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INTRODUCCION

El Sindrome de Inmuniodeficiencia Adquirida fue reportado por primera
vez por el Centro de Contro! de Enfermedades (CDC} de Atlanta E.U en
1981. Este ha adquirido proporciones epidemioldgicas importantes y de
estudio por parte de diferentes instituciones de salud.

Cualguier persona puede estar expuesla a padecer {a infeccidn
VIH/SIDA sin importar raza, sexo, edad, condicidén social o cultural.

Una caracteristica de! virus (VIH, agente causal det SIDA) es su
afinidad a los linfocitos T4 que se encuentran en una mayor concentracidn en

la sangre, semen, fluidos vaginales y leche materna.

Ei contagio se puede dar por circunstancias directas o indirectas que
llevan al individuo a exponerse a estos liquidos corporales. Por lo tanto se
pueden infectar tanto hombres, mujeres y nifos, estos dltimos generalmente
son infectados por sus madres antes, durante o después del pario.

Esto descarta la idea de que este padecimiento se de solo en ciertos

grupos de rlesgo como se creyo inicialmente.

L2 infeccidn ViH { SIDA en pacientes pediatricos tiene caracteristicas
clinicas que |a diferencian de los adultos, eslta tiende a ser més agresiva, ya
que la inmunosupresion que sufren €s mayor porque afecta al sistema
inmunclogico, nervioso y otros que se encuentran en pleno desarrelio.

Debido a que las manifestaciones iniciales de |a infeccidon por VIiH /
SIDA se presentan primeramente en la cavidad oral, el Cirujano Dentista
debe identificar, diferenciar y valorar estas manifestaciones por medic de

1
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signos y sintomas temprancs, para establecer el diagndstico comrecto y el
manejo adecuado del paciente.

El presente trabajo esta crientado a hacer una revision bibliografica y
mencionar de manera general las manifestaciones bucales de los nifics
infectados por VIH. Especialmente la gingivitis, ya que esta enfermedad
puede Hegar a representar uno de los primeros signos de la infeccidn y puede
ayudar en el diagnéstico del paciente infectado.

La gingivitis se presenta en la poblacién en general, pero cuandc se
manifiesta en pacientes infectados por VIH/SIDA se toma mas agresiva y en
nifios atin mds, debido a la exagerada disminucién de células de defensa los
nifios infectados llegan a tener un corto periodo de vida y no es posible
observar con frecuencia la gingivitis.
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CAPITULO 1
INFECC!ON VIH / SIDA

El SIDA, es una epidemia de finales del siglo XX, Por lo cual es
importante que todos aquellos profesionales del drea médica tengan mayor
informacién y capacidad para detectar algin signo o sintoma caracterislico
de la infeccién por VIH, ya que esta totalmente descartada Ia idea de que
sclo afecta ciertos grupos de riesgo, como se creyd durante algunos aitos.

El presente capitlo ofrece definicidn, historia, etiologia, mecanismo
de accion y magnitud del problema que involucran al Sindrome de
Inmunadeficiencia Adquirida (SIDA) en fos nifios, tanto a nivel mundial como

en México.
1.1 DEFINICION

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, es una etapa avanzada
de la infeccidn por VIH, se caracteriza por una inmunosupresion intensa,
infecciones oportunistas graves y susceptibllidad a ciertos tipos de

neoplasias.
1.2 HISTORIA

Se cree que surgid en Africa Central en los afios 50's, en donde
probablemente se produjo la pimera infeccidn en un ser humano; el virus se
propagd por el resto de Africa Central a principios de ia década de los 70's,
pasé luego a Haiti y posteriormente a E.U. y Europa. '
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Enfermedades (CDC) en 1981, ‘2. Michae! S. Gallieb y Cols. , en 1981 {112
publicaron los primeros informes sobre la aparicidn de un nuevo sindrome.
Este afectaba soltve todo a varones homosexuales, que presentaban
infecciones oportunistas, una acentuada escasez de células CD4 y una forma
especial de cancer lamado Sarcoma de Kaposi.

Poco tiempo después las epidemiologes del CDC observaron un
incremento espectacular de neumonias producidas por Neumocystis caninii,
protozoo inogcuo y normalmente incfensivo, 10 que indicaba que se estaba
ante una grave deficiencia inmunolégica y de ahi se le did el nombre de
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

1.3 ETIOLOGIA

Las extensas investigaciones desarrolladas para identificar la eticlogia
de este padecimiento demostraron que el agente responsable del SIDA es el
Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), el cual en un inicie se llamé
Virus Linfocitotrépico de las células T humanas tipo I (HTLV — 1) y virus
asociado a [a Linfadenopatia (LAV). Es un virus que pertenece a la familia de
los retrovirus, es decir, virus cuya informacién genética esta contenida en una
malécula de ARN en fugar de ADN, coma es habitual en la mayoria de los
seres vivos. @

Los retrovirus se caracterizan por almacenar su informacion genética
en el ARN y poseer una enzima transcriptasa inversa que les permite
sintetizar ADN viral, el cual pasa al nicleo donde puede permanecer en
forma libre o puede integrarse a cualquiera de los cromosomas para servir en

un futuro como base de la replicacion viral. &
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La familia de los retrovirus se ha dividido en 3 subfamilias sequn el tipo
de enfermedad que origina: los oncornavirus inducen trastornos neoplasicos;
los spumavirus no parecen maostrar efecto patégeno y los lentivirus atacan a
los linfocitos T colaboradores y a las células accesorias de la inmunidad a las
cuales destruye, conduciendo a un sindrome de inmunodeficiencia. Los
miembros de esta subfamilia que poseen accién scbre el humane son el
VIH-1 y VIH-2, @

En los dlitimos afios tos cientificos han identificado en simios africanos
numerosos virus emparentados con el VIH, aungue no provocan ninguna
enfermedad grave salvo en el caso de los macacos. Desde el punto de vista
genético los dos virus del SIDA estan mas préximos a alguno de ellos que
entre si mismos, lo cual indica que todos ellos se separaron al mismo liempo

de un antecesor comin. (2 %0
1.4 MECANISMO DE ACCION

Cuando una persona resulla infectada, su sistema inmunoldgico
responde sintetizando anticuerpos, de alguna manera la respuasta no es
adecuada y el virus persiste. El virus entra en una célula huésped, la enzima
virica transcriptasa inversa utiliza el ARN viral de molde para sintetizar una
molécula de ADN, que avanza hasta el nucleo de la célula vy se integra en
sus cromosomas donde se replicard conjuntamente con el ADN de la célula
huésped. La célula infectada suele ser un linfocito T4, gldébulo blance que
desempeiia un papel importanie en la regulacion del sistema inmunolbgico,
Ya dentro del linfocito, el virus puede permanecer en estado latente hasta
que el linfocito reciba el estimule de una segunda infeccidn, esta infeccion se
puede dar por drogas, microorganismos, agentes ambientales, etc, se activa
entonces el virus y procede a replicarse con tal vigor que cuando 1as nuevas
particulas viricas escapan de [a célula dejan la membrana de ésta perforada

5
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y el linfocitc muere. La consiguiente caida de células T4, caracteristico del
SilA, confiere al paciente vulnerabilidad ante cualquier infeccién oportunista
causada por agentes que en circunstancias normales no dafarian & una

persona sana. '?

