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Te dedico una parte de lo que 
tu haz hecho & mi, te agradezco 
permanerer y has& en mi 
vida. Esto es solo el comienzo de 
un ambicionado s u m  y te lo deb0 
a ti, no hacen falta mas palabras 
GRACIAS ... 

Mamh: 
CrutndorecMdotodoloquehay 

detrrfs de estas hojas, tu ptesencia llega 
siempre a mi mente, no tengo palabras ni 

modo de agradecerte la oportunidad y 
confianza que haz depositado en mi. Ahora puedo 

den'rte que nada ha side en Dam, y que mi 
empetto en redituar toda lo que me haz otorgado 20 

he cumplido, saber que &tr&s & todo lo que 
soy siempre tfi estards 
wnmigo ... Gracias. 

Renk: 
Las barrems no lo son todo en la vida, 
si observas con detenimiento veras que 
siempre existe una manera conveniente 

de llegar a1 otro lado. Gracias por recalcar 
mis m m s ,  por hacerme ver lo que no 

existe, por ensetlarme a sonrelr, por 
lIPonrme a m z a r  el otm exhem0 de 

la vida. .. 
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Sandra: 
~Existe una palnbra que wntenga 
todo lo q w  siento?. No, no lo creo pem 
se que si mims mas alld & lo que soy, 
lo que hice o deje de hacer, oeras que no 
puecfe existir Mda mejor que una hermana 
como nosotras ... Gmcias. 

Yunuen: 
Lo que me haces sentir cada vez que 

~ ~ n f x u s  en mi no lo puedo 
desm'bir, to& lo que sum& a1 di?rredor 

d n d o  compnrtimos aquelb que nos 
divierte me deja U M  gran sonrisa en 
el alma, espem nunca defraudarte. .. 

Mauricio: 
Saber que existen personas como tu 

es ungran alivio, ojald eel mundofuera tan 
sendllo como tu inocencia, tu ale@ 

de vivir, tu bondad y hermoso como 
tu sonrisa Gracias por set parte 

& estafamilia ... 
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Juan Josk: 
Cuando arin no nacia la esperanza 
ni vagaban 10s dngeles en su firme 
blannrra, cunndo el agua no estaba 
ni en la ciencia de Dios antes, antes, 
muy antes, ya kamos tu y yo ... 
Te agradezm compartir y seguir 
compartiendo, seguir junto a mi y mrts 
a h .  Permanecer. 

A mis amigos: 
A todas las gentes excelentes que han cruzado 

mi camino, porque en el transcurso de 
todos 10s dfas hemos aprmdido el 

verdadero signijhado de la amistad 
P o q w  se que puedo contar con todos 

ustedes y saben que es recfproco. Nanry, Lucy, Ana, 
Eli, Sael, Diana, Paty, Man'bel, Carlos, Mario, Daniel, 
Edith, Rodrigo, Amndo, Lolita, Conchita, Barbara, 

etc... Gracias. 
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Viviendo con SIDA. 

La sopa de repollo, escribe Helen Cixous, 

sdlo nos proporciona un calor pasajero. 

Para vivir, necesitamos la presencia 

de la mujer que atiende las necesidades 

de la vida. Sin embargo, incluso la 

sopa por lo general es pveparada 

por la mujer. No se trata solamente 

de una cuestibn de apagar el 

hambre, de proporcionar asilo, 

de resolver conflictos, de criar a 

10s nifios, de cultivar 10s 

campos. Las mujeres aportan mucho 

mds a la vida. 
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SIDA: D Z A G N ~ S ~ ~ C O  Y TRATAMIENTO 

ODONTOL~GICO EN NIZOOS. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Actualmente existe una incidencia y prevalencia de niilos afectados 

por el Sindrome de inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), en el ambit0 

odontol6gico repercute de manera que no puede establecerse un 

diagn6stico precoz y por ende un tratamiento odontolbgico efectivo. 

JUSTIFICACI~N: 

Mejorar la calidad de atenci6n por parte del Cirujano Dentista en 

nifios afectados por el SIDA, obtener un respaldo que disminuya posibles 

deficiencias en el tratamiento odontol6gico. 

OB JETIVO GENERAL: 

Actualizar el conocimiento de las manifestaciones orales causadas 

por el SIDA presentes en nibs, con visi6n a mejorar la calidad del 

tratamiento odontol6gico con respecto a esta enfermedad. 

1. Mencionar generalidades del virus VIH-1. 

2 Explicar la Transmisic511 del VIH de madre a hijo. 
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3. Sefialar 10s aspectos dinicos de la infecabn de VIH en niiios 

4. Describir las rnanifestaciones bucales causadas por el VIH en 

nifios. 

5. Determinar parhebus  y establecer criterios de diagnhtico del 

VIH en cavidad oral, presentes en niiios. 

6. Mwar  un ademado tratamiento odontol6gico de la infecci6n por 

VIH en ninos. 

7. Glosario. 

METODOLOG~A: 

El presente trabajo se realizark fundamentalmente en base a una 

revisibn bibliogrsca en Internet, Med Line, Artemisa, Material impreso, 

asi como asistencia a asociaciones dedicadas a1 tratamiento del SIDA 

(Caritas, Conasida). 
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El SIDA es una enfermedad viral hasta el presente mortal; ataca a1 

sistema inmunol6gic0, especialmente a ios lMocitos TCW (T4 

cooperadores) y a los macr6fagos destruyendo la capacidad del individuo 

para combatir cualquier tipo de infeccibn, sobre todo las llamadas 

opoltunistas,(l0) 

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida se puede definir 

como la principal consecuencia de una infecci6n xetrovhl que se 

caracteriza por la prwrencia de una defidencia en la inmunidad mediada 

por celulas, que permite la presentaci6n de diversas enfermedades 

opottunistas.(23) 

Se le conoce como SSndrume de Inmunodeficiencia Adquirida 

(AIDS), enfermedad por Virus de la Inmunodeficiencia Humana (HIV). A 

10s primem casos de esta enfennedad se les detecto como una fonna rara 

de PMumocystis d n i i ,  p e n c i a  de Sarcoma de Kaposi en individuos 

antes sanos.(lO) 

Se sabe que el virus del SIDA perknece a una familia de virus de 

animales (los retrovirus); desde hace 100 sibs se tiene conodmiento de que 

algunos tipos de dnceres en especies animales e s t h  orasionad08 por virus, 

esto ha servido de estlmulo para su btisqueda especialmente en los aitos 50 

SIDA: Diagn6stko y T~tunlento Odontol6gico en Nhos. 



;. 5C CSE !GS rdelaitos rie ia microscopia ei-nica, y en log aAos 70's con 

la demoatraci6n de la existenda de la transdptasa inversa por (Ternin y 

Mitzutani). Como consecuencia de esta bhqueda se &lo en 1980 el primer 

mtmvirus humano desaito el (IITLV-I) por otro lado se deecubre la 

Interleucina 2 (IL-2) o factor de mimiento de caulas T que permiti6 

mantenerlas en cultivo por largo tiempo. En 1982 se &lo otro vim8 

telacionado el HTLV-I1 en un enfemo con Leucemia de C&ulas Peludas. 

En 1983 el equip  de Luc Montaiguer &lo otro retrovints que llamo LAV a 

partir de un ganglio linfdtico de un paciente que presentaba linfadenopatia 

persistente generaliuda. En 1% el equip  de Robert Gallo en Bethesda 

EU., descubri6 otro retrovirus que denomiwon lMoLr6pico humano de 

chlulas T y al que correspondla el numeral 111. Se compmb6 que ambos 

virus eran el mismo e internacionalmente se acord6 denominarlo Virus de 

la Inmunodeficiencia Humana 1 6 VIH-1 para diferenciarlo de otm 

retrovirus similar que se aislo en 1986 el VIH-2 (16) 

La primera infonnaci6n sobre lo que posteriormente se conoci6 

como SIDA ocurri6 en 1981 en la revista "Reporte Semanal de Morbilidad y 

Mortalidad" del centro de control de enfermedades de Atlanta (USA), fue 

un reporte de 5 jbvenes homosexuales afectados por una rara forma de 

Pneumcystis carinii, tratados en 3 hospitales de 10s Angeles, entre 

Octubre de 1980 y Mayo de 1981. Semanas mas tarde la misma revista 

infonno sobre un aumento en Sarcoma de Kaposi en hombres j6venes de 

Nueva York y California. Para el 3 de Julio de 1981 se habian reportado 26 

SIDA: Magn6stiC.o y Trahdeato O d o n t o l ~ o  en Niflos. 



casos cie Sarcoma de Kaposi, todos en homosexuales y 7 de ellos hablan 

suMdo Neumonia por Neumocysffs carinii.(lO) 

Se han identificado en retrospectiva cams anteriores a 1981 ejemplo: 

El de una medico Danesa que trabaj6 como Cimjano en Zaire desde 

1972 y regres6 a su pais en 1977 con una enfermedad indeterminada, 

consistente en diureas utinicas, linfadenopatia y n e u m o h  A su muerte 

se compmb6 que estaba infectada por el VIH enfermedad may prevalente 

en Zaire donde ella trabaj6. A pesm de reconocerse la enfermedad su 

agente causal permanem oscuro hasta 1983, Luc Montaigner lo ablo de un 

enfermo con linfadenopatls, lo llam6 LAV y en 1986 el Cornit4 

International de Taxonomfa de los virus propuso que se denominara 

VIH-1.(10) 

Se le denomin6 SIDA porque existia un grupo de trastomos 

presentes en esta enfermedad que ataca a1 sistema inmunol6gico 

pmvocando una b4a de defensas en el individuo, se considen, como 

adquirido porno ser propio del huhped. (7) 

Lo que inicialmente se habia contemplado como una enfermedad de 

inter98 biomedico mtringido a algunos p p o s  poblacionales, pmnto se 

convhti6 en un pan  pmblema de Salud a b l i a ( 8 )  

Los rasgos adicionales que se han ido encontrando en esta 

enfennedad son: 
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El virus se transmite en los fluidos y los tejidos de las personas 

infectadas. Entre estos se cuentan la sangre, 10s productos contaminados 

con sangre, la leche materna, el semen y las secreciones vaghales. La saliva 

puede contener vestigios de sangre, pero la saliva por sf sola no ha sido 

implicada en la transmisibn de VIH. El virus tiene que entrar en el cuerpo 

del hukped para estableceme, generalmente a t n v k  de una herida o 

abrasi6n. La mayorfa de 10s cases a o d d 0  debido a reladones sexuales 

sin protecd6n o al compartir agujas qdrikgicas, lo que trasmite la sangre 

infectadz 

El virus se incorpora al material genetic0 de las celulas que invade es 

muy largo su period0 de incubad6n, los medicament06 contra esta 

enfermedad se basan en el conocimiento del ciclo de replicad6n del virus, 

se sabe de la existencia de reservorios virales en QMocitosI madagos, 

ganglios linfaticos, cblulas dendriticas). (16) 

Es un retrovirus, lo que significa que tiene una extrema variabilidad 

genwca, forma park de una poblaci6n viral hetemgbnea dificultando la 

comprensi6n de algunos mecanhmos de interacd6n entre los virus y su 

hubped. 

Los componentes del VIH son bhicamente ia envoltura, el genoma y 

las proteinas estruclurales, ya que 10s vjriones se codtuyen por un centm 

llamado (core) de nudeoprotehas recubierto de una bicapa lipidica que 

contiene las proteinas transmembrrmales y de supecficie. El core viral 
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contiene dos copias del genoma viral RNA y las mo1ecUlas asociadas al 

RNA de transferencia RNAL(23) 

Se sabe que se almacena en el citoplasma y se va integrando a los 

cromosomas a medida que pasa el tiempo. Una vez integrado el material 

gen6tico de la cblula el provirus puede pennanecer latente o empezar a 

multiplicame en forma conbolada o de una f o m  masiva. 

Las familias de los virus desarmllan una serie de complejos 

mecanismos llamados de escape, para no ser eliminados por la respuesta 

defensiva del organism0 ante su  present% En el caso de los retrovirus 

estos mecanism08 corresponden bbicamente a1 desarrollo de la 

va~iabilidad genetica debido a la alta tasa de error de la bamaiptasa 

inversa en la retrotranscripci6n y la posibilidad de pennanecer en estado 

latente en determinados reservorios. La transcriptasa inversa del VIH tiene 

una tasa de error similar a la de otros virus ARN y se estima del orden de 

105 a 10s sustituciones por nucle6tido copiado (de cada 1 000 a 100 000 

nuclebtidos copiados uno es err6neo); consecuencia de esta variabilidad se 

producen gran cantidad de virus defectives pen, tambien se da lugar a una 

alta diversidad de las proteinas virales que te6ricamente pueden 

permitirles escapar a los conboles inmunitarios especfficos y a la presi6n 

de los medicamen- an thehddes . ( l6 )  

A la fecha se han identifiudo dm t i p  de VIH: Virus de 

inmunodeficiencia Humana tipo-1 (VIH-I), y el Virus de inmunodefiencia 

Humana tip*. (VIH-2). Existe la posibilidad de que el VIH-1, o un virus 
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similar, estuviera ya presente en las poblaciones humanas de Africa central 

en el mismo momento o induso, antes de que comemar& a diagnosticam 

el SIDA en Estados Unidos, sobre todo si se tiene en cuenta que el mismo 

sindrome se observb en africanos que viajaron a Europa buscando 

tratamiento. Al analizar sueros pmcedentes de africanos buscando la 

existencia de anticuerpos anti VIH-1 con radioinmunoprecipitaci6& se 

compmb6 que contenian elevadog tftulos de anticuerpoe reactivos hente a 

prhcticamente todm los antlgenos prindpales de VIH-1, es decir, gp120, 

p55, gp41, p27, p24, y p17, por lo que se comprob6 la hip6tesisI s e w  la 

cudl el VIH-1 o un virus similar, pudo habense originado en primates 

subhumanos y pasar al hombre, o bien si habh llegado a las ciudades como 

resultado de la migraci6n de portadones resistentes provenientes de alguna 

tribu aislada. Sin embargo parece poco probable que el VIH-1 hubiera 

estado presente durante muchas generaciones en tribus aisladas. En 

estudios prospectivos parece ser que los africanos expuestos desarrollan 

SIDA clinic0 y otros signos y sintomas de enfermedad par VIH, con la 

misma rapidez que individuos europeos o americanos pertenecientes a 10s 

grupos de riesgo. (9) 

El VIH-2 se halla relativamente confinado a las poblaciones de 

Africa Occidental. A la fecha se sugiere que la posibilidad de desarollar 

SIDA por infecci6n con VIH-2, es substandalmente menor que en el cam 

de VIH-1. Por otro lado aunque muchwr individuw Infectado8 con VIH-2 

no tienen anticuerpos deCertables a gpl20 y gp41 de VlH-1 los hay quien si 

10s tiene, de hecho el Wo de la secuencia de amino&ddos de las proteinas 

transmembrana del VIH-1 o VIH-2 son comunes. 
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LUUW ivnmxuencia 6e estas simiiituciea, es diflcil determinv si lae 

personas con nivelea detecbblee de anticuerpos frente a gp120 de VIH-1 y 

VIH-2 e s t h  realmente infectadas por ambos V~IUS o 9610 por uno. Existe 

tambien la posibilidad de que algunos individuos pudieran haber estado 

expuestos a a m h  virus en diferentes mementos, pen, que 9610 se hubiera 

de9~0Uado urn infeccidn persistente por uno de ellos, mientras que el 

otro hubiera provocado una infecci6n transitoria, con el resultado de una 

inmunidad pmtectora o una interfemncia ~uzadz(9)  

Demostru la infecci6n del V h s  de la inmunodeficiencia Humana 

en un paciente, indujo a 10s investigadoree a encontrar un m&odo 

paraclinico para detectar el virus, un M o  que pudiera ser incluso 

aplicado a gran escala. El primer estudio que reunia estas carackrhticas fue 

el Inmuno Ensayo Enzut ico en el afio de 1985, bashdose en la bfisqueda 

de anticuerpos contra el VIH, pese a su alta sensibilidad, daba gran 

cantidad de falsos positivos por lo que se tenia que confinnar cada 

resultado positivo con una pmeba de Westhem Blot (una prueba que 

detecta proteinas especlficas como la gp24 y la gp120) lo que le convertSa 

en un estudio de diflcil acceso econ6dco para la6 poblaciones masivas. 

