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INTROBUCCION

El virus de inmunodeficiencia humana continga dispersandose en farma importante alrededor

de todo el mundo. generando cansecuencias de tipo social, economico y de salud.

En los tltimos aiios la ctiologia, epidemiologia, patogénesis y clasificacion de lesiones orales
han recibido mayor atencion, debido a la variedad y frecuencia con que éstas se presentan en el

paciente VIH (1) positivo.

Las diversas estructuras de la cavidad oral, las cuales forman parte de la economia corporal,
son asientos - al igual que otras dreas- de lesiones muy diversas que se manifiestan en los pacientes

seropositivos al virus de la inmunodeficiencia humana,

Por muchos afios, se creyé que las manifestaciones -tanto en la-cavidad oral como en otras
estructuras corporales- se presentaban exclusivamente en la fase cuarta de la enfermedad por e
VIH (1) o SINDROME DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA,, sin embargo, en I
actualidad se ha observado que estas manifestaciones orsles pueden estar presentes desde que el
paciente se manifiesta como seropositivo, ¢ incluso puede ser foco de atencién en un paciente en
el cual no se ha demostrado a sepositividad, Las lesiones orales en este tipo de pacientes no
respetan ninguna de las estructuras blandas de Ia cavidad oral y, en ocasiones, por su similitud de
textura, localizacion y sintomatologia presentan problemas diagnosticos para aquellos médicos u

odontologos que no tienen contacto frecuente en las lesiones en la cavidad oral,



El programa global del SIDA (2) de la OM.S. (3), en su WHO WEEKLY
EPIDEMIOLOGICAL RECORD, clasifica 4 México dentro de una tasa de incidencia, acumulada
hasta el 5 de Octubre de 1990, con 53 casos por millén y un elevado porcentaje de estos pacientes
en el inicio y fase terminal de la cnfermedad presentan manifestaciones orales maltiples. De
acuerdo a predicciones de la O.M.S. para el afio 2000 habrin nacido cuatro millones de nifios
infectados cou el VIH y, tomando en cuenta que el nifio infectado tiene las mimas manifestaciones
de ln enfermedad en la cavidad oral -presentandose éstas en ocasiones como Gnica manifestacion
de la enfermedad-, es menester el diagnosticar dichas lesiones en forma oportuna. Estas
predicciones de 1a O.M.S. preveen que para ¢l mismo aflo 2000 los casos de adultos con SIDA
podrian ser de cinco a seis millones, y al igual que en los nifios, las {esiones pueden presentarse en
forma aislada e inicial, lo que nos hace pensar que el médico y el odontélogo deben reconocerlasy
diagnosticarlas para establecer el control y tratamiento oportunos y de esta forma disminuir fas

posibilidades de diseminacion de la enfermedad

QUE ES EL VIH.

El SIDA Sindrome de Tnmunodeficiencia Adquirida hoy conocido como infeccion por VIH.
Es una enfermedad viral hasta el presente,que ataca el sistema inmunologico,especialmente a los
Linfocitos T4( cooperadores) y a los macrofagos,destruyendo la capacidad del individuo para
combatir cualquier otro tipo de infeccion, sobre todo las llamadas oportunistas, No tiene cura

conocida y ha terminado en muerte en ¢l 50% de los casos diaguosticados.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

La primera informacion sobre lo que posteriormente s¢ conocio como SIDA (Sindrome de
InmmoDeficiencia Adquirida) aparecio en 1981 en la revista (Reporte Semanal de Morbilidad y

Mortatidad)del centro de control de Enfermedades (CCE) de Atlanta (USA).(2,3,4)

El reporte consistio sobre cinco hombres jovenes homosexuales afectados por una rara forma
de neumonia por Pueumocistis Carinni,admitidos en tres hospitales de los Angeles, entre Octubre

de 1980 y Mayo de 1981.

Unas pocas semanas mas tarde la misma revista publico otro reporte del CCE sobre un
aumenta en Ia incidencia de Sarcoma de Kaposi en hombres jovenes en la Ciudad de Nueva York

y California.

Para el 3 de Julio de 1981 habian sido reportados 26 casos de Sarcoma de Kaposi, todos en
hombres homosexuales.siete de estos pacientes también labian sufrido de Neumonia por

Pueumocitis Carinii,

El Sarcoma de Kaposi habia sido prevismente conocido como una malignidad rara,que
afectaba ahombres mayores, generalmente de origen mediterranco y judio, en forma endémica en
Afiica y como una lesién cncontrada en individuos inmunodeprimidos debido a transplantes de
rifton.(5)



1.a Pneumonia Pncomocistica Carinii habia sido vista conio infeccion oportunista en aquellos
con  Imnunodeficiencin  fnfantil  Primaria o Inmunodeficiencia  Secundaria,por

cjemplo.quimioterapia para cancer u Jeueetnia,

Poco tienpo después, aparecieron atros reportes en la literatura médicalamayoria
describiendo la incidencia de Pneumonia Pneumocistica Carinii y del Sarcoma de Kaposi en

hambres homosexuales,

Estas publicaciones de 1981 fueron las primeras descripciones de una epidemia que ha ganado
importancia mundial. Sin embargo,se han identificado casos antes de 1981.Por ¢jemplo,el de una
Doctora Danesa quien trabajoé como Cirjano en Zaire,(Africa) desde 1972 y regresd a su pais en
1977 con una enfermedad indeterminada, consistente en diarrca cromica linfadenopatias y
ueumonia. Posterionnente a su muerte,se comprobd que sus transtomos habian sido a causa de

infeceion por VIH enfermedad muy prevalente en Zaire.

E! ntumero de pacientes con SIDA aumentd agudamente desde 1981,y para Julio de 1986 se
habia reportado en U.S.A. 26,000 casos. (6).en Europa, el numero de cases totaliza para el 31 de

Dicicmbre de 1985 en 2,006 casos.(3).

Después de la identificacion del SIDA,se reporto un nimero de casos entre los
Haitianos,indicando a Haitf como la posible fuente de la enfermedad. Mis tarde se sugirio que los
Haitianos que trabajaron en Affica contrajeron la enfermedad alliLuego los hombres
homosexuales de Nueva York que iban a Haiti para entretenerse,quiza se infectaron y llevaron la

enfermedad a los Estados Unidos,

SSES



En Jutio de 1982,s¢ reportaron los prinieros casos de SIDA en hemofilicos, en E.U.A. en el
mismo afo se reconncio el primer caso de STDA asociado a transfusion sanguinea,por lo que se

definen los prupos de riesgo y se demuestra la trausmision por via sexual y sanguinea. (7).

