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INTRODUCCION

La mayoria de los estomatélogos no estan informados y actualizados ante el
comportamiento clinico y epidemiolégico de la infeccion por VIH en la cavidad
bucal, lo gue es inaceptable, por el hecho de gue en la actualidad se
considera una de las enfermedades mas infectocontagiosas y sobre todo mortal,
ala que estamos expuestos todos los servidores de salud.

Dentro de la cavidad bucal se pueden presentar diferentes alteraciones que en su
momento pueden o NO estar relacionadas con el VIH, por lo que el odontdlogo
a través de su conocimiento y experiencia debe tener la capacidad de identificar
y diferenciar las patologias para poder asi establecer un diagnéstico que le
permita tomar las medidas necesarias para llevar acabo un tratamiento adecuado
y especializado en todos ios pacientes.

La presente tesina tiene por objeto que el estomatdloge pueda identificar vy
diagnosticar las alteraciones bucales asociadas a ia infeccion por el (VIH), en
especial a las que suelen aparecer en los episodios iniciales de un individuo
seropositivo para que su practica clinica sea la adecuada en la prevencién y
control de otras infecciones permitiendo asi, la atencién de todos los pacientes
gue cursan algun periodo de la enfermedad; existen diversas etapas a partir de!
momento en que un individuo es infectado por el VIH, éstas etapas incluyen; una
infeccion aguda, un pericdo asintomatico o latencta clinica y el SIDA propiamente
dicho.(15}

Considerando que todos los individuos infectados por el (VIH) frecuentemente
presentan alteraciones bucales asociadas a esta enfermedad, el estomatdlogo
debe ser capaz de reconocer, diagnosticando adecuadamente estas
manifestaciones bucales y confirmando el diagndstico a fravés de una prueba de

laboratorio que detecte los anticuerpos presentes en sangre (ELISA- WESTERN




BLOT) ya que existen diversos factores tales como; el estado nutricional del
paciente, la presencia de ofras infecciones, la condicidn deficiente del sistema de
defensa y la ausencia de tratamientos para prevenir enfermedades lo que origina
complicaciones que pueden repercutir en el mayor deterioro fisico de estos
pacientes perjudicando asi su calidad de vida.(21)

La importancia de las manifestaciones bucales asociadas al (VIH) reside en que
algunas de ellas como la Candidosis, la Leucopliasia vellosa, y el Herpes simple,
pueden ser signos predisponentes del desarrollo de SIDA en individuos
seropositivos. Actualmente se conocen mas de cuarenta diferentes alteraciones
en la boca y en la regidén submaxilar asociadas con la infeccidon por VIH, las
cualtes pueden ser agrupadas de acuerdo a la frecuencia de aparicién y grado

de asociacion con dicha infeccion.

Es recomendable la exploracién de cabeza y cuello, asi como el examen
sistémico y minucioso de la mucosa bucal para la identficacion de
manifestaciones bucales asociadas al VIH u otra enfermedad infecciosa. El
estomatdlogo como miembro del equipo de salud, no deberé negar {a atencidén a
pacientes con enfermedades infectocontagiosas, ya que la ética profesional asi lo

demanda. (5)

Por ultimo quiero agradecer el apoyo y colaboraciéon de los doctores del
Seminario de Microbiologia; en especial a la Doctora Martha Chimal
Sanchez por la asesoria y el tiempo brindado para la realizacién de esta

tesina.



ANTECEDENTES

Entre los afios 1980 y 1982 se detectaron en Califomia y Nueva York miitiples
casos de infestacidon por Preumocystis carinii y Sarcoma de Kaposi en varones
homosexuales, individuos adictos a drogas por via parenteral, hemofilicos y
transfundidos. Ei hecho de que esta patologia se presentara en poblaciones tan
selectivas hizo sospechar a los facultativos que tal vez se encontraba implicado
algan factor transmisible. En 1983 en el instituto Pasteur de Paris, Luc
Montagnier y su equipo identificaron un virus y lo denominaron LAV (virus de la
linfadenopatia). En 1984, en los Estados Unidos, Robert Gallo anuncid el
descubrimiento del virus, que denomind HTLV (virus linfotrépico de las células T
humanas). Levy, también en Estados Unidos, descubri6 otro virus, denominado
ARV (retrovirus asociado con el SIDA).

En 1986, un subcomité del Comité Internacional de la Taxonomia de las
Enfermedades viricas concluyd que todos ellos eran un mismo virus, al que se
dio el nombre de virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).(4)13)

Desde un punto de vista taxonomico, el VIH es un retrovirus. La familia
Retroviridae se caracteriza por poseer su genoma en forma de ARN, ya que estos
virus requieren la accion de una enzima contenida en el virién, la transcriptasa
inversa, que convierte el ARN en ADN, que podra integrarse con posterioridad en
el genoma de la célula infectada. Los retrovirus producen enfermedades en el
hombre y en varias especies de animales y se clasifican, seguan su patogenia, en
tres subfamilias:

Oncovirinae: A la que pertenecen los virus linfotrépicos humanos o HTLV
Spumavirinae: Enla que se incluyen el virus sincitial humano no patégenoy tal
ves un virus asociado con la enfermedad de Graves,

Lentivirinae: En la que se encuentra los virus asociados a inmunodeficiencia (VIH
1y2). (12)



Entre las caracteristicas de los lentivirus, particularmente VIH 1 y 2 se encuentran
los siguientes:

- Tienen un largo periédo de incubacion.

- Altera el sistema hematopoysético.

- Afecta al sistema nervioso central.

- Poseen actividad citopatica en cultivo celular.

Estas particularidades del virus, sobre todo la grave alteracion que provoca en el
sistema hematopoyético, debilitan la respuesta inmunitaria del paciente enfermo.
Ello predispone el desarrollo de multiples y variadas lesiones en todo el
organismo. Aunque no se ha podido demostrar la patogenia directa del VIH en las
manifestaciones bucales de ta enfermedad, se sospecha la participacion de éste

en el desarrollo de la patologia de las glandulas salivaies.(4)1)

Cc;ncepros generales sobre virus .

Representacidn del ciclo de vida del VIH
Fig. obtenida de (Deborah Greenspan y et al ; 1990)




DEFINICION

V I H. Significa virus de Ia inmunodeficiencia humana

El VIH es un virus que tiene dos variedades VIH-1 y VIH-2, pertenece a la
familia de los retrovirus, mide aproximadamente entre 90y 120 nm de didmetro,
tiene una estructura esférica que consta de una envoltura externa, una capa
proteica interna, una nlcleo-capside y requiere Gnicamente de células vivas para
llevar acabo su replicacion.

Es el agente causal del SiDA, enfermedad que se transmite por contacto sexual,
por sangre u otras secreciones, y en forma perinatal.

Dentro del organismo el VIH infecta y dafa céiulas del sistema inmunoibgico, del
tejido nervioso, del sistema neuroendbcrino y de los vasos sanguineos,
favoreciendo el desarrollo de defectos inmunoldgicos, trastornos neuropsiquicos y
neoplasias del tejido linfoide vy

vascular. (8)21)

SIDA . Significa Sindrome de !a Inmunedeficiencia Humana,

Un sindrome es una coleccidn de sintomas que cuando se les considera en
conjunto son conocidos como enfermedad.

Es una enfermedad infectocontagiosa, causada por un retrovirus conocido como
VIH, el cual ataca y destruye diversas células provocandc con elio una amplia
gama de alteraciones clinicas que van desde una infeccidn asintomatica hasta el
SIDA mismo.



Esta es la etapa final donde se presentan diversas complicaciones relacionadas
con la inmunosupresion grave causada por el VIH, y tiene una duraciéon de
varios anos por lo que se considera una infeccion cronica que generalmente
conduce a la muerte.(8)(21)

CUADRO CLINICO.

La mayoria de las personas que se infectan presentan durante las primeras seis
semanas un cuadro clinico similar a la mononucleosis con malestar, fiebre,
adenopatias transitorias y en algunos casos manifestaciones neurclogicas
discretas, cefalea o encefalitis moderada y pasajera. En este periodo el recuento
de CD4 es normal, 800 o0 mas.

Luego entran en una fase asintomatica y coincide con la desaparicion de la
viremia y aparicién de anticuerpos contra el VIH. De acuerdo con la magnitud del
indculo y la capacidad de respuesta inmunitaria del paciente, el periodo de
latencia de la enfermedad serd de unc a diez anos. La actividad de inmunidad

celular es normal asi como el recuento de CD4.

El paciente entra luego en un periodo gque se caracteriza por una disfuncion
inmunologica subclinica el recuento de los linfocitos CD4 + empieza a decaer y se
coloca en un nivel de 400 por mm. Por lo regular &l periodo dura de un afic a 18
meses. Las intradermoreacciones para antigenos comunes en el medio ambiente,
se hacen paulatinamente negativas. Si el recuento de los CD4 cae por los 400 se
inicia la aparicion de infecciones oportunistas y de adenopatias generalizadas. Se
puede ilegar a una anergia total a las intradermoreacciones. Aparecen por primera
vez manifestaciones de infecciones por hongos a nivel de las mucosas, puede
presentarse infecciones cronicas por virus comoe el Herpes Simple,

manifestaciones neurolégicas, respiratorias y dermicas.



La inmciacion de las infecciones oportunistas se comelacionan con el recuento de
los CD4. Las causa de muerte es por lo general de origen pulmonar. La caida del
recuento de Iiinfocitos CD4+ debe poner alerta al medico para detectar
oportunamente cualquier infeccion por saprofitos. Ei recuento de CD4 se ha
convertido en un medio importanie en el manejo clinico de la enfermedad para
definir la etapa del desarrollo, poder prevenir las complicaciones e iniciar el
tratamiento con anti-retrovirales.
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Curso clinico de 1a infeccidn por ViH
Fig obtenida de {Daborah Greenspan y et al.; 1990}




CARACTERISTICAS DEL VIRUS

* Pertenece a la familia de los retrovirus y a la subfamilia de los  lentivirus.

* Tiene predileccion por las células de defensa CD4+ de los seres humanos.

* Ataca jentamente

* Posee una enzima llamada “iranscriptasa reversa *

* Mide aproximadamente 100 nm de didmetro.

* Tiene una estructura esférica que cubre a las glucoproteinas, ADN, a Ia
enzima transcriptasa reversa, a la nlcleo- capside, a la capa interna viral y a la
nicieo proteina.

* Posee capacidad para identificar celulas del sistema inmunitario
fundamentalmente linfocitos T, B, macréfagos y células de otros tejidos, entre los
cuales se encuenira el sistema nervioso.

