla
compleja. en la que se presenta necrosis de las papilas interdentales y
posleriormenle la ulceracion [31. 20]. sangrado esponléneo, dolor y olor
félido, puede afectar hueso [27]  la G.UNA esta asociada a varias
enfermedades sisiémicas inclupendo discrasias sangufneas, desnutricion,
gingivo estomatitis herpética aguda (Cohen 1990).

Se ha descrito casos de G.UNA. en pacienles infeclados por VIH
(Pindborg, 1986). Ia necrosis y ulceracion que se presenta en GCUNA puede ser
de forma localizada o generalizada y esta cubierfa por una pseudomembrana
blanco grisicea, clinicamenle caracterizada por ser muy dolorosa y de olor
fétido [9].

Finkler & Murray en 1987 han distinguido VIH-P desde GUNA por su
rapida progresin.  Ya que GUNA resulla inicamente con la pérdida de
hueso después de episodios milliples, ofra diferencia es Ia alta prevalencia
de Candida albicans, A. actinomycetemcomifans y W. recta en sitios de VIH-P
¥ que no se presentan en GUNMA, VIH-P se extiende a lodos Jo cuadrantes y
hasta la mucosa alveolar, Jas dreas punteadas de eritema en lejidos blandos
de mucosa y gingivales son caraclteristicos de VIH-P y en GUNA no se

observan.
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4214 ESTOMATITIS NECROZANTE

La estomalilis necrozante se ha descrito lijgada a un caso con VIH-P
como una lesibn més extensa y desiructiva. Se ha reportade en Iz
Universidad de San Francisco en California en el departamento, del centro de
Investigacién  en la clfnica de parodoncia como caracleristicas de
estomalitis necrozanie eslados agudos, fiebre y malestar general, un
comienzo y progresion rdpida, necrosis més alla del margen mucogingival
que se continua con el paladar y faringe,  lesiones ulceronecrozanle
localizada en la encia con exlension en lejidos continuos, puede haber
exposicién de hueso de soporle y destruccion de lejido periedontal [31]
conduce a necrosis de lejidos duros y blandos y radiogréficamente hay
pérdida de hueso [18]

Hilliams et al. indica que 3 estomalilis necrozante puede ser una
elapa lemprana para algin paciente con VIH-P [27. 9] Bl describié un
caso de un paciente homosexual de 30 afios con SIDA gue presentaba fiebre
de 104'F, malestar general, linfadenopatia submandibular, severo dolor bucal
asociado con ulceracién en la parle anterior del paladar la cudl media 2
cm., mostraba una &rea de hueso expuesto. lLos bordes de la lesidn estaban
ulrerados, edemalosos y cubierlos con una gruesa pseudomembrana
presentaba un severo eritema exlendido a lo largo de la mucosa palatina las
lesién VIH-P era generalizado en las arcadas. pero fue mas severo en los

dienles anteriores del maxilar [31]
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MICROBIOLOGIA

La etiologla de la enfermedad periodontal en pacientes con VIH
puede deberse a dos causas:

Primero se puede desarrollar la enfermedad periodental como
resuflado de la infeccidn por fos mismos microorganismos asociados con [a
enfermedad periodontal en individuos no infectados por VIH.

Segundo debido a la inmunodeficiencia, los pacientes infeclados por
VIH podrian desarrollar enfermedad periodonlal debido a microorganismos
gue normalmente no son paldgenos en Individuos sanmos (patdgenos
oportunistas) [32]

£l uso de drogas antimicrobianas para las condiciones asociada a la
infeceion VI crea dificullad & los invesligadores para el estudio de Ja
microbiologia de la enfermedad periodontal asociada a la infeccidn (28] Se
han efecluado esludios de la  composicion microbiana de la placa
dentobacleriana desde que se descubrieron que exislian microorganismos
causantes de la enfermedad que afeclan a la especie humana, usualmente
encontramos baclerias que son componentes de la flora bucal normal. sin
embargo al haber una alieracidn en el estado inmunoldgico del huésped se
crea un ambienle de alla predisposicibn a la acumulacidn de placa
denlobacleriana compuesia de baclerias periodontapalogénicas.

los pacienies inlectados con VIH pueden desarrollar varias
manifestaciones clinicas que son caraclerizadas por un incremento en la
variedad de microorganismos paldgenos inclupendo algunos que son

normalmente no paldgenos.
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La colonizacion de las especies en la cavidad es de gran inlerés ya
que su incremenlo puede eslar debido a la disminucion de linfocitos T o a

Jos medicamentos que se les administra a estos pacienles [22]

los estudios realizados de la microbiologla de las lesiones
periodontales son examinados en muesiras de placa por técnica como los
méiodos indirectos de inmunofluorescencia con antisuero policlonal (Murray,
Winkler et al. 1968, 1989). Elisa indireclo (Murray el al. 1987, Greve et al.
1988), téenicas de cultivos para delectar pjgmentos negros y Jas tépnicas de
sondas de ADN (Vacaro, Murray et al. 1991) los cusles se han usado en los
estudios realizados por la Universidad de San Francisco en California (UCSF)
con gran éxio.

La presencia de patdgenos periodontales especificos incliyen:

- Aclinobscillus actinomycelemeomitans
- Hscleroides
«  Porphyromonss gingivales

Kolinells rects

Depattoments of Perodontolgy ond  Oral Blology ond the Periodontol
Disease chinicol Resedsch Cenfer 11990
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Los estudios realizados por Zambo et al. 1990 de la placa subgingivel
de pacientes con SID4 asociados con periodonlitis por técnica de cultivo de

microflora resultaron ser las siguientes especies bacterianas:

4. Streptococcus sanguis If 185
B Lsctobacillus acidophilus 122
¢ Porphyromenas gingivalis 120
D Fusobacterium 114
nuclestum
£ Staphylococcus a7
epidermidis
F. dctinomyces naeslundii 78
G, Actinomyces viscosus 47
H  Holinella recta 30
[ Csmpylobscter conscisus 18
S Veillonella dispar 17
K. Otros 184 ]

ESPECIES BACTERIANAS

A B C D E F G H i d K

[1ESPECIES BACTERIANAS |
FUENTE: J. PERIODONTOL 1930;16:665-704
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En los estudios realizados por Murray & Winkler 1990 por métodos
Indirectos de imnofluorescencia en muesiras de placas en pacientes con
gingivitis asociada a VIH y periodontitis asociada a VIH incluyeron los

Sigulentes organismos:

a) B Intermedius 60.9 79.6
b) B. Gingivalis 69.9 65.3
¢/ F nucleatum 52z 59.2
d) 4. actinomyeetemeomitans 522 612

n=nimergs de sitios

ORGANISMOS

=]
B

c D % D % B

A B c D

[MVIH-G EIVIH-P

FUENTE: J. CLIN. PERIODONTOL 1889;18:636-642
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Oiros estudios realizados con ensayos de Iinmunofluoresencia
detectaron el incremenlo en el Ipdice de  Actinobacillus
Actinomycetemcomitans, Bacteroides intermedius. Porphyromonas gingivalis
gue eran similares enire pacientes con VIH asociados con Gingivitis y VIH
asociados a periodontitis mientras que el incremenlo de Wolinella recta fue
mucho més alto en el Indice en los pacientes con VIH asociados a
periodontitis [32]

La microbiologla de VIH-P es similar a la de la periodontitis clisica
exceplo que el A actinomycelemcomitans es mucho més prevalenle (Dzink
et al. 1985, Moore 1987).

La microbiologla es similar entre la VIH-G y el VIH-P, es uniforme
en e/ conceplo que VIH-G es una elapa temprana de VIH-P. Una explicacién
posible es que el patdgeno esta presente en la VIH-G pero puede ser
relativamente virvlenlo hasta influir ofros faclores como la disminucidn
brusca en Ia relacidn T4/T8. la relacion puede iniciar la progresién de fa
lesion de gingivitis a Ja lesion periodontal (Winkler & Murray 1987, Winkler et
al. 1987) [22].

Para los microorganismos anaerobicos se uso un cultive para

bacleroides de pigmento negro. uvtilizando inmunofluoresencia.

)4} Bacteroides sp

B) Fusobacterium sp

n=pumeroes de dlicy
FUENTE; J. CLIN, PERIODONTOL 1989; 16: 636642



51

MICROORGANISMOS
S L
34 = I N
ol ) e A
®© - -
® TeE = i’_r:l_

A B
EOVIH-G EAVIH-P

FUENTE: J. CLIN. PERIODONTOL., 1989;16:636-642

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

Espiroguetas J1.6%
Wolinella recta 5.7%
P. Hicros 10.7%
B. Intermedio 477
A. Actinomicetencomitans 0.6%

FUERTE: J. PEFIGDGNTER, 1001; 62.74-B1

FI 4 actinomypeetemcomitans en la periodontitis asociada a VIH (VIH-
P) se ha detectado en un 49.5% por lo que puede actuar como agente causal
a través de su capacidad que tiene para elaborar una leucofoxina capaz de
malar a PYNs y monocifos en humanos y por su capacidad que liene para
activar a la células T supresoras. la Wolinella recta es una bacteria que se
le ha atribuido una asociacién importante en la destruccion tisular a través
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de prostanglandinas EZ e Inlerlukina-1 que es una produccién desde las
células huésped [24]

£l P. micros se ha asociado con la periodontilis avanzada en
poblaciones adultas, asi como en abscesos denloalveolares e infecciones
polimicrobiales en muchos sitios del cuerpo (Zambo el al. 1990) [24].

Los estudios realizados por (Thomas E. Rams el al. 1991) con cullivos
de la microflora subgingival en pacienles con VIH asociade a periodontilis

(VIH-P) mostraron la presencia de:

Streptococeus milis
Streptococcus sanguis

Staphylococcus epidermidis
Peptostreptococcus micros
Streptococcus constellatus
Streptococcus morbillorum
Streptococcus intermedius
Eubacterium aerofaciens

Neisseria spp.

Actinobacillus actinomycetemcomitans
Enterobacter cloacae

Fnterobacter aglomerans

Klebsiellum oxytoca

Klebsiellum pnevmoniae

Pseudomonas aeruginosa

Holinella recta

Bacteroides intermedius

Bacteroides fragilis

Fusobacterium varium

Fusobacterium necrophorum
Fusobacterium spp.