A pesar de que la mayoria de los casos de SIDA han sido en howmbres homosexuales, a
comienzos de 1983 se implico la transmision heterosexual Una mujer infectada fue la compaiiera

suxual de un drogadicto intravenoso.

Parece ser que el contacto heterosexual es la causa més frecuente del SIDA en Africa,



ETIOLOGLIA DEL VIRUS

FLviras de Ty mmunodeticiencia bumana (V). pertencee a la familia de dos vetrovius va fa

sublamilia Tentivindae que forman un esfabon entre los ARN virus y fos ADN virus,

El Flujoinformacion genctica, usuaimente va de ADN a ARN y de nhi a proteinas Por invertir
este flujo de informacion. un grupo de virus recibe le nombre de retrovirus. Los retyinvirus
almacenan su informacion genetica en ¢l ARN y poseen una e¢nzima, la TRANSCRIPTASA
INVERSA que les permite sintetizar ADN viral el cual se integra a los cromosomas de fas celulas

para servir en el futuro como la base de la replicacion viral.

Lus retovirus se clasifican en ENDOGENOS Y EXOGENOS. Los eudogenos se transmiten
de padres a hijos atvaves de las celulas germinales , no pravocan enfermedad alguna y parecen

participar en las funciones normales de las celulas

Los retrpvirus exagenos se transmiten de mmano a humano por contacto sexual o por la

sangre y sus derivados, no se conoce su reservorio natural.

El VIH ha sido detectado en samgre. semen, secreciones vaginales, orina, liquido
cefaloraquideo, lagrimas, saliva, heces fecales, tejido cerebral y leche materna de pacientes sin
embargo solo se ha comprobado su transmision por sangre, semen, secreciones vaginales 'y

probablemente por leche matemna,



CARACTERISTICAL DEL VL

L FOR3 el Dy Charlie Danguet observa en el microscopio electronico incontables formas
zomo brotes en L superlicic de un finfocito aislado siendo brotes virales listos pare ser liberados
por el linfocito hacia ef medio extracelular (caracteristicas de los retrovirus) observando adjunto

untas particnlas esfericas.(8,9).

PROTUINAS DEL VIIL

Cada una de los genes que conttibuyed al genowa viral se fabrican ca lus celulas infectadas, lus

proteias especiticas del viras VIHL.(8,9].

La envoltura del virus esta compuesta de dos glicoproteinas con un jieso moleculay de

120,000 y -11,000 daltons respectivamente llamados Gp 120 y Gp 41,

Para la cousideracion el la vacuna es importante la glicoproteine Gp 120 por ser la mas
externa, pero no se puede descuidar ol papel e 1a glicoproteina transmembraua Gp 41.

Estas dos proteinas en realidad provienen de un precursor comun ltamado Gp 160 producto

tle un gen "emv".

En el interior del virushay cierto numero de proteinas a nivel del nucleo, en especial las
proteinas Hamadas "P 25, P 18 y P 13, fabricndas apartic de nua proteina P 55, codificada clla
misma por el gene “gag" iocalizadasde en el interior del nucleo virion, encontramilo tambicn las
euzimz:s tuanscriptasa inversa ( P 68 ) uecesaria para la duplicacion del genoma viral y una

endonucleasa (P 34), ambas sintetizadas por el gene “pool®.
p !



[l gene TAT dirige la sintesis de un factor proteico con peso molecular de 13,000 daltons que

sirven para el fenomeno de fa regulacion de {a expresion del virns por su celula huesped.

Todas cstas células son antigénicas,es decir que son capaces de producir anticuerpos en los

sujetos expuestos e ellos. (9).
COMPONENTES QUE INTEGRAN EL VL.

COMPONENTES ASOCIADOS A LA ENVOLTURA.

El VIH posce una estructura esférica, mide de 90 a 120 nandmetros de didmetro y su
envoltura externa estd formada en un 5% a 10% por componentes propios del virus

(glicoproteinas) y un 90 a 95% provenientes de la celula parasitada.

Se encuentran dos glicoproteitas bajo la direccién del mismo gen ENV.

A) VIH-1 presentan una glicoproteina externa Gp 120 y una transmenbrana Gp 41.

B) VIH-2 presenta una glicoproteina externa Gp 140 y una transmembrana Gp 36,

La funcion de Ia glicoproteina extema es la de detectar a las células permisibles para que se
lleve a cabo la adhesion; y es la primera estructura viral que es reconocida y atacada por ¢l sistema
inmunologico.



La glicoproteina tansmembrana es aquella que participa en ¢l mecanismo de destruccion

celular asi coma el reconocimiento y adhesion a las células que el virus va a atacar. (8).

COMPONENTES ASOCIADOS CON EL NUCLEOCAPSIDE.

El centro del virus recibe el nombre de nucleoide central o capside, el enal tiene forma de
cono truncado donde,en el interior,se aloja la informacion genética del virus dispuesta en dos
cadenas de ARN recubiertas por diversas proteinas. La estructura genética del virus y ¢l capside

reciben en conjunto ¢l nombre de nucleocipside.

Las proteinas del capside del VIH-1 son tas pI3,p18,p25, y las proteinas del capside VIH-2
son pl2,p16,p26,dichas proteinasson fabricadas por el gen gag. y se liberan al destruirse el virus,

dando origen a Ia formacion de anticuerpos (p25 y p26). (10).

COMPONENTES ENZIMATICOS VIRAL,

Dentro del nucleocapside viral, junto al ARN que transporta la informacion genética del virus,
se encuentran tres ehzimas virales: ADN polimerasa,ribonucleasa ¢ integrasa las dos primeras se
conocen conjuntamente como transcriptasa inversa. La transcriptasa inversa, es aquella que pasa la
informacion viral contenida en ARN al formato ADN 'compatible’ con et aparato genético de Ia
célula hnmana y logra reproducir los diferentes componentes del virus en el sistema impresor de la

célula.



ESTRUCTURA GENETICA DEL VL

La composicion genética del VIH se encuentra contenida en dos cadenas idénticas de ARN,
en el cual el VILL- I contiene solo 9.749 nucleatidos 9.671 en ¢l VIH-2 ambos poseen nueve genes:
tres estructurales y el resto con Tuncion reguladora, limitados a ambos flancos por una secuencii
genética denominada LTR (LONG TERMINAL REPEAT) el cual indica el sitio de In lectura del

penoma viral, también controla la biosintesis de los diversos componentes del VIH.(8,9).

