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1.INTRODUCCION

En los Ultimos 15 afos los cientificos de todo el mundo han
librado una larga y frustante batalla en contra de una nueva
enfermedad llamada SIDA (Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida),
la cual es provocada por un virus llamado HTLV-IIl (Virus linfotrépico T
humano tipo Ill) 6 también conocido como VIH (Virus de la
Inmunodeficiencia Humana). Los logros que se han alcanzado sobre
esta enfermedad son grandes, sin- embargo se han visto
contrarrestados muchas veces ante la capacidad del virus de cambiar
su estructura en cada caso, lo cudl la hace parecer diferente de un
paciente a otro, por lo que se ha hecho casi imposible la posibilidad de
encontrar una vacuna eficaz en contra de esta mortal infeccion. La
enfermedad aparece de manera silenciosa y en los primeros afos de
infeccion no hay datos patoldgicos que indiquen la presencia del virus,
por lo que es casi imposible su diagndstico si no es a través de un
examen de sangre. (ELISA y Western Blot principalmente).

En este proyecto se analizara la posibilidad de identificar las
lesiones bucales que se presentan con mayor frecuencia en pacientes
infectados por el VIH en sus diferentes fases, asl como las pruebas que
se utilizan para la deteccion de esta infeccidn y la confiabilidad de cada
una de ellas. Asimismo se detallard la historia del VIH, las hipotesis de
su aparicion, su diseminacién por el mundo, las formas de transmision
mas frecuentes, asi como las lesiones bucales que se presentan con
mayor frecuencia en estos pacientes:

Este proyecto fue creado con la finalidad de que sirva como un
medio de informacion clara y confiable, que ademas ayude a los futuros
odontologos y profesionales en el campo de la salud para posteriores
investigaciones que permita el inicio de un método para identificar
oportunamente esta infeccion tratarla adecuadamente y prevenirla,
ademas de evitar que ocurran mas casos proporcionando la
informacion adecuada.



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudles son las manifestaciones bucales que predominan en
pacientes seropositivos al VIH que acuden a consulta exierna en
CONASIDA Zona Sur ?



3. JUSTIFICACION DEL PROBLEMA

El virus del SIDA se conoce desde hace aproximadamente 40 aflos ( 2 ) pero
no fué sino hasta 1981 cuando los investigadores del CDC ( Center for
Disease Control ), conjuntamente con el NiH ( National Institutes of Health ),
el instituto Pasteur y la OMS ( Organizacion Mundial de la Salud ), ( 17 );
observaron y determinaron de acuerdo a sus investigaciones que se trataba
de una enfermedad nueva y diferente a todo lo que hasta ese momento se
conocia.

El virus del SIDA se ha considerado en innumerables ocasiones como “La
plaga del siglo XX", porque su accion contra la humanidad ha sido
devastadora. Es una enfermedad en la cual hasta la OMS que registra la
forma de propagacion de esta enfermedad por todo el mundo concuerda, en
que esto no es mas que la punta del iceberg. Una caracteristica basica de
esta enfermedad es el largo periodo de infeccion que precede a los sintomas
fisicos del SIDA, El portador infectado puede haber llevado el virus por
espacio de 10 aflos. Generalmente es saludable y de hecho se encuentra
bien, a menos que la persona se practique un andlisis de sangre para
detectar la infeccion, nunca sabra que se enfrenta a un problema de salud
cronica sino hasta que aparezcan los primeros sintomas. Este sector de la
poblacion aparentemente sano e infectado es el que propaga sin saberlo el
virus del SIDA.

El motivo de este estudio es proporcionar informacion de las manifestaciones
bucales mas frecuentes en pacientes seropositivos al VIH, asi como insistir a
todos aquéllos Odontdlogos y estudiantes de Odontologia en la necesidad de
crear y avanzar en métodos de deteccion clinica temprana que sirvan por un
lado, para el tratamiento Odontologico y por el otro tomar medidas de
prevencion que eviten dafios tanto al paciente como al Odontologo; 6 futuro
profesionista en el quehacer Odontoldgico.

( 2) Arjonitia Elia,, Acevedo Maria del P. "CRECER EN LOS TIEMPOS DEL SIDA"p. 4.
{ 17 )Muko D. Grmek *HISTORIA DEL SIDA® p. 30.



4. MARCO TEORICO

"ANTECEDENTES”
a) Historia del VIH.
b) Diseminacion del VIH.

“FORMAS DE TRANSMISION DEL VIH"
a) Saliva.

b) Semen y fluidos vaginales.

¢) Sangre.

d) Perinatal.

"AUXILIARES DE DIAGNOSTICO"
a) Historia Clinica.
b) Pruebas de laboratorio

“DESCRIPCION DE LAS LESIONES BUCALES MAS
FRECUENTES EN PACIENTES SEROPOSITIVOS”



4.1 ANTECEDENTES

HISTORIA DEL VIH

La historia de! virus de la inmunodeficiencia humana se remonta
a muchos siglos atras segtin lo describe Grmek 1990.

Debido a que no existen pruebas cientificas de tal aseveracion,
en este trabajo se describen las observaciones de un investigador de
origen Austriaco quien realizd estudios descriptivos de enfermedades
de la piel. Este investigador es conocido mas actualmente por una
enfermedad de la piel que lleva su nombre y la cual hasta antes de la
pandemia por el VIH/SIDA y debido a su escasa aparicién, era casi
desconocida.

Gracias a las investigaciones realizadas por este cientifico se
pudo reconocer como “El sarcoma pigmentado idiopatico mltiple de la
piel". Asi fue como Moriz Kaposi se refirio al sarcoma que actualmente
lleva su nombre. Mediante estas investigaciones descritas hace mas de
un siglo por Kaposi es posible suponer que hace mucho se conoce el
virus del SIDA, aunque no como tal sino como un enfermedad
desconocida o asociada en este caso al sarcoma de Kaposi, la cual
probablemente en esa época pas¢ desapercibida.

Kaposi describe en sus investigaciones una enfermedad rara ia
cual se presenta en personas mayores de 60 aflos, la que a pesar de
tener consecuencias fatales era de evolucion lenta y el individuo podia
vivir una vida “normal’. Pero lo interesante de este reporte es la
descripcion que hace acerca de esta lesion en hombres de 35 a 45
aflos quienes ademas presentaban una evolucion mucho mas rapida y
destructiva ya que morian en un lapso de entre cuatro meses y un afo.

En estos pacientes se observé que ademas del “sarcoma
pigmentado idiopatico mdltiple de la piel’, presentaban otros sintomas
que solo eran observados en las personas jovenes, los cudles inclufan:
perdida de peso, diarreas, debilidad general. Ademas las autopsias de
algunos pacientes revelaron la existencia de tuberculosis diseminada,
asi como lesiones sugerentes de una neumonia atipica (la cual pudo
haber sido neumonia por Pneumocystis carinii) (Grmek, 1990).
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En lodos los pacientes que sirvieron para la investigacion de
Kaposi se puede observar que se realizd un reporte clinico completo.
Pero faltaron datos acerca de sus habitos sexuales, lo cual era normal
en esa época porque quiza constituia un taby y casi siempre se evitaba
el lema amenos de que el paciente sufriera de una enfermedad
venérea Estas observaciones fueron hechas por Moriz Kaposi entre
1869 a 1874 (Grmek, 1990).

Grmek hace una observacidn muy interesante en la que
describe varios estudios en los que se habla de casos problematicos
en la epoca de 1925, 1940 y en especial en 1952, en el que varias
revistas cientificas prestaron su atencion por esa época a algunos
casos de los que sobresale un hombre de 28 afios de edad que ingresd
en febrero de 1952 a un hospital de Tennessee y que fue
diagnosticado con una neumonia viral. - Presentaba dificultad
respiratoria, fiebre y tos; los examenes de laboratorio reportaron una
cuenta baja de linfocitos, y en la radiografia de térax se observaron
opacidades nodulares difusas, que molivé a ia administracion de
antibidticos habituales los cuales dieron muy pocos resultados,
posteriormente se le administro cortisona sin mejores resultados.

Cuando la enfermedad parecia mas avanzada se le realizd una
Toracotomia exploratoria con biopsia pulmonar en la que se
encontraron inclusiones de gran tamario en el citoplasma de algunas
células pulmonares. E| paciente fue dado de alta poco después por
mejoria.

Dos afios y medio después, la cicatriz quirdrgica se infecté por
Pseudomona aeruginosa propiciando septicemia y muerte.

Al cadaver se le practico la autopsia que reveld una arteritis
necrosante, asi como infiltracién linfomatosa. Afios después estos
hallazgos fueron reconocidos por un patdlogo Aleman como neumonia
por Pneumocystis carinii.

En 1982 esos datos clinicos con los de patologia, en los Angeles
California, EUA , se relacionaron para pensar en el SIDA. Al mismo
tiempo se afirmé que la investigacion original no contenia ninguna
referencia acerca de las preferencias sexuales de quien presenté esos
datos clinicos y murié.
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Ahora bien en 1958 y 1959 se registraron en los EUA, tres casos
de sarcoma de Kaposi en hombres jovenes de entre 24 y 32 arios, los
cuales murieron en menos de un afo, asi como estos casos hay
muchos mas que nos hacen pensar en la presencia de SIDA en otras
épocas, aunque menos difundida que en la época actual (Grmek,
1990).

Sin embargo no fue sino hasta 1981 cuando se dio a conocer el
primer anuncio oficial de § varones homosexuales que presentaban
una neumonia rara asociada a un protozoario {Pneumocystis carinii)
que se presenta en casos extraordinarios' en los cuales esta
notablemente deteriorado el sistema inmunologico (Wyngaarden,
1992), (Miller, Weber, Green, 1989). Este anuncié6 fue dado a conocer
por el CDC (Center for Disease Control) de Atlanta, Georgia (Daniels,
1991).

Fue precisamente en este centro pero con la colaboracion de
otras instituciones, entre ellas el Instituto Pasteur en Francia, que se
logré determinar que el sindrome de inmunodeficiencia adquirida es
causada por un retrovirus Unico, llamado virus linfotrdpico T humano
tipo Il 6 VIH que también es conocido como virus de la linfadenopatia
(LAV), el cudl esta clasificado dentro del género de los lentivirus de la
familia Retroviridae, los que se caracterizan por producir infecciones
lentas, es decir, donde la aparicion de sintomas esta separada de!
momento de la infeccién por meses y aun por afos lo que ademas
produce un deterioro cuantitativo y progresivo del sistema inmunologico
de la persona afectada (Grmek, 1990), (Greenspan, 1990) (Veldzquez,
1992).

A finales de 1981 se da a conocer toda esta informacion lo que
causa grandes controversias entre el mundo cientlfico de Francia y los
EUA.

Por un lado en Francia desde el afio de 1976 Gallo y
colaboradores hablan realizado el aislamiento de los retrovirus HTLV-I
y Il. Por otro lado en los EUA se da a conocer la aparicién de un nuevo
sindrome que afecta a hombres homosexuales, en los que se observan
infecciones oportunistas severas como la neumonfa por Pneumocystis
carinii, con gran disminucion de los linfocitos CD4 el cual es
denominado SIDA. '
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A raiz de esto se inician las investigaciones para determinar el
agente causal, asi como el comportamiento clinico, epidemiolégico y el
‘tratamiento de este nuevo sindrome. En 1984 Gallo y colaboradores
logran aislar el virus causante del nuevo sindrome, es entonces cuando
empiezan a surgir las diferencias entre los cientificos de los EUA y los
de Francia, los cuales se disputaban el derecho de bautizar este nuevo
virus por lo que la OMS se vio obligada a intervenir para denominarlo
LAVIHTLV-II, utilizando la anterior nomenclatura. La que si se
desglosa nos darla algo semejante a LAV (Virus de la linfadenopatia)
HTLV-II (Virus linfotrépico T humano tipo 1li). Pero la comunidad
cientifica de los EUA no conforme con esa nomenclatura utilizd la
siguiente HTLV-III/LAV, {a misma que fue utilizada en la mayoria de las
revistas cientificas de lengua inglesa. En 1985 se clasifica al nuevo
virus como el primer lentivirus de anticuerpos en bancos de sangre.

En este mismo afio es aislado el STLV-II (Virus linfotrépico T de
simios) el cual es aislado de los monos verdes o macacos de Africa,
que actualmente se conoce como virus de inmunodeficiencia simiana
SIV este es mas semejante al VIH2 6 HTLV- IV que al HTLV-IIl 6 VIH,
el VIH2 fue aislado de prostitutas de Africa Occidental en 1986.

Para finalizar con las disputas por la denominacion del nombre
del nuevo virus, en mayo de 1986 una comisién de nomenclatura
viroldgica puso fin a esa situacién adoptando la siguiente nomenclatura
HIV (Human Inmunodeficiency Virus).

Aunque el descubridor de! virus fue el francés Robert Gallo y sus
colaboradores y aunque a la comunidad cientlfica francesa era a quien
realmente le correspondia el darle nombre al nuevo virus, se dejé en
manos de la comision de nomenclatura virologica, para evitar mayores
controversias(Grmek, 1990), (Septilveda, 1989), (Garcla, 1995).

Ademas en la blsqueda del virus que provoca el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida se logrd aislar otros virus muy semejantes
en cuanto a estructura los cuales son conocidos como virus de la
linfadenopatia o virus relacionados con el SIDA (Miller, Weber, Green
1989) (Daniels, 1991).



Los virus aislados son: El virus de la leucemia T humana tipo
(HTLV-1) el cual es transmitido de madres a hijos en el ttero, entre
adultos por via sexual y por las transfusiones sanguineas. Este virus es
muy lento en su accion pues pueden transcurrir hasta 40 afios para que
se desarrolle como una enfermedad.

El segundo miembro de esta familia de retrovirus es el HTLV-Il el cual
hasta el momento de esta investigacion no se sabia que enfermedades
lo causa, lo unico que se logré establecer es que se transmite por
contacto sexual, transfusion sanguinea y que su diseminacién es lenta.
Este fue un hallazgo casual y por lo tanto todavia hace falta saber
mucho acerca de él.

El tercer miembro de esta familia ya fue mencionado con
anterioridad y nos referimos al que ocupa nuestro estudio, el virus
linfotrépico T humano tipo Il (HTLV-NI) 6 VIH el responsable de tan
mortal infeccién como lo es el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

Por medio de técnicas de laboratorio utilizadas para estudiar y
aislar a cada uno de los virus anteriores se realizd un estudio
comparativo entre estos tres virus y se llegd a la conclusién de que
aunque los tres pertenecen a la familia de retrovirus en realidad no hay
una semejanza muy estrecha, ademas de que no producen la misma
enfermedad.

Finalmente se aislo un cuarto miembro (Miller, 1992). el cual es
conocido como virus linfotrépico T humano tipo IV, también
denominado VIH2, el que al parecer tiene mayores semejanzas con el
VIH (HTLV-IIl). Este virus (VIH2) también produce SIDA pero los
estudios realizados han logrado establecer que es menos patégeno
que el VIH.

E| VIH2 fue aislado de prostitutas del Africa Occidental en 1986
y segun los investigadores que lo aislaron es muy semejante a otro
virus en cuanto a su estructura;, pero este otro virus al que
mencionamos fue aislado de simios; y nos referimos al STLV-W,
también llamado virus linfotrépico T de simios tipo NI, el cual se aisl6 de



los monos verdes 0 macacos de Africa y que los cientificos al
relacionar estas semejanzas llegaron a la formulacién de una hip6tesis
la cual nos dice que el STLV-IIl de algin modo se cruzé al hombre en
donde cambié su estructura por medio de mutaciones para luego
transformarse en VIH2 que posteriormente se transformaria en VIH
(HTLV-i) (Miller, 1992). Pero aunque la semejanza entre e} VIH2 y el
SIV (Virus de inmunodeficiencia simiana) es grande, no lo suficiente
para soportar la teoria de que el VIH (HTLV-lll) se deriva de los
primates por transmision horizontal al hombre, (Veldzquez, 1992).
Ademas de que cada caso es diferente y se pueden producir variantes
del VIH en cada paciente.

En cuanto a la transmisién se sabe que cualquier persona esta
expuesta a adquirir el VIH y posteriormente desarrollar SIDA, si se
expone a practicas de alto riesgo, asi como a sangre infectada 6
productos hematolégicos, y por via perinatal, por leche materna, o
contacto con la sangre durante el parto (Daniels, 1988) (Richardson,
1990).

Este virus es capaz de instalarse en las células y permanecer
ahi por muchos afios antes de manifestarse, sblo que durante este
periodo la persona infectada es al mismo tiempo transmisor de la
infeccion.