Posteriormente se d e ~ ~ 0 1 1 6  la pmeba llamada ELISA (Enzidtic 

Linked lnmunoSorbet Assay) que result6 ser un m&do de diagn6stico 

s610 un poco miis costoso que el Inmuno Ensayo Enzidtico pen, con una 

mayor especificidad y sensibilidad lo que lo convJlti6 en la pmeba de 

elecci6n para 10s sujetos de riesgo y sospecha clinica, aun as& el WB 

continua siendo utilizado como metodo de diagnbstico de confinnaci6n 
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para los casos en los que el dinico juzga conveniente, por ejemplo, en el 

caso de una discordancia clinica contra 1os factores de riesgo o en el caso de 

10s pacientes con factores de riesgo y que se calcula esten en period0 de 

ventana 

Lo que se conoce hasta ahora de esta enfermedad se considera &lo la 

punta del iceberg, se ppevee que en unos sibs m6s se observen 10s 

trastornos y resultado8 de la enfermedad a nivel mundial. 

Las investigaciones r d i a d a s  a este respecto han tenido grandes 

avances, pero no ha sido sufidente para detenerla. LkS esperanzias para 

encontrar una soluci6n no se han perdido se esta frente a un nuevo reto 

biolbgico, pero no ante un fracaso. 

Una soluci6n a1 SIDA detendrh una tragedia a nivel mundial, 

abriria nuevos horizontes hacia la investigaci611, con su cura posiblemente 

se encuentren soluciones a otras enfermedades. 



Q con S I D k o u w r t e n e z c a n a L  de la 

a &grul$ ser VIH- a610 px-.es& 

raMnes. 

veer 

Durante el proceso de revisi6n del presente trabajo, he recibido la 

ayuda y colaboracibn de valioms colegas. Quiem agradecer en particular a 

la C.D. Mlvtha Chimal Shchez, Dr. Bemardo C., Sandra C., Luz Celia, AM 

Rosa, Juan J. Go-ez. POI todas las atenciones prestadas. 
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Generalidades 

del virus 





GENERALIDADES DEL VIRUS 

VIH-1 

Una caracterfstica importante del VIH es su extremada variabilidad 

genetica por lo que el VIH-1 fonna parte de una poblaci6n viral 

heterogenea que dificulta la comprensi6n de algunos mecanismos de 

interactuacibn entre el virus y su hubped. 

Se considera que el VIH es una particula &ria con un d h e t r o  

entre 80 y 110 nan6metroe. Esta particulp plPsenta tres capas concentricas: 

La capa interna contiene una especie de nucleoide en forma de con0 

truncado constituido pot el ARN del virus y la nucleoproteina con las 

enzirnas, la capa intermedia es la nucleochpside icosahedrica, la capa 

externa o envoltura es una bicapa lipidica derivada de la celula hubped; 

esta constituida por la inserci6n de glucoproteinas del virus constituidas 

por 10s Mmeros de gp120 (gp, abreviatura de glucoproteina) formando 72 

proyecciones y por una alta concent~aci6n de proteinas celulares entre las 

que destacan antigenas de histocompatibilidad de clases I y 11 (HLA I y 11). 

El genoma del VIH-1 es un ARN de cadena tinica constituido por 2 

hebras identicas de 9,s Kb y de polaridad positiva que posee difemntes 

genes encargados de codificar distintas protelnas. W t e n  genes encargados 

de codificar los componentes de la particula virica (genes estructurales) y 

de regular la expresi6n de 10s mismos (genes reguladores). 



Los tres genes principales, que codifican las p r o t e b  respertivas 

correspondientes a los antigenos intenos, son comunes a todos 10s 

retrovirus y son los que se denominan Gag (de grupo), pol (polimerasas) y 

env (envoltura). De 1- genes eshcturales el gen Gag codifica las proteinas 

de core, el gen pol codifica, fundamentalmente, las enzimas como la 

transcriptasa inversa y la proteasa y el gen env 1as proteinas de la envoltura 

vlrica. 

Entre las fundones principales del Gag se encuentran la de 

constituir la mayor parte de la estructura del viri6n participando en la 

sfntesis de ADN y su integracibn, adem& de contibuir a1 ensamblaje de 

las partSculas viricas y su salida de la cklula, el pol participa en la sintesis 

de ADN y su integraci6n en el genoma celular mientras que el env 

participa en la asociaci6n y entrada del virus en la cblula, lo que 10s une de 

un modo importante con la latencia del virus en ella. (fig. B) 

Entre las proteinas reguladoras las m& importantes son las Tat y Rev 

que son esencialee para la replicaci6n del virus, la Tat act6a como 

transactivadora de todas las protefnas y la Rev como procesadora del 

ARNm y su transporte selective en el citoplasma Por lo general 10s genes 

reguladores tienen el mismo nombre que la proteina que codifican, el gen 

se escribe en minfisculas (eje.. tat) y la proteha con la primera letra en 

mayfiscula (Tat). Entre 10s otros genes estructurales el vpr actxia como 

acelerador del ciclo de replicacibn, el nef se piensa que puede tener una 

acci6n reguladora negativa y desempeiiar un papel no bien conocido en la 
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patogenicidad del virus, el vif se asocia a la infecciosidad de 10s viriones 

extracelulares y no es esencial para la replicaci6n, el vpn puede facilitarla 

salida de 10s *ones y redudr la informacidn de sincitios y esta 

relacionado con la muerte de 10s CD4, y el tev que es activador de 10s tat y 

rev. 

SIDA: ~ p 6 s t i c o  y Tratuniento Odontol6gico en Naos. 



VIH Y SIDA 

F i g .  C 

SIDA: Dirgn6stico y Tratamiento Odontol6gico en Nifios. 



En la tabla adjunta se recogen de un mod0 resumido 10s principales 

genes del VIH y funciones de las proteinas que codifican. 

GEN PROTE~NA F U N C I ~ N  
-- - - - - - - - 

env gp160 Recursor. 
~ 1 = "  Rotefna de envoltura. 
@I Interacci6n con meptore8 y comeptores. 

Fusi6n de membranas. 

Gag p55 Recursor. 
P% Proteins de la nucleodpside. 
PI7 Prutelna de la matriz. 
P9 Ribonucleoprotefnas asociadas al ARN viral. 
P6 

pol Transcriptasa Retrotanscrlpci6n del genoma viral. 
inversa Actividad RNAsa H 
integrasa Integraci6n del genoma viral retrotranscrito. 
Proteasa Procesamiento de las proteinas virales que 

forman la estructura del viribn. 

tat Tat Transactivaci6n. 

rev Rev Regulacibn del transporte y pmcesamiento 
de ARN. 

nef Nef Retrotranscripci6n. Infectividad. 

vif Vif Infectividad Viral. 

vpr Vpr Transactivador. 

tev Tev Activador tat y rev. (Fig. D) 
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En la forma de provirus el genoma del VIH esta flanqueado por las 

llamadas secuencias repetitivas larga (LTR) que le penniten la integraci6n 

en el genoma de la cblula hubped. Uno de 10s principales elementos que 

intervienen en la regulaci6n de la inducci6n es el llamado factor nuclear 

kappa beta (NFkB) que son una familia de ptoteinas que mgulan la 

transcripd6n de viiria genes celulares implicados en ios procesos de 

activaci6n y reconocimiento inmunes. Este factor no exiete en forma activa 

en 10s linfocitos CD4 en repogo &lo en los proce808 de activaci6n 

inmune.(l6) 
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TRANSMISI~N DEL VIH DE MADRE A HIJO. 

Las mujeres se estan infectando cada vez mds con el VIH. En la 

mayor parte del tercer mundo, hay tantas o mbs mujeres infectadas como 

hombres infectados. Esas mujeres son esposas y cornpaileras, hijas, 

hermanas, Has, sobrinas y abuelas. Se estan infectando a una edad 

bastante menor que 10s hombres. 

Puede deduclrse que es plausible que las mujeree se infecten con 

m h  facilidad que los hombres, posiblemente en todas las edades y muy 

decisivamente cubdo  se encuentran en la adolescencia y alrededor de 10s 

20 aiios y despuk de la menopausia. Parece que hubiera una 

susceptibilidad biol6gica, inmunoldgica o vir6logica en las mujeres con 10s 

cambios de edad. 

Posiblemente la consecuencia de la susceptibilidad de la mujer se 

deba a que el aparato genital de la mujer joven no esta maduro en el 

momento en que comienza a menstmu. La membrana mucosa, de una 

hnica capa delgada de caulas, pasa a conve* en una pared gruesa de 

capas mhltiples. Esta transici6n a menudo no st? completa hasta el final de 

la adolescencia o alrededor de 10s 20 Por lo tanto es concebible que la 

superficie del aparato genital intact0 pen, inmadun, en las j6venes sea 

menos eficaz como barrera para el VIH que el aparato genital madum de 

las mujeres de mas edad. En las mujms que ya han pasado la menopausia, 
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la membrana mucosa se hace &s delgada, por lo que es posible que la 

pared del aparato genital, afin cu&ndo esM intacta, sea menos eficaz como 

barrera. 

Asl mismo el moco del aparato genital femenino tiene cuatm 

papeles pertinentes. AMa como burera fisica, separando el semen y otro 

material de las paredes vaginal y cervical. Es un lubricante, que protege la 

superficie de la vagina de heridas durante las mlaciones sexuales. Limpia 

el cuello del Iitero y la vagina en la misma form en que el moco limpia el 

aparato respiratodo, elirninando el material e W o .  Tiene una funci6n 

inmunol6gica, esto a, el moco contiene c6lulas de un sistema 

inmunol4gico separado cuya funci6n es activar las respuestas 

inmunol6gicas de l a  dlulas en las superficies vaginal y cervical. Si la 

producci6n mucosa en las j6venes y en las mujeree que ya han pasado la 

menopausia es menos eficaz que en las mujeres mayores premenopdusicas, 

tambien serh menos eficaz el papel protector que cumple.(ll) 

J3 embarazo se define como la gesfaci6n del feto en el titero de la 

madre. El embarazo es un period0 de alto riesgo para trasmitir el VIH de 

una madre infectada a su producto, lo cu&l puede suceder antes del parto, 

durante el parto y despub del mismo por la lactancia matema. Aunque se 

puede encontrar hasta un 50.70% de be* con prueba de anticuerpos 

positiva al VIH, despub del parto much06 de ell- se vuelven 

seronegativos porque no pas6 el virus a travk de la placenta s h o  8610 los 

anticuerpos matemmi que se destruyen por si solos al Mrmino de 10s 60 
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dtas de vida extrauterina Los riesgos mayores ocurren en las etapas 

avanzadas de la infecci6n por VIH, &do la madre tiene pocas c6Iulas 

CD4-menos de 200, o tiene antlgeno p24 positivo en sangre y una gran 

cantidad de virus circulantes y en los 6rganos linfiticos. Existe mayor 

riesgo de complicaciones del embarazo como abortos, partos prematuros, 

fetos desnutridw, e infecciones matenus. Aunque todavfa esta en 

discusi6n, se puede adminietrar medkamentos antivIricos como el AZT o 

la zidovudina(2) 

La pmeba de detecci6n del VIH debe estar dfsponible para toda 

mujer que reporte: 

* Alguna prhctica de riesgo. 

* Antecedentes de Enfermedades de Transmisi6n Sexual 

(ETS). 

* Signos, sintomas y datos de laboratorio como: 

Historia de diarrea dnica, candidosis vaginal recurrente no 

asociada a microbianos, candidosis de u h s  o candidosis oral, 

herpes zoster, leucoplaqnia vellosa, dermatitis sebomica, 

neutropenia y/o trobodtopenia e hipergamaglobuline& a6n sin 

factores de rlesgo aprrentea 

* 0 cuando ella misma lo aolicite. 

R finico metado fitil para la pnwenribn de la transmisibn del VIH y 

otras enfermedades de transmisi6n sexual (ETS) es el cond6n. El metodo 
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anticonceptivo recornendado para una rnujer infectada debe ser doble: 

cond6n de liltex o poliruPtano y otm metodo anticonceptivo (hormonales o 

metodos definitivos). Una mujer Mectada tiene, en promedio, 30% de 

posibilidades de transrnitir el VIH a su beM, aunque pueda variar en 

pacientes con enfermedad avanzada Actuahmnte existe un tratamiento a 

base de zidovndiru que dieminuye las posibilidades de transmisi6n 

perinatal en W ' ,  cumdo se da en fonna sistematizada durante el 

embarazo, parto y al d e n  nacido. La didad,  pmnbtlco y esperanza de 

vida de la mujer y sus hijos afectados dependen de las condiciones 

generdes de salud, las enfermedades asociadas, el tratamiento 

antirrptroviral adecuado y oportuno, y el apoyo psicol6gico y social. Por 

ello es muy impoxtante su atenci6n opoxtma y regular. 

Actualmente en la legislaci6n mexicana, la intermpci6n del 

embarazo en mujeres con infecci6n por VIH no esta incluida como motivo 

de aborto teraphtico o eugen&ico; sin embargo, existen argumentos 

medicos que lo justlfican como son: Fl riesgo de transmisi6n d d  VIH de la 

madre al hijo, las infecciones opomnistas asociadas a I  VIH que pueden 

causar dafio al producto, la necesidad de usar medicamentos t6xicos para el 

producto a1 dar tratamiento a la madre, ei pn?serva~ la vida de la madre y el 

mejorar y prolongax la calidad de vida de la mujer.(l2) 

Las mujeres con VIH presentan alteraciones menstmales, las cuales 

pueden ser fuente de intranquilidad y miedo. La causa de estas rlteraciones 
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menatmales aiin no ha sido aclarada Es frecuente que se preeente 

amenorrea en rnujeres con sindrome de desgaste y gran pkrdida de peso. 

La fertilidad no estd: disminuida en las pacientes infectadas por VIH, 

comparada con las rnujeres no infectadas en poblaciones 

demogrficamente similams, por lo cud es importante momendar un 

program de anticoncepci6n. 

El dispositivo intrauterine (DIU) NO es una buena altemativa para 

las mujeres Mectadas, ya que hay mayores posibilidades de infecci6n 

durante su colocaci6n, de infecciones ascendentes y de presentar 

enfermedad pelvica inflamatoria con mayor frecuencia (EPI). 

La posibilidad de transmisi6n del VIH de la mujer embarazada a su 

product0 esta determinada por diversas variables, entre las que se 

encuentram Estadio de la infecci6n en la madre, cuentas de CD4, infeccibn 

aguda durante la gestaci611, infecciones concomitantes, realizacibn de 

pmcedimientos invasivos y administracibn de tratamiento antiviral durante 

el embarazo. 