Los genes estructurales poseen la informacion necesariapara fa sintesis de los componentes

virales.

Los genes reguladores almacenan Ia informacion relacionada con el controf de Ia actividad de
los genes estructurales asi como iniciar o suspender fa accion, regular ta velocidad de In siutesis,

controlarIa cantidad de componentes virales que se biosintetizan cte.

Fa 1985 Simon Wain Hobson publicé la secuencia del genoma viral,es decir, ademis de los
genes clasicos quese eacuentran ea todo retrovirus (genes gag,pol y env) y la secuencias
reguladoras que se encuentran cn todo ADN proviral(Long Terminal Repeat o LTR), existen

otras regiones de codificacion.(10).

El gen "Q" también flamado “sor” situado catre ¢l gen pol y ef env, los genes taty art
localizados después después del gen sor,por ultimoel gen F conocido con el nombre de 3 orf y

situado enseguida del gen env.



El gen tat es un gen activador, es esencial para la multiplicacion del virus en Ia célula y con e

gen art regulariza la expresion de las proteinas.

Il gen rev es el que determina ¢l paso de infeccion latente a crecimiento viral activo, aparte

de ser regulador selectivo.

El gen negativo responsable de reducir la transcripeian del provirus integrado a ARN viral es

conacido como nef ¢s el encargado de inhibir la actividad de todos los genes.

El mecanismo de integracion de los genes reguladores tat,revynef determinan el grado de
crecimiento viral; tenentos también los genes vpr y upu cuya fincién no se conoce en Ia
actualidad (8).

Para que el mecanismo de crecimiento se lleve a cabo, actua interfiriendo las funciones de

células parasitadas.(8).

Como los virus del VIH poseen un solo tipo de dcido nucleico (ARN) y carecen de citoplasma
para producir su propia energla y elaborar sus conmpouentes,se pueden multiplicar en ¢l interior de

la célula considerandose "parisitos intracelulares obligatorios.(8).



CICLO DE VIDA DEL VIIL

Para que el VIH penetre en las células y se multiplique en el interior de ella debe seguir los

pasos siguientes:c
4) Reconocimiento celular.
b) Adhesion.
¢) Entrada.
d) Formacion de provirus.
e) Integracion del provirus al genoma celular.
f) Biosintesis de los componentes virales.
g) Ensanblado.
h) Salida.

El virus solamente puede infectar a las células que tengan receptores de membranas
sintonizados para captar a dicho virus como son los CD4, el virus posce en su envoltura un
sistema de glicoproteinas (gpI20 al VIH-1y gp140 al VIH-I), las cuales tienen por funcion
rastrear los receptores de las células: cuando es identificada una célula la gp transmembrana se
incrusta a la membrana de la célula, llegandoa fusionarse la envoltura viral a la membrana célular,

inyectando su nucleocApside al interior de la célula, asi la envoltura actiia como un antigeno
extraiio,(8,9).



La informicion genética del VI obtenida en [as moléculas de ARN pasa a la ADN de cadena
doble teniendo caracteristicas similares a las celulas, conociendose ¢sto como un provirus, en ese

mamento se degrada también el capside viral

It provirus integrado en ef genoma celular se duplica eada vez que la eélula se divide tenieudo

asi una infeceion permanente(8).

Posteriormente inicia la segunda wmitad del ciclo de vida donde se lleva a cabo la produccion

de nuevas particulas virales infectadas (viriones).

E1 L'TR en ambos extremos del genoma viral induce a las células a producir enzimas que
copian el ADN del provirus integrado y forman ARN reproduciendose asi lt informacion genética

del vins(8).

La presencia de moléculas de ARN actian como ARN mensajero sobre e} citoplasma

formando componentes para la fabricacion de los nuevos virus,

El cipside y su contenido son empacados por una eavoltura de ta membrana celular recibiendo
a las glicoproteinas externas y transmembrana que son de gran importancia en la capacidad
infectante del VIH sale de la célula por gemacion quedando libre, provocando una virulencia y/o

puede pasar en forma directa de una célula a otra sin quedar libre.(8,9). -

Asi la envoltura del virus es )a primera en ser reconocida y atacada por el sistenia

inmunologico def organismo.

£l VIH. puede vivir dentro de la célula por muchos afios, por lo contrario, fuera de este se

reduce notablemente su vida .(8).



VIAS DE TRANSMISION,

La cadena de transmision del VIH toma en cuenta los siguientes aspectos.

a) Naturaleza del agente.
‘l)) Labilidad del VIH.

c) Antigenicidad,

d) Infectividad.

e) Patogenicidad.

f) Reservorio.

g) Via de salida,

h) Modo de transmision.
i) Puerta de entrada,

J) Susceptibilidad a la infeccion.

i El VIH es un virus labil a cambios de temperatura,ph, o a la presencia de desinfectantes
comures,como el hipoclorito de sodio o alcohol.La medida basice de infectividad es el numero de
particulas infectadas, la concentracion de! virus en distintos fluidos corporales y el volumen del

mismo durante la transmision influye en 1a eficiencia de la misma (8,9).




El VIH alecta unicamente aquellas celulas que poseen receptores especificos para el virus
(CD4), asi el virus, una vez que se encuentra latente en el interior de las celulas atacadas, se
multiplica, dadando las celulas en mecanismos no establecidos con claridad,alteran tambicn el
equilibrio del funcionamiento del sistema inmunologico y pueden transmitirlo sexualmente

considerandose potencialmente infectante para otras personas,

Las vias de salida del virus son las sangre, semen, secreeiones vaginales etc. la concentracion

varia en cada una de las secreciones dependiendo de la cantidad de lencocitos.

Es importante tomar en cuenta el riesgo de contraer la enfermedad dependiendo la frecuencia
con que se expone ¢l individuo al VIH teniendo como las principales puertas de entrada del virus

al organisino: mucosa rectal y vaginal, torrente sanguineo etc.(8.)

La susceptibilidad a la infeccion no depende de la raza, sexo, o edad; los factores que
incrementan la sesceptibilidad del huesped a la infeccion son por ejemplo microorganismos, como
son ol citomegalovirug,herpes virus,Epstein-Barr virus,virus de la hepatitis B, etc.El mecanismo de
accion de los cofactores es desconocido, pero actuan provocando lesiones que permiten la entrada
del VIH induciendo una inmunosupresion o incrementaudo la susceptibilidad de las celulas

inmunologicas.(8,9,11).