4.1.1. DISEMINACION DEL VIH

Los primeros casos de personas infectadas por el VIH se dieron
a conocer por el CDC (Center for Disease Control) 6 Centro para el
Control de Enfermedades epidemiologicas nuevas o raras en Atlanta,
Georgia.

Los primeros cinco pacientes fueron atendidos en varios
hospitales de los Angeles, California, de una enfermedad considerada
muy rara y la cual era provocada por un protozoario parésito de los
pulmones que dificulta la respiracion (neumonia por Pneumocystis
carinii) esta enfermedad es caracteristica de pacientes que tienen un
sistema inmunoldgico muy deteriorade (Wyngaarden, 1992).
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Luego de haber presentado los cinco primeros casos de jévenes
homosexuales el CDC presentd 26 casos mas de homosexuales en
Nueva York y los Angeles, los cuales también presentaban una
enfermedad rara en personas jovenes pues desarrollaron una forma de
cancer maligno llamado sarcoma de Kaposi el que aparece en forma
rara pero con mayor frecuencia en personas mayores de 60 afios. La
observacion de estas enfermedades en personas homosexuales
permitio a los investigadores sugerir que se lrataba de una enfermedad
de homosexuales Unicamente y tomaron como  indicadores: la
neumonia por Pneumocystis carinii y el sarcoma de Kaposi ya que
estas patologlas indicaban que se trataba de una falla en el sistema
inmunoldgico o sistema de defensa del cuerpo humano fue llamado
SIDA (Sindrome de inmunodeficiencia adquirida) pues el efecto era
adquirido de acuerdo con lo reportado en las historias clinicas de
pacientes que anteriormente eran muy sanos (Stanislawski, 1991,
1989) (Daniels, 1991).-

Después de un mes del comunicado del CDC se informé de dos
casos mas en Dinamarca similares a los de EUA en Nueva York y los
Angeles, en los que el reporte de estos dos enfermos que {legaron al
hospital de Copenhague hablan tenido relaciones sexuales con
homosexuales neoyorquinos (Grmek 1990) (Greenspan y Greenspan
1990).

Posteriormente aparecié en Londres un paciente que jamas se
habla enfermado, la enfermedad que lo aquejaba era ia misma que
habia afectado a los pacientes ya antes descritos en Dinamarca, Nueva
York y los Angeles como dato curioso se informé que este paciente
pasaba todos los afios una temporada con unos amigos en Miami,
Florida.

En el mismo afio en que aparecio en los EUA (1981) se reportd
un caso-desde Barcelona donde un joven homosexual murié de esa
rara enfermedad que aparecié en los EUA ese mismo afo y segun sus
antecedentes habla tenido relaciones homosexuales en Turquia y
Nueva York.
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Fue también en 1981 que surgieron mas caso en toda Europa,
luego de Barcelona fue observada esta enfermedad en Suiza donde un
paciente informd que el habla tenido relaciones sexuales en EUA, dos
pacientes mas informaron que ellos habian estado en Haitl, luego
aparecio en Alemania Federal donde mas casos de SIDA se reportaron
de todos los paises europeos.

Los investigadores llegaron a una conclusion precipitada ya que
como en un principio todos los casos que se dieron se presentaron en
homosexuales se creyd que era una enfermedad de gays, lo cual hasta
el momento les ha traido muchos problemas y arbitrariedades a este
grupo de personas solo por su tendencia sexual. Después de esta
aseveracion tan precipitada se retomé el caso de una mujer que murié
en 1977 y que se ignord en un principio pero el cual dio pie a estudios
mas serios ya que el caso de esta mujer muerta en 1977 dio una nueva
pauta a investigar. Dicha mujer murié en condiciones muy similares a la
de los homosexuales pero no fue sino hasta 1983 en el que se estudio
el caso de ella, ya que no era lesbiana, ni drogadicta, ni habia viajado a
los EUA pero habia estado en Africa Central (Zaire) trabajando como
medico (Greenspan, Pindborg et-al, 1987), (Grmek, 1990),

Lo que arroj¢ datos sobre su probable origen y diseminacion asi
como las vias que requeria este virus para su desarrollo y transmisidn,
se aislo al HTLV y se le tipificd como exdtico ya que era muy diferente
de fos que se conocian , después se aislaron otros virus semejantes y
se aislé también el STLV-II! de los monos verdes y macacos de Africa
asi como el HTLV-IV de prostitutas del Africa Occidental, cuando se
descubrieron estos virus se observd que en toda Africa ya estaba muy
extendida la infeccion del VIH asi como del VIH2. Todo esto aunado a
las investigaciones que surgieron posteriormente dieron como
resultado que el SIDA no era transmitido unicamente por . los
homosexuales o drogadictos,  sino que eran afectados nifos,
heterosexuales, mujeres, hemofilicos, sin respetar sexo, religion o clase
social el virus de la inmunodeficiencia humana se comenzd a extender
por todo el mundo.

Luego de todos los casos presentados en EUA, Dinamarca,
Inglaterra, Alemania, Espafia, Bélgica y el continente Africano se hizo
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un estudio prospectivo y otro retrospectivo de los haitianos que fueron
atendidos en abril de 1980 y diciembre de 1981 en los EUA ya que
algunos pacientes que presentaron el virus reportaron que pasaban
temporadas en Haiti, estos reportes hicieron que la comunidad
cientifica fijara su atencion en este pais caribefio como probable cuna
del VIH, sin descartar el Continente Africano que hasta el momento era
el principal cabo.

Asi que en los estudios que se realizarén en los EUA por el CDC
se reportaron 20 casos, 17 hombres y 3 mujeres todos los que eran
residentes de Florida, casi la mayoria (17 hombres) padecian de
sarcoma de Kaposi (Miller 1990) .asi como de alguna otra infeccion
oportunista posteriormente se localizaron mas casos en Nueva York
por lo que no falté que alguien especulara sobre el probable origen del
VIH si verdaderamente este virus habla llegado de Africa o Haiti. Por lo
que el CDC se aboco a la tarea de invesligar en Haiti y comprobd que
el VIH estaba muy extendido en este pais caribefio debido a la
situacion econdmica y prostitucién que impera en este pals. Pero
también se llegd a la conclusion de que Haiti no podia ser el origen del
VIH ya que la aparicidn del virus en esle pais era similar en tiempo a la
aparicion en los EUA por lo que no era posible que se hubiese
originado en Haitl. Lo que si es seguro es que los haitianos
contribuyeron en gran medida a la propagacion de este virus a nivel
mundial.

Una de las hipdtesis que se maneja con respecto al origen del
VIH es la siguiente: La cual propone que el VIH aparece en Zaire, de
ahi pasa a Bélgica y Francia para llegar a Haiti y a los EUA (por San
Francisco, California y Nueva York) para luego diseminarse en Europa
y de ahi al mundo entero (Daniels, 1991).

Para concluir con este capitulo; el VIH es un virus que ataca el
sistema inmunoldgico del cuerpo humano, el cual puede estar en el sin
manifestarse por varios aios, pero cuando se manifiesta se le conoce
como Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida y se presenta por
medio de enfermedades oportunistas que atacan el sistema de defensa
del cuerpo humano, el cual esta seriamente dafado.
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El primer reporte oficial fue dado a conocer por el CDC (Center
for Disease Control) y fue ampliamente rastreado y estudiado por este
organismo asi_como por el Instituto Pasteur, a quien le corresponde
haber descubjerto el virus, Robert Gallo y colaboradores, también
participaron en las investigaciones el NIH (national Institutes of Healt) y
la OMS (Organizacidn Mundial de la Salud) lo cual arrojé datos y cifras
acerca del origen y diseminacion del VIH (Grmek, 1990).
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Diseminaciéon d’el SIDA: hipétesis

Figura 1.- Fuente: Victor G. Daniels, "SIDA”
Editorial E) Manual Moderno, México 1992
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4.2 FORMAS DE TRANSMISION DEL VIH

SALIVA

De acuerdo a las “precauciones universales’ establecidas por
SSA en la Norma Oficial Mexicana Nom-010-SSA2 /1993 “Para la
prevencion y control de la infeccion por virus de la inmunodeficiencia
humana”. La saliva no estd considerada como liquido de alto riesgo
para transmitir ViH sin embargo sera descrita en este capitulo debido a
la exposicion contintia en el drea de la odontologia.

La saliva esta en constante comunicacién con los tejidos de la
boca, su composicién varia de una persona a otra y no tiene una
relaciéon estrecha con la sangre, lo cual hace casi imposible la
posibilidad de que la concentracion del VIH sea lo suficientemente alta
para ser infectante, ademas de ser necesario que existan células vivas.
Para fundamentar estos aspectos, la investigacion en el &rea concluye
lo siguiente: :

El estudio realizado por John Greenspan y colaboradores
(1991). En el que se tomd una muestra aleatoria de 119 personas
portadoras de! virus de la inmunodeficiencia humana en diferentes
etapas de la infeccion, se tomd una muestra de saliva para cultivo de
VIH. Del total de la poblacién estudiada (119 personas, Gnicamente 23
de ellas (19.3%) dieron cultivo positivo al VIH. Lo cual significa
tnicamente que el VIH esta presente, pero no puede ser infectante
(debido a la baja concentracion).

En cuanto a la existencia del VIH en saliva, se describié en este
estudio que en las 23 muestras de saliva que resultaron positivas, los
pacientes de los cuales se aislo el virus, se encontraban en una etapa
muy avanzada de la infeccion por VIH y presentaban lesiones de tipo
ulcerosas y descamativas (GUNA, gingivitis, periodontitis, candida
albicans, leucoplaquia pilosa) de lo cual se concluye que la presencia
de células vivas permitieran la presencia del VIH.

Las 96 personas (80.69%) restantes resultaron negativos a los
cultivos de saliva para VIH y no presentaron lesion alguna en la
cavidad bucal.
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Por otra parte Daniels, (1992) describio que el VIH se ha aislado
de pacientes asintomaticos en la saliva. En este estudio que se realiz6
en chimpancés y seres humanos quedd demostrado que aunque en
algunos portadores sanos se ha aislado el VIH de la saliva no es
posible la transmision por medio de este liquido pues en este estudio
se observo que la saliva es capaz de inactivar el VIH. Esto también fue
observado por Greenspan y colaboradores (1987), los investigadores
aseguran que dicha inactivacion se debe a los componentes de la
saliva. Estos componentes son descritos por Williams G. Shafer (1992)
Los cuales son capaces de inactivar al VIH por completo. Algunos
autores llegaron a decir incluso que la saliva tiene propiedades
antibacterianas (Shafer, 1992).

Los componentes de la saliva humana son: enzimas como;
proteasas, carbohidrasas, amilasas, maltasas, tripsina, oxidasa,
catalasa, asi como, urea amoniaco, bioxido de carbono, carbonato,
cloruro, fldor, fosfato y peroxido entre otros. Se mencionan.los que se
han probado que inactivan al VIH (Burnett y Schuster, 1992).

Aln con todos estos elementos Miller (1990) asegura, que
aunque remota, siempre existe la posibilidad de infectarse por medio
de la saliva y de contactos de alto riesgo, Miller recomienda evitar
todas aquellas practicas que se consideran de alto riesgo, cuando se
sabe que la persona con quien se esta relacionando es VIH positiva,
con personas promiscuas, con parejas ocasionales o simplemente por
precaucion. Daniels (1988), afirma que si la saliva fuera una via de
entrada del virus de la inmunodeficiencia humana entonces también
podria transmitirse como el resfriado com(n por medio de la tos, el
estornudo o el aire y hasta el momento no se han dado casos de este
tipo. Pero alin cuando no se ha sabido de algin caso en el que haya
tenido que ver la saliva, es importante evitar practicas de alto riesgo
como son cunilingus, felacion, besos himedos y muy apasionados
cuando alguna de las partes presente ulceracion o inflamacion de las
encias (gingivitis, periodontitis, Ulcera).

También se debera evitar el compartir los cepillos dentales. El

odontdlogo deberd practicar las recomendaciones que se describen en
las "precauciones universales” que consisten en: Ulilizar guantes
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desechables entre uno y otro paciente, lavarse las manos antes y
después de atender a cada paciente, utilizar cubreboca, asi como
lentes o careta protectora. Todo paciente que se atiende en el
consultorio dental deberd ser cuidadosamente interrogado ya que
puede ser portador del VIH o de otras enfermedades o virus, el VIH no
es facil de identificarlo en sus etapas iniciales {recomendaciones para
el odontodlogo 1993).

Hasta el momento no existen evidencias que permitan
considerar a la saliva como una via de entrada del VIH, pero si de otros
virus 0 bacterias, por lo que es obligatorio seguir todas las
recomendaciones ya antes citadas.

(Ver fig. 2 Cartel “Transmision" Laboratorios Wellcome 1987 p.21)

4.2.1, TRANSMISION POR SEMEN Y FLUIDOS VAGINALES

El semen y las secreciones vaginales son dos de los factores
principales que determinan el contagio con el VIH de personas
infectadas a personas sanas.

El semen segun la OMS esta formado por células y el VIH
requiere de estas para su reproduccion, el semen tiene una gran
capacidad reproductora de VIH, no asi las secreciones vaginales que
aunque también tiene una gran potenciabilidad por sus caracteristicas
bioldgicas para la reproduccion del VIH presenta menor cantidad de
virus que el semen y la sangre (Greenspan y Greenspan, 1990), que
son los que mayor cantidad de virus generan por sus caracteristicas
biologicas, sin embargo todas las vias de transmision mencionadas
anteriormente son factores de riesgo y por lo tanto se deberan tomar

las debidas precauciones para evitar €l contagio por cualquiera de las

vias antes mencionadas (Norma Oficial Mexicana, 1994).

Se ha observado que un factor de alto riesgo son las relaciones
por via rectal, ya que el recto esta capacitado bioldgicamente para
absorber agua, y al haber contacto sexual por esta via, el semen
automaticamente sera absorbido y transportado a la sangre, ademas
de que este tipo de relacion casi siempre lesiona tejido rectal y hay
exposicion de sangre o erosion, lo que también permite al virus que
penetre y se incube faciimente (Daniels, 1992), (Guyton, 1990).
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El tejido vaginal es diferente y capacitado para este tico de
actividades lo que representa un riesgo menor que el anterior pues el
tejido que recubre Ia vagina es mas grueso y no se lesiona faciimente
aunque si ya hubo un contagio previo, las secreciones vaginales van a
presentar el virus y por lo tanto es potencialmente infectante.

El virus presente en el semen y en los fluidos vaginales de la
persona infectado puede pasar al torrente sanguineo de su pareja. por
la continuidad de las relaciones sexuales, asi como por la fragilidad de
las mucosas y que haya en ellas pequefias lesiones e inflamacicnes
que faciliten una via da entrada del virus (Fundacion Red, 1992). -

Fig. 2 Cartel “Transmision” Laboratorios Wellcom. México., 1987 (21p.)

TRANSMISION POR SANGRE

Es de particular interés esta via para el odontdlogo pues
constantemente esta expuesto al contacto con |a sangre adesmas de ser
considerada la de mas alto riesgo ya que ocupa el primer lugar en
orden de riesgo (Proyecto de Norma Oficial Mexicana No. 010-SSA 2-
1993. Para la prevencion y control del VIH 1994 Editorial SSA México

25pp.).

La forma de ftransmision de mayor importancia para el
odontdlogo , personal médico y de salud, es la inoculacion accidental
asi como por heridas con instrumental punzocortante contaminado por
sangre de los pacientes infeciados por el VIH (se sepa 0 no que son
portadores). Por tanlo es necesario considerar a todos los pacientes
como potencialmente infectantes asi como se establece en las
“precauciones universales' editadas por la SSA. En ellas se describen
los cuidados que se deben lener en un consultorio tales como el uso de

" guantes, lavado de manas antes y después de cada tratamiento, uso
de bata, lentes o careta, asi como evitar retapar agujas. Los
instrumentos punzocortantes se deberan desechar en recipientes no
perforables. Material desechable (agujas, jeringas. micropuntas,
guantes, etc...).

.
Colocando después de su uso en doble bolsa pléstica rotulado
con las indicaciones pertinentes para su desecho e incineracion.
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Es muy importante realizar una historia clinica completa y
detallada, ya que como se sabe el VIH infecta no sélo linfocitos sino
todas las células que tienen en su membrana la molécula CD4,
monocitos y macréfagos fundamentalmente que son un reservorio en
donde la infeccién linfocitaria continua alin mucho tiempo después de
la entrada del virus al organismo (Grmek, 1990), lo cual facilita al VIH
diseminarse a lravés de la sangre y por medio de las células de
defensa del cuerpo humano replicarse asi mismo elaborando DNA a
partir del RNA mensajero (Arjonilla, Acevedo, 1994), {Miller, 1990).