No existen evidencias definitivas que apoyen que el parto vaginal 

modifica el riesgo de trammisi6n vertical del VIH, por lo que la via de 

resaluci6n del embarazo debera redizarse de acuerdo a las indicaciones 

obstetricas en cada paciente en particular. En caso de ruptura de 

SIDA: Magn6stico y Tratamiento Odonto16~co en Niao6, 



membranas, la resoluci6n del evento debe realizarse durante Ias primeras 

cuatro horas.(12) 

Las primeras descripcjones de infecci6n por el VIH en niitos se 

b m n  casi por completo en la p m n t a d 6 n  clfniq a prindpios de 1982 se 

observuon entre dgunas comunidades metropolitanas algunos lactantes y 

preescolares con deficiencia inmunol6gica pmfunda, falta de crecimiento y 

derwrollo de infecciones rebeldes &&as u opoItunistas, con frecuencia 

mottales. Los especialistas en inmunologla y enfennedades infecciosas 

pediatricas, a1 principio desconcertados, vinculamn sus observaciones con 

el sfndmme descrito en adultots y se IMtaron al diagnbsHco cllnico de 

niiios con enfennedad avanzada en quienes la disfuncidn inmunitaria se 

caracterizaba por hipergammaglobulinemia y notorio decrement0 de 10s 

linfocitos T CD4 positivos. 

Los niiios en la8 siguientes categorfas tiene alto riesgo de adquirir la 

infeccibn por VIH: Hijos de madres sempositivas al VIH, hijos de 

dmgadictos intravenosos, &os que usan drogas parenterales, ninos 

hemofflicos o nacidos de padres hemofllicos, nifios nacidos o que viviemn 

en h c a ,  Oriente Medio, Estados Unidos de NorteamMca o en el Can'be. 

Hasta diciembre de 1995 se e&m6 en MWco, que existen 25 746 

c a w  de infecci6n pot VIH en el pais; en lo que se refiere a cams 

pediatricos acumulados (menores de 15 dos)  hub0 703 registrados para 

fines de 1995; 449 (63.87'!/0) ~ p d f a n  a niAas y 254 (36.13%) a niilas. 
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en menores de 10 aAos se observa una relaci6n de sexo 21 contrariamente 

en 10s adultos, las tasas indican que 10s hombres estan seis veces mas 

afectados que las mujerea 

A finales de 1995, se supo que en MMco 135 de 10s casos infantiles 

(19.2%), no tenIan r d n  documentada de su infecci6n, mientras que el 

23.2% fue por causa de transfusibn sangulnea, 14.6% de la ocurencia fue en 

hemofilicos, 1.8% por abuso 8exual y 60.4% se transmiti6 por via perinatal. 

Por otra parte, se estima que 1.5 millones de menores de 15 aiios se 

encuentran infectados por el VIH de un total mundial de adultos 

infectados de 18.5 millones. En algunas ciudades del este de 10s Estados 

Unidos de Nortearnhka, el SIDA es la principal causa de muerte en& 

nifios de 2 a 5 alios de edad, asi como en ciertas comunidades de h c a .  

TRANSMISI~N DE LA INFECCI~N VERTICAL: 

La transmisibn vertical de la infecci6n se establece perinatalmente, 

es deck abarcando 10s periodos prenatal, trasnatal y postnatal, seg6n 

evidencias histopatolbgicas, de laboratorio y cliinicas encontradas a lo largo 

de la pandemia. (Fig. E) 

En la etapa intrauterina la Mecci6n puede suceder, se ha llegado a 

detectar al virus infectando los linfocitos T (CD4), 10s macr6fagos y los 

neutr6filos contenidos en las secreciones cervicales de la madre; del mismo 
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modo el virus ha sido cultivado del Uquido amnibtlco, tanto en las c6lulas 

de Hofbauer y en las dlulas endotelialee de la transmisi6n 

materno-infantil de la infecci6n por el VIH decidua, ademds existe la 

posibilidad de infecd6n a la placenta, e8pecScamente a travd de los 

trofoblastos CD4+. A1 conjuntar las opiniones en diversos estudios 

publicadas la evidencia de infecci6n fetal varla ampliamente (0 a Wh), 

seguramente por las dificultades metodol6gicas que se plantean y a la 

elevada posibilidad de contaxninad6n con sangre materna de esos 

productoe de a b o h  

Los factom que dan lugar a la infecci6n vertical, madre-hijo, son 

todavfa poco conocidos, las aswiaciones que resultan en una mayor 

frecuencia de transmisi6n veitical de la inferci6n son' Las condiciones 

clinicas de la madre durante el embarazo (presencia de viremia y/o elevada 

antigenemia AgP24 o gp41), infecciones concotnitantes en la madre, 

predominantemente la de t~ansmisi6n sexual (herpes simple, infecci6n 

por citomegalovinrs, papiloma virus, etc), estado sintom&tico de la 

Mecci6n y m e n t o  de linfocitos T CD4+ menor de 400Jmm3. Existen 

ademtis mujeres que no presentan ninguno de estos llamados "factores de 

riesgo" y que heredan la infecd6n a su descendencia. 

Trasnatalmente los factores que se han amciado referentes a la 

infecci6n vertical son todos aqwllos que complican y/o prolongan la labor 

y el p*. ~ p r e n d f d e n t u  de la placenta, ntptura pmlongada de Ias 

menbranas d a r e s ,  parPo traudtico (Mrceps, desgarr~~), y aquellas 
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contingencias que propicien un mayor o mds prolongado contacto del feto 

con las sweciones y sangre matemas infectadas. 

El caso de 10s embaram mfdtiples es especial, ya que hay datos 

suficientes que compmeban un mayor pmentaje de transmisi6n de la 

infecci6n al primer gemelo que en 10s subsecuentes, tanto en los 

nacimienttw por via vaginal como por cesbea, 50% y 38% respectivamente 

y para el segundo gemelo lgO/o por ambas vfas de nacimiento; se han 

replanteado hip6tesis suponiendo que la cercania con el canal del parto o el 

pasaje a travks de 61 pudieran ser factores detenninantes de esta realidad. 

La prevenci6n mediante operaci6n cesbea est6 afin en discusi6n, si bien 

parece reducir el riesgo de transnrisi6n en cierto grado no parece prevenirlo 

completamente. Por otra parte. la operacibn c-a en mujeres 

sempositivas inmmenta el riesgo de morbilidad en ellas. En caso de 

estadios clase II o mayor de la enfermedad se asocian a increment0 en la 

incidencia de complicaciones infecciosas postoperatorias (neumonia, 

derrame pleural, anemia, urosepsh, etc.). 

A1 parecer los Njos de mujeres cuyo diagn6stico se estableci6 dentro 

de las primeras dos semanas postparto, tienen mayor riesgo de infectarse 

que aquellos nacidos de mujeres diagnosticadas antes del parto, esto 

debido al uso de la zidovudina durante el embarazo para reducir la 

transmisi6n vertical del VIH, el mecvliemo por el cud la zidovudina 

disminuye el riesgo de tnnsmisibn matemo-fetal del VIH, pmnanece sin 

establecerse. La exposicibn de la placenta a h g a s  atimtmvkales no ha 

demostrado tener efe&m adversos en su funci6n. 



Brassard y colaboradores realimmn un eetudio dego y por triplicado 

de deteccidn de VIH en timos de 100 fetes mayores de 15 semanas de 

gestaci6n productos de 6bito, aborto o parto pretennino y terminaci6n 

electiva del embuam de mujeres eeropositivas, mediante reacci6n de 

polimerasa en cadena de DNA viral encontrando solamente dos fetos con el 

VtH en el tino, esto parece Micar  que la h e n c i a  de infecci6n temprana 

in 15tero es baja y que Ia transmisi6n de la tnfecd6n ocurre miis bien a1 final 

del embarazo o durante el parto. 

Por todo esto el Comite de Virolo@a pedstrica del grupo de Estudio 

CIhico en SIDA en las Estados Unidos de Norteamerica ha sugerido una 

nueva definicidn para diferenciar la Mecci6n In t2tero de la infecci6n 

adquirida trasnatalmente: 

In sitem: Se considera que el genoma del VIH debera ser detectado 

por reacci6n de polimerasa en cadena dentro de las 

primeras 48 horas del nadmiento en 10s linfocitos 

circulantea 

Trasnatal: Cuando el cultivo viral, la reacci6n polimerasa en 

cadena y la deteccidn de AgP24 en suem son negatives 

durante la primera semana de vida y ee vuelven positives a 

partir del dia 7 al 90 del parto, siempre y cuando el lactante 

no haya sido alimentado aJ seno materno. 

SIDA: Diapbstko y Trat?miento Wontolbgieo en NWw. 



Pig. E 

TRANSMISI~N DEL VIH DE 

MADRE A 

HrJO 

SIDA: Diagn6stico y Tratamiento Odontol6gico en NiBos. 

p p p p p  

b 



La infecci6n postparto vhaimente  ocurre a travh de la 

alimentaci6n con lethe humana de mujeres infectadas, se ha demostrado 

VIH-1 mediante Wnicas en cultivos celulares y PCR (wcci6n de 

polimensa en cadena) hasta en un 73Oh de muestras lacteas de mujeres 

mpositivas a1 VIH; el riesgo de esta forma de transmisi6n vertical varia 

en pmporci6n directa al tiempo de exposid611 al dimento jnfectado. Esta 

transmisi6n postnatal de la Mecci6n es un riesgo que se increments 

cuando la seroconversi6n positiva de la madre es redente. Se ha 

momendado, en general, evitar la alimentacibn al seno materno en 10s 

niitos naddos de mujeres conocidas como patadoras de la infecci6n por 

VIH, sin embargo, en p m n a s  quienes o en lugues donde no disponen de 

sustitutos de alimentaci6n infantil, la alternativa es continuar con la 

alimentaci6n con leche de su pmpk madre.(l) 

De acuerdo a la CDC, el diagnbstico pediaMco de infecci6n por 

VIH-1 se establece cuando se detectan anticuerpos anti VIH-1 en mayores 

de 15 meses de edad, cuando se encuentran virus en sangre o tejidos 

(biopsia ganglionar) o cuando presentan una enfermedad indicadora de 

SIDA; debera ante todo caso de sospecha, realiz~rse alg6n m&odo 

diagn6stico de laboratorio con un elevado valor predictive positivo ya que 

la infecci6n pedMMca por VIH -1 no es de diagn6stico dMco. Una vez que 

se ha establecido en un niilo mayor de 15 meses de edad la presencia del 

virus en su organismo, ya sea mediante metodos dinertoe (detenninaci6n de 
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antigenos y/o nudeopmtelnas o aislamiento del vlrus) o indirect05 

(detecci6n de anticuerpos anti VlH) y que se establece un conteo de 

linfocitos CD4+, si se cuenta con el recurso, se podr6 clasifiw a1 paciente 

en base a la presencia o ansencia de signos y sinb1na8.(12) 

CLASIFICACI~N DEL SIDA EN NImOS. 

Las dasificaciones de la enfermedad (SIDA) en niiios han sufrido 

modificaciones al transcurrir de lw dos; el Centm de Control de 

Enfennedades (CDC) EUA, ha normado las mismas en vista de las 

experiencias obtenidas; hoy suele usarse la clasificaci6n que divide la 

infecci6n en dos etapas: 

1. Infecci6n asintodtica: Es decir sin datos clinicos de 

enfermedad con funcibn inmunol6gica normal o levemente 

disminuida 

Z infecci6n s i n t o d c a :  Con evidencias clMcas de la 

enfermedad y alteradones inmunol6gicas de grados 

diferentes. A esta etapa corresponden tres subdases. 

*SubclaseA: Cuando presentan dos o m&s de 10s siguientes 

bastornos durante dos o mas meses. 
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1. Fiebre. 

2 Perdida de peso. 

3. Diarrea pemistente o intennitente. 

4. Credmiento lent0 o negative. 

5. Hepatomegalja y/o esplenomegalia. 

6. Linfadenopatla. 

7. Hi- puotldea. 

*Subclaw B: Cuando presentan enkrmedad neurol6gica 

progresiva; fonnan parte de este grupo con dos o miis de 10s 

siguientes signos y sintomas progresivos. 

1. Perdida de la capacidad intelectual o de 10s propsos 

alcanzados en el desaxmllo. 

2 Deficiencia en el credmiento cerebral. 

3. Daito motor simetrico uractet3zado por lo menos con doe 

de los siguientes hallazgos: Paresias, hipobonia, ataxia, 

alteraciones en los reflejos miotilticos y trastomos de la 

nlimha. 

*Subclase C: Neumonia intedcial  linfoide, los pacientes tienen tos 

hipoxemia y una imagen radiogrAfica de t6rax con infiltrado 

reticulonodulu diseminado con o sin evidencia de 

linfadenopatia, por un minim0 de dos meses. 
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Es posible que un mismo paciente pertenezca a mds de una subdase 

al mismo tiempo. Esta daslficaci6n se subdivide en etapas, de acuerdo a 

que las manifestadones dinicas Sean leves, moderadas o graves y al p d o  

de deteriom inmunol6gico a partir del m e n t o  de linfocitos T CD4+ como 

observamos en el siguiente cuadro. 

CATEGOR~A SIGNOS Y S~NTOMAS INMUNOL~GICA 

1. Sin evidencia de N1 A1 B1 Cl 

supresi6n (LT* CD4+>25%) 

2 Evidencia moderada N2 A2 B2 C2 

de supresibn (LT CD4+ 15-24%) 

3. Con supresi6n N3 A3 B3 C3 

grave (LT CD4+ < 

Esta tiltima clasificaci6n requiere del recaento de subpoblaciones de 

linfocito para poder definir el estadio clinic0 del paciente y con ello 

determinar la estrategia a seguir. Resupone contar con laboratorios y 

personal especializadw, sasf ccrmo de ncursos Einancieros que no siempre 



son disponibles, la antigua clasificaci6n del CDC puede ser htil si no se 

dispone de esta sofisticada metodologla; esta dasificaci6n considera 

aspectos puramente clMcos para la estadificaci6n de 10s pacientes. 

ANTIGUA CLASIHCACI~N DE LA INFECCI~N 

POR VIH PEDIATRICO. 

(menores de 13 ailos) 

'Clase P-0  Infecci6n Indetecminada: 

Menores de 15 meses de edad, nacidos de mujer sempositiva, sin 

stntomas. 

Subclase A: Funci6n inmune nonnal. 

Subclase B: Funci6n inmune anormal (hipergammaglobulinemia. 

LT CD4+ disminuidos, relaci6n C W D 8  disminuida, linfopenia. 

Subdase C: Funci6n inmune no estudiada (desconodda). 

%lase P-2 Infecci6n Sintodtica (exduidas &as causas): 
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Subdase A: Signos y slntomaa inespedficos con mis de dos 

meses de duraci6n: 

a). Fiebre 

b). Retnso del mimiento o firdida de mis dell% del 

P-. 

c). Lifadenopath generalizada. 

d). Hepatornegalh 

e). Esplenomegalia. 

f). HipertrofIo parotidea. 

g). Diarrea persistente o intermitente con d s  de dos 

episodios de deshidratacibn 

Subclase B: Enfermedad neumldgica pmgresiva: 

a). Pkrdida de l o p  psicomotores. 

b). Pkdida de la capaddad intelectual. 

c). Meminud6n del mimiento cerebral. 

d). Deficiencias motoras simWcas. 

e). Hipotonia. 

f ) .  Paresias. 

g). Reflejos pato16gico8 y alteraciones de la marcha. 
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*Subdase 0. Enfermedades infecdow secundarias. 