Las personas infectadas pueden permanecer asintomaticas por varios affos.El periodo de
incubacion entre la infeccion por el VIH y el desarrollo del SIDA es largo y variable. Mediante
modelos matematicos  se ha segerido unperiodo de incubacion promedio de 8,2 aftos para el

SIDA post-transfusional y de 7,8 aiios en hombres homosexuales,



TRANSMISION SEXUAL

Existen casos documentados de transmision sexnal hombre a hombre, hombre a mujer, mujer
a hombre y excepeionalmente mujer a mmjer, aunque se hit podido demostrar que la eficacia de
transmision no es ignal en todos los casos. Existen multiples estudios acerca de la efectividad de

transimision segun las practicas sexnales wtilizadas y fa via de entrada del virus,

El ser humano en cf acto sexual tiene diferentes intercambios de liquidos coporales y de
microosganismos dependiendo del tipo de contacto de que se tratepueden ser fluidos
vaginales,semen, sangre,saliva, oring,moco rectal,etc, siendo el semen y la sangre los vehiculos mas

efectivos para establecer la infecciou.

El coito rectal,relacion sexual en la que, la penetracion del pene es por el recto del compaiiero
o compadiera,es la practica que implica mayor riesgo de transiision. La explicacion mas aceptada
se basa en la naturaleza del epitelio rectal. E! epitelio rectal es el tefido  que tapiza la porcion final
def intestino grueso y esta constituida por una sola capa de celulas de forma cuboidal,la inrigacion
sanguinea es muy rica en esta region. Duraite el contacto rectal este epitelio sufre frecuentemente
laceraciones permitiendo el contacto det VIH contenido en ¢l semen y/o fluido preeyaculatorio ahi

depositado con el torrente circulatorio y con las celulas que poseen el receptor de membrana
CD4.(8).

El coito vaginal es una via de transmision del VIH menos efectiva que la anterior, Nuevamente
la naturaleza del epitelio que recubre la vagina parece ser la explicacion. En este caso se trata de un
epitelio constituido por varias capas de celulas estratificado, lo cual hace que sea mas resistente a
la friccion mecanica a que se somete durante el coito. Se ha mencionado que el riesgo de contagio

aumenta durante el periodo menstrual debido 2 la sangre elintinada durante este periodo.



SEXO ORAL.

La participacion de Ia boca en las relaciones sexuales implica contacto de la uwcosa oral con
¢l pene o con las mucosas rectal y vaginal, ¢ intercambio de saliva y de las secreciones de estas
wcosas. - contagio por via oral, no se ha comprobado,ya qre las enzimas salivales y la acidez del

jugo gastrico destruyen al virus.(8,9).

Es importnte sefialar que,en las parejas de homosexuales femeninas, este seria el riesgo al que
estan expuestas, ya que esta es una de las practicas que llevan acabo. Hasta la fechu no se ha
reportado casos por esta via . Solo han sido reportados unos cuantos caso de infeccion por VIH

en leshianas y casi sin excepcion, por antecedentes de inseminacion artificial, transfision de sangre

o drogadiccion intravenosa.(8).



TRANSMISION SANGUINEA,

Se han reconocido incontables casos de SIDA entre las persomas que han recibido
transfusiones de sangre contaminada . En 1986 se prohibio "oficialmente® la donacion remunerada
con lo cual disminuyo en gran parte el contagio por esta via, pero no por completo en virtud de

que en realidad aun asisten este tipo de donadores.(8,9).

Otra forma de infeccion por la via sanguinea es el incremento en el porcentaje de toxicoranos
seropositivos, debido al abuso de drogas por via intravenosa. El intercambio de agujas

coutaminadas cutre grupos de drogadictos asegura la transmision del virus.,

El nuniero de hemofilicos seropositivos y de algunos afectados de SIDA demuestra la
presencia del virus en los fictores antihemofilicos generalmente concentrados por
crioprecipitacion. La incubacion mediante el calentamiento de los crioprecipitados a mas de 56 °c

tambien permite Ja eliminacion del SIDA entre los hemofilicos y la seguridad de brindarles
tratamientos sanos(9).



TRANSMISION VERTICAL,
La transmision vertical det VIH constituye el factor mas importante al que estan expuestos los
nifios Ocurre atravez de la placenta durante el embarazo y durante el parto, como resultado del

contacto con la sangre y los liquidos corporales contaminados (9.11).

Diversos estudios apoyan la existencia de la transmision intra-uterina del VIH. E} virus se ha
detectado en tejidos fetales a las 15 y 20 semanas de gestacion, ¢l virus ha sido aislado de

placenta y el liquido amniotico.

Las mujeres con VIH presentan mayor numero de abortos espontaneos que las mujeres sanas,

ocurrirendo esto con mas frecuencia en el primer trimestre del embarazo.

Kl virus se ha aislado de las secereciones cervicales, por lo que el parto se considera que
puede ser una fuente de infeccion. La transmision atravez de la leche matera no ha posido ser

debidamente probada (11).



CLASIFICACION DE LESIONES ORALES,

La clasificacion de las manifestaciones orales en la infeccion por VIH esta sustentada jior la
resnion de clinicos,epidemiologos y patologos orales, realizada en San Francisco, el 17 de agosto
de 1990,auspiciada por el ORAL AIDS CENTER de la Universidad de San Francisco.Este grupo
llego @ un consenso en cuanto a definicion,diagnostico presuntivo y diagrtostico definitivo de cada

una de las lesiones orales.

LCANDIDIASIS,

Siendo lacandida un microorganismo comensalista en la ecologia de fa cavidad oral, al
presentarse los diferentes cambios inmunologicos provocados por infecciones del VIH cambia su
comportamiento de comensalista a parasito,generando lesiones en diversas areas de la cavidad oral

que se clasifican en orden de frecuencia( 1) de Ia siguiente manera:

1.CANDIDIASIS ERITEMATOSA
2.CANDIDIASIS SEUDOMEMBRANOSA
3.CANDIDIASIS HIPERPLASICA
4.QUEILITIS ANGULAR

I.CANDIDIASIS ERITEMATOSA

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Macula o parche eritematoso en superficies de Ia mucosa oral, teniendo apariencia rojiza, fa
intensidad de color varia de rojo ardiente a un rosado, la ubicacion comun es el paladar y el dorso

de la lengua,cuando involucra el dorso de la lengua se observan areas de depapilacion.(16,17,18).
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
Tincion de GRAM vy tincion de PASS,

2,CANDIDIASIS SEUDOMEMBRANOSA

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Placa blanco-amarillenta desprendible localizada en cualquier area de Ia mucosa oral afectando

principalmente la mucosa del paladar, asi como el dorso de la lengua(12,13,14).