* Tiene un periodo de incubacién de 1 a 10 afios entre el momento de la
infeccién y la aparicion de la enfermedad.

* Posee variedad antigénica que le sirve para evadir 1a respuesta inmune lo que
impide la elaboracion de una vacuna.

* Posee un nucleo RNA y varias enzimas (transcriptasa reversa, polimerasa que
replica el DNA, una ribonucleasa que destruye el RNA, original, y una integrasa

que incorpora el genoma del linfocito T-A.(21)



ESTRUCTURA

A la microscopia electrénica se aprecia como una estructura icosahédrica
con 72 espiculas formadas por las dos proteinas mas importantes de la capsula,
las gp 120 y la gp 41.

Su capa lipidica engloba a la Ag de la clase | y Il del Complejo Mayor de
Histocompatibilidad que incorpora al salir de la célula en la cual se reproduce. El
nicleo contiene cuatro proteinas, p24, p27, p9 y p7, todas ellas derivadas por
accion de una proteasa de una precursora, 53 kd Gag.
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Esquema representativo del VIH
Fig. obtenida de {Uribe Patricia y cols 1998)




INFECTIVIDAD

Al penetrar el virus al organismo, se adhiere a los LT-A por medio de la
molécula gp120 que tiene gran afinidad por las CD4 presentes en la membrana de
éstos. Después de esta union de la gp 120 con el CD4, el complejo gp 120-gp 41
se disocia y esta Ultima molécula se incrusta en la membrana de la célula a
afectar; tras ella, penetra el resto del virus.

En esta forma cada vez que la célula, en este caso cuando el Linfocito se duplica,
duplicara igualmente el virus. Para replicarse el virus requiere de los sistemas de
biosintesis de |la célula que infecta.

El genoma del virus posee ofras enzimas que regulan su replicacion. Uno de ellos
es el “tat’, que es un activador de la replicacién del virus, responsable de la
proliferacion rapida del virus dentro del linfocito. Otro gen es el “net”, que frena su
replicacién. Un balance entre estos dos, garantiza que el virus sea un buen
parasito que se duplica lentamente sin afectar la célula huésped.

Cuando este equilibrio se rompe, un gen del virus llamado “vif’ {viridon infectivity
factor), inicia la replicacién acelerada del virus que puede matar a la célula o que
lleva a una reproduccion de particulas virales que se desprenden de la célula

huésped e invaden otras que tengan el receptor CD4.
PRUEBAS DE IDENTIFICACION DEL VIRUS

Estas pruebas sirven para detectar, a los infectados asintomaticos
confirmar la infeccion, definir el grado de avance de la enfermedad y evaluar el

resultado de las medidas de tratamiento.

En la fase inicial de la infeccion no hay anticuerpos contra el virus, éstos solo
aparecen después de 6-8 semanas. Este periodo se conoce como el de |a



ventana inmunoldgica y es especiaimente peligroso por la contagiosidad de la
sangre que se obtenga en este lapso para transfusiones. Desafortunadamente es
dificil detectar el virus en esta fase.

La prueba mas sensible para detectar la presencia de VIH es el PCR que permite
amplificar pequenas cantidades de Acidos nucleicos del virus para hacerlos

detectables por técnicas de hibridizacion.
PRUEBAS DE CAPTURACION DE Ag.

Por ELISA o radioinmuncensayo y utilizando anticuerpos contra diferentes
antigenos, es posible detectar éstos en muestras de sangre, por lo general se
busca el Ag p24. Par cultivo es posible detectarlo aun en presencia de

anticuerpos pero es una prueba costosa y de alto riesgo para los laboratoristas.
PRUEBAS DE TAMIZAJE

Se dividen en presuntivas y confirmatorias, se realizan en las personas
sospechosas de sufrir la enfermedad o de personas que se consideren estar en
alto riesgo de haberse contagiado. Son positivas unicamente después de las 8
semanas de iniciada la infeccion.

Las pruebas detectan Ac contra los Ag gp120 y gp 41 de la capsula o gp24 del
nucleo. Ocasionalmente detectan Ac contra el p55 ¢ sea la polimerasa del VIH; la
mas empleada es ia prueba de ELISA.

PRUEBAS CONFIRMATORIAS

Son especificas por lo que deben pedirse cuando las anteriores son
pasitivas. Las mas conocidas son el Western Blot, radioinmunoprecipitacion e

ingnunofluorescencia. La primera es la mas empleada y detecta Ac contra una



serie de Ag del VIH. Para que sea positiva debe detectar por lo menos Ac
contra dos de las bandas p24,
gp 41 y gp 120.

RECUENTQ DE LINFOCITOS CD4

Constituye la prueba méas importante para controlar el curso de la
enfermedad. El valor normal es de 800 a 1500 por ml, cuando disminuye a menos
de 400 indica que el paciente infectado va ha manifestar la enfermedad clinica, por
debajo de 200 se presentan las infecciones oportunistas y menos de 100 dando un

grave pronéstico con scbrevivencia menor a un afio. (22)
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CAPITULO I

MANIFESTACIONES BUCALES

En la infeccién por VIH [as alteraciones bucales pueden
representar una manifestacion de SIDA, o ser el primer signo clinico de

inmunosupresion .

Dentro de la sistematizacion de la patologia bucal asociada a la
infeccion por el VIH se agruparan las lesiones segun su frecuencia de

asociaciéon a la infeccion. (8)

LESIONES COMUNMENTE ASOCIADAS A LA
INFECCION POR EL VIH

CANDIDOSIS BUCAL

Los hongos del género Candida son levaduras, es decir
microorganismos unicelulares, capaces de adaptar formas variables,
desde ovaladas a alargadas que constituyen seudohifas, el conjunto de
las cuales se denomina.seudomicelio. La principal representante es la
Candida albicans.

La reproduccién de la Candida en el ser humano es de tipo sexual,
mediante gemacion o produccion de blastosporas. La adhesion de las
seudohifas a los epitelios es favorecida por los carbohidratos de la dieta
e inhibida por la saliva. Se han aislado de suelo, del ser humano, de

animales, de objetos inanimados, alimentos y ambientes hospitalarios.

18




Estos hongos pueden aislarse en mas de la mitad de la pobiacion, sin
producir lesiones sin embargo cuando existe un factor gue desestabiliza
el nicho ecologico del que forman parte en el organismo humano, son
capaces de producir lesiones mucosas, cutdneas o enfermedades

sistémicas. (15)

FACTORES PREDISPONENTES

La edad, factores de caracter general (deficiencia inmunitaria),
factores alimenticios, carencias vitaminicas o de oligoelementos como el
hierro,  toxicomanias, tratamientos con quimioterapia y radioterapia.
Entre los factores locales mas importantes en el desarrollo de Candidosis

bucal se encuentran; la xerostomia y la mala higiene.

ASPECTOS CLINICOS

Los signos principales que llaman la atencidén son el eritema
como en la glositis eritematosa y los depositos blanquecinos como el
muguet (es el término que se aplica a la aparicion de placas
blanquecinas que se observan en la lengua, y otras partes de ia boca,

que pueden desprenderse con raspado dejando una superficie sangrante.

Candida albicans
Fig. obtenida de (Uribe Patricia y cols 1998)
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Estos signos pueden asociarse a veces a otras lesiones, como
fisuraciones labiales o queilitis comisurales. La sintomatologia
acompanante suele ser nula 0 moderada en forma de disgeusia o
sensacién de ardor o quemazon lo que origina inapetencia y mal
nutricién. Segun su evolucion, la Candidosis puede ser aguda ¢ crénicg,
sin embargo, en términos generales de la enfermedad producida por el

ViH, cabe distinguir tres formas clinicas de Candidosis:

Candidosis Eritematosa. Se presenta como una area roja de la
mucosa bucal afectando comunmente el paladar duro y el dorso de la
lengua, esta variedad puede ser la manifestacibn mas temprana de la

infeccion, ademas precede a la variedad seudomembranosa.

Candidosis Eritematosa
Fig. obtenida de {Uribe Patticia y cols 1998)
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Candidosis seudomembranosa. La cual se presenta en etapas
avanzadas, estas lesiones muestran un aspecto cremoso, de color
blanco-amarillento sobre cualquier parte de 'a mucosa bucal, la cual

puede desprenderse facilmente con el raspado.

Candidosis seudomembranosa localizada en mucosa yugal
Fig. obtenida de (Uribe Patricia y cols 1998)

Candidosis Hiperplasica. Esta al igual que las anteriores aparece como
una [esion asociada a la Candidosis, pero no siempre producidas por
hongos, como en los casos de la queilitis angulares, la estomatitis por

protesis y la lengua vellosa.(3)

TRATAMIENTO

El tratamiento de las candidosis orales en el paciente infectado
por el VIH debe contemplar siempre la eliminacion de los factores
predistonestes generales y locales de la infeccion, el primer paso
consiste en extremar la higiene bucal encaminada a controlar la placa

micrabiana.
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Localmente en las Candidosis de la mucosa bucal los enjuague con agua
bicarbonatada pueden contribuir en |a eliminacion de las lesiones al

ejercer un efecto detergente sobre |la misma y elevar el pH salival, los
tratamientos mas utilizados y eficaces suelen ser los antifungicos
topicos como: la nistatina, la anfotericina B, los azoles el ketoconazol, y el
clotrimazol. En todos los cascs el tratamientc debe prolongarse unos
dias mas tras ia total desaparicion de las lesiones, ya que las Candidosis
tienen gran tendencia a residivar, cuando el tratamiento local no es
suficiente, se puede recurrir al tratamiento sistémico con fungicidas.
Miconazol y Ketoconazol que se administran por via oral en dosis de 200

- 400 mg/ dia tomando en cuenta su potencial de hepatoxicidad. (15)

Es frecuente la manera en que los hongos son capaces de desarrollar
mecanismos de resistencia frente a los medicamentos, debido a usos

prolongados 0 a una mala eleccion del tratamiento.

GINGIVITIS ASOCIADA A LA INFECCION POR EL VIH

Afecta Unicamente a los tejidos blandos. Cursa con una eritema
caracteristico en forma de banda roja intensa de 2-3 mm, que sigue el
margen de la encia, denominado eritema gingival lineal. No se evidencian
ulceraciones, bolsas, ni pérdidas de insercién. En alguncs casos se
aprecia sangrado espontaneo y no solo en respuesta al sondaje, y a
veces es dolorosa. El eritema puede ser especiaimente intenso y suele
responder mal a la terapéutica convencional. En ocasiones, las
alteraciones atribuidas a una gingivitis pueden ser el resultado de una

trombocitopenia.(13)
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PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH.