(4ndida albicans

PUENTE: J. PERIODORTOL 1991,62:74-81
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Los resultados obltenidos del los estudios de Gorntsky et al. 1991 de

grupos selectos de microorganismos en pacientes VIH-G y VIH-P fueron:

A. Espiroguelas (stained) 777
8. Cocos : 23.0%
C. (élulas mdviles 26%
D. Otras bacterias 66.5%
E. P gingivalis 187%
) F. Espiroguetas (darkfield) 5.0%

1117
27.2%
22%
594%
11.5%
35%

FACULTY OF DENTISIRY, McGILL UNIVERSITY, MONTREAL, PQ 1991

GRUPO MICROBIAL

N

888883
AVANA VAN NN

l!VlH-G EVIH-P]

FUENTE: J. PERIODONTOL 1991;62:576-585
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2.2. INFECCIONES MICOTICAS

Los hongos son microorganismos formados por células eucaridlicas,
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 parlicularmente la extremidad celular de la respuesta
Inmune eslos se transforman en organismos paldgenos. En la enfermedad
por VIH estas infecciones micdticas pueden ser los procesos tempranos de la
enfermedad [24]

4.2.2.1. CANDIDIASIS

La cindida albicans es una especie que usualmente se encuenkra en
la flora normal de la cavidad oral, que se aumenta en pacientes VIH-
seropositivos. Causando una enfermedad més en Ja mucosa oral debido a
este hongo llamada Candidiasis, ya que se ha vislo que liene una cierta
predisposicion asociado a faclores lales como infancia, vejez. enfermedad
sistémica inclupendo (diabetes. anemia). en pacientes portadores de
dentaduras removibles y en eslados inmunosuprimidos como la infeccion por
VIH [20] estudios realizades han informado que aproximadamente una
lercera parle de pacientes VIH-seropositivos y més del 0% de pacienles con
SIDA presentan candidiasis [23], Ja candidiasis oral y esofigica se incluyen en
procesos lempranos de pacientes con SID4. la candidiasis esofigica se
incluye en el Grupo IV categorfa (1 segin la CDC. mientras la candidiasis
Oral se Incluye en el grupo IV categorfa (2 [20] La candidiasis en

pacientes VIH se asocia con xerostomia, debido a la depresién celular y a la
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inmunidad allerada. la frecuencia de la candidiasis auments cusndo los
niveles de linfocilos (D4 estan disminuidos a menos de 300 células/mn? [23].
La prevencidn y el tralamienlo de VIH-asociade a candidiasis oral puede
mejorar el prondstico y calidad de vida de los pacientes [25].

Se ha demosiradoe que existen 4 lpos clfnicos de candidiasis enire
los que se encuentran (21, 17]

1. (andidiasis Psendomembranosa

2. (andidiasis erilematosa

J. Candidiasis Hiperplasica

4. Queilitis angular

La candidiasis Pseudomembranosa y eritemalosa en adulios se ha
mostrado ser Indicadores de progresién de la enfermedad de SIDA (Greenspan
el al. 1965) [23]

Ep niftos de 15 meses de edad que presentan infeccidn por VIH
adguirida perinatalmente se han visto involucrados con la manifestacicn de
candjdiasis ya que es la més frecuente de las infecciones, la cudl Hene un

valor més répido de progresién a la muerte [18]

CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA

La candidiasis Pseudomembranosa se caracteriza por la presencia de
placas blancas lechosas en la mucosa bucal [20] que pueden ser fécilmente
removidas con una gasa defando una superficie erilematosa, y dolorosa [15]
los sitios més comunes que Involucra son. paladar, mucosa bucal, mucosa
labial. dorso de lengua y persiste por meses en pacientes con VIH/SIDA [19]
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CANDIDIASIS ERITEMATOSA 0 ATROFICA

La candidiasis erilemalosa cominmente se manifiesta como un 4rea
roja en la mucosa que involucra el paladar duro, blando y superficie dorsal
de la lengua, se ha visto que causa alrofia papilar. y cuando afecta la lengua
suele ser asintomética, se observa a lo largo de la linea media como una

érea ausente de papilas gustativas [18.20.19]

CANDIDIASIS HIPERPLASICA

Fste Lipp de candidiasis es raro en esta infeccion por VIH. pero
puede presentarse como placas blancas afectando la mucosa yugal, mucosa
bucal y rara vez se localiza en lengua y mucosa alveolar (18]

QUEILITIS ANGULAR

Fsta enfermedad es frecuente debido a /a infeccidn por céndida en
pacientes VIH/SIDA [26]. clinicamente se caracleriza por presentan lesiones
rojas que involucran la comisura de Jos labios o dngulos de la boca,
aparecen como fisuras o ulceraciones [18, 20].

El disgndstico de la Candidiasis oral es por una combinacitn de el
aspecto clinico y pruebas simples. Ulilizando frotis bucales lefidos con
Schiff Pas, cultivos y estudios citolfgicos con Hidroxido de Potasio (KOH) [18]

4222 CRYPTOCOCCOSIS ORAL
Fs una enfermedad micdtica crénica que involucra principalmente
pulmones, afecta sistema nervioso ceatral y ocasionalmente piel y boca. El
agente causal es la levadura Cryptococcus neoformans encontrado en las

heces secas de paloma.  Se presenta en lesiones cuténeas en el cuello como
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miéculas, papulas, absceso, llagas o granulomas superficiales. Las lesiones
intraorales se han descrito en la encia, paladar blando y duro, faringe y
mucosa bucal [21]

422 3. HISTOPLASMOSIS ORAL
£] agente causal es el Hisloplasma capsulatum que es un hongo
dimorfico del suelo. la presentacidn clinica de la enfermedad puede variar
desde una enfermedad aguda a una cronica, enfermedad respiraloria con
diseminacion a una cronica mucocutdneos, causa frecuentemente ulceracion
de la orofaringe. las lesiones se han descrito en mucosa oral, paladar y
Jengua [24]
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4.2 3. INFECCION VIRAL

las manifestaciones clinicas de las lesiones virales en pacientes

infeclados por VIH varia en base al tipo de virus.

4.23.1. CITOMEGALOVIRUS {CMV)
Zl primer Informe de la aparicién de esle virus fue en 1987
manifesténdose como una uvlcera gingivo palatina dolorosa, e identificsndose
mediante inmunohistogufmica y por biopsia del tejido [19].

4232 VIRUS HERPES SIMPLE {VHS)

Fs muy comin en pacienies con VIH, las lesiones se pueden
manifestar como llagas recurrenles inlraorales y en zonas labizles. FEsias
lesiones tiene su evolucitn clinica més prolongada [20]  Aparecen como
llceras recurrentes muy dolorosas se presentan con mayor frecuencia en
paladar, encia, dorso de la lengua, clinfcamente se ven como pequefias
vesiculas que después se rompen formando Ulceras [18, 19]

4.2 3.3. VIRUS VARICELA ZOSTER {WWZ)

Las lesiones del Herpes Zoster involucra el nervio rigémino, tiene
una distribucidn unilateral y puede presenlarse lanlo en mucosa sana
queratinizada como no queratinizada. Las lesiones lempranas son vesfculas
que se rompen en la boca y forman Ulceras que confluyen. Ias lesiones
frecuenlemente son muy dolorosas y en algunos casos el dolor denlario es
uno de los sinfomas lempranos que preceden a la aparicién de las lesiones
[20. 19]
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4234 PAPILOMA VIRUS HUMANO {PVH)

Se ha manifestado como lesiones labiales y orales tienen la forma de
papilomas y verrugas planas. Se ha comprobado casos de verrugas orales
en Individuos infectados con VIH y se menciona que algunas son semejantes

a una coliflor, olras estan circunscrilas y son de superficie plana [20].

4235. LEUCOPLASIA VELLOSA

La leucoplasia vellosa se describi6 en 1984 como una lesién Gnica
visla en homosexuales infectados por VIH, [18]

Es una lesion asinlomética que puede ser unilateral o bilateralmente.
clinicamente se manifiesta como una placa blanca con proyecciones vellosas
de diferente tamafiv que no se desprende al raspado, se localiza sobre el
borde lateral de la lengua, en el dorso y parte ventral de la lengua, mucosa
labial, bucal y mucosa de la orofaringe [18. 20] es ocasionado por el virus
Epstein Barr [ERV).

Su diagndstico es por microscopia electrdnica, biologla molecular, y

por lécnicas inmunoldgicas.
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424 NEOPLASIAS

Las neoplasias mds comunes en pacientes infectados por VIH son el
Sarcoma de Kaposi (SK). Linfoma de no Hodgkin's (NHL} y carcinoma de
células escamosas {SCC).

4.2.41. SARCOMA DE KAPOSI

Fs el més frecuenle de las neoplasias que se focalizan en el drea de
cabeza y cuello [34] FEl centro de control de enfermedades en 1986 informd
que casos de SIDA presentaban Sarcoma de Kaposi [33]

El Sarcoma de Kaposi es una lesion retfcnlo endolelial, que puede
manifestarse intraoralmente, el lamafio, vbicacidn y color de la lesion varia
de un pacienle a otro y puede ser asinfomética o sinlomélica. la encia,
orofaringe, mucosa bucal, lengua, labios, musculo masetero, glindula
pardtida, mucosa yugal y la mucosa del paladar son los sitios mas comunes
que se encueniran involucrados y clinicamente estas lesiones pueden variar
de un color rojo. morado o azul {20] que no palidecen a la presion, estas
lesiones pueden ser dolorosas duranle la masticacion y deglucion y liene un
aspecto macular. papular y/o aspecto nodular que puede llegar a ulcerarse
[20.18]

& Sarcoma  de  Kaposi  puede  llamarse  lambign
Angioreliculoendolelioma, ya que es una enfermedad neoplasica mullicentrica
del sistema vascular, que afecta a mucosa, piel y visceras. La leorla mas
imporlante relacionada con el SID4 es la afinidad y capacidad que Liene el

virus VIH de alacar a las células endoleliales de los vasos sanguineos,
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permitiendo el paso de monocitos circulanies al lejido nervioso estimulando

la angiogenesis tumoral [35]