Categocia Dl: Infecciones oporhrnistas de la dasificaci6n 

de enfermedades indicadoras del SIDA W t r i c o .  

Categoria D2: Infecciones bacteriama graves recumntes e inexplicables 

(mas de dos episodios en dos aAos): Septicemia, meningitis, infecciones 

osteoarticuhm, a b s c m  bacterianos, neumonik 

Categoria D3: Otras infecdones, candidoski oral de & de dos meses de 

duraci6n, estomatitis herpetica recurrente de mas de dos episodios en un 

aito, herpes zoster diseminado. 

*Subclase E: CAnceres secundarios. 

Categoria El: Chceres de la clasificaci6n de enfermedades 

indicadoras de SIDA pedatrico (CDC). 

Categoria EZ: Otrae enfermedades malignas posiblemente asociadas 

con VIH. 

*Subclase F: Was condiciones pmbablemente asociadas a1 VIH., 

induyendo hepatitis, nefmpatla, cardiopatla, alteraciones 

hematolbgicas (anemia, trombocitopenia), enfennedades 

dennatolbgiw 
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ASPECTOS CL~NICOS DE LA INFECCI~N 

POR VIH EN NIfiOS. 

Enfermedades Indicadoras de SIDA Pedi6Mco (CDC). 

- Infecciones bacterianas mf~ltiples o recurrentes. 

- Candidosis traqueal, bronquial o pulmonar. 

- Candidosis esofagica*. 

- Coccidioidomicosis d i s e d d a  o extrapulmonar*. 

- Criptococosis extrapulmonar. 

- Criptospoddiosis intestinal cr6nica 

- Infecci6n por citamegalovirus, except0 en hfgado, bazo, 

ganglios linfaticos y en menores de un rnes de edad. 

- Ulceras cr6nicas por herpes simple (mas de un mes de 

duraci6n). 

- Neumonitis o esofagitis en mayores de un mes de edad. 

- Histoplasmosis extrapulmonv o diseminada 

- Isosporiasis intestinal d n i c a  de m&s de un mes de 

duraci6n. 

- Sarcoma de Kaposi 

- Neumonitis iniersticial linfoide*. 

- LMoma cerebral primario. 

- Linfoma de Burkitt o sarcoma inmunoblastico*. 

- Infeccidn diseminada o extrapulmow por Mycobacterium 

avium o M y w b a ~ ~ u r n  kansassi 
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- Infecci6n diseminada o extrapulmonar por Mycobacterium 

tuberculosis o especies no identlficadas. 

- Neumonia por Pneumocystis carinii*. 

- Leucoencefalopatia m u l M  progresiva. 

- Toxoplasmosis cerebral en mayorea de un mes de edad8. 

- Sindrome de desgaste por VIH * 

-- 

ClasWcaci6n de defMdones para lpconocer SIDA en d o s  s e w  la 

CDC 1987. *Solo con infecci6n pmbada por VIH.(1) 

En general el diagn6stico de VIH cllnico en d o s  es inespecifico, se 

puede preaumir de positivo si se encuentm Retraso del mimiento, 

diarrea y/o fiebre mayor a dos meses, hepatoesplenomegalia, 

linfadenopatta, alteracibn del desarmllo neur016gic0, neumonitis 

intersticia1 linfocltica (LIP), enfermedades infecciosas secundarias como 

bacterias y hongos, infecciones de la piel, parotiditis, neoplasias 

secundarias (rams), se pueden manifestar una o mas de las enfermedades 

antes mencionadas en el mismo paciente.(20) 

El diagndtico de la enfermedad infantil no reviste mayores 

diferencias que el que se ef&a en los adultos, deb& ante todo caso de 

sospecha, real- alg6n m&do de diagn6stico de laboratorio con un 

elevado valor predictive positivo ya que como se mendon6 anteriormente 

la infeccibn pedutrica por VIH-1 no es de diagndtico cllnico. Una vez que 



se ha establecido en un niiio mayor de 15 meses de edad la presencia del 

virus en su organiamo, ya sea mediante metodos direct05 (determinaci6n de 

antigenos y/o nucleoproteinas o aislamiento del virus) o indirect08 

(deteccibn de anticueqm anti VIH) y que se establece un conteo de 

linfocitm CD4+, si se cuenta con el recurso, se podrh dasificar a1 paciente 

en base a la presencia o awncia de sign- y shtomas.(l) 
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Manif estaciones 

Orales Causadas 

por el VIH 

Niiios. 
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MANIFESTACIONES ORALES EN PACIENTES 

PEDIATRICOS CAUSADAS POR LA 

INFECCI~N CON VIH-1 

Lil infonnaci6n en relaci6n a los hallazgos orales en la infecci6n por 

VIH en pediatrla es limitada, las manifestaciones orales son variadas; sin 

embargo su frecuencia e historia natural no esta del todo bien definida. 

Existen similitudes respecto de la infecddn en adultos, pero hay 

diferencias en cuanto a 10s factores de riesgo, el modo de transmisi6n, 10s 

patrones de seroconversi6n y la historia natural de la enfermedad, 

incluyendo las lesiones oralea La OMS y el CDC consideran dentm de este 

rango a 10s pacientes menores de trece afios.(3) 

En 10s niRos la disminuci6n de linfocitos CD4 suele aparecer m&s 

tarde, en comparacibn con los adultos. 

El diagnbstico de las lesiones orales asociadas con VIH puede influir 

al diagnbtico temprano de la infeccibn y consecuentemente mejorar el 

pron6stico para 10s padentes que reciben tratamiento con fhnnacos 

antirmtrovirales.(lS) 
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El pronbstico depende de varios factores: La ruta de transmisibn, la 

edad en que se produjo el conhgio, la presencia de stntomas y la d a d  de 

aparici6n de estohl sintomas. 

La supervivencia es miis largil si la infecci6n se produce despues de 

10s dos aiios, sucede lo contrario si la infecci6n se realiza durante el 

embarazo o al nacer. En estos cams, la mortalidad es m6s alta en el primer 

aiio de vida. La s u p e ~ v e n d a  media despub del diagnbstico no pasa de 

10s 38 meses. (3) 

MANIFESTACIONES ORALES 

Las rnanifestaciones orales mb comunes estan asociadas con 

hongos, virus, bacterias, neoplasias y lesiones idiopaticas. 

INFECCIONES ~NGICAS:  

El hallazgo oral mils comtin es la candidosis, puede asociarse a 

localizaci6n esofdgica, se encuentra en diferentes formas eritematosa, 

hiperplbica, queilitis angular y con mayor fmcuenda en su forma 

pseudomembranosa(6) 

Como se mendon6 anteriormente la candidosis oral fue la lesidn 

mas comtinmente encontrada independientemente de la edad, del estadio 
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dinico, del tratamiento y de la forma de transmisibn de la enfennedad, lo 

que es semejante a lo descrito en pacientes adultos y en las series 

pediatricas, e indica la impomcia de su detecci6n clinic& no hay que 

olvidar que esta lesibn es comfin en ninos de 2 a 3 meses de edad, 

sugiriendose como una manifestacibn clara del VIH en niilos mayores a 

esta edad 

La esofagitis por Candida albicans se manifiesta por anorexia, 

disfagia y perdida de peso; resulta como una complicadbn de la candidosis 

oral y es muy comtln que abarque la faringe y las vtas respiratorias 

(superior e inferior); la candidosis sistbmica es rara, a menos que se 

encuentre asociacidn con alimentaci6n parenteral total a &av& de cat&r 

venoso central.(l) 

INFECCIONES BACTERIANAS: 

Se han descrito gingivitis asociadas al ViH, en niilos con dentici6n 

primaria y pennanente. Puede observarse el margen gingival rojo, similar 

al que se presenta en adultos. No mejoran aunque practiquen una correcta 

higiene oral. No progresan con la rapidez con que lo hacen las lesiones en 

los adultos. 

No se puede asegurar en la totalidad de lw  casos si la gingivitis 

corresponde a una gingivitis pura en base a la infeccibn por VIH, o esta 

asociada a una mala higiene presente en 10s niiios, por lo que se debe hacer 
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un adecuado examen oral e historia dinica, auxiliandose siempre de 

exilmenes de laboratorio.(l'l) 

La gingivitis ulcem n-te aguda (GUNA) es frecuente en 

j6venes africanos mal nutrid-. En inmunosuprimidos, suele verse el noma 

(destracci6n pezforante de tejidos por infecci6n de Vincent)(3). Son rams 

10s caws de GUNA repo*doa en niAos. 

Los nifios VM positivos muestran una arumulaci6n mayor de placa 

dentobacteriana y una propensi6n mayor a eritema gingival linear, esto 

probablemente debido a la terapia nutritional y conforme la enfermedad 

pmgresa pudiera influenciar el desarro11o y pmgresiiin de caries.(22) 

INFECCIONES VIRALES: 

La infecci6n viral m&s frecuente es la provocada por el virus del 

herpes simple. Se puede presentar como primoMecci6n o como herpes 

recidivante, el cuadro clinic0 es similar a1 descrito en adultos, el 

diagnbtico es dh ico  aunque tambibn puede realizarae una biopsia(3). 

Generalmente todos 10s nifios con herpes cursan con infeccidn 

sintodtica, lo que podria indicar que esta lesi6n por lo regular esta 

presente en estadios avanzados de la enfermedad, independientemente de 
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la forma de adquisicibn de la Wecci6n por VIH. La segunda lesi6n oral 

que se presenta con mas frecuenda es la estomatitis herpWca. (17) 

El Herpes Zoster tambien puede afectar a los niilos, con las mismas 

caracterbticas de los adultos, aunque es raro en e1 &ea trighhal. 

La leucoplasia pilosa fue reportada por primera vez por Leggot, en 

un nifio de 8 all08 infectado por transmiSi6n perinatal, presentaba una 

clbica imagen con llneas blancas en el bode de la lengua. En los niiiios no 

parece ser predictom de la enfemwdad como en 10s adultos.(3) 

NEOPLASLAS: 

Se han reportado casos de Linfoma no-Hodgkin, las neoplasias 

orales son lesiones comunes en pacientes adultos HIV seropositivos, el 

Linfoma es la neoplasia oral que mas comfinmente se ha asociado con la 

infeccibn por VIH seguida del Sarcoma de Kaposi, aunque en 10s niilos no 

se describen como manifestaciones orales de la infecci6n (17) 

MANIFESTACIONES ORALES DE ET~OLOGIA 

DESCONOCIDA: 

El apndamiento parotfdeo es mas comfin en niAos que en adultos, 

puede acompaBame de dolor y fiebre, ser persistente o epis6dic0, la 
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etiologta de este agrandamiento es probablemente el virus de Epstein-Ban: 

El agrandamiento puede ser unilateal o bilateral. 

Por lo general, los d o 8  no suelen padecer xemtomia aunque 

puede llegar a presentarse, suelen verse con frecuencia 6lceras aftosas 

asociadas a trombositopenia.(l7) 

Entre otras lesiones que mencionan diferentes auto- y que no son 

tan frecuentes esUn: petequias palatinas, lengua fisurada(5), periodontitis 

tilcerativa n e d c a  (22). 

OTRAS LESIONES: 

Otras manifestaciones que se pueden encontrar son: Linfadenopatia 

cervical, labios secos, edema parotfdeo asociado con esplenomegalia y 

hepatomegalia (5), caries dental asociada con el shdrome de bibedn (22), 

se menciona erupci6n dental primaria retardada aunque esto tiltimo no se 

ha comprobado totalmente.(6) 

Con respecto a caries en un estudio redizado por Mandigan y 

colaboradores se encontr6 que los niiios con VIH adquirido perinatalmente 

tienen mayor probabilidad de tener cargas orales mas pesadas de 

lactobacilos y Streptococcus nutans que los niiios no w d o s  en el 

mismo hogar, la prevalencia de caries es mas alta en 10s d o s  positives a 
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VIH que en sus hermanos no infectados ast como tambien en 10s nifios 

infectados por VIH perinatdmente la caries es mas prevalente conforme 

avanza la enfemedad. (14) 
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PARAMETROS Y CRITERIOS DE DIAGN~STICO 

EN LESIONES ORALES PRESENTES 

EN NINOS A CAUSA DEL 

VIH. 

CANDIDOSIS: 

Enfermedad causada por la Mecd6n con un hongo levaddorme, 

el Candida albicans. Es un habitante relativamente comfin de la cavidad 

oral y aparato gastrointestinal de personas sanas, la sola presencia del 

hongo no es suficiente para generar enfermedad debe existir una 

penetraci6n real en los tejidos; tal invasi6n suele ser superficial y ocum 

solo en circunstancias determinadas. Es una de las manifestaciones orales 

mas frecuentes en enfermos de SIDA y se presenta como una de las 

manifestaciones primarias en nifios infectados por el VIH. Suele ser una 

enfermedad localizada aunque a veces se extiende a faringe o hasta 

pulmones y entoncea puede ser mortal. 

Se ha tornado mas comfin en los dtimos aAos debido al exagerado 

uso de antibi6ticos por via bucal, como este hongo es relativamente 

insensible a 10s antibi6ticos puede responder a la supresibn de otros 

mimrganismos con una pmliferaci6n abmmadora(l9) 
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CANDIDOSIS PSEUDOMEMBRANOSA: 

Se caracteriza por la presencia de placas blancas con apariencia de 

motas de algod611, sobre ,yna mucosa roja o normal. Estas placas pueden ser 

removidas, revelando una base eritematosa, se o b s e ~ a n  en la mucosa bucal 

y labial, en lengua y paladar, puede presentarse en forma aguda y 

altamente frecuente en niaos positives a VIH. (Fig. F) 

CANDIDOSIS ATR~FICA 0 ERITEWTOSA: 

Lesi6n roja generalmente se presenta en el paladar y dorso de la 

lengua, se observa en forma crbnica y presenta una sintomatologia de 

ardor. (Figs. G, H, I) 

CANDIDOSIS HIPERPLASICA: 

Se le conoce tambibn como leucoplaquia candidosica, consiste en 

placas blancas fuertemente adheridas a la mucosa. 

QUEILITIS ANGULAR: 

Consiste en lesiones ulcerosas y costrosas en 108 Angulos labiales. El 

diagn6stico de la candidosis se basa en las caracterbticas clinicas y la 

presencia de pseudohifas y bl-poras del hongo, demostrable en 
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tinciones con acid0 peri6dico de Schiff o coloraci6n de Gram. En ocasiones 

puede set necesaria una biopsia (10) 

ESOFAGITIS POR Candida albicans: 

A d e d  de afectar cavidad bucal, la infecci6n por Candida albicans 

ataca la pie1 y vagina mi como aparato gastrointestinal, vias urinarias y 

pulmones. La candidosis bucal, suele ser una enfermedad localizada, pero a 

veces se extiende a faringe o hasta pulmones, y entonces suele ser mortal 

(19), se manifiesta por anomxia, disfagia y phdida de peso. 

GINGIVITIS: 

Es la inflamaci6n de los tejidos gingivales, se produce en forma 

aguda, subaguda o ubnica, con agrandamiento o recesidn gingival evidente 

o sin ellos. La inknsidad depende de la magnitud, duraci6n y frecuencia de 

irritaciones I d e s  y miatencia de los tejidos bucales, su etiologia puede 

deberse a factores locales o sistemicos. 

FACTORES LOCALES: 

*Restauraciones o pr6tesis inadecuadas o irritantes. 

*Respiraci6n bucal. 
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*Malposici6n dental. 

*Aplicaci6n de substancias quMcas y medicamentos, etc. 