La periodontitis se caracteriza por una afectacidon de los tejidos
blandos asociada a una destruccién Osea irregular. La caracteristica
fundamental de la afectacion es su agresividad. El dolor es variable, pero
cuando se produce puede ser intenso y es diferente de la gingivitis
uiceronecrozante aguda ya que en ésta se refiere un dolor superficial
intenso en la zona de las encias. Por el contrario, en el caso de la
periodontitis, e! paciente lo describe como un dolor profundo, con
afectacion dsea importante. En estos pacientes, [a pérdida de la cresta
alveolar se asocia con una necrosis marginal, por elfo es dificil encontrar
bolsas. Por el contrario, son frecuentes las exposiciones de hueso
alveolar y los secuestros de hueso interseptal, este puede extenderse a
la muccsa palatina o yugal produciéndo una estomatitis necrotizante, la

cual corresponde al tercer estadio de la enfermedad.(13)

TRATAMIENTO

Basicamente consiste en:
- Raspado, alisado y pulido de los dientes afectados,
- Eliminacién de los tejidos necrosados
- Terapéutica antimicrobiana local.
- Cuidados de mantenimiento inmediato.

- Mantenimiento regular a largo plazo.

El lavado intrasulcular con povidona yodada al 10% puede ser Util, dado
que mejora la sintomatologia dolorosa en las fases agudas. La
clorhexidina en soluciones acuosas y un tratamiento antibidtico sistémico
sdlo si existen otros problemas asociados 0 cuando se haya producido

una importante afectacion osea.
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GINGIVITIS NECROSANTE AGUDA,

Los pacientes infectados sufren alteraciones periodontales que
inician con una gingivitis(eritema gingival) y continian con una
periodontitis que puede acompanarse o culminar con GUNA.

Que es una ulceracion localizada o generalizada, con necrosis y/o
destruccion de las papilas interdentales, que se cubren de un esfacelo
fibrinoso. El sangrado, el dolor y la halitosis son constantes.

En los pacientes con infeccion por VIH o sin elia se manifiesta como; un
inicio rapido, lesiones dolorosas en el margen gingival y en las papilas
interdentales, halitosis, aumento de volumen de los ganglios linfaticos
cervicales y fiebre. La GUNA relacionada con el VIH se caracteriza por
tejido gingival necrdtica doloroso gque se extiende hasta la encia
marginal. Otro signo es la pérdida rapida de tejido que expone a veces

el hueso alveolar.

Ginglvitis necrotizante ulcerstiva aguda
. . (Mumay. 1950}

TRATAMIENTO

El debridamiento local del tejido sirve para quitar la placa, el
calculo y el tejido blando necrético. Si el hueso  alveolar expuesto se
torna maovil  al eliminar el tejido blando necrético, es preciso retirar el

secuestro oseo.
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Se ha de alentar al enfermo para que continte esmerandose en eliminar
la placa. Es aconsejable emplear enjuagues de clorhexidina para tratar
la gingivitis; a corto plazo, se sugiere administrar metronidazol (200 a
300 mg tres veces al dia durante § dias) también puede ser dutil
administrar amoxilina mas amoxicilina mas clavulanico y en pacientes
alérgicos a la penicilina se puede recurrir ala clindamicina y las

tetraciclinas.(7)

LEUCOPLASIA VELLOSA

Consiste en una placa blanca, sobreelevada de aspecto
aterciopelado o velloso, asintomatica que se asienta tipicamente en los
bordes laterales de la lengua; también se puede observar en la mucosa
yugal y en el piso de la boca, aunque esta disposicion es menos
frecuente.

El diagnostico puede confirmarse mediante biopsia y un estudio
histopatolégico para su diferenciacion. La Leucoplasia vellosa se ha

utilizado como indice de progresidn de la seropositividad al SIDA. (5)

- Leucoplasia oral
{Flatcirar, 1987/Cortesls def Prof. FV O'Brien, Facultad de
Esrpmatolagfa, Queen’s University, Balfast)
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TRATAMIENTO

Ef tratamiento de estas lesiones no es necesario, salvo en los
casos de que esta manifestacion provoque ansiedad en el paciente, o
bien que estéticamente sea muy manifiesta, se pueden utilizar retinoides

tépicos o queratinoliticos.(4)

SARCOMA DE KAPOSI

En una neoplasia de origen multicéntrico, que se manifiesta
primariamente como nodulos vasculares multiples en piel, mucosas y
visceras. Clinicamente se pueden diferenciar cuatro formas; el clasico, el
endémico, el epidemico y una cuarta forma asociada a Ia

inmunosupresion,

La afectacidon mucosa no es rara, pudiendo haber lesiones en la cavidad
bucal que pueden dar iugar a hemorragias, puede dificultar el habla y la
deglucion. Ciinicamente el Sarcoma de Kaposi asociado al SIDA puede
manifestarse por afectacion cutdnea  de la mucosa bucal, o de los
gangtios linfaticos causando hinchazén de la cara y puede aparecer en

cuaiquier estadio de Ia infeccién.

En la mucosa bucal ias lesiones pueden ser planas, de aspecto
inofensivo con un ligero cambio de color, que suele ser rojo vinoso, {a
intensidad de este cambio de color es muy variable, por lo que debe
tenerse siempre presente en el diagnodstico diferencial de cualquier lesion
pigmentaria gue se observe en la mucosa bucal. Estas lesiones pueden
ser Unicas o multiples dentro de {a cavidad bucal y estar asociadas o no
a lesiones en otras localizaciones y no implica ia existencia de

diseminacion metastasica.
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El diagndstico se basard en la sospecha clinica y la confirmacion
histoldégica mediante una biopsia de la lesion. El diagnostico diferencial
se realizara en base a las lesiones que cursen con aiteraciones del

color.(12)(17)

Sarcoma de Kaposi
Fig. obtenida de (Uribe Patricia y cols 1998)

TRATAMIENTO

Las lesiones se suelen tratar de forma individual, mediante el
empleo de quimioterapicos intralesionales (vinblastina, vincristina) o
sistémicos, tambien puede recurrirse a la excisidOn quirdrgica,
radioterapia, crioterapia con nitrogeno liquido, escleroterapia con
tetradecyl-sulfato de sodio e inyecciones intraiesionales de diferentes
compuestos; en los casos que exista una recaida después de la

quimioterapia, el Paclitaxel es una alternativa a considerar.
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Desde 1995 la FDA ha probado cuatro farmacos especificamente
indicados para el tratamiento del Sarcoma Kaposi: la Doxorubicina
liposomial y la Daunorubicina liposomial, asi como recientemente
Paclitaxel y el acido 9-cis-retinoico o alitretinoina. Ademas, a principios
de 1999 se estan estudiando otros tratamientos potenciales, entre los
que mencionaremos al interferon alfa y la gonadotropina coridnica
humana (HCG). (13)(17)

LINFOMA NO HODGKIN

Suele ser una manifestacion tardia de la infeccion por el VIH y por
lo general aparecen en pacientes con menos de 200 CD4/ mm3, con
forme avanza la enfermedad va aumentando el riesgo de desarrollarlo. La
mayoria de los Linfomas no Hodgkin son Linfomas de células B, siendo
excepcionales las de células T. La presentacion clinica en la cavidad
bucal es insidiosa y las lesiones son dificiles de diagnosticar, facilmente
se confunden con lesiones de origen micédtico o dentoperiodontal, e
incluso con tumoraciones de las glandulas salivales aparecen en
cualquier zona de la boca, pero preferentemente suelen afectar a las

amigdalas y al paladar.

Linfoma no Hodgkin

Fig. abtenida (Deborah Greenspan et al.; 1990)
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Si el Linfoma se origina en el hueso alveolar de forma primaria, se
manifestard con una pérdida de insercién de los dientes afectados y
movilidad de los mismos, simulando un proceso periodontal en fase

aguda.(4)17)
TRATAMIENTO
Bl tratamiento consiste en administrar poliquimioterapia vy

corticoides, basicamente, siempre en medio hospitalario y realizado por

un equipo especializado.s)
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CAPITULO II

LESIONES MENOS ASOCIADAS A LA INFECCION
POR EL VIH

ENFERMEDAD DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Los pacientes infectados por el VIH, de todas las edades, pueden
presentar aumento de tamano de las glandulas mayores (parétida) y
xerostomia. Esta se manifiesta como resequedad de las mucosas, las
cuales pueden observarse eritematosas y atroficas. El agrandamiento de
las glandulas ya sea uni o bilateral generalmente afecta a la parétida y
ocasionalmente a la submaxilar, dicho aumento puede ser un significado

clinico de diferentes procesos patologicos.

La etiologia puede ser multifactorial, incidiendo factores de tipo
autoinmune, infeccicnes viricas ¢ bacterianas, asi como inflamaciones
crénicas y tumores; clinica e histologicamente se manifiesta de forma

similar al Sindrome de Sjogren. (4
TRATAMIENTO

Para la xerostomia se aconseja un sustituto de saliva, soluciéon
acuosa de carboximetil celuiosa o indicar técnicas de masticacion para

favorecer el aumento del flujo salival.

En el caso del agrandamiento glandular e! fratamiento pude realizarse

con zidovudina para evitar la intervencién gquirdrgica.(12)
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INFECCIONES VIRICAS

Los virus con organismos microscopicos que carecen de
metabolismo propio y que para realizar su ciclo vital requieren de la
presencia de una célula huésped que le preste los elementos de los
cuales carecen. Entre los virus capaces de provocar complicaciones en
los pacientes infectados por el VIH existen tres familias; cuya
caracteristica comun es la de contener acido desoxirribonucleico, estos

virus herpes virus, papilomavirus y proxvirus.

CITOMEGALOVIRUS

El citomegavirus (CMV) es otro miembro de la familia de los virus
herpes los cuales tienen gran preferencia por los epitelios glandulares.
Suelen manifestarse en forma de Ulceras; las dlceras de la mucosa bucal
son ovaladas, dolorosas y con bordes mal definidos. El diagndstico
definitivo se establece tras la biopsia.(11)

El tratamiento que se propone ante la infeccion por CMV es el ganciclovir
o foscarnet por via oral o intravenosa, dependiendo de la gravedad del

proceso.