Cuando el virus se encuentra en el interior del organisme su objetivo
son las células que exhiben receptores CD4 en su membrana externa, los
cuales también se exhiben en olras célufas como monocitos y macrdfagos,
primeras células atacadas por el virus del SIDA. La cubierta del virus posee
dos glucoproteinas, gp41 y gp120, cuando estas interactéan con los
receptores CD4 de la membrana celular externa, ésta forma una vesicula que

arrastra el virus hacia el interior. 2

Como consecuencia de la inmunodeficiencia celular existe mayor
predisposicién a infecciones * oportunistas “, dadas por microorganismos
intracelulares, entre ellos virus, bacterias, hongas y pretozearios. También
debido a ia misma inmunosupresion algunas células anormales comienzan a
multiplicarse y a producir neoplasias malignas oportunistas como: el Sarcoma
de Kaposi y el Linfoma no-Hodgkin, "2

1.5 MAGNITUD DEL PROBLEMA,

Debide a las caracteristicas inmunoldgicas que llevan zl desarrollo del
'sindrome y la rdpida expansién entre la poblacién, al SIDA se le considera
como la gran epidemia de finales del siglo XX. Esta tiene similitud con otras
epidemias comao /a de la peste y la del colera de siglos pasados, debido a su
propagacién, |a universalidad de su presencia, la extrema gravedad que lleva
a una muerte segura, creando asi la marginacion y el rechazo social al que

se vieron y se ven sometidas las personas infecladas.
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Hay una caracteristica diferencial muy importante del SIDA respecto a
otras epidemias, se irata del periodo de incubacién extraordinariamente

prolongado, en ocasiones de 10 afos o mas. "

Esto hace gue en la mayor parte de os casos el agente causal (VIH)
se transmita por portadores clinicamente asintomaticos que desconocen su
condicién de infectados, lo cual tiene una gran importancia epidemicldgica y
social !

La magnitud del problema es muy grave ya que la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) preve que para el ano 2000, habra 40 millones de
personas infectadas por VIH v de esos 40 millones de infectados, 10 millones
seran nifios contagiados por sus madres. (! Actualmente existen mas de 30
millones de personas que viven con VIM / SIDA, de las cuales el 40% son
mujeres en su mayoria entre 15 y 49 afos de edad, es decir en etapa
reproductiva.

En México hasta el segundo semestre de 1991, mas del 70% da los
casos da SIDA en mujeres y menores de 15 aftos notificados se adquirieron
par via sanguinea; sin embargo a partir de entances la via de transmisién
mas frecuente entre mujeres es la sexual. Como consecuencia del
incremento de casos en mujeres ha aumentado la proporcion de hijos de
madres infectadas que adquieren la infeccion en la etapa perinatal. @@

Hasla el 1° de abril de 1998, se reportaron en México 35 119 casos de
SIDA. El 13% fueron mujeres, como consecuencia aumentd la transmision

perinalal, siendo responsable del 83% de los casos presentadus en nifigs. @
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CAPITULO 2

VIAS DE TRANSMISION DEL VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

El virus VIH necesita encontrarse dentro de células especificas a fines
a é| para poder sobrevivir y reproducirse. Existen diferentes vias mediante las

cuales se puede transmitir.

En el presente capitulo se mencionan las principales vias de
transmisién y se describe brevermente la transmision vertical la cual se

considera responsable de la mayoria de los casos pediatricos.
2.1 CLASIFICACION DE LAS VIAS DE TRANSMISION
a) Vias principales de transmisién.

1. - Transmisidn por medio de actividad sexual (exposicién a liquidos
corporales:  semen, sangre,  secreciones  vaginales,  liguido
preeyaculatorio).
* Heterosexual.

* Homosexual.

-

Bisexual.

2. - Transmisidn por via parenteral.
Transfusién de sangre y productos sanguineos contaminados.

*

3. - Transmisién de madre a hijo (via vertical)

-

Intrauterina por via trasplacentaria.



LN.C. * V.L.S.

= Parto.
+ Postparto, a través de la lactancia.
b) Otras vias de transmisién del VIH.
+ Transmisién mediante inoculacion de sangre (agujas y material
punzocoriante contaminado}.
+ Exposicion clinica accidental.

*  Abuso sexual.
2.2 TRANSMISION VERTICAL

La transmision vertical es la responsable de un 80 a 90% de los casos
pedidtricos; sin embargo, no se debe olvidar que existen nifios que viven en
lzs calles entre O y 15 anos de edad, quienes por su elevado riesgo de
pinchazos accidentales o intencionales con material contaminade y por el
peligro de caer en Ia prostitucion o ser victimas de abusos sexuales, suponen
una subnotificacion de reportes de casos de SIDA transmitido por vias

propias del aduito. "

2.2.1 TRANSMISION INTRAUTERINA POR ViA
TRASPLACENTARIA

La infeccion del felo depende del momento en que se produce el
contagic en relacion con la etapa del embarazo, si éste se produce en el
periodo inicial de la infeccion malerna, cuando hay una mayor viremia y la
placenta no se encuentra desarrollada, el contagio del feto es mas facil. La
placenta, sistema de circulacion materno infantil, no se desamolla por
complete hasta el tercer mes después de la concepcién, lo que deja al feto
desprotegido durante este periodo. Si durante el emnbarazo la madre pasa de
ser portadora a desarrollar el sindrome, o la gestacion se produce en elapas
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avanzadas de la enfermedad cuando el sistema inmune estd muy
deteriorado, la abundancia del virus en la sangre facilita el contagio fetal. Por
el contrario, cuando el embarazo se desarrolla en el eslado de portadora

asintomatica, el riesgo para el feto es menor. "7
2.2.2 CONTAGIO DURANTE EL PARTO

La sangre infectada de la madre en el canal del parto constituye un
serio riesgo en el momerto de nacer. Las fuentes mas probables de
exposicion es la mezcla de sangre materna y fetal cuando se realiza la
separacion placentaria. Algunos trabajos muesiran la reduccion de contagio
del 20 al 14% si se practica una cesarea. I'?

2.2.3 POSTPARTOQ (A TRAVES DE LA LACTANCIA)

El VIH se ha aislade de las células de ta leche de madres positivas
para el VIH.  La lactancia materna es un factor de riesgo, las madres sanas
durante el embarazo, que se infectaron por transfusion después del parto,

contagiaron a sus bebes a través de esta via.
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CAPITULO 3

CARACTERISTICAS CLINICAS ASOCIADAS A LOS NINOS
INFECTADOS POR VIH

En el preserte capilulo se desaiben brevemente las manifestaciones
clinicas asociadas a los nifios infectados por VIH, se mencionan dos
clasificaciones propuestas por el CDC, asi como el diagndstico y prondstico

de los nifios.