Es obligacion de todo trabajador en el campo de la salud,
lldmese medico, paramedico, odontdlogo, enfermera, auxiliar en
enfermeria, etc.. lener cuidado en la desinfeccion y. limpieza del
instrumentdl médico y de curacion que.se utilice con cada paciente ya
que representan fuentes de exposicién ocupacional, no solo para el
VIH sino también para. otros agentes biologicos (Hepatitis B,
Citomegalovirus, Sifilis, Brucelosis, entre otras),

(Ver fig. 2 Cartel "Transmision' Laboratorios Wellcome. México., 1987
p.21) ‘
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4.2.3. TRANSMISION PERINATAL

Otra forma de transmision es la perinalal que se transmite de
madres a hijos (Via vertical) cuando la madre es VIH positiva. Siendo
esta en nifios la principal forma de transmision en la poblacion infantil,
y mientras la infeccién aumenta en la poblacién heterosexual el numero
de niflos infectados verticalmente también se incrementa
progresivamente.

La principal causa de infecciones infantiles y dependiendo del
grado de desarrollo del pais, ocurre al momento de! parto y a través de
la leche materna y como en un segundo lugar la infeccién en Utero.
Varios estudios han demostrado que la transmision ocurre
principalmente durante las etapas finales del embarazo o al momento
del parto.

La OMS estima que actualmente hay un millon de nifios
infectados en el mundo. Un avance muy importante es que actualmente
la disminucion de riesgo de infeccion por via vertical en 1994 la di6 a
conocer Conors y colaboradores, con el tratamiento de azidotimidina
para las mujeres embarazadas VIH positivas. Empezando con el
medicamento a partir del segundo trimestre (14™ semana) para evitar
el contacto del feto con el medicamento por exposicion durante la
organogenesis.

A la madre se le suministra el medicamento por via endovenosa
en el momento del parto hasta el alumbramiento del bebe, y al nifio
durante las seis primeras semanas de vida a partir de la octava o
doceava horas de vida.

El uso del medicamento en los diferentes estudios que se han
heche no han desencadenado sufrimiento alguno en el feto ni
malformaciones congeénitas 6 parto prematuro.

En México actualmente el nimero de mujeres VIH positivas en
edad reproductiva ha aumentado en los ltimos aflos. Asi como el
numero de mujeres VIH positivas embarazadas que transmiten el virus
a sus hijos. '
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También se ha demastrado ausencia de efectos teratogénicos y
toxicos a excepcion de anemia moderada reversible y sobre todo menor
frecuencia de recién nacidos infectados.

{(Ver fig. 3 Cartel “infeccidn Pediatrica con VIH" Laboratarios Wellcome.
México., 1987 p.24)

Cif. Conar, Garcia, Goodenow, Pabis, Sperling, Weiser,
“Transmision Perinatal’, Documente de circulacién interna.
INDRE./Glaxo-Wellcome, PUIS-UNAM. México 1995.

23



“Infeccion Pediatrica con VIH”

ién

Transm

« B antigeno del VITE ha side detectaudo et el tejido tetad o las
15 semaians de gestacion.

o L1 RO% de Jas inteceiones pedintricas en os paises desanotlalos
e debid o la transmision materno-fetl

~ <Al
< et

>
25-50% del indice de Sangre, pmductoy derisindos
: transmision in utero | al nacer de b sangre. ngajus conlami-
' . wrlaas, jeringas, ¢
: Madre infectada con VIIT
Diagndstico Manejo

Inteecion por VILE Zidovalina (estidios en thse 1)

o N ssieei e
Clinico No especilice Tnsision ol iwminaoglobulines

- bl en nejorar.
« Diarrea. tichre (> hines)

- Inteeeinn seenndania  Terapéutiva cons encianal (son commes
« Hepato-esplenonegalia. linkudenopatia. X i

v A tias del neum-d " T pobreé respuesia v Dy recaidas
* Neumonitis linfueitiva intersicial (LI1), e Teramitics con esieraides
o Enfermedides inteceiasits seenndariass ’ I ’ -
bacterianas v especialiente par hongos. o R . . .
: AT ¥ USpUCklt par e Piérdida de pusa Comseja wimentoria (e alimenticaon
P * uleceivnes dermutologreas, pmtiditis. ) " -~
by ; ¥ IMIreNi s gasiricn pareaterd poede ser
b » Cineer secunkrins raos. .
! ceesini
Probleias del Fisioterapia, Werapris ocupicinnal

iento-esarrollo

Fomentar un estilo de vida nomal. Estar pendientes

: Laboratorio ® Anticuerpo para VI pasitivy, 1? . .
ol ! i Jos padees wmbidn pueden ser infictados.

; + Autigeno paa Vil positivo,
‘ s Hhiper labulnenna (pera funcional-

mente hipogamaglobidinénticu)
o Evidencias por pouelas de aboratarin Inmunizacion

Jde ditunciin inmune
LA OMS recomicada que s nitas infectndos con ¢l VIH
simtopiticas o asimomaticos, deberdn recihin n i zacion
1+ Los falsos pasitivos soa conames debide a estidar van antigenas del PEL con cxccp‘cu’unlc ,'". ned,
translierencia pasiva de los anticienps aratemns L cund deberi estenderse en los easos de SIDA elinico,
espverdmente <15 meses de edad . . o
2 Los Gadsos negatives s deben a la PEL Prograna Expandido de I zcion
hipogamaglobalineinia.

Cartel: 3 I.nborsﬂorié) Wellcome México, 1987
) 4



4.3 AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA

A través de la historia médica, se obtiene la mayor parte del
diagnéstico clinico. En el capitulo “Medidas de Control’ de la Norma
Oficial Mexicana para al prevencion y control de enfermedades
infecciosas por virus de la inmunodeficiencia humana (Nom, 010-SSA-
,1994) se sefala la necesidad de su aplicacion en la clinica (que
incluye a todo el personal de salud).

Es obligacion también del cirujano dentista hacer un examen
fisico sistematico del paciente antes de iniciar su tratamiento dental.
Esta evaluacion se ha convertido actualmente en una obligacién para
todos los dentistas debido a que han aumentado los riesgos asociados
al tratamiento dental. Con esta evaluacion se evila un aumento en la
incidencia de infecciones cruzadas, ya sea de la persona a tratar o del
odontdlogo, o por no esterilizar adecuadamente el instrumental. Las
infecciones mas frecuentes de este tipo son: hepatitis, varicela, rubéola
o sifilis entre las mas frecuentes. (Stanislawsky 1991).

Hasta hace poco se consideraba que dichas enfermedades se
encontraban controladas. Sin embargo el uso indiscriminado de
antibidticos por la presencia del VIH las han reactivado. Ademas de
que surgen nuevas y diversas patologfas infecciosas (Woodal, Dafoe,
1992).

El estado de salud fisico asi como el dental de los pacientes es
determinado principalmente con la historia clinica. Por consiguiente: la
historia clinica elaborada por el dentista experimentado, estudiantes y
el personal de salud relacionados con el quehacer odontoldgico y
médico, deben mostrar la informacion lo mas cercana a la realidad del
paciente en la presencia 0 ausencia de enfermedades transmisibles,
asi como identificar pacientes que tienen el riesgo de albergar
infecciones u organismos potencialmente infectocontagiosos (Cotton,
Terez 1991).
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El dentista debe dirigir el interrogatorio para detectar
antecedentes clinicos de enfermedades contagiosas especialmente de
ia infeccion por el VIH y enfocarlo hacia la busqueda de datos que
permitan determinar si el paciente ha tenido actividades de riesgo para
adquirir e/ VIH y poner atencion a la sintomatologia y signos
caracteristicos de VIH/SIDA (El odontdlogo frente al SIDA 1989).

Los elementos esenciales en la historia clinica son aquéllos que
pueden ayudar al clinico a identificar el dolor que presenta el enfermo.
El estado de salud general del paciente, sea nifio o adulto, se debera
establecer claramente si es- alérgico a medicamentos, alimenlos
haciendo un listado de los primeros por si esta tomando actualmente
alguno y los que le hayan medicado.

Se tomaran muy en cuenta los antecedentes heredofamiliares,
estrato social en el que se desenvuelve, para determinar con esos
datos esenciales su estado de salud ya una vez hecho el interrogatorio
por aparalos y sistemas, haciendo un resumen de lo anterior e incluir la
edad del paciente.

Todo este proceso ha sido aceptado y practicado por decadas
mostrando su eficacia en el campo clinico. La historia clinica debe ser
una recopilacion de informacidn que combine lo que refiere el paciente
al interrogatorio del dentista, que hard sus anotaciones procurando
detectar y evitar las respuestas falseadas o inexactas, asegurando al
interrogado que la informacion proporcionada serd confidencial. Al final
de !a historia médica se anotaran datos y firma del odontélogo.

El resultado del tratamiento dependera del malerial obtenido. No
se podra dar diagndstico alguno a menos que se esté completamente
seguro de lo que se informara.

El proceso de una historia clinica comienza desde el momento
en que el paciente entra al consultorio dental, asi pues se establece la
primera impresion meédico-paciente. E! dentista observa la forma de
caminar, la apariencia fisica y la expresion verbal con objeto de
identificar lesiones o problemas que él no considera como tales, yaque
suele suprimir informacién que no cree importante, pero que si lo es
para el dentista o médico.
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En los datos generales del paciente se incluirdn nombre, edad,
sexo, lugar de nacimiento, estado civil, ocupacion, lugar en que radica,
escolaridad maxima y actividades de riesgo.

En esta investigacion le daremos mayor énfasis al
reconocimiento de los signos y sintomas de el VIH. Como ya vimos
anteriormente la historia clinica es la recopilacion de signos y sintomas,
datos generales de la persona que se atenderd, dicho documento
debera incluir los siguientes puntos basicos para la identificacion de
posibles pacientes VIH positivos.

Buscando factores de riesgo elevado (hemofilia, drogadiccion
intravenosa, transfusiones sangulneas, relaciones sexuales sin uso de
condén) para cada paciente se tomaran las Precauciones Universales
sefialadas en la Norma Oficial Mexicana para la Prevencion y Control
de Enfermedades infecciosas por Virus de la Inmunodeficiencia
Humana Adquirida Nom. 010-SSA2-(1995), ya que todos pueden ser
potencialmente portadores, el odontdlogo tomara precauciones en
todos. ‘ .

El estado de salud general de la persona que se atendera sera
ampliamente investigado y detallado por si presenta sintomas y signos
o no. Si presenta malestares como: sudoraciones nocturnas, fiebre,
fatiga, crecimiento de ganglios linfaticos cervicales, supraclaviculares,
axiales, epitrocleares, inguinales, popliteos, dolores articulares, etc...

Observar con atencién cualquier mancha 6 exantema en la piel,
en personas que anteriormente no hablan sufrido enfermedades
dermatolégicas.

El aparato gastrointestinal: Se cuestionara al paciente si ha
padecido o padece dificultad para deglutir alimentos'asi como dolor
abdominal, tipo cdlico, pérdida de peso del 10% del total corporal,
diarreas sin causa aparente por mas de un mes, molestia y ulceracion
perianal asl como pérdida del sentido del gusto.
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En el aparato respiratorio se observard: Si existen molestias con
una duracidén de mas de dos semanas, én las cuales se incluiran; dolor
de garganta, los no productiva - y persistente, dolor toracico leve,
acortamiento de la respiracion durante el esfuerzo.

Sistema nervioso central: Se interrogara al paciente sobre:
cefaleas, pérdida del equilibrio, pérdida de la capacidad visual,
confusion mental, convulsiones, perdida de la memoria a corto plazo,
cambios de personalidad. En cada consulla y en cada paclente se
requiere un examen fisico como el que se hace mencion en esta
seccion (Miller, 1990).

En cuanto a la condicion bucal del paciente debe ser la
consecuencia légica de los hallazgos realizados mediante el
interrogatorio y exploracion fisica, la cual en el caso del odontélogo
deberd ir acompafiada por un odontograma y un apartado especial
para observaciones en el caso de que se tuvieran que hacer con
respecto a la cavidad bucal para evitar alguna confusion. Esto es en el
caso de que existiera alguna lesion en boca como: papiloma, fibroma,
épulis, o alguna condicion anormal en tejidos blandos y duros.

En caso de que el paciente |legara a referir que es infectado por
VIH entonces se tomaran en cuenta las clasificaciones descritas por el
CDC y MMWR (Morbilidad, Mortalidad, Weeky Report), 1986; 35: 334-
9, para su clasificacion, como asintomatico, como complejo relacionado
con SIDA (CRS) que ya incluyen diversas manifestaciones observables
y cuantificables, y el tercer estadio que es el mas agresivo que en
muchas ocasiones son pacientes que ya se notan enfermos aun
cuando no lo digan.

Segun el CDC da esta clasificacion e relacion al CD4;

CD4+
+500 499-200 199-0
[} ) 3
Asintomatico (A) A1 A-2 A
CRS (B) B-1 B-2 B
SIDA () ~ C41 C-2 C-3
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OMS  Grupo ).Infeccion aguda (sindrome igual a la
mononucleosis infecciosa)
Grupoll. Seropositivo asintomatico
Grupolll. Linfadenopatia persistente generalizada
Grupo IV. Otras enfermedades

Si nos encontramos ante un paciente seropositivo o con SIDA la
conducta es la siguiente: obtener pruebas de laboratorio para
determinar el avance de la enfermedad por infeccion de VIH.

En cuanto al tratamiento en pacientes infectados por el VIH es
individual en cada paciente, ya que todos presentan diferentes
manifestaciones sistémicas, asl como diferentes enfermedades
oportunistas que son a las que primero hay que controlar, aunque es
muy dificil la prediccion de una determinada infeccion en individuos
afectados por VIH. Es fundamental un buen diagnéstico para planificar
un tratamiento eficaz y oportuno, aunque el tratamiento con algunos
medicamentos puede inducir respuestas negativas y también es
conocida la resistencia antimicrobiana de los pacientes con VIH.

Debe el médico preguntarse si vale la pena arriesgar el
desarrollo de resistencia a un farmaco que méas tarde puede rendir
utilidad terapéutica. Esto en particular a las infecciones tratables con
tan sdlo uno o pocos compuestos eficaces.

Hasta el momento no hay farmacos profilacticos ideales ni ain
en las infecciones mejor estudiadas como la neumonia por
Pneumocystis carinii, ya que existen grandes dudas respecto a los
criterios para elegir y para iniciar el f&rmaco, la dosis y la via de
administracién. Hasta el momento no hay nada que pueda
recomendarse para todos los pacientes en fase temprana de!
padecimiento.

(Verfig.4,5,6,7 pp30,31,32,33)
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“Esquema de criterios para el
manejo de la Candidiasis bucal
y tubo digestivo, segun los
niveles de atencién porel
Cirujano Dentista.”

Sospecha de candidiasis
1Al

Y

*Historia clinica y
*Examen Fisico

-

T F‘
Diagndstico basado en: Diagndstico basado en
+ Historia clinica + Historia clinica
+ Examen fisico » Examen fisico
* Microscapia de tejido bucal
obtenido mediants lagrado
Esquema 4

e

Diagndstico basado en:

+ Historia clinica

+ Examen fisico

» Microscopia de tejido bucal

Eshudios adicionales:
+ Endoscopla con blopsia

Fuente: Guia para la atencion de la persona adulta infectada por et VIH,
OPSIOMS. 18985. Informacion colectada del Servicio de C E; CIS-Sur.

Maéxico, 1995
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Manifestacion oral o
asofagica

¢ Se puede establecer
ol diagnastico de candidiasis
claramente por la clinica

NO

“Esquema de diagndstico diferencial entre
Candidiasis bucal y esofégica, y su manejo
clinico, Farmacolégico por el Cirujano

Examinar al microscopio el
tejido legrado de la mucosa

Dentista”

v

¢ Disfagia u
odinofagia?

oral 8}
sl
v NO 8l v
¢ Se observan esporas Sospecha de s do
de Candidd? |A} candidiasis oral 05pachia de
solaments Candidiasis esofagica
NO y No Y
msgglroe&cm:::s Ketoconazol: 200 mg Ketoconazol: 200 mg
e dos veces a dia duranle dos veces al dia duanle
diadurante 7 dias u otros 7 dias 14dias
antimicoticos tdpicos [C}
| ]
Lesiones bucalas de
gliologia incierta ¢ Ha mejorado?
NO S
1Seha
NO resuelto?
% ¥ NO Sl 3
» Reevaluar '
» Considerar olros "c:g::;:'l:'qum Segwm rglﬂm
i come:
;ag{x;:i:o{: éys lerapias los signos y sintomas
efactivas [H} desaparezcan [F]
Esquema §

Fuente: Gula para la atencién de la persona adulta infectada por el ViH,
OPS/OMS. 1895. Informacién colectada del Servicio de C.€; CIS-Sur.