4242 LINFOMA DE NO HODGKIN'S
Fsta neoplasia normalmente se localiza en regiones de cabeza y
cuello. aungue frecuentemente se ha Jocalizado en nddulos cervicales en
pacientes Vil [34]

La Jpcalizacidn mas comin de el Linfoma de no Hodghin's es Iz
enfermedad extranodal que involucra el sistema nervioso central, y el
Linfoma de no Hodgkin's intraoral involucra encla y paladar [34,36]

£1 Linfoma no Hodgkin's es una lesidn que se diaggndstica a través de
una biopsia, que involucra la orofaringe, las lesiones pueden enconirarse

como un inflamacién que llegan a formar nddulos o llagas [20]
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4.25. GLANDULAS SALIVALES

La cavidad oral es un silio imporiante en la que se involucran
mecanismos de defensas, los cvales se alleran en el curso de la infeccion
por VIH La candidiasis oral y la leucopiasia vellosa pueden ser la
manifestacién clinica inicial o puede seflalar la progresion de enfermedad
reservando el prondstico.  Dado que el papel esencial de la funcion de la
saliva es manlener la salnd oral normal estos cambivs en la cavidad oral
Sugieren que la saliva se allera después de una infeccién por VIH El dafio
de las gléndulas salivales en Ja infeccidn por VIH se ha reconocido y se sabe
gue puede afectar en forma unilateral o bilateral las gléndulas,
manifesténdose como xerostomia (boca seca) y cambios funcionales
secretorios [37]

El principal sfatoma de las gléndulas salivales asociadas a VIH (VIH-
SCD) es una inflamacién en la glindula pardtida. fn una revision de 107
casos reporfados de VIH-SCD. J05 con inflamacidn de glandvia pardtida y 2
casos de gléndula submandibular un 40% era unilaieral y 607 bilateral [38].

los sintomas de xerosiomfa (boca seca) puede deberse a olras
enfermedades [2] o por Jos efeclos de medicamentos administrados a este
tipo de pacientes [18]

& VIH-SCD es mas comin en nifios gue en jévenes y aduflos
afectando en primera inslancia a la gléndula pardtida [18]
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CAPITULO Vv
TERAPIA

£l Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida se trala de una
Infeccion  viral sistémica cuya caracleristica pripcipal es Inducir
inmunodeficiencia severa que lleva a Jos pacientes a tener una
susceptibilidad  incrementada a presenlar infecciones por gérmenes
oportunistas que eveniualmente los lleva a la muerte.  De esta manera,
lodos Ios esfuerzos que se esltdn llevando a cabo para encontrar
medjramentos conlra el SIDA estan orientados a aclvar directamenle sobre
el virus y a reconstituir el sistema inmune del paciente.

Los estudios clinicos controlados son fa forma més répida y efecliva
de saber si un medicamento es tif o no. esto guedo claramente demostrado
con el éxito del estudio mullicenirico con Azidotimidina (AZI) que se disefio
como ensayo a doble clego controlado, por lo que el AZT se ha usado
exitosamente para prolongar la vida del paciente infectado por VIH, se ha
recomendado que la administracion se lleve a cabo en etapas lempranas,
atin cuando se sabe que el AZT liene efecios (bxicos gue incluyen
neutropenia y anemia. Enire los anlivirales més usados tenemos el
Azidotimidina, Didanosine, Di-deoxicitidina entre otros.

Las infecciones oportunistas que son la causa mds frecuente de las
complicaciones y la muerte del paciente con SIDA, su diagndstico lemprano y
tratamiento oportuno de las infecciones es primordial para el prondstico de
estos pacientes por lo que al pacienle se le irala segin la Infeccidn
oportunista que presente en ese momento ya Sea con anlimicéticos,
antivirales o0 sI presenla alguna ofra manifesiacibn como enfermedad
periodontal o neoplasias.
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Olro tipo de medicamenios ulilizados son los inmunomoduladores
gue son substancias que en la aclualidad se han estado realizando estudios,
experimentales que han reportado cierlos efectos positivos en la
restauracion de la inmunidad.  Se ha descubierlo que su accidn impide la
replicacién del VIH entre los que tenemos los interferones (alfa, gama, bela).

cimetidina e inlerlucina 2 entre otros [35]

5.1. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL ASOCIADA A ViIH

k] fralamiento de la enfermedad convencional la cual responde a la
remocidn de la placa denlobacleriana, al raspado y alisado radicular y al
mantenimiento de una buena higiene con un control personal de placa (CPP)
que incluye el uso de cepillo dental e hilo denlal, ele. no es una terapia
suficiente para obtener resultados substanciales en las lesiones de VIH-G y
VIH-P.  Se han mencionado varios (ratamientos para la enfermedad
periodontal asociada a VIH entre los que se encueniran:

1. Debridamiento

2. Terapia local antimicrobiana

3. Seguimiento del cuidado inmediato

4. Mantenimiento regular a largo plazo

1. DEBRIDAMIENTD ‘
Los pasos mas imporlantes en el tralamiento de eslas lesiones son
la remocidn de la placa denfobacleriana y cilculo dental en Ja superficie

r1adjcular y el debridamiento del lejido necrdtico hasta eliminarlo lolalmente
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[27]. enguaje con yodo-povidone duranle 3 meses irrigando bajo presion a
chorro.

2. TERAPIA ANTINICROBIANA LOCAL

Fsta lerapia es a base de clorhexidina con la cusl se aplicaran
enguajes dos veces diarias durante 3 meses obleniendo un mejoramiento en
el tralamiento de gingivilis y periodontitis {19]

3 SEGUIMIENTO

Debe instruirse al paciente a mantener una buena higiene bueal con
un control de placa personal, mediante técnica de cepillado y uso del hilo
dental, recibir la terapia durante 10 dias y por d/limo realizar el raspado y
alisado de Ia raiz.

4. MANTENIMIENTO

Se recomienda hacer varias revisiones y si es necesario reforzar la
lécnica de cepillado y adilamentos para mantener un control personal de
placa.

La  administracidn de anlibidticos es reservada ya que
ocasionalmente puede administrérsele metronidazol, penicilina, tetraciclina o

eritromicina [27] dependiendo de Ia severidad.

la Universidad de San Francisco en (alifornia ha presentade un
prolocdlo para el manejo en eslos pacientes, que incluyen 3 estadins  segin
(Grassi et al. 1988).

1 Todos los pacientes deben recibir una instruccidn de higiene oral
J se les debe realizar un raspado y alisado radicular.

2. Irrigacion subgingival con yodo-povidona 3 a & veces diarios
durante 3 meses.
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3. Aplicacidn de enguaje de clorhexidina 15 ml de solucidn al 0.12%

dos veces diarias durante 3 meses,

Winkler et al. en 1989 recomendaron un régimen més detallado

1. Debridar las lesiones quitando la placa dentobacteriana, célculos y
tejido necrético. Usar yodo-povidona duranle esta fase teniendo un control
local

2. Una higiene oral minuciosa, ayudado por el dentista que instruye
al paciente al uso de elementos auxiliares de la limpieza en donde hay
siempre destruccion de tejido por Ja dificullad de Ja higiene oral.

3. 4 los pacienles se les prescribe medicamento como Metronidazol
250 mg orales 4 veces al dia durante 4 o 5 dias y enguajes de clorhexidina
dos veces al dfa y una lerapia antimicdltica si lo reguiere el paciente.

4 Después de Iz primera fase del tratamiento. el seguimiento debe
ser frecuente y esiricto mediante un control personal de placa [28]

Remocidn de placa dentobacteriana
Enguaje con clorhexiding
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Oiro (ratamiento abarca dos lases:
1. Fase aguda
2. Fase de mantenimiento

Fase aguda.

£l principal problema gque se presenta en eslos pacientes con
VIH/SIPA que presentan Jesiones VIH-P es el control del dofor. Kl uso de la
Yodo-povidona es un agenle de eleccion para el tratamiento agudo de VIH-P
7 VIH-G ya que tiene propiedades antimicrobiana (Molinari, 1983), anestésico
ldpico y auxiliar en la coagulacion por lo gue el uso de este agente permite
un debridamienlo inicial eficiente. La yodo-povidona tiene un gran uso en
el consultorio dental. esta se adminisira subgingivalmenle y/o sobre los
Lefidos necrdticos por medio de una Jeringa con aguja roma, y después de
unos minutos los tejidos pueden ser cureteados sin dolor excesivo. Kl
paciente puede usar la yodo-povidona, en casa proporcionindole
Instrucciones para su uso, aplicandolo con un minimo de 5 veces al dia,
aproximadamente de 3 a 5 ml en cada aplicacién por medio de Irrigacidn.
£l uso prolongado de Yodo-povidona no es adecuada ya que mancha los
lejidos duros y blandos, con lo que dificulla su remocidn atin con una

profilaxis profesional.

Fase de manlenimiento
En esta fase se mantiene al pacienle con una buena higicne oral
mediante el uso de cepillo y auxiliares de la limpieza, asf como un CPP y el

uso de clorhexidina (Peridex).
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La clorhexidina no es recomendable en el {ratamiento agudo de las
lesiones VIH-P debido a que el vehfrulo de alcohol contenido en la
clorhexidina es extremadamente irrilanle para los tejidos blandos necrdticos
y hueso expuesto [9]

En el tralamienlo de GUNA y olras infecciones anaerobias se
recomienda el uso de metronidazol (Loesche et al. 1981, 1987). en una dosis
de 250 mg cada 6 horas duranle 4 a 5 dfas. con una lerapia de
mantenimienlo con conltrol personal de placa utilizando el cepillo y

elemenlos auxiliares de limpieza [9]
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5.2 TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES MICOTICAS

Fl tralamienlo lemprano de la candidiasis oral se garanliza ya que
esta lesion presenta focos que pueden actvar como depdsitos de organismos
para la diseminacién de la enfermedad. Estos pacienles con candidiasis con
frecuencia presentan xerostomia, por lo que se recomienda el lralamiento

con Bethanecol.

la terapia involucra el uso focal o sistémico de agentes antimicolicos
gue se Indican para prevenir sinfomas incluyendo dolor. y sensacidn de
ardor [40]

Fl tratamiento local de candidiasis es con nistatina, anfolericina,

clotrimazoles, econazoles o micotal dando un resuftado exifoso en 14 dias

El keloconazole se ba usado oralmente y se administra con
alimenlos debido a que porque el dcido géstrico es esencial para su
disolucidn y absorcidn, una dosis de 200 mg al diz es recomendable para ef

Iratamiento de Candidiasis. aunque algunos recomiendan 400 mg al dia [39].