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
Tincion de GRAM y tincion de PASS.

3.CANDIDIASIS HIPERPLASICA:

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Parches blancos no desprendibles, generalmente bilaterales en area retrocomisural,

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
Tincion de GRAM y tincion de PASS,

4.QUEILITIS ANGULAR:

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Las lesiones generalmente bilaterales al nivel del amgulo de la boca y comisuras,
caracterizadas por un color rojo brillante acompafiadas por fisuras y ulceraciones que suelen ser

dolorosas, frecuntemente asociadas con placas blancas pequeiias,

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
Tincion de GRAM y tincion de PASS.
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La candidiasis oral es una manifestacion temprana y frecuente de la enfermedad asociada al
VIIL v ha sido reportada en mas del 90% de los pacientes con sida (2). presentandose
aproximadamente en una tercera parte de los pacientes seropositivos. Las factores mas
importantes para el desarrollo de esta micosis en pacientes VIH pasitivas parecen ser la
enfermedad avanzada. xerostomia e immunosupresion caracterizada por una deliciencia de

linlicitos CH4 (15).

In la cavidad oral, al menos cuatro tipos de micosis pueden manifestarse como resultudo de fa
infeccion por VIH , las cuasles son: Candidiasis,Criptococosis,Histoplasmosis y Geotricosis(43):

siendo qror mucho la Candidiasis la mas frecuente de estas.

CANDIDIASIS TRATAMIENTO:

Aunque e¢n la actualidad se han desarrollado excelentes antimicoticos, ¢l tratamiento de las
micosis orales en el paciente VIH positivo se torna dificil por el hecho de que la ctiologia de las
candidiasis orales son de origen endogeno, y al ser este hongo un microorganismo comensalista, se
hace difieil la erradicacion total del organismo huesped, por lo que se ha sugerido mantener una
terapieutica antimicotica constante para poder abatir esta infeccion, Los antimicoticos se pueden
utilizar en forma topica o en forma sistemica; para el uso topico se recomienda la NISTATINA y
¢! CLOROTRIMAZOIL{19),y por via sistemica se¢ recomienda el KETACONAZOL,
FLUOCONAZOL o ANFOTERICINA B,
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1L GINGIVITIS/PERIODONTITIS.

Aligual que en otros padecimtientos asociados a inmunodeficiencias, el paciente seropositivo
al VIH presenta tambien lesiones a nivel parodontal que en general tiene comportamiento nias
agresivo que en el pasiente no inmunocomprometido. Estas lesiones que en sus estadios iniciales
pueden afectar exclusivamente la encia cn poco tiempo invaden mucosa y hueso alveolar.Las
caracteristicas clinicas asociadas a los padecimientos parodontales estan compuestas por dolor
intenso, inflamacion severa,rapida destruccion de los tejidos y predisponen a grandes lesiones
necroticas que destruyen la mucosa oral y el hueso adyacente.Aun siendo las lesiones
gingivoparodontales comunes en la pablacion inmunologicamente competente, estas no son tan

agresivas como en el paciente VIH positivo y curan rapidamente a la terapia convencional.

Las lesiones parodontales en el paciente VIH positivo se dividen de la siguiente manera.

1. GINGIVITIS ASOCIADA A VIH POSITIVO.
2. PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH POSITIVO.
3. ESTOMATITIS NECROZANTE.

1. GINGIVITIS ASOCIADA A VI POSITIVO.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Se presenta como una banda eritematosa en la encia marginal,pudiendose extender a la encia
incertada y hueso alveolar,
DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Las lesiones no respounden a corto plazo a la terapin convencional(remocion de placa dental e

higiene local).



2.PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH POSITIVO,

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO.

Lesiones severamente destructivas de encia y ligamento parodontal,caracterizadas por

nlceracion y necrosis progresiva y rapida con perdida de hueso y adherencia epitelial. Dolor

profimdo v sangrado espontanco.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO.

Progresion rapida en menos de cuatro semanas y exclusion de otras causas de Jesion

parodontal.

3.ESTOMATITIS NECROZANTE.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO Y DEFINITIVO:

Lesiones agudas,doloras ulceronecroticas localizadas en fa mucosa bucal de bordes nal

definidos v que exponen el hueso subyacente,

Las caracteristicas clinicas y microbiologicas de estas lesiones demuestran que son estadios
tempranos y tardios de la lesion en una misma zonalo que finalmente terwina en eritema

gingival,necrosis extensas de tejidos blandos y destruccion det lmeso alveolar.

Es importante hacer notar que en un principio se penso que la conocida afeccion gingival
Namada gingivitis ulceronecrosante aguda era la lesion caracteristica del paciente VIH positivo,sin
embargo,sc ha demostrado que la microbiologia y el comportamiento clinico son distintos,pues en
esta afeccion se preseuta el mismo dafio gingival pero gmerando fiebre y halitosis intensa,lo que
no se presenta en periodontitis asociada al VIH positivo;aunado a que la geugivitis
ulceronecrosante aguda se limita a la encia libre y marginal de los dientes anteriores inferiores y
munca invade la mucosa alveolar,las lesiones gingivoparodontales en el paciente VIH positivo se
presenta en cualquier aren de la boca y siempre involucran la mucosa alveolar.Los cullivas

nticrobiologicos demostraron tambien ser diferentes en la gingivoparodontitis asociada a



Vilisiendo estos microorganismos los siguientes: Candida Albicans (no se presenta en la
gingivitis ulceronecrosante aguda),Wollinela Recta, Preformalis Gingivalis;

Bacteroides intermedius y Actinobacillus Antinomycetemcomitants(20).

GINGIVOPARODONTITIS/TRATAMIENTO

El tratamiento de las lesiones gingivales y parodontales pneden dividirse en cuatro puntos:

1) Debridacion
2) Terapia antimicrobiana local,control de placa dental a corto plazo
3) Uso de antibioticos sistematicos

4) Control de placa dental a largo plazo (21)

I.DEBRIDACION: Remocion de placa y calculos mas debridacion de tgjido necrotico

con irrigacion de soluciones de iodo.