México, 1985
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“Esquema de manejo de la
Fiebre en la persona seropositiva
al VIH en el primer nivel de
atencion por el Clrujano
Dentista”

z

Figbre

veces

A

1 g de ampicllina cuatro

al dia

¢+ Ha mejorado
al caho da Ires
dias?

NO

l

diagnasticas

(B|

+ Se necesilan mas pruebas

*Remitir al paciante

Esquema 6

Sl

Complelar el
lratamiento durante
10 dias

Fuente: Guia para la atencion de la persona adulta infectada por el VIH,

OPS/OMS. 1895, Informacion colectada del Servicio de C E; CIS-Sur.

México. 1895
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“Esquema de criterios para identificar el sindrome febril en la persona
que vive con VIH.

{Apoyo Clinico para el Cirujano Dentista)"

fA} Definicion: La fiebre, como sintoma basico, se define como ia temperatura
. corporal (axial) més alta de 38° centigrados durante mis de 24 horas o, in-
termitente, durante mas de 24 horas en un periodo de 72 horas,

El sindrome febril prolongado se define como fibre de mas de dos semanas de
duracién como Unica manitestacion clinica en pacientes con histaria previa de
infeccion sintomatica por ei VIH o en un paciente con serologfa positiva al VIH
y con historia de infeccidn asintomatica.

L.as personas con fisbre de menos de una semana de duracién pueden no re-
querir tratamiento especifico inmediato, y se debera comenzar la evaluacidn
clinica y de laboratorio. Si la persona esta gravemente enferma o se sospecha
una infeccion que ponga en peligro su vida, esta deberé ser hospitalizada,
evaluada y se ie administrara un tratamiento antibacteriano empirico.

Etiologia (causas principales).
- Infecciongs —————————— Twnores malignos
*Micobacterisnas sLinfomas

Croptococosis
Histoplasmosis

‘Bacwrianas

Bacteriemia causada por:
Sahmanella

Streplococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Staphylococcussp

Viricas

VIH

Citamegalavirus (CMV)
Virus de Epdtein Barr

sProtozoricas
Pnewumocystis cannil
Toxoplasma gondit

Esquema 7

Fuente: Guia para la atencion de la persona adulta infectada por el ViH,
OPS/OMS. 1995. infarmacitn calectada del Servicio de C.E; CIS-Sur.
México, 1695
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4.3.1. PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETECTAR
INFECCION POR VIH

El diagnostico en pacientes portadores de VIH esta contemplado
en el apartado (6). Que son medidas de control, inciso 6.2.3.
ESTUDIOS DE LABORATORIO, segun lo enunciado en el inciso 4.4.1.,
se considera como persona infectada por VIH o seropositivo aquélla
que presenta dos resultados de prueba de tamizaje de anticuerpos
positivos y prueba suplementaria positiva, incluyendo pacientes
asintomaticos que nieguen faclores de riesgo.

Estad estipulado en el apartado (6) inciso 6.2.3, 44.1. en la
Norma Oficial Mexicana Nom. 010-SSA2-1995 “para la prevencién y
control para la infeccion por virus de la Inmunodeficiencia Humana"
(Secretaria de Salud 1995). ‘

En el nimero 6.2.3. hay tres incisos que mencionan las
diferentes pruebas de laboratorio para detectar infeccion por VIiH.

a) Pruebas de tamizaje: (que es el estudio por técnica de ELISA)
presencia de anticuerpos contra el VIH en el suero o plasma,
demostrada por alguno de los siguientes métodos.

b) Pruebas suplementarias: presencia de anticuerpos contra el
VIH en el suero o plasma, demostrado por alguna de las pruebas
siguientes:
» Inmunoelectrotransferencia (Prueba de Western Blot)
¢ Inmunofluorescencia
¢ Radioinmunoprecipitacion (RIPA)

c) Pruebas suplementarias que determinen a presencia de virus
o de algin componente del mismo, como son:
o Cultivo del virus
o Determinacion de antigeno viral
¢ Reaccion en cadena de la polimerasa, para determinar el ARN viral
{Norma Oficial Mexicana 1995).
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AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

La informacion que a continuacion se proporciona, esta
enfocada y recopilada para dar una explicacion de los estudios clinicos
los que sirven para detectar infeccion por VIH, y que el odontélogo
liene a su disposicidn, para que dado el caso ordene que el laboratorio
practique a su paciente como auxiliar de diagndstico si se sospecha
que pueda ser portador de VIH, para disipar dudas y aclaracion de las
afecciones que aquejan al paciente y que el denlista preste atencion
profesional apropiada a personas VIH positivas.

En un individuo infectado se activa su sistema inmune y aunque
este no se puede medir, en el laboratorio si se puede detectar.

Durante el seguimiento de !a infeccion el portador puede
encontrarse en periodo de incubacion, antes de los sintomas clinicos;
durante una infeccion inaparente asintomdtica o periodo de
recuperacion. El ser portador no es una condicion estable. Y. este se
puede dar en forma seguida o interrumpida. Un portador es una
persona que puede transmitir la enfermedad (SepUlveda 1989).

IDENTIFICACION DE AGENTES PATOGENOS

Una infeccidn, activa el sistema inmunoldgico, y por lo tanto una
respuesta inmune para proteger al huésped.

En la respuesta inmune se forman anticuerpos, en contra del
agente infeccioso y al demostrarse en el laboratorio la presencia de
uno u otro se dara el diagndstico de la infeccion y no de la enfermedad
que produce el agente infeccioso.

De tal forma en el caso del SIDA cuando se identifica el virus o
la respuesta inmune en contra de él, se estd diagnosticando la
infeccidn por VIH y no la enfermedad SIDA.

En el RNA donde el virus del VIH guarda su informacion
hereditaria por lo que el VIH tiene sus genes.
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La sintesis de proteinas estructurales (proléinas propias del
virus) esta dirigida por una secuencia especifica de nucledtides, y las
proteinas reguladoras que son las que necesita para su reproduccion.

La cantidad de anticuerpos que se produzcan en contra de una
proteina viral, (agente extraific que activa la respuesta inmune) que ha
infectado al individuo dependera de que tanta exposicién tenga esla
proteina con la respuesta inmune del huésped. Por lo que si una
proteina viral tiene contacto mas tiempo con el sistema inmune de la
persona serd mas inmunogénica y producird mas anticuerpos
(Septilveda, 1989).

(Ver fig. 8 Fuente: Stanislao Stanislawsky “El QOdontélogo Frente al
SIDA" Editorial CONASIDA, México 1989. p.37)

ESTADO INMUNOLOGICO DEL PACIENTE

La alteracién del sistema inmunolagico en los pacientes con VIH
positivos es fa principal consecuencia por la que ellos tendran que
librar una batalla de por vida ya que estaran susceptibles a una serie
de infecciones oportunistas a causa de la disminucidn de sus defensas
inmunologicas, esta infaccion provocara trastornos diferentes,
atacando principalmente a los linfocitos CD4, se han descrito cambios
en todo el sistema inmunalagico, incluyendo 1a activacion policlonal de
linfocitos B y daflo de los monocitos/macrdfagos y de las céluias
asesinas naturales.

Las diferentes etapas por las que cursa con dafa inmunolégico
en forma progresiva la infeccion por VIH.

Inicic de la infeccian por VIH. Al inicio el paciente cursa con un
numero total de linfocitos superior a 1500 mm® , numerc total de
linfocitos CD4 superior a 400 mm® , pruebas de hipersensibilidad
retardada normales, titulo sérica de inmunoglobulinas dentro de cifras
normales, ausencia de candidiasis bucal e infecciones oportunistas.
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Estructura General del VIH

Glucoproteina
Envoltura transmembrana de
viral la envoltura

Gloucoprotelna

Acido nucleic ~—~——ea—— externa de la
envoltura

~~

Capa Interna

viral
Transcriptasa

reversa

Nucleoprotelna Cépside

Figura 8.- Fuente: Stanislao Stanislawsky, “El Odontélogo Frente al SIDA";
Editorial Pangea, México 1989

El material hereditario consta de 9 genes formados por acidos nucleicos (ARN o ADN)
recubiertos de nucleoproteinas, rodeaos de una capa proteica (capside) y de una envoltura
constituida tanto por elementos propios del virus (glucoproteinas), como por elementos
provenientes de la membrana de la célula parasitada, los cuales se incorporan al virus durante
su salida.
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Linfadenopatia Persistente

El paciente seropositivo con linfadenopatia persistente, al igual
que el individuo al inicio de la infeccién por VIH, no presenta cambios
inmunologicos de importancia; algunos pacientes pueden cursar con
elevacion de los titulos séricos de - las inmunoglobulinas
(fundamentalmente 1gG. e IgA.).

Trastornos inmunolégicos subclinicos. El paciente seropositivo
con linfadenopatia o sin ella puede presentar dos etapas distintas de
dario inmunolégico.

Etapa de Linfopenia. Esta etapa se caracteriza por linfopenia
(cifra inferior a 1500/ mm®) y disminucién del nimero de linfocitos CD4
por debajo de 400mm”’. El resto de los parémetros es normal.

Conviene mencionar que para el presente estudio que se realiza
en nuestro Universo de trabajo de 75 pacientes, uno de los principales
requisitos para que se le integrara a un paciente a dicho universo es
que sus linfocitos T colaboradores (CD4) fuera de 200 o superior a 200
y VIH positivo.

Etapa de linfopenia con anergia. Durante esta etapa, a los
cambios de linfopenia y disminucion del numero de linfocitos CD4 por
debajo de 400 mm’ se afiade anergia cutanea, mientras que el resto de
los parametros es normal, a excepcion que puede haber elevacion de
titulos de inmunoglobulinas séricas (fundamentalmente IgG e IgA).

Trastornos inmunologicos asociados ccn Candidiasis. E!
paciente seropositivo, con linfadenopatia o sin ella, durante esta etapa
cursa con linfopenia, disminucion del numero de linfocitos CD4 por
debajo de 400 mm®, anergia cutanea y candidiasis en piel o0 mucosas.

Puede existir elevacion del titulo de inmunoglobinas séricas.
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida. El paciente
seropositivo, con SIDA, ademas de presentar todos los trastornos

inmunoldgicos de la etapa anterior, desarrolla infecciones oportunistas
“indicadoras” de la enfermedad, de acuerdo con la definicion del CDC.
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El estudio de la infeccion por VIH de acuerdo a los cambios
inmunoldgicos que provoca, permite comprender la historia natural del
padecimiento, estudiar su patogenia y evaluar la utilidad de una terapia
profilactica para las diversas infecciones oportunistas.

La hiperproduccion de los linfocitos B por el VIH, ocasiona una
etapa de linfadenopatia persistente. También hay una hiperproduccién
de inmunoglobulinas.

Esto conduce a una reduccion de linfocitos B en reposo que
impide la estimulaciéon de nuevos antigenos microbianos o vacunas.
Esta etapa dura de tres a cinco afos.

La etapa de linfopenia tiene como cambio fundamental CD4 por
debajo de 400, que es el principal dafo inmunoldgico inducido por el
virus, esta etapa dura aproximadamente 18 meses.

La etapa de linfopenia con anergia significa que el individuo ya
no puede dar una respuesta inmune celular contra ciertos antigenos
especificos como tuberculina, candidina, histoplasmina, coccidiodina,
etc. En esta etapa, los linfocitos CD4 pueden descender a 200 o a
menos, y tiene una duracion alrededor de 12 meses.

La etapa de dafio inmunoldgico asociado a candidiasis indica
colapso severo de la inmunidad celular. La cuenta de linfocitos CD4 se
encuentra por debajo de 200. Con frecuencia eslos pacientes
presentan infecciones virales y micoticas severas en piel y mucosas
por Candida albicans, virus Herpes,molusco contagioso, etc; asi mismo
@s comun que cursen con lesiones en la lengua (leucoplaquia pilosa) y
en piel foliculitis eosinofilica, cuya causa no es bien conocida. Esta
etapa tiene una duracion de 12 a 24 meses,

La etapa final de la infeccion por el VIH, conocida como SiDA, se
caracteriza por el colapso total de la funcién inmmunolégica del
paciente con el desarrollo de infecciones y neoplasias que conducen a
la muerte (Stanislawski, 1989).
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DIAGNOSTICO DE INFECCION POR VIH

En el Iaboratorio es posible detectar infeccién por VIH con dos
tipos de pruebas; Cultivo viral, que indica la presencia dei virus mismo,
y pruebas seroiégicas, que en la presencia de anticuerpos contra el
virus o productos virales en el suero del paciente.

La prueba de cultivo viral es poco empleada y sélo se lleva a
cabo en laboratorios de investigacion donde sirve de apoyo para
entender la epidemiologia y el comportamiento bioldgico del virus por
zonas geograficas y poblacion grupal.

Al poco tiempo que se confirmd al VIH como agente causal de
SIDA, aparecen las pruebas seroldgicas para laboratorio. :

Tales pruebas detectan especificamente anticuerpos contra VIH
estas fueron desarrolladas especialmente para evitar la transmision por
via sanguinea. En 1986 las pruebas se aplicaron mundialmente
(Sepulveda, 1989).

El tener a disposicion estas pruebas de diagndstico es de un
ayuda invaluable para comprender la epidemiologia de la transmision
por VIH.

PRUEBA DE ELISA PARA DIAGNOSTICO DE VIH

Hay diferentes técnicas para detectar la presencia de
anticuerpos en la sangre de un individuo. Casi todas basadas en un
tipo de estudio llamado ELISA que en ingles significa: Estudio
Inmunoenzimatico. (Sepulveda, 1989)

Prueba de ELISA (estudio inmunoenzimético).

Es un conjunto de reacciones entre anticuerpos antigeno que
nos da como resuitado una reaccion con color. Y es positiva al
compararse: para esto se empleara el suero de un individuo positivo y
con anticuerpos, siendo éste el suero testigo. Una vez que se obtuvo el
suero ha diagnosticar y al comparar con el suero testigo si es positivo
el color sera igual o mayor que el del suero preestablecido
(Stanilawski, 1989).
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Las pruebas estén hechas para cuantificar fa interaccion dada
entre antigeno y el anticuerpo especifico correspondiente.

Primero hay que adherir un antigeno viral (virus completo o
proteina viral) en una superficie solida que funcione como soporte para
la reaccién, a continuacion incorporamos el suero que
diagnosticaremos, si el suero esta infectado tendré anticuerpos los
cuales reaccionaron con el antigeno impregnado en la superficie de
plastico, resultando el complejo antigeno-anticuerpo ag-ac.

Luego se cuantifican. Los complejos ag-ac, para ello se
incorpora un suero especialmente preparado con anticuerpos humanos
en conlra de fos anticuerpos dei primer complejo, para provocar una
reaccion triple ag-ac, - ac,.

En esta reaccion ac, es ag para ac, Al segundo suero se ie
adiare una enzima delerminada, y se hace reacclonar, resultando un
producto de color. '

(Ver fig 9. Fuente Stanisiswsky “El médico frente al SIDA' Editorial
Pangea 1989. Estudio Inmunoenzimatico 42p.)

En una muestra positiva se dard un complejo ag-ac,-ac-E, por
cada anticuerpo anti-VIH que tenga el suero objeto de estudio. Mientras
que en la muestra negativa el complejo anterior no se dara
(Stanilawski, 1991) (Septilveda, 1989).

La evolucidon y precision para poder realizar diagndstico para
ViH con un rango minimo de error y a un costo menor. Es donde la
ingenieria genética hizo su aportacion con ia produccion de antigenos
virales.

Asi surge la prueba de ELISA de primera generacion que fueron
los primeros formatos de esta técnica en introducirse al mercado pero
contenian un antigeno poco purificado, dando un alto numero de
resultados falsos positivos. Por la presencia de proteinas humanas,
funcionando como antigenos en la reaccion presente en él. (Sepulveda,
1989).

Después hacen su presencia los reactivos de segunda
generacion donde los antigenos virales para esta prueba los produce Ia
ingenieria genética.
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Estudio lnniunoonzlmitico

1. Superficie de pléstico con
antigenos virsles

2. Ahadi auero del paciente
con anticuerpos anti-VIH

3. Laver

4. Ahadir antigiobuline humana
unids a una encima

5. Laver

6. Afladir 6| cromogeno

7. Desarrolio de le reaccion
con producio inal coloreado

T T
1)

Y
11

teacesafelates e,
\

T

Figura 9.- Fusnte: Stanisiao Stanisiawsky, ‘El médico frente al SIDA”

Editorisl Pangea, México 1989.