720

enfermedad renal, no
adminisirarse en nifios)
0 en lactancia.

Causa nauseas, diarrea
y dolor de cabeza.

TOPICH 10-100 mg cada 6
Jroras '
Reducir  dosis  en| 50-100 mg una vez aff

dla

500 000 U labletas
100 000 U pastillas o
5 mi de 100 000 u/mj
de suspensidn cada
horas

250 mg lableta cada §
horas o 25 mg/ml gel §
ml cada 6 horas.

200-400 mg una vez al
dfa con comida.

FUENTE: ORAL SURG. ORAL MED. ORAL PATHOL 1992:73:215-225
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5.3. TRATAMIENTO DE INFECCIONES VIRALES

E] tratamiento se lleva a cabe a base de antivirales locales o
sistémicos tales como Zovirax, aciclovir 53, forscarnel enire olros [18,20]
En el herpes simple y varicela zoster el aciclovir en dosis orales diarias de
200 a 400 mg 5 veces al diz durante 5 a 15 dias. puede llegar a provocar
resistencia del virus de varicela zoster al aciclovir [39)]

ESTOMA THYS HE}PPETICA Aciclovir 200 mg oral
b5 wveces al o 5-1
mg/hg.
cada 8 hrs en 10~

JOSTER Ganciclovir 7.5-15 mg/ '
ULCERAS durante 10-14 dias
aciclovir 800 cada 8 hrs

FURNTE: ORAL SURG. ORAL, WED. ORAL PATHOL 199273215225

La leucoplasia vellosa en personas con VIH pueden ocasionalmente
mejorar espontdneamenie con AZT, aciclovir oral de hasta 800 mg cada 6 & 8
horas hasla 20 dias puede vsarse.

las UOlceras cronicas orales asociadas con la  infeccidn  de
Cilomegalovirus (CMV), visto en la infeccion por VIH puede responder &
Ganciclovir o foscarnel,
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El virus del herpes es suceplible a Ganciclovir y foscarnet y es
menos suceplible por aciclovir.

La infeccion por Papiloma virus responde a lerapia Jiser 6 excision
quirgrgica [39].

£n Iz siguiente iabla se indican algunos antivirales nombre

comercial, dosis y efectos [40}:

HARCA DOSIS LFECT0S
ZIDOVODINE | AZT RETROVIR 200 mg T o | anemia
100mg durante | nentropenia
& diss, agotamiento
dolor de
cabeza
DIDANOSINE | DDL VIDEX 200 mg BID | pancreatitis
tablelas o diarrea

250 mg BID | nevropatia

bolsa 60 kg.
ZALCTTABINE | DPC Hiip 76 mg TIP o | neuropatia
375 mg TID | estomatitis

tleeras oralest

FUEHTE: CDA JOURNAL 1983,29-49
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5.4. TRATAMIENTO DE NEOPLASIAS

Entre las neoplasias més comunes lenemos el Sarcoma de Kaposi el
cual es una enfermedad neoplasica multicentrica del sistema vascular. que
afecta mucosas, piel y drganos blandos; produciendo lesiones mullicentricas
en forma de méculas. papulas o nédulos ovoides.

El lralamiento del Sarcoma de Kaposi es llevado a cabo con el uso
de quimioterapia, radioterapia, excision quirtrgica, léser o una combinacion
de eslos.

La radioterapia esta indicada para el tralamiento de lesiones
localizadas, siendo excelente para tralar lesiones que aparecen en la cavidad
oral gue impiden la realizacién de funciones normales ulilizando una dosis
de radiacicn tnica para evilar los efectos en cavidad oral como la mucositis,
se utiliza la radiacién fraccionada.  Se administra 10 dosis de radiacidn de
150 cGy para alcanzar una dosis lolal de 1500 cGy.  Se ha reportado
peligro de osteoradionecrosis en pacientes gue han recibido radiolerapia en
region oral [39].

La guimiolerapia esta indicada en lodo lipo de lesidn ya sea
localizada o multifocal en la cual se uliliza Ja Vinblastina que es un firmaco
aldxico. con minima inmunosupresidn, se aplica 01 a 06 mg
intralesionalmente hasta la remisién del tumor. la Vincristina es olro
farmaco el cual debe ser vtilizado con gran cavltela, ya que se han reportado
una gran variedad de casos en los que se presenta neuropalia periférica, se
aplica por medio de inyecciones endovenosas de 14 a 2 mg por varias

semanas hasta la remisién del tumor [20]
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Olro fratamiento eficaz puede ser el uso allernado de esios dos
férmacos la Vincristina y Vinblastina aplicéndose la misma dosis de la dos
cada semana.

El eloposido (VP-16-23) es olro firmaco ulilizado para su
iralamienlo especialmenle con SIDA,  adminisiréndose 150 mg/ml
diarismente durante 3 dias cada 4 semanas. Fsle medicamenlo puede
causar efeclos adversos como mielosupresion y eslomatitis {35/

El Iratamiento para los linfomas se Iimita y consiste en radioterapia
dependiendo de las lesiones, ademés se reforzara con quimioterapia.
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5.5. TRATAMIENTO DE OTRAS MANIFESTACIONES

£l tratamiento en las Olceras o aflas es local con corticosteroides
aunque a veces eslas lesiones pueden hacerse resistenles. Se adminisira
Prednisone de 40 a 60 mg/dfa.  Otro medicamento gue resulla efectivo es la
thalidomide en dosis orales de 100mg/dfa, pudiendo ser leratdgeno y en el
uso pm/ongadb es neuroldxico.  Las Uleeras que persisten requieren de una

biopsia para conocer su etiologia [39)].

£n el tratamiento de Gléndulas salivales puede ulilizarse Zidovudine
AZI. antiinflamatorios, terapia de radiacion los cuales han aplicado en

algunos casos con resulados favorables.

FEn el caso de xerostomfa se regula por medios convencionales,
control dietético, aplicacion de fluoruros, enguajes con clorhexiding, enzimas
para sustiluir la saliva. Bl sialogogue bethanechol, en dosis de 25 mg tres

veces al dia hasta 50 mg veces al dia puede ser benéfico [39]
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5.6. TRATAMIENTO CON INMUNOMODULADORES

los Iinmunomoduladores son substancias con las que se han
emprendido un sin nimero de investigaciones, ya que se han encontrado gue
podrfan restaurar la inmunidad y al descubrir que su accidn Impedfa
restavrar la inmunidad y al descubrir que su accion impedia la replicacitn
de VIH y lenia accion inhibiloria sobre la angiogénesis tumoral, enire ellos
se encuenira el interferdn alfa y gama, la cimelidina y las hormonas timicas
e interlucina 2 entre otras [2]

56.1. INTERFERON

Son prolelnas que fuchan confra Jos virus entre los gue se
encuentran el alfa, gama y bela producidas por las células de Ia sangre.

La terapéulica se lleva a caba con inlerferones de especies sencillas
o combinacidn de varias de ellos.  Aclualmente se administra en forma
diaria, inframuscular o subcutinea. reduciéndose a 3 veces por semana,
despuds de & o mas meses de tratamiento en pacienles gue responden a su
accidn. la dosis es lodavia tema de controversia ya que no se tienen dalos
en los cuales se eslablezea la dosis exacla. pero se han manejado Jas
siguienies dosis.  la dosic baja es de 10x106 U/m?, la media de 15X108 o
18Y106 U/m?, el tralamiento no debe ser abandonado al eliminarse la lesion
ya que se ha enconlrado que de 6 a 8 meses de haber suspendido el
tratamiento reincide el Sarcoma de Kaposi [2. 35].
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Los pacientes VIH que son tralados con el inlerferon alfa presenian
una supervivencia més larga y menos enfermedades oportunistas por lo que
tienen un curso més favorable.

los olros agentes bioldgicos son el inlerferon Bela, Gamma,
cimetidina y la Inlerlucina 2 cuyos papeles bioldgicos no han sido definidos.
Todos estos agenles estan en una fase axperimental.

EF interferon Bela presenta una loxicidad hematoldgica minima. Se
han realizado estudios de su uso en combinacidn con la Zidovudina pero ain
esta siendo evaluado. £/ inlerferon Gamma ha demostrado lener poca
eficacia antitumoral y ha causado cierta loxicidad, sin embargo es efectivo
para la prevencién de infecciones oporfunistas. £l uso de la interlucina 2
ha sido un fracaso, ya que presenta escasos efeclos anlitumerales y al ser
uvtilizado en combinacidn con el interferon Beta ha reporfado en varios casos

una progresién répida del tumor [35]
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CAPITULO W
PREVENCION, CONTROL Y MANEJO DEL PACIENTE CON SIDA
EN LA PRACTICA QDONTOLOGICA

E] personal que Inlegra el seclor salud como los médicos.
enfermeras. odontdlogos, quimicos. fisiolerapeulas, laboratoristas entre olros,
cuyas actividades se encueniran dentro del 4rea de la salud, deben de lener
un conocimiento adecuado de los problemas sobre el SIDA. atin cuando su
relacién de {irabajo no sea direcla con esle lipo de pacienles ellos
desempefian una funcién como educadores de la comunidad, ya que la
poblacién recurre al personal de alencion a la salud, en busca de respuestas
a sus incdgnitas [2]

L] primer paso para prevenir una enfermedad consiste en lener un
conocimienlo suficiente de esa enfermedad, uno de Jos pardmelros iniciales
con Jos que conlamos en el consullorio es la historia clinica, Ia cual debe
ser realizada por aparalos y sistemas, con el objefo de obfener dalos
relacionados con la enfermedad incluyendo fa presencia de linfadenopatias,
pérdida de peso. fiebre o antecedentes de infecciones recurrentes [7].  De
esta manera el (irujano Denlista realizard un lratamienlo con
responsabilidad y conocimiento brinddndole una consulta profesional al
paciente.