VIRUS DEL HERPES SIMPLE

Estos virus afectan a la pablacién en general, sin embargo causan
mayor agresividad en los pacientes inmunocomprometidos, tienen una
especial preferencia por los tejidos de origen ectodérmico; ya que se une
a las membranas celulares y penetra en el interior de las células
mediante un proceso de endocitosis.,, provocado posteriormente la

replicacién del ADN virico apartir del ADN celular.
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La mayoria de ios pacientes aduitos tienen anticuerpos frente al virus del
herpes simple-1 (VHS-1) v entre un 16-46 % los tienen frente al virus
herpes simple-2 (VHS-2), porcentaje gue es mas alto en los grupos de
pacientes con parejas sexuales muitiples. Por lo tanto |la primoinfeccian
por herpes simple en los aduitos VIH positivos es un hecho excepcional y
la mayoria de los cuadros clinicos que se ocasionan se deben a ia

reactivacion del virus que se encontraba latente.

E! contacto directo a través de secreciones infectados (orales genitales)
es su principal forma de diseminacion, en cuanto a la distribucién en el
territorio bucal y peribucal, las lestones se asientan frecuentemente en
forma de vesiculas en la semimucosa labial y en la piel que circunda ios
labios. Su aparicion se precede de dolor y picor, las vesiculas aparecen
por [o general en el limite de la piel con el labio sobretodo el inferior y

evolucionan en 1-2 dias hacia la formacion de una tilcera- costra. (6)

" Herpes simigle (Hablt 1990)
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TRATAMIENTO

Este depende de la gravedad de las manifestaciones clinicas. En
caso de lesiones localizadas, que no tienen tendencia a extenderse, se
propone el uso de aciclovir tépico. En casos moderados, se recomienda
su utilizacion oral en dosis de 400 mg cada 12 hrs o 200 mg cada 8 hrs;
una unica dosis de 800 mg es eficaz en los casos de recurrencias en

periodos de tiempos cortos.

En los casos graves es conveniente el ingreso hospitalario y la perfusion
endovenosa de aciclovir si este no fuera eficaz o se observaran
resistencias puede utilizarse el foscarnet endovenoso en dosis de
40 mg / kg cada 8 hrs y/fc 60 mg /! kg cada 12 hrs o cidofovir en
igualdad de dosis procurando gue dicho tratamiento no sea superior a los

6 meses. (6x12)

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

Son virus ADN y existen mas de 60 serotipos distintos capaces de
producir lesiones en la cavidad bucal y en los labios, el serotipo 2
produce verrugas vulgares, el serotipo 11 papilomas escamosos y los
serotipos 13 y 32 provocan hiperplasia epitelial focal. Todas estas
formaciones verrugosas se caracterizan clinicamente por tener un
aspecto papilar, exofitico, pudiendo ser sesiles o pediculadas, pueden
afectar cualquier localizacién de la cavidad bucal, incluyendo la encia, la

lengua y la mucasa labial.
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TRATAMIENTQ

El tratamiento que se propone en estos pacientes es la exéresis de
las lesiones, que pueden realizarse con cirugia convencional,
electrobisturi o termocauterio, crioterapia faser, o incluso en casecs leves

con resina de podofilino aplicada topicamente. 4x12)

VIRUS HERPES VARICELA - ZOSTER

La primoinfeccién producida por este virus suele desencadenar
una enfermedad eruptiva, la varicela que generalmente aparece en la
primera infancia. La reactivacion del virus en la edad adulta provoca la
aparicién del Herpes Zoster en pacientes afectados por el VIH se
reactiva a edades tempranas. La infeccidn herpética se caracteriza por el
desarrollo de vesiculas herpéticas que siguen el trayecto de un nervio
(frecuentemente alguna rama del trigémino), provocando una neuraigia

intensa.

En el area bucofacial, las neuralgias trigeminales y lesiones
mucocutaneas puede acompafiarse de procesos de retinitis y de paralisis
facial, en pacientes seropositives al VIH evoluciona de la fase vesiculosa
a la aparicion de unas placas verrucoides, queratdticas y difusas que

permanecen largo tiempo a pesar del tratamiento.(6)(12)

TRATAMIENTO

La terapéutica a seguir en estos casos en el aciclovir por via oral
(800 mg / 5h durante 7-10 dias) o intravenosa, dependiendo de la

gravedad del cuadro.
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En los casos de Herpes Zoster crénico, en las que las lesiones suelen
ser hiperqueratdsicas, nodulares, necroticas y ulceradas, debe valorarse
la administracién de aciclovir o foscarnet, aunque las dosis de la terapia
de supresion no estan perfectamente definidas; asta que las lesiones
estén secas puede usarse foscarnet a la dosis sefalada para el Herpes

simple.(13)(17)

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

En la cavidad bucal puede aparecer petequias equimosis y
sangrados espontaneos de las encias. Los casos de hemorragias
severas suelen ir asociados a procedimientos invasivos, como son las
extracciones dentarias o las biopsias. Si las cifras de plaquetas son muy
bajas, pueden requerirse la administracién de corticoides, y si el caso se

agudiza se puede planear la necesidad de una esplenectomia.{4)(13)

ULCERACIONES TIPICAS

La forma mas frecuente de ulceracion en los pacientes
inmunodeprimidos por el VIH es la estomatitis aftosa residivamente, que
segun autores afecta hasta a un 12% de los individuos seropositivos,
como efecto secundario de! foscarnet, en el tratamiento de lesiones

producidas por el virus de familia del Herpes 6)(13)
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TRATAMIENTO

Las ulceras causadas por citomegalovirus (CMV) pueden tratarse
con dosis altas de aciclovir oral. Sin embargo, dado que las éstas
ulceras bucales pudieran reflejar afeccion sistémica, estd indicado
administrar ganciclovir intravenoso,

El tratamiento antes referido para la gingivitis ulcerativa necrosante es
fundamental. El raspado mecanico ha de acompafiarse con un enjuague

de clorhexidina y un antibidtico {metronidazol o tetraciclina )(17)
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CAPITULO III

LESIONES POSIBLEMENTE ASOCIADAS CON LA
INFECCION POR EL VIH

ALTERACIONES NEUROLOGICAS

Se han reportado casos de pardlisis facial semejante a la paralisis
de BELL en individuos seropositivos, asi como neuropatia en nervios
craneales, especialmente el trigémino y el auditivo, ocasionando perdida
de la sensibilidad facial y sordera. Entre el 50 y 60 % de pacientes
seropositivos al VIH padecen alguna afectacion neurolégica en el
transcurso de su enfermedad, en nuestro ambito las alteraciones se
refieren al afecto que produce el virus sobre los pares craneales, sobre
todo la afectacion del quinto y el séptimo. La implicacién del nervio
facial produce paralisis bilateral, de recuperacién espontanea en pocas

semanas. (4){6)
CARCINIOMA ESPINOCELULAR

Aunque el cancer de la boca es el tumor maligno mas comun, el
labio inferior es una zona afectada, aunque la lengua es el sitio dentro

de la boca afectado con mas frecuencia.

El paladar raras veces sufre cancer y dentro de la cavidad oral la
mayaor parte de los canceres se encuentra en la parte inferior de la boca,
sobre todo en los bordes laterales de la lengua, el suelo adyacente de

la boca
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y la superficie lingual del borde alveoiar, formando una zona en forma

de U que se extiende hacia atras hasta la mesofaringe.(18)

Cancer de la superficie lingual
Fig. obtenida de {R.A. Cawson 1983)

Cirugla y patologia cral

TRATAMIENTO

El tratamiento en la actualidad suele ser mediante radiacion, pero

en ciertos casos es necesaria la cirugia por gjemplo:

- En lesiones pequefas menores de medio centimetro de didmetro.

- En casos en los que el cancer ha invadido el hueso.

- Cuando no ha habido respuesta satisfactoria a la radiacion y existe

recurrencia.

- Cuando los ganglios linfaticos regionales pueden extirparse mediante

diseccion en bloque.(17)



CELULITIS SUBMANDIBULAR

Es un espacic submandibular que contiene a la glandula salival
submandibular y esta formado por la hendidura de la fascia cervical
profunda por encima del hueso hioides.

De manera tipica la celulitis submandibular se produce por infeccion del
segundo y tercer molar; la tumefaccidn se centra en la parte superior
del cuello, principalmente a lo largo del borde inferior de la mandibula,

la infeccion puede extenderse dentro de los espacios sublinguales.

TRATAMIENTO

Esta en base a la eliminacion  de la infeccidn con penicilinas,
eritromicinas o tetraciclina con la previa realizacion de una via de

drenado.(17)

HIPERPIGMENTACION MELANOTICA

Las alteraciones pigmentarias de la piel, ufas, mucosa y
membranas son un hallazgo frecuente en los pacientes infectados por el
VIH, las causas son agentes quimicos y farmacolégicos, como la
clofazamina, el ketoconazol, y la pirimetamina. Si existen cicatrices en la
cavidad bucal es muy frecuente que las pigmentaciones se¢ dispongan a

su alrededor, este tipo de alteracion no requiere tratamiento.

l.a hiperpigmentacién melanica en mucosa bucal presenta una apariencia
de maculas unidas 0 multiples, café negruzcas, localizadas en la lengua
mucosa y paladar duro o blando; alteraciones probablemente asociadas a

la administracion prolongada de AZT y ketoconazol, ademas de
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considerar la pigmentacién étnica en el diagndstico diferencial, se debe
considerar al sindrome de Peutz Jeghers en la enfermedad de Addison,
el tatuaje por amalgama, el lentigo labial, el nevo pigmentado, el
melanoma, las pigmentaciones pos-trauma y las relacionadas con el

tabaguismo o con la exposicion a metales pesados.(4)(12)

INFECCIONES BACTERIANAS

Actinomyces israelii

En el hombre la Actinomyces israelii es el microorganismo
predominante de la Actinimicosis maxilar humana. En la actualidad es
una infeccién poco frecuente, cuyo diagnéstico es casi siempre
retrospectivo. Este cambio se debe en gran medida a las mejoras
generalizadas de la higiene oral, ya que la enfermedad suele estar
asociada con los dientes cariados y a la practica difundida de
administracién de antibidticos para diversas infecciones. En un principio,
la infeccion se asocio frecuentemente con las extracciones dentales vy
con intervenciones quirurgicas en la boca, lo que favorecia el

crecimiento de estos organismos endbgeos.

Manifestaciones bucales: La enfermedad se limita alas partes blandas,
suele haber una menor produccion de tejido nuevo, reblandecimiento y

supuracion extensos y defectos dentales.