Estudio inmunoenzimético de laboratorio que permite el dignéstico de diversos
microorganismos mediante la deteccion de anticuerpos especificos contra ellos,
o por la presencia de sus antigenos. En el caso de la infeccion por el VIH permite
detectar a los individuos infectados asintomaticos y confirmar la infeccion en

individuos con enfermedades “indicadoras” de SIDA.
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En estos reactivos existe la cualidad de ser mas puros, la
contaminacion es casi nula con ofras sustancias que originen
reacciones cruzadas. Lo que da resultados con menos probabilidad de
error y mayor facilidad, bajo costo y obtencién de grandes cantidades
de antigeno, con esta tecnologia; dando asi la oportunidad de estudiar
y ensayar nuevas técnicas enfocadas a la deteccién de anticuerpos
(Sepullveda, 1989).

La técnica de ELISA es rapida (menos de tres horas para saber
el diagndstico) con 3mi. de sangre sin anticoagulante, y el paciente
puede no estar en total ayuno pero basta que no haya hecho una
comida abundante o haber ingerido grasas.

La persona que tiene anticuerpos contra VIH es "seropositiva” y
las que no lo tiene se le denomina "seronegativa’. A partir del contagio
para que un individuo produzca anticuerpos y se convierta a
seropositivo pasaran de dos a doce semanas 0 seis Yy hasta doce
meses a este periodo se le conoce como "ventana” ya que el estudio
que se le practicd en ese momenta resulto negativo y cuando se vuelve
seropositivo se llama "seroconversion”,

En la técnica de ELISA se pueden dar falsos positivos y falsos
negativos (segun el fabricante) tomando como porcentaje de 0 a 1%
para falso negativo y de 0 a 0.1% falso positivo.

Un falso positivo nos lo puede dar un politransfundido, paciente
con cirrosis, paciente con trastorno autoinmune, mujeres . con
embarazos multiples, elc...

Los falsos negativos se podrian dar porque al individuo se le
practicé el estudio durante el periodo de “ventana’ (Stanislawski,
1989).

Lo ultimo en reactivos que se conoce para la deteccion de VIH
son los reactivos de tercera generacién, con antigenos hechos. con
ingenieria genética, incluyendo anticuerpos mononucleares para la
segunda reaccién, que nos dara mayor especifidad del ensayo. Con el
avance de la ingenieria genética surgen las pruesbas ‘répidas’ que
simplifican la metodologia y ventajas de hacerse en laboratorios con
poco equipo, menor tiempo y volumen de muestras para evitar
desperdicios.
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CORROBORAR DIAGNOSTICO POSITIVO

Para que una muestra de sangre de el caracter de positiva,
tendra que dar repetidamente positivo en-una prueba de ELISA, o su
equivalente, y en otra prueba diferente llamada de confirmacion. Que
podria ser Western-Blot o 1a “inmunoflorecencia”.

El método de como establecer diagndstico positivo serd el

siguiente: .

o Primer paso seria el “tamizaje”; Que es el estudio por técnica de
ELISA 4 una prueba rapida a la muestra del suero para diagnosticar
si es positivo, continuar con el diagnostico; si es negativo, o bien el
individuo no se ha expuesto al virus o no ha desarrollado
anticuerpos que permitan detectarlo.

Lo anterior es importante sobre todo porque durante el periodo
de ventana el individuo es altamente contagioso, y esto constituye un
riesgo de contaminacion para bancos de sangre, o de plasma y los
transplantes de drganos. El porcentaje de personas en una poblacion
de donadores es una situacion baja.

Entonces un individuo que pueda estar contaminado se
abstendra de ser donador de sangre, o de tejidos, asi mismo los grupos
de practicas de alto riesgo.

o El segundo paso en el eslablecimiento de un diagndstico es repetir
la prueba si fue positiva en la primera ocasidn, con esto se elimina la
posibilidad de error. Ademas si fue falsa positiva al repetir el estudio
lo mas probable es que nos de negativo (Stanislawski, 1989).

CONFIRMACION DE ESTUDIOS

Esta confirmacion dara un diagnéstico definitivo para VIH, EI
estudio es muy especifico y cuando el diagndstico es “confirmado” se
elimina la posibilidad de error.

Y si no se realizan en lugar de las otras pruebas, 1a razon es su
complejidad técnica y no accesibles en la aplicacion de grandes
volumenes de muestras y su valor es 30 veces mayor al de una prueba
de tamizaje.
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La prueba internacionalmente mas utilizada para confirmacion es
la Western-Blot o estudio de “inmunoelectrotransferencia” (Sepllveda,
1989), que consiste en detectar por separado’ los anticuerpos contra
diversas proteinas virales, y con este el resultado es mas especifico,

A diferencia de la prueba de ELISA que da: “negativos” o
“positivos” la prueba de Western-blot proporcionan un perfil de
anticuerpos presentes en la muestra de sangre estudiada, Por ello se
le consideran el indicador mas confiable para detectar VIH.
(Stanislawsky, 1989)

Separandose las proteinas del virus, en base a su diferente peso
molecular, ya separadas se someten a una reaccién del mismo tipo de
la prueba de ELISA.

Detectandose asl en una persona contra cuales proteinas virales
tiene anticuerpos. En tal aspecto si un individuo presenta reaccién con
la proteina p24 no sera positivo; en cambio de reaccionar con mas de
dos proteinas de e virus se aceptara como positivo (Septilveda, 1989).

(Ver fig. 10 Prueba de Western-Blot. Fuente Septlveda et-al. "Fondo

de Cultura Econdmica * 1989., Stanislawsky Stanistao “El Odontélogo
Frente al SIDA", México 1989. p.46)
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Prueba de Western Blot

()

Figura 10.- Fuente: Sepulveda Amor Jaime, “SIDA, Ciencia y Sociedad en México"
Fondo de Cultura Econémica 1989,

Prueba de Western Biot; Lgg proteinas virales, separadas en bandas por medio de
electroforesis, se transfieren a papel de nitrocelulosa y posteriormente se realiza
la reaccion inmunoenzimaética para detectar anticuerpos en el suero del paciente,
utilizando para ello a las proteinas virales como antigeno. La presencia de reaccién
() se considera como positivo, ¥ la ausencia de reaccion (b) como negativo.
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INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS DE LABORATORIO
EN  LAINFECCION POR VIH

A) Pruebas de deteccion: ELISA, aglutinacion, immunodot. Un resultado
positivo en la prueba de deteccidon tiene un alto valor predictivo si la
persona presenta signos clinicos o tiene factores de riesgo
epidemiolégico. Las pruebas de deteccién de anticuerpos {por ej,
ELISA) pueden dar resultados positivos falsos, aunque es poco
frecuente, Los resultados negativos falsos son muy raros (véanse las
pruebas suplementarias a continuacién).

Si se dispone una segunda prueba de deteccion con reactivos
de otro fabricante, se pueden usar para confirmar el diagnostico de
infeccion por el VIH. Si dos pruebas de deteccion dan un resultado
positivo, s muy probable que la persona esté infectada por el VIH.
Estas personas requieren asesoramiento y educacion, Recordamos
que las pruebas seroldgicas, ya estén indicadas clinicamente o sean
solicitadas por la propia persona, deben cumplir los tres requisitos
recomendados por la OMS para los exdmenes individuales. Estos
requisitos son;

o Consentimiento expreso de la persona basado en una decision
informada

¢ Asesoramiento antes y después de realizar ia prueba

¢ Confidencialidad

B) Entre las pruebas suplementarias conocidas como confirmatorias, se
encuentra la inmunoelectrotransferencia o Western-blot, que es
probablemente la mas utilizada, 1a inmunofluorescencia (IFA) y la
radioinmunoprecipitacion (RIPA). Es poco frecuente obtener
resultados positivos falsos o negativos falsos en las pruebas
suplementarias. Esto puede suceder en las ‘etapas iniciales o muy
avanzadas de la infeccion por el VIH-2. Por lo tanto, un resultado
negativo significa muy poco en una persona que presente
numerosos signos clinicos o factores de riesgo epidemioldgico que
indiquen una posible infeccion por el VIH.

Existen otras técnicas suplementarias para aislar el virus y
detectar los antigenos viricos, pero actualmente sélo se usan en el
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conlexto de las investigaciones cientificas. Estas técnicas son:
deteccion del antigeno p24 del VIH, amplificacion del ADN del VIH
mediante la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) y aislamiento
del virus. Estas tecnicas proporcionan pruebas definilivas de infeccion
por el VIH.

C)Un patron indeterminado en una prueba de Western-blot puede
deberse a una seroconversion precoz y, por lo tanto, se debe
realizar ofra prueba de inmediato con la misma muestra de sangre.
Si el patrdn se repite, es necesario tomar una segunda muestra dos
semanas después de la primera. Si el patron persiste, se deberd
realizar |la prueba periédicamente durante seis meses.. Si los
resultados de la prueba de Western-blot continlian siendo
sistematicamente indeterminados al cabo de seis meses y si no se
observan factores de riesgo epidemioldgico ni signos clinicos, puede
considerarse poco probable que la persona este infeclada por el
VIH, y podra contemplarse el uso de las técnicas suplementarias
para aislar el virus,

D)Estas personas requieren asesoramiento y educacién ademds de
seguimiento, especialmente en busqueda sintomatologia precoz de
la infeccion por el VIH.

NOTA: En las personas culyos signos clinicos o factores de riesgo epidemiolégico no
sean caracteristicos de la infeccion por el VIH, se puede recurrir a pruebas de
jaboratorio con objeto de determinar la presencia de marcadores inmunoldgicos, que
son (tiles para fundamentar el diagndstico. Asimismo, pueden usarse para respaldar
un diagnostico basado en signos clinicos y factores de riesgo epidemioldgicos bien
definidos. Un buen marcador es el namero de linfocitos cooperadores (coadyuvantes-
auxiliares o helper o CD4). Un recuento bajo (igual o menor de 200/ul) en dos

ocaciones como minimo, es un indicador bastanto especifico de infeccion por el ViH.

(OPS/OMS 1995) (C.E., C...S/SUR MEX. 1995)
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4.4 DESCRIPCION DE LAS LESIONES BUCALES
MAS FRECUENTES EN PACIENTES
SEROPOSITIVOS AL VIH

En este capitulo se describiran las lesiones bucales mas
frecuentes en pacientes VIH positivos, ya que los individuos infectados
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en sus diferentes
estados clinicos presentan con frecuencia manifestaciones bucales y el
cirujano dentista desempeiia un papel importante en el reconocimiento
y diagndstico de estas manifestaciones.

El presente trabajo es un estudio preliminar y tiene como objetivo
informar |a prevalencia de las lesiones bucales asociadas con la
infeccién por VIH. Comparando las lesiones encontradas dentro de la
bibliografia con las lesiones observadas en pacientes infectados
pertenecientes a CONASIDA SUR siendo la muestra de trabajo de 75
pacientes portadores de el VIH, que es una representacion del 26% de
el total de pacientes que acuden a servicio médico externo.

La infeccion por VIH es un procesa que implica una
inmunadisfuncion celular en todo el organismo de la persana afectada.
Por lo que se dara énfasis a las lesiones que presentan l0s pacientes
seropositivos al VIH en la cavidad bucal como se mencioné
anteriormente con la finalidad de que el odontélogo sea capaz del
reconocimiento precoz de un paciente infectado por VIH.

Otro motivo por el cual es importante identificar las lesiones que
se presentan con mayor frecuencia en pacientes seropositivos es la
posibilidad aungue remoata pero factible de que adontélagos de practica
general y especialistas, por algin accidente se inoculen con agujas
contaminadas, asi comao por lastimaduras con . instrumental
punzocortante. Es mayor el riesgo si el odontologe no toma sus
precauciones (Precauciones Universales), por un exceso de canfianza
o incluso por ignarancia. Por otra parte existen lesiones bucales que se
sabe aparecen con frecuencia en pacientes seropositivos al VIH, lag
cuales pueden ser un signo indicativo de la presencia del virus, aun
cuando el adontdlogo no tenga el diagnostico preciso del paciente, ya
que en los casos en que el paciente estéd

49



enterado que tiene el virus muchas veces lo calla por vergiienza o por
temor a la discriminacion; y es muy probable que cualquier odontdlogo
llegue a atender en su consullorio a uno de estos pacienltes sin saberlo
y es este ofro motivo por el cual el odontdlogo debe eslar preparado
para el reconocimiento clinico de la enfermedad. Estas consideraciones
plantean una adecuada y permanente informacién sobre el SIDA en la
cavidad bucal por parte de e! odontélogo para proleccion de este asi
como de sus pacientes.

Las primeras investigaciones realizadas sobre el tema indicaban
que las infecciones de tipo micotico se presentaban en pacientes
infectados con el virus en todas las etapas de infeccion por VIH, en
aspecial la candidiasis bucal. Posteriormente se fueron sumando olras
patologias a la candidiasis. Tales palologias no solo se presentaban en
pacientes asintomaticos sino también en pacientes con el complejo
relacionado con el SIDA (CRS), es decir dentro del periodo prodromico.
Estas patologias ademds de micosis incluyen enfermedades
bacterianas, virales, neoplasias y otra lesiones de etiologia
desconocida, todas las cuales suelen presentarse en los diferentes
estadios de la enfermedad (Greenspan y Greenspan 1991).

Infecciones micaticas:
CANDIDIASIS

La candidiasis bucal aunque no se encuentra entre los criterios
para el diagnostico de SIDA, como lo es la candidiasis esofagica, es
una patologia muy frecuente, la cual esta presente en el 75% de los
pacientes con el CRS asi como en pacientes seropositivos y en
pacientes con SIDA declarado (Keszler, Dominguez, 1990).

Ahora bien en estudios recientes realizados. por Phelan y
colaboradores asi como por Vangelisti y colaboradores encontraron
que la candidiasis bucal puede orientar al odontdlogo hacia un
diagndstico certero, y puede ser tomada como un indicador temprano
del desarrollo de SIDA.
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La candidiasis que con mayor frecuencia se presenta en
pacientes infectados por el VIH es la candidiasis eritematosa 6 atréfica
aguda, la cual es también conocida coma: Ulcera bucal por antibidticos,
que es la mas comun en todas las fases de infeccion por el VIH
(Shafer, 1992). Se observa como enrojecimiento del drea afectada, se
localiza principalmente en paladar, dorso de la lengua, parte ventral de
la lengua; en este caso se observa pérdida de papilas. En la lengua la
lesion se localiza a lo largo de la linea media y las papilas filiformes
son las que se encuentran alteradas. La mucosa yugal puede presentar
también areas eritematosas.

La otra forma aguda de candidiasis es la conocida como
algodonclllo o candidiasis pseudomembranosa, la cual se caracteriza
por formar placas blancas, amarillentas 0 cremosas, que al
desprenderse suelen dejar una superficie roja sangrante o de aspecto
normal, este tipo de candidiasis se ohserva con mayor frecuencia en
lengua, paladar, carrillos, drea sublingual y en ocasiones puede
abarcar toda la cavidad bucal.

La candidiasis eritematosa y la candidiasis pseudomembranosa
son las mas comunes durante la infeccién por VIH y son las de forma
aguda.

(Ver fig. 11-12 Fuente: Silverman Sol. Atlas Editorial Salvat. México
1990. Candidiasis Eritematosa p.52, 563)

La candidiasis de tipo cronico son dos y son la candidiasis
crénica o hiperplasica, y la queilitis angular, las cuales se presentan
con mayor frecuencia en pacientes con SIDA, por tanto estos dos son
poco frecuentes en la fase de infeccion por VIH, sin embargo también
seran descritas en este capitulo,

La candidiasis hiperplasica o cronica se caracleriza por lesiones
en piel y mucosa bucal, se manifiesta por placas blancas y duras que
se localizan principaimente en carrillos, labios, lengua, paladar y
encias, se puede confundir con leucoplaquia y las diferencias entre
leucoplaguia y candidiasis hiperpldsica, no son muy notables
clinicamente, ya que las diferencias que existen se observan mas
histolégicamente.

(Ver fig. 13 Fuente: Arenas R. Dermatologia, Atlas, Diagnostico y
tratamiento. Editorial Mc.Graw Hill "Candidiasis Hiperplasica” p.p.
52,53,54)
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Fig. 11.- Candidiasis Eritematosa en paladar.