Los accidentes que acurren dentro de Ja prictica de Ja salud son por
una falta de adiestramiento. deficiencia de equipo. comunicacidn inadecvada
¥ por negligencia del personal. Por o que es necesario lener un
conocimiento de las vias de transmisidn como es la via sanguinea, ya gue su
transmisidn puede ocurrir durante la aplicacidn de medicamenlos por via
Intramuscular o intravenosa. por lo tanlo se recomienda el ulilizar agujas y
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Jeringas desechables que se ulilicen una sola ocasién [2] asf como barreras
de proleccidn, como es el uso de bala guantes, mascarillas y/o lentes.
desinfectantes y una eslerilizacién adecvada.
6.1. MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EL MANEJO DE
PACIENTES VIH/SIDA EN CUALQUIER LUGAR DEL
SECTOR SALUD
Interrogar al paciente sobre una historia médica complela
Usar barreras de proleccién bata. guantes, mascara y/o lenles.
Cubrir las superficies de trabajo con papel aluminio o pléstico.

FEsterilizar apropiadamente el equipo de trabajo.

SIS N

Al manipular Instrumentos punzo-cortantes, hacerlo con
extremo cuidado, colocdndolos en recipienles que no se perforen, y
depositarios en colectores especiales con rotulacidn de "MATERIAL INFECTADO
0 CONTAMINADO".

Como pa se menciono Ja eslerilizacidn y desinfeccidn son una de las
medidas que debemos usar en cualgquier sector de la salud, por lo que
mencionaremos en que consisten cada una de ellas.

4 la esterilizacion es el procedimiento por el cual se inactivan
todas las formas de vida inclupendp las esporas.

B Mientras que la desinfeccidn es la inactivacion de todos los
microbios exceplo Jas esporas.

EJ virus VIH es muy I4bil por lo que es susceptible al calor y a ofras
formas de inaclivacidn. de tal manera que si nosotros aplicamos estos
procedimientos en equipos y dispositives conlaminados la inactivacién del

Virus serd segura.
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A. ESTERILIZACION

Estenlizacion con vapor.

Este lipo de esterilizacidn es por medio de autoclaves. siendo este el
mélodo de primera eleccidn para Jos instrumenlos médicos reutilizables.
Por lo que debers existir un sistema de control del funciocnamiento del
autoclave, que verifigue Iz temperalura, Ja humedad y la presion. se
recomienda ulilizar esporas para verificar 1a efectividad de esterilizacidn.
la autoclave se uliliza durante 15 a 20 minutos a 121C a 124C a una
atmdsfera de presicn enlre 11 y 22 bares dependiendo de Jas
especificaciones del fabricante del instrumental.

Esterilizacion con calor seco.

Es por medio de hornos que funcionan a base de calor seco. este es
un mélodo de esterilizacion que se uvlilizan en consulforios denlales. Iz
temperatura deberd ser de 170<C durante I hora.

Esterilizacion con gas.

FEste es un procedimiento el cual se uliliza en hospilales. el uso de
dxido de etileno es una maguina especial disefiada para proporcionar la
conceantracion de gas y la presion y lemperalura necesaria.

B. DESINFECCION

La desinfeccidn se lleva a cabo por diversos mélodos. el mds sencillo
es hervir en agua los instrumentos por 20 minulos.  Olro mélodo sugiere
sumergir el instrumental en soluciones como Hipoclorito de sodio. etanol,
alcohol  isopropilico.  yodo-povidona, formaldehfdo,  glutaraldehido  y/o
perdxido de hidrageno.
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DESINFECCION
Hipaclorito de sodio 017
(blanqueador casero)

Formaldehido

FUENTE:  SIDA, CENC Y SOXIEDAD EN MEXKCO, 1959
CAPIIULO X1 p.p, 347
¢ 5% de choro disponible
El Hipoclorito de Sodio es un excelenle desinfectante con actividad
bactericida y virucida, es econdmico y f4cil de adquiric en forma de
blanqueador casero.  Tiene dos desventajas una es allamente corrosivo por
lo que afecta con rapidez a diversos lipos de metal y oira es que la solucign
se descompone en poco liempo en climas lemplados.

la Yodo-polividona es recomendable pero su precio es mayor.

E] Ginlaraldehldo es la susiancia mas frecueniemente ulilizads psra
oblener desinfeccion de allo nivel Esla disponible en una solucién &l £%
que necesita ser activada inmedialamente anles de vlilizarla. FEste proceso
de aclivacidn se realiza modificando el pH y haciéndolo alealino. la solucién

puede manienerse estable duranle 2 semanas el instrumental debe ser



sumergido durante 30 minufos para destruir bacterias. hongos y virus y para
destruir esporas se requiere [0 horas.

6.2. CONTROL Y MANEJO DE PACIENTES VIH/SIDA EN 1A

PRACTICA ODONTOLOGICA

Hoy en dfa el Cirujano Denlista debe tener el conocimiento necesario
para el manejo y iralamiento de pacienles VIH/SIDA por lo que el
tratamienio denlal puede realizarse sin ningln temor; ya que el riesgo a
Infectarse puede limitarse hasta el minimo respetando las medidas
preventivas, aunque existe la posibilidad de presentarse algin accidente. al
alender a estos pacienles. a pessr de las precauciones ulilizada, pero no
existe ningtin impedimiento élico para negar la alencidn dental a estos
pacientes.

E] Ciryjano Dentista puede ser el primero en identificar los cambios
elfnicos en Ja cavidad bucal que puede ser la  sintomatologla de la infeccidn
por VIH y su deleccidn temprana puede conducir a un diagndstico de
presuncidn y de esa manera remilirlo al personal especializado en esla
enfermedad para un mejor (ralamiento [26]

F1 control y manejo de pacientes VIH/SIDA en la préctica
Odontoldgica puede dividirse en tres pasos: A) Previo a la alencién, BJ
Durante la exploracién y CJ Después de Ja exploracion.

A ANTES DE LA ATENCION

I Se recomienda confar con fodo fo necesario para iniciar Ja
acltividad.

2 Desinfectar con Hipoclorito de Sodio al 0.5% piso [43]. paredes y
mobiliario, los que deberan ser de superficies lisas y lavables.

J. Usar el méximo de malerial y equipo desechable.
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4. El profesional y el personal auxiliar deben llevar utiss corlas y
proceder a lavar manos, ufias y anlebrazos anltes y después de estar en
contacto con el paciente, usando jJabén Ilfquido que posea algin
desinfeclante.

5. Usar guantes desechables

6. Eiminar el uso de toallas de mano. Deben ser reemplazadas
por loallas desechables.

7. Eliminar el uso de pafios clinicos. dejando las superficies
despejadas, limpias y descontaminadas.

8. Preparar diariamenle la solucidn de Hjpoclorito de sodio al 0.5%
[43] y contar con Glutaraldehido al 2% para la descontaminacidn.

DURANTE LA EXPLORACION

1. Ulilizar bala, lentes o mascara y dobles guantes.

2 la pieza de mano. contrangulo y jeringa Lriple deberian ser
intercambiadas por ofra piesa eslerilizada y en caso de no conlar con varias
piezas de mano se sugiere que deben ser desinfeclados entre uno y olro
paciente con glutaraldehido al 2% Hacer funcionar la pieza de mano y
Jeringa Lriple entre cada exploracidn durante 30 segundos anles de
Introducirlos en boca con el fin de eliminar agua relenida y contaminada en
Jos ductos.  Deberan ser cubiertas Jas piesas de mano con plistico y todo el
equipo que pueda contaminarse por sangre o saliva, se recomiends eliminar
el usp de agua e instrumentos rolatorios que produzean aerosoles de saliva
y sangre. ulilizar equipo y material que sea ficil de esterilizar.

J. Debe manejarse con especial cuidado el instrumental punzo-
corlante, evilando perforaciones en guantes, en caso de que Suceda deberd
ser remplazado por otro, asf como evilar al maximo heridas en los dedos



por agujas, bisturf, malerial quirirgico, y fresas [210[  En caso de
producirse una herida accidenlal se debers lavar la zona de inmedigto con
agua, se debe aplicar un antiséptico (yodo-povidona o clorhexiding) en la
zona Involucrada, es recomendable realizar exidmenes para deteccion de

enfermedad tres meses después [2.10].

DESPUES DE LA EXPLORACION

1. Se procede a desinfeclar todo lo que este en contacto con el
pacientes en especial aquellas zonas expuestas a aerosoles, sangre y saliva
con hipoclorito de Sodio o bien con glutaraldehldo al 2%.  El drenaje de la
escupidera deberd ser lapada con algodsn, gasa ete. con el objelo de
permitir que el hipoclorilo de Sodio al 0.5% se mantenga por 30 minutos
previo a su limpieza final.

2. K instrumental uvlilizado debe ser desinfectado previamente a su
Javado, utilizando limpiadores uvlirasdnicos y posteriormente el instrumental
debers ser Iavado y secadp para ser colocado en bolsas para esterilizacidn.

3 Desechar lo ulilizado durante el procedimiento. eliminar
algodones contaminados en un frasco de plistico de boca ancha que en su
interior contenga una bolsa de plastico Ia cval debers estar colocada sobre
el braguel. Después de cada exploracidn deberd ser retirada y trasladada a
un deposito con lapa hermélica en cuyo interior es colocada ofra bolsa de
plastico grueso. Al finalizar deberd ser cerrada la bolsa de plistico
vlilizando guantes.

4 las agujas deberan ser reliradas con cualquier pinza de presidn
o porla agujas y depositarlas en un recipiente rigido que conlenga

Hipaclorito de sodio al. 0.5% para ser desechadas. Todo malerial desechable
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debers ser colocado en un recipienle de pléstico con rolulacién de "PELIGRO
DE INFECCION".

5. las impresiones dentales deben colocarse dentro de una cimara
en la que se pase un flyjo de oxido de elileno o bien dejarlos expuestos
durante Ia noche en vapor de formalina, olra lécnica recomienda sumergir
Ias impresiones en solucidn de cloro al 0.5% durante 10 a 30 minutos  De
Ja misma manera las impresiones se pueden sumergir en Glutaraldebido al
2% duranle 10 minutos a temperatura ambiente [43]

6. El suelo, paredes y muebles lendrén que ser desinfectadas con
hipoclorilo de sodio al 0.5% [41, 43]
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CAPITULO W
ESTUDIO CLINICO

En el presente estudio se describen la  manifestaciones
Estomatoldgicas registradas en 40 pacientes mexicanos infectados por el
virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

Las Jesiones que se presentaron fueron Gingivitis asociada a VI,
Periodontitis asociada a VIH, Candidiasis. Sarcoma de Kaposi. Herpes simple,
Quellitis anguiar, Abscesos Agudos, Xerostomia.