FACTORES SIST~MICOS: 

Trastornos nutricionales. 

*Acci6n de medicamentos. 

*Embuazo, diabetes y &as dhfisnciones endocrinas. 

'Alergia. 

*Herencia 

*Fen6meno5 pslquicos. 

La inmunodeficiencia que produce el VIH origina mfiltiples 

infecciones de origen bacteriano, de gran inter& para el odontblogo son las 

lesiones Bngivales y periodontales referidas como uno de los principales y 

tempranos sign- de infect3611 POI VIH. Mas sin embargo en niiios 

positivos al VIH las lesiones gingivales y periodontales no son tan 

frecuentes como en los adultos, se puede encontrar una gingivitis 

moderada, raramente gingivitis Cdcerativa necrotizante o periodontitis 

irlcerativa neaothante, aunque no se desurtan La manifestacibn de estas 

enfennedades depende mucho de  la higiene oral del padente, la educaci6n 

de 10s padres, su estado socio econ6mic0, sus Mbitos de alimentaci6n as1 

como a la terapia que recibe y 10s medicarnentos antivirales. No se ha 

llegado a demostrar que las alteraciones gingivales y periodontales en 

d o s  positivos a VIH @n ligadas a la infeccibn del virus; ya que existen 
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diversos factores como los antes mencionados que influyen en su 

manifestaci6n 

GINGIVlTIS ULCER0 NECROSANTE AGUDA: 

En algunos paises en desarmllo como Colombia, India y Nigeria la 

GUNA es una enfermedad comfin, frecuentemente encontrada en niiios 

inmunosuprimidos por malnutrici6n y paludismo. (Figs. J, K) 

El inicio puede ser repentino o insidioso con sangrado a1 cepillado, 

dolor y halitosis. Los sintomas pueden desaparecer gradualmente en tres o 

cuatru semanas, pero la condici6n frecuentemente recurre. Las encias 

aparecen fuertemente rojas e inflamadas y tanto el margen de la encia como 

de las papilas interdentales son el asiento de una lesi6n necr6tica 

arnarillo-grishcea, que sangra fhcilmente (papilas truncadas). La encia 

anterior es la mas frecuentemente afectada, en algunos pacientes ptugresa a 

una pbrdida de tejido blando y hueso. La necrosis puede progresar a la 

mucosa palatina y farIngea. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL AGRESIVA: 

Hay una destrucci6n irregular de la membrana periodontal y del 

hueso alveolar lo que conduce a movimiento y perdida dental agresiva, la 

lesi6n se extiende rhpidamente hacia la encia adherida, ocasionalmente 
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aparecen secuestros 6seos, pero estd se limita a l  hueso interdental puede 

complicaxse con una gingivitis n-e. 

HERPES SIMPLE (Gingivo Estomatitis Herphtica): 

En 10s casos de SIDA pediatric0 el virus del herpes simple aparece 

en la mucosa bucal en 3 de cada 15 pacientes. Cuando afecta la cavidad 

bucal, sobre todo en el &a labial puede extenderse por la pie1 a otras 

zonas de la cara(3) (Fig. L) 

Se manifiesta en la cavidad bucal como primaria y recurrente, la 

infecci6n primaria puede o no ser asintodtica, y es seguida por una 

latencia de por vida, del virus del herpes simple en el ganglio trighino. 

La Gingivo Estomatitis Herpetica Primaria tiene manifestaciones 

locales y sistbmicas. Los pacientes son usualmente niiios pequeiios y a 

veces adolescentes o personas j6venes. Hay fiebre y malestar que se 

asemeja al pri5dromo de la influenza, usualmente acompaiiado por 

linfadenopatias cewicales, luego de uno o dos dias pueden ocunir las 

lesiones en la encia, paladar duro, en cualquier sitio de la mucosa y del 

borde bermejo de 10s labios. Las lesiones son vesiculas que se xumpen y se 

conviexten en hlceras irregulares y dolomsas(l0). 

Puede no haber otros episodios de enfermedad por virus del herpes 

simple o el paciente tener lesiones vesiculares recumntes de herpes simple 
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en 10s labios o piel peribucal, las males al mmperse dan origen a tilceras 

que pueden infectam secundariamente y c u b b e  de costras. Esta 

recurrencia es muy fkruente en 106 enfermos con SIDA. El herpes 

recurrente puede ser pnxipitado por el sol, infecciones respiratorias altas, 

traumas, menstruaci6n e inmunosupresi6n 

Las lesiones del virus del herpes simple intrabucales recurrentes son 

grupos de pequefias vest& en el paladar d m  o encia que se ulceran 

rilpidamente y provoca confundir el diagn6stico hacia otras lesiones 

ulcerosas, como por ejemplo aftas. Antes de la aparici6n del SIDA la 

recurrencia intrabucal del virus del herpes simple era muy poco frecuente 

pem en pjlcientes con infecd6n por VIH se observa continuamente (10). 

HERPES ZOSTERr 

La varicelr es la infeccidn primaria del virus Varicela zoster, 

rnientras que cuando se rectiva lo hace en forma de Herpes Zoster. Una vez 

que sucedi6 el episodio de Herpes Zoster, permanece latente en 10s 

ganglios de 10s nemios sensitivos. En los hubpedes inmunocompetentes 

deja inmunidad definitiva y no es comtin verlo en pacientes menores de 40 

airos. (Fig. M) 

La infeccidn puede verse afectar al trigemirto en sus tres ramas, 

pmvocar retinitis por virus varicela zoster y paraisis facial El dolor, la 

aparici6n de vesiculas, despub costras y la seruela de neuritis y 

pigmentaciones recuerdan a las fonnas que afectan a 10s 
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inmunocompetentes, pero en 10s pacientes con VIH positivo la expresi6n 

clinica es mucho mas severa. (3) 

LEUCOPLASIA PILOSA (Velluda): 

Fue observada por primera v a  en San Francisco, USA a finales de 

1981. Para julio de 1984 ya se h a b h  diagnosticado 37 casos, para diciembre 

de 1984 90 fasos y para mano de 1986 220 casos. (Fig. N) 

Las lesiones son blancas y pueden ser de diferentes tamaiios y 

apariencias, unilaterales o bilaterales. La superficie es irregular y puede 

verse como pliegues pmminentes o proyecciones, algunas veces tan 

marcadas que asemejan pelos. (Fig. 0) 

Las lesiones pueden ser tambikn pequeilas con conugaciones finas y 

en algunas Areas pueden ser suaves y planas. Se encuentra en 10s mhrgenes 

laterales de la lengua y algunas veces se pueden expandir ha& cubrir toda 

la superficie dorsal tambihn pueden crecer hasta la superficie ventral de la 

lengua, donde usualmente tiene apariencia plana. Tambibn se han 

encontrado en piso de boca y en el paladar.(lO) 

LINFOMA NO-HODGKIN (LNH): 

Los linfomas generalmente se desarollan en la regi6n de cabaa y 

cuello. Es el segundo cOncer mas comfin en 10s enfermos por VIH, suelen 
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Leucoplasia Pilosa que 
involucra el dorso de la lengua 

en un homosexual de 
29 afios. 
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ser de alto grado malignidad y la supervivencia se cuenta en meses desde el 

momento del diagn6stico. (Fig. P) 

Inicialmente se produce una estimulaci6n cr6nica de linfocitos B, 

que condiciona una hiperplasia folicular en mtiltiples n6dulos linfitticos y 

wentualmente, hipergammaglobulinemia con posterioridad a esa actividad 

policlonal se origina una proliferackin monoclonal que determinaria, en 

definitiva, el surgimiento de la neoplash 

Los signos y sintornas son sumamente cambiantes, en la mayoria de 

lw  casos la primera manjfestaci6n es el crecimiento de uno o mas ganglios 

linfitticos, cewicales, hallazgo que es c o m b  en otros linfomas o en casos 

de una simple inferci6n de las vias respiratorias superiores o bucal. 

Muchos casos de esta enfermedad se manifiestan por la persistencia 

de la linfadenopatia despuh de una infeccibn de vfas respiratorias 

superiores. Los ganglios son firmes y elhticos y la pie1 que los cubre es 

normal. 

Puede haber dolor en el abdomen y la espalda, debido a1 

agrandamiento esplenico y la presi6n ejercida por los ganglios agrandados 

o la lesi6n de las vertebras. A veces la debilidad general es un rasgo 

temprano de la enfennedad, como lo es la perdida de peso, la tos, la disnea, 

la anorexia y a veces el pnuito generalizado de la piel.(l9) 
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SARCOMA DE KAPOSI: 

La lesi6n afecta pie1 y las mucosas, los miembros inferiores y puede 

localizame en viscera, actualmente pueden describiree cuatm tipos de 

Sarcoma de Kaposi: El clbico, el africano, el asociado a transplante renal y 

otras inmunosupresiones, el epidemic0 relacionado con el SIDA. 

Los pacientes con SIDA presentan lesiones de Sarcoma de Kaposi en 

mucosa oral y mucosa rectal, la lesi6n se presenta en una forma 

multic6nhica Puede comenzar con uno o varios elementos rosados, mjos, 

violetas o pardos en pie1 o mucosas o en ambas. Pueden ser planos o 

exofiticos y duelen con cierta frecuencia. (Fig. Q) 

Las lesiones en pie1 se ven en el tronco, 10s brazos, la cabeza y el 

cuello, en contraste con la forma clhica que afecta principalmente 10s 

miembros inferiores. Se ha visto en cuello, brazos, frente, en la regi6n 

geniana, en la punta de la nariz. (Fig. R) 

En la cavidad oral se inicia habitualmente en un sector lateral del 

paladar, puede ser la primera y tinica manifestad6n de la enfermedad; por 

lo tanto a travh de ella el odont6logo puede hacer el primer diagn6stico de 

SIDA. (Figs. S, T) 

La localizaci6n que sigue con h e n c i a  es la gingiva, a1 comienzo 

las lesiones son planas, mjas y pueden confundirse con angiomas, 

hematomas, etc., luego evolucionan formando lesiones elevadas nodulares 

SIDA: Diagn6stico y Tratadento Odontol6gico en N W .  



. . . .  . ,,,..,. ' : '  . . . . 

Sarcoma de Kaposi en la punta 
de la nariz en un homosexual 

de 29 afios, con 
SIDA. 

L 

Fig. Q 

,q,,& D4p&&U y T*t', cM#mt&&" em i<iiiw. 



Sarcoma de Kaposi en la punta 
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Lesi6n palatina del Sarcoma 
de Kaposi con siete meses de 
evoluci6n en un homosexual 

de 35 aiios, con SIDA. 
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que pueden llegar a tomar dimensiones considerables. Solo se ha visto 

afectada la lengua en un cuadro muy avanzado.(3) (Fig. U) 

AGRANDAMIENTO DE LAS GLANDULAS 
PAROTIDAS Y XEROSTOM~A: 

Hay reportes de pacientes pediatricos positives a VIH que muestran 

agrandamiento de las e n d u l a s  pardtIdas y xemstomfa. (Fig. V). Causa 

desfiguraci6n facial, son edemas firmes e indolorus que pueden asociarse 

con xemtomia, se puede encontrar udateralmente o bilateralmente esta 

asociado a hepatomegalia y esplenomegalia La Xerostomia puede reflejar 

una infecci6n de las glhndulas salivales por citomegalovirus, el cuiil se 

encuentra comiinmente en pacientes con VIH, el Sarcoma de Kaposi 

tambien puede ser causa del agrandamiento y otras posibles causas pueden 

ser linfomas o infecciones. (3,lO) 

En la Xemstomia se obsewan signos de escasa disminuci6n de 

saliva, cuadros intermedim, generalmente acompafiados por Queilitis 

Escamativa de diferente intensidad y cuadros severos que suelen estar 

acompaiiados por Candidosis Pseudomembranosa (3). 

TROMBOCITOPENIA RELACIONADA CON EL VIH: 

La Phrpura Trobocitopenica, relacionada con el VIH, parece estar 

provocada por el dep6sito de complejos inmunes sobre las plaquetas con la 
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Lesibn gingival del 
Sarcoma de Kaposi. 
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Agrandamiento de la gliindula 
par6tida en una niiia 
de cinco a o s  que 
era seropositiva. 

Fig. V 
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consiguiente destruccibn de estas por fagocitosis, o por la acci6n directa del 

VIH sobre los megacariocitos, que se@n se descubri6, parecen tener CD4 

en su membrana. Enfermedad en cu&l hay una disminuci6n anonnal de la 

cantidad de plaquetas circulantes, cuando esto sucede el paciente presenta 

hernomagias focales en diversos tejidos y 6rganos induidas la pie1 y 

mucosas 

Se caracteriza por la aparici6n espontanea de lesiones purpiveas o 

hernomagicas de piel, cuyo tarmilo varta desde minfisculas petequias 

puntiformes rojas a equimosis violaceas mPs grandes y hasta hematomas 

de gran extensibn (Fig. W) 

Una de las manifestaciones notorias de la Wrpura Trombocitop6nica 

es la intensa y con frecuencia profusa hemorragia gingival, que ocurre en la 

mayor parte de 10s casos, suele ser espontanea y suele originane en 

ausencia de lesiones cutheas. Las petequias tambi6n aparecen en mucosa 

bucal, comtinmente en paladar, como grupos abundantes de manchas 

rojizas mintisculas de solo un millmetro o menos de dWetro. Las lesiones 

tambien pueden verse en la piel. El odont6logo debe conocer esta afeccibn, 

sobre todo ante posibles actos quirtkgicos en estos pacientes. (3)(19) 

LENGUA FISURADA: 

Es una malfonnaci6n que se manifiesta clMcamente por mfiltiples 

pliegues o surcos pequeilos en su cara do* que suelen irradiar de un 

surco central a lo largo de la linea media de la lengua 
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La incidencia de esta afecci6n aumenta con la edad, es probable que 

no sea una malformaci6n del desarrollo. Es muy probable que este asociada 

con un factor extrinseco como el trauma d n i c o  o deficiencias vitamlnicas. 

La lengua fisurada suele ser indolora, excepto en casos raros en 10s 

cu6les los residuos de 10s aliment08 tienden a acumularse en 10s surcos y a 

producir irritaci6n. Este material se elimina mediante el estiramiento y 

aplanamiento de las fisurvr y la limpieza de la superficie con un cepillo 

dental o ~ ( 1 9 )  

ULCERACI~N AFTOSA MENOR: 

Lesi6n de menos de lOmm de diametro con un Area central 

amarillo-grisacea poco profunda rodeada por un halo eritematoso, como 

caracteristica la cicahizaci6n se Ueva a cab0 alrededor de 7 a 14 dias.(6) 

FigX 

LINFADENOPAT~A CERVICAL: 

La Linfadenopath Cervical se determino con la detecci6n de 

ganglios mayores de lOmm en las cadenas mental, submandibular y 

par6tida El aumento paroHdeo se distingui6 como unilateral o bilateral. La 

manifestaci6n de esta Madenopath se debe probablemente al desarrollo 

de la respuesta inmunol6gica ante la infecci6n del VIH(5) 

SIDA: Diagnbstico y Tratamiento Odontol6gito en NiRos. 



Fig. X 

&era en el piso de la 
boca de un homosexual 

de 41 aiios, con 
SIDA. 

. 