Fuenie: Siverman Sol Jr. *Allas de 1as Manifesiaciones Orales del SIDA"
Editoriel Salval 1980

Vardn d2 26 afios de edad, estudiante.
Tiempo de saberse \QH positivo 3 aflos
LA s

Fig. 11.- a) Candidiasis Eritematosa en paladar,

Fuenle: Siverman Sol Jr, *Allas de las Manifesiaciones Orales det SIDA”
Editorial Salvat 1890

Varén de 27 afos de edad, comerciante.
Tiempo de saberse VIH positivo 9 afio
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+ .‘ ‘ i
Fig. 12.- Candidiasis Eritematosa en longua

Fuente: Siveiman Sol Jr. "Atias de las Manifeslaciones Orales del SIDA"
Editoria) Salvat 1980

Varén de 26 aitos de edad, estudiante.
Tiempo de saberse VIH positivo 3 afos.

Fig. 12.- a) Candidiasis Evitematosa en paladar

Fuente: Siverman Sol Ji. “Atles de las Manifastaciones Orales dei 8IDA"
Editorial Salvat 1980

Varon de 29 aflos de edad, ocupacion: no la refiere.
También no refiere tiempo de saberse VIH positivo.
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MbAER b R T '
.- Candidiasis Hiperplasica en lengua

Fuente: Arenas R. “Dermalologla, Allas, Diagnostico y Tralamiento”
Editorial McGrawHill, México 1986

Vardn de 39 arios de edad, comerciante.
Tiempo de saberse ViH positivo 1 aic

: BRI

Fuente: Siverman Sol Jr. "Atlas de las manifestaciones orales del SIDA*
Edilorial Saival 1980

Vardn de 33 arfos de edad, ocupacion: Veterinario.
tiempo de saberse ViH 8 afio

54



Por esas diferencias, es fundamental mandar hacer pruebas de
laboratorio en caso de duda, las cuales son tinciones especiales, asi
como estudios de anticuerpos (Folch y Pi, Orizaga, 1994 Tomo ). La
candidiasis hiperplasica crénica puede llegar - a tener una
transformacion maligna, pues se ha llegado a observar carcinoma de
células escamosas como complicacion de la candidiasis hiperplasica
crénica.

La quellitis angular se caracteriza por lesiones que se presentan
en las comisuras de la boca en donde se forman pliegues, en los que
se estanca la saliva y la piel se abre en formas de grietas o fisuras las
cuales tienden a infectarse por la proliferacion de candida albicans as!
como de ofros microorganismos. Esta fisura produce al paciente
sensacion de sequedad y ardor en las comisuras las que
frecuentemente se ulceran, pero no sangran aunque pueden formar
una costra (Shafer, 1992).

La candidiasis se puede dividir en cuatro categorias como ya se
ha analizado anteriormente y estas son |a forma aguda 6 algodoncillo y
la candidiasis atrdfica aguda; la forma crdnica se divide en candidiasis
atrofica cronica, también conocida como queilitis angular y la ultima de
las crénicas llamada candidiasis hiperplasica o crénica (Foleh y Pi,
Orizaga, 1994 Tomo i),

Es pues la candidiasis en sus diferentes variedades clinicas la
que se observa con mayor prevalencia. Observandose desde estados
tempranos de la infeccidn hasta las fases terminales es decir en el
SIDA.

Ahora bien si la candidiasis es de las enfermedades micdticas
més frecuentes en pacientes seropositivos al VIH, no es Ia unica ya
que existen otros tipos de ‘infecciones micdticas, que son menos
frecuentes aunque no menos importantes, pero. que no han sido
estudiadas mas a fondo dado el escaso nimero de pacientes que las
han presentado, se ha hablado de histoplasma en pacientes con VIH,
asi como de geotrix, criptosporidiasis. En este informe se analizara
aunque a grandes rasgos ya que existen pocos estudios al respecto.
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HISTOPLASMOSIS.

Esta enfermedad es provocada por el Histoplasma capsulatum,
un hongo oportunista pues se presenta con mayor frecuencia en
personas con una inmunidad celular demasiado baja, sus
manifestaciones clinicas son: fiebre prolongada, malestar general,
pérdida de apetito y de peso, linfadenapatia, agrandamiento de bazo y
lesiones cutaneas que se observan como vesiculas rojas que al
romperse dejan pequeiias ulceraciones (Miller, 1990), (Weisman,
1989), (Del Ojo, 1990).

CRIPTOSPORIDIASIS

Se sabe que es un protozoario (Criptosporidium) el cual causa
diarreas persistentes y abundantes, lo que llevara a un debilitamiento
general en el paciente, el origen y mecanismo de este microorganismo
no esta bien definido, el diagndstico se establece por tincién de las
heces (normalmente es suficiente con las concentradas) con un
colorante acido alcohol resistente con el cual se tile a los oocitos
criptosporidiales. Las diarreas que produce este microorganismo llegan
a durar hasta un mes (Weisman, 1989) (Greenpan, 1990), (Keszler,
1990), (Greenspan y Greenspan, 1990).

GEOTRICOSIS

Es causado por un hongo oportunista llamado geotrichum, el
cual ha sido aislado de bronquios, pulmones e intestinos. En cavidad
bucal sus manifestaciones clinicas son muy parecidas a la candidiasis
o algodoncillo {(muguet), semejan placas aterciopelados membranosas
de color blanco cubriendo mucosa bucal, y tienen una distribucién
aislada o difusa, su diferenciacion sélo se hace por examen
microscépico, cultivo o ambos. (Shafer, 1992)

La geotricosis es una enfermedad crénoica causada por una o
mas especies del hongo oportunista geotrichum, los microorganismos
de esta enfermedad pueden causar también la geolricosis en fase
aguda y subaguda.

La espacie patdgena es geolrichum candidum. (Burnett, 1986)



Es pues de particular importancia hacer énfasis en que varios
autores coinciden en que un signo tempranc de la infeccion por VIH es
la presencia de candidiasis atrdfica aguda lo cual sera corroborado o
desechado en las conclusiones de este informe posteriormente, en
cambio la candidiasis pseudomembranosa ha sido asociada con el
agravamiento de la infeccidn por VIH y se ha observado como un signo
predictor del SIDA.

La geotricosis es olra de las enfermedades oportunistas que
aunque hasta el momento no se ha observado en pacientes
seropositivos al VIH en cavidad bucal es probable encontrarla ya que
se presenta en pacientes inmunodeprimidos, la geotricosis puede
cursar paralela a la candidiasis en pacientes con infecciones
secundarias. (Shafer, 1992) (Folch Pi, Orizaga, 1994)

Infecciones virales
HERPES SIMPLE (Gingivoestomatitis herpética)

Es causado por un virus conocido como virus dermotrépico, virus
Herpes simple o también Herpes virus hominis, generalmente se
origina del ectodermo y afecta piel, ojos, sistema nervioso central.

El Herpes simple es una enfermedad bucal comun, la cual se
transmite por contacto directo con una persona infectada o por gotas
de saliva, se presenta con mayor frecuencia en personas
inmunodeprimidas; se observa en mucosa labial, piso de boca, paladar
duro y blando asf como en encias.

Después de haberse presentade por primera vez la
gingivoestomatitls herpética suele ser observada de manera recurrente,
cuando hay una baja de defensas. Ambos casos comienzan con
vesiculas que se rompen dejando una ulceracién. Esta lesion en
personas inmunoldgicamente sanas curade 7 a 10 dlas, en personas
infectadas con el VIH tiene una duracién de mas de cualro semanas, la
cual no remite facilmente y adquiere asi el significado de una infeccién
oportunista en el SIDA. La lesidn herpética puede encontrarse no sdlo
en la mucosa bucal, sino también en el paladar blando y faringe
(Greenspan y Greenspan, 1991), (Weisman, 1989), (Shafer, 1992).
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Tanto el Herpes simple como ei Herpes recurrente son vistos
muy cominmente en personas inmunoldgicamente sanas. En personas
infectadas con el ViH, la infeccién con Herpes virus comienza con un
pequerio acumulo de vesiculas en el paladar duro o en la encia y ia
ruptura de estas vesiculas producen Ulceras que si se unen entre si,
pueden ser problematicas y persistentes extendiéndose atin mas, a
Ultimas fechas se ie han diferenciado dos tipos de virus al Herpes virus
hominis estos dos son conocidos como HV-1 y HV-2. Estos dos se
transmiten por contacto directo de persona a persona, el tipo 1 a través
de las secreciones bucales y el tipo 2 con las secreciones genitales
(Formiguera, 1993).

Los sintomas que anteceden al Herpes simple (Puede o no
haber sintomatologia) pueden ser fiebre y malestar, generalmente
acompanado de linfadenopatla cervical. Después de uno o dos dias se
empiezan a presentar las vesiculas con sensacion de ardor o picazon,
las cuales se pueden observar como ya hemos dicho anteriormente en
el borde del labio, mucosa labial, paladar duro, paladar blando, faringe,
encia, 0 en cualquier parte de la mucosa bucal, como se menciond
anteriormente estas lesiones son vesiculas que al romperse dejan un
halo ulceroso y doloroso, las cuales tienden a remitir en personas
inmunolégicamente sanas en un lapso de dos semanas y en personas
inmunodeprimidas pueden tardar en desaparecer mas de un mes pero
en pacientes infectados por el VIH, también tienden a infectarse y
cubrirse de costras, es una enfermedad muy comin en pacientes
seropositivos (Greenspan, 1990).

(Ver fig. 14 Fuente: Silverman Sol. Atlas Editorial Salvat, México 1990
“Herpes Simple” p.59)

HERPES ZOSTER

Esta enfermedad es producida por el virus de Herpes zoster.
Las manifestaciones bucales son: presencia de vesiculas muy
dolorosas en mucosa vaestibular, lengua, Gvula, laringe y faringe, y se
presenta unilateralmente es decir, de un soélo lado de la cara. Ei virus
del Herpes zoster puede generar el sindrome de Hunt, é! cual
comprenden pardlisis facial, dolor de! conducto auditivo externo y del
pabelldon de la oreja, ademds en cavidad bucal y. bucofaringe, hay
erupciones vesiculares, ronquera, zumbidos asi como mareos.
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Fig. 14. Herpes simple

Fuente: Arenas R. “Dermalologia, Atlas, Diagndstico y Tralamiento”
Editorial McGrawHill, México 19986

Lapuet iy 3.
Fig. 14.- a) Herpes simple

Fuente: Arenas R. “Dermalologla, Allas, Diagnéstico y Tralamiento”
Edilorial McGrawHIll, México 1996

Vardn de 30 afios de edad, Mensajero.
Tiempo de saberse VIH positivo 1 aflo
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El Herpes zoster puede aparecer en jdvenes homosexuales con
mayor frecuencia antes de aparecer SIDA y por ello puede ser
considerado como un marcador de inmunodeficiencia pero no puede
ser consideradc como especifico de SIDA. Las personas
inmunodeprimidas, entre ellos los que reciben un transplante renal,
pacientes con leucemia sometidos a quimioterapia y los infectados por
el VIH son propensos a |a recurrencia (Shafer,1992., Del Ojo, 1989).

El virus del Herpes zoster produce varicela cominmente en
nilos y zoster en adultos (personas mayores y personas
inmunodeprimidas), el Herpes zoster es también conocido como
culebrilla.

El Herpes zoster es el resultado de la activacion de una
infeccion latente por el virus varicela zoster en el ganglio de una rafz
dorsal en un paciente &on una infeccion previa de varicela; olro dato
sobre la etiologla del Herpes zoster, es que el virus de la Varicela
zosler penetra a través de la piel en las terminaciones nerviosas
cutaneas de ahi se traslada al centro hasta el ganglio de la raiz
posterior, donde queda latente para activarse a la menor baja de
defensas (Formiguera, 1993).

La infeccidn producida por el virus de la Varicela-zoster es
frecuente observarla en pacientes con SIDA, CRS, y en pacientes
seropositivos al VIH.

Por otra parte en nifios inmunodeprimidos puede desarrollarse
una varicela profunda con presencia de granos vesiculoampollosos
bastante grandes, con evolucion necrética y secuelas cicatrizales.

Parece ser que el Herpes zoster aparece con mayor frecuencia
en la fase de linfadenopatia generalizada persistente de la infeccion
por VIH cuando, los pacientes suelen encontrarse bien, es decir sin
ningln malestar fisico.

Como ya se menciond la lesion tipica del Herpes zoster es
unilateral y aparece en forma de vesiculas, 1as cuales se agrupan en
areas de tamario variable, ocasionalmente estas agrupaciones se unen
y producen grandes zonas ampulosas las que posteriormente se
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vuelven pustulosas y hemorragicas empezando estas a secarse y
formando costras, las cuales van desprendiéndose por las siguientes
tres semanas, a medida que caen estas costras puede dejar zonas muy
pigmentadas o despigmentadas. E! inicio puede ir acompafiado de una
hipersensibilidad o dolor, también comezén local el dolor puede ser
constante o intermitente, a veces se presenta sintomas como
escalofrios, fiebre y malestar asi como agrandamiento de ganglios
linfaticos regionales.

Las complicaciones en estos pacientes pueden ser la
diseminasion cutdnea, el retraso de la curacion, un tipo de Herpes
gangrenoso grave, cuando se involucra la rama nasal del nervio
trigémino, puede afectarse el globo ocular apareciendo zoster oftalmico
y produciendo conjuntivitis, uveitis, queratitis (Weisman, 1989).

LEUCOPLAQUIA PILOSA

La leucoplasia pilosa fue observada por primera vez en San
Francisco, California a finales de 1981 y al igual que el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida fue extendiéndose conforme aparecian
mas casos de SIDA y en los paises que se observaba el sindrome. Asl
que la leucoplasia pilosa se disemind por los mismos paises que el VIH
y al mismo ritmo (Greenspan, 1990).

En 1987 un estudio realizado por Greenspan y Lupton se
descubrié la presencia de dos virus Epstein Barr, asi- como virus de
papiloma humano. De tal forma la leucoplasia vellosa es considerada
en la actualidad como una infeccién virica mixta, La totalidad de
pacientes observados con leucoplasia vellosa hasta el momento son
VIH positivos, por lo que esta lesion puede ser considerada un
marcador especifico de infeccion por VIH ya que ademas esta infeccion
no se ha encontrado de forma aislada,

La leucoplasia pilosa se observa cuando el paciente presenta un
déficit de linfocitos T, lo cual posibilita que exista la infeccion por
leucoplasia vellosa. Por lo tanto la deteccion de estas lesiones en un
paciente VIH sera un indicador de inmunosupresion celular y algunos
especialistas lo consideran como un signo de mal pranéstico ya que el

61



tiempo en que tarda en desarrollarse el SIDA, el paciente con
leucoplasia vellosa es muy inferior al tiempo que larda el paciente VIH
positivo sin leucoplasia vellosa. Greenspan sefiala la posibilidad de
desarrollar SIDA en los pacientes con leucoplasia vellosa dando el
48% a los 16 meses y el 83% a los 31 del diagnéstico de leucoplasia
vellosa en un estudio realizado por Greenspan (Greenspan, 1990).

La leucoplasia vellosa es una lesion intrabucal localizada mas
comunmente en el borde lateral de la lengua en los pacientes
infectados por el VIH, la lesion ha sido observada en homosexuales y
mas comun en hemofilicos recientes, la etiologia de la leucoplasia
vellosa es desconocida.

Es pues la leucoplasia vellosa la mas frecuente lesion bucal
asociada al VIH (Weisman, 1989), (Greenspan y Greenspan, 1991).

La leucoplasia vellosa ha sido observada en pacientes VIH
positivos asintomaticos y el odontologo tiene la obligacion de reconocer
esta lesion, ya que puede ser confundida con las lesiones debidas a
material de amalgama (Lesiones galvanicas), 0 con cualquier lesion
blanca como candidiasis con la que en ocasiones se encuentra
asociada, en estos casos se dara tratamiento con antibibticos y si
persiste se apoyara el diagnostico de leucoplasia vellosa también se
puede confundir con la leucoplasia asociada al .tabaquismo o
idiopatica.

La leucoplasia vellosa en sus fases iniciales se observa en
forma de pequefios pliegues, los cuales no son muy evidentes, dichos
pliegues son verticales en los bordes laterales de la lengua, pero
pueden pasar desapercibidos exceplo en casos muy intensos, la
leucopiasia vellosa suele ser asintomatica y también se puede observar
como una placa blanquecina mal limitada de 2 a 3 centimetros con
elevaciones filiformes en su superficie que le dan un aspecto velloso.