La definicién del SIDA pedidtrico del CDC se refiere a2 nifics mencres
de 13 afies. Los primeros casos de SIDA en nifios fueron descritos en 1982

El SIDA en nifos tiene caracteristicas clinicas que lo diferencian del
SIDA en los adultes. La enfermedad tiende a resultar mas agresiva en los
niflos. La razon primaria es que la inmunosupresion relacionada con el VIH
afecta al sistema inmunclégico, nervioso y ofros que se encuentran en plenc
desarmollo resultando en un espectro de problemas Lnicos, ®'2

El CDC ha establecido un sistema de clasificacion para definir el
espectro de ja enfermedad VIH pediétrica propuesto en 1987. '

3.1 CLASIFICACION INMUNOLOGICA DE LA INFECCION POR
VIH EN NINOS MENORES DE 13 ANOS.

CLASE TIPO DE INFECCION
P (pediétrico) 0 |Infeccién indeterminada. Anticuerpos matemales (VIH +

antes de los 15 mesas de edad).

P Infeccion asintomatica. Infectado sin signos dinicos.
P-2 Infeccién sintomatica. Diagnostico de SIDA. _
P-3 Seroconversion negativa. Seronegativo despues de los 15

meses. Funcion inmune normal.
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3.2 CLASIFICACION CLINICA DE LA INFECCION POR VIH EN
NINOS MENORES DE 13 ANOS

La infeccion por VIH pediétrica también se clasifica en categorias
clinicas basadas en signos, sintomas o diagndsticos relacionados con el ViH.

Esta clasificacidn es de ulilidad para establecer el prondstico, fue
propuesta por el COC en 1994,

Se divide en 5 categorias, representadas por las letras E, N, A, B, C.

{18)

DIAGNOSTICO CRITERIOS
Categoria E Incluye a nifios hasta los 18 meses de edad que no pueden
ser clasificados como infectados, pero presentan anticuerpos
contra VIH.
Categoria N: Nifies sin signos o sintomas que se consideren secundarios a
Asintomaticos. |infeccidn por VIH o que presenten unicamente una de las
siguientes condiciones enunciadas en la categoria A.
Categoria A: Nifios con dos o mas condiciones enlistadas a continuacion,
Sintomatologia ; pero sin ninguna de las listadas en las categorias By C,
leve » Linfadenopatias.
+ Hepatomegalia y Esplenomegalia.
» Dermatitis.
« Parotiditis.
+ |nfeccion respiratoria superior persistente o recurrente
+ Sinusitis.
Categoria B: Nifios que cursan con sintomatologia diferente a las
Sintomatologia | categorias A y C, pero atribuible a la infeccién por VIH.
Maoderada + Anemia, Neulropenia, Trombocitopenia que persisten mas
L de 30 dias.
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Meningitis, neumonia, septicemia bacteriana {un s0lo
episodio)
Candidiasis orofaringea.
Cardiomiopatia.
infeccion por citomegalovirus, que se inicia antes de un
mes de edad con diarrea recurrente ¢ crénica.
Hepatitis.
Estomatitis por virus Herpes simpie (VHS) recurrente.
Brongquitis, neumonitis o esofagitis por VHS.
Herpes zoster al menos dos episodios diferentes o mas
de un dermatoma.
Leiomiosarcoma.
Neumonitis intersticial linfoidea o complejo de hiperplasia
linfoidea pulmonar.
Nefropalia.
Nocardiosis.
Fiebre persistents.
Toxoplasmosis con inicio antes del mes de edad.

Varicela diseminada.

Categoria C:
Sintomatologia
Grave

infeccibn bacteniana grave, milltiple ¢ recurrente (al
menos dos infecciones confirmadas con cultivo en un
periodo de dos afios) da los siguientes tipas: septicemia,
neumonia, meningitis, absceso de un drgano intemo o
cavidad del cuerpo.

Candidiasis esofigica o pulmonar (bronguio, traquea,
pulmones).

Coccidioidomicesis diseminada (en otro sitio diferente al
de los pulmones, cervical o nddulos linfaticos hiliares).

Criptococosis extrapulmonar.

I3
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Criptosporidiasis o isosporidiasis con diamea que persistal
por mas de un mes.
Enfermedad por cilomegalovirus con inicio de sintomas a
edad mayor de un mes (en un sitio diferente del bazo,
higado o nédulos linfaticos).
Encefalopatia.
Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar.
Sarcoma de Kaposi
Linfoma primario en el cerebro y Linfoma de Burkitt.
Leucoencefatopatia multifocal progresiva.
Neumonia por Prieumocystis carinni,
Septicemia por Salmonella (no typhi} recurents,
Texoplasmosis cerebral.

Sindrome de desgaste en ausencia de una enfermedad

concurrente que sea diferente a la infeccion por VIH.

3.3 CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA INFECCION POR VIH

EN NINOS.

Sa han observado dos configuraciones en el desarrolle de Ja infeccion
por VIH en los nifios.

La primera es cuande los nifios son infectados in Utero {en su

temprano desarrollo), la progresion es mas rdpida y lienen un indice de

mertalidad alto a 038 4 afos de edad, estos nifios con frecuencia desamoilan

sintomas entre el 4° y 8° mes de edad siendo comun en elies [a neumonia

por Prneumocystis carinji, Pueden desarroflar el SIDA antes de cumplir un afio

y su pranostico es desfavorable.
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En la segunda configuracion, los nifios infectados después de nacer o
durante el parto {(en su desarrollo tardio) progresan mas lentamente y
desarrollan neumonia intersticial linfoide pero no neumonia por Pneumocyslis

carinii, y tienen mas tendencia a sobrevivir, >

£l curso de la enfermedad es similar al de los adultos aungue existen
diferencias. Se debe sospechar de SIDA pedidlrico cuando existen dos
sintomas principales y al menos dos secundarios, una vez que se descarte
cualquier otra causa de inmunodeficiencia. Los sintomas principales son:
pérdida de peso, retraso psicemotor y del crecimiento, diarrea crénica con

evolucién superior al mes y fiebre de m4s de un mes de duracién '

Los sintomas secundarios son: Linfadenopatia generalizada,
candidiasis orofaringea, infecciones habituales repetidas, tos persistente de
mas de un mes de duracion, dermatitis generalizada y confirmacion de VIH

en la madre. ¢-15-19-21)

Los nifios infectados con VIH tienen mayor predisposicion a desarroliar

infecciones bacterianas recurrentes graves y la presencia de neoplasias es
rara - 15,19, 21)

3.4 DIAGNOSTICO

La deteccién del virus en los nifios recién nacidos se dificulta ya que
los afticuerpos contra VIH matemos son transferidos pasivamente al
neonato. Todos los nifos que nacen de madre seropositivas tienen

anticuerpos anti-VIH, pero solo uno de cada 3 son infectados. 152"

Algunos de los parametros para ntegrar el diagndéslico de infeccion en

los nittos son.
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1. Sospecha de infeccion.