2.TERAPIA ANTIMICROBIANA LOCAL:Se recomienda el uso de clorexidina en
enjuagues al 0.12% dos veces al dia (22),

3.USO DE ANTIBIOTICOS SISTEMICOS:En algunos casos severos que no responden
a la terapia local se recomienda el uso de metronidazanol en dosis de 250 mgr. cuatro
veces al dia,por cuatro oi cinco dias.No se recomienda el uso de Ia penicilina ni
tetraciclina debido a que su amplio espectro anti-bacteriano puede facilitar la aparicion

de micosis,
4.CONTROL DE PLACA DENTAL A LARGO PLLAZO:La mayoria de estas lesiones no

respouden a la terapeutica inicialpor lo que se aconseja su control a corto y largo

plazo,
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11 INFECCIONES VIRALES. ASOCIADAS A PACIENTES VIII POSITIVOS.

Muchas infecciones virales pueden presentarse como infecciones oportunistas en los pacientes
seropositivos al VILL Aquellos que causan lesiones orales incluyendo los siguientes: Herpes simple,

Varicela Zoster, Virus Epstein-Barr,Citomegalovirus y Papiloma virus.

GRUPO HERPES VIRUS.

1. Virus del herpes simple.
La infeccion por este virus puede generar tres formas de infeccion diferente:
2)Gingivo estomatitis primaria.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Vesiculas solitarias multiples a veces confluentes,que se desarrollan en las mucosas
queratinizadas de la cavidad oral; generando prurito y dolor intenso antes y después de h
aparicion de estas vesiculas, las cuales en dos o tres dias se rompen,generando lesiones ulceradas

mis dolorosas ain. Esta forma ¢s la menos comim en los pacientes VIH positivos.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Cultivo y analisis inmunohistoquimico.

b)Herpes intraoral recurrente;

Se presenta en 1a misma forma que la lesion herpética primaria,pero en forma recidivante,

c)Hemes labial recurrente:
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DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:
Se presenta en forma de vesiculas pequciias, generalmente focalizadas en I linea mucocutinea
del labio superior o inferior que al poco tienpo confluyen y s¢ rompen, formando una lesion

ulcerada.

Hay presencia de prurito autes de la formacion de dichas vesiculas y dolor intenso antes y

despueés de la formacion vesicular.

A diferencia de las lesiones (20)herpetica recidevantes que se presentan en pacientes no
infectados por el VIH,estas lesiones labiales en ocasiones tardan mas de veintiin dias en

cicatrizar,formando grandes costras sobre la lesion,

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Cultivo y analisis histoquimico.

2.VIRUS VARICELA ZOSTER
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

El Herpes Zoster provocado por el virus de la varicela, agrupado con otros grupos de herpes
puede producir ulceraciones orales generalmente acompafiadas por lesiones en - picl
caracteristicas(23,24,25 ).

Las lesiones generadas por este virus se manifiestan principalmente en cualquiera de las tres
ramas terminales del nervio trig¢mino,inicidndose con dolor intenso en ¢l trayecto de estas ramas
con fa formacion posterior de vesiculas a ese nivel, que coalecen y se ulceran cicatrizando

posteriormente,
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2.PERIODONTITIS ASOCIADA A VIHI POSITIVO.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO.

Lesiones severamente destructivas de encia y ligamento parodontal,caracterizadas por
ulceracion y necrosis progresiva y rapida con perdida de hueso y adherencia epitelial Dolor

profundo y sangrado espontaneo.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO.

Progresion rapida en menos de cuatro semanas y exclusion de otras causas de lesion

parodontal.
3.ESTOMATITIS NECROZANTE.
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO Y DEFINITIVO;

Lesiones agudas.doloras ulceronecroticas localizadas en la mucasa bucal de bordes nul

definidos y que exponen el hueso subyacente.

Las caracteristicas clinicas y microbiologicas de estas lesiones demuestran que son estadios
tempranos y tardios de la lesion en una misma zonalo que finalmente termina en eritema

gingival,necrosis extensas de tejidos blandos y destruccion del hueso alveolar,

Es importante hacer notar que en un principio se penso que la conocida afeccion gingival
llamada gingivitis ulceronecrosante aguda era la lesion caracteristica del paciente VIH positivo,sin
embargo.se ha demostrado que Ja microbiologia y el comportamiento clinico son distintos,pues en
esta afeccion se presenta el mismo dafio gingival pero gruerando ﬁebfe y halitosis intensa,lo que
no se presenta en periodontitis asociada al VIH positivojaunado a que la gengivitis
ulceronecrosante aguda se limita a la eucia libre y marginal de los dientes anteriores inferiores y
nunca invade la mucosa alveolar,las lesiones gingivoparodontales en el paciente VIH positivo se
presenta en cualquier area de la boca y siempre involucran la mucosa alveolar.Los cultivos

microbiologicos demostraron tambien ser diferentes en la gingivoparodontitis asociada a
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ULCERAS AFTOSAS/TRATAMIENTO.
El tratamiento de las lesiones por muchos afios ha producido resultados inciertos por lo que en

la actualidad ¢l tratamiento es bisicamente sintomitico.

El tratamiento mas connin es el uso de esteroides en forma topica.

V LEUCOPLASIA VELLOSA.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Lesion blanca elevada y corrugada con pliegues finos,puede ser lisa 'y

homogénea;asintomatica,que se presenta en los bordes laterales de la lengua,no desprendible.

Se han reportado casos de leucoplasia vellosa en el paladar blando,en el piso de boca,en la

region amigdalina,en las dreas retromolares y en la mucosa faringea.(26).

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Demostracion por técnicas innmnohistoquimicas o por microscopia electronica del virus del

herpes o del virus de Epstein-Barr.
Esta lesion tiene un significado clinico importante,debido a que una elevada propercion de
pacientes que la presentan sin ain desarrollar SIDA progresan ripidamente al sindrome con Ia

aparicion de ¢sta leucoplasia vellosa(27).

La incidencia de esta lesion varia entre un 20% y un 36% en pacientes con SIDA (28),



VI LESIONES I''MORALES EN EL PACIENTE VI POSITIVO

Los pacientes inmunadeprimidos tienen un alto riesgo de desarrollar lesiones malignas v
aunque esto es uno de los factores primordiales para el desarrolo de estas malignidades,existen
otros colactores etiologicos de importancia (29).como podrian ser las infecciones viralesen

esprectal por virus de Epstein-Barr,el virus del herpes simple y el papiloma virus.

La ncoplasta mas frecuente que se presenta en los pacientes con ¢l Sindrome de
Inmunedeficiencia Adquirida es el Sarcoma de Kaposi,seguido poe el Linfoma no Hodgkin y

linalmente ¢! carcinima de células escamosas(30).