La leucoplasia vellosa tambien se ha observado en la superficie
dorsal y ventral de la lengua, en piso de boca, paladar y mucosa yugal,
en estas zonas las placas son de superficie lisa (Ramirez, 1991., Del
0Ojo, 1989), (Weisman, 1989).
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Fig. 16.- Leucoplasia Vellosa

Fuente: Arenas R. “Dermalologia, Allas, Diagndstico y Tratamiento*
Editorial McGrawHill, México 1896

Varén de 28 afos de edad, desempleado
Tiempo de saberse VIH positivo 5 aflos

Fig. 15.- a) Leucoplasia Vellosa

Fuente: Silverman So! Jr. “Allas de las Manifeslaciones Orales del SIDA”
Editorlal Salvat, 1890

Varon de 28 afios de edad, Desempleado.
Tiempo de saberse VIH positivo 1 afio
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Fig. 16.- Llcoplull Vellosa

Fig. 16.- Fuente: Silverman Sol Jr, "Atlas de las Manifestaciones Orales del SIDA"

Editorial Salvat, 1890,

Varén de 32 afios de edad, ocupacion modisto.
Tiempo de saberse VIH positivo 2 afios

Fig. 16.- a) Leucoplasia Vellosa

Fuente: Silverman Sol Jr, *Atlas de las Manifestaciones Orales de! SIDA"
Editorial Salvat, 1980.

Varén de 30 anos de edad, comerciante.
Tiempo de saberse ViH positivo 2 afos




Asl pues las infecciones virales mas observadas en pacientes

inmunodeprimidos por el VIH son las que se describieron con
anterioridad, porque con mayor frecuencia se observan en cavidad
bucal, no quiere decir que no haya mas enfermedades de tipo viral que
afecten a los pacientes infectados por el VIH, pero se hace hincapié en
las enfermedades virales que afectan a la cavidad bucal, y que ademas
se presentan con mayor frecuencia en pacientes VIH positivos que en
SIDA.
(Ver fig. 15-16 Fuente: Arenas R. Dermatologia, Atlas, Diagnostico y
Tratamiento Mc.Graw Hill, México 1996 y Silverman Sol "Atlas en Color
de las Manifestaciones Orales del SIDA" Editorial Salvat. México 1990
“Leucoplaquia Vellosa' p.p. 63,64)

Enfermedades bacterianas

ULCERA AFTOSA RECURRENTE (Afta. estomatitis aftosa
Ulcera dolorosa).

La ulceracion bucal es muy comin tanto en personas afectadas
por el VIH/SIDA como en personas fisicamente sanas, lo cual hace muy
dificil la deteccion de VIH por la presencia de estas Ulceras. Segun
Barile Graykowski sefala al estreptococo beta hemolitico, asi como el
estreptococo sanguis como los responsables de la formacion de
dlceras aftosas recurrentes ya que ambas bacterias han sido aistadas
de las Ulceras, se presentan con mayor frecuencia en mujeres que en
hombres, empiezan con la formacion de nédulos pequeios, hay
inflamacion generalizada de la cavidad bucal, en especial de la lengua,
parestesia, linfadenopatia localizada o generalizada en caso de
pacientes VIH positivos, las lesiones son de tipo vesicular, y contienen
moco, es una lesidn bien circunscrita por-un halo eritematoso la lesion
suele ser muy dolorosa, puede llegar a confundirse con Herpes las
ulceras aftosas suelen persistir por 7 a 15 dlas en pacientes sanos en
pacientes infectados por VIH suelen persistir en ocasiones por varias
semanas y ofras veces hasta se llegan a infectar, se localizan
comdnmente en mucosa tabial, faringe, encia, surco vestibular, paladar
blando, surco lingual; normalmente estas lesiones se localizan en
zonas en las cuales no hay insercion a hueso, (Shafer, 1992).

(Ver fig. 17 Fuente: Silverman Sol. “Atlas en color de las
Manifestaciones Orales del SIDA" Editorial - Salvat México 1990 y
Arenas R. Dermatologia, Atlas, Diagnostico vy tratamiento Editorial
Mc.Graw Hill 1996 "Aftas" p.66)
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Fig. 17.- Aftas
Fuente: Arenas R. *Dermatologla, Atlas, Diagndstico y Tratamiento®
Editorial McGrawHill, México 1696

i St g
Fig. 17.- a) Afta

Fuente: Sitverman Sot Jr. "Atlas de las Manifeslaclcnés Orales del SIDA"
Editorial Salval, 1980,

Varén de 31 afios de edad, ocupacion Licenclado en pedagogia.
Tiempo de saberse VIH positivo 1 afio
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GUNA (Gingivitis ulceronecrosante aguda).

Como ya sabemos la GUNA era una enfermedad muy frecuente
durante la Segunda Guerra Mundial la cual era causada por la
deficiencia de vitamina C asociado a una espiroqueta Borrelia Vincentii
y con un bacilo fusiforme los cuales existen en una relacion simbiotica.
(Shafer, 1992).

Es una enfermedad que se presenta en personas
inmunoldgicamente débiles y con la aparicion del VIH la GUNA ha
resurgido pues se encontraba practicamente controlada. La GUNA ha
sido diagnosticada en un gran nimero de pacientes infectados por el
VIH, con nuevas caracteristicas de cronicidad y recurrencia, aunque tal
vez falte saber si en realidad lo que estd haciendo que resurja esta
enfermedad es si se debe al virus de la inmunodeficiencia humana o-a
que las personas en las que se ha encontrado esta enfermedad son
drogadictos, mal nutridos y con escasos o ningin habito higiénico.

La enfermedad se caracleriza por encias enrojecidas y
dolorosas, con erosiones socavadas en papilas interdentarias asi
como encia libre que sangran al ser tocadas, halitosis, el paciente
también padece de dolor de cabeza, malestar general y fiebre de baja
intensidad la cual puede ser variable, hay salivacion excesiva asi como
sabor metalico, linfadenopatia generalizada, la encla se ve amarilla
grisacea, la encla anterior es la mas frecuentemente afectada. La
GUNA en algunos pacientes infectados con el VIH, tienen un curso mas.
bien destructivo en el cual hay pérdida de tejido blando y hueso, as!
como formacion de secuestros, la necrosis puede llegar a la mucosa
palatina y faringe con la exposicion de hueso lo que recuerda al NOMA.

L.a bacteria mas frecuentemente aislada en esta lesion es el B.
intermedius, hay formacion de bolsas periodontales.

En pacientes infectados por el VIH se ha observado una forina
muy agresiva de enfermedad periodontal, donde hay una destruccion
irregular de las membranas periodontal y del hueso- alveolar, 10 que
conduce a movimiento y pérdida dental muy agresiva, esta lesion se
extiende muy rapido hacia la encla adherida, sélo en raras ocasiones
se presenta secuestros de hueso y gangrena.
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NEOPLASIAS

La infeccion por VIH es un factor que predispone a la aparicion
de los procesos neopldsicos, con manifestaciones cuténeas o tumores
primarios. La mayoria de los tumores gque aparecen en pacientes
seropositivos se transforman en tumores malignos y el mas frecuente
es el sarcoma de Kaposi, el cual fue descubierto por Moriz Kaposi
hacia el aflo de 1862 y de quién recibid su nombre.

El sarcoma de Kaposi es |a neoplasia maligna mas comunmente
asociada a la infeccion por VIH y SIDA, supuestamente se encuentra
relacionada con la proliferacion de vasos sanguineos de posible origen
linfatico, el cual se presenta con una frecuencia varidndole entre el
20% y el 80% de los pacientes con SIDA (Keszler, 1990).

El sarcoma de Kaposi es una manifestacion inicial de infeccion
por VIH: ahora bien aunque ha sido observado en todos los grupos de
riesgo, se presenta mas frecuentemente entre los blancos
homosexuales, que entre los negros y drogadictos intravenosos. La
presencia de sarcoma también ha hecho suponer a los investigadores
(Lynch y Col., 1994) que éste se encuenire relacionado con un
aumento en la incidencia de infeccion con citomegalovirus (CMV).

En el sarcoma de Kaposi por infeccion de VIH se observan las
mismas manifestaciones clinicas que en el sarcoma que descubrid
Kaposi hace mas de un siglo: aungue el que descubrio Moriz Kaposi se
presentaba en muy raras ocasiones y mas comun en personas mayores
de 60 arfios, en el que se presenta por infeccion de VIH, se observan
los mismos signos, los mismos sintomas sOlo que en ocasiones se
muestra mucho mas agresivo que el que describio Kaposi.

E! sarcoma de Kaposi se define como un proceso neoplasico
multicéntrico que normalmente inicia con maculas papulas, 6 nodulos
unicos o también multiples su coloracion varia del rojo, violeta ¢ rosado
el cual se presenta en la piel 0 en las superficies mucosas.

Las manifestaciones bucales en algunos pacientes con sarcoma
segln un estudio realizado_en la escuela de odontologia, en la
Universidad de California en San Francisco.
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En el cual se estudié a 53 homosexuales con una edad media de
38 afios, el 51% del total de estos pacientes presentaban lesiones
bucales, 24 de los 27 pacientes presentaban lesiones en paladar. Se
confirmd por estos investigadores de la universidad de California que e}
paladar es sefalado como principal sitio en el cual se presenta el
sarcoma de Kaposi. Otros nueve pacientes presentaban localizaciones
multiples. El restante 49% de la muestra examinada presentaban
lesiones que involucraban la piel, marcando la punta de la nariz como
localizacion preferencial, para las lesiones faciales (Greenspan y
Greenspan, 1991).

Las lesiones bucales se pueden observar como maculas
azuladas, negruzcas y rojizas, las cuales normalmente son planas en
estadios tempranos. En estadios mas avanzados las lesiones se
observan mds obscuras, elevadas frecuentemente Ilobuladas y
ulceradas. La ulceracion de las lesiones bucales es mas comuin que la
de las lesiones de la piel.

La mucosa gingival se encuentra frecuentemente afectada y en
algunos pacientes las manifestaciones gingivales del tumor pueden
tener la forma de un granuloma pidgeno (Greenspan, 1990).

(Ver fig. 18-19 Fuente: Silverman Sol. “Atlas en color de las
Manifestaciones Orales del SIDA" Editorial Salvat México 1990
“Sarcoma de Kaposi® p.70,71)

LINFOMAS

Los linfomas han sido descritos como neoplasias los cuales
tienen diferentes grados de malignidad en este estudio nos
evocaremos al linfoma de Hodking y al linfoma no Hodking.

El diagnostico de linfoma Hodking o no Hodking sdlo puede
determinarse mediante el estudio histoldgico del tejido afectado, junto
con el examen hematologico asi como estudios de meédula dsea
completos. La enfermedad de Hodking y la no Hodking son de etiologia
desconocida aunque se asocia a multiples factores como son: Bacilos
tubérculos, bacilos difteroides, amibas virus, reacciones alérgicas, 6 un
microorganismo del grupo de Brucella (Shafer, 1992).
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Fig. 18.- Sarcoma de Kaposl

Fuente: Siverman Sol Jr. *Atias de las Manifestaciones Orales del SIDA"
EdHorial Salvat, 1990,

Fig. 18.- a) Sarcoma de Kaposi

Fuente: Silverman Sol Jr, "Atlas de las Manifsstaciones Orales del SIDA"
Editorial Salvat, 1980.

Paciente femenino de 32 afios de edad, ocupacion empleada.

Tiempo de saberse VIH positivo 3 aflos
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Flg 19.- Sarcoma de Kaposi

Fuente: Silverman Sol Jr. “Atias de las Manifestaciones Orales del SIDA"
Editorial Salvat, 1890

Fuente: Sliverman Sol Jr, “Atias de las Manifestaciones Orales del SIDA”
Editorls! Salvat, 1980,

Varén de 31 afios de edad, ocupacion estibador.
Tiempo de saberse VIH positivo 1 afio
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Las manifestaciones clinicas son: crecimiento de ganglios
linfaticos cervicales, el cual es mas abultado de un lado, la
linfadenopatia suele ser persistente en los casos de infeccién por VIH,
esta linfadenopatia generalmente no es dolorosa, se .presenta
agrandamiento de bazo y por lo mismo se presenta dolor en el
abdomen y la espalda, los ganglios agrandados suelen provocar dolor
en las vértebras, hay pérdida de peso, debilidad general, tos, dificultad
para respirar, pérdida de apetilo y en ocasiones prurito generalizado
que puede presentar inflamacién en las extremidades, presenta
dificultad al deglutir, hay presencia de sangre en heces fecales asi
como en saliva. Las manifestaciones bucales rara vez se llegan a
observar.

Los linfomas no Hodking se asocian con mayor frecuencia a
manifestaciones cuténeas.

Lynch y colaboradores (1994) encontraron una incidencia de
linfomas de Hodking y no Hodking hasta en el 40% de los enfermos de
SIDA, esta frecuencia es menor que adn en los inmunodeprimidos por
transplantes, los que presentan linfomas de Hodking y no Hodking del
21% al 71% segun el drgano que se haya transplantado.

Segun Lynch (1994) |a baja incidencia de linfomas Hodking y no
Hodking nos hace reflexionar en un grupo de enfermos con SIDA con
respuesta inmune mas favorable lo cual condicionaria un frenado de la
neoplasia o bien factores desencadenantes menos agresivos. Por lo
tanto el SIDA resultarla ser una especie de modelo experimental
biolégico, el cual demuestra una relacion causal (Del Ojo, 1989).

INFLAMACION DE LAS PAROTIDAS

Las causas de l|a inflamacién de las parétidas pueden ser
variadas, entre estas causas encontramos el virus coxsaquie A,
enfermedades debilitantes como: la tuberculosis, actinomicosis,
sarcoidosis, puede ser provocada también por una mala nutricion,
deficiencia de proteinas, asociada con cirrosis alcohdlica, con diabetes
mellitus, obstruccion del conducto de estenon al cual desemboca la
glandula pardtida, por hipersensibilidad y reacciones a medicamentos o
alimentos.
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Hay reportes de la presencia de inflamacion en nifios y adultos
positivos al VIH, los cuales muestran inflamacion de las glandulas
pardtidas y xerostomla, la inflamacién que presentaban era de tipo
unilateral y bilateral de las glandulas pardtidas, pero este reporte de
casos de pacientes con problemas de parotiditis son bastante aislados
tanto en pacientes que presenten la infeccion por VIH como en
pacientes que ya presentan SIDA (Shafer, 1992), (Greenspan,1990).

XEROSTOMIA

Puede ser causada por deficiencia de algunas vitaminas o por
algun problema de tipo hormonal. La xerostomia puede reflejar alguna
infeccion de la glandula salival por citomegalovirus, el cual se
encuentra presente comunmente en pacientes infectados con VIH, los
cuales suelen presentar sensacion de dolor y ardor en la mucosa
bucal,

Es posible que el paciente infectado por citomegalovirus no sélo
presente ardor o dolor, pues también es comun que presente
inflamadas las glandulas pardtidas y en ocasiones la submandibular
(Shafer, 1992), (Greenspan, 1990).

PAPILOMA VIRUS HUMANO

En pacientes infectados por VIH se han observado condilomas
acuminados bucales y verrugas vulgares con una frecuencia superior
en los pacientes con SIDA (Weisman, 1989).

En tales pacientes infectados estas patologias bucales pudieran
estar relacionadas con sus practicas sexuales de allo riesgo.

Los virus del papiloma humano aparecen como papilomas
benignos o verrugas, sin embargo estas lesiones pueden pasar de
benignas a neoplasias malignas (Burnett, 1982).

El papiloma virus humano en cavidad bucal se puede encontrar
como papiloma, verruga, condiloma, hiperplasia epitelial focal. Las
lesiones son digitiformes o en forma de coliflor de color blanco rosado
(Greenspan, 1990).
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Mientras que (Shafer, 1992) en su descripcidn clinica del
Papiloma lo refiere como crecimiento exofitico con superficie rugosa,
siendo frecuentemente un tumor pedunculado bien circunscrito que a
veces es sésil, y que intrabucalmente se localiza en la lengua, labios,
mucosa bucal, encla y paladar en particular en el drea adyacente a la
uvula. -

Sus dimensiones pueden ir de 0.5 mm,, de diametro, hasta 2 6 3
cm..

Dentro de su patogenia y patologia, el papiloma presenta un
cambio fundamental que es la acantosis y crecimiento protuberante,
pudiendo haber hiperqueratosis y cambios inflamatorios en la cérnea.

Los papilomas laringeos son crecimientos pequerios planos o
pedunculados, que aparecen en forma aislada o en grupos en tejidos
laringeos (Burnett, 1982).

(Weisman, 1989) Menciona que se han encontrado condilomas
acudinados en boca, siendo estas lesiones de color blanco,
ligeramente sobreelevadas y bien definidas.