TRATAMIENTO

Antibidticos (penicilina) antibacterianos. En los pacientes alérgicos a la
peniciling, la tetraciclina ha demostrado ser efectiva.(19)
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Enterobacter cloacae

Las especies dei género Enterobacter se encuentran en el
intestino como comensales y con frecuencia se aislan de heces de
humanos y animales, del suelo y del agua. Solo raras veces se
encueniran como agentes infecciosos en fa comunidad, pero pueden ser
responsables de varias infecciones asociadas a hospitales. Entre las
especies responsables mas importantes esta la Enterobacter cloacae la
cual es responsable de un 4 a un 12 % de las bacteremias producidas

por bacterias grampositivas.

La importancia patégena oral es escasa. La cubierta de fibronectina de
las mucosas dificulta su adhesion; s6io cuando se pierde, especiaimente
al aumentar ia actividad proteolitica salival, puede aumentar su numero.
Por ello, su participacion en placas, caries y procesos periodontales
no suele tener importancia, salvo en sujetos inmunodeprimidas, con
algan tipo de tumores, estados carenciales o alguna otra patologia

subyacente.(19)

Escherichia coli

Es considerado un microorganismo * oportunista “ que produce
enfermedades cuando se introduce en pacientes debilitados. Deniro de
los hospitales estas bacterias suelen transmitirse mediante e} personal,

los instrumentos y las medicaciones parenterales.
Es uno de los primeros bacilos descritos entéricos descrito y cuitivado,
en un ambiente normal del tracto intestinal del hombre y de los

animales.
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La Escherichia coli es considerada como un comensal no patégeno, su
papel tanto en infecciones oportunistas (VIH) como en infecciones en
las que actia como patégenc principal, esta hoy reconocida
universalmente.

Los microorganismos del género Escherichia  son generalmente
fimbriados y poseen pilis sexuales vy fimbrias adhesivas. Se han
distinguido varios tipos de FEscherichia coli entre las que se encuentran;
infecciones del tracto urinario, infecciones sépticas, meningitis neonatal

y enfermedades diarreicas.

Las manifestaciones clinicas de las infecciones por FEscherichia. coli
dependen de! sitio de infeccién, y no se pueden distinguir por los

sintomas o signos de los procesos causados por otras bacterias.(17)
Kiebsiella pneumoniae

Esta bacteria se encuentra muy diseminada en el ambiente y es
un habitante normal del tracto intestinal en el hombre y animales; puede
estar asociada a infecciones del tracto respiratorio e intestinal. Produce
en proporcidén pequefia neumonias bacterianas; puede ocasionar

consolidactdon necrosante hemorragica extensa del pulmén.

En ocasiones, es causa de infecciones de vias urinarias y bacteremia

con lesicnes focales en los pacientes debilitados.
TRATAMIENTO

Se recomienda utilizar suspension de subsalicilate de bismuto, asi como
dosis ordinarias de tetraciclinas, cloranfenicol y aminoglucésidos vya

que tienen efectos antibacterianos notables contra los microorganismos
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intestinales, pero debe tomarse en cuenta el periodo de administracion.
Este tratamiento también es adecuado para los casc de infeccion por

Escherichia coli (15)

Mycobacterium tuberculosis

Es la bacteria causante de la tuberculosis; que es una de las
enfermedades mas frecuentes asociadas con el SIDA. Las alteraciones
inmunologicas que presenta el sindrome facilitan las formas de
tuberculdsis de reactivacion, y la progresién rapida de infeccion
a enfermedad. Esta bacteria se ha aislado de multiples fuentes
naturales; aire, tierra, polvo, vegetales y heces fecales. Se adquiere casi
siempre por inhalacion, en pocas ocasiones por ingestion y de forma
excepcional por noculacion cutanea.
En la cavidad bucal el Mycobacterium tuberculosis suele aparecer debido
a la presencia de esputo ante la infeccidn pulmonar y colonizar, de forma

transitoria, la cavidad oral a las mucosas abiertas al exterior, 0 ambas.

Cepas de micobacterium tuberculosis
Fig. obtenida de (R.Murray Patrick y cols 1996)
Microbiologla medica



Por otro lado, su presencia en el medio ambiente, y su elevada
resistencia al cloro, supone un importante riesgo para enfermos
inmunodeprimidos; las infecciones diseminadas en enfermos con SIDA

constituye un claro ejemplo de ello,

TRATAMIENTO

En la fase inicial o intensiva, deben usarse tres o cuatro farmacos,
para impedir la seleccion de mutantes resistentes que existen entre los
bacilos que albergan el organismo enfermo. La isoniacida, seguida de la

rifampicina y estreptomicina. {17)

INFECCIONES POR HONGQOS
Cryptococcus neoformans

Es una levadura encapsulada, no micelial, de 20a 30 nm de
diametro, de origen exdgeno; se adquiere en forma de esporas, por via
respiratoria y produce afectacion pulmonar en un 90%, puede afectar
cualquier viscera, musculo, hueso, piel y mucosas, pero tiene afinidad
particular por el sistema nervioso central. La evolucion es aguda,
subaguda o cronica. La diseminacion ocurre en pacientes debilitados o

con inmunodeficiencia.

Levaduras en fases de germinacién de Crypiococcus neoformans Técnica de tinta China
Fig. oblenida de (R. Murray Patrick y cols 1996)
Microbiclogia medica



Manifestaciones bucales: Se presentan papulas vy ulceras con bordes
violaceos y dolorosos a lta palpacion, que generalmente se localizan en
paladar y lengua y se asocian a otros padecimientos como el Sarcoma

de Kaposi, €l Herpes simple o el molusco contagioso.

TRATAMIENTO

Anfotericina B, 20 mg al dia durante 10 semanas.

Fluorocitosina, 150 mg por kg al dia en cuatro dosis.

Otra opcion es el Miconazol por venoclisis, 10 mg /kg de peso
administrados en dosis divididas cada 8 hrs. Por via oral se administra

ketoconazol, en dosis de 200 a 400 mg al dia.(19)

Geotrichum candidium

Manifestaciones bucales: Estas son iguales a las causadas por la
Candidosis sendomembranosa con la diferencia de que éstas, son lesiones
pequenas, por lo que se debe realizar un diagnostico diferencial con

Candida y Trichosporium.

Geotricosis

Fig. obtenida {Deborah Greenspan et al.; 1890)
TRATAMIENTO

Con Nistatina, Miconazol y Anfotericina B.(19)
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Histoplasma capsulatum

Es un hongo dimorfo, que se adquiere por inhalacion de esporas,
se caracteriza por lesiones granulomatosas o supurativas
principalmente cutaneas, subcutaneas u éseas. En inmunosuprimidos
este hongo actua como oportunista; se han considerado como factores
predisponentes los linfomas, leucemia, trasplantes de 6rganos, asi como
el SIDA.

El periodo de incubacidn es de cinco a 18 dias y se manifiesta con

fiebre, tos, y pérdida de peso entre otros.

l.as manifestaciones bucales se presentan en la etapa cronica en un
75%,con aparicion de ulceras bucofaringeas dolorosas, nodulos en
lengua y encias, abscesos, celulitis y papulas que pueden llegar a

perforaciones.

Histoplasmosis en la region anterior de la lengua
Fig. obtenida {Deborah Greenspan et al; 1990)



TRATAMIENTO

En formas graves se usa Anfotericina B, 0.6 mg/kg de peso al dia
durante seis semanas.

Ketoconazol en dosis de 200 a 400 mg al dia por varios meses.(19)

Mucoraceae

Es un hongo que aparece frecuentemente en nmunosuprimidos,
formado por hifas verdaderas que terminan en esporagios giobulosos de
tamafo grande, se encuentra en tierra, frutas, y verduras en
descomposicidn, causa trombosis vascular y es de evolucion aguda,
generalmente letal.

Manifestaciones bucales. Se presentan ulceras grandes con perforacidon
del paladar, se caracteriza por presentar un tejido necrético, aparece
como resultado de una infeccion diseminada de la nariz. El diagnéstico

se realiza por biopsia y se determina por la presencia de necrosis.

TRATAMIENTO

Este es mediante el debridamiemio quirdrgico completo y temprano,

ademas de quimioterapia con Anfotericina B.(17)

Aspergillus  flavus

Este hongo causa Aspergilosis que es una micosis de animaies y
seres humanos. Ocasiona enfermedad pulmonar, diseminandose a
sistema nervioso central u otros drganos. En inmunodeprimidos es

sistémica y letal.
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Este género vive como sapréfito en el suelo, vegetales en
descomposicion, en pintura fresca, alimentos enlatados abiertos, ropa
vieja, reactivos quimicos, paredes de refrigeradores, cuartos de hospital,
bolsas de dilisis, en el aire de los desiertos y en las capas altas de la
atmosfera.

Hifas dicotémicas tabicadas y ramificadas de Aspergillus en una muestra de tejido
Fig. obtenida de (R. Murray Patrick y cols 1988)
Microbiologia medica

La forma alérgica aparece 8 a 10 hrs después de la exposicion a las
esporas y dura 24 a 48 hrs; se manifiesta por asma clasica. La
diseminacién de estas esporas se realiza de nariz a boca asociada a la
perforacién del paladar generalmente blando, aparecen (lceras dolorosas
rodeadas de tejido necrotico y destruccién rapida de hueso.

TRATAMIENTO

En las formas alérgicas se administran, antihistaminicos como el
cromaglicato disédico o glucocorticoides como prednisona, 25 mg al dia
por via oral durante una semana. Otra opcion es la Anfotericina B, el
ketoconazol, 200 a 400 mg a! dia, o itraconazol, 200a 300 mg al dia
ambos por via oral. Con previa debridacion y extirpacién de la zona
afectada.(19)
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Prneumosystis carinii

En la actualidad es considerado un hongo patégeno extracelular,
que se encuentra distribuido, de manera amplia, en especies de

mamiferos, en ausencia de inmunosupresion pocas veces causa

enfermedades.

Hasta la aparicidn del SIDA epidermico, la enfernedad humana esta
limitada a neumonitis intersticial de células plasmaticas en lactantes
desnutridos y en pacientes inmunosuprimidos. Ya que al parecer la
inmunidad mediada por células tiene funcidn dominante en Ila
resistencia, en la enfermedad debido a que los pacientes con SIDA
suelen tener titulos de anticuerpos significativos y la neumonia por
preumosistis NO suele verse sino hasta que la cuenta de linfocites CD4

cae por debajo de 400 / ml cubico.

TRATAMIENTO
Se pude dividir una terapeutica aguda y quimioprofilaxis. Puede

emplearse trimetropin -sulfametoxazol por via oral, trimetropin-dapsona, o

pentamidina inhalada. (15)
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REACCIONES ADVERSAS A LA ADMINISTRACION DE FARMACOS

ERITEMA MULTIFORME

Es una enfermedad de la piel y de la mucosa pero la boca
probablemente siempre es afectada. Las manifestaciones orales son
muy notorias o pueden considerarse las unicas presentes.

