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INTRODUCCION

Al prolongarse la vida de las personas con VIH, con o sin sintomas, se ha
incrementado la necesidad de servicios de salud mas calificados
incluyendo el cuidado dental. Sin embargo, el riesgo de contraer SIDA en
una clinica dental es minimo, usando correctamente las barreras de
control de infecciones, aun y cuando el dentista esté en conocimiento del
poco riesgo que se corre, al tomar las medidas necesarias al atender a un
paciente con VIH.

En la actualidad todavia hay odontdlogos que se niegan a examinar y
atender a estos pacientes por io que se cree necesaro gue iaya inas
informacién sobre como tratar a un paciente con este padecimiento y asi
poder brindar en conjunto con los demas especialistas una mejor calidad
de vida . Esto obedece también al crecimiento de esta poblacién de
pacientes, dado que cada vez es mayor el nimero de los infectados con el
VIH.

Es necesario tomar todas las precauciones con el paciente y darle la
confianza para que éste nos informe su estado fisico, ya que debido a
las diferentes practicas sexuales que existen en la actualidad podria ser
que el paciente tenga alguna o varias de estas manifestaciones y
conociendo el rechazo que existe por parte de los odontélogos, los
pacientes deciden no informarnos, por lo que es necesario tener un
conocimiento amplio del tema ya que hay manifestaciones que son
iniciales y pueden ser ignoradas o subestimadas por el odontélogo cuando
se pudo haber hecho el diagnostico oportuno. Asi como obtener el
conocimiento sobre los diversos medicamentos que utilizan los pacientes y

las alteraciones que pueden causar al ser empleados indiscriminadamente.

Agradezco a la C.D. Luz del Carmen, Laura Margarita y Rebeca por

orientarme en la realizacion de este trabajo



CAPITULO 1 ‘
VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

£l virus de la inmunodeficiencia Humana (VIH), agente causal del
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), fue zislado por primera
vez en el instituto Pasteur de Paris en 1283. El VIli es un retrovirus no
transformante, perteneciente a la familia de los lentivirus, Estos se
caracterizan por producir patologias de evolucion lenta oue podemos
agrupar en tres tipos de sindromes: neurolbgicos, auto inmunes y de

inmunodeficiencia.?

LLa familia de los retrovirus, cuya historia comienza en 1911 con el
hallazgo por Peyton Rous de la transmisién vira! de un szrecoma do! pollo,
se caracteriza por una propiedad completamente onginal. micniras que,
por lo general, la informacion gendtica se encuentra inicialmente
codificada en forma de ADN, el cual, a su vez, es posteriormente
rocopitadn on forma do ARM mensajero, a partir del mismo la célula
oroduce proioinags, los rofrovirits presentan un material gandtico en forma
de ARN, gque se retrofranscribe a un ADN denominado provirs! gracies s
una enzma, la ranscriptasa inversa, y a este proceso de transcripcién

inversa deben su denominacion estos virus. 2

riasia ¢l momento se han aislado dos tipos de VIH que se denominan VIH-
1y VIH-2 nos referiremos al Vit1-1 ya que es el mayor causante de los

casos de SIDA en la actualidad. ®

El VIH forma particulas esféricas de alrededor de 100 nm de diametro. Su

estructura estd compuesta de una envoltura lipido-proteica y una
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nucleocapside central denominada core en cuyo interior se localiza el
material genético y determinadas enzimas necesarias para el ciclo viral
que no se encuentran en las eucariotas®

VIRUS DEL VIH REF 8



CICLO VITAL DEL VIHA1

Por alguno de los mecanismos de transmisién conocidos el VIH-1 penetra
en el organismo y llega a las células linfoides. Existen dos tipos de células
humanas que son blanco principal de la infeccién VIH, los linfociios T

y los imacréfagos de los iejidos. Como consecuencia de la llegada a las

células diana se ponen en marcha un Conjunioc Ge pPioc

ionar 'a ontroda del virus en la célisla y 1a utilizacion de

WS necanisines Gieguimicos do ofia para poederse roplicar y dar lugar a
nuevoe virus. E} conjunto de los fenfémenos gue zcontecen se conore

como ciclo biologico o vital del VIH. *

Para que el VIH peneifre en ia célula se debe producit la fusidn do as
membronns virml y eohdar, La ontrada deol Vi1 en 1a célula se produce
por fa inieraccion dol virus con al menos dos tipos de recepiores. El
receptor especifico y comiin a todos los VIH-1 es una proteina que se
ancuentra en 1A superficke de las células diana y que se denomina
motécista C4. Se crec aie cstz maléaida CDA (no canfundic con a!
linfocito CD4) es especifica y clicicnie v que: 5 afinddad do Iz gp120 virs!
oor la CH4 es mayor qua la afinidad de dsta vor su ligado natural, una
molécula del complejo mayor de histocompatibilidad clase Il. Las
principales células que poseen este receptor son los linfocitos y los
monocitos/macréfagos (CD4+), aunque 'in vitro' otros tipos celulares
pueden ser infectados por el VIH y no todos ellos poseen la molécuia CD4
{C44). Los iinfocitos CD8 no expresan en condiciones normales el
receptor CD4 pero se sabe que tras la infeccion de determinados virus

como el HHV-6 si pueden expresarlo. *




CICLO BIOLOGICO DEL VIH ®

MECANISMOS DE DESTRUCCION DIRECTA DE
LINFOCITOS.

Esta destruccion corresponderia a un 1% del total de linfocitos T del
organismo, la lenta destruccién se explicaria como reflejo de la capacidad
regeneradora del sistema inmunolégico. Es posible que la replicacién viral
crénica lleve a un “agotamiento” o a un dafio irreversible en la capacidad
de regeneracion del sistema inmune.

Otra posibilidad es que la replicacion viral se mantenga en ganglios
linfaticos a pesar de que en sangre periférica existan niveles bajos o
indetectables.®



MECANISMO DE DESTRUCCION INDIRECTA.

Apoptosis
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CAPITULO Il
INMUNOLOGIA

Hoy se sabe que las funciones diferentes de las células timo derivadas
estan ejercidas por subpoblaciones diferentes de linfocitos T. que en

muchos casos pueden ser reconocidas por sus marcadores de superficie.

Actualmente, con la produccién de anticuerpos monoclonales, las
moléculas superficiales de varias especies, sobre todo del hombre, han

sido estudiadas a fondo, tanto en la salud como en la enfermedad. '

La primera de estas estructuras que fuera descrita es el antigeno Thy
(antes llamado Theta), el descubrimiento de este marcador de los
linfocitos T dio un impulso enorme al estudio de la inmunologia, pues

permitié por primera vez la identificacion de subpoblaciones funcionales. '

Mas tarde fue descrita otra serie de antigenos, los TL, propios de la etapa
de maduracion de los linfocitos T. De todos los marcadores supefficiales,
solamente mencionaremos los mas relevantes por su importancia

funcional. '
El antigeno CD3 forma parte del complejo molecular del receptor de

antigeno del linfocito T.

El CD4 distingue a los linfocitos que cumplen las funciones
colaboradoras/inductoras y efectoras de hipersensibilidad tardia; es
privativo de los linfocitos T que interacttan con antigenos de

histocompatibilidad de clase II. '

~



El CD 8 es propio de la subpoblacion de linfocitos supresores (Ts) y
citotéxicos (Tc), las células citotéxicas interactian con antigenos extrafios
en el contexto de antigenos de histocompatibilidad de clase 1.

Numerosos estudios han demostrado que los linfocitos T (al menos los
CD4+ y los citotoxicos CD8+) solo reconocen epitopes presentes en
superficies celulares; epitopes que muchas veces surgen del
procesamiento o expresion por parte de la célula que los expone en su

superficie. '

Las caracteristicas fenotipicas de los citotéxicos mostré que la mayoria de
éstos son CD8+ y estan dirigidos contra epitopes presentados en el
contexto de Ags de clase |; sin embargo, un pequefio porcentaje de ellos
son de fenotipo CD4+ y reconocen epitopes en el contexto de Ags de clase
n'

Timo
Medula osea

Bazo

Ganglios
linfaticos
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CAPITULO Il

MODOS DE TRANSMISION

El VIH se transmite, mas comunmente, al tener relaciones sexuales sin
proteccién, con una pareja que esta infectada. El virus puede penetrar al
organismo a través de la cubierta vaginal, vulva, el pene, el recto o la

boca durante la relacién sexual ’

También se transmite al tener contacto con sangre infectada por el virus,
actualmente se puede detectar el virus, en la sangre que va a ser utilizada
en transfusiones, por lo que el riesgo de contagio por una transfusion es
extremadamente pequefo. Otra forma de contagio se da frecuentemente
entre los drogadictos que utilizan drogas intravenosas, ya que comparten
las mismas agujas contaminadas con pequenas cantidades de sangre de

alguien infectado ’

Las mujeres embarazadas pueden transmitir el VIH a sus bebés, ya sea
antes, durante o después del parto, durante el parto se da el contagio ya
que entra en contacto con los fluidos corporales de la madre y después por
lactar al bebé " La transmision de la madre al feto del VIH es responsable
de la mayoria de los casos pediatricos de SIDA. Las tasas de transmision
varian del 13 a 40% con un promedio de 25% en la mayoria de los grupos

estudiados.

Cuatro factores parecen tener particular importancia para determinar el
comienzo y curso de la progresion del VIH-1 en nifios que han sido

infectados por transmisién vertical:

9



La velocidad de la transmision (in Utero e intra partum).
La extension de la replicacion temprana del virus.
El fenotipo viral transmitido.

P G N R

La respuesta inmunolégica del nifio."°

La transmisién heterosexual es una causa comun de SIDA en la poblaciéon
mundial. También se ha informado que la transmisién del VIH ocurre a
través del transplante de érganos y la inseminacion artificial. Existe un
ligero incremento del riesgo de infeccién entre los profesionales de salud.
"%a que los trabajadores de la salud estan en contacto con saliva, sangre
y diversos fluidos corporales y en ocasiones no cuentan con las medidas

adecuadas de proteccion.
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CAPITULO IV

EPIDEMIOLOGIA

El ritmo de crecimiento de la epidemia en el grupo de mujeres ha sido
mayor en los Ultimos afios en mayor parte en los paises del éarea
americana donde se muestra una tendencia decreciente en la razon
hombre: mujer. Los Estado Unidos y Brasil 1:4, Colombia 1:8 (aunque
existen areas donde la relacién ha alcanzado 1:4), Honduras 1:2**. En
México, se observd un fendmeno diferente, mientras la epidemia se
trasladd de una manera explosiva a las mujeres en los afios 87 a 90,
relacionada con transfusién sanguinea, a partir de 1992 se desacelera
esta transicion e incluso revierte, estabilizandose en 1:6 en los Gltimos
cuatro afios®® % Pareciera que conforme envejece la epidemia en un pais
la transmision heterosexual se hace méas eficiente, esto Ultimo encuentra
sustento en los hallazgos de carga viral en secreciones sexuales de
pacientes con enfermedad avanzada, las posibilidades de que una pareja
se infecte son mayores segun los estudios de carga viral al inicio de la
infeccion y en las etapas tardias® 2" 2

La poblacion de usuarios de drogas ilicitas es otro de los grupos mas
afectados en areas donde existe una alta prevalecia de abuso de drogas.
Inicialmente se reconoci6 al grupo de drogadictos como el segundo mas
afectado por la epidemia de VIH/SIDA y se establecieron programas
especificos de intercambio de agujas y uso de cloro. Sin embargo, nuevos
estudios han puesto al descubierto un nuevo grupo: aquellos usuarios de
drogas no intravenosas. Los estudios de factores de riesgo para infeccion
por VIH en usuarios de drogas ilicitas no intravenosas (principalmente
cocaina fumada) muestran que continuan teniendo practicas de riesgo

como no usar condon y multiples parejas sexuales. Estos trabajos han



puesto de manifiesto la necesidad de establecer programas preventivos. *

21,28

Por lo tanto, para entender las necesidades del paciente infectado de
VIH, es necesario saber que el contagio en la clinica odontolégica es casi
nulo, al utilizar debidamente las barreras de proteccion y al esterilizar el

instrumental para que el paciente se sienta seguro al igual que el

odontélogo®

< o,



CAPITULO V

METODOS DIAGNOSTICOS DE LA INFECCION POR
VIH

METODOS INDIRECTOS

Los anticuerpos frente al VIH se detectan habitualmente entre los dos y los
tres meses después de la exposicion al virus, pasando el paciente de ser
seronegativo (no se detectan anticuerpos en ei SUeio) a s&i Sercpositive
(se detectan anticuerpos en el suero). Esta fase de la infeccion se conoce

como seroconversion' °.

Para establecer el diagnoéstico hay que detectar estos anticuerpos frente al
VIH. Existen dos tipos de pruebas que hay que realizar en la sangre de

una persona que sospeche pueda estar infectada. '°
PRUEBAS DE CRIBAJE

En primer lugar se llevan a cabo las llamadas pruebas de cribaje, que
tienen la capacidad de resultar positivas en todas las personas infectadas,
es decir no hay falsos negativos. Por el contrario existe la posibilidad de
que estas pruebas tengan algun resultado falso positivo en personas no
infectadas por el VIH. Por lo tanto todo seropositivo por una prueba de
cribaje se debe estudiar después mediante una de las llamadas prueba de

confirmacion.