VERRUGAR VULGARES (papilomas)

Dichas verrugas se han observado en homosexuales VIH
positivos.

Localizadas en comisura labial descritas por Greenspan.

Weisman, 1989, describe que alrededor de la boca y en barbilla
se encuentra dentro de las verrugas vulgares una variedad
denominada verruga filiformis, en que la lesion es unica, blanda y con
proyecciones filamentosas. Siendo las verrugas vulgares intrabucales
de tipo papilomatoso, sésil 0 pedunculado.

Por ultimo describiremos la hiperplasia epitelial focal.
Lesiones multiples causadas por papiloma virus humano que

antiguamente solo encontrabamos en nifios de ascendencia indigena,
pero que ahora presantan pacientes VIH positivos.



La lesion es bien circunscrita y ligeramente  elevada, con
superficie aplanada, con un didametro de 5 mm. siempre en el labic
inferior (Greenspan, 1930).
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5. OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

1.- Describir las lesiones bucales que predominan en la poblacion de
pacientes seropositivos, que acuden a consulta externa de CONASIDA,

Zona Sur.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Describir el significado del VIH y el significado del SIDA.
2.- Mencionar los auxiliares de diagndstico para la deteccidn del VIH.

3.- Efectuar, un andlisis comparativo de las patologias bucales
descritas en la bibliografia con las observadas en los pacientes

seropositivos revisados.
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6. HIPOTESIS

Las alteraciones bucales mas frecuentes en pacientes seropositivos al
VIH son: Candidiasis membranosa, Leucoplasia vellosa, Queilitis
angular.
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7. METODO

1.- Se efectuara revision bibliografica referente a las lesiones bucales
mas frecuentes en pacientes seropositivos al VIH. La bibliografia que
se considera estd comprendida entre los afos 1987-1994. Y se
incluyen tanto reportes realizados en México como en olros paises,
asociandolos con fotografias tomadas de fuentes fidedignas, relativas a
las lesiones observadas, con el propdsito de ejemplificar el tipo de
lesion que se describe. Y ademads hacer un analisis comparativo de las
patologias descritas en la bibliografia con las observadas en: los
pacientes.

La muestra estara constituida por 75 pacientes, que representan el 25
% del universo de trabajo.

2.- Seleccién de la muestra a estudiar,

Se seleccionaran pacientes infectados y se ies dara una cita a la que
deberan acudir todos, con el fin de darles una platica informativa
referente a la inspeccion clinica que se hard en su cavidad bucal, y
para conocer mas acerca de las lesiones bucales que ellos como
portadores del VIH pueden estar padeciendo. Asimismo se les
explicara con que fines se utilizaran estos datos, ( bien sea para darles
un diagnéstico 6 sugerencia de tratamiento ).

Una vez informados los pacientes se les dara cita personal.

*PROYECTO DE LA NORMA OFICIAL MEXICANA NOM.-010-S5A2-1893 'PARA
LA PREVENCION Y CONTROL DE LA INFECCION POR VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA®. (20}
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Y se revisardn dos pacientes por dia, ésta muestra se lomara de los
pacienles que acudan al servicio médico de consulta externa de
CONASIDA Zona Sur, sera aleatoria y los criterios para su seleccion
saran de inclusion y exclusion.

.

Inclusion: Todos los pacientes infectados por e} VIH, hombres, mujeres
y nifios, sin importar edad, sexo 6 raza.
Exclusioén: Aquélios pacientes que no deseen la inspeccion clinica.

3.- Inspeccién clinica y recoleccion de la informacion a través de la
Hoja de Concentracion de Datos.

Se efectuard por el método “PRECAUCIONES UNIVERSALES"
astablecidas por la Secretaria de Salud.

Las cuales consisten en:
* Lavar siempre las manos, usar guantes, lentes o mascara 'y bata.
Desechar las agujas y ofros instrumentos cortantes, nunca recolocar el
capuchon de la aguja. Limpiar minuciosamente el instrumental y
esterilizarlo. Limpiar las superficies contaminadas con hipoclorito de
sodioal 0.5 %.
Y las condiciones del consultario seran.
Antes que cada paciente entre al consullorio; ya debera estar
perfectamente limpio el mobiliario y estéril el instrumental, asi como
tener la historia clinica del paciente.
Para limpiar e} mobiliario se debe wlilizar Hipoclorito de sodio al 10 % .
El cual se puede preparar de la siguiente manera; en un litro de agua
se diluiran 100 ml de blanqueador casero, luego se hace pasar al
paciente observando cualquier anomalia que pudiera presentar este y
anotar todos los detalles.
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4.- Manejo del instrumental utilizado.

Una vez que se termind de revisar al paciente y después de despedirlo,
se procederd a sumergir el instrumental utilizado, en Hipoclorito de
sadio al 10 % durante 15 min., mientras tanto se harda pasar al paciente
que sigue y al terminar con &l se procedera de igual manera con el
instrumental utilizado, después de haberlo desinfectado con Hipaclorito
de sodio, se procedera a enjuagarlo con agua corriente y secarlo para
luego introducir toda el instrumental al esterilizador a 250°C por una
hora.

5.- Recuento de la informacion.

Se procedera a revisar la informacion. obtenida del paciente y se

verificara que no existan faltantes de informacion.

6.- Descripcion de la informacion.
Se haré atravez de cuadros y graficos de acuerdo al siguiente modelo.

Lesiones mas frecuentes No. De Pacientes Porcentajes
en pacientes VIH

Gingivitis

Candidiasis membranosa

Candidiasis hiperplasica

Herpex simplex

Herpex 20ster

GUNA

Papiloma virus

Queilitis angular
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7.- El analisis estadistico se lievara a cabo a partif de la estadistica
descriptiva la cual, nos permitird conocer las frecuencias de las
patologias.

Se resumira la informacion en orden de frecuencias; (as cifras

absolutas se resumiran en modo y promedios.
8.- Se presentara la informacion y. analisis, asi como las conclusiones.
Se presentara por medio de cuadros, graficas (Informacion recopilada)

obtenidas de las medidas de resumen y explicacion verbal.
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8. RECURSOS

RECURSOS FisIiCOS
CONASIDA Zona Sur, Bibliotecas, Hemerotecas ( A D M ) Asociacion
Dental Mexicana, CRIDIS (Centro Regional de Intercambio
Documentacidn e Informacion sobre SIDA), Biblioteca del Centro
Médico Militar, Centra de Informacion Med Line.
RECURSOS HUMANOS
Un médico y una recepcionista, los cuales Jaboran en CONASIDA Zona
Sur y dos pasantes de Odontologia pertenecientes a la FES
*ZARAGOZA'.
RECURSOS MATERIALES

Para la inspeccion bucal de los pacientes, se empleara el siguiente
instrumental totaimente limpio y esterilizado del que lo requiera.

1 rilonera

1 esterilizador

1 par de guantes

1 par de anteojos protectores

1 espejo

1 campo de trabajo

1 sillén dental

1 lampara de luz fria

1 cubreboca

1 pinza de curacion

4 litros de hipaclorito de sodio al 10%

1 explorador

1 porcion de algoddn

1 méaquina de escribir

1 equipo de cdmputo

papeleria
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9. Presentacion de resultados

Lesiones mas frecuentes que se observaron en cavidad bucal

en el Centro de Informacién sohbre SIDA, CONASIDA SUR.
Consulta externa. México, 1995-1996
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Lesiones Porcentaje | Frecuencia
Gingivitis 50.67% 38
Candidiasis eritematosa 20.00% 15
Candidiasis hiperplasica 14.67% 11
Leucoplaquia vellosa 12.00% 9
Xerostomia 9.33% 7
Amigdalitis 8.00% 6
Herpes simple 5.33% 4
- Faringitis 5.33% 4
Sarcoma de Kaposi 2.67% 2
Aftas 1.33% 1
Papiloma virus 1.33% 1
Queilitis angular 0.00% 0
Herpes zoster 0.00% 0
Guna 0.00% 0
Cuadro1



Gréfica de lesiones mas frecuentes en "CONASIDA SUR"

6000%
50.00%

40 00%

g 000%

2000% {-{

1000% -} ..

000%

50 67%
{@Pacontae|
2000%
]
1 1461%
12.00%
520% 533
‘ l"] I"l 261%
1| 130% 1.30%
. ‘_»}t , . ] ﬂ X r-j n
: 3 3 & ¥ &
g, g g g § < g
§ b g ° 3 §
¥ &
i g :
¥ 3 3
3 8
Les! en pack itivos al VIH
Grafica 1

84

,,.,_..W,,_.,,.‘,_v..,,.._,\.,__-



10. CONCLUSIONES Y ANALISIS DE RESULTADOS

Esta tesis sustentada en la necesidad social, ciantifica, clinica,
humana, permite hacer una conclusion provisional debido a los
cambios estructurales que sufre el VIH en esta pandemia.

Con base en los resultados del presente proyecto se incluye lo
siguiente: ,

. EI VIH es el virus de la Inmunadeficiencia Humana.

. EI SIDA es el Sindrame de la Inmunadeficienci Adquirida.

. EI VIH as conacido poar lo menos desde hace 40 afios.

Necesita de células vivas para poder replicarse.

. Cuando se manifiesta, lo hace de diferentes maneras en cada
persona. '

. Es muy labil.

. Se destruye faciimente, esto ocurre de manera principal fuera del
organismo humanao vivo (esta es la base de la prevancion en el area
de salud).

8. Se transmite principalmente por la sangre, al semen y los fluldos

vaginales.

9. Se puede transmitir de una mujer que vive con el VIH al producto de

la gestacion

N WN -

~No,

En esta tesis hablamos de la saliva ya que es motivo de atencion
para el odontdlogo y para los mitos pues en la.practica diaria, la saliva
no es un liquido corporal de riesgo para la transmision de! VIH,

Los estudios in vitro para determinar el mecanismo de accion del
virus comprueban que si bien el VIH puede estar presente en la saliva,
na lo esta en concentraciones infectantes.

Los métodos de laboratorio utilizados para establecer que una
persona es portadora del VIH son: ensayo inmunoenzimatico (ELISA) y
aglutinacion pasiva. Ambos métodos son prusbas de tamizaje, que
delectan la presencia de anticuerpos contra el VIH en el suero o
plasma.



También se utilizan pruebas suplementarias las cuales se
amplean en el caso de que se deba confirmar un diagnéstico positivo y
son: Inmunofluorescencia, inmunoelectrotransferencia o Western-blot.
Radioinmunoprecipitacion o RIPA.

Ademas de las anteriores, también se pueden utilizar los cultivos.

de virus, determinacién de la carga viral por medio de la reaccién en
cadena de la polimerasa para determinar el RNA viral.

Las pruebas mas comunmente utilizadas son; ELISA y Western-
blot, ya que las olras pruebas por su coslo o por la dificultad para
realizarse no son costeables y se encuentran atn en investigacion.

En este frabajo efectuamos un estudio comparativo de las
lesiones mas frecuentes en pacientes seropositivos al VIH, con las
lesiones descritas en la bibliografia. Como hipdtesis de esle trabajo se
menciona: “Las alteraciones mas frecuentes en pacientes seropositivos
al VIH que son; la candidiasis membranosa, leucoplaquia vellosa y
queilitis angular”.

Esta hipdlesis se confirma parcialmente debido a que
observamos a la candidiasis membranosa ¢ eritematosa ¢n el 20% de
una muestra de 75 personas que viven con el VIH. La leucoplaquia
vellosa se observd en el 12%, en tanto que la queililis angular no fue
observada.

En la bibliografla consultada se encontrd que la candidiasis
membranosa es efectivamente uno de los problemas bucales mas
frecuentes en las personas que viven con este virus, asli como la
leucoplaquiia vellosa.

En la muestra de 75 pacientes se observo con mayor frecuencia;
la gingivitis, total y localizada en un 50.67% de la muestra, la
candidiasis eritematosa en un 20% de ia muestra, la candidiasis
hiperplasica se observd en el 14.67% del total de la muestra, la
leucoplaquia vellosa en un 12%, la xerostomia fue observada en el
9.33% de la muestra, la amigdalitis se observé en 8%, el Herpes simple
y la faringitis con un total del 5.33% cada una, el sarcoma de Kaposi se
observé en el 2.67% y el papiloma virus y las aftas regisiraron un
1.33% del total cada una.

Nota: En 30 pacientes se observé mas de una patologla, por ese molivo el porcentaje es mayor de 100



11. PROPUESTAS

Del trabajo realizado surgieron los siguientes puntos que

pudieran ser de importancia para el pregrado y posgrado de la carrera
de Cirujano Dentista:

Incluir contenidos curriculares sobre VIH/SIDA en el pregrado de la
carrera del odontélogo.

Capacitar en VIH/SIDA en el posgrado de! odontélogo.

Ampliar las Precauciones Universales.

Instalar el manejo adecuado en pacientes con manifestaciones
bucales del VIH.

Reconocer de manera temprana las manifestaciones bucales del
VIH.

¢ Determinar |a evolucion a SIDA.
¢ Diagnosticar la patologia de manera adecuada segun la etapa

clinica (VIH 6 SIDA).
Tratar farmacolégicamente la patologia detectada.

¢ Conocer &l nivel de atencion al que hay que referir al paciente.

WN —=

Niveles de atencion:

. Es del odontélogo en consulta externa.
. Hospital general.
. Especialidades (Rehabilitacion).
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HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS

Este cuestionario sobre datos clinicos y odontologicas de pacientes seropositivos, tiene como finalidad
recolectar informacion acerca de cuales son las patologlas bucales mas frecuentes en pacientes
seropositivos al VIH para nuestro proyecto de Investigacion y sera canfidencial, andnimo y llenado por los
mismos investigadores

Nimero, Numero de expediente de CONASIDA Sur,

Nombre de pila o seuddnimo,

Edad Sexo, Edo. Civil Ocupacion

Tiempo de saber que es VIH positivo,

Edo. Clinico { Diagndstico del médico ): Asintomatico, Con SIDA

Con padecimientos relacionados al VIH/ SIDA

Sin padecimientos relacionados al VIH/ SIDA

Cuales

Contea CO4 % CD4

Manejo farmacoldgico Tiempo

Zidovudina

Didadosina,

Inspeccion Extrabucal

Inspeccion Intrabucal:

Tejidos blandos

Tejidos duros, :

H
1
i
¥
H
L




Glandul:

Revisado por.




HOJA DE CONSENTIMIENTO
PARA REALIZARSE LA PRUEBA SEROLOGICA
PARA LA DETECCION DEL VIHY OTRAS ETS

El que suscribe, con nimero de registro
en el CONASIDA, manifiesto que he recibido asesorla acerca de la
infeccién por el Virus de la Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y
otras Enfermedades de Transmision sexual cocmo: Sifilis, Herpes|:
Genital, Clamidia, Tricomoniasis, Candidiasis, Vaginosis
Bacteriana y Condilomas.

Ademas tuve la oportunidad de hacer algunas preguntas que fueron
salisfactoriamente respondidas por el personal de este centro de
Informacion y Deteccion.

Asi mismo, he recibido informacion sobre las ventajas de realizarse la
prueba sanguinea para la deteccion del VIH y otrs enfermedades de
Transmision Sexual asi como el significado de un resuitado negativo
o positivo,

Me han indicado también que todos los datos que proporcione al
CONASIDA seran utilizados de manera estrictamente confidencial y si
es mi voluntad, considerarlos de manera andnima.

Por lo tanto, doy mi consentimiento para que se me realice la prusba
de detccion del Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) y otras
enfermedades de Transmision Sexual.

FIRMA DEL PACIENTE FECHA




HOJA DE CONSENTIMIENTO
PARA REALIZARSE LA PRUEBA SEROLOGICA
PARA LA DETECCION DEL VIH.

El que suscribe con nimero de registro en el
CONASIDA, manifiesto que he recibido asesoria acerca de la infeccion
por el Virus de la Inmunodeficiencia Numana (VIH) y el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) ’

Ademds, tuve la oportunidad de hacer algunas preguntas, cuyas
respuestas fueron satisfactoriamente respondidas por el personal de
este Centro de Informacion y Deteccion.

Asimismo, he recibido informacion sobre las ventajas y desventajas de
realizarse la prueba sanguinea para la deteccion del VIH, asi como el
significado de un resultado negativo o positivo.

Me han indicado también, que todos los datos que proporcione al
CONASIDA, serén utilizados de manera estrictamente confidencial, y si
es mi voluntad, considerarlos de manera anénoma.

Por lo tanto, doy mi consentimiento para que se me realice la prueba
de deteccion del Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).

Firma del paciente Fecha
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