2. Pruebas sercldgicas como: Ensayo Inmuno Enzimdtico (ELISA) ©
Inmunoelectrotransferencia {Westem Blot).

3. En nifos menores de 18 meses de edad nacidos de madres infactadas y
asintomaticos se utiliza la Reaccidn en Cadena de la Polimerasa (PCR) y
cultivo viral que son las pruebas con mayor sensibilidad y especificidad
para detectar la infeccion por VIH.

4. En los nifios mayores de 18 meses se utiliza el ELISA vy el Western Blot.

5. Se considera que un nifo cursa con seroconversion y no esta irfectado

por VIH, si los anticuerpes contra e VIH empiezan a ser negativos
después de los seis meses de edad, no hay evidencia de infeccién por VIH

segun el [aboratorio y no cumple con los criterios para el diagnostico 9

3.5 PRONOSTICO.

El tiempo entre la infeccidn y el desarrollo del SIDA suele variar en

gran forma entre los nifios.

El prondstico depende de las rutas de transmisién, la edad en que se
produjo el contagio, la presencia de sintomas y el tiempo en que aparecen

las manifestaciones.

La sobrevida es mayor si la infeccion se preduce después de los 2
afos que si ocure dwante el embarazo © al nacer, en estos casos la

mortalidad es mas alta.
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CAPITULO 4

MANIFESTACIONES BUCOFACIALES

4.1 CLASIFICACION GENERAL DE LESIONES BUCOFACIALES
ASOCIADAS A LOS NINGS INFECTADOS POR VIH.

Debido a la severa inmunosupresion, los pacientes desarrollan
complicaciones respiratorias, gastrointestinales, neurolégicas, hematolégicas,
cuténeas, de la mucosa bucal y frastarnos neoplasicos.

En este capitulo se describe la clasificacion general de las lesiones
bucofaciales, cada uno de los grupos que constituyen ta clasificacion y a su

vez una descripcidn breve de las lesiones de cada grupo.

Es de especial interés mencionar las lesiones de la mucosa bucal que
se presentan en los estadios asintomaticos y sintomaticos de [a infeccion por
VIH. La aparicién de estas (esionas reflaja el resultado del efecto indirecto de
la infeccion viral scbre el sistema inmunofégico. El numero, variedad y
severidad de las lesiones bucales aumentan a medida que disminuye el

conteo de linfocitos T4, &

Las lesiones bucales observadas en la infeccidon por VIH pueden ser
ocasionadas por hongos, virus, baclerias, protozoarios, neoplasias y factores

desconocidos. %2

El criterio de diagnéstico de las lesiones bucales relacionadoe al VIH en
los adultos esta bien establecido, pero el criteric correspondiente a la
poblacién pediatrica aun no se define bien. Un grupo de clinicos encargados

17
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de! estudio de las manifestaciones bucales de la infeccidn por VIH en
pacientes pediatricos, llegd a un acuerdo en base a los datos disponibles,
como los criterios de diagndstico presuntivo (refiriéndose a las caracteristicas
clinicas de las lesiones, incluyendo signos y sintomas), y un criterio definitivo
de diagndstico de las manifestaciones bucales en los nifios infectados por
VIH {examenes especificos de faboratorio). 92"

Con base a esto, este grupo de dlinicos clasificd las manifestacionas

bucales en tres grandes grupos:

1. Lesiones comunmante asociadas a los nifios infectados por VIH.

2. Lesiones menos comunmente asociadas a los nifios infectados por VIH.
3. Aquellas fuertemente asociadas con la infeccién por VIH pere raras en
niftos. @Y

Clasificacién_general de lesiones bucofaciales asociadeos a los nifios
infectados por VIH,

GRUPOS MANIFESTACIONES
Grupo 1: « Candidiasis
Lesiones comunmente * Pseudomembranosa

asociadas a los nthos infectados = Eritematosa
por VIH. = Queilitis angular
+ Infeccidn por virus Herpes simple
* Eritema lineal gingival
« Agrandamiento parotideo
« Ulceras aftosas recurrentes
=  Mayeres, menores y herpeliformes
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Grupo 2:
Lesiones menos cominmente
asociadas a los nifios infectados

por VIH.

Infecciones bacterianas de las teiidos

orales

Enfermedad periodontal

Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)
Pariodontilis  uicerativa necrosante
{PUN}

Estomatitis necrosante (SN)
Dermatitis seborreica

Infecciones virales

Virus del papiloma humano
Citomegalovirus

Molusco contagioso

Virus Vancela zoster

¥ Herpes zoster

¥ Varicela

Xerostomia

Grupo 3

Lesiones fuertemente asociadas
con la infeccidén VIH pero raras
en los nifios,

Neoplasias

Sarcoma de Kaposi
Linfoma no-Hodgkin

Leucoplasia pilosa oral

Ulceras relacionadas a tuberculosis.

19
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4.1.1 GRUPO 1: LESIONES COMUNMENTE ASOCIADAS A LOS
NINOS INFECTADOS POR ViH.

Candidiasis:

Es la lesién mas comun en los nifes infectados con ViH, es la primera
manifestacién clinicamente observable de la enfermedad, es ocasionada por
Candida aibicans, tiene una alta prevatencia y puede ser de valor significativo
en la prediccion del desarrallo dei SIDA, @45 %)

i a candidiasis oral, se observa tanto en nifics sanos como infectados,

siendo en estos ultimos una infeccion cportunista.

La candidiasis bucal se puede presentar ciinicamente en 3 formas

diferentes:

1. Candidiasis pseudomembranosa: se caracteriza por placas blancas
que se desprenden por raspado, y pueden dejar una superficie
sangrante. Generaimente afecta al paladar, mucosa bucal, carrillos,

el gorso de la lengua y la orofaringe.

2. Candidiasis eritematosa: puede observarse en. el dorso de ia
lengua, con dreas de aspecto despapilado, pusde Hlegar a afectar
al paladar y en raras ocasiones a labios o carrillos. Usualmente es

asintomatica.

3. Queilitis angular; se observa en la comisura de los labios, son
lesiones bilaterales y se presentan como eniojecimiento o
pequenas fisuras ulceradas. Estas lesiones son dolorosas y de
lenta curacion por los repetidos movimientes bucales

20



L.N.C. * V.L.S

Tratamiento: es en base a drogas antimicdticas, como Nistatina al
1:500 000 cinco veces por dia. En nifios mas grandes se usa Clorofrimazol
en tabletas cinco veces por dia y en las formas mas resistentes de Candida
se adminislra Ketoconazol de 4 a 6 mg/kg. una o dos veces por dia. {'% 2" %

Herpes Simplex:

Es la infeccion viral mas comun en nifios, puede tener manifestaciones
bucales y sistémicas. Es una enfermedad aguda que puede presentar fiebre,
linfadencpatia cervical y lesiones intra y extracrales. Son lesiones ulcerosas
crateriformes con bordes elevados bien definidos, que aparecen después de
la ruptura de una vesicula, son dolorosas y pueden ocurrir sobre tedas las
membranas mucosas y sobre el borde bermellén del [abio. También pueden
presentarse lesicnes en la nanz, boca y otras zonas de la cara al mismo

tiempo.

El tratamiento es en base a drogas anlivirales, como el Aciclovir 10
ma/kg. 4 a 5 veces al dia y en casos severos en forma intravenosa, se
indican 200 a 400 mg cada 6 horas, Foscamet de 20 a 40 mg/kg. cada 8

horas en casos graves o de resistencia al Aciclovir. @ 2%
Eriterna lineal gingival o gingivitis del VIH:

Es la forma mas comin de enfermedad periodontal asociada a nifios
infectados. Se presenta como una banda lineal de 2 a 3 mm de ancho en el
margen gingival, de color rojo intenso, acompafada por petequias o lesiones
rojas difusas en la encia o la mucosa bucal. Puede ser generalizada o

lacalizada. No hay tratamiento especifico. 7
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Agrandamiento parotideo:

Es el aumento de volumen de la glandula Pardtida. Se presenta de
manera uni o bilateral, causa deformacion facial y dolor, xerostomia en raras
ocasiones y por consiguiente caries rampante, puede presentar cuadros
febriles que perduran por largos periodos de tiempo. Es una manifestacion

tardia de la infeccion del VIH.

Segun Chigurupati ®, el agrandamiento parotideo se puede asociar al

virus Epstein Barr, al VIH o a la interaccién entre ambos.

Su tratamiento es en base a esteroides por cuatro dias, por lo general

ésta lesién tiene poca respuesta al tratamiento. - 19:21.25. 39

U|C&l’a$ aftosas recurrentes:

Los factores predisponentes como estrés, deficiencias de vitaminas,
alergias, trauma, infecciones virales y disfuncidn inmunoldgica pueden

favorecer su aparicion.

Las dlceras se pueden observar tanio en pacientes sanos como

enfermos siendo mas agresivas en estos Ultimos, 9

Ocurren en diferentes formas clinicas, como menores, mayores y
herpetiformes, basandose en el tamafio, numero y duracidn de las mismas.
Se presentan como ulceraciones crateriformes pequenas, redondas u ovales

en la mucosa vestibular, carrillos, lengua y encias.
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* Ulceras menores: son menores de 5 mm de diametro. cubiertas por
una pseudomembrana y un halo erilematoso.

» ceras mayores: pueden tener 1 6 2 cm de didmetro y persislen por
semanas, son dolorosas y pueden interferir con la masticacién y la
deglucion.

= Ulceras herpetiformes; aparecen como un grupo de minusculas
ulceras de 1 a 2 mm de diametro las cuales pueden unirse para formar

una lesién mayor, pueden obstaculizar la deglucidn y el habla.

Las dvlceras aftosas recumrentes en cualquiera de sus formas clinicas

responden al fratamiento de agentes esteroides, @' %39

4.1.2 GRUPO 2; LESIONES MENOS COMUUNMENTE ASOCIADAS
A LOS NINOS INFECTADOS POR VIH.

Infecciones bacterianas

Las principales infecciones bacterianas en boca seon la gingivilis ¥ la
enfermedad periodontal. Este tipo de infecciones son mas severas en los
nifios y hacen dificil su tratamiento.

Los nifos infectados par VIH son mas susceptibles que los adulios.

Enfermedad periodontal:

Aunque las enfermedades periodontales se asocian con menor
frecuencia a los nifios ViIH+ que a los adultos, estudios recientes indican que
este concepto puede ser prematuro. Las enfermedades periodontales son
observadas frecuentemente en individuos infectados por VIH en paises en

desarrolio y en nifios son asociadas a inmunodeficiencia o malnutricién. @' 25
33)
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Gingivitis ulcerosa necrosante (GUN):

Esta enfermedad se caracteriza por |a destruccién de una o mas
papilas interdentales acompanada por necrosis ¥ ulceracion, La destruccion
se limita a los tejidos marginales gingivales. En un estado agudo (GUNA), los
tejidos gingivales aparecen con un color roje encendido, inflamacion y
presencia de un tejido necrdtico amarillo-grisaceo que sangra faciimente, hay
dolor y una halitosis caracteristica.

El diagndstico puede establecerse clinicamente, responde a [a
adminisiracién de antibidticos y a la debridacién local.

Nota: Puede representar un estado inicial de periodentitis ulcerativa

necrosarte. &
Periodontitis ulcerativa necrosanta (PUNY:

Es una necrosis severa del tejido blando con destruccion del
parodonto adyacente y el hueso, en un corfo periodo de tiempo. Los
pacientes experimentan sangrado gingival espontaneo, sangrado al cepillado
y dolor severo en la mandibula. En los casos mas severos el hueso
mandibular puede ser expuasto. El estadio final de la periodontitis ulcerativa
necrosante es marcado por una recesién gingival severa resultado de una
rapida pérdida dsea y necrosis de los tejidos blandos, y por esto no existen
boisas profundas.

Es una enfermedad crénica y las ulceraciones son vistas durante
periodos activos y puede estar ausente en periodos latentes. %
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Estomatitis necrosante (SN):
Es una lesidn aguda y dolorosa de la mucgsa oral. Puede haber

exposicién osea y puede exienderse a [os lejidos adyacentes, no se ha

identificado el agente causal. La estomatitis necrosante aparece solp en ios

casos mas severos de |a infeccion por VIH, ¢4 533

Dermatitis seborreica;

Afecta cuero cabelludo, la piel detras de los oidos y los pliegues

nasolabiales. Se caracteriza por eritema y escamacion,

Las enfermedades de la piel son debidas a exacerbaciones de

dermatosis de la infancia o reacciones a medicamentos.
infecciones virales:
Citomegalovirus:

Puede parecerse a ulceras orales persistentes, infeccibn por virus

Herpes simple recurrente o Estomatitis necrosanta.

QOcasionalmente puede presentarse como una gingivitis eritematosa,

El diagnostico definitivo se hace mediante una biopsia y cuttive.
Virus de! Papiloma humano:
Se presenta como lesiones elevadas iregulares del mismo color de la

piel {verrugas). El diagnéstico definitivc se hace mediante biopsia y la

aparniencia ciinica de la lesién.

£
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Molusco contagioso:

Es una lesidn viral inducida en la piel, membranas mucosas y rara vez
en la cavidad bucal. Las lesiones son pequenas, discretas y en forma de

cdpula sus rangos de color van de blanco al color de fa piel.
Virus Varnicela zoster.
* Herpes zoster

E{ Herpes zoster es una condicidon primaria que afecta a los adultos
y a aquellos que estan inmunocomprometidos, El dolor © la parestesia
es un sintoma prodrémico, se puede manifestar como un
enrojecimiento maculo-papular unilaterat bien delimitado, puede llegar
a la pustula y finaimente a uiceracion. Llega a involucrar afa 2* y 3°

ramas del trigémino.

Puede ser diaghosticado mediante una tipificacidn del antigeno del

virus, con examenes inmunolégicos de laboratorio, (% 2%

* Varicela

Es una infeccidén primaria ocasionada por el virus Varicela zoster
cuando se presenta involucra cabeza, cuello y el tronco, puede

acompafiarse por fiebre, escalofrios, malestar general y cefalalgia.

Cuando las membranas de la mucosa oral estdn mvolucradas las

vesiculas efimeras preceden a multiples diceras superficiales.

A
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La cuidadosa atencién a la historia de la exposicion, al tipo y
distribucidn de Ias lesiones nos llevara al diagndstico clinico. No existe

tratamiento especifico.
Xerostomia:

Es una sequedad de la boca por ta disminucion del fluido salival. No

hay un criterio definitivo de diagndstico.

Puede estar asociado a medicamentos, anemia, alleraciones

nutricionales y no directamente al VIH.

4.1.3 GRUPO 3: LESIONES BUCOFACIALES FUERTEMENTE
ASOCIADAS CON LA INFECCION DEL VIH PERQ RARAS
EN LOS NINOS.

Neoplasias:

» Sarcoma de Kaposi:

Es una neoplasia maligna que se asocia mds comunmente a los
adultes y es rara en los nifios. Puede involucrar la piel, visceras y
nddulos linfaticos. En la cavidad oral afecta la mucosa bucal, encia y
con mayor frecuencia en el paladar blando, pueden ser lesiones
Unicas o multiples que varian del color rojo at parpura. %

Segun Berkowitz ®, el Sarcoma de Kaposi de la infancia esta

relacionada con la adquisicion postnatal del VIH.
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+  Linfoma no-Hodgkin {LNH):

Segun Berkowitz ™ es Ja segunda neoplasia maligna mas
frecuente en los adultos. La proporcion de casos presentada por LNH
va de 1.1% en nifios infectados perinatalmente.

Puede presentarse con lesiones orales que involucran la encia
y el paladar. E|l SIDA asociade con el LNH tiene un alto grado de
malignidad. Los nifios y adolescentes infectados tienen un alto riesgo

a desarrollar LNH.

Cualquier agrandamiento ¢ inflamacion bucal en los pacientes
infectados por ViH puede generar la sospecha de LNH lo que justifica

una biopsia.
Leucoplasia pilosa orak

Son lesiones blancas no removibles, presentan una superficie
corrugada y pueden aparecer en los bordes laterates de la lengua de ambos

lados, en la superficie ventral y dorsal y muy raramente en la mucosa bucal.

No responden a la terapia antimicotica. Se asocia al virus de Epstein

Barr.
Ulceras asociadas a tuberculosis:

Se presentan en coinfeccidn por VIH y Mycobacterium tuberculosis.
Son ulceras indoloras, se pueden presentar en la mucosa bucal, paladar,

encia y/o lengua.
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Ei diagndstico se realiza por medio de tinciones y cultivos obtenidos
de las lesiones sospechosas y de ofras fuentes (esputo, aspiracion tragueal,

secreciones bronquicalveolares, aspiraciones géstricas, biopsias de tejido y
nodulos linfaticos). &
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CAPIiTULO 5
GINGIVITIS EN LOS NINOS INFECTADOS POR VIH/SIDA

El periodonto esta formado por los tejidos de revestimiento y soporte
del diente {encia, ligamento, cemento, hueso alveolar). El periodonto esta
sujeto a variaciones morfolégicas y funcionales asi como a los cambios

relacionadas con Ja erupcidn, exfoliacion y ef envejecimiento.

Este capitulo trata de las caracteristicas normales de los tejidos del
pericdonto infantil cuyo conocimiento es necesario para comprender fa
enfermedad periodontal,

5.1 PERIODONTO NORMAL EN LA INFANCIA

Encia:

La encia es la parte de la mucosa bucal que rodea al diente y cubre al
reborde alveolar, esta protege a los tejidos subyacentas del medio bucal.

Zappler @ |a describe en condiciones normales de color rosa pélido y

esta firmemente unida al hueso alveoclar.
Para su estudio 13 encia de divide en:

Encia libre o marginal- Rodea al cuello del diente, es una porcién muy
pequefia de 1 mm o menos, se inicia en el margen cervical del diente y
termina en la linea marginal, es de color rosa coral (su color se debe al grado

de vasculanzacion y grosor del epitelio), posee una superficie mate y
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consistencia firme. Aqui se encuentran las papilas interdentarias nue son
prolongaciones de la encia marginal en forma de triangulo piramidal y que
tienen como funcidn cubrir el espacio interproximal entre diente y diente.
Durante |2 infancia son anchas, planas y volumincsas, estas se acercan mas

hacia la superficie oclusal det diente.

Encia insertada o acherida; Va del surco gingival {es una depresién en
forma de V que se forma por la pared del diente y el epitelic crevicular de fa
encia, que es la pared lingual de la papila). Es muy ancha y se observa mas
en las zona anterigr superior, de color rosa palido, firmemente adherida al
hueso, suele presentar irregularidades en su superficie que cuando son muy
pronunciadas se les denomina puntiliec. No es frecuente cbservar este

puntilles en nifos.

Mucnsa alvenlar o fondo de saco: Se inicia en ia Hnea mucogingival y

termina en el fondo de saco, es de calor rojo intenso, floja y resilente, en ella

se encuenira unas inserciones musculares ilamadas frenillos.

Cemento:

El cemento en el nifio es mas delgado, radiograficamenie es menos
denso, ia insercion de fibras en él es menor y puede fender al desarrollo de

hiperplasia.

Ligamento parodontal:

Es mas ancho, haces de fibras menos densas {menos fibras), mayor

irrigacion sanguinea y linfatica.
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Hueso alveolar:

Radiograficamente se observa una cortical mas delgada, menocs
trabéculas y crestas alveclares mas planas, tiene espacios medulares mas

amplios, mayor aporte sanguineo y linfatico. 29

En ia infancia ocurren cambios debido al crecimiento y desarrollo de
las estructuras Oseas, aparecen espacios entre los dientes debido al
crecimiento aposicional del hueso alveolar y pueden chservarse en nifos de
3 anos y medio de edad.

Durante la exfcliacidon de los dientes temporales y la erupcién de los
permanentes transcurre un pericdo de hasta 2 afos, se ha demostrado que

la erupcion dental es una causa comun de gingivitis. @

5.2 ENFERMEDAD PERIODONTAL INFANTIL

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos periodontales son ios
procesos inflamaterios gingivales y del aparato de insercidn dental; son
infecciones microbianas relacionadas con la acumulacién de placa dental,

célculos y flora periodontal patdgena sub y supra gingival. 9
La gingivitis y periodontitis son enfermedades que pueden tener

personas aparentemente sanas, son los trastomos periodontales mas

frecuentes. ©*
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5.2.1 GINGIVITIS

La gingivitis es la inflamacién de la encia. Esta se ha definido en base

Manifestaciones clinicas

El tipo de exudado

Asociacion con enfermedades sistémicas
Asociacion con medicamentos

Etiologia

Duracion

Ne s W N -

Asociacion con ofros factores.

La gingivitis se describe de acuerdo a la secuencia de eventos
histopatoldgicos que ocurren cuando se permite que la placa se acumule en
el margen gingival:

Lesion inicial;

Aparece como una reaccién inflamatoria aguda donde aumenta el
fluido crevicular y la migracion de feucocitos polimorfonucleares (neutréfilos
principalmente) dentro del surco gingival. Esta lesién no es dlinicamente
visible,

Lesién temprana:

Aparece después de 7 dias de acumulacion de placa, puede persistir
por 21 dias o mas y es clinicamente detectable come gingivitis. En esta
lesion predominan los linfocites (75% de fas células inflamaterias) y

macrdfagos con algunas células plasmaticas iocalizadas en la periferia de |a
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lesion; esta respuesta celular puede estar disminuida en los nifios infectados
por VIH, debido a esto, la lesidn se exacerba,

Lesidn establecida:

Después de un periodo variable de tiempo la lesidn temprana
eveluciona a una lesion establecida caracterizada por un incremento amplio
en el tamafto de la encia afectada (presencia de pseudcbolsas) y un
predominic de células plasméticas y linfocilos B. Los signos clinicos de
inflamacion gingival son evidentes y saveros, Esta lesion persiste por meses
o afos sin progresion. ©

5.2.2 EVOLUCION CLINICA DE LA GINGIVITIS

Cuando se inflama el tgjido gingival lo primern que se observa es
cambios en la coloracidn por [a hiperemia, el color pasa de rosa pélido a rojo
intenso debido a la dilatacién de los capilares, por 10 que el contenido
sanguineo de estos tejidos aumenta en dreas de ulceracion. La hiperemia
puede asociarse con edema, [a encia marginal se agranda y la superficie

aparece brillante y lisa.

La papila dental también aumenta de volumen, aparece de un color
rojc intengo, haciendo protrusion entre los dientes. En afgunas dreas de
inflamacidn los tejidos degeneran y exponen la raiz del diente, este proceso
puede extenderse hasta el &pice, puede haber recesion gingival.
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5.2.3 DISTRIBUCION CLINICA DE LA GINGIVITIS

La gingivitis marginal localizada, se limita a una o mas areas de la

encia marginal.

La gingivitis marginal generalizada afecta los margenes gingivales en
relacién con todos los dientes, las papilas interdentales suelen estar
afectadas. La mucosa alveolar suele también estar afectada por lo que la
demarcacion entre esta y |a encia insertada se desvanece.

La gingivitis difusa localizada se extiende desde el margen hacia el
pliegue mucobucal, perc su drea es limitada. En Iz etiologia la gingivitis
difusa generalizada se incluyen [as condiciones sistémicas, excepto en los

casos ocasionados por infiltracion aguda o ifritacién quimica generalizada. 4

La gingivitis papilar localizada se concreta & uno ¢ mMas espacios

interdentales en un drea limitada.

Schour y Massler “? introdujeron un indice para determinar la

distribucion de la gingivitis:
Papila (P), encia adherida (A} y encia marginal {M).

Este indice se conoce como PMA y representa un resumen de las
areas infectadas de la boca, se describen 5 grados de gingivitis:

+ Nula: Cuando no se presenta prueba clinica de inflamacion.
* Muy leve: Cuando se presentan cambios de color (por la hiperemia)

detectables en ka papila, margen o mucosa anexa.
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+ Leve: Cuando existe perdida de puntilleo, enrcjecimiento y un ligero
sangrado.

+ Moderada: Sangrado al cepillado, sensibilidad y movilidad dental.

+ Grave: Hiperemia grave, marcada inflamacién y hemorragia

espontanea.

Segun Carranza ® la gingivitis suele ocurmir alrededor de los dientes
en erupcion y se denomina gingivitis de la erupcién. Sin embargo, la erupcion
dentaria no causa gingivitis, [a inflamacion es resultado de la acumulacioi de

placa.

Los cambios inflamatorios pueden acentuar [a prominencia normal del

margen gingival ¥ dar la impresidn de agrandamiento gingival marcado.

Segun Parfitt ®* fa gingivitis tiene un solo agente causal y es la placa
dentobacteriana. E! tipo de alimentacion, impaciacion de alimento debido a
apifiamiento, inclinacién o rotacion de los dientes, tfraumatismo de los tejidos
blandos, erupciones ectdpicas, acumulacién de detritus, cdlculos y mala
técnica del cepillado en conjuncién con la placa dental también pueden

provocar gingivitis.
5.3 GINGIVITIS ASOCIADA ALL VIH.

Las lesiones bucales en los pacientes infectados pueden ser las
primeras manifestaciones en aparecer. Las complicaciones son ocasionadas
por la disminucién en la respuesta del huésped, los cambios en la microflora

bucal y el efecto directo del VIH, &
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Las iesiones periodontales han sido divididas segun Winkler y Cols.
en; &

*  Gingivitis asociada al VIH (G-VIH).

* Pericdontitis asociada al VIH (P-VIH).

En este capitulo se da una descripcién de la gingivitis asociada al VIH,

Una de las caracteristicas principales de la gingivitis asociada al VIH
es que no responde a la terapia convencional de remocién de placa y
debridacion. Se puede presentar independientemente de |a cantidad de placa
que se encuentre presente. &

Esta lesién puede representar uno de los primeros signos de infeccion
por VIH y como consecuencia ayuda en la identificacion del sujeto VIH +.
También datos clinicos actuales sugieren que la gingivitis puede ser un
estadio previo pero no siempre de la periodontitis asociada al VIH, por lo
tanto es importante su deteccion y tratamiento para que la enfermedad no

progrese. 2

La gingivitis asociada al VIH se observa poco en los nifies debido a
que la mayoria fallece a edades muy tempranas. Pero cuando ésta se
presenta, la exagerada disminucion de los linfocitos T4 ocasiona que sea

mas agresiva, {'®

En 1993, la Comunidad Econdmica Europea y La Clearinghouse on
Oral Problems Related to HIV Infection recomendaron un sistema de
clasificacion para las enfermedades periodontales relacionadas con &l VIR, A
fa gingivitis asociada al VIH le nombraren Eritema Lineal Gingival y a la
Periodontitis asociada al VIH le nombraron Periodontitis Ulcerosa

Necrosante /72
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Periodontitis asociada af VIH le nombraron Periodontitis Ulcerosa

Necrosante. {7
5.4 ERITEMA LINEAL GINGIVAL

Et Ertema lineal gingival es una variable comun de enfermedad
periodontal asociado a los nifios infectados por VIH; sin embargo no se
alribuye solo a pacientes infectados por ViH sino puede presentarse en la
poblacién en general, {a prevalencia de esle lipo de gingivitis varia
ampliamente en diferentes estudios. No se conoce la frecuencia de esla

lesién en los nifos, ® 1921, 5.%5.27)

Se presenta como una linea de 2 a 3 mm de ancho, de color rojo
intenso & lo targo def margen de la encia y mucosa oral, acompafiada por

petequias o lesiones rojas difusas.

En Ios niffos se asocia tanto a ia denticidn temporal como paermanente,
particularmente en la denticién primaria puede ser generalizado © localizado.

El Entema lineal gingival se presenta con mayor frecuencia en
pacientes con elevados indices de placa; sin embargo otros autores indican
que no depende de la presencia de placa. Puede ser acompafado por
sangrado durante el cepillado y eén casos severos hay sangrado espontaneo,

suele ser asintoméatica. © 182+ 2. 2.2

No son conocidos los criterios concurrentas para obtener el
ciagnostico definitive del Entema lineal gingival,

& Eritema fineat gingival resiste las terapias convencionales como |a
remocion de placa y las medidas de higiene oral.
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Una presentacion dinica similar esta asociada a pacientes que
presentan neutropenia. &

5.3.1 TRATAMIENTO

Los pacientas infectados por el VIH presentan infecciones oportunistas
bucales. Estas alteracicnes requieren de atencion odontolégica para ayudar
a prevenir la enfermedad y con eslo evitar complicaciones serias (gingivitis y
penodontitis).

Los pacientes infectados con VIH lienen el riesgo de desarroliar una
forma pregresiva de enfermedad periodontal con una severa y rapida
destruccién del tejido. La severidad de la enfermedad muchas veces
predispone al paciente a lesicnes negiticas que destruyen la mucosa bucal
adyacente y el hueso.

Cabe mencionar que debido a la severidad de la infeccién por
VIH/SIDA los nifios tienen un corto periodo de vida y con frecuencia no se

observa la gingivitis.

Cuando se presenta el tratamiento de la gingivitis esta enfocado a la
prevencian y remocién de agentes etioldgicos como la placa bacteriana, asi
como el raspado y alisado radicular, siempre y cuando el estado general del

paciente lo permita,

No se ha determinade adn de manera exacta porque la lesién no
responde al tratamiento, quizé tenga que ver con la flora involucrada o con

las alteraciones del sistema inmune. @
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El tratamiento de la gingivitis es en base a:

Técnicas de cepillado para el control de la placa bacterizna, se
pueden emplear: cepillas de dedal, cepillos de cabeza pequeiia,
cepillos interproximales, cepillos eléciricos (dependiendo de 1a
habilidad psicomotriz del nific}, hilo dental y enhebradores.
Fomentar la técnica de cepillade nocturna.

*  Modificacian de habitos dietéticos (alimentos fibrosos).

Ademas de las técnicas de cepillado para el contral de placa, podemaos

auxiliarnos de agentes quimicos como:

Clorhexidina: “ Es diguanidohexano (base estable) con propiedades
antisépticas pronunciadas, considerada como una molécula simétrica
bisguanida unidos por una cadena de hexametilo que quimicaments la hace
una bisguanida catidnica. Por esta capacidad cationica puede ser absorbida
por las estructuras dentales ya que posee una alta afinidad por la
hidroxiapatita. Puede actuar como bacleriostatico o bactericida segdn la

concentracion en gue se use.

Se absorbe en la pared celular bacteriana, alterando los componentes
celulares (precipita al citoplasma). Tiene accion sobre gram+ y gram-,
levaduras, hongos, aerobios facultativos, flora anaerobia y dafia la membrana

citiplasmatica de algunos virus.

Se libera lentamente en los tgjidos bucales después de la dosis inicial
reduciendo la colonizacién de bacterias por 24 horas. Su uso no se ha
asociado con la formacion de resistencias bacterianas. Reduce los riesgos de
infeccion, la formacidon de placa bacteriana, la inflamacién gingival y el
sangrado. Se usa en enjuagues, dentifricos o gel.
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Williams y Cols. ¥ reportan el uso de dos enjuagues diarios con
Clorhexidina a una concenlracion del 0.12%, para evitar la acumulacion de

placa dentobacteriana.

Si se reaiizd un tratamiento de raspado y alisado radicular profundo,
se recomienda una aplicacién diaria de 400 ml de Clorhexiding en solucion
al 0.05%.

lodopovidona:®" se emplea come antiséptico intra y extraoral. £) yodo,
su ingrediente aclivo, tiene accién sobre bacterias, hongos y algunos virus.

L.a lodopovidona provee cierta accion angstésica tépica, ayuda
en la coagulacion y en la pronta recuperacidn de los tejidos. Se emplea para
imigar después del raspado y alisado radicular. Se recomienda al paciente
realizar enjuagues diarios 5 veces por dia durante dos semanas. Esla
contraindicado en pacientes alérgicos al yodo. Sus presentaciones san en

espuma, gel y solucién.

Para un mantenimiento a largo plazo se recomienda mas el uso de la
Clorhexidina que la lodopovidona, por su accion mas efecliva en fos tejidos

duros y blandos.

Antes de administrar cualquier antibidtico se debe realizar una

nlerconsulta con el médico del paciente.

Se debe valorar el uso de antibidticos ya que se puede elevar el riesgo
de unz superinfeccién por Candida, sin embargo se pueden utilizar

manejando conjuntamente un antimicélico.
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Es necesaria una revisién periédica de los pacientes infectados por
ViH cada lres meses a fin de evitar Ia instalacién y la progresion de la
enfermedad.
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CONCLUSIONES

El conccimiento de [a infeccion por VIH es muy importante para los
profesionales que son responsables dal cuidado de la salud bucal de los
nifics, ya que la cavidad oral puede ser uno de los primeros sitios donde se
manifiestan las lesiones retacionadas con el VIH.

£s de vital importancia la revisién periédica de los pacientes infeclados
una vez realizado ef diagnédstico, ya que estos son susceptibles a infecciones
oportunistas, y esto puede ayudar de alguna manera a prevenifas y asi
mejorar su calidad de vida.

En el caso de los nifios, s muy importante canalizarlos con algtin
especialista, para darles un tratamiento mas adecuado ya que en ellos, las
lesiones gue se presentan son muy agresivas porque el virus los afecta en
etapas mucho més tempranas donde en algunos casos no se ha desarrollado

por complato su sistema inmunolégico.

Recordemos que la mortalidad en estos nifios es alta y en ocasiones
no llegan a presentarse las manifestaciones bucales (como la gingivitis)

debido a que la mayoria fallece a edades muy tempranas,

Este trabajo se hize pensande en los nifios que de alguna manera han
sido infectados por VIH/SIDA. Es importante saber que manifestaciones
bucales se pueden cbservar en los diferentes estadios de la enfermedad,

siendo la gingivitis una lesidn primaria,

La gingivitis es una lesion con una alta prevalencia en la poblacion en

general, debemos considerar que cuando estd asociada al VIH tiene
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estar mejor informados y capacitados para el manejo de este tipo de

pacientes.

Es de especial interés mencionar que la literatura que se consultd
respecto a gingivitis en nifios infectados por VIH, properciona poca
informacién acerca del tema.

Nosotras pretendemos de alguna forma dar una introduccion para

despertar el interés hacia la investigacion y desarrollo de esle tipo de temas

que de alguna forma beneficia a la poblacién pediétrica.
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