La prevalencia de las lesiones detectadas se correlaciond con el
estadio clinico de la enfermedad con el odjeto de identificar aquellas lesiones
gue pueden considerarse como signos tempranos precursores del sindrome
de inmunodeficiencia adguirida (SIDA).

MATERIALY METODOS

Fl siguiente estudio Clinico se llevo a cabo en la 'Fundacién
Mexicana para Ja Lucha contra el SIDA 4. (" (Institucisn No Gubernamental)
durante el perfodo comprendido de Agosto de 1993 a Marzo de 1994,
inclupendo 40 pacientes del sexo masculino con diagndstico positivo a
VIH/SIDA.

Se les aplicd vna historia clinica para el registro de los hallazgos
estomatoldgicos que inclulan: fecha, edad, sexo, ocupacion, estado civil,
calegoria de transmision, enfermedad infecto—contagiosa, estadio clinico de
la enfermedad de acuerdo a los Centros de control de Enfermedades (COC)
en EUA. y un cuadro de manifestaciones orales como Gingivitis asociada a
VI, Periodontitis asociada a VIH, candidiasis, Sarcoma de Kaposi, Xerostomia

entre olras.



87

Distribucién de pacientes de acuerdo a edad

El rango de edad de los pacientes fluctuaban enfre 2! y 50 afios de
edad, la media fue de 35.6.

CATEGORIA DE TRANSMISION POR EDAD

PR I B N Y

4

2122 23 24 27 28 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 42 43 47 50
B EDAD
FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA,A. C.
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la distribucidn de los pacientes de acuerdo a la categoria de
transmisién fue en un mayor porcentaje homosexuales.

Distribucién de los pacientes de acuerdo a
practica de riesgo

HOMOSEXUAL
BISEXUAL § 16.0
HETEROSEXUAL 4 100
PROSTITUCION / 25

'CATEGORIA DE PRACTICA DE RIESGO

HOMOSEXUAL
725%

BISEXUAL

: 15.0%
FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA,A. C.
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Frecuencia de lesiones orales en 40 pacientes infectados por VIH en

donde el 25.0% presentaron halitosis y 2.5% presentaron linfadenopatla.

LESIONES ORALES EN PACIENTES MEXICANOS VIH/SIDA

K Abscesas Agudos 25

MANIFESTACIONES ESTOMATCLOGICAS EN PACIENTES
MEXICANOS CON VIH-SIDA

o % o % T v %
NN

9 & 0 O & A 6 & ¢ v 4

FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRAEL SIDA, A. C.



90

GINGIVITIS ASOCIADA A VIH
EN PACIENTES MEXICANOS




GINGIVITIS ASOCIADA A VIH
EN PACIENTES MEXICANOS

91
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E] pgrupo esludiado manifestd haber tenido enfermedad infecto

conlagiosa entre la que fluctuaron las especificadas en el siguiente cuadro.

ENFERMEDADES INFECTO-CONTAGIOSAS

CONDILOMA 7 v 175
SIFILIS 4 200
GONORREA 10 25.0
PEDICOLITIS 2 5.0
HEPATITIS 1 25
NINGUNA 22 55.0

ENFERMEDAD INFECTO-CONTAGIOSA

& L
S
XS .
,9 v"‘.' ............................ v
g s
N e o 3 e
o
S E S
Q' & o N) S &
Y © © & &
& &P & < N
(9]

| FRENFERMEDAD INFECTO-CONTAGIOSA |
FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA, A.C.
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Los pacientes se clasificaron en los estadios clinicos de acuerdo 2 la
Clasificacidn de los Centros para el control de las Fnfermedades (CDC)

ESTADIO CLINICO NUM. PACIENTE Z

7P
Asintomético

40

ESTADIOS CLINICOS

~—— GRUPO Il

ARUPO I ——-_

i
GRUPO IV —
FUNDACION MEXICANA PARA LA LUCHA CONTRA EL SIDA, A. C.
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CONCLUSIONES

Después de haber realizado esta extensa revision bibliogréfica me
doy cuenta de la importancia que tiene el conocer el agente etioldgico de
esta infeccidn, sus caracterfsticas y sus riesgos que lleva el manejo de estos
pacientes, este virus es muy labil por lo que nada més puede vivir dentro de
las células, fuera de ellas su vida se reduce nolablemente, por esta razén la
sangre y liguidos corporales que poseen glébulos blancos. lales como el
esperma y secreciones vaginales son excelenle veclores del virus, siendo
eslas las vias de lransmision.

Teniendo el conocimienfo de la estructura del virus, nos damos
cuenla que por poseer una envoliura rica en Iipides (prasas) puede ser
f4cilmenle degradable por diversos procedimientos de limpieza utilizados en
forma rutinaria, como el agus y el jabon, los blanqueadores caseros, estos
procedimientos son Utiles para Inactivar al virus sobre superficies Inertes
pero dentro del organismo no sucede esto.  El problema que ha surgido y
por el cual no se ha podido enconlrar una vacuna es que el virus posee una
gran capacidad para cambiar su aspecto molecular a nivel de la envoltura,
donde pueden detectar diferencias en su eslructura antigenica, ya que su
envoltura del virus es la primera en ser alacada por el sistema de defensa
del organismo por esa gran heterogenicidad que existe en el virus explica la
dificultad que liene el sistema inmunoldgico para deleclar y eliminar al
virus por lo que es importlanie saber como se disemina y allera todo ese
sistema  inmunoldgico  (Sistema  Fagocilico mononuclear.  linfocilos.

neutrofilos, ele.).
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Por lo que es necesario saber cuales son las pruebas de Diggndstico
de esta infeccién (ELISA y Western Blot] y el determinar los estadios de la
enfermedad, medianle el conocimiento de las manifestaciones que se
presentan y que son caracteristicas de cada estadio.

Debemos estar concientes de que la lendencia en México de esta
infeccidn por VIH es ir en aumento, por una transmisién por via sexusl. y en
heterosexuales. ya que México ocupa el lercer lugar de casos acumulados de
pacientes con SIDA en toda América, hasta el 31 de enero de 1994 se han
registrado 17,678 casos de VIH/SIDA.

La via de lransmisidn sanguinea ha disminuido gracias al manejo
profesional y al cuidado que han fenido las auloridades encargadas del
manejo de la sangre en bancos desde 1965.

Con esto nos damos cuenta que es necesario lener el conocimiento
de las manifestaciones clfnicas de la enfermedad por VIH/SIDA y en el caso
del Cirujano Dentista, saber idenlificas las lesiones bucales que se presentan
en esta enfermedad y su tralamienlo de las mismas. ya que los estudios
realizados por investigadores como Murray 1967, Winkler 1967, Pekovic 1968,
Melnick 1989 entre otros han manifestado la presencia de enfermedad
periodontal en estos pacienles, debido a su estado inmunoldgico allerado, su
tratamiento tendrs que ser modificado en comparacién a un tratamienlo
convencional, teniendo en cuenta que el uso de drogas antimicrobianas sers
en forma reservada.  En conclusién la microbiologla de la periodontilis
asociada a VIH es similar a la periodontilis clésica exceplo que el A
actinomycetemcomitans es més prevalente. Y entre la gingivitis asociada a
VIH y la periodonlilis asociada a VIH se presenla un diferencia por el
Incremento de la Kolinella recta en la periodontitis asociada a VIH, siendo el



4 aclinomycelemcomitans, bacleroides Intermedius y porphyromonss
gingivalis similares en su fndice en ambas entidades.

Dentro del tratamiento del SIDA esta basado en el uso de un
antiviral llamado Azidotimidina AZT el cual ha prolongado y & establecido
una mejor calidad de vida al paciente.

Tiene una gran importancia el saber al enfermedad con el objelo de
no caer en la psicosis que existe por ignorancia.

El personal de la Salud en este caso el Cirujano Dentisia liene /a
obligacién de atender a este tipo de pacientes VIH/SIDA con responsabilidad,
conocimienio y élica, de esla manera proporcionarles una consulta
profesional utilizando todas las barreras de proteccién, asi como el ayudar
a4l paciente a aceplarse asf mismo, de esta forma mejorara su calidad de

vida.
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GLOSARIO

A

Acido Desoxirribonucleico (ADN): Protefna celular que constitupe los
cromosomas. y que contiene la informacién genética (hereditaria) de la
célula. Se encuentra en el nicleo, y se transmile de aun generacidn celular
a olra.

Acido Ribonucleico (ARN): Secuencia de nucleolidos en una sofa
cadena (a diferencia del ADN, formado por una cadena doble); transporia
informacidn desde el nlicleo hacia las estruciuras de la célula, en donde se
sintelizan las proleinas.

Anticuerpo:  Prolelna producida por el sistema inmunoldgico. como
resultado de la entrada de un anligeno, y gque liene la capacidad de
combinarse en forma especifica con el antigeno gue estimufo su produvecidn,
con el objelo de inactivarlo o neutralizarlo. no lodos Jos anticuerpos,
aunque sean especifico, lienen eapacidad de proteger al huésped.

Antigeno: Sustancia o agenfe que el organismo reconoce como
extrafas (germen, loxina, elc). capaz de inducir una respuesta inmune; esta
respuesta puede ser a base de anticuerpos o de células inmunes.

Antiviral: Se considera anliviral a cualguier droga que destruye o
impide Ja replicacidn de los virus. —de manera experimental se esla

empleando en el hombre algunos antivirales para el tratamiento del SIDA.

8

Bacleria: Organismo microscdpico compuesto por una sola célula.

HMuchas baclerias son la causa de enfermedades que atacan al hombre.
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Biopsia: Extraccidn quiriirgica de un pedazo de lejido de un individiuo
viva, con el objelo de observarlo en el microscopio y formular un
diagnostico; por ejemplo, buscar la presencia de microorganismos. o
determinar la existencia de células cancerosas.

Bisexual: Individuo que participa en aclos sexvales, lanlo con

personas del mismo sexo como del sexo opuesto.