Se ha atribuido el problema a medicamentos, sobre todo sulfonamidas y
barbituricos. Al parecer ciertas infecciones pueden desencadenar Ia
reaccion, sobre todo el herpes © la neumonia por micoplasma. Una de
las caracteristicas mas notables puede ser la necrosis difusa con
cambio coloidal pero eosinofilico en el epitelio superficial, también puede

observarse formacion de vesicula o ampollas.

La manifestacion mas notable suele ser la de los labios excesivamente
tumefactos, agrietados, encostrados y sangrantes; dentro de la boca
puede haber erosidén irregular difusa y eritema difuso. También existe
afectacidn de los ojos con presencia de conjuntivitis de varios grados
de gravedad, asi como lesiones dérmicas; el ataque puede durar de 3 a

4 semanas.
TRATAMIENTO

No existe tratamiento especifico. Los corticaoides suelen administrarse
pero por lo general solo proporcionan alivio sintomatico, y en los casos
graves  se administran antibidticos  para prevenir  infecciones

secundarias.(7;



XEROSTOMIA

Es una alteracion cualitativa y cuantitativa del flujo salival, causada
por fibrosis inducida por radiacidon, degeneracion, y necrosis celular de
las glandulas salivales, suele manifestarse al final de la segunda semana
de radioterapia. Puede ocurrir también ante un efecto adverso de los
medicamentos el cual interfiere en los impulsos nerviosos, ya sean

simpatico o parasimpaticos.

Los pacientes que toman anticolinérgicos (atropina) para el tratamiento
de problemas gastrointestinales, como las Jdlceras pépticas, presentan
xerostomia causada por dichos farmacos; existen otros farmacos que no
son anticolinérgicos y que suele causar xerostomia como: analgésicos,
antihistaminicos, antihipertensores, farmacos del tipo de
antiparkinsonianos, sedantes y tranquilizantes. Ya que la boca seca es
causa de malestar en el paciente, se debe estar preparado para prescribir

un tratamiento que inicie el reflejo de estimulo salival.(4)

TRATAMIENTO

La xerostomia permite el crecimiento intrabucal de Candida. Las
personas pueden aliviar la resequedad consumiendo agua ¢ hielo,
usando chicle o caramelos sin azdacar, humidificadores nocturnos asi
como evitar la cafeina y el alcohol. Los sustitutos artificiales de la saliva
podrian ser necesarios para aliviar 10s sintomas intensos, en ocasiones
se emplea pilocarpina (5 mg 4 veces al dia) para estimular el flujo

salival,
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ESTUDIOS SOBRE VIH/SIDA ENFOCADOS A
LA ODONTOLOGIA

ULCERAS BUCALES EN PACIENTES INFECTADOS POR
VIH

En un estudio realizado por (Glick y Cols.) acerca de los agentes
causales de la aparicion de uiceras bucales en pacientes infectados por
VIH. Se establece la presencia de herpes simple 1 y 2 mycobacterium,
citomegalovirus, Cripfococcus neoformans, Enterobacter cloacae, Klebsiella
preumoniae, pero sobre todo se acentla a la inmunosupresidén asociada
al aumento o disminucion de las células CD7 y CD8 debido a diferentes
origenes. El tratamiento usado en este estudio fue a base de esteroides
tépicos o inyectados solos 0 combinados con tetraciclina.

Los autores concluyen que la aparicibn de ulceras representa

marcadores utiles para establecer el grado de avance de la infeccion (9)

INTERACCIONES DEL VIH Y LA SALIVA

Algunos estudios acerca de la presencia de VIH en la saliva han
demostrado que en la saliva se encuentran concentraciones de

anticuerpos anti-VIH en rangos menores que los detectables en sangre.

Johson y Cols. En 1994 determinaron la presencia del VIH en la saliva
utilizando la reaccidn en cadena de la polimerasa concluyendo que no
habia una relacion directa entre la condicion clinica del paciente y la

deteccion de secuencias de ADN del VIH en la saliva.
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Baw y Cols. Determinaron y compararon la prevalencia longitudinal del
VIH-1 en muestras de suero y saliva entera en pacientes VIH positivos,
utilizando la proteina de capside p24 del VIH positivo para determinar su
infecciosidad; demostrando que dicha infecciosidad era menor en saliva
que en el suero por lo que la transmisibilidad del VIH a través de esta
era improbable, ya sea por la presencia de factores inhibitarios en ella o
por la relativa resistencia de la mucosa bucal al paso de virus en

ausencia de lesiones.

En otros estudios se ha encontrado que incluso en ausencia de lesiones
importantes de la mucosa oral se ha sugerido la presencia de sangre en
la saliva como evidencia indirecta de microlesiones (mucosas vy
gingivales) posiblemente causadas por el cepillado dental o la
masticacion lo que aumenta de manera significativa la presencia de

sangre en saliva.

Sun y Cols. En 19995 en un estudio discuten la posibilidad de adquirir la
infeccién por via oral en las practicas médicas (RCP) concluyendo que si
se siguen los procedimientos recomendados para tal fin el riesgo de

contagio deberia ser extremadamente bajo.(10)

* De lo anterior se concluye que el VIH llega a la saliva por migracion de
leucocitos infectados de los espacios creviculares; y que esta migracion
puede aumentarse mas con la presencia de enfermedades bucales en
pacientes con SIDA, debido a que el virus esta presente en todos los

estados de la infeccién.(11)
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MANIFESTACIONES CLINICOBUCALES EN PACIENTES
VIH POSITIVOS EN UN HOSPITAL DE LA CIUDAD DE
PUEBLA

En un estudio observacional y descriptivo se detectd |a prevalencia
de manifestaciones clinicas bucales en 1000 pacientes VIH positivos en

un hospital de la ciudad de Puebla.

La secuencia de las manifestaciones bucales se ordeno en base a la
frecuencia de aparicidn de la manera siguiente: Se observd Candidosis
eritematosa en primer lugar, seguida de Candidosis seudomembranosa,
gingivitis, ulceras mayores, xerostomia, Candidosis hiperplasica

Leucoplasia vellosa y dos Unicos casos con Sarcoma de Kaposi.

Lo que permite concluir que ia Candidosis es la infeccidn con mayor
prevalencia en pacientes VIH positivos, teniendo una frecuencia mas alta
la forma erosiva en las primeras etapas y la forma seudomembranosa en

etapas terminales.

La frecuencia de aparicidon de estas manifestaciones puede estar
directamente asociada al tratamiento con antivirales (AZT) y control de
infecciones secundarias aplicado al grupc de pacientes por un

especialista, asi como un régimen establecido de hidratacién y dieta.(18)




SITUACION DEL INFECTADO CON VIH QUE PADECE
CANDIDOSIS BUCAL Y LEUCOPLASIA VELLOSA

En este articulo se buscd determinar un nexo entre dos lesiones

orales frecuentes relacionadas con el VIH y las etapas de la enfermedad.

Los participantes fueron personas con infeccion por ViH confirmada. Al
comienzo del estudio, todos fueron examinados para evaluar la presencia
de lesiones mucosas; se analizaron ejemplares de saliva entera con
referencia a los anticuerpos para el antigeno p24 del centro viral, y se
reunieron muestras sanguineas a fin de establecer las cifras de las

células T y los anticuerpos anti-p24.

En los resultados se observd que mas de la mitad de los participantes
presentd por lo menos una lesion en la boca, de fas cuales las mas
sobresalientes fueron ia Candidosis bucal y la Leucoplasia vellosa.

Mas analisis indicaron que la prevalencia fue mayor entre los sujetos con
cantidades bajas de células CD4+; existiendo entonces un nexo
semejante entre la frecuencia de |a Candidosis bucal y las
concentraciones de las células CD4+, ya que siste de once individuos
con numeros de células CD4+ menores de 200/mm3 sufrieron Candidosis
bucal, pero sbélo dos con cifras CD4+ en ese valor presentaron

Leucoplasia vellosa.

También se encontré un nexo importante entre la presencia de esas dos
lesiones y ia falta de anticuerpos anti-p24 en el suero de los
participantes.

De lo anterior se concluye que existe una relacion inversa entre la
manifestacién de las lesiones citadas en la boca y los anticuerpos anti-

p24 que se vincularon con fases tardias de la infeccion VIH @)
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CANDIDOSIS BUCAL

Una investigacidbn sobre Candida establece que es una
enfermedad que se relaciona con factores predisponentes de
inmunodeficiencia, nutricionales, infecciones, enfermedades malignas,
trastornos metabdlicos, radioterapia, entre otros. Se presenta con mayor
frecuencia en mujeres que en varones, debido a diferencias hormonales y
deficiencias de hierro, es una alteracidon que adquiere formas
seudomembrancsa (algodoncillo), eritematosa e hiperplasica y su

tratamiento es a base de antibidticos topicos y sistémicos.(9)

PACIENTES CON SIDA, RESISTENCIA DE CANDIDA
A LOS AZOLES Y FAGOCITOSIS POR NEUTROFILOS

Este estudio fue propuesto para evaluar la efectividad fagocitaria
de los neutrdfilos sobre la Candida albicans la cual presentaba resistencia
a los azoles en pacientes con SIDA.

Mediante estudio se determino que la fagocitosis no fue afectada por la
presencia de azoles y se manifesté con caracteristicas normales en la
mayoria de los pacientes ante la resistencia de Candida albicans se
presento afectacion en algunos pacientes, ya que sus células fueron
fagocitadas tan rapidamente como a las células normales de Candida

albicans.(20)

Por lo tantc en este estudio se concluye que la resistencia de la Candida

albicans no altera la fagocitosis en los pacientes con SIDA.



INHIBICION DE LA INFECTIVIDAD DE VIH POR LA
SALIVA HUMANA

En el presente articulo se predendié establecer in vitro, si el efecto
que ejerce la saliva submandibular es directamente sobre el virus, sobre

ta célula huésped o sobre 1a infeccidn virus- célula.

La saliva submandibular que donaron los pacientes seronegativos fue
incubada con HiV-l y otros retrovirus u otros virus sin relacion. La
infectividad viral fue monitoreada para determinar el nivel de p24
antigeno en las células mononucleares perifericas de la sangre o células
de subtipo Y o usando células que estén expresando a las CD4 y un VIH

derivado.