La presenda de estos ganglios es de por lo menos durante tres meses 

y como mtnimo es dos sitios anat6micamente distintos. Los ganglios 

linfhticos son sensibles al tam, una v a  que se ha resuelto la infeccibn 

primaria pueden disminuir hasta su tamaiio normal o raras veces 

persistir.(8) 

El paMn de caries del Shdmme de Biber6n se ha asociado con 

prhcticas de alimentacibn por este medio. Parece probable que la 

utilizaci6n del biber6n influye en la aparici6n de caries. Los pacientes 

infectados por el VIH son mas alimentados por este medio que 10s 

pacientes sanos debido al deseo de mantener su ingesta cal6rica. Los 

factores soci~conomicos parecen tambien influir en estos pacientes, 10s 

niiios con enfermedades chnicas tienen mayor nesgo de contraer caries por 

el Sindrome de Biber6n que 10s pacientes sanos. 

La terapia antiviral en pediatrIa a largo plazo parece incrementar el 

riesgo de caries dental ya que la mayoria de estos medicamentos contiene 

elevados niveles de sacamsa.(Zl) 

ERUPCI~N DENTAL PRIMARIA RETARDADA: 

No se ha demostndo una relaci6n signjficativa entre el de sml lo  

dental tardlo y el fracas0 en el mcimiento, esto es sorprendente porque la 

edad dental esta muy correlacionada con la edad esqueleticz(Z1) 



Un bebe de 15 meses de edad tenla solamente los indsivos centrales 

mandlbulares mientras que una nifia de 17 meses no tenia dientes 

empcionados, las radiografias oclusales de los arcos maxilac y mandibular 

revelarun que todos 10s dientes estaban presentes.(ll) 



Tratamiento 

Odontologico de 

la Infeccion por 

VIH en 
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TRATAMIENTO DENTAL EN LESIONES ORALES 

CAUSADAS POR LA INFECCI~N 

DE VIH EN NIROS 

CANDIDOSIS ORAL: 

El hatamiento es en base a suspensiones o d e s  de nistatina (500.000 

U) cinco veces por dla. Esta teraphtica no suele ser tolerada por los d o s  y 

adem& el medicamento acttia corto tiempo sobre las lesions. Las formas 

resistentes suelen tratarse con Ketoconazol. La candidosis esofagica suele 

requerir internaci6n y aplicacibn inhavenosa de anfotericina B.(3) 

QUEILITIS ANGULAR: 

Puede tratame con ungilentos que contengan nistatina o dohrimazol 

aplicado hes veces a1 dla(l0) 

La Nistatina: Es un antibi6tico fungicida, desprovisto de otra 

actividad antimicrobiana, se emplea en el hatamiento de infecciones 

cutheas y mucocutaneas producidas por Candida albicans y otras sp. no se 

absorbe a havb  de la mucosa gastrointestinal y su adminishaci6n 410 es 

significativa si se adminisha en dosis orales de ncls de 8 millones de 

unidades. Por regla no se absorbe despub de su aplicaci6n t6pica a pie1 y 

mucosas. 
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Contraindicado en caeos de hipersensibilidad a la nkptatina, puede 

pmducir nausea, vbmito, d h a ,  dolor abdominal y ocasionalmente 

prurito o dermatitis. El tratamiento se continua por lo rnenos 48 hrs. 

despub de la desapadcibn de los sintomas. En caso de aplicacibn local si se 

presenta irritacibn debe de suspendem la aplicacibn 

MICOSTATIN: Gmgeas cada gragea contiene 500 000 U de nistatina. 

Frasco con 30 grageas. 

Polvo para suspensidn: Una vez preparada la suspensi6n cada 

ml. contiene 100 000 U de nistatina, frasco con treinta dosis. 

Crema y ungUento: Cada gr. contiene 100 000 U de nistatina 

tubo con 60gr. (mma), mbo con 40 gr. ungitento. 

Gotas pedidtricas: Cada ml. contiene 100 000 U de nistatina, 

frasco con 601111. 

NISTATINA GALEN: tabletas cada tableta contiene 500 000 U de 

nistatina caja con 10 tabletas (18). 

h e d e  ser necesario el uso d n i c o  de este medicamento en casos con 

infecciones recurrentes o que reciban antibi4ticos.(l3) 

KETOCONAZOL: Antibi6tico con amplio potencial terapeutico para 

el manejo micosis superficiales y profundas en la Candida albicans 

inhibe la biotransfonnacibn de blastosporas a la fonna dcelial 

invasiva puede m n  la concentraci6n actuar como fungistatico o 
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fungicida Se absorbe riipidamente a travb de la mucosa gastrointestinal y 

se distribuye ampIiamente en el organismo. 

Esta contraindicado en casos de hipersensibilidad a1 ketoconazol, 

alcoholismo, insufidencia hepatica, durante el embarazo y lactancia. Los 

anacidos y antihistaminicos reducen sustancialmente su absorcibn. NO 

debe emplearse en nifios menoree de 2 afios. 

Como reacciones adversas poco frecuentes puede presentar cefalea, 

mareos, somnolencia, fiebre, escalofrIos. Como reacciones adversas 

frecuentes encontramos diama, nausea, vbmito, dolor abdominal, prurito, 

ginecomastia. Como reacciones adversas raras encontramos fotofobia, 

reacciones de hipersensibilidad y hepatotoxicidad. 

Se debe tomar con alimentos para evitar molestias gastrointestinales, 

se debe informar inmediatamente a1 m4dico en casos de dolor abdominal 

intenso, fiebre, diarrea, fatiga, nausea o vbmito, ictericia, omupcimiento de 

la orina, decoloracibn de las heces. (18) Se recomienda 5-10 mgJkgJ12-24 

horas por vfa oral.(l) 

Presentaciones: 

Comwl K tabletas cada tableta contiene 200mg. de ketoconazol caja 

con 10 tabletas. 

CIWM cada 100gr. de uema contiene 2gr. de ketoconazol tubo con 

30gr. fliomont). 
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FUNGOSRVE: Tabletas cada tableta contiene 2OOmg de ketoconazol, 

caja con 10 tabletas. 

Crema cada 100gr. de crew contiene 2s. de ketoconazol tubo con 

30gr. (13)(18). 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA: 

El mejor tratamiento es la irrigaci6n del tejido periodontal y el 

desbridamiento local con cuidada En ocasiones d n d o  el dolor es intenso, 

se puede aplicar un anesWsico t6pico antes del desbridamiento. Se puede 

aconsejar al paciente que use un enjuague bucal que tenga efeaos 

anestkicos t6picos. El uso de un enjuague bucal de este tipo puede facilitar 

el programa de cuidado del paciente (cloraseptic). 

Se debe ver al paciente diariamente por lo menos 3 dias despubs de 

la visita inicial, dwante estas visitas se debe evaluar y refonar la higiene 

oral, no se debe dar de alta a1 padente hasta que el control bacteriano sea 

adecuado y la fase aguda se haya dominado. Se debe considerar una cirugfa 

periodontal para conogir la arquitectura gingival residual anormal en 

forma de crateres. 

Los antibi6ticos son n e c u o s  cuando hay infecci6n generalizada 

en forma de temperaturas muy elevadas o diseminaci6n de la infecci6n en 

la faringe.(4) 
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Se puede tratar con metronidazol 5mg/kg. de peso tres veces 11 dfa 

durante 5 6 7 dlas, depende de la evoluci6n del paciente. 

FLAGYL: Suspensi6n. cada 51nL contienen 125 6 250 mg de 

metronidaml, el frasco contiene 120ml. 

Solucidn inyectable; cada lOOml contiene 500mg. de metronidazol es 

un frasco de vidrio y bolsa viaflex con 100mI. listas para aplicaci6n 

endovenoea 

METRICOM: cada 5 ml. (cucharada o medida) contienen 125mg. de 

metronidazol, f r w o  con 12Oml. 

Tabletas omles: Cada tableta contiene 250mg. de metronidazol 

frasco con 20 tabletas de 250mg. (18) 

La gingivitis moderada se controla con una adecuada higiene e 

instrucciones de limpieza por parte del Cirujano Dentista. 

INFECCIONES POR VIRUS DEL HERPES SIMPLE: 

La prevenci6n de e8ta infecci6n se limita a evitar el contacto con 

personas en fase aguda, no hay indicaci6n para uso de fihwcos en 10s 

episodios iniciales de la Mecci6n por VHS, 9610 las agudizaciones de una 

infecci6n dnica  deberb tra- con aciclovir, pero no despuk de que se 

han resuelto las lesiones, a menos que se presenten en formas graves o 

frecuentes de la enfermedad se administrara un tratamiento supresivo 
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diario con addovir 600 a 1000 mg/dia por via oral en tres a cinco dosis 

diarias.(l) 

El aciclovir esta contraindicado en c a m  de hipersensibilidad a este 

medicamento y en pacientes con enfermedad hepatica activa. El paciente 

debe informar al medico en caso de e ~ p d 6 n  cuthea, cefalea intensa, 

hematuria, confusi6n, somnolencia, alucinaciones, temblor. 

En niitos es una infusi6n intravenosa, ha de prepararse como lo 

indica el fabricante se administrara lentamente durante por lo menos una 

hora, durante siete dias. Comertialmente se encuentra como zovirax IV 

frasco dmpula con liofilizado contiene 250mg de aciclovir caja con 5 frascos, 

ampula de 10ml. 

En infecciones cutaneas se aplica la crema cinco veces a1 dla, a 

intervalos aproximados de 4 horas, en las lesiones establecidas o 

inminentes, durante 5 dias, no aplicar sobre las mucosas. Zoaimx crew 

cada 100gr. contiene 5gr. de aciclovir, tubos con 5 y IOgr.(18) 

INFECCI~N POR VIRUS VARICELA ZOSTER: 

Cuhdo un niilo con VIH se expone a la infecci6n debe recibir 

gammaglobulina hiperinrune antivaricela dentro de las primeras 96 horas 

despuk del contact0 estrecho con la persona infectada; la dosis 

recomendada para nifios es de 1.25 m1/10 kg. de peso ( d m 0  6.25 ml) 

intramuscularmente. El acidwir no es efectivo en estos cams. (1) 
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El tratamiento de la infeccibn por VIH consiste en ofrecer al paciente 

cuidados generales que incluyan nutrici6n adecuada ya que un apropiado 

aporte calbrico pmteico ha mostrado mejorar no solamente el peso y la 

masa corporal del paciente, sino incrementos importantes en sus celulas 

CD4+ y consecuentemente menos infecciones por micmorganisrnos 

oportunistas y mejor control de htas si ya se han establecido. Oha forma 

de observar mejoria en el estado inmunol6gico del paciente y mejor control 

de las infecciones concornitantes es el uso de fhnacos antirretrwirales.(l) 

LEUCOPLASIA PILOSA: 

El diagndstico de Leucoplasia Pilosa es una indicaci6n de 

inmunodeficiencia y exposici6n a1 VIH, reportes preliminares indican que 

apmximadamente un tercio de 10s pacientes que presentan Leucoplasia 

Pilosa van a desarrollar SIDA . Hasta ahora no existe una manera espedfica 

de tratar la LP.(lO) 

El tratamiento apunta a la eliminaci6n de todo factor irritante 

identificable, suspensi6n de tabaco o alcohol, la correcci6n de toda posible 

maloclusi6n, reemplaza de pldtesis ma1 ajustadas.(l9) 
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LINFOMA NO HODGKING: 

El tratamiento requiere de  la aplicad6n de quimioterilpicos. La 

radioterapia puede ser 6til en lesiones localizadas del SNC y -as 

orofarlngeas.(3) 

SARCOMA DE KAPOSI: 

El tratamiento debe ser evaluado de acuerdo a cada individuo, el 

objetivo es disminuir 10s sfntomas y mejorar la esWca, puede ser local; 

con radioterapia en pacientes con pocos elementos, por razones esteticas y 

con quimioterapia intralesional. En esta tiltima terapeutica, se utiliza la 

vinblastina 0.Dlmg en O.lmI. de aguja esgril a &av& de una jeringa de 

tuberculina. Puede aplicarse en varias sesiones y dejar secuelas 

pigmentarias. 

Tambien han sido utilizados los esclerosantes, la aioterapia y el 

l h r .  El tratamiento sist6mico se aplica a pacientes con enfennedad 

avanzada, diseminada y dolorosa. 

Se utiliza la vincristina, la vinblastina y la etuposida. El alfa 

interferbn es el agente con mas esperanzas en el tratamiento de SK. Tiene 

actividad antiproliferativa y aparentemente anti VIH. Se usa en altas dosis 

pem sus efectos secundarioa son hasta hoy limitantes teraphticos. 

Se esun estudiando los resultados del alfa interferbn y el AZT en el 

tratacnjento de sarcoma de k a p d ( 3 )  
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El tratamiento de 10s quistes es quir&rgico por razones cosmeticas. El 

AZT y el foscamet no parecen tener efecto. 

La xerostomia se maneja con estimuladores de flujo saliva1 (gomas 

de mascar sin azhcar, caramelm Pcidos, gotas de limbn), saliva artificial, 

fltior t6pico en las piezas dentales y corrects higiene oral.(3) 

PJ2TEQUIAS PALATINAS: 

No hay tratamiento especsico para la enfermedad, aunque la 

esplenectomia ha resaltado ser mas positiva que otra forma terapbutica, 

ademis del alivio sintomAtico por transfusiones y reposo en c m ( 1 9 )  

El tratamiento incluye corticoides, esplenectomia y AZT. (3). 

La terapeutica consiste en la administraci6n de corticoides para 

suprimir la inmunidad celular, la inflamaci6n y mitigar el dolor. En general 

se usan corticoides t6picos y rara vez en forma sistern&ica 

En lesiones tinicas o poco numerosas se utiliz. la betametazona a1 

1% con orobase, topicado 3 veces por dia 
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Si son mfiltiples, pueden indicarse buches de dexametasona, 0.5/mg 

por ml. 3 veces por dia. Con la aplicaci6n local las lesiones suelen 

involucionar de 7 a 10 dias.(3) 

El tratamiento contra la infeccibn por VIH generalmente es muy 

prolongado, la ingesta de medicamentos es por periodos amplios y se 

complica m& por que en su gran mayoria contienen cantidades 

significativas de sacarosa. Lo anterior aunado a un deficiente estado de 

limpieza y un nivel socioecon6mico bajo puede influir marcadamente en 

una ripida progresibn de caries en lactantes. 

Es importante que 10s enfermos pedihtricos tengan una adecuada 

ingesta cal6rica para mantener un buen estado nutritional, de esta manera 

se disrninuye la propensibn a infecciones oportunistas y mejora la calidad 

de vida de los pacientes positives al VIH. Pero e t a  aumentada ingesta 

calbrica iinfuye igualmente en la manifestacibn de caries rapida y 

progresiva. 

La solucibn a1 efecto del Sindrome de Biber6n es dar una adecuada 

orientaci6n a 10s padres de niinos afectados por el VIH. Se debe proponer 

combinar 10s medicamentos con alimentos bajos en azficares. Por otm lado 

se debe dar una instruccibn orientada a mejorar la higiene oral de 10s 

padres y consecuentemente la de sus hijos afectados. (Fig. Y) 
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Control y Prevencidn 
del SIDA. 

Pig. Y 



CONCLUSIONES. 

1. Las manifestaciones iniciales de SIDA se preeentan en cavidad 

oral, por ello es importante que el Cirujano Dentista sepa 

reconocerlas, diferenciarlas, valorar sus manifestaciones y rpalizar 

en lo posible un diagn6stico adecuado. 

2 El tiempo de sobrevida y calidad de la misma en 10s enfennos de 

SIDA, depende en gran park del diagn6stico temprano de la 

enfermedad y una adecuada orientaci6n con respecto a la 

evoluci6n de la misma. 

3. Se puede reconocer que las manifestaciones mas frecuentes en 

niiios infectados por el VIH-1 son la Candidosis oral, esth se 

present0 independientemente de la edad y/o el sexo, como una 

afecci6n secundaria se encuentran infecciones por virus herpes 

simple, asi como agrandamiento de gl&nduIm par6tidas. Se debe 

tener muy presente que estas no son las tinicas manifestaciones 

indicadoras de SIDA en niiios pero si las mas ftecuentes. 

4 El diagnhtico en 10s niflos nunca debe ser presuntivo, se debe 

conoborar con un examen de laboratorio pertinente, &lo de esta 

manera podemos concluir que nuestras sospechas son ciertas y 

confonne a los resultados del laboratorio iniciar un tratamiento 
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adecuado. El daito que causa el virus del VIH en los nifios no 

se eliminara por completo pero se le proporcionar.4 una mejor 

calidad de vida 

5. Aunque la mayor parte de 10s contagios en niitos se ha visto 

que son por medio del canal de p& a1 momento del nacimiento 

esto no esta 1000/0 comprobado, el mejor medio de prevenci6n es 

informar tempnmamente a la mujer Mectada para &tar contagios 

por la vSa vertical. 

6. Se debe procurar no realizar tratamientos invasivos en madres 

seropositivas para &tar un posible contagio a1 producto si es 

que aiin no se hubiera realizado. La nutrici6n es determinante 

en el pronbstico de las enfermedades oportunistas. 

7. Los niiios merecen un mejor future, ninguno opt6 por ser 

po-dor de esta enfennedad, mas sin embargo en ellas veremos 

la evoluci6n de la misma y tal ves porque no, posiblemente ellos 

den la pauta para aplicar y concertar los medios mas adecuados 

para eliminar o contener el SIDA 
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Glosario. 
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GLOSARIO. 

A 

ABSCESO. Acumulaci6n de pus en un punto del organism0 y que esta 

asociada con destrucci6n de tejidos y con inflamaci6n En pacientes con 

SIDA se presentan generalmente en el cerebm y son pmduddo~ por 

Toxoplasma gondii Se pueden encontru' absceswr en piel, pulm6n o higado 

por salmonelas; tambien hay abscesos por estafilococos que se presentan 

en pie1 o pulm6n. Se deben d r e w  con cirugia 

ADENOPAT~A Inflamacibn d n i c a  de los ganglios linfkticos. 

ADN PROVIRAL Fragment0 de ADN que el virus ha transformado a 

partir de su ARN y lo ha incorporado al ADN de la celula infectada o 

parasitada y que es transmitido a las celulas product0 de cada divisi6n 

celular. en un momento dado este ADN proviral es activado y empleando 

10s mecanismos de la cfilula, produce nuevos virus. Aparentemente este 

"despmtar" del pmvirus se debe a otras infecciones o cofactores que obli- 

gan a que el linfocito afectado por el virus se duplique para responder. 

ADQUIRIDA Obtenci6n de algo. Hablando del SIDA, significa que la 

infecci6n se transmite de una persona a otra por mecanismos diferentes a 

10s de la herencia, y que nose presenta como una consemencia natural del 

envejecimiento. 
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AETA. Ulceraci6n blanquecina de tipo oval o redondo, cubierta por un 

exudado gridceo y rodeada de un halo rojizo que se presenta en las 

mucosas de la h a .  

AGENTE CAUSAL. Es lo que causa una enfermedad; en el caso del SIDA 

es el virus de la inmunodeficiencia humana que pertenece a la familia de 

10s ret~~virus, subfamilia de 10s lentivirus. 

AIDS: SIDA por sus siglas en inglk. 

ALGODONCILLO. Nombre popular con que se conoce a las infecciones 

orales por Candidn albicans. 

ANALISIS DE LABORATORIO. Conjunto de exhmenes para determinar el 

estado de un paciente. En el caso del VIH/SIDA 10s d s  usuales son bio- 

metria hematica, conteo de poblaciones y subpoblaciones de linfocitos, 

carga viral, antlgeno del VIH, VDRL, que es la btisqueda de 10s anticuerpos 

contra el Treponema pallidurn que produce la sffilis y contra el herpes, cito- 

megalovirus y toxoplasma. Puede induir cultivo de secreciones y biopsias. 

ANTICUERPO. Inmunoglobulina. Protefna pmdudda por las c6lulas 

plasdticas del sistema inmunol6gic0, que son cblulas B activadas, como 

respuesta a la presencia de una antlgeno, lo que constituye la respuesta 

humoral del sistema inmune. El anticuerpo se combina en fonna especifica 

con el antigen0 que estimul6 su pmducci6n con el objeto de inactivarlo o 
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neutralizarlo, o bien marcarlo para su destrucci6n por otras c6lulas del 

sistema inmune. Un anticuerpo en particular &lo a d a  contra un antigen0 

en particular. No todos los anticuerpos, aunque Sean espedficos, tienen la 

capacidad de pmteger al hubped. 

ANTICUERPO AL ANT~GENO P24 (Ac P24). Protelna elaborada especifC 

camente pot el organism0 contra la presencia de la parHcula viral p24. 

ANTI~NGICO. Antimic6tjco. Cualquier f-co empleado para combatir 

10s hongos, como fluconazol, ketoconazol, itraconazol, miconazol, nistatina 

y anfotericina B 

ANTIGENEMIA. Presencia de determinados an~genos en la sangre. La 

antigenemia p24 indica que en la sangre existe esa particula del VIH. 

ANT~GENO. Sustancia o agente que el organismo reconoce como ajena, 

tales como toxinas, bacterlas o virus. El antigen0 es capaz de provocar una 

respuesta del sistema inmunol6gico ya sea por medio de una respuesta 

humoral o celular. 

ANT~GENO PZA Componente proteico de la cilpside del VIH. 

ANTINEOPLASICO. Agente que inhibe o previene la proliferaci6n de 

celulas cancerosas . 
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ANTIRRETROVIRAL. F h c o s  que se emplean para destruir o evitar la 

replicaci6n de los retrovirus, tales como el VIH causante del SIDA Los 

principales antimtmvhles inhibidores de la transcriptasa inversa del 

VIH, reconocidos a nivel mundial son AZT, ddl, ddC, D4T, 3TC y la 

ribavirina. 

ANTIVIRAL. Cualquier agente o fbnaco que s h a  para destruir, debilitar 

o impedir la multiplicad6n de 10s virus. 

APLASIA. Falta de pmducci6n o desanollo insuficiente de celulas. El AZT 

puede ocasionalmente pmvocar la aplasia medular, es decir baja en la 

pmducci6n de las celulas que se producen en la medula &a. 

ARN VIRAL. Acido ribonucleico donde estd contenido el c6digo gen#ico 

de un virus. En el caso del VIH, una vez que se a adherido a1 receptor CD4 

de la celula T4, anclando su pruteina gp120, la glucopmteina gp41 pone en 

contact0 fntimo a la superHcie del VIH con la de la dula, pennitiendo la 

fusi6n y con ello el traspaso de de dos fragment08 del ARN viral y las 

enzimas vfrales: ribonudeasa H, integrasa, proteasa y transcriptasa inversa 

o reversa. 

ATAXIA Trastomo newioso que se manifiesta por la dificultad o incapa- 

cidad de coordinar 10s movimientos musculares voluntaries. 



ATROFIA. Falta de crecimiento, desgaste o encogimiento de celulas, tejidos 

y 6rganos debido a la falta de nutrici6n. 

C 

CANDIDOSIS. Infecci6n oportunista m& frecuente normalmente se 

presenta en boca y mucosas. Cuando es oral se manifiesta como algodon- 

cillo en la lengua, en la park interna de la mucosa yugal, en el paladar y en 

la garganta, si no se controla puede pasar al @ago dificultando el paso de 

10s alimentos, del &ago puede pasar a todo el sistema digestive. 

CAPSIDE. Envoltura proteica de los virus. 

CARGA VIRAL. Nfimem de copias del VIH en la sangre. Cantidad de virus 

que existe en el organism0 por unidad de volumen de sangre. 

CD. Gmpo de di€erenciaci6n, siglas en inglb. receptores proteicos en la 

superficie de 10s grupos de celulas del sistema inmunol6gico que las 

distinguen entre sL 

CJX Proteina que se encuentra en la superficie de algunas celulas que por 

esta razbn toman ese nombre, "dlulas CD4", particulannente la proteina se 

encuentra en las cooperadoras o linfocitos T4, en macr6fagos y celulas 

dendriticas; esta proteina es la que atrae a1 VIH debido a su afinidad con 

las espiculas o protuberancias que M e  tiene en su cubierta exterior, Las 

c6lula.s CD4 se identifican como T4,OKT4 y linfocitos T4 
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CD8. Proteina que se encuentra en la superficie de algunas dlulas 

supresoras llamadas tambien linfocitos T8, encargadas de reconocer y 

matar c6lulas cancerusas o infectadas. La relacibn CD4/CDS debe ser mayor 

de uno. 

C~LULA B. LModto B. Las dlulas B junto con los linfocitos T, son los 

principales constituyentes del sistema inmunol6gico del organismo. Los 

linfocitos B son los pmamores de las celulas plasm&ticas encargados de 

P&U& 10s i~lltiCUerpa 

C~LULA DENDR~TICA. Dendrita. Cklula caractecizada por sus largos 

tentaculos como ramas, llamadas dendritas. son presentadoras de antigen0 

y entre ellas esta la celula de Langerhans de la pie1 y de las celulas folicula- 

res en 10s ganglios linfaticos. patrullando el sistema inmune esta celula 

puede iniciar el proceso de enfermedad trasladando el VIH desde el sitio 

de la infeccibn hash los nbdulos linfaticos, donde otras celulas resultan 

infectadas. 

C~LULA MEGACARIOC~TICA. Gran celula en la medula 6sea, produce 

plaquetas, se activan cuando hay daiio en los vasos sanguineos. 

C~LULA NULA. Linfocito que se desarrolla en la medula 6sea 

representando una pequefia porcibn de la poblacibn de los linfocitos y 

carece de 10s marcadores de superficie de 10s lhfodtos B y T. la celula nula 

ataca dinertamente, sin que tenga que mediar otm meranismo por ello se le 
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da el nombre de asesina natural o NK Natuml killers. 

C ~ L U L A  PLASMATICA. Cklulas derivadas de 10s linfocitos B, que ante la 

presencia de un eetimulo, se replican dpidamente y empiezan a producir 

anticuerpos. Tienen una sobrevida muy corta. 

CBLULA T. C&lula del sistema inmunol6gic0, se produce en la medula 6sea 

y se especializa en el timo. Estos gl6bulos blancos se subdividen basica- 

mente en CD8 citot6xicas destructoras de anagenos, CD8 supresoras que es 

inhibidora de la respuesta inmune y las CD4 colaboradoras o ayudantes. 

CEPA DE VIRUS. Poblaci6n de virus, que poseen un conjunto de 

caracterlsticas definidas. El VIH puede mutar sus caracteterlsticas, creandose 

una nueva cepa y evitando de esta manera los efectos de 10s medicamentos, 

tambien puede volverse m&s agresivo, es importante que una persona con 

VIH no se reinfecte, pues puede adquirir una cepa de virus diferente, 

adelllds puede activar al VIH que tiene en el organism0 y acelerar su 

progresi6n a1 SIDA. 

CIANOSIS. Coloraci6n morada o azulosa de la piel. 

CITOMEGALOVIRUS. V h s  que ocasiona una infecd6n oportunista. Es 

un virus de la familia de los herpes. Las infecciones por CMV pueden ser 

sin stntomas o con slntomas inespecificos como fiebre, irritaci6n de la 

garganta, debilidad, escalofrios y mimiento  ganglionar. 
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CL~NICO. Slntomas Hsicos observables en el cuerpo humano. 

CLON. Clona. Copia identica Celula perteneciente a un gmpo identico, 

descendiente de un antepasado combn 

CLONACI~N. Inserci6n de un fragment0 de ADN en un vector para 

inducir la sintesis del mismo en gran cantidad. 

COFACTORES. Sustancias, micmrganismos, infecciones, caracteristicas 

individuales o actividades que pueden &taro acelerar la progresibn de 

una enfermedad. 

COMPLEJO INMUNE. Combinaci6n de un anticuerpo con el antigen0 

correspondiente. 

CONCOMITANTE. Tratamiento con dos o miis medicament-. 

CONGBNITO. Que existe a1 nacer por condici6n del entorno durante la 

gestaci6n. No fonosamente hereditario ya que puede ser debido a una 

infecci6n. 

CONTEO DE C~LULAS. Mucador usado para conocer el estado 

inmunol6gico. Se refiere prlmordialmente a las celulas CD4 rooperadoras, 

cuyo nivel en condiciones n o d e s  debe estar entre 500 y 1500 por 

millmetro dbico de sangm. 
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C O R A Z ~ N  VIRAL. Parte central del VIH compuesta por tres unidades 

pmteicas p24, p15 y p18. en el coraz6n viral se encuentra el ARN 

conteniendo en cada filament0 sus nueve genes, entre ellos los gag, pol, y 

env que contienen Monuacibn necesaria para crear la estructura de las 

proteins. El ARN esta mdeado por la protefna p24. 

CORE. T e d n o  en inglb que designa al conz6n viral. 

CORTICOIDE. Hormona simil de la cortisona, producida por las glhdulas 

suprarrenales, indispensable para la vida, pero en grandes dosis altera la 

respuesta inmune. Se utiliza como medicamento para diversas enferme- 

dades donde se busca efecto inmunosupresor. 

CORTICOSTEROIDE. Sustancia esteroide obtenida de la corteza de las 

glandulas suprarrenales o manufacturada sinteticamente. Los corticoides 

son inmunosupresores por lo que las personas con VIH deben tener 

precauciones y no emplearlas sin vigilancia mkdica, ni por mils de dos 

semanas. 

CRIOTERAPIA. Tknica que consiste en congelar y destruir lesiones, por 

ejemplo de Sarcoma de Kaposi con nitr6geno llquido. Tambien se usa para 

inducir cicatrices y prevenir la pmpagaci6n del molusco contagim. 

CRIPTOCOCOSIS. Infecci6n oportunista producida por un hongo el 

Criptoeoccus naofolmans 
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CRIPTOSPORIDIOSIS. Es una infeccibn oportunista causada por un 

parhito protozoario llamado Cryptosporidium, el cud se encuentra en 10s 

intestinos de los a n i d e s  y puede ser transmitido a los humanos por 

contact0 direct0 con un animal infectado, por beber agua o comer alimentos 

contaminados. 

CROMOSOMA. Estructura de la celula que almacena infomci6n gene- 

tics o hereditaria a travh del acid0 desoxirribonudeico, ADN 

CULTIVO. M&odo de laboratorio para hacer crecer y proliferar micro- 

organism~~ o celulas en soluciones adecuadas. 

D 

DEFINCI~N DE CDC. Centros de control de enfermedades de 10s Estados 

Unidos. (Centers of Disease Control). 

DERMATITIS SEBORRREICA Infecci6n de la capa cornea de la pie1 por 

ciertos hongos que causan descamaci6n, precisamente en fonna de escamas 

secas del cuem cabelludo, pie1 de la cara y el tronco 

DISFAGIA. Dificultad para tragar o deglutir los alimentos. 

DOGMA CENTRAL DE LA BIOLOGIA MOLECULAR El flujo de 

infomci6n genMca siempre va en una sola direcd6n: del ADN al ARN. 

sin embargo el descubrimiento de 10s rehuvirus sacudi6 este dogma, pues 
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ell- son capaces de invertir el flujo de la informaci6n geneca por medio 

de la transaiptasa inversa o reversa, mandando informaci6n a partir de su 

ARN y modificando el ADN de la celula parasitada. 

E 

ENC~AS. Mucosa o tejido gingival que cubre el proceso alveolar de los 

arc- dentarios, en su estado fisiol6gico normal tiene un color m a  paido. 

A la inflaci6n de las enclas se le conoce como gingivitis. 

ENV. Gen responsable de la sintesis de 10s componentes de la envoltura de 

10s retrovirus: gp 160, gp 120 y gp 41. TQmino abreviado que se emplea 

usualmente para referirse a la envoltura del VIH. 

ENZIMA VIRAL. Proteina del virus. Las enzimas que se encuentran en el 

VIH son: ribonucleasa H integrasa, pmteasa y transcriptasa inversa. 

EPSTElN BARR Virus de la familia del herpes que causa la mononucleo- 

sis infecciosa y probablemente la leucoplaquia, se asocia tambien a1 linfo- 

ma de Burkitt y a la leucoplash vellosa. Se aloja en la mucosa de la nariz 

y garganta y pennanece en estado latente en los ganglios linfdticos. 

ERUPCI~N. Aparicidn en la pie1 de enrojedmiento o pruminencias o de 

ambas cosas a la vez, con fiebre o sin ella Exantema. 

ESTOMATITIS: Inflaci6n de la mucosa de la boca puede ser causada por 

SIDA: Diagnbtico y Tratamiento Odontol6gico en Niaos. 

- -- 



trauma, irritantes, alergia, deficiencia vitaminica o infeccibn. 

ETOP~SIDO. Medicamento empleado para el tratamiento de Sarcoma de 

Kaposi 

EUGENESIA. Aplicaci6n de las leyes biol6gicas que contribuyen a1 

mejoramiento de la especie humana. 

EUTANASIA Bien mod. Teoda que defiende que es lfcito cortar la vida 

de un enfenno incurable, cuando 61 asi lo desea 

F 

FALSA NEGATIVA. Resultado negativo a pesar de encontrarse la persona 

infectada, debido tal ves a encontrarse en el llamado period0 de ventana. 

FALSO POSITNO. Resultado posible en una prueba de detecci6n a1 VIH 

por el metodo de ELISA, a pesar de que no exista infeccidn. 

G 

GAG. Gen caracteristico de los retrovirus, que contiene la informacibn para 

que se formen las protelnas de su nhdeo o coraz6n. 

GAMMAGLOBULINA Inmunoglobulina G. Anticuerpo predominante en 

la sangre. 



GEN. Gene. Segmento de un cmmmma del que depende una caracteds- 

tica espedfica, cada gen tiene una localizaci6n determinada dentro del 

crommma. Los virus tienen de 3 a 300 genes. 

GEN VIRAL AUXILIAR. Gen encargado de ayudar a log genes regulato- 

nos. Los genes virales auxiliares son tres: vif, vpr y vpu. 

GEN VIRAL REGULATORIO. Es el encargado de regular la actividad del 

VIH, conteniendo informaci6n necesaria para la producd6n viral de 

proteinas que le son necesarias para infectar a las celulas, replicame y 

causar enfermedad. Existen tres t i p s  de genes regulatorios, llamados tat, 

rev y nef. 

GENOMA. Conjunto de infomci6n gen&ca. Esta compuesto por miles de 

nucle6tidos unidos cuyo orden determina las caracteristicas geneticas del 

ser vivo al que pertenecen es el mapa genetic0 de un organism0 

incluyendo a los virus. 

Gp41. Glucoprutefna que se encuentra en la envoltura del VIH y que con la 

Gp120 constituye el mecanismo por el cud el virus puede adherirse 

facilitando la fusi6n de la membrana viral con la celular para lograr 

penetrar a la celula. 

Gp120. Glucoprotefna que se encuentra en las esplculas del VIH, &mas 

que le sirven para adherirse al mep tw  CW de la dlula T4. 
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Gp160. Glucoprotefna viral precursors de las Gp41 y GplZO de la envoltura 

vM.  

H 

HEMATURIA. Presencia de sangre en la orina. 

HIV. Virus de la inmunodeficiencia humana. 

HLA. Human Leukocyte Anf&en Anffgenos leucocitarioe humanos. 

I 

INFECCI~N OPORTUNISTA. Enfermedad que aparece en el organismo 

apmvechando la oportunidad que tiene de multiplicasse al disminuir las 

defensas del organismo. 

INFECCI~N POR VIH. La infecci6n comienza cuando el virus encuentra a 

una celula CD4; entonces la glucoproteina 120, de la superficie del VIH se 

une estrechamente a1 receptor CD4 en la superficie de la c6lula; las mem- 

branas del virus y de la celula se fusionan con la htervenci6n de otra glu- 

coproteina de la superficie del virus la gp41, para que las proteinas, enzi- 

mas y el coraz6n viral que contiene el RNA del VIH sean intruducidas en la 

celula ahora infectada 
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INHIBIDOR DE LA PROTEASA. Bloqueador de la acci6n de la proteasa, 

una de las cuatro enzimaa del VIH. logrando impedir de esta manera la 

producci6n de partIculas virales maduras. 

INMUNIDAD. Resistencia natural o artificial de un organism a un agente 

infeccioso o thico. 

INMUNIDAD CELULAR Respuesta de las ci5lulas T del sistema 

inmunol6gico. 

INMUNOCOMPROMETIDO. Nombren dado a un sistema inmune cuya 

capacidad de respuesta estd por abajo de lo nonnal. 

INMUNODEFICIENCIA Dkminuci6n o deterioro de la capacidad del 

organism0 para defenderse de los micmoqanismos que lo atacan. 

INMUNOGLOBULINA. (Ig). Anticuerpo, proteina producida por las 

c6lulas plas&ticas para atacar un antigeno. Hay cinco clases de inmuno- 

globulinas. IgA, IgD, IgM, IgE, IgG. 

INMUNOTERAPIA. Tratamiento empleado pua  combatir las 

enfermedades mediante el estimulo de 10s mecanismos de defensa propios 

del organismo. 

INTEGRACI~N. En el caso del VIH es el proceso mediante el cual el RNA 
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del virus transformado en DNA viral penetra a1 nticleo celular, para ser 

integrado al DNA de la cklula con la intervenci6n de la integrasa, una 

pmtelna del VIH, una vez que ocum esta integraci6n el DNA ahora 

llamado proviral, se duplica cada vez que la celula se divide. 

INTEGRASA Enzima. pmteina del VIH que le s h e  para integrar el DNA 

viral al ADN de la cklula CD4 parasitada. la integrasa opera despubs de que 

la transcriptasa inversa ha wado  una vemibn ADN de la fonna ARN 

de 10s genes del VIH. 

INTERFER~N. (IFN). Constituyen una familia de proteinas natuales, 

entre 20 6 15 producidas localmente por cbllulas especfficas del organism0 

cuando hay un ataque por infecciones &ales y que penniten que una 

celula se convierta en resistente a una amplia variedad de virus, 

constituyen una defensa temprana e inespecifica contra dichas infecciones. 

Hay tres dases de intederones Alfa, Beta y Gamma. 

INTERFER~N ALFA. Es una de las tres principales clases de inteder6n, 

secmtado por leucocitos infectados para refonar las defensas de las c61ulas 

cercanas no infectadas, existen mas de 14 clases de este interfen3n. 

INTERFER~N BETA. Sustancia producida por 10s leucocitos humanos, 

tiene propiedades antiviral- y antineopl&icas. Ha sido produddo en 

forma sintaca por medio de ingenieria genWca 
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INTERFER~N GAMMA. Propiedades similares a 10s interferones alfa y 

beta, act(la como linfocina, estimulando a 10s monocitos, macrMagos y otras 

celulas del sistema inmune. 

INTERLEUCINA Citocina producida por los macrbfagos y linfocitos T que 

transports seMes entre ello8 como, en respuesta a un estimulo antigbnico. 

INTERLEUCINA I (ILI). Producida por monocitos y macrbfagos como una 

respuesta temprana del sistema inmunol6gic0, estimulando la proliferaci6n 

de cblula T y la sintesis de proteinas. 

INTERLEUCINA 2 (IL2). Secretada por las celulas CD4 para estimular a 

las cblulas CD8 citot6xicas y para la proliferaci6n y maduraci6n de las pro- 

pias CD.2 

INTERLEUCINA 4 (IL-4). Secretada por c61ulas CD4 para promover la 

producci6n de anticuerpos, estimulando la producci6n y proliferaci6n de 

las cblulas B. 

L 

LASER Fuente luminosr, que produce una luz coherente muy intensa, 

tiene aplicaciones en la medicina para intewenciones quirlugicas. 

LATENCIA Tiempo en que un organismo permanece latente, es deck 

existe potencialmente pem no se manifiesta. 



LAV. Virus asociado a la linfadenopatla, nombre con el que se design6 

inicialmente al VIH. 

LENTIVIRUS. S u b f d i a  de retrovirus que tienen un lento desarrollo, es 

decir pueden pennanecer en un estado de lakncia durante largo tiempo sin 

causar daAo aparente a1 hubped, pasado un tiempo despierta se multiplica 

y provoca danos evidentes a1 paciente. 

LEUCOPENIA Disminucibn de los glbbulos blancos por debajo de 5000. 

LEUCOPLAQUIA. Infeccibn oportunista posiblemente causada por el 

virus de Epstein Barr. 

LINFOCITO. Gl6bulos blancos responsables de proporcionar protecci6n 

especwica contra 10s antfgenos se dividen en dos T y B. 

LINFOCITOS T. Se encargan de la inmunidad celular se dividen en: 

T cooperadores o T4 (CD4), linfocitos T supresores o T8 (CD8), y linfocitos 

citot6xicos o T8. 

LINFOMA Trastorno neoplbsico, chncer de tejido linfoide es decir de 10s 

g ~ l g l i o ~  linfatic~s. 
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MEMORIA INMUNOL~GICA. Proceso que permite un encuentro 

secundario con el mismo antigeno. 

N 

NEF. Gen que parece ser parte del sistema regulatorio del VIH, que lo hace 

ser mas agresivo. 

NEONATAL. Relativo a las cuatru primeras semanas de vida despues del 

nacimiento. 

NUCLEOCAPSIDE. Envoltura proteica viral. 

P 

P24. Proteina del centro del virus, que puede ser medida en la sangre y en 

otros fluidos corporales. 

PAPILOMAVIRUS. Agente causal del papiloma, es un tumor benign0 en 

fonna de papila o vermga parecida a 10s pezones, que se produce en la pie1 

especialmente de manos y pies por lesiones en las membranas mucosas de 

la boca y de las cavidades anal y genitdes. 

PCR. Reacci6n en cadena de polimerasas, prueba diagn6stica que mide la 

carga de RNA viral. 
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PERIOD0 DE VENTANA. Es el tiempo que transcurre en el momento de 

la infecd6n y aquel en el que es posible detectar 10s anticuerpos generados 

por el organismo. En el VIH este period0 es de 4 a 6 semanas en promedio 

pero puede ser hasta de algunos meses. 

POL. Gene viral que sintetiza la polimerasa o transcriptasa reversa de 10s 

retrovirus. 

POLIMERASA. Enzima que ayuda a construir rnolkulas y cataliza, es deck 

interviene quimicamente, en la formaci6n de ADN o ARN actuando como 

plantilla o molde a paxtir del ADN o ARN preexistente. 

PR~DROMO. Sintoma que precede a una enfermedad. 

PROTEASA. Enzima proteolitica. El VIH en el interior contiene cuatro 

proteinas o enzimas que participan en la invasi6n y replicacibn; estas 

enzimas son proteasa, integrasa, ribonucleasa H y transcriptasa inversa. La 

proteasa del V M  desencadena la mptura de las proteinas. 

P-PURA TROMBOCITOP~~NICA. Ntimero bajo de plaquetas en la 

sangre, debido a que el organismo produce anticuerpog que las atacan 

Q 

QUIMIOTERAPIA. Tratamiento generalmente empleado contra el r acer  a 

base de diferentes sustancias qufrnicas citat6xicas. 
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RADIOTERAPIA. Tratamiento a base de radiaci6n ionizante que se 

administra para combatir el cAncer. Consiste en la destrucci6n de las 

celulas alteradas a travb de los elementos radioactivos como el radio, 

cobalto, cesio, o galio producidos por mdqainas de alto voltaje. 

REPLICACI~N VIRAL Reproducci6n o multiplicaci6n del virus. El ciclo 

de repmducci6n del VIH es de aproximadunente do8 d h ,  con un tiempo 

de vida de seis horas. Durante el period0 asintodtico de la infecci6n, cada 

dia se producen cerca de 10 000 millones de pdcu la s  virales nuevas y son 

destruidas 2 000 millones de celulas CD4 

RESISTENCIA VIRAL. Mecanismo por el cual el virus no es susceptible de 

ser afectado por un medicamento, lo cud puede deberse a que ha mutado y 

se ha hecho resistente a la sustancia activa del f h c o .  

RESPUESTA INMUNE. Reacci6n del sistema inmunoldgico ante la 

presencia de un antigeno. Siempre es mixta, celular y humoral. 

RETROVIRUS. Virus que posee la cualidad de transfonnar su ARN en 

ADN para de esta manera transmitir su c6digo genMco a la celula 

infectada y lograr asi que cuando la cblula intente reproduck, en realidad 

pmduzca retrovirus. 
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SARCOMA. Tipo de cancer que se forrna a partir de tejido conectivo. 

SECUENCIACI~N. Orden que guardan los nucle6tidos que componen un 

genoma, lo que permite establecer la identidad del organismo 

SEROCONVERSI~N. Cambio de una prueba serol6gica negativa positiva, 

que indica el desanollo de anticuerpos en respuesta a la presencia de un 

antigeno. La seroconversi6n tambien puede ser de positiva a negativa. 

SEROPREVALENCIA. Porcentaje de personas en un lugar y tiempo 

determinados que tienen anticuerpos contra alguna enfemedad, lo que 

indica que porcentaje de ellos han tenido contact0 con un agente infeccioso 

especifico. 

T 

TERAPIA COMBINADA Conjunci6n de varios tipos de tratamiento, como 

cirugfa, quimioterapia, radiacibn, etc. Con el fin de obtener mejores 

resultados. 

TRANSCRIFTASA INVERSA. Es una Enzima del retrovirus que le pennite 

transformar su ARN en el ADN de ia celula, cuando @a se replique el 

producto serin nuevos virus llamados en su etapa temprana viriones. 
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TRANSMISI~N VERTICAL. La que ocum durante la gestacibn, el parto o 

la lactancia, de una madre infectada a su product0 

v 

VIE Gen viral que ayuda a mejorar la efectividad de 10s viriones. 

VIH-1. Virus de la inmunodefidencia humana que se presenta 

preponderantemente en America y Europa 

VIH-2 Virus de la inmunodefidencia humana que se presenta 

preponderantemente en Africa, 

VIREMIA. Presencia de virus en el tomnte sanguheo. 

VIRUS. Microorganismo invisible a1 micmscopio ordinario, ya que mide 

menos de 0.2 micras. Es el micmorganismo mils pequefio que se conoce. El 

virus es una capsula de protefna que contiene material genaco; requiere 

del aparato genwco de su hubped para repducirse, matando a la celula 

en el proceso o transfomhdola en celula cancerosa. 
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