C

Céncer: Grupo de enfermedades cuya caracteristica principal es el
crecimienlo descontrolado de células anormales, y su diseminacién a lejidos
vecinos (invasion). y/o a lejidos distanles (metsstasis). Neoplasia maligna.
Tumor maligno.

Capside: £nvoltura proteica del virus

Célula: Bstructura o unidad fundamental de la vida, formada por
nicleo, citoplasma y membrana celular.

Célula B: Gldbulo blanco que pertenece al sistema inmunoldgico.
producido por la medula dsea, cuya funcidn es la produccidn de anticnerpos:
también se le conoce como lnfocito B

Célula asesina nalural: Gldbulo blanco capaz de reconocer. alacar y
destruir células infecladas por virvs y lumoras. También se Je conore como
células NK (Natural Killer).

Célula de Langerhans: Miembro del sistema fagocitico mononuclear.
presente en piel y mucosas (por ejemplo, oral anal. vagina) capaz de
almacenar al VI para lransmilirlo a los linfocilos de la persona infectada, o

servir de luenle de contagio para terceras personas.
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Célula plasmatica: Es la etapa final de diferenciacién o maduracion
de un linfocito B con una sobrevida corta que se encarga de la produccidn
de anlicuerpos.

Célula T- También conocida como linfocito T (por madurar en el
timo): es una variedad de gldbulos blancos constiluida por tres
subpoblaciones: citofoxica (CDB). destinada a destruir a los antigenos:
colaboradora (CD4), coordinadera de Ja aclividad inmunoldgica: y supresora
(CDB). inhibidora de la respuesta inmune.

Célula T4: Una de las subpoblacidn de los linfocitos T que regula el
funcionamiento del sistema inmune. Se le conoce lambién como célula T
colaboradora y es la principalmente afectada por el VIH.  FEnumero 4
proviene de una molécula que Liene en su memoria.

Célula T8: Dos de las subpoblaciones de células T.  Tiene la molécula
(D8 en su membrana, por lo que se les denomina 18 las supresoras y las
ciloloxicas.

Célula T cifoloxica: Subpoblacidn de los linfocitos T capaz de
reconocer, atacar y eliminar células infectadas por virus, hongos, y parésitos
y tumores. También se le conoce como linfocilo T citoldxico.

Célula T colaboradora: Subpoblacidn de los linfocitos T que regula
multiples funciones inmunoldgicas, como la funcidn inmunoldgica humoral
(linfocitos T citoloxicos y linfocitos T superiores). También se le conoce
como linfocito T colaboradores/inductor, célula T4 o CD4,

Centros de Control de Fnfermedades CDC: Organismo del gobierno de
Estados Unidos que funcionan como agencia de servicios de salud,

dependientes del Departamento de Salud y Servicios Humanos. Fstos centros
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llevan a cabo registro esladisticos de enfermedad de carécter epidémico
como el SID4. y otro tipo de enfermedades

Cilotoxica: Que dafa y destruye células.

Conddn Forro elsstico en forma de dedo de guante, que se adapla al
pene ereclo. Funciona a manera de barrera mecénica, impidiendo el
Iintercambio de semen y secreciones vaginales, por lo que se utiliza como
método anticonceptivo o para prevenir infecciones transmitida por contacto
sexual.

Complejo relacionado con el SIDA (CRS). Kl (RS no Liene. hasta el
momento, una definicidn oficial. s una respuesta al virus del SID4. en Iz
gue algunos individuos desarroflan solamente algunos sinfoma. y otros todo
un conjunto de ellos, tales como infamacién de ganglios. sudores noeturnos,
diarrea persistenle y faliga. Sin embargo, este conjunfo de sinfomas no
significa necesariamente gue se trate de SIDA.

Contagioso:  Facilmente transmisible de una persona a olra en
forma directa o indirecta; ocurre con algunos microorganismes productores
de enfermedad. £ virus del SIDA no se transmite ficilmente; el contagio
solamente se produce cuando la persona enlra en conlacto con fos fluides
corporales de olra persona, como sahgre, como Sangre. SEmen, Secreciohes
vaginales.

Clinico: Referente al esludjo y (ralamienlo de las enfermedades
humanas con base en la observacidn direcla, o que lo distingue de la
investigacidn de laboratorip. ‘

Cromosoma: Estructura de Jla célula que almacena la informacidn
genélica o heredilaria, a lravés del ADN.
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D

Diagndstico:  Identificacidn de una enfermedad a lravés de sus

signos. sintomas, curso y/o hallazgos de laboralorio y gabinete.
E

flisa:  Estudio inmunolgico de laboralorio, que permile el
diagnostico de infeccion e diversos gérmenes lales como virus y prolozoarios,
mediante Ja deleccibn de anticuerpos especificos conira ellos, o de la
presencia de sus antigenos. Se vliliza como prueba deteccién de infeccion
por VIH en bancos de sangre y en poblacién con factores-de riesgo. No
establece diagnostico de SIDA' solo permite deleclar a los Individuos
conlagiados por VIH.  Tampoco permile establecer si vn individuo infectado
por VIH evolucionara o no a SIDA ni cuando suceders.

Endotelio:  Capa de células planas que recubren a los vasos
sanguineos.

Enfermedad avtoinmune:  Enfermedad en la cuval el organismo
presenta una respuesta inmunoldgica dirigida contra sus propias estructuras.

Enfermedad de Hodgkin: Una forma de cancer que afecta al tejido
Jinfatico, fundamentalmente ganglios y bazo.

Enfermedad  oporlupista: fnfermedades  causadas  por
microorganismos que comiynmente se encuentran presenles en el organismo
o en el ambiente, pero que solp producen enfermedad en Jos individuos que
no presentan condiciones oplimas de salud, como una deficiencia en el
sistema inmunoldgico.

Lpidemivologla:  Esltudio de Ja distribucidn y rausalidad del proceso
salud-enfermedad en Ja poblacidn.

Eliologla: Estudio de Jas causas que provocan las enfermedades.
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Eritrocites:  Glébulo rojo.  Célula  sangufnea que contiene
hemoglobina, y se encarga de lransporiar oxigeno de Jos pulmones al resto
del organismo y bidxido de carbono de los tefidos a los pulmones.

F

Fluidos corporales:  Sustancia producida por los linfocitos. gue ha
sido empleada como (ralamiento para algupas infecciones — Haslta el
momento se desconoce como aclia.

G

tranglios o nddulos linfalicos: Tefido formado por linfocitos y células
del sistema fagocitico mononuclear, cuya funcion es la de actvar como un
filtro de las impurezas del organismo.

Gen:  Segmenfo de un cromosema def que depende una
caracteristica hereditaria especifica {por ejemplo, el color de los gjos). Cada
4en liene una localizacidn determinada dentro del cromosoma. los virus
poseen de tres a trescientos genes; el humano, alrededor de cien mil.

Germen oportunista: Es aquel que en condiciones habituales no
provoca infeccion ya que el organismo se defiende de el, sin embargo. anfe
un defeclo de la respuesia inmune (inmunodeficiencia). dicho organismo
aprovecha la "oportunidad” para su desarrollo.  Algunas células malignas
aprovechan Igualmente la oportunidad para mulliplicarse y dar origen a
tumores.

Glfa:  CBlula del sistema nervios, destinada fundamentalmenle a
brindar soporte a las neuronas. y a producir una sustancia (mielina) que
envuelve y afsla las prolongaciones de las neuronas (parte de las cuales
forman las raices nerviosas)
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Grupos con practicas de allo riesgo (GAR): Son aquellos grupos que
han demostrado, a través de estudios epidemioldgicos. estar expuestos a
mayor riesgo de contraer una enfermedad.  Como ejemplos de grupos de
alto riesgo para contraer SIDA podemos citar a los hombres homosexvales,
bisexuvales, a los helerosexuales, de ambos sexos, con miitiples parejas
sexnales, a los adiclos a drogas intravenosas, a los 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 heredilaria que afecta la coagulacién de la
sangre (existen 2 tipos de hemofilia)  los hemolflicos deben recibir el
factor sanguineo del que carecen para que Su sangre pueda coagular.
dependiendo del tipo de hemofilia, es el factor que requieren, puede ser el
factor VIl o el IX. los cuales se obtienen de la sangre de individuos no
hemofilicos, que en cocasiones pueden contener al VIH  Actualmenie se
obtienen mediante métodos que inactivan al virus. Debido al alto Indice de
Infeccidn previo, los hemofilicos siguen siendo un grupo de alto riesgo para
el SIDA.

Helerosexual:  Individuo que participa en refaciones sexvales con
personas del sexo opuesto.

Homosexual:  Individuo que participa en un acto sexual con una
persona del mismo sexo. o que sienle el deseo psicoldgico gue 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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correclo deberfa ser hospedero, por lo que actualmenle se esla lralando de
sustituirlo. sin mucho éxilo por el arraigo que existe enire el personal
médico en vtilizar el término huésped.

l

Inflamacion: Reaccidn  tisular  caraclerizada por erilema
(enrojecimiento), calor (aumento de temperatura) edema (aumento de
volumen) y dolor en Iz zona afeclads. Ocurre como consecuencia de
diferentes estimulos, lesiones, o anle la presencia de microorganismos.

Inmunidad Celular: Aguella respuesta del sistema inmunoldgico que
depende de Ja aclividad de las células T, cuando son estimuladas por algin
anligeno.

Inmunidad Humoral: Respvesta del sistema inmunoldgico en la que
participan anlicuerpos.

Inmunodeficiencia:  Estado heredado o adguirido, en el cual ef
sistema inmunoldgico es incapaz de funcionar normalmente ante agresiones
externas o infernas.

Inmunologia:  Rama de la  medicina que estudia los mecanismo
empleados por el organismo para defenderse de fodo aguello que reconoce
como extrafo, que pueden ser suslancia, agenles externos, o células propias
alleradas. como las cancerosas.

Inmunofluorescencia:  Prueba de laboratorio en la que se emplean
reaclivos fluorescenles para observar la presencia de un agente.  También
se uliliza para delectar ofro Lipo de enfermedades infecciosas o
inmunoldgicas. y se emplea como confirmaloria para el diggndstico de
infeccién por VIH.

Inmunoglobulina: Sindnimo de anticuerpo.
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Inmunoterapia. Tralamienlo empleado para combalir enfermedades;
consiste en estimular los mecanismos de defensa propios del organismo.