A traves de esta metodologia se logro concluir que la incubacion de la
infectividad viral por la saliva submandibular no es especifico para VIH
ya que con la saliva no se inhibe la produccién de ViH debido a que ésta
nada mas tiene efectos pequenos de inhibicién cuando estan agregadas

céluias infectadas de VIH.(20)
Conclusién
Parece que el efecto de |a saliva submandibular cuando ia efectividad del

ViH esta decreciente, es directamente sobre el virus en lugar de ser

sobre la célula huésped.
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RESISTENCIA AL FLUCONAZOL EN LA CANDIDOSIS ORAL EN
PACIENTES INFECTADOS POR EL VIH

En el presente estudio se pretendid evaluar los factores de riesgos
relacionados con la resistencia de la candida en los pacientes infectados
caon VIH.

Muestras orales de diferentes pacientes seropositivos fueron
examinadas in vitro para dsterminar su resistencia al fluconazol. De tales
muestras, mas de la mitad presentaron fluconazoi-resistencia a la
Candida; tomando en cuenta que el total de los pacientes en estudio

habian sido sometidos a diferentes terapias con fluconazol.

De acuerdo a los analisis con multiples variaciones las terapias
anteriores con fluconazol fueron el Unico factor de riesgo que tubo efecto

en el crecimiento y resistencia de la Candida. (20)

Por lo tanto se concluye que la profilaxis y terapia de infecciones
fungosas suaves, en los pacientes infectados por VIH puede llegar a
crear resistencia de la enfermedad ante el medicamento por lo que se

debe poner mucha atencion en ello.

LA CANDIDOSIS ERITEMATOSA ASOCIADA AL PROGRESOQO DE LA
ENFERMEDAD POR EL VIH

En 1992 Laskaris y cols. investigaron la relacion entre Candidosis
eritematosa y Candidosis seudomembranosa determinando que la
primera es mas comun en pacientes con SIDA, en cambio la

seudomenbranosa esta presente en personas con VIH pero sin SIDA.



Dadd y cols. 1991 sugieren en un andlisis longitudinal que la Candidosis
seudomembranosa lleva a un pronostico similar de progreso de VIH a
SIDA.

En 1994 a Candidosis eritematosa y seudomembrancsa fueron
determinadas como un problema relacionado con las manifestaciones

orales causadas por el VIH.

Schulten y cois. determinaron en 1995 que la Candidosis es una
enfermedad frecuente en la etapa tardia de infeccion por VIH y es un
indicador de progreso a SIDA.

Palmer y cols. 1996 realizaron un estudio mediante la recoleccion de
datos sobre salud periodontal de hombres homosexuales presentando a

la Candidosis como una enfermedad oportunista.

En un estudio realizado por un grupo de dentistas en London, se
pretende desarrollar la idea de que la presencia de Candidosis

eritematosa no se asocia al avance de la enfermedad por VIH.(20)

De lo anterior se concluye que mientras diferentes metodologias explican
algunas variacianes de la previa investigacion; los datos sugieren que la
Candidosis eritematosa y Candidosis seudomembranosa no llevarian [a
misma importancia en el pronostico y se requiere confirmar estos

hailazgos a través de estudios iongitudinales.
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UNA AVERIGUACION SOBRE LESIONES ORALES DE VIH Y SIDAEN
ASIA

La documentacion y reportes de infeccion por VIH y SIDA en
muchas ciudades de Asia dan una idea superficial y difusa de modo que
la epidemiologia de la infeccidn en Asia esta siendo estudiada por
diversos investigadores. Algunos pretenden resumir, copiar o establecer
datos sobre el modo de transmisidn, el poseer la enfermedad y actitudes

que impongan la magnitud del problema

Un largo numero de estudios acerca de las de las enfermedades orales
relacionadas con la infeccion por VIH, permiti6 mostrar que la
Leucoplasia vellosa y la Candidosis seudomembranosa son las lesiones
mas asociadas al VIH y al SIDA. Con una alta tasa de prevalencia e
incidencia en relacion con la disminucién del conteo de células CD4 vy

progreso de enfermedades.

La presencia de Candida oral y Leucoplasia vellosa en un individuo
infectado por VIH son signos de progreso mas rapido a SIDA fuera de

la presencia de otras lesiones.
La Candidosis y la Leucoplasia vellosa incrementan desde que se realiza

la seroconversion. Por otra parte el aumento de la parétida aparece

comao un signo asociado aun progreso lento hacia SIDA (20)
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UN REPASO DE LA EPIDEMIOLOGIA DEL VIH EN RELACION CON
LAS MANIFESTACIONES ORALES EN MUJERES

Durante la primera década de la epidemia, las manifestaciones
clinicas se identificaron y un alto aspecto de VIH se relato y estudio
predominantemente en hombres con VIH y SIDA, pero como la
enfermedad empezd a extenderse en mujeres, los esfuerzos de la
investigacion cambiaron incluyéndose entonces poblaciones de mujeres

en estudios de epidemiclogia del VIH y SIDA.

Un numero grande de estudios descriptivos ha conducido a determinar
las condiciones orales y el promedio de varios hombres y mujeres con
VIH. Muchos de estos estudios tienen contribucion en el conocimiento de
la epidemiologia de la enfermedad. Ademas muchas lesiones orales
juegan un papel importante como marcadores del pronédstico de
progresion de la infeccion por el VIH vy son incluidas en varias

clasificaciones y organizaciéon de esquemas de la enfermedad.

Usando diferentes métodos en la recuperacion de articulos para
determinar la poblacién clave, el plan de estudio, la muestra sacada,
esquemas, resultados y emisiones estadisticas; se obtuvo una sintesis
de datos, que permiticG resumir los hallazgos orales en hombres
infectados.

Los estudios difirieron con respecto a la locaiizacién geografica, la
categoria de riesgo por transmisiéon de VIH y la fase de enfermedad. A
pesar de estas diferencias se encontraron lesiones orales en por lo
menos algunas de mujeres infectadas, y la lesidn oral mas comun fue

Candidosis.
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Las mujeres se diferenciaron de los hombres con respecto al predominio
de Leucoplasia vellosa y Sarcoma de Kaposi ya que ambas eran mas

oomunes en mujeres. (20)

Cabe concluir entonces que la Candidosis sigue siendo la manifestacion
de mayor prevalencia, no impeortando la localizacion geografica ni la
forma de transmision y que se acentla con mayor frecuencia en
hombres.

LESIONES ORALES EN UN GRUPO DE PERSONAS
TAILANDESAS CON SIDA

A pesar de existir un alto ndmero de personas infectadas en
Tailandia, no se han infformado los tipos de lesiones orales en este
grupo de personas. Estas se presume serian diferentes en relacion
con otros paises debido a diferencias en los grupos de riesgo y la

situacion geografica.

En este estudio se pretendid describir las lesiones orales en un grupo
de personas Tailandesas con SIDA, asi como evaluar el predominio de

éstas y determinar si el género tiene influencia en su aparicién.

Se realizaron examenes extra e intra orales a un grupo de pacientes con
SIDA, encontrandose lesiones orales en mas de la mitad del grupo,
siendo las mas comunes; la Candidosis seudomembranosa seguida de

la Candidosis eritematosa y la Leucoplasia vellosa.

Otras lesiones presentes fueron ulceras de diferentes tipos, enfermedad

periodontal, queilitis angular, infeccion por virus de Herpes simpie,
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Linfoma no Hodkin, Histoplasmosis, xerostomia y disminucion en el

numero de células linfociticas.(20)

CONCLUSION

E! tipo de lesiones orales observadas en pacientes con SiDA en
Tailandia  muestra similitudes con estudios de otros paises. El
predominio de las lesiones orales se enfoca a la presencia de Candida
en sus variedades de eritamatosa y seudomembranosa asi como la
Leucoplasia vellosa sin embargo el género no presenta relacion alguna

con las distintas manifestaciones.

DESCRIPCION DE VIH EN CELULAS DE LA MUCOSA BUCAL

Informes reportados por Qureshi y cois. 1996 demostraron la
recuperacidn de virus infeccioso de saliva en un muy bajo porcentaje.
Este bajo porcentaje de recuperacion in'vitro contradijo lo cbservado en
el microscopio elecirdnico por Barry y cols. 1892 sobre el
descubrimiento de ADN y ARN, la presencia de VIH- ADN o la presencia

de VIH- DNA en muestras de saliva.

Se ha considerado que la aparicidon de VIH y DNA  se deba en parte a
la presencia de suero clevicular gingival, asi como la aparicion de RNA
en saliva se deba a la presencia de células de sangre periférica

asociada a enfermedad periodontal.

Qureshi y cols 1995 descubrieron la localizacion del ViH- DNA, asi
como la localizacidn de la célula infectada en saliva de individuos
seropositivos que se inyectaban drogas determinando gue el VIH- DNA
proviral era localizado en nuclecs de la célula del epitelio, la saliva
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estaba asociada en un 83% de las muestras probadas, en aficion a la

células mononucleares presentes en la saliva.

En base a estas aportaciones se realizé un estudio que pretendié
determinar el predominio y la localizacién morfolégica del VIH, DNA y

RNA en la cavidad oral de individuos VIH positivos.

Obteniéndose para dicho fin muestras de saliva entera vy biopsias
bucales de personas seropositivas y seronegativas al VIH que se
inyectaban drogas. Por medio de la reaccidn en cadena de polimerasa
(PCR) y transcriptasa inversa (RT) se descubric la presencia de VIH y
DNA, VIH y RNA en el raspado de la mucosa bucal, asi como la
presencia intacta de particulas virales de VIH de areas bucales que

fueron evaluadas através del microscopio electrénico.(20;

Como conclusion se sugieren que las células del epitelio bucal
adquieren la infeccidn por VIH en el contacto con las diferentes capas
de la submucosa, debido a que los linfocitos y las células de Langerhans
pueden atravesar las paredes y penetrar en el epitelio de las células
gue las contactan; y como el VIH infecta a las células linfociticas, estas
maduran y vigjan a capas mas superficiales y se vierten en la cavidad

oral.
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" VIH/ SIDA * ATENCION ODONTOLOGICA

En una investigacién acerca de la atencion odontolégica que se
brinda a pacientes seropositivos; realizada a través de una encuesta a un
grupo de pacientes infectados a cirujanos dentistas y a estudiantes de

odontologia permitid determinar que:

* Mas de la mitad del grupo en estudio fueron atendidos, sin embargo el
resto no; debido en parte a que no han requerido atencion, o por temor

a la negacién del servicio y al rechazo.

* La mayoria de los pacientes estan conscientes de la obligacion de
comunicar su enfermedad ain cuando el Cirujano Dentista no lo haya

diagnosticado.

