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(SIDA) es una

‘1981 .

Significando con

La .‘enfe_vrmedad.bresérnta', tres grandes problemas intimamente
) relaciodnados eﬁtre s'i.b'El“p‘riméro“es la exposicidn al agente causal
rmismé. El segundo, gue - sigue inexorablemente al primero, pero
con u‘n retardo de varios -aijios, es el SIDA, ya que a diferencia
de la mayoria de los procesos infecciosos en los cuales la
enfermedad aparece dias o semanas despues del contagio, el SIDA
puede presentarse afos o probablemente decenios despuds de la
infeccidn inicial con el virus. Finalmente el tercero de los
problemas lo constitye la respuesta social, cultural, econdmica

y politica hacia el SIDA.

La Organizacién Mundial de la Salud notificd gque hasta
junio de 1988 se hablan registrado 96,433 casos de SIDA en 136
paises; sin embargo, sus expertos calculan que existen de cinco
a diez millones de seres humanos infectados. México actualmente
ocupa el 11vo., lugar en el mundo y el 4to. en el continente
en numero de casos de SIDA informados, que representa el 2.1%

de casos reportados mundialmente, Esta cifra se duplica en siete



[Sor cqntacto ngré o ‘sus derivados y de madres a hijos,
; no“ai“i"e‘:‘ndo:privaﬂvg dé grupo humano alguno. Dentro del organismo,
Vel,'ViH»;iﬁ:fiétha‘ Yy rderstruye células del sistema inmunolégico,
del tejido nerviosp y de los vasos sanguineos favoreciendo al

desarrollo de defectos inmunoldgicos, transtornos

neuropsiquidtricos y neoplasias del tejido linfoide y vascular.

La enfermedad presenta una amplia gama de manifestaciones
que wvan desde una infeccidén asintdmatica hasta el sindrome
completamente manifesto. Se calcula qgue cerca del 60 por ciento
de los individuos infectados pueden permanecer asintdmaticos
durante seis o mas afos y que durante ese tiempo son capaces
de transmitir la infeccidn y la tnica forma de identificarlos
es por el examen o examenes de laboratorio que detecta
anticuerpos anti-VIH. La sobrevida media de los pacientes con
la enferm,edad completamente establecida es de menos de dos

afios,
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: Ante este problema de salud mundlal, es.. necesario atacar
Aen _dos frentes"primeto ,‘ estableciendp‘medidas ‘de salud pdblica
‘para p:evenir y detener 1a:prépagac16n del = SIDA: vy, segundo
'favoreciendo ].a 1nvestigac16n cientifica que. permita avanzar

V»ven el conocimiento de’ su agente causal y ‘de - su  mecanismo de

'accién .con el objeto de lograt u' tratamiento y ‘alguna vacuna

capaz de curar.y prevenir la‘ ,enﬁetmed

La investigacion cientifica ha logrado grandes avances
en . poco: tiempc. Sé han desarrollado pruebas de laboratorio
,rawonablemente buenas para el ‘diagnéstico de la infeccidn, asi
como para evaluar el estado inmunoldgico del individuo. LOs
bancos de sangre han logrado que las transfusiones sean mds
seguras, al evitar el empleo de sangre contaminada por el VIH.
Se encuentran en estudio drogas que permiten prolongar la vida
de los pacientes con SIDA y aun cuando no contaremos con una
vacuna hasta dentro de alqunos afios, varias se encuentran va
en su etapa inicial.

Ante esta situacién sdlo gqueda como tdnica posibilidad
la informacidén a la poblacidn con el objeto de lograr un cambio
en sus actitudes y costumbres, lo que lamentablemente no ocurrirad

en plazo corto.

Los objetivos de esta tesis:

1.- Informar al odontdélogo en forma completa, sencilla,
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comportamiento clinico y

i Cada' capfitulo -de esta tesis sirve para comprender el
virus 'que causa la enfermedad, su expresion clfinica y diagndstico

tratamiento, prevencidn y seguimiento epidemioldgico.