L. SARCOMA DE KAPOSI

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO.

Cipulamacult o nddulo con o sin ulceracion de color violeta,azul,rojo o cnfé que puede
presentarse en cualquier drea de la mucosa bucal,pero que tiene preferencia por la mucosa del
paladar duro al uivel del primer molar superior,el segundo sitio es la encia pudiendo aparecer
también en la leugua y en la mucosa bucal,eventualinente puede localizarse en las glindulas

salivales mayores(31,32),

MAGNOSTICO DEFINITIVO:

Biopsia.

El sarcoma de Kaposi,que es una lesion primaria que genernlmente se presenta en personas de
la séptima década de la vida,y mas cominmente en extremidades inferiores,es actualmente una de
las lesiones mas caracteristicas de los pacientes VIH positivos.En un inicio se reportd que el
sarcoma de Kaposi se presentaba unicamente en las fases terminales de la- enfermedad, sin
embargo en la actualidad hay reportes en los que el paciente debuta con esta lesion como

manifestacion inicial de la infeccion inicial por VIH(33),
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b area mas comin de localizacion de esta lesion es el paladar duro,seguido por la encia
insertada.Un tercio de los pacientes con sarcoma de Kaposi pueden tener lesiones en muiltiplos

sitios(29).

Las lesiones en sus estadios tempranos son planas,de color plirpira,y no se tornan isquémicas

a la digitopresion haciéndose con el iempo nodulares y con posibitidades de legar a ulcerarse.

TRATAMIENTO/SARCOMA DE KAPOSI
La terapéutica incluye la excision quintirgica,la radicterapia,la inyeccion intralesional y terapia

sistémica con una o miiltiples drogas quimioterapicas(34.35).

2.- LINFOMA NO-HODGKIN

Linfoma No Hodgkin cuando se presenta en la cavidad oral es una fesion de difici
diagnostico,debido a que se presenta en forma muy similar a algunas lesiones exoficas (36,37) de
la cavidad oral,las cuales tienen una mayor incidencia que el propio linfoma No Hodgkin,por lo
que s¢ requiere hacer diagnostico diferencial entre esta lesion y lesiones tales como granulona
piogeno,granuloma  periférico  de celulas  gigantes,fibroma  periférico y,en  algunas

ocasiones,procesos infecciosos cronicas.

El linfoma No Hodgkin es el segundo tumor maligno més comiin en Iz infeccion por VIH.Su
presentacion mas comin es como enfermedad extranodal,cuando se presenta en cavidad oral su
lugar de predileccion es Ia encia y el paladar.(38,36,39).tambien se ha observado en la lengua
(40,36,39) y en glandulas salivales mayores (41,42)

3.- CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS

Es el tercer tumor maligno que puede presentarse en forma intra-oral en los pacieates VIH
positivos,pudiendo tener su forma de presentacion desde unaq pequedia llcera asintomatica hasta
grandes masas exofiticas ulceradas abscedadas.Todos estos tumores en peco tiempo generan

linfadencpatia cervical,
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VH PAPH.OMAS/VERRUGAS

PAPHLOMAVIRUS HUMANO.
Provoca vermgas en fa cavidad oral como papitoma oral,verrugas,condilomas ¢ hiperplasia

epitetial focal o enfermedad de Heck.

Las personas que ingieren inmunosupresores muestran una tendencia de aumento a desarrollar
verrugas de pielmientras que las preguntas anogenitales resultan de wa entermedad transmitida

en homosexuales masculinos y personas heterosexuales de ambos sexos en el acto sexual(44).

Algunas de las verrugas orales en pacientes infectados con VIHtienen forma de coliflor
mientras no son bien cincuscritas,tienen una superficie plana de color blanco o rosado,sésiles o

pedinculadas.(44,45).

Las verrugas pueden ser bastante problematicas,ya que muchas lesiones pueden sey

diseminadas a traves de la cavidad oral y pueden recivar frecuentemente.

La terapia actual para verrugas orales incluyen extirpacion quinirgica ya sea con el
procedimiente convencional o con el uso de crioterapia (nitrogeno liquido,dioxido carbdnico

solido).

Tambien se puede utilizar la electrocirugia.

PAPILOMA
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Lesiones exofiticas papilares,de base pedicular,blanquesinas o rojas,con aspecto de coliflor.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Biopsia.
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THPERPLASIA EPITELIAL FOCAL:
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Muhiples lesiones de aspecto papilomatoso de margenes irrepulares y tendientes a
coalecerloealizadas en cualquier area de cavidad oralen especial la mucosa himeda de labio

mfenon.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Biopsia.
TRATAMIENTO:

Excision quirurgica local.
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CONTROL DE LA INFECCION DEL VIH EN ODONTOLOGIA,

Siempre debe obtenerse uua historia clinica, este ¢s el primer paso para la deteccion de
pacientes que caen dentro de algim grupo de riesgo, adetuas de nostramos un panorama acerca de
su estado de salud y de algin padecimicnto que pudiera alertamtos,en relacion a algin agente

infeccioso.

Hay que safialar que no todos los pacientes con enfermedades infecciosas pueden ser
identificados por medio de su historin médica,exaqmen fisico o pruebas de laboratorio,por lo que
todos los pacientes en general deben considerarse como potencialuiente infectantes y ser

sometidos a los mismos procedimientos de control de infecciones.

En consecuencia,la utilizacion de precauciones reducird significativamente el riesgo de

exposicion a los agentes infecciosos tanto para ¢l operador como para el paciente.

La contaminacion con agentes infecciosos en 1a practica dental puede ocutrir de formas muy
diversasdesde el contacto directo con la piel o en las mucosas crosionadas con sangre y/o
saliva,hasta la inhalascion inadvertida de acrosoles contaminados producidos durante la utilizacion
de piezas de alta velocidad u equipo ultrasdnico,o por salpicaduras de sangre,saliva o secreciones

nasofaringeas. También la transmision de la infeccion puede darse por instrumental contaminado.
Las Tecnicas de Barrera son los clementos y procedintientos para evitar la exposicion del

individuo a los microoeganismos patdgenos,que pueden darse a travds de su inhalacidn, ingestion

inoculacion y contacto directo con las membranas mucosas.(46).
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Se deberan usar guantes de litex cuando se esta en contacto con sangre,saliva o membranas

MUCosas.