Interferon: Familia de protefnas naturales producidas localmente
por células especificas de algunas especies vertebradas, cuando son alacadas
por infecciones virales.  Conslifupen una forma de defensa lemprana e
Inespecifica conlra esa infeccion. Los interferones poseen actividad
antiviral, antiproliferativa e inmunomodulatoria.  Existen tres clases
principales de interferones: interferon Alfa, producido por los leucocilos
(gldbulos blancos): interferon Bela, producide por las células de lejido
conectivo; e interferon Gamma. producido por los linfocitos T. despuds de
estar en conlaclo con un antigeno. Fsle actia como una linfocina,
estimulando monocitos, macrofagos y otras células def sistema inmune.

L

Latencia: Perlodo en el cual el virus se encuentra en el organismo,
pero permanece inackivo. dormido.

Lentivirus: Subfamilia de Jlos refrovirus, responsables de
padecimienlos que se manifiestan después de largos periodos de incubacion,
de ahi su nombre. Algunos ejemplos de Lentivirus son el virus visna de
borregos, el virus de la anemia equina infecciosa. el virus caprino de Ja
encefaloartritis y el virus de la inmunodeficiencia humana.

Leweocilos: Gldbulo blanco. 4 los Jeucocitos se les divide en dos
grandes grupos: 1) Granwlocilos, producidos en la medula dsea. que
participan en la primera linea de defensa del organismo, la cval es
Inespecifica. 2] Linfocilos. originados en Ja medula dsea o en los lejidos
linfalicos, que participan en reacciones inmunes especificas. . Existen dos

Lipos de linfocitos: B y T.
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Linfadenopatia: Inflamacion de los ganglios o nddulos linféticos que
varia en lamafio y consislencia. Su aparicidn pvede deberse a mulliples
causas: desde una simple infeccion originada por una gripe, hasla lo que se
conoce como Linfoma, que es un lipo de céncer de los propios ganglios.

Linfocitos:  Variedad de gldbulos blancos responsables de brindar
proteccion especifica conlra agenles extraflos (antigenos). los linfocitos B
son responsables de producir anticuerpos (inmunidad humorall y los
linfociios T, de actuar directamente conira el antigeno, de producir
sustancias que los destruyan, o de estimular otra células para gue sean ellas
las que o hagan (inmunidad celular).

Linfocite T:  Una de Jas pbblaciones' de célulss del sistema inmune.
que a su vez se subdivide en varias subpoblaciones con distintas funciones:
linfocilos T cooperadores (T4), linfocilos T supresores (T8} y linfocitos T
citatoxicos (T5)

Linfoma: Cancer de Jos ganglios linfaticos.

M

Macrofagos: Células que perienecen al sistema fagocitico
mononuclear, especializadas en ingerir particulas. Originalmente se pensé
que ésa era su Gnica funcidn, pero actualmenle se sabe que son piezas clave
en el funcionamienlo del sistema Inmune. Se producen en la médula bseas,
¥ sufren una diferenciacién a lo largo de su vida, siendo primere monocitos
{gldbu/o.i‘ blanco:;'}. y después, macrdfagos fijos en lejidos o libres en
cavidades.

Médula Osea:  Tejido blando localizado en las cavidades dseas.
produce las céltlas sanguineas y las células del sistema inmunoldgico.
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Honacito:  Leucocilo de gran lamafio que se origina en la médula
dsea.  los monocitos se encuenlran en la sangre; al pasar a los lejidos se
convierlen en macrdfagos.  Su funcidn es degradar. por medio de la
fagocilosis, a las moléculas exlrafias, y participar en la respuesta
inmunoldgica.

N

Neoplasia: Tejido nuevo o nuevo crecimiento.  tumor gue puede ser
benigno o maligno.

Neutrdfiloss  Cierlo tipo de leucocitos de lpo granulocitos,
encargados de combalir las infecciones.  Jambién se les conoce como
levcocitos polimorfonucleares.

Nicleo: Parte de la célula rodeada por una membrana, en la que se
almacena la informacicn genélica en forma de ADN.

Nucleocapside: Componente hereditario y envoltura proteica viral,

0
OUS: Organizacién Mundial de la Salud.
OPS: Organizacién Panamericana de la Salud.

P
Parésito: Organismo que vive a expensas de olro ser vivienle.
Patdgeno:  Rama de la medicina encargada del estudio de las
enfermedades.
Perinatal: Periodo o elapa alrededor del parto; comprende desde un
tiempo anles del nacimiento, incluyendo el momento del alumbramiento,
hasta el momento posterior al parlo, variando los limiles de tiempo segin

diversos aulores.
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Periodo de incubacidn: Tiempo que [ranscurre enlre la entrada al
organismo de un agente Infeccioso, y la aparicion de los primeros sinfomas.
En el caso del SID4 esle periodo es muy variable y puede fluctuar desde
unos pocos meses, hasta 10 afios o més.

Portador asintomélico: Persona que tiene un agente infeccioso en el
organismo. sin presentar ningin sinfoma o manifestacién clinica de
enfermedad.

Prondstico: Término empleado para la prediccidn de Ja evolucidn de
una enfermedad, y del futuro def paciente, tomando en cuenta faclores lales
como su estado general, Ia historia natural del padecimiento la oportunidad
en el tralamiento, los medios de tratamiento, elcétera.

Profilaxis:  Procedimientos o tratamiento disehado para prevenir vna
enfermedad.

Proteinas: Fstrucluras formadas a parlir de aminoicidos. que Lienen
alpuna actividad bioldgica. como enzimas, hormonas, inmunoglobulinas, y que
constituyen el elemento estructural principal del cuerpo.  (ada proleina
tiene una secuencia de aminodeidos especifica. genéticamente determinada,
que le confiere su caracleristica estructural y/o su funcion.

Q

Quimioterapia: Tralamienlto a base de compueslos quimicos para

algunas enfermedades como el c4ncer.
R

Radioterapia: Técnica empleada en el tralamiento de céncer. que
consiste en la destruccidn de las células cancerosas. a través de diferentes
Lipos de elementos radiactivos, como cobalfo. radio, galio y cesip, producidos
por maquinas de allo voltaje.
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Replicacién:  Proceso de duplicacisn o reproduccidn, como la
replicacién de un segmento especifico de DNA para formar una molécula
exactamente jgual.  Es el proceso mediante el cual los cromosomas forman
copias exaclas de sf mismos. o los virus se multiplican.

Retrovirus:  Subclase de virus de ARN, cupa caracleristica
fundamental es convertir su ARN en ADN, lo que se conoce como

transcripcion reversa, de donde viene su nombre.

S

Sarcoma: Una forma de céncer que se forma a partir de lejido
conectivo y de tejido muscular, dseo y cartilaginoso.

Sexo seguro: El lérmino de sexo seguro se ha empleado para
describir las précticas sexuales adecuadas para evitar el contagio del SIDA.
El lérmino de sexo seguro proporciona diversas allernalivas para realizar el
acto sexual, y juegos sexuales entre homosexvales y helerosexuales, que no
expongan a la pareja al conlagio. la mayoria de estas sugerencias para sexo
seguro recomiendan a los participantes no inlercambiar fluidos corporales
como sangre, semen, fluidos vaginales, etcélera.

Sindrome:  (onjunio de signos y sinlomas que se presenlan de
manera simulténeas.

Sistema Fagoellico Mononuclear (SFM):  Conjunto de céinlas que se
orjginan en la médula dsea, y que se van diferenciando desde que salen al a
circulacidn (monocitos). hasta que se ubican en lejidos como macrdfagos
fijos (ejemplos. células de lLangerhans lanfo en pie/ como en mucosas;
ctlulas Kuppler en higado, elcéleral o como macrdfagos libres en cavidades

(macrdfagos alveolares en pulmén, o peritoneales).
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Sistema Inmunoldgico: Sislema constiluido por distintas poblaciones
de células distribuidas por lodo el organismo, que reconocen moléculas y
células como exlrafias, lales como gérmenes. virus, o células cancerosas.
También forman parte del sislema algunos drganos como el limo, el bazo, y
los ganglios linf4ticos.

Sistema linfalico: Red circulatoria formada por los vasos linfiticos
(a lravés de los cuales viaja la linfa). los ganglios. el bazo y el timo y que
funciona como sitio de produccion, almacenamiento y funcionamiento de los
Iinfocitos.

Sistema nervioso central (SNC): Fsté constitvide por el cerebro y Ia
médula espinal. £ virus de la inmunodeficiencia humana se ha encontrado
en el liguido cefalorraquideo que rodea al SNC. y es capaz de infectar
algunas de sus células. Cuando Iz infeccidn afecta a las células del sistema
nervioso central, se produce una gran variedad de alleraciones neuroldgicas,
gue van desde dolores de cabeza, hasta pérdida de la capacidad molora.
demencia. o incapacidad para ver. olr y hablar.

T

Tejido:  Conjunlo de células de un mismo tipo. Existen cuatro tipos
bésicos de lejidos en el organismo: 1) Bpitelial 2) Conectivo. 3) Muscular. 4)
Nervioso.

Transcriplasa reversa: Engzima caracteristica, mas no exclusiva, de
Jos refrovirus que permile convertir al ARN en ADN. con el objefo de
Integrarlo al material hereditario de Ja célula.  Fue descubierto por Temin y
Baltimore, por lo cual recibieron el premio Nobel.

Transmisidn: ~ Transferencia, conlagio ¢ comunicacidn de las

enfermedades infecciosas, mecanismo a través del cual un agente infeccioso
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pasa de un individuo a olro en condiciones lales que sea capaz de infectarlo.
Para el caso del SIDA se conocen solo lres mecanismo de transmision:
sexual, sanguineo y perinalal.  El lérmino se emplea también para las
enfermedades heredilarias.
v

Virus: Son los microorganismos més peguefios que se conocen. Son
parésitos intracelulares obligados. que ulilizan el aparato genélico de la
célul huésped para mulliplicarse; invaden las células allerando su
funcionamienlo y obligdndolas a producir més partfculas virales.

Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH): Nombre que el Comilé
Inlernacional para la Taxonomla de los Virus recomends que se empleara

para designar al agente causal del SIDA. en mayo de 196.
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