Las pruebas de cribaje que se utilizan actualmente son los métodos ELISA
(Enzyme Linked Immuno Sorbent Asssay"), las pruebas de aglutinacion,
la prueba de Dot-blot y el método fluorimétrico. Sin embargo los métodos
ELISA son los que se utilizan de forma habitual, '> °la cual consiste en
mostrar por una reaccion coloreada, la presencia de moléculas que se
ligan de manera especifica a las proteinas purificadas del VIH, es
empleada para detectar anticuerpos contra el VIH. En caso de resultar
positiva debe hacerse una confirmatoria llamada Western Blot. Puede
haber resultados falsos positivos o falsos negativos.La prueba de ELISA
no establece un diagnéstico de SIDA ya que también es utilizada para
diagnosticar otras enfermedades ni es un pronodstico del avance de la

enfermedad.

PRUEBAS DE CONFIRMACION.

Todo resultado positivo obtenido por una técnica de confirmacion indicara

que la persona esta infectada por el VIH.

Las pruebas de confirmacion que existen actualmente son el Western-blot
( el método mas utilizado) Es mas confiable que la ELISA, ya que detecta
de 8 a 10 anticuerpos VIH contra uno que detecta la de ELISA, pero es
mas dificil y costosa. En el ensayo Western Blot-VIH, las proteinas virales
se separan mediante SDS-PAGE vy se transfieren a un filtro. El filtro sirve
como un soporte solido del Ag para un ensayo sandwich tipico tipo ELISA,
se incuba con el suero del paciente, se lava y después se incuba con anti-
IgG con el fin de revelar la presencia de Ag del paciente contra proteinas
especificas del VIH. Otros métodos son la inmunofluorescencia indirecta,

la radioinmunoprecipitacion y el inmunoensayo en linea. '*2 % ®:



METODOS DIRECTOS

Los métodos directos por los que se puede demostrar la presencia del
virus VIH o de alguno de sus productos son fundamentalmente el
aislamiento del virus; la deteccion de determinados fragmentos de sus
genes, mediante técnicas conocidas como PCR; y la deteccién del
antigeno p24, que es una proteina viral caracteristica del VIH. Todos

estos métodos se pueden aplicar en una muestra de sangre del paciente. *
9 8,15

AISLAMIENTO DEL VIH.

El aislamiento del VIH generaimente se lleva a cabo a partir de iinfocitos
de la sangre de la persona, haciendo una técnica especial de cocultivo in

vitro con linfocitos de un donante sano.

Es importante tener en cuenta la ventaja que actualmente aporta el poder
realizar el aislamiento del VIH con volumenes muy pequefios, lo que se
conoce como micro métodos, sobre todo en el caso de niflos pequenos.
donde a veces los volumenes de sangre que se pueden extraer son muy

limitados.> &

Si mediante la técnica de aislamiento se consigue aislar el VIH de Ia

sangre de la persona, el diagndstico de infeccion queda establecido. % 5

15



TECNICA PCR.

Mediante este método se consigue localizar un fragmento determinado de
los genes del virus que esta en la sangre del paciente y obtener millones
de copias de ese fragmento seleccionado, pudiendo asi demostrar la
presencia del virus en la sangre aun en los casos en los que la cantidad

sea muy baja.?® "

DETECCION DEL ANTIGENO P24.

El antigeno p24 es una proteina viral caracteristica del VIH, de forma que
si la persona esta infectada puede demostrarse su presencia en la sangre

y establecerse el diagnostico de infeccion por el VIH. 28

METODOS DE DIAGNOSTICO RAPIDO

Existen métodos sencillos y rapidos con los que es posible determinar en
unos minutos la presencia de anticuerpos antiVIH en una muestra de
sangre. Estos métodos son la aglutinacién y el Dot-blot, que son pruebas
de cribaje y por lo tanto, si se quiere establecer un diagnoéstico definitivo,
los resultados positivos deben ser confirmados por alguna de las pruebas
de confirmacién reconocidas.? 8 '®

Las pruebas de aglutinacién son de especial utilidad, ya que son mas
baratas, de facil manejo y se adaptan para poder analizar un gran nimero
de muestras. Son utiles en los paises en desarrollo, en situaciones de

emergencia y en la practica de transplantes.



El método Dot-blot es también facil de realizar pero es caro. Es util en
urgencias y autopsias, cuando el numero de muestras es limitado. Sin

embargo, si hay que estudiar muchas muestras no resulta practico.? % & '

METODOS DIAGNOSTICOS EN MUESTRAS DE SALIVA Y
ORINA

Desde 1991 se han ido desarrollando diferentes métodos para estudiar
fluidos donde Ia concentracion de anticuerpos es baja, como e ia sdiiva G
en la orina. Esta metodologia puede ser de especial interés en el
diagndstico de infeccion en nifos nacidos de madres infectadas, con el fin
de evitarles frecuentes extracciones de sangre, o para realizar estudios

amplios de la infeccion en determinados grupos poblacionales. '®

Para dar el diagnéstico de SIDA nos basaremos en una combinacion de
pruebas de laboratorio y la presencia de muchas infecciones oportunistas
como toxoplasmosis, neumonia por Pnecermocystis carinii (NPC),
candidiasis, tuberculosis, criptococosis, herpes zoster), neoplasias
(Sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin), caquexia (sindrome de
desgaste del VIH) y degeneracién del Sistema Nervioso Central (SNC)
(encefalopatia del SIDA). Los pacientes con SIDA adquieren numerosas
infecciones que pueden tener riesgo vital, a menudo por microorganismos

que no suelen ser patégenos en los individuos inmunocompetentes.’® Rtk

3.2



CAPITULO VI

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA INFECCION POR VIH

Independientemente de su mecanismo de transmision las manifestaciones
que aparecen tras la penetracion del VIH en el organismo pueden guardar
relacion con la dosis infectante, la virulencia de la capa de VIH y la
capacidad de respuesta del sujeto infectado. El VIH se disemina e invade
muchos tejidos, especialmente el tejido linfoide y los ganglios linfaticos.
El paciente infectado puede o no presentar sintomatologia. Por lo general,
en ocasiones, se produce alteracibn aguda que se parece a la
mononucleosis infecciosa, con malestar, fiebre, linfadenopatia, faringitis
y erupcion en la piel, o sigue en corto tiempo, de seroconversiéon, con
aparicion de anticuerpos contra VIH, esto indica que hay una latencia

clinica la cual no se acompana de una latencia virolégica. * 3

Se han distinguido 5 fases en la historia natural de la infeccién por VIH-1:
a) Infeccion aguda

b) Enfermedad precoz

c) Enfermedad tardia

d) Enfermedad avanzada® %



A)INFECCION AGUDA (SINDROME RETROVIRAL AGUDO,
SEROCONVERSION)

Tras la infeccion, el VIH se disemina por el organismo. Entre las 2 y 6
semanas después del contagio se detecta antigeno del VIH (antigeno
p24), el cultivo viral es positivo y existen muchos linfocitos CD4 infectados.
Progresivamente (4-12 semanas), van apareciendo los anticuerpos
circuiantes y la inmunidad celular y el antigeno p24 desaparece y

descienden las células infectadas.

Al episodio de mononucleosis aguda lo sigue una etapa asintomatica de

duracién desconocida. 2823

B) ENFERMEDAD PRECOZ

(CD4 mayor de 500 células x 10°/l) en ella existe linfoadenopatia difusa
persistente o enfermedad diseminada con pérdida de peso, sudoracion
nocturna y malestar, También se presentan infecciones oportunistas
menos graves pero de igual importancia y otras enfermedades como:
candidiasis y leucoplasia pilosa. Estas complicaciones bucales son
importantes para predecir el desarrollo de SIDA. Otras de estas

infecciones secundarias son herpes zoster %" 3

C) FASE TARDIA DE LA ENFERMEDAD

(CD4+50-200 ceélulas x 10°/l) en esta etapa, ademas de estas infecciones
oportunistas y neoplasias que aprovechan el sistema inmunitario
suprimido, se presentan otras caracteristicas de la infeccién por VIH que

incluyen: autoinmunidad y manifestaciones neurolégicas. La primera se



manifiesta como sobre actividad del sistema de células B gque ocasiona
hipergammaglobulinemia y en ocasiones la produccion de anticuerpos
especificos que comprende anticuerpos linfocitotoxicos, que agravan la
inmunodeficiencia y los anticuerpos contra plaquetas que causan purpura

trombocitopénica inmunitaria” & % 12 13

En esta fase de la enfermedad, se estima que uno de cada diez mil
linfocitos CD4 circulantes estaria infectado pero sélo en el 10% de ellos
existiria repiicacion viral. Aungue los pacientes sueien esiar asintomaiicos
con o sin adenopatias, se estima que en 10 anos el 50% de los adultos y
un 80% de los nifios habran evolucionado a estadios mas avanzados,
aunque la progresion de la enfermedad puede verse influida por

numerosos factores > 82397

D) LA FASE DE ENFERMEDAD AVANZADA

(CD4+menor de 50 células X 10°/l) se caracteriza por un aumento de la
replicacion del VIH (que podria producirse en uno de cada diecinueve
linfocitos CD4) y coincide clinicamente con una profunda alteracion del
estado general del paciente (sindrome de desgaste), aparicion de graves
infecciones oportunistas, ciertas neoplasias y alteraciones neurolégicas.
La neumonia causada por el protozoo Pneumocytis carinii es la infeccién
oportunista adquirida mas frecuente en el SIDA, afectando hasta el 75%
de los pacientes, y es quizas la causa mas comun de muerte en el SIDA.
Otros protozoos que infectan con frecuencia a los pacientes con SIDA son
Cryptosporidium y Toxoplasma, y las bacterias mas habituales son las
especies de Mycobacterium como M. avium y M. kansasi, Nocardia y

Salmonella. Las infecciones micoticas por Candida, Cryptococus



frecuentes, como las infecciones virales por Varicela-Zoster,
Citamegalovirus y Herpes Simple, asi como efectos neurolégicos, Los
efectos neurolégicos son el resultado probable de la infeccién directa con
VIH de los elementos cerebrales: olingodendrocitos, células endoteliales
y/o neuronas

8,2,3,9,7.

CAQUEXIA EN UN PACIENTE INFECTADO POR EL VIH ref. 8
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CAPITULO VII

CLASIFICACION CLINICA DE LA INFECCION POR VIH

Esta clasificacion se realizo en base a parametros clinicos, dividiendo la

infeccién en cuatro grupos:

Grupo I: infeccion aguda.

Grupo ll: Infeccion asintomatica.

Grupo Ill: Linfadenopatia generalizada persistente

Grupo 1V: Infeccion sintomatica.

Grupo | Incluye a pacientes con infeccion aguda por VIH o

seroconversion.

Grupo Il. Incluye a pacientes asintomaticos respecto al VIH. Esta situacion
clinica suele coincidir, aunque no necesariamente, con una situacion
inmunoloégica conservada. Los pacientes pueden permanecer en esta
situacion durante un periodo variable que puede oscilar entre pocos meses
y una década ( infeccion precoz).? > 8

Grupo Ill. Incluye a pacientes con linfadenopatia generalizada persistente,
definida como la existencia de adenopatias en mas de dos localizaciones
extrainguinales durante un minimo de 3 meses en ausencia de otro

proceso responsable.? 3

% 5]




Grupo IV. Incluye a pacientes con manifestaciones clinicas provocadas por
el propio VIH o producidas como consecuencia del desarrollo de procesos
oportunistas secundarios a la inmunosupresion provocada por el

retrovirus® & 3

Otra clasificacion existente es la que se utilizé en Europa a partir de1993

que divide la enfermedad en categorias clinicas:

Categoria clinica A: se aplica a la infeccion primaria y a los pacientes

asintomaticos con o sin LGP% 3978

Categoria clinica B: se aplica a los pacientes que presenten o hayan
presentado sintomas debidos a enfermedades no pertenecientes a la
categoria C, pero relacionados con la infeccion por el VIH-1, o cuyo
manejo y tratamiento puedan verse complicados debido a la presencia de

infeccion por VIH-1.39%87

Categoria clinica C: se aplica a pacientes que presenten o hayan

presentado complicaciones incluidas en la definicién de SIDA.

Dependiendo el nimero de linfocitos CD4+ de los pacientes, se distinguen

otras tres categorias: 1, 2y 3.

Categoria 1: Linfocitos CD4+ mayor de 500 x 10 °/L ( o mayor del 29%)
Categoria 2 linfocitos CD4+ entre 200 y 500 x 10 °/L( o entre 14 -28%).
Categoria 3 Linfocitos CD4+ menor de 200x 10°/L( o menor del 14%)

De esta forma los pacientes son clasificados por 2 cédigos; un codigo letra

que hace mencién a su situacion clinica y un cédigo numero que hace

mencién a su situacion inmunologica. > %7



CLASIFICACION del VIH PARA NOTIFICACION EPIDEMIOLOGICA- OMS

Grupo [: Infeccién aguda

Grupo |I: Portador asintomatico

Grupo lIl: Linfadenopatia persistente generalizada
{ Grupo IV: Con patologia asociada

Subgrupo A: Enfermedad constitucional por VIH
Subgrupo B: Enfermedad neurolégica
-Demencia
- Neuropatia
- Mielopatia
Subgrupo C: Enfermedades infecciosas

toxoplasmosis diseminada, criptococosis, histoplasmosis,
leucoencefalopatia multifocal progresiva, citomegalovirus, etc.
Subgrupo Cz: Leucoplasia vellosa, nocardiosis, salmonellosis,
i herpes zoster, candidiasis oral, TBC.

Subgrupo D: Neoplasias: Sarcoma de Kaposi en menores de 60
anos, linfoma no Hodgkin, linfoma primario de cerebro.
Subgrupo E: Otras enfermedades tumorales, infecciosas o
neurologicas que no pueden ubicarse.

Subgrupo C1: Neumonia por neumocistis, criptosporidiasis cronica, |




SISTEMA DE CLASIFICACION REVISADA PARA INFECCION VIH
CDC - 1993

Categorias

Recuento de CD4 A

1. Mayor de 500 aguda o

celulas linfadenopatia
subcategorias
Aq
2.200-499 células A»
A3

3. Menor de 200
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Conteo de Cel.
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Asintom. Infec.

Clinicas

B

Sintom.no Ao C
condiciones

subcategorias

B
B,
B3

Indicadores de
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subcategorias.
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Entre las manifestaciones mas frecuentes que presentan los enfermos

de SIDA se encuentran:
GENERALES:

+ Pérdida de peso

* Anemia

¢ Debilidad

e Fiebre

+ Aumento de volumen en los ganglios linfaticos
e Trastornos de conducta

e Aumento de volumen de higado y bazo

= Dolor de garganta

* Molestias musculares

+ Erupciones en todo el cuerpo

ESPECIFICAS POR ORGANO O TIPO DE LESION:

» Desarrollo de tumores malignos (Sarcoma de Kaposi, cancer
del sistema linfatico, etc.)

~ Diarreas infecciosas. (salmonelas, protozoarios, etc.)

~ Neumonias producidas por variados agentes (bacilos de la
tuberculosis, hongos, etc.)

» Infecciones de la piel producidas por hongos y bacterias

~ Afecciones del sistema neurolégico como son: pérdida de la
fuerza muscular, coordinacion de movimientos, alteracion
de la memoria, demencia, afecciones de la vista, etc.

» Aumento de tamano e inflamacién del bazo, higado y

ganglios linfaticos .



Estas manifestaciones clinicas pueden hacernos sospechar de una
infeccion por VIH y pedirle a nuestro paciente que se realice la prueba

para detectar con certeza esta enfermedad.



CAPITULO VIl

ANATOMIA BUCAL

CAVIDAD ORAL

De forma irregularmente cubica, la cavidad oral esta situada en el centro
de la cara, caudal a las cavidades nasales. Comunica ventralmente con el
exterior nor la rima oral o hendidura labial, y dorsalmente con Ia faringe.

por un amplio orificio llamado istmo de las fauces.”

Los dientes y la lengua son érganos que estan contenidos en la cavidad
oral en la que vierten sus productos las glandulas salivales mayores y

menores anexas a ella.’
Se considera que la cavidad oral posee seis paredes, a saber:
Anterior: Formada por los labios que limitan entre si la rima oral.”

Superior: Constituida por el paladar, que la separa de las cavidades

nasales.’

Laterales (derecha e izquierda): integradas por los carrillos inferior o
piso: que esta ocupado por el surco alveololingual (esta comprendido entre

la lengua y el arco dental inferior).”



Posterior: Que en realidad es un amplio paso a la faringe, formada por
los arcos palatoglosos y la uvula que limitan junto con la tonsila lingual, al

istmo de las fauces.’

Los arcos dentales, dividen a la cavidad oral en un segmento externo y

otro interno 7

GLANDULAS SALIVARES

Las glandulas salivares se clasifican como exocrinas, merocrinas, tubulo
alveolares compuestas, serosas, mixtas o mucosas. también se dividen

en glandulas salivares mayores y menores®

Las glandulas salivares mayores son tres pares de glandulas que

producen la mayor parte de la secrecion salivar. °

La glandula parotida se localiza sobre la superficie del musculo masetero

es de secrecion serosa y produce el 25% del total del volumen salivar en

reposo. °
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GLANDULA PAROTIDA

Es la glandula salival de mayor tamario, pesa 25 a 30 gr. y se ubica en la
fosa parotidea. Produce el 45% del total de saliva, la cual es
principalmente serosa.

El conducto de Stenon o Stensen es el conducto excretor parotideo, tiene
una longitud aproximada de 6 cm. Sale del borde anterior de la glandula,
atraviesa el musculo masetero y perfora el musculo buccinador y la

mucosa oral. Se abre en la boca a nivel del cuello del 2do molar superior.®

Posee relaciones anatémicas importantes:

1. Nervio Facial: penetra el parénquima glandular, dividiendo la glandula
en una porcion superficial y una profunda. Estando en el espesor de la
parétida, se divide en 2 a 3 ramas principales, las cuales originaran
multiples ramas terminales que inervan al platisma y a los musculos que
permiten la mimica facial.

2. Espacio parafaringeo: se relaciona con la porcién profunda de la
glandula.

3. Ramas de arteria carotida externa: se encuentran mediales al nervio
Facial.®

La irrigacién de la glandula estd dada por ramas de la arteria carodtida
externa. El drenaje venosos se realiza a través de la vena yugular externa.
Es importante mencionar que existen ganglios linfaticos intra vy
extraparotideos, un aumento de volumen de ellos puede confundirse con
un aumento de volumen parotideo. El drenaje linfatico es  via

submandibular a ganglios cervicales superiores profundos.®



GLANDULA SUBMANDIBULAR

Se ubica en el triangulo submandibular que esta limitado por los vientres
anterior y posterior del digastrico y el angulo de la mandibula. Pesa entre
10 a 15 gr y posee 2 porciones: una superficial y una profunda al
milohioideo. Esta disposicion anatémica es importante ya que cuadros
infecciosos pueden extenderse a la parte posterior del piso de la boca,

causando un flegmén o absceso del piso de la boca.®

El conducto submandibular o de Wharton tiene alrededor de 5 cm de largo,
se dirige hacia anterior, bajo la mucosa del piso de la boca para abrirse al
iado dei freniilo, en ia caruncula subiinguai. La saliva que produce es

mixta (serosa y mucosa) y corresponde al 45% del total.®

Sus relaciones importantes son:
1. Ramas del Nervio Facial: las ramas mandibular y cervical corren sobre
la glandula y pueden ser danadas en los procedimientos quirurgicos
submandibulares ®
2. Nervio Lingual: el conducto de Wharton pasa sobre este nervio. Esto
debe tenerse presente cuando se canula el conducto para extraer un
calculo.
3. Nervio Hipogloso: se relaciona con la cara profunda de la giandula.

La glandula es irrigada por ramas de las arterias facial y
submentoniana, el drenaje venoso es a través de la vena facial. Los
ganglios submaxilares y la cadena yugular interna reciben el drenaje

linfatico.®

(9%
o)



GLANDULA SUBLINGUAL
Ubicada debajo el piso de la boca, sobre el milohioideo. Su peso
aproximado es 2 gry produce el 5% de la saliva, principalmente mucosa.

La parte posterior contacta con la glandula submandibular.

Tiene 8 a 20 conductos de drenaje que se abren en el piso de la boca. El
mas voluminoso se llama de Rivinus y se abre en el vértice de la carincula
sublingual. La obstruccion de uno de los conductos de drenaje producen

un quiste de retencién que es lamads ranula. ®

GLANDULAS SALIVALES MENORES

Son de pequeno tamafio. Como se dijo anteriormente, estan dispersas en
la mucosa de la via aérea superior, principalmente en la mucosa
orofaringea. Segun su ubicacién se clasifican en glandulas labiales,
linguales, palatinas, sublinguales menores, bucales y glosopalatinas.
Todas ellas poseen conductos independientes que se abren directamente

en la cavidad oral.®

FUNCIONES DE LA SALIVA

La saliva esta compuesta en un 99, 5% por agua. El resto son electrolitos,
proteinas (enzimas y otras), vitaminas, hormonas y material celular. Al
dia se producen 1000 a 1500 cc. de saliva, su produccién esta regulada
por factores fisicos, quimicos y mental. Cuando existe una produccién
aumentada se llama sialorrea, si esta disminuida se denomina

xerostomia.®

a
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Las funciones son variadas:

1. Funcién Protectora: lubrica las mucosas, favorece la limpieza local,
protege los dientes, regula el pH y permite excrecion de material autégeno
y extrario (virus, factores coagulacion, etc). En resumen. es una defensa
mecanica e inmunoldgica, ya que la saliva normal es aséptica y posee
lisozima e IgA.

2. Funcion Digestiva: lubrica el bolo y posee amilasa, de esta manera,
participa en 12 fase de la deglucion.

3. Funcion Sensorial: ayuda en el sentido del gusto.

v i

oo
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CAPITULO IX

MANIFESTACIONES ORALES DEL VIH

Las manifestaciones orales de la infeccion VIH son un componente
fundamental de la progresiéon de la enfermedad y ocurre en

aproximadamente 30% a 40% de la poblacion infectada.® °

Hemos examinade la frecuencia y el ospectrn de las mao
orales, la forma mas frecuente de lesion mucosa fue la candidiasis a
menudo como seudo membranosa, otra lesion encontrada fue herpes
recurrente, asi como xerostomia y una forma purulenta de quelitis
angular, las lesiones ulcero necrosantes son frecuentes en la regién
sublingual y la lengua en el 11.5% de los pacientes y se manifestaban con
dolor, disartria, disfagia y disgeusia® Otra de las anormalidades
encontradas es el aumento de volumen en las paroétidas ya sea unilateral o
bilateralmente tanto en nifos como en adultos sin importar el modo de
transmision de el VIH*°
La manifestaciones orales Se pueden clasificar de la siguiente manera:

Infecciones micoticas

Bacterianas

Virales

Neoplasicas

Otros®

En primer lugar describiremos a las micoticas que son las mas comunes

en las primeras etapas de la infeccion por virus de la inmunodeficiencia

humana. 4,5.7.9,10, 11,12, 13



INFECCIONES MICOTICAS.

CANDIDIASIS ORAL

La infeccidon micética mas comun vista en asociacién con la infeccion VIH
es la candidiasis Orofaringea. Hay tres formas de Candidiasis Oral
observadas mas frecuentes: la candidiasis eritematosa, la candidiasis

Pseudomembranosa y la Quelitis angular. ™

La candidiasis esta relacionada con la disminucidén del conteo de linfocitos
CD4 en el paciente, si éste disminuye, el paciente presentara una o dos

de las formas de candidiasis.’® '8 121718

LA CANDIDIASIS ERITEMATOSA

se presenta como una lesion sutil roja y plana, bien sea en la cara dorsal
de la lengua y/o en el paladar blando o duro, tiende a ser sintomatica en
pacientes que se quejan de sensacion de ardor o quemazon en la cavidad
oral, y mas frecuentemente cuando ingieren comidas saladas o picantes o
cuando toman bebidas acidas. Aun siendo de las manifestaciones orales

mas comunes Y ligadas al VIH frecuentemente es muy poco diagnosticada

9,14, 16,12, 17,18

LA CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA (CP)

Se presenta como placas blancas con apariencia de cuajada o requeson
en la mucosa bucal, lengua y otras superficies mucosas; y que cuando se
remueven dejan una superficie roja o sangrante. El organismo mas
comunmente involucrado con la presentacion de la Candidiasis es el

Candida albicans, sin embargo hay cada vez mas reportes sobre el

[9%]
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incremento en la incidencia de especies no-albicans como lo es la Candida
dubliniesis. Igual que la Candidiasis Eritematosa, el diagnostico de
Candidiasis Pseudomembranosa se basa en la apariencia clinica tomando
en cuenta el historial médico del paciente. Otro método diagnostico puede
ser: La preparacion de Hidroxido de Potasio, el Cultivo o la Biopsia para
obtener un diagnostico preciso. Ha habido una disminuciéon en la
ocurrencia de CP en pacientes que estan siendo sometidos exitosamente
a regimenes retrovirales altamente activos que contienen inhibidores de
proteasas. > 7 % ' '8 Considerando que ha habido una disminucién en la
prevalencia de CP en la era HAART (terapia de antirretrovirales de alta
actividad), esta sigue siendo aun una de las manifestaciones orales mas
comunes en la enfermedad VIH. El tratamiento de la CP debera basarse
en tratar la infeccion mediante terapia topica (nistatina, clotrimazol),
utiizados en los casos de medianos a moderados; y terapia sistemica
(fluconazol), en los casos moderados a severos. La terapia antimicotica
debera extenderse minimo durante 2 semanas para reducir la formacién
de colonias al maximo nivel posible y asi prevenir la recurrencia.'® ' '®
Cuando progresa la enfermedad VIH y la inmunosupresion se vuelve mas
severa; se incrementan la incidencia y severidad de la Candidiasis
Orofaringea. La introduccién de azoles orales y mas notablemente del
fluconazol, ha conducido a la incidencia cada vez mas frecuente del
Candida albicans resistente a los azoles, asi como a la aparicion de
especies no-albicans tales como la Candida glabrata; la cual es de forma
inherente resistente a esta clase de drogas, asi como lo es la Candida
dubliniesis que se ha demostrado recientemente que es resistente a la

12.17. 18 | b5 factores que

anfotericina B y a los diferentes azoles®
incrementan la probabilidad de la resistencia a los azoles de estas cepas
de Candida presentes en la Cavidad Oral inciuyen la exposicién previa a

los azoles, bajos conteos de CD4 y la presencia de especies no-



albicans'® " '® . Para minimizar el riesgo de resistencia, se debe
considerar la terapia local como de primera linea de tratamiento para los
casos iniciales o recurrentes de Candidiasis Orofaringea, en la forma de
medianos a moderados. Para los casos de moderados a severos debera

utilizarse la terapia sistémica.'> "7 16

QUELITIS ANGULAR (QA)

Se presenta como eritema y/o fisuras de los angulos de la boca. La QA
puede ocurrir con o sin la presencia de CE o CP. La Queilitis Angular
puede existir por un largo periodo si no se le trata. El tratamiento involucra

el uso de crema antimicotica topica aplicada directamente sobre las areas

afectadas, cuatro veces al dia durante un tiempo de 2 semanas. -9 1012
17, 16)
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Eritema Gingival Lineal (EGL).

Se trata de una enfermedad periodontal que se presenta como una banda
roja a lo largo del margen gingival, que puede estar o no acompanada por
sangrado ocasional e incomodidad. El EGL se ve mas frecuentemente
asoctado a los dientes anteriores, pero comunmente se extiende a los
dientes posteriores. Se puede presentar también en la encia adherida y no
adherida como parches parecidos a petequias. La investigaciébn ha
indicado que puede haber una relacion entre la colonizacion sub-gingival
de especies de Candida como la dubliniesis que recientemente se ha visto
involucrada en el desarrollo de enfermedades periodontales y algunas
condiciones periodontales relacionadas al VIH, incluyendo el EGL que
tiene una etiologia bacteriana y micética. & % 1% 18- 17

El tratamiento para el EGL consiste en el debridamiento hecho por un
Odontélogo Profesional, seguido por enjuagues de suspensiéon de
Gluconato de Clorhexidina al 0.12%, dos veces al dia durante 2 semanas;

y una muy esmerada higiene oral por parte del paciente.
ENFERMEDADES BACTERIANAS:

Se han repontado tres presentaciones Unicas de la enfermedad
periodontal en pacientes infectados por VIH: El eritema Gingival Lineal
discutido anteriormente, la Gingivitis Ulcerativa Necrotizante (GUN) y la

Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PUN).'°



GINGIVITIS RELACIONADA CON VIH/SIDA

La gingivitis es una inflamaciéon del margen gingival libre vinculado con la
presencia de placa bacteriana y tipicamente reversible'®. En los pacientes
ViIH+, frecuentemente la gingivitis es causada por bacterias, pero el
proceso inflamatorio puede ser provocado por infecciones por levaduras o
virus o enfermedades como el liquen plano y el penfigoide de la membrana
mucosa'®. Por otro lado, la G-VIH se caracteriza por no responder al
tratamiento de remocion de placa. Como la gingivitis tipica, se ha
obseivado que ia G-VIH es un cambio pericdonta! sutil y pasa inadvertido

con facilidad por el odontélogo ™.

Para un examen clinico se requiere un analisis en orden de la encia con
las siguientes caracteristicas: color, hemorragia con facilidad, dolor y
profundidad del surco gingival o posibles bolsas parodontales. La G-VIH,
se caracteriza por una banda lineal roja en la encia marginal libre,
lesiones rojo palido o difusas en la encia insertada y un aspecto rojo
oscuro de la mucosa. Ademas se observa con frecuencia hemorragia
espontanea en las regiones interproximales'®. Es posible que no se
identifiquen ulceras, bolsas o pérdida de insercién. El eritema de la encia
libre se ha identificado en mas del 50% de los casos con gingivitis y
periodontitis asociada al VIH. Si el eritema es localizado o difuso a
menudo se relaciona con sangrado espontaneo al sondear, este fue otro

rasgo prominente en los pacientes con VIH'® 8,
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS
RELACIONADA CON VIH/SIDA

a)

b)

c)

a)

Color. Se nota una banda roja lineal diferente en el margen gingival
libre. En una inspeccion cercana, el margen rojo tiene un aspecto

traslucido con asas capilares'®.

Hemorragia. La hemorragia espontanea interproximal es
caracteristica de fa G-VIH incluso después del tratamiento el 15% -
11% de los sitios afectados pueden sangrar ai sondeo y

espontaneamente®.

Dolor. El dolor no es una caracteristica principal de la lesién G-VIH

temprana, pero se presenta antes de su progreso a P-VIH® '°.

Lesiones de encia insertada. La caracteristica unica de G-VIH son
las petequias rojas distintivas que se observan en encia insertada.
Estas se diferencian de las areas pequefias de ulceracién sangrante
que resultan de la remocion de colonias de Candida de la mucosa al
frotar con una gasa 12, 14. Las petequias se observan con
frecuencia como lesiones aisladas diseminadas de manera uniforme

sobre la encia insertada.'®

Lesiones de la mucosa alveolar. Una caracteristica adicional de
G-VIHes la presencia de una mucosa vestibular roja briliante,
tipicamente roja difusa, pero en ocasiones presenta petequias
aisladas. En algunos casos de G-VIH generalizada, los cambios

vestibulares se observan en toda la superficie '°.
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f) Localizacion. La G-VIH afecta con mayor frecuencia a toda la boca
y se distribuye de manera equitativa en todos los cuadrantes. Sin
embargo, en algunos casos se encuentran regiones limitadas que
afectan uno o mas dientes® '°. Los cambios en el tejido oral pueden

realizarse con o sin acumulacion de placa bacteriana® ' #"'2.

g) Falta de respuesta al tratamiento. el eritema de la encia libre
asociado al VIH no responde a la remocién de la placa bacteriana
por limpieza intensa, alisado de la raiz, medidas de control de
placa con irrigacién de iodopovidona 3 a 5 veces al dia ya que en
estos pacientes la gingivitis no esta relacionada precisamente con ia

acumulacién de placa dentobacteriana.®

Las observaciones clinicas sugieren que el tratamiento exitoso depende,
frecuentemente, del tratamiento exitoso de la candidiasis oral®. La
aplicacion de profilaxis antibidtica en este grupo de pacientes parece ser

innecesaria con relacién a la importancia de la limpieza bucal*.
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GINGIVITIS RELACIONADA CON VIH ?

PERIODONTITIS RELACIONADA CON VIH/SIDA(PUN)

La PUN, que es un marcador de inmunosupresion severa que es una
forma ulcerativa necrosante de periodontitis que avanza rapidamente. La
periodontitis asociada con el VIH posee rasgos unicos® y la enfermedad ha
sido incluida como una de las manifestaciones orales que pueden ayudar a
que los médicos identifiquen a los pacientes que son potencialmente
inmunosuprimidos ya que es una de las primeras manifestaciones en
aparecer al igual que la gingivitis que nos podrian ayudar a hacer un
diagnéstico precoz y de presuncién en pacientes que no estén enterados

que son VIH.1% "

Se ha observado que los individuos seropositivos con diagnostico de PUN

29, 30,8, 5

tienen una cuenta de células CD4+ por debajo de 200/mm , enuna

proporcion de 20.8 veces mas que los individuos seropositivos que no
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presentaban PUN. El predominio de PUN en esta poblacion fue de 8.3% y
la lesion fue mas comun entre los hombres homosexuales s. 10. El valor
predictivo de la cuenta de células CD4+ por debajo de 200/mm3 en
pacientes con PUN fue de 95.1%. La probabilidad de muerte en 24 meses
fue de 72.4%. De los 44 pacientes con PUN, el 27.2 % murié dentro de los
12 meses después del diagnostico; el porcentaje aumenté a 72.4%, 24
meses después de la identificacion inicial de PUN. La PUN no sélo sugiere
un deterioro inmune severo, sino también la rapida progresién de la
enfermedad por VIH. Por consiguiente, las lesiones orales especificas
cumic fa PUN deberian ser consideradas coma elemento de ayuda para la

definicion y vigilancia del SIDA'7 8%,

En la periodontitis asociada al VIH, en contraste con la periodontitis
convencional, existen bolsas minimas y puede estar acompanada con
signos de la GNA?" '®  Hay, sin embargo, descripciones de signos
clinicos y criterios diagnodsticos para la P-VIH: periodontitis rapidamente
progresiva, periodontitis con pérdida de tejido blando y destruccién del
hueso en forma irregular, necrosis del tejido gingival y periodontal con

crateres y destruccion rapida del aparato de insercion periodontal 2% &

Los Individuos con P-VIH en contraste con aquellos con G-VIH estan
conscientes de su estado seropositivo o tienen otras manifestaciones de
infeccion por VIH asi como candidiasis, leucoplasia pilosa, sarcoma de

Kaposi.



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA PERIODONTITIS
RELACIONADA CON VIH/SIDA

Las caracteristicas clinicas principales de P-VIH son: eritema intenso de la
encia insertada y marginal, necrosis interproximal,  ulceracion y
craterizacion, peérdida 6sea en extremo rapida, dolor grave y profundo, y
hemorragia gingival espontanea. Como la G-VIH, la P-VIH responde de
manera deficiente al tratamiento convencional. Los pacientes muestran
una respuesta ligera al raspado y alisado radicular y técnicas de

cepillado’®.

a) Color. La encia libre es brillante, rojo oscuro, y en la mayoria de los
pacientes el margen gingival tiene un borde rojo lineal similar al que se
observa en G-VIH. En casos graves no existen bordes distintivos o

separacion entre la encia libre e insertada'®.

b) Necrosis interproximal, ulceracion y craterizacién. La lesion de P-
VIH se inicia tipicamente con cambios en el contorno gingival como son:
necrosis interproximal, ulceracién y craterizacion. A diferencia de la
GUNA, la afeccion de tejidos blandos no esta limitada a la region papitar y
margen gingival libre; la destruccion de este tejido se extiende hasta la

encia insertada y mucosa alveolar'®.

c) Olor. Es posible la presencia 6 ausencia de olor fétido, pero no es de
importancia diagnostica para la P-VIH. Sin embargo, el olor fétido aparece
en la mayor parte de los casos. No obstante, en contraste con la GUNA no
existe correlacién detectable entre la gravedad de la enfermedad y el

olor™.



d) Hemorragia espontanea La hemorragia espontanea o nocturna o
ambas, se reportan con frecuencia. Los pacientes despiertan con coagulo
sanguineo en la boca, sangre en su almohada y hemorragia excesiva al
cepillado o al pasar seda dental. Al examen clinico inicial se presenta un

25% de los sitios interproximales con hemorragia esponténea‘o.

e) Dolor grave. El dolor grave es una caracteristica distintiva de P-VIH. Es
la queja principal de muchos pacientes y la razéon para que acudan al
tratamiento dental. A diferencias de pacientes con GUNA en los que el
color se ioccaliza en las encias, el dolor en P-VIH sa dascribe localizado en
los huesos maxilares o como dolor profundo. Con frecuencia los pacientes
reportan que sienten como si sus dientes se incrustaran en el hueso al
masticar. Este dolor precede a la lesién clinicamente obvia de P-VIH, este
puede preceder a las lesiones clinicas y disminuir después de la invasién
del hueso alveolar. La causa de este dolor no esta clara, pero es probable

que sea resultado de la destruccién ésea rapida'® %’

f) Lesiones de encia insertada y mucosa alveolar. Parece que la
respuesta inflamatoria de P-VIH también afecta la encia insertada asi
como mucosa vestibular. Las lesiones tienen caracteristicas clinicas en
tejido blando similares a las que se observan en G-ViH. Con frecuencia la

necrosis de tejido gingival se extiende hasta la mucosa alveolar'®.

g) Pérdida 6sea rapida. La caracteristica mas distintiva de la P-VIH es la
rapida destruccion de insercion periodontal y hueso. En las lesiones de P-
VIH se observa la pérdida de mas del 30% de inserciéon en algunos dientes

en cortos periodos (tres a seis meses) y en muchos casos se requiere

exodoncia'®.



La craterizacién de tejidos blandos, necrosis interproximal y ulceracion se
observan en relacion directa con las regiones de pérdida 6sea. En esta
relacién parece que la destruccion no esta limitada a tejidos blandos y se

disemina rapidamente a las estructuras anatémicas subyacentes'®.

h) Localizacién de lesiones. En los casos graves de P-VIH se dafan
todos los dientes y el periodonto que los rodea; con mas frecuencia,
afecta varias areas localizadas de manera independiente, lo que resulta
en islas de periodonto afectado con gravedad rodeadas de tejido normal.
De hecho, es frecuente observar que so6lo una superficie del diente se
afecta con P-VIH, mientras que la superficie restante lo hace de manera
ligera; la razén para esta localizacion discreta es desconocida. Por otro
lado, todas las regiones de la boca pueden presentar igual posibilidad de
ser afectadas. Una observacion importante es que las lesiones de P-VIH
estan siempre relacionadas con areas preexistentes o coexistentes de G-

VIH. Esto sugiere que la G-VIH es la lesion precursora de P-VIH'™®.

i) Profundidad del Saco. La profundidad del saco no es un factor
distintivo entre G-VIH y P-VIH. En esta ultima, la pérdida de tejido blando
periodontal se presenta tan rapido que no existe formacion de bolsa o es
muy pequena. Es un contraste definitivo con la enfermedad periodontal
inflamatoria cronica en la que la pérdida de insercion precede a la perdida
de los tejidos periodontales de recubrimiento, lo que provoca la formacion

de bolsas'®.
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PERIODONTITIS EN UN PX SEROPOSITIVO REF 8.

TRATAMIENTO

En la mayor parte de las enfermedades periodontales |la remocién del
agente etiolégico primario, placa bacteriana, es suficiente para eliminar la
inflamaciéon. En contraste, el tratamiento convencional de raspado y
alisado radicular solo no es tratamiento suficiente para obtener solucion
sustancial de lesiones G-VIH y P-VIH. El por qué estas alteraciones no
responden al tratamiento se debe a que los microorganismos causantes de
éstas, relacionados con la Candida dubliniesis, se ha visto que causan
un defecto en la respuesta humoral del tejido lo que deriva en una rapida

proliferacion de los microorganismos en los pacientes VIH. ' 1617 14-

Los antibiéticos estan contraindicados para el tratamiento de G-VIH y P-

VIH debido a su potencial de aumentar la superinfecciéon por Candida. El

uso de antibiéticos de amplio espectro como penicilina y tetraciclina esta
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relacionado con un incremento de superinfeccién por Candida incluso en
individuos con sistemas inmunitarios intactos. Como se mencion¢, la
Candida es una infeccion oportunista frecuente en individuos infectados y
causa alteraciones sistémicas que ponen en peligro su vida. En los casos
en los que es indispensable el uso de tratamiento antibidtico es
recomendable utilizar antimicoticos en interconsulta con el médico del

paciente 023

El tratamiento recomendado para P-VIH incluye: raspado y alisado
radicular junto con yodo-povidona (Betadina). El vadn, es uno de los
antimicrobianos conocidos mas antiguos; su contacto antimicrobiano es

efectivo contra bacterias, hongos y algunos virus'®.

Por lo general. el tratamiento se divide en dos fases: aguda y de
mantenimiento. El problema primario en la fase aguda del tratamiento de la
lesién P-VIH es el control del dolor. La yodo-povidona tiene un efecto
anestésico topico inmediatamente después de su aplicaciébn que es lo
suficientemente profundo para realizar un desbridamiento inicial adecuado.
Es importante cuando esta afectada toda la boca, ademas de controlar el
dolor, limitar la hemorragia grave. Debido a que la yodo-povidona tiende a
causar un aumento de coagulacién sanguinea, el uso de este agente
permite un tratamiento inicial eficiente. La combinacién de sus propiedades
antimicrobianas, anestésicas y auxiliar en la coagulacion lo hace el agente

de eleccion para tratamiento agudo de P-VIH y G-VIH'C.

Este farmaco se usa tanto en tratamiento de consultorio como en el hogar.
En el consultorio, la yodo-povidona se coloca en las bolsas, en tejidos
necroticos, o en ambos, con el uso de una jeringa con aguja roma.

Después de unos minutos, los tejidos se someten a curetaje sin molestia



excesiva. En el hogar, con una jeringa de irrigacion, el paciente puede
aplicar un poco del agente en interproximal, un minimo de cinco veces al
dia, enjuagandose después de media hora. Se utiliza para cada aplicacion

de 3 a 5 ml del farmaco'®.

Con este tratamiento en la mayoria de los pacientes se reduce el dolor y
son capaces de cepillarse, pasar hilo dental y usar cepillos interproximales
para higiene bucal. Antes de recomendar a un paciente yodo-povidona,

debemos saber si existen antecedentes de sensibilidad al yodo'.

Con frecuencia este régimen se contintia por varias semanas hasta que se
logre la cicatrizacion; lamentablemente el uso a largo plazo de este agente
para mantenimiento no es la respuesta. Debido a que tife tejidos duros y

blandos y es dificil de remover incluso con profilaxism.

Para mantenimiento a largo plazo se recomienda Clorhexidina. Este es un
. antimicrobiano efectivo y tiene la ventaja de unir tejidos blandos y duros.
Ademas, la tincion con Digluconato de clorexidina 0.12% se presenta en
menor grado. En el presente este agente no se recomienda para
tratamiento agudo de la lesion de P-VIH debido a que el vehiculo de
alcohol que lo compone es muy irritante para los tejidos blandos necroticos
y hueso expuesto. Ademas, la Clorhexidina no provee el efecto anestésico
topico de la yodo-povidona; sin embargo, una vez que se presente una

epitelizacion exitosa se tolera el medicamento'°.

El metronidazol se ha utilizado por algun tiempo en el tratamiento de GUN
y otras infecciones anaerébicas relacionadas. En infecciones graves puede
administrarse este antibiotico junto con raspado y alisado radicular y los

agentes antimicrobianos tépicos antes mencionados. Esta combinacion de

49



tratamiento es exitosa y no trae como resultado superinfeccion por
Candida; sin embargo, el uso de este antibiotico se limita a lesiones
agresivas que afectan areas amplias de hueso denudado. Una ventaja de
este medicamento cuando se compara con otros antibioticos es que se
puede administrar de manera efectiva por un lapso de tres a cinco dias.
Ademas, es especifico para anaerobios, los cuales son la flora primaria
involucrada en G-VIH y P-VIH y no tiene efecto sobre la flora aerdbica; en
consecuencia no provee nichos para colonizacion de Candida, como es el
caso con otros antibidticos. Ambas propiedades reducen el riesgo de
superinieccion poi Céandida'® 162817,

La salud periodontal de los infectados por el VIH esta sujeta a amplias
variaciones, como son la disminucion en la cuenta de células CD4+ y una
tendencia al desarrollo de signos y sintomas asociados al VIH+. En la
valoracion periodontal no hay incremento en la retencién de placa
bacteriana o inflamacién gingival en los pacientes VIH+; sin embargo hubo
aumento continuo en la pérdida de insercién significativamente superior en

contraste con lo observado en los sujetos VIH- 3% 141623

Asimismo, debido al incremento de la tasa de supervivencia de los
pacientes VIH/SIDA, la pérdida dental impone requerimientos estéticos
para lo cual el implante endo-6seo puede ser el tratamiento de opcidn,
para lo que se necesita que el paciente no sea fumador, adecuadas
condiciones de higiene bucal, estabilidad inmunologica durante varios
anos (cuenta de células CD4 por lo menos en 100), ausencia de historia
de infecciones oportunistas, fiebre, sudor nocturno, pérdida de peso, asi
como el mantenimiento continuo del implante y denticidn natural, ninguna
infeccion supurativa asociada con el sitio de extraccion e informe médico

favorable del pronéstico del paciente'®



Ampliando asi las posibilidades del odontdlogo de darle una mejor calidad
de vida al paciente ya que al devolverle la salud bucal y quitarle el dolor, el
paciente podra disfrutar de una mejor nutricion y asi podra continuar con
un recuento optimo de CD4+ ya que no se dara un debilitamiento mayor a

su sistema inmune y éste podra vivir por mas tiempo 2%

ENFERMEDADES VIRALES:

Herpes Zoster

Enfermedad viral infecciosa aguda de naturaleza extremadamente
dolorosa, que se caracteriza por la inflamacién de las raices ganglionares
o de los ganglios nerviosos craneales extramedulares, asociado con
erupciones vesiculares en la piel o las mucosas de las areas que estan
inervadas por los nervios sensoriales afectados. El virus que causa esta
enfermedad es el mismo que causa la varicela (virus Varicela Zoster), y en
ocasiones las dos enfermedades son clinicamente casi indistinguibles. Es
una enfermedad que se presenta en individuos de edad senil y en adultos
inmunosuprimidos. Generalmente se afectan los nervios sensitivos del
tronco y de la cabeza y cuello, el compromiso de las diversas ramas del

Nervio Trigémino puede causar lesiones bucales, oculares y faciales® % ™

19,27, 29



HERPES LABIAL ®

ASPECTOS CLINICOS

Las lesiones de la mucosa bucal son bastante comunes, y se pueden
encontrar vesiculas extremadamente dolorosas sobre la mucosa bucal,
lengua, uvula, faringe y laringe. Estas por lo general se rompen para dejar
areas de erosion. Tipicamente, cuando se agrandan, las lesiones se

extienden hasta la linea media y se detienen de repente? 8 91927

DIAGNOSTICO

Las lesiones cutaneas y las bucales en particular se identifican con

facilidad como enfermedad viral mediante frotis citologico.

La infeccién por HSV-1 son muy comunes las manifestaciones orales de
lesiones por herpes. '". El herpes intraoral recurrente simple comienza
como una pequena aglomeracion de vesiculas que se rompen para

producir pequeias y dolorosas ulceraciones que pueden coalecer.
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Aungue esas ulceraciones herpéticas son a menudo auto-limitantes,
algunas veces es necesario el uso de medicamentos antivirales para
detener la replicacion viral y procurar un mejoramiento del area afectada.
Los pacientes que inician un tratamiento antirretroviral presentan mayor
riesgo de desarrollar lesiones cutaneas a causa de la reactivacion del virus
herpes zoster. Esta terapia “antisida” puede sacar a este microorganismo
de su estado de latencia, si bien este fenémeno no afecta a la eficacia del
tratamiento farmacologico’ 3 los pacientes mas susceptibles de padecer
lesiones herpéticas son aquellos que, tras el tratamiento con farmacos
antirretroviraies, experimentan un aumentc mas marcade de les linfocitos
CD8, unas células del sistema inmune?® Al parecer, estos linfocitos estan
implicados en el proceso de reactivacidn del virus de la varicela y su
incremento puede servir para predecir el riesgo de desarrollar herpes
cutaneo, por lo que en los pacientes con recuentos elevados de CD8
valdria la pena iniciar un tratamiento preventivo con un farmaco antiviral,
tomando en cuenta que la infeccién por el virus herpes zoster no es grave,

pero causa molestias y puede dejar como secuela una neuralgia crénica.?”:
28.29. 31

El herpes cutaneo es entre dos y tres veces mas frecuente en la poblacion

seropositiva que en las personas no infectadas por el VIH.

TRATAMIENTO

Las opciones de tratamiento incluyen dosis altas de acyclovir (800 mg, 5
veces al dia durante 7 a 10 dias), o famciclovir (500 mg 3 veces al dia
durante 7 dias)y Foscarnet a dosis de 40 mg/kg/8 h o 60 mg/kg cada 12
h23.



EFECTOS SECUNDARIOS

El Aciclovir tiene escasa toxicidad. Se han descrito: Neurotoxicidad (cefaleas,
desorientacion, convulsiones, ataxia, temblores, alucinaciones) y disfuncion

renal reversible.?* °

Administrado con AZT puede producir somnolencia y letargo intensos.
El momento en el que se debe iniciar la terapia supresiva no esta
perfectamenie definido: e los casos iniciales graves, ia picfilaxis de la
recurrencia se debe iniciar tras la primera recidiva. En los casos
mucocutaneos se suele iniciar por lo menos tras la segunda recidiva cuando
los episodios estan cercanos en el tiempo. 2 °

Pueden existir cepas de Herpes resistentes al Aciclovir en personas que ya
se han tratado con esta droga, en estos casos, se emplea Foscarnet a dosis

de 40 mg/kg/8 h o 60 mg/kg/12 h.

La profilaxis secundaria puede mantenerse durante largos periodos sin
efectos toxicos aunque por lo general se aconseja que no sea superior a los 6

meses. B

LEUCOPLASIA PILOSA ORAL (LVO)

Es causada por el virus de Epstein-Barr y se presenta como una lesion
corrugada, no removible, generalmente en los bordes laterales de la lengua.
Los estudios han mostrado una reduccion significativa en la incidencia de LVO
en la era HAART (Terapia antirretroviral altamente activa) ''. Esta condicion
es normalmente asintomatica y no requiere tratamiento a menos que haya

compromiso estético grave. © > % ® " | a fase subclinica de la enfermedad se



caracteriza por acantosis leve; presencia de células claras y alteraciones
nucleares, ésta nos seria Util para identificar la enfermedad antes de que ésta
se exprese en su fase clinica, poder tratarla a tiempo Y prevenir

complicaciones. '

leucoplaquia pilosa ®

Verrugas orales debidas al Papiloma virus Humano (PVH)

Se han reducido dramaticamente en la era HAART °. Las verrugas orales
pueden tener apariencia de coliflor, pediculadas o levantadas con superficie
plana. E! tratamiento, que puede involucrar cirugia, cirugia laser o
crioterapia; es problematico ya que estas lesiones tienden a recurrir. % Se

cree que existe una relacion entre la replicaciéon del RNA mensajero y la
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proliferacién del virus del papiloma humano, lo cual no esta bien estudiado.

Aun asi, se explicaria la disminucién de esta manifestacién en pacientes con
d. 4.9

terapia antirretroviral de alta activida

PAPILOMA YUGAL .°

Enfermedades Neoplasicas:

El Sarcoma de Kaposi (SK)

es una manifestacion neoplasica maligna asociada con la infeccion VIH, aun
cuando su incidencia ha disminuido dramaticamente en la era HAART > % 25
% E|] Sarcoma de Kaposi asociado al herpes virus (SKHP), ha sido
implicado como co-factor en la presentacion del SK en personas que viven

con la enfermedad VIH ya que se ha visto que los pacientes cuyo contagio fue
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por via sexual son los mas propensos a manifestar sarcoma de Kaposi y que

esta mas estrechamente relacionado con el virus del herpes?> 8 2

ASPECTO CLINICO

La apariencia clinica del SK puede ser macular, nodular, o elevada y
ulcerada. El color puede variar desde el rojo a purpura. Las lesiones
tempranas tienden a ser planas, rojas y asintomaticas; y el color se va
volviendo mas oscuro cuando va aumentando el tiempo de la lesién. Con el
progreso de la lesion, ésta puede interferir con las funciones normales de la

cavidad orai y se vuelve sintomatica, secundaria a trauma o infeccion. 2> %% ¥

DIAGNOSTICO: Se requiere una biopsia para un diagnéstico definitivo.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las lesiones orales va desde inyecciones localizadas de
agentes quimioterapéuticos tales como el Sulfato de Vinblastina, hasta la
remocién quirtdrgica. En pacientes que presentan Sarcoma de Kaposi
Extraoral e Intraoral, el tratamiento de seleccion puede ser la quimioterapia
sistémica. Es muy importante que todo el equipo de atencion primaria,
incluyendo el equipo de urgencias, el Odontologo y el Oncologo, trabajen
coordinadamente para facilitar el mejor resultado posible. El paciente con SK
oral debe tener una higiene oral muy esmerada. % 22623

La alitretinoina en gel es efectiva para el tratamiento del SK cutaneo, la DLP
es efectiva para el tratamiento del SK avanzado y la radioterapia parece ser

efectiva para el tratamiento de lesiones cutaneas?> 2> %3
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MACULAS DE COLOR ROJO VIOLACEO DE SARCOMA DE KAPOSI EN PALADAR °
LINFOMA NO HODKING.

Los linffomas son canceres que afectan los glébulos blancos del sistema

linfatico, los cuales son parte del sistema inmunoldgico del cuerpo.®
El sistema linfatico estd compuesto de lo siguiente:

o Linfa: Liquido incoloro, acuoso que recorre el sistema linfatico y
transporta glébulos blancos denominados linfocitos.

e Vasos linfaticos: Es una red de conductos delgados que recogen
linfa de diferentes partes del cuerpo y la regresan al torrente

sanguineo.
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» Ganglios linfaticos: Estructuras pequenas con forma de frijol que
filtran sustancias en la linfa y ayudan a proteger contra infecciones y
enfermedades. Los ganglios linfaticos se encuentran a lo largo de la
red de vasos linfaticos que se encuentran en todo el cuerpo. Grupos
de ganglios linfaticos se sithan en las axilas, la pelvis, el cuello, el
abdomeny la ingle.

e Bazo: Organo que produce linfocitos, filtra la sangre, almacena
célutas sanguineas y destruye globulos viejos. Esta ubicado en la
seccion izquierda del abdomen, cerca del estémago.

- Tima: Organo en el cua! crecen y s2 multiplican los linfocitos. E! timo
esta ubicado en el pecho detras del esternén.

= Amigdalas: Dos masas pequefias de tejido linfatico en la parte
trasera de la garganta. Las amigdalas producen linfocitos.

» Meédula 6sea: Tejido blando, esponjoso en el centro de huesos
grandes. La médula 6sea produce glébulos blancos, globulos rojos

y plaguetas ** 343

Los linfomas se dividen en dos tipos generales: El linfoma de Hodgkin y el
linfoma no Hodgkin. Tanto el linfoma de Hodgkin como el linfoma no Hodgkin
pueden afectar a los pacientes con SIDA, pero el linfoma no Hodgkin es mas

comun. **

El pronéstico del paciente con VIH depende de lo siguiente:

» El estadio del cancer.
+ Elnumero de linfocitos CD4 en la sangre.

o Si el paciente ha tenido alguna vez infecciones relacionadas

con VIH %



E! determinar si el cancer se ha diseminado dentro del sistema linfatico nos
dara un conocimiento sobre el estadio de la enfermedad. Es importante saber
en qué estadio se encuentra la enfermedad para poder planear su tratamiento
pero el linfoma relacionado con el SIDA se encuentra generalmente en

estadio avanzado cuando es diagnosticado. >3 %

' CARACTERISTICAS CLINICAS

¢ Engrosamiento alveolar
¢ Crecimientos discretos de masas bucales

TRATAMIENTO

El tratamiento se modificara de acuerdo a cada paciente y generalmente

consta de uno o mas de los siguientes:

» Quimioterapia combinada.

« Quimioterapia de dosis alta y trasplante de células madre.

» Participacion en un ensayo clinico de anticuerpos monoclonales.

« Participacién en un ensayo clinico de diferentes combinaciones de

tratamientos. 3 34 35.36.

Estos tratamientos consisten en :
QUIMIOTERAPIA:

La quimioterapia es un tratamiento contra el cancer que utiliza medicamentos
para detener el crecimiento de células cancerosas, ya sea eliminandolas o

deteniendo su multiplicacion.
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QUIMIOTERAPIA DE COMBINACION:

Es el tratamiento con el empleo de dos o mas medicamentos contra el cancer.
La manera en que se administra la quimioterapia depende del tipo del cancer

que se esta tratando y del estadio en que se encuentra > 34 3.3

RADIOTERAPIA

La radioterapia utiliza rayos X de alta energia u otros tipos de radiacion para
eliminar células cancerosas. Existen dos tipos de radioterapia. La radioterapia
externa utiliza una maquina fuera del cuerpo que envia radiacién al cancer. La
radioterapia interna utiliza una sustancia radiactiva seliada en agujas,
semillas, cables o catéteres que se colocan directamente en el cancer o cerca
del mismo. La forma de administracién de la radioterapia dependera del tipo y

del estadio del cancer que esta siendo tratado.>* 3* 3% 3¢

ALTA DOSIS DE QUIMIOTERAPIA CON TRASPLANTE DE
CELULAS MADRE

Implica la administracion de dosis altas de quimioterapia y reemplazar las
células generadoras de sangre que han resultado destruidas por el
tratamiento del cancer. Las células madre (glébulos sanguineos inmaduros)
se obtienen de la sangre o médula 6sea del paciente mismo paciente o un
donante, la cual se congela y almacena. Al terminar la quimioterapia, las
células madre guardadas se descongelan y se reinyectan al paciente
mediante un proceso conocido como infusidén. Estas células madre

reinyectadas, crecen y restauran las células sanguineas en el cuerpo.>® 3 %
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TERAPIA CON ANTICUERPO MONOCLONAL

La terapia con anticuerpos monoclonales es un tratamiento para el cancer que
utiliza anticuerpos fabricados en el laboratorio a partir de un tipo unico de
células del sistema inmunitario. Estos anticuerpos pueden identificar
sustancias en células cancerosas o sustancias normales en el cuerpo que
contribuyen al crecimiento de las células cancerosas. Los anticuerpos se
adhieren a las sustancias y eliminan las células cancerosas, impiden su
crecirniento o previenen que s diseminen. Los anticuerpes mencelenales se
administran por infusién. Pueden utilizarse aisladamente o para administrar
medicamentos, toxinas o material radiactivo directamente en las células

cancerosas. > 34 %

Esta terapia se utiliza para erradicar el cancer del sistema linfatico pero no

existe terapia especifica para las lesiones orales.® % 32 34. 38

OTRAS:

ENFERMEDAD DE LAS GLANDULAS SALIVALES Y
XEROSTOMIA.

SIALOADENITIS VIRAL

Esta infeccién viral afecta principalmente a la parotida. Pueden
comprometerse también la submandibular y/o la sublingual, sin que exista
compromiso parotideo. Los virus que producen esta enfermedad son: virus

Parotiditis, Citomegalovirus (CMV), Sarampién, Coxsackie A y B, Echo,



Herpes Zoster, Influenza A, Parainfluenza 1y 3, virus Epstein Barr (VEB) y
V’H.37' 38.22

Este cuadro se veia con mayor frecuencia en nifios entre 5 y 9 afos; sin

embargo, con el programa de vacunas, ahora es mas frecuente en adultos.”
38

Se contagia a través de la saliva vy su periodo de incubacion es de 14 a 20
dias. EI prédromo esta caracterizado por anorexia, astenia, fiebre y

odinofagia. >" 38 2913

Clinicamente hay aumento de volumen parotideo sutbito, doloroso y difuso,
que se asocia a fiebre moderada y compromiso del estado general. En % de
los casos el compromiso parotideo es bilateral, pudiendo comprometerse las
otras glandulas también. El aumento de volumen disminuye gradualmente en
un plazo que va desde 3 a 10 dias. Este cuadro es subclinico en 25 a 30% de

los casos " 3827

Al examen fisico se evidencia aumento de volumen parotideo difuso y
doloroso. Se desplaza e} iébulo auricular hacia fuera y hacia arriba, el
conducto parotideo esta congestionado y edematoso, Ia saliva es de aspecto
seroso. Dentro de los examenes de laboratorio, el hemograma presenta

linfocitosis. 37 382227

El diagnéstico por lo general es clinico, pero puede ser confirmado con
estudio serolégico: el aumento de titulos de Ig M 4 veces indica infeccion

aguda. 36. 37
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El tratamiento es sintomatico, comprende hidratacion, analgesia. liquido
abundante y supresién de alimentos que estimulen la salivacion. El reposo es
adecuado mientras el paciente esté decaido o febril, la actividad fisica no
influye en 1a orquitis u otra complicacién. Siempre hay que desinfectar los

objetos contaminados con saliva del enfermo para evitar contagio.” *’

La evolucién es generalmente benigna, pero puede complicarse con:
" e Orquitis 20 — 30%
o Ooforitis 5%
« Meningitis 10%
+ Pancreatitis 5%

¢ Hipoacusia neurosensorial 0, 05 — 4%

Los criterios de hospitalizacion son orquitis, ooforitis, meningitis, pancreatitis

y vomitos incoercibles.

La inmunidad del virus de la parotiditis dura toda la vida, por lo tanto, frente
al segundo episodio de parotiditis, hay que sospechar otro virus como agente

etidlogico o una sialoadenitis cronica. 3¢ 37 22

SIALOADENITIS BACTERIANA

Cuadro infeccioso que se presenta habitualmente en pacientes con edad
avanzada, deshidratados, nefropatas, inmunodeprimidos, que tienen foco
séptico oral, litiasis o estan ingiriendo farmacos que disminuyen el flujo salival

como los antihistaminicos y los diuréticos.?” 3637
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Los agentes etiolégicos son: Stafilococo aureus, Streptococo pneumoniae,
Streptococo  pyogenes, H. influenzae, anaerobios (Bacteroides,

fusobacterium, ) y gram negativos en pacientes hospitalizados.

La clinica esta caracterizada por aumento de tamafno glandular brusco vy
doloroso, eritema de la piel, fiebre y trismus. Al comprimir la glandula puede
no fluir saliva o salir saliva purulenta. EIl compromiso, a diferencia de la

sialoadenitis viral, es con frecuencia unilateral. 3¢ %

El tratamiento en general, es meédico. Incluye hospitalizacién, cobertura
antibiética adecuada (cefalosporinas de 22 generacién, clindamicina,
ampicilina/sulbactam), manejo de la patologia de base, suspender
antisialogogos (antihistaminicos, antidepresivos), usar sialogogos (jugo de
limon o naranja), masaje glandular y calor local con compresas. El estudio
comprende: hemograma, VHS, PCR, cultivo de secrecién (si es posible),
TAC de cuello con medio de contraste. Cuando las condiciones del paciente lo
permiten, puede manejarse ambulatoriamente con antibiéticos como

amoxicilina/acido clavulanico.3 7

Esta patologia puede complicarse, produciendo compromiso de los tejidos
faciales por extensiéon directa. Generar un absceso parafaringeo que puede
propagarse y comprometer la via aérea, producir una mediastinitis,
trombosar la vena yugular interna o erosionar la carétida. La paresia facial es
poco frecuente y revierte con el tratamiento meédico. Puede haber sepsis y

falla organica multiple con una mortalidad que aicanza 20 a 50%. ¢ *’

Frente a una sialoadenitis bacteriana recurrente, refractaria a tratamiento

médico o en la que existen dudas diagnosticas, debe descartarse litiasis,

linfoma o infeccion dental. *% %7



SIALOADENITIS CRONICA RECIDIVANTE

Patologia de etiologia desconocida que en general afecta a nifos de 2 a 7
anos. Cuando se presenta en adultos hay que descanar enfermedad

subyacente como: VIH, sialoadenopatia linfoepitelial benigna, tumor, etc.

La parotida es la glandula que se ve mas afectada. EI compromiso es

habitualmente unilateral o alternante.

Son episodios repetidos de aumento de volumen glandular difuso,
asociado a dolor de intensidad variable (frecuentemente indoloro o
moderadamente doloroso). Al comprimir la glandula, Ia saliva es grumosa y

espesa. Se observa una mejoria espontanea hacia la pubertad.® %

Ei estudio sialografico- muestra un patron de “cuentas de rosario” (dilatacién y
sialectasia que varian en tamafo y localizacién). Frecuentemente los

hallazgos son bilaterales aunque los sintomas sean unilaterales.

El tratamiento médico es el de eleccidn: antibidticos, intiinflamatorios,
hidratacion, sialogogos y masaje glandular. La sialografia muchas veces
terapéutica ya que elimina los tapones mucosos. Excepcionalmente la cirugia

es necesaria. > %" %7

66



SINDROME DE SJOGREN

Esta asociado en su mayoria de los casos a el virus de Epstein Barr. Es una
exocrinopatia autoinmune de origen desconocido. Se presenta como aumento
de volumen glandular firme, levemente doloroso, puede ser local o difuso y
generalmente es bilateral. Hay saliva espesa o ausencia de ella, esto lleva a
xerostomia, caries, disfagia, disgeusia y queilitis angular. También hay

xeroftalmia.

En la sialografia se ve retardo en el vaciamiento y una imagen de “cerezo en

flor" (sialectasia difusa puntiforme). %’

Para el diagnostico se evalua la produccion lagrimal con el Test de Schirmer y
se realiza una biopsia de glandula salival menor. El tratamiento comprende

masaje e hidratacion. 3%’

SIALOLITIASIS

Su frecuencia varia segun la glandula afectada:

- Submaxilar 92%

- Parétida 6%

- Sublingual 2%

Los sintomas son: aumento de volumen recurrente, subito y doloroso que se
asocia a la alimentacién. Si no cede la obstruccién, puede generarse una

inflamacion secundaria y aparecer fiebre y saliva purulenta.®” *
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Las complicaciones de la sialolitiasis son: fistula salival, sialoadenitis aguda o

cronica, abscesos, estenosis 22 y atrofia glandular.”‘ 3%

SIALOADENOSIS

Es una alteracion no especifica, no inflamatoria del parénquima glandutar que
se manifiesta como aumento de volumen bilateral, crénico, recurrente e

indoloro. Su causa es desconocida.’’

RANULA

Lesion ubicada en el piso de la boca, secundaria a obstruccion en la glandula
sublingual o giandula menor. Se ve como un aumento de volumen traslicido,
azuloso en el piso de la boca, generalmente es indoloro. Puede cruzar la linea
media, producir desviacion de la lengua y extenderse hacia el cuello.

La TAC muestra una estructura quistica. El tratamiento es quirurgico a través
de un abordaje oral y dependiendo del tamafo de la lesiéon se hace uno

cervical 3" 38

TUMORES DE GLANDULAS SALIVALES

Un 70 a 80% de los tumores se ubican en la pardtida, de ellos 80% son
benignos. La etiologia mas frecuente es el adenoma pleomorfo o tumor mixto.

A menor tamano de la glanduia mayor es la probabilidad de malignidad de!

tumor.
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Tumores Benignos : Tumores Malignos
Adenoma pleomorfo (tumor | Tumor mucoepidermoide
mixto)
Adenoma monomorfo Tumor de células acinares
Tumor de Whartin , Adenocarcinoma
Otros adenomas + Tumor adenoidoquistico
XEROSTOMIA

Las enfermedades de la glandulas salivales presentan siempre como
consecuencia la xerostomia, condicién que el paciente presenta como
sensacion de boca seca, la cual puede afectar seriamente la condicion fisica
de los pacientes, ya que al disminuir el flujo salival se disminuye la autoclisis,
dando como resultado un aumento en la incidencia de caries, periodontitis,
infecciones micoticas, bacterianas, asi como le produce disfagia, disgeusiay
episodios recurrentes de candidiasis y quelitis angular.*" 2% 23

Su tratamiento consiste en agentes lubricantes en gel, duchas orales, goma
de mascar sin azlcar y en algunos casos se les administran medicamentos

como son la pilocarpine que estimula la secrecion salival *' 2 2

ULCERACIONES AFTOSAS RECURRENTES:

Las Ulceraciones Aftosas Recurrentes (UAR) son muy comunes, con
aproximadamente un 17% de casos reportados por la poblacion de Estados
Unidos que ha padecido al menos un episodio en un periodo de 12 meses‘'”.
Las UAR se presentan sobre tejidos no queratinizados y no fijjos como la
mucosa labial y vestibular, el piso de boca, la superficie ventral de la lengua,

la orofaringe posterior y el vestibulo maxilar y mandibular. Las UAR se
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caracterizan por un halo de inflamacién y una cubierta pseudomenbranosa de
color amarilio grisaceo. Las UAR, que normalmente desparecen entre 7 y 14
dias en la poblacion general, pueden ser mas duraderas y mas dolorosas en
individuos con compromiso inmune. EIl dolor se incrementa notablemente al
comer o tomar alimentos salados, picantes o acidos; y también debido a
trauma cuando se consumen alimentos duros o asperos. El tratamiento
involucra el uso de corticoesteroides topicos tales como el elixir de
dexametasona (0.5mg/5ml), haciendo enjuagues o buches de 5 ml durante 1
minuto y luego se escupe, o para las presentaciones mas severas los
certicoesternides sistémicos como la predniscona. Aunaue el uso de aqentes
inmunoactivos contribuye a una reduccién en la inflamacién y un posterior
mejoramiento de los sintomas, elios no producen un alivio inmediato del

dolor 39 9,27

TRATAMIENTO.

El dolor producido por las Ulceraciones Aftosas Recurrentes es tipicamente
manejado por el uso tépico de anestésicos o analgésicos sistémicos. Aunque
estos anestésicos locales producen un alivio del dolor producido por estas
lesiones, este alivio generalmente es de corta duracién. Una consecuencia
del uso de anestésicos locales o de enjuagues orales que contienen algun
anestésico es el efecto de entorpecimiento en la percepcion del sabor de los
alimentos, lo cual resulta en una disminucién de los deseos de comer. La
disminucion en la ingesta de nutrientes puede impactar negativamente la
salud general del paciente. Los analgésicos sistémicos son en alguna medida
efectivos, pero no son especificos para el dolor localizado producido por la
enfermedad oral ulcerativa. Una nueva presentacion sobre-formulada de 2-
octyl cianoacrilato (Orobase Soothe-N-Seal), ha mostrado ser un buen

recurso para el manejo del dolor oral producido por lesiones ulcerativas *% % 27
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Otro medicamento que se le administra a los pacientes con Ulceras
recurrentes aftosas es la talidomida, aun a sabiendas de el efecto
teratégeno del medicamento, es utilizado para la disminucién de los episodios
de ulceras aftosas, ya que el medicamento disminuye el infiltrado linfocitario
en el epitelio dando como resuitado la resolucién de la lesién en poco tiempo y
un espaciamiento en los episodios de ulceracion .La talidomida a
concentraciones no mayor de 200mg por menos de 6 meses no produce

efectos adversos visibles.*°

ulcera aftosa en el piso de la boca. 8

CARIES DENTAL.

La caries se considera como resultado de la intervencién durante un cierto
periodo de tiempo de tres factores principales :factores microbiolégicos ( placa
bacteriana), dietéticos y aquellos propios del huésped, tanto del individuo
como de! diente. La resistencia del huésped al ataque cariogénico puede
modificarse de distintas maneras. La mas sencilla seria la disminucion de la

flora bacteriana cariégenica mejorando las medidas de higiene oral.% *°
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La mayor parte de los estudios epidemiologicos que se han llevado a cabo
sobre las manifestaciones orales del SIDA, han centrado su atencion en la
patologia de los tejidos blandos. A pesar de los pocos estudios que relacionan
el SIDA con la caries dental, se ha puesto de manifiesto la alta prevalecia de
caries de los individuos con SIDA en comparacion con la poblacién sana.®
Los individuos con SIDA presentan dos caracteristicas que lo hacen
especialmente susceptible a la caries: la disminucién del flujo salival y la
utilizacién cronica de farmacos.® *

La sequedad importante de la boca dificulta la neutralizacion del acido
oroveniente del metabolismo bacteriano, con lo cual. los periodos de
desmineralizacién perduran durante mas tiempo que en una persona con un

flujo salival normal. Como consecuencia de ello, se observa un aumento de la
caries.® %

La utilizacién crénica de farmacos en especial de antifungicos, como la
nistatina, en preparados con alta concentracién de azudcar, se considera
como el segundo factor que justifica la alta prevalecia de caries dentales en
los individuos con sindrome de inmunodeficiencia adquirida. La utilizacién
cronica de zidovudina, como tratamiento del VIH, en soluciones azucaradas
también se ha planteado como agente causal en la etiologia de la caries en

pacientes con SIDA 2%



caries en paciente con VIH
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CAPITULO X

MANEJO ODONTOLOGICO
MANEJO FARMACOLOGICO EN ODONTOLOGIA DE PX
INFECTADOS POR VIH.

Los medicamentos que utilizamos van a tener una repercusion en el sistema
inmunolégico de los pacientes por lo que es necesario saber que
medicamentos tienen alguna reaccién adversa desfavorable para la condicion
fisica que mantiene el pacienic, poi o yue se fiaid una ievisidn hacia ios
medicamentos mas utilizados en odontologia y que pueden tener sinergia con

los medicamentos que toman los pacientes con VIH. #4344

Primero revisaremos los antirretrovirales:

Los principales grupos de antirretrovirales

IP NRTI NNRTI OTROS

Inhibidores de Inhibidores de Inhibidores de la Adefovir

la proteasa la transcriptasa transcriptasa inversa no Hidroxiurea
inversa analogos de los nucleésidos Tipranavir
analogos de los
nucleodsidos

Saquinavir Zidovudina Nevirapina

Ritonavir (Azt) Delavirdina

Indinavir Didanosina Efavirenz

Nelfinavir (ddl)

Amprenavir Zalcitabina
(ddC)
Estavudina
(d4T)
Lamivudina
(3TC)
Abacavir
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INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA DE LOS
NUCLEOSIDOS.

La primera clase de agentes antirretrovirales que se desarrollé fueron los
inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucleodsidos. La
transcriptasa inversa es un enzima, contenida en el virion, que el VIH
necesita para replicarse a través de una fase ADN que se integra en el
genoma de la célula que ha infectado (formacion de cadenas de ADN a partir
del ARN viral). La inhibicion puede ser competitiva (el antirretroviral imita los
sustratcs naturales para la sintesis del ADN) y por terminacién de cCadeiia
(impide que se afadan nuevos nucledtidos a la cadena de ADN)*? 43 44,

Se ha demostrado que los medicamentos de este grupo aumentan la
supervivencia y disminuyen la frecuencia y la severidad de las infecciones
oportunistas en los pacientes que tienen avanzada su infeccion por el VIH;
también disminuyen la progresion de la infeccion por el VIH en los pacientes
en fases iniciales con recuentos basales de CD4 menores de 500
células/mm3. Sin embargo es posible que los beneficios en este Ultimo grupo
pueden ser relativamente breves ya que si bien retrasa la progresion a SIDA
el beneficio disminuye con el paso del tiempo.** **

Diferentes estudios han demostrado que los miembros de este grupo de
medicamentos son menos efectivos en monoterapia que cuando se combinan
entre ellos y que incluso los efectos de la monoterapia son superiores cuando
se cambian los diferentes inhibidores de la transcriptasa inversa.
Alguna de las pautas establecidas en los tratamiento de combinacion de
antirretrovirales asocian dos NRTI como AZT-ddl, AZT-ddC, AZT-3TC, 4dT-
3TC o 4dT-ddl. Por lo general, estas combinaciones usadas de un modo
exclusivo no logran una reduccién potente y mantenida de la carga viral y se

asocian casi siempre con otros antirretrovirales como los IP o los NNRT]. %344



INHIBIDORES DE LA PROTEASA INVERSA.

La proteasa es un enzima que el VIH necesita para completar su proceso de
autocopia de si mismo (replicacion) dando lugar a nuevos virus capaces de .

infectar otras células.

En su proceso de replicacion el VIH produce cadenas largas de proteinas que
necesitan fragmentarse (cortarse) en trozos mas pequefios que forman las
proteinas y enzimas que ayudan a construir las nuevas copias del virus. La
fragmentacion de ias cadenas mas: iargas esta producida por ia proieasa v sus
inhibidores impiden que la fragmentacion tenga lugar con lo que las proteinas
que se forman dan lugar a copias defectuosas del VIH que, si bien puede
destruir la célula que infecté, ya no pueden infectar mas células. * %% #*

Con este tipo de medicamentos, se ha observado que pueden reducir la
cantidad del VIH hasta en un 99% aunque algunos sigan latentes dentro de

las células infectadas.**

Al producir nuevos virus defectuosos se lograria que al menos la infeccion por
el VIH no se propagase dentro del organismo con la misma rapidez que lo
hace en la actualidad y teéricamente se podria llegar a una ‘cronificacion’ de ia
infeccion del VIH ya que, al haber menos virus, menos células CD4 se
infectarian y el paciente podria combatir mejor las infecciones y vivir durante

mas tiempo.

Su empleo en combinacién con otros antirretrovirales ha demostrado que los

inhibidores de la proteasa pueden “ **
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1. Reducir la cantidad del VIH en sangre (medido por carga viral)

2. Aumentar el nimero de linfocitos CD4, aun cuando sean muy
bajos.

3. Prolongar el tiempo de aparicion de la primera enfermedad
definitoria de SIDA o muerte

4. Ayudar a que se desarrolien menos infecciones oportunistas.

5. Posiblemente reducir el riesgo de transmision del virus.

6. Posiblemente preservar la funcién del sistema inmunitario

INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA NO ANALOGOS DE
LOS NUCLEOSIDOS.(NNRTI)

Por lo general, los NNRTI se consideran medicamentos bien tolerados y
seguros.

La reaccién adversa que mas frecuentemente presentan los pacientes que
toman estos medicamentos es un salpullido difuso, desde leve a grave, que
ha aparecido hasta en mas del 30%. Suele presentarse en el primer mes de
tratamiento y la presencia de sintomas constitucionales puede hacer
necesario la supresion de la terapia. La aparicién de VIH resistentes es el
mayor problema que presenta su empleo como monoterapia y puede limitar

en poco tiempo la utilidad de estos preparados.*

Su metabolismo en el higado, puede ocasionar la interferencia con otros

medicamentos que utilizan esta via.
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OTROS:

Estos solo presentan una pequefia modificacién en la formula haciéndolos
mas resistentes a la tolerancia que pudiera llegar a crear el paciente hacia el

medicamento, por eso no se les considera dentro de las otras clasificaciones.

44, 43

Como es sabido el uso de analgésicos, antibiéticos y en general
medicamentos en pacientes con VIH que llevan una terapia antirretroviral
siempre es complicado ya que al tratar de hacerles un bien o querer resolver
alguna enfermedad bucal pedemos exacerbar su estado de salud y provocarle

hasta la muerte.*

Por lo que es necesario tener el conocimiento de las vias de excrecion de los

medicamentos asi como las sinergias que tienen con los antirretrovirales.*

ViA DE EXCRECION :

Los antirretrovirales se excretan en su mayoria via hepatica, ya que son
afines al citocromo P450, éste, también es afin a infinidad de substancias
tanto licitas como ilicitas, por lo tanto tenemos que conocer habitos de los
pacientes asi como que tipo de antirretrovirales utiliza.*

Afortunadamente, la mayoria de los medicamentos tienen una interaccion
menor a la esperada por lo que no requiere el cambio en el regimen de

medicamentos del paciente.** *4

Los medicamentos que cominmente crean una interaccion son:

Ketoconazol e itraconazole : disminuyen el PH gastrico haciendo la accién de

un antiacido, blogueando al H2, creando una disminucion en la absorcion de
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el ketoconazol, el cual al quedar en el torrente sanguineo al combinarse con

terfenadin y cisaprida puede llegar a producir arritmias.** >

Ademas si el paciente al tomar azoles lo combina con cosas tan comunes
como son jugo de naranja, de tomate, ginger ale, jugo de uva y coca cola
puede producir acloridia o hipocloridia, produciendo una baja concentracion

de acido clorhidrico, dando como resultado una sensacion de pirosis.*? 3

Los antirretrovirales inhibidores del citocromo P450 son:

Ritonavir, Nelfinavir, Amprenavir, Indinavir, propoxyphene, saquinavir, que al
combinarse con ketoconazol, ciprofloxacino, fluvoxamine, trimetropin con
sulfametazona, eritromicina y clindamicina, pueden llegar a causar un dafo
hepatico irreversible o crear una sinergia y potencializarce con sintomas

como bradicardia, euforia, dolor de cabeza, diarrea, etc.****

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIRRETROVIRALES

Los efectos secundarios mas frecuentes observados son: dolor de cabeza,
diarrea y nauseas.*> *

También puede causar dolores musculares, debilidad, mareo y erupciones
cutaneas. En raras ocasiones se han observado cambios en la pigmentacion
de la piel.

Se eliminan principalmente por el riidén, por lo que en personas con
problemas renales se aconseja ampliar el tiempo entre dosis y realizar un
estrecho seguimiento, pueden alterar los niveles de enzimas del riién
(creatininquinasa) y de lipidos en sangre (triglicéridos).Ademas de causar
acidosis lactica (exceso de acido lactico en sangre), asi como un aumento del
tamano del higado. Sintomas como nauseas, vomitos y dolor de estomago,

podrian indicar el desarrollo de acidosis lactica.**

ESTATESEISNO SALE ~ »
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Aunque estos efectos secundarios son inusuales pueden ser serios vy
ocasionalmente de fatal desenlace.

Algunas personas que han tomado analogos de nucledsido han desarrollado
neuropatias. Sus sintomas incluyen: hormigueo, incremento de la
sensibilidad, calambres o dolor en pies y manos. Las nauseas y la sensacion
de cansancio que no mejoran pueden ser sintomas de estas complicaciones.
A veces, se trata simplemente de efectos iniciales de adaptacién al farmaco

que desaparecen con el tiempo.**

Como la via de metabolizacion es el riion, tomarlos junto a medicamentos
que reduzcan la funcion renal o compitan por la misma via puede aumentar

los niveles en sangre de uno o del otro farmaco.
Es importante que sepamos todos los medicamentos que esta tomando el
paciente, incluyendo los suplementos vitaminicos, plantas medicinales o

preparados homeopaticos.**

MANEJO DEL PACIENTE CON VIH EN EL CONSULTORIO.

En pacientes VIH+ se pueden realizar procedimientos invasivos dentales

siempre y cuando se cuente con las siguientes medidas y recomendaciones.**

» La historia clinica debe contar con un conteo de linfocitos CD4 y de
la carga viral que tenga el paciente.

» Su historia dental, junto con los medicamentos que toma, tomoé y
que se le recetd para las complicaciones dentales.

» No se utiliza terapia antibidtica de profilaxis en pacientes con VIH,
ya que se suprime mas su sistema inmune y se les puede crear un

episodio grave de candidiasis.
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~ Las cirugias bucales deben ser suspendidas si los niveles de

hemoglobina estan bajos, ya que aumenta el tiempo de sangrado.

» Los procedimientos periodontales, se deben llevar a cabo con

precaucién ya que se puede llegar a causar septicemia, o
diseminar una infeccion localizada .**

El tratamiento de un paciente seropositivo, siempre se llevara a cabo en

conjunto con los demas especialistas de la salud y siempre en

interconsulta.*? +

METODOS DE PREVENCION:

La dnica forma en la que puede transmitirse el VIH durante el tratamiento
dental es cuando se entra en contacto con la sangre de una persona
seropositivo, riesgo por el cual todos los dentistas siguen rutinariamente
normas de higiene y control de la infeccién para prevenir la transmision, como
la limpieza y esterilizacion de los instrumentos y superficies después del
tratamiento y el uso de articulos desechables como guantes o agujas que son

los medios que emplea el odontélogo para proteger a los pacientes &

PROCEDIMIENTOS EN CONSULTORIOS

El médico odontologo y el personal de odontologia deben usar bata, mascara
y lentes protectores asi como guantes durante todos los examenes que
realice. Los guantes deben ser usados sélo una vez, utilizando guantes

nuevos con cada paciente, éstos guantes no deben ser lavados* &
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TRATAMIENTO ODONTOLO
MEDIDAS DE BARRERA UNIVERSAL °

ESTERILIZACION

Si es posible debe utilizarse la mayor cantidad de dispositivos desechables.
Los autoclaves de vapor, esterilizadores de vapor o las unidades de calor,
pueden ser utilizadas para esterilizar todos los instrumentos y otros
dispositivos que llegan a estar en contacto con la boca y no son desechables.
Las piezas manuales y sus partes no pueden ser esterilizadas en frio y deben
ser esterilizadas con calor de acuerdo a las instrucciones de su fabricante.
Deben lavarse los instrumentos con agua por 20-30 segundos antes de ser
sometidos a esterilizacion. Cuando no es posible la esterilizacion deben
usarse soluciones de glutaraldehido como desinfectante. Estas soluciones
deben cambiarse de acuerdo a las recomendaciones del fabricante para
mantener su efectividad.* ®
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Las superficies que pueden estar en contacto con sangre o saliva deben ser
desinfectadas con soluciones diluidas de hipoclorito de sodio (1/10 a 1/100),
dependiendo de la cantidad de material presente en la superficie, vy
soluciones yodadas. Las aplicaciones repetidas de soluciones cloradas
pueden dafiar algunas superficies.* ®

El personal no debe manejar agujas y sélo deben colocarlas en los
contenedores especiales para objetos punzo-cortantes. Todo el material de
desperdicio debera ser colocado en bolsas de plastico, las cuales se
manejaran de acuerdo a las leyes locales. *®

Manejo Del Instrumental Odontolégico Para Su Esterilizacion ®
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IMPRESIONES

Las impresiones deben ser desinfectadas en soluciones yodadas antes que el
modelo sea vertido. La mayor parte de materiales de impresiones toleran este
procedimiento.*®

MANEJO DE LAS IMPRESIONES °

TRATAMIENTO DENTAL

El riesgo de contraer o diseminar la infeccién por el VIH a través del
tratamiento dental es muy bajo. La negativa de tratamiento dental para los
portadores conocidos de la infeccion por el VIH sélo alienta a los pacientes a
buscar cuidado donde sea y a mentir acerca de su historial médico. Todos los
pacientes, si son portadores de la infeccion por el VIH asintomaticos o
sintomaticos, deben tener acceso al tratamiento dental. * 8



CIRUGIA DE IMPLANTES DENTALES:

Es muy dificil mantener un implante en los pacientes con VIH, pero pueden
ser colocados con éxito, si se le da un control a la enfermedad periodontal del
paciente para que no avance, s6lo con cambiar los habitos de higiene del

paciente.*
ENDODONCIA Y APICECTOMIA

Se pueden realizar siempre y cuando el paciente tenga una historia de
tratamientos anteriores v su estado inmunolégico o nermita  si el naciente no
tiene historia de haberse realizado alguno de estos tratamientos se le puede

realizar en interconsulta con el médico para no diseminar la infeccion.*

TRATAMIENTO PERIODONTAL.

Es complicado ya que lo primero que se debe de tomar en consideracién son
la hemorragias gingivales, el dolor ademas de determinar bien la fase en la
que se encuentra la infeccion y tratar de eliminar el agente etioldgico. Sin un
manejo adecuado de estas infecciones se puede causar una septicemia a los

pacientes, debido a la disminuida respuesta inmune.**



Conclusiones.

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana constituye la
pandemia mas importante del final del siglo XX y de inicio del siglo
presente. Actualmente millones de personas en todo el mundo han sido
infectadas por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana y ha llegado a
nivel de salud publica , econémica y social del mundo ya que hay millones
de ninos que se estan quedando huérfanos, ademas de que cada vez el
numero de pacientes jovenes infectados va en aumento.

Al comienzo de la epidemia, los homosexuales, bisexuales y adictos
eran el grupo mas grande de afectados, con el pasc del tiemps se ha ids
incrementando el nimero de pacientes heterosexuales , atn , cuando la
mayor parte de los infectados por VIH estan en edad adulta, cada vez son
mas los pacientes pediatricos, asi como adultos mayores .

Esta situacion ha hecho que el odontélogo tome medidas mas severas de
asepsia y antisepsia, asi como la utilizacién de barreras para prevenir el
contagio .

Las manifestaciones orales han sido bien descritas desde el inicio de Ia
epidemia, asi que el odontélogo puede ser la primera linea de diagnéstico
ya que a veces el paciente no estd en conocimiento de su estado de
inmunosupresion y el odontoestomatélogo puede diagnosticar
precozmente manifestaciones claras de la infeccion por VIH.

La aparicion de las lesiones orales relacionadas al VIH/SIDA se ven
relacionadas con el estado de inmunosupresion del paciente, por ejemplo
las enfermedades bacterianas, micoticas, las infecciones virales asi como
las lesiones tumorales son muy frecuentes y son indicadores mas
determinantes del avance de la enfermedad.

Muchas lesiones orales pueden ser tratadas en el consultorio exitosamente

con una mejoria aceptable con respecto a la sintomatologia, siempre y
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cuando las lesiones no sean demasiado extensas o requieran medicacion

intravenosa ya que esta se debera llevar a cabo intrahospitalariamente.

Es necesario estar bien informado y en conocimiento de estas
manifestaciones, ya que cualquiera de ellas podria afectar mas el estado

general de salud del paciente.

Durante la evolucion de la enfermedad los pacientes infectados por VIH
son tratados con una gran cantidad de medicamentos, los cuales pueden
causar efectos adversos predisponiendo la cavidad oral a una
susceptibilidad a diversas enfermedades, asi como tienden a interactuar
con los antibidticos que comunmente utiliza el odontdlogo como la
amoxicilina y la clindamicina las cuales producen problemas hematicos al

combinarse con antirretrovirales.

El odontélogo es el especialista en las enfermedades orales que pueden
padecer los pacientes infectados por VIH, las cuales deben ser tratadas
precozmente ya qué cualquier alteracion masticatoria que dificulte la
alimentacién y nutricion del paciente puede verse reflejada en su salud

general.

El odontoestomatdlogo debera orientar a su paciente sobre las técnicas de
higiene mas adecuadas, para asi poder mejorar la calidad de vida del
paciente y prevenir cualquier manifestacion oral ya que estas son

determinantes para su estado de salud.
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