Los guantes también deberan utilizarse por el persounal odontologico cuando estan en contacto
con instrumentos contaminados con  sangrefluidos corporales,secreciones o superficies

contuminadas con ellos.

En ocaciones especificas,como en precedimientos quirlirgicos,o cuando se sabe que se esta
tratando un paciente infectado,se recomienda el nso de un segundo par de guantes por si éste llega

a sufvir daio alguno.

Después de terminar cada procedeimiento,dcberan lavarse las manos,ain cuando se hayan
utilizado guantes,para después volver a colocarse otro par completamente nuevos con cada

paciente para evitar la contaminacion cruzada.

No es recomendable el uso repetido de un mismo par de guantes aiin cuando estos hayan sido
debidamente esterilizados,ya que tal uso puede producir defectos en el material del guante,lo cual
disminuiria su valor como barrera efectiva.

Se deben usar mascaras,cubrebocas,pantallas de acrilico y/o lentes para proteger la piel facial

y mucosas de salpicaduras de sangre y saliva,para evitarla inhalacion de aerosoles contaminados.

Con ¢llo se ¢limina virtualmente el riesgo de infecciones como tuberculosis,hepatitis B y HIV.

| entre otras,

Se debe usar gorro desechable durante procedimientos invasivos para evitar salpicaduras de

sangre u otroa liquidos organicos.
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Todo ¢l personal dental debe utilizar diariamente batas o uniformes protectores para evitar la
contaminacion de la piel y ropa de calle.se recomienda cambiar diariamente o antes si se ensucia
visiblemente. se debe colocar en una bolsa de plastico para sacarla del consultorio después de su

uso.
tambien se aconseja cambiar de cubrebocas en cada paciente

Debera usarse papel aluminio o plastico para cubrir superficies de trabajo (por ejemplo,jos
mangos de la lampara y el aparato de rayos X),que puedan contaminarse con sangre o saliva y que
son dificiles de desinfectar.Estas coberturas deberan quitarse cuando el personal este atn
enguautado, debéran ser reemplazadas por unas muevas ya sin los guantes contamiuados.Esto
debera hacerse entre cada paciente,las superficies que no pueden ser cubiertas pueden ser

limpiadas y desinfectadas cuidadosamente.

El método para evitar una contaminacion cruzada es ademds de conocer y practicar las
barreras técnicas, la cudl puede ocurrir cuando un agente infeccioso pasa a través de un objeto,

instrumeuto o material contaminado de una persona a otra.

1) rednccion del campo de contaminacion. Todos los procedimientos deben llevarse a
cabo de modo que se minimise la dispersidn de aerosoles,gotas y salpicaduras, lo cual
se logra de un modo mis eficiente si se coloca al paciente en posicion correcta,si se

utiliza succion y un dique de hule cuando sea necesario.

El campo de contaminacion puede reducirse si se evita el contacto con objetos como
teléfono,ageudas,ete.durante  procedimientos operatorios,en cuyo caso se recomienda la

colocacion de otro par de guantes para uso de dichos objetos.

2) lavado de manos. Se deden lavar con sustancias antisépticas,antes y después de la

colocacion de los guantes.
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3) preferentemente utilizar instruntental y material desechable.

4) se debe mangjar adecuada y cuidadosamiente todo el material e instrumental

punzocortante,

5) se debe cfectuar los procedimientos de limpieza, desinfeccion y esterilizacion

adecuados a las caracteristicas del equipo e instrumental contaminado.

La esterilizacion y desinfeccion se deben realizar bajo dos principios bisices: no se deben
desinfectar cuando se pueda esterilizar,

Antes de esterilizar o desinfectar se deben remover las particulas orginicas.El lavado del
instrumental s¢ puede realizar manualmente utilizando guantes de caucho y cepillo,previa

inmersion del instrumental en agua comin con detergente .

Ellavado se puede efectuar también por ultrasonido.

Los métodos de esterilizacion mas utilizados en odontologia. incluyen vapor a presion

(autoeclave),calo seco e inmersion en sustancias quimicas esterilizantes.

En autoclave, Ia preparacion del instrumental se debe limitar el tamaiio y densidad del paquete,

asi como su cubierta protectora para asegurar la penetracion uniforme del vapor.

Siempre utilizar papel testigo adhesivo o biologico que compruebe que el materia ha sido

esterilizado.para la eficacia de la esterilizacion  en el autoclave es recomendable utilizar:

«tela de algodon (47,48)
- papel estraza
- bolsas de nylon

- bolsas de celofin
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Al finalizar las actividades clinicas se deberan limpiar con una toalla absorbente las superficies
contaminadas. con el objetv de remover restos de saliva y/o sangre,para después desinfectarlas con
un germicida quimico. Existen agentes quimicos como los yodéforos,los fenoles y los compuestos

clorados que limpian y desinfectan.(47).

Todo material punzocortante (agujashojas de bistur]) puede considerarse como
potencialmente infectante, por lo que debe ser manejado con gran cuidado para reducir al minimo
1a posibilidad de punciones accidentales. Todo el material debe desecharse en recipientes rigidos e

irrompibles,(metal,plastico o carton grueso),localizados en el sitio mas cercano a donde se utilicen.
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CONCLUSIONES:

Es de vital importancia para el cirujano dentista el tener conocimientos Basicos dobre of

SIDA.ya que de esta forma podemos evitar que la enfermedad se propague.

Si todos los odontologos tuvieramos una mejor educacion sobre esta enfermedad podriamos
dar un diagnostico temprano, y la referencia para una atencion y asesoria de pacientes infectados

con este virus.

Ya que cn inuchos lugares estos pacientes son rechazados por ignorancia del odontologo e
instituciones que prohiben la atencion indicada de los casos que se llegan a presentar en la

consulta,

En la mayoria de los casos, los individuos infectados ¢in el VIH,son asintomaticos, por lo que

los pacientes asi como el odontologo, no son conscientes de su estado.

Debido a esto el riesgo de transmitir el virus ¢s sumamente alto.

Por este motive de debe tener la proteccion adecuada para todo tipo de pacientes, no solo
para los enfermos de SIDA, asi como conocer las barreras tecuicas adecuadas para evitar la
propagacion de este virus o de cualquier otro agente infeccioso tanto en el consultorio como fuera
de el.
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Ya que estamos propensos a caer en el riesgo de contraer padecimientos virales a traves de fa

saliva o de la sangre de los pacientes.

St llevamos esto acabo podremos ofrecer mayor seguridad y adecuada atencion a nuestros

pacientes,
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