CAPITULO .I

. SIDA ndrome ; Inm};nbc}léfi;éienéia Adquirida) hoy
conocido- como y"ihf‘é'cci‘én por.: _'IH';'W,es“una en-fermedad viral hasta
el presente - mortal, que - ‘ataca 91 sistema inmunoldgico,
especidlmente a los Linfocitos T4 (Th cooperadores} y a los
macr&fagos, destruyendo la capacidad del individuo para combatir
cualquier tipo de infeccidn, sobretodo las llamadas 6portuni5tas.
No tiene cura conocida y ha terminado .en muerte en el 50% de los

casos diagnosticados.

Las medidas de exposicidn para el VIH pueden consistir
en actividades sexuales y hematicas principalmente; actualmente
este padecimiento ataca a personas de cualquier edad y sexo, aunque
el grupo de mayor riesgo se presenta entre homosexuales, lesbianas,

y personas con problemas hemofilicos.

Es una pandemia, gque actualmente se le esta buscando cura
por medio de varios procedimientos, por ejemplo vacunas y otro
tipo de farmacos que hasta ahora no han dado resultado totalmente

satisfactorio.



b) Bvolucidn; hiatoria en

él, pe“lio‘d‘o tra;nscurrido éntrg el mes de octubre

hq@oséxualﬁs,i..éstﬁvier"on ‘gometidos a tratamiento debido
a’ una néﬁﬁoniﬁ causada por el Pneumocystis carinii, en tres
hospitales "diferentes en la ciudad de Los Angeles, California.
) Ersos"'cincc_) pécientes también estaban afectados por infecciones,
confirmadas por el laboratorio causadas por un citomegalovirus

candidiasis (CMV).

Es asi como en la pdgina 250 del ndmero 21, ‘fechado el
5 . de junio de 1981, de 1la revista titulada Morbidity and
Mortality Weekly Report (Reporte semanal sobre morbilidad vy
mortalidad) del Centro para el Control de Enfermedades (Center
for Diseases Control), se hicieron del conocimiento médico . los
primeros casos de lo que posteriormente se denominaria SIDA.

Desde entonces han transcurrido 11 afios.

La neumocistosis es una neumonia ocasionada por un
pardsito unicelular - el Pneumocystsis carinii - del cual todos
podemos ser portadores en algin momento de nuestra existencia,
sin que por ello, se manifieste enfermedad alguna. No obstante,
bajo ciertas circunstancias, la enfermedad se presenta por

completo.

Los primeros casos se observaron entre Jos nifios



desnutridos del

de “la - 'década - de ‘enfermedad también. fué
rematuros. depositados en

gﬁerdetiasiinﬁantiles

i:rpéfér iiﬁe,llﬁaéfa : adQEnimiénto de los medicamentos
anticancétasqsr(ggxic;s éarS‘CLErﬁas células, en particular para
las responsables de la 1nmunidaé) y después, a finales de la ddcada
de 1950, con motivo de los injertos de drganos y utilizacidén de
medicamentos inmunosupresores, cuando la neumocistosis se difundid

y fue posible estudiarla de manera conveniente.

Esta infeccidn es el ejemplo mas caracter{stico de los
que se conoce como una infeccidn "oportunista". El pardsito puede
estar presente en un individuo, sin que por ello le provoque la
enfermedad; pero si por una u otra razdn, este individuo sufre
una disminucidn de su respuesta inmunoldgica {(su organismo apenas
puede defenderse), entonces se desarrolla la enfermedad. De manera
gque este tipo de infecciones no pueden transmitirse entre
individuos cuyas defensas son normales. Por otra parte, es asi
como se han podido explicar las "primeras epidemias” que han
aparecido entre los nifos cuya "baja de defensas" estuvo ocasionada

por una nutricidn deficiente o por un nacimiento prematurc,

El ndmero de casos de neumocistosis aumentd de manera
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cor‘;svidrerable durante las semanas que siguieron a la aparicién
P de "lbos_' prime;os casds de SIDA. El incremento en el consumo 'de
‘\;n‘rmt‘ad"icameir'\to' llamado” Lomidine ({distribuido por el centro de
Aélanta) fﬁe el reflejo de eso. A finales de junio, entre una
,vej’.n.tena, dé nuevc;s enfermos diagnosticados con infecciones
diversas debidasa inmunodeficiencia, uno de ellos asociaba estas
,’ inféccioneé a otra enfermedad: se trataba de un tumor de la

piel, el sarcoma de Kaposi