* Tanto los Cirujano Dentista como los estudiantes tienen una buena
preparacion en cuanto a las medidas de proteccion; sin embargo, lo que
hace falta para la atencidn de personas con VIH- SIDA es tener
preparacion en cuanto a la conducta que se debe seguir cuando se
presente en el consultorio un paciente infectado evitando asi actitudes de
rechazo.(13)
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CONCLUSIONES GENERALES

Conforme a la revision de los diferentes articulos puede establecer
gue dentro de las manifestaciones bucales asociadas al VIH las de

mayor frecuencia son; la Candidosis y la Leucopiasia Veliosa.

Respecto a la presencia de las manifestaciones bucales no existe
informacidn que precise el momento en que se presentan las
manifestacionss ya que unicamente se encuentran ubicadas de
acuerdo a la etapa de evolucién de la enfermedad.

En relacion al género, la prevalencia de las manifestaciones bucales
esta enfocada a los hombres generalmente en edad adulta.

Es importante conocer ampliamente las caracteristicas normales de la
cavidad bucal, ya gue esto contribuye a una identificacion rapida y
oportuna de alguna lesidn patolégica que se encuentre presente y
muestre caracteristicas casi normales evitando a si su evolucion.
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Glosario

Acido desoxirribonucleico (ADN). Polinucledtido en el que el residuo

de azucar es desoxirribosa; es el material genético primario de todas las

células.

Acido ribonucleico Polinucledtido en el que el residuo de azlcar es
ribosa y que ademés contiene uracilo en lugar de la timina presenta en el
ADN. De acuerdo a su estructura y funcion puede ser de tres grandes
tipos: ribosomal{rARN), mensajero (mARN) y de transferencia (tARN).
Activacion linfocitica También denominada estimulacién linfocitica,
transformacion linfocitica o blastogénesis. Proceso mediante el cual los
infocitos son estimulados para volverse activos metabolicamente
mediante antigenos, mitdgenos o sustancias de origen leucocitario

(interleucinas).
Anticuerpo Proteina producida por los linfocitos B como resultado de la

exposicidn a algun antigeno y que tiene la especificidad para combinarse

con el antigeno que estimuld su produccion.
Antigeno Molécula extrafia al organismo capaz de inducir una respuesta

de rechazo inmunologico mediante la produccion de anticuerpos
(inmunidad humana) y de linfocitos T (inmunidad celular).

Antiviral Sustancia capaz de destruir o inhibir la multiplicacion viral.
Cidpside Capa proteica que rodea los acidos nucleicos de los virus. Esta
formado por un numero determinado de subunidades denominadas
capsémeras cuyo numero es constante para cada familia de virus. El
conjunto de Aacidos nucleicos virales y cédpside se conoce como
nucleocapside.

Ciclo viral Ciclo del crecimiento de los virus. Consta de dos partes, una

dependiente del virus (reconocimiento, adhesién, penetracién y control de
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la célula parasitada) y ofra dependiente de la célula parasitada
(biosintesis de los componentes virales, ensamblado, empacado y salida
de la nueva generacion de virus).

Cofactor Factor capaz de incrementar la susceptibilidad de adquirir o de
favorecer la progresidon de un padecimiento. Se ha observado cierta
asociacién entre la transmision de! VIH y algunos microorganismos, entre
los cuales pueden citarse: Citomegalovirus, herpes virus, virus de
Epstein-Barr, virus de ia hepatitis B y agentes que causan enfermedades
de ftransmision sexual (ETS) tales como la gonorrea, sifilis y
linfogranuloma venéreo. lLa interaccidon de estos cofactores podria
obedecer, por un lado, a que cuando existen infecciones muiltiples, el
virus se multiplica mas activamente, y por el otro, a que estas infecciones
producen lesiones genitales que facilitan la entrada del virus.

Disgueusia Atrofia u ausencia del gusto

Esfacelo Tejido muerto que se desprende y elimina

Exéresis Eliminar por completo o reducir la presencia de un crecimiento
benigno o maligno ajeno a través de cirugia o electrovisturi u otro medio.
Enfermedad oportunista Enfermedad causada por microorganismos
habitualmente presentes en los individuos y que producen enfermedad
grave o mortalidad en aquellos que cursan con deficiencia inmunolégica,
como en el caso del SIDA.

Epidemiologia Rama de la medicina que estudia la distribucion y
causalidad del proceso salud-enfermedad en la poblacidn.

Genoma Contenido genético de una ceélula o de un microorganismo.
Gérmen oportunista En condiciones habituales no ocasiona infeccidn o
ésta dificimente conduce a la muerte del individuo debido a la existencia
de una adecuada respuesta inmune; sin embargo, ante un estado de
inmunaodeficiencia dicho microorganismo aprovecha la oportunidad para

su desarrollo con lo cual provoca una enfermedad grave.
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Infeccion oportunista Es aquella que generaimente resulta de una
reinfeccion a partir de un microorganismo previamente adquirido por el
individuo durante su vida, pero que no habia tenido la oportunidad de
proliferar debido aun buen estado inmunolégico y que ahora por una
inmunodeficeincia encuentra el terreno propicio.

Inmunofluorescencia Técnica citoguimica para fa identificacion y
localizacion de antigenos en ios cuales el anticuerpo especifico es
conjugado con compuestos fluorescentes, o cual puede detectarse por
medicion flurométrica.

Inmunodeficiencia Padecimientc de origen primario (hereditario) o
secundario {adquirido}, en el cual el sistema inmunolégico es incapaz de
actuar adecuadamente ante estimulos antigénicos adecuados.
Intrasulcular Realizar algo entre jos surcos pequefios en referencia a
los surcos gingivales del periodonto.

Latencia Periodo durante en el cual un germen se encuentra dentro del
organismo en forma inactiva, sin producir enfermedad. El tiempo de
latencia del ViH fluctia entre 6 meses y 11 afos.

Lentivirus Subfamilia de los retrovirus caracterizada por provocar
infecciones con fargos periodos de fatencia, sin dafar a {a célula y sin
provocar enfermedad, de ahi su nombre. Tiempo después por la accion
de algin cofactor se activan, se multiplican y destruyen a las células
parasitadas, provocando con eilo el desarroilo tardio de la enfermedad. A
esta subfamilia pertenecen las dos variedades de ViH responsabiles de
provocar SIDA en el ser humano, asi como un grupo de virus productores
de dafio en las ovejas (VISNA), cabras (CAEV), caballos (EIAV), y simios
{SIv).

Linfocinas Productos solubles de los linfocitos responsables de ios

multiples efectos de la respuesta inmune celular.
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Linfocito Célula capaz de ser estimulada por un antigeno y producir una
respuesta inmune especifica dirigida contra dicho antigeno (anticuerpos y
células) y de proliferar para amplificar la poblacion de células (clona) a fin
de producir memoria inmunoldgica e intensificar el grado de respuesta.
Linfoma Proceso neoplasico maligno del tejido linfoide, por lo tanto del
tejido responsable de la respuesta inmune. De acuerdo a su estirpe, 10s
linfomas pueden ser de linfocitos B, linfocitos T (y de sus subpoblaciones)
y de células del sistema fagocitico mononuclear. En el caso del SIDA, el
linfoma mas comin es el linfocito B (histolégicamente conocido como de
nucleos no hendidos o no clivados).

Microorganismo Gérmenes cuya presencia en los tejidos estimula la
presencia desbordante de leucocitos polimorfonucleares neutrofilos,
dando origen a la formacion de pus (exudado puruiento).

Nucleocadpside Parte central del VIH constituido por los acidos nucleicos
y el capside. Porcion del virus que penetra a la célula que sera
parasitada, mientras que la envoltura permanece fuera adherida a la
membrana celular.

Oncovirus Subfamilia de los retrovirus capaces de inducir cancer en las
células que parasitan, de ahi su nombre(onco-tumor). En el humano el
HTLV-l y el HTLV-II, producen leucemia y linfoma de linfocitos T.
Perinatal Periodo alrededor del! parto que comprende desde un tiempo
antes del nacimiento hasta el momento posterior al parto.

Periodo de incubacion Tiempo que transcurre entre la entrada al
organismo de un germen, y la aparicidon de los primeros sintomas de la
enfermedad. En el caso del SIDA este periodo es sumamente variable y
fluctua desde seis meses, hasta 11 affos 0 més.

Polimerasa del ADN  Enzima que pdlimeriza un ndmero de
subunidades  (nucledtidos) para la formacibn de  acido

desoxirribonucleico).
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Prueba de Western-Blot Prueba de iaboratoric para confirmar el
resuitado de una prueba de ELISA. Las proteinas virales, separadas en
bandas por medio de electroforesis, se transfiere a pape! de nitrocelulosa
y se realiza una reaccion inmunoenzimatica al poner en contacto dichas
proteinas con anticuerpos presentes en el suero problema, utilizando
para ello las proteinas virales como antigenos. La reaccién se pone en
evidencia por medio de una antiglobuiina y un sustrato. Se considera
positiva la prueba cuando existen bandas contra los antigenos
codificados por los genes “env’, “pol”, “gag’, se considera negativa la
prueba ante la ausencia de bandas.

Retrovirus Constituye una subclase de ARN- virus cuya caracteristica
fundamental es convertir su ARN en ADN, ioc que se conoce como
transcripcion reversa, de donde les viene el nombre de retrovirus. El ARN
de estos virus posee toda la informacion genética necesaria para la
sintesis de los diversos componentes virales; sin embargo, para lograrlo
deben primero transcribir dicha informacion acido desoxirribonucleico, a
fin de integraria al nucleo de ia célula parasitada, desde donde dirige [a
formacidon de nuevos virus, utilizando para ello los componentes del
citoplasma de la célula. 1a sintesis de ia enzima responsable de la
transcripcion reversa( transcripta a reversa) esta codificada por el gen
“pol” del VIH. Los retrovirus se clasifican en tres subfamilias: oncovirus,
lentivirus y spumavirus; ef VIH pertenece a los lentivirus.

Seroconversion Cuando un microoorganisme penetra al organismo
induce ia formacidn de anticuerpos los cuales pueden ser detectados
mediante el andlisis de ia sangre. El momento en que son detectables
gstos anticuerpos recibe el nombre de seroconversion.

Seropositivo Presencia de anticuerpos circulantes contra un

microorganismo dado.
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Transcriptasa reversa Enzima presente en los retrovirus que les permite

convertir el ARN en ADN viral (provirus), a fin de integrarlo al genoma de
la célula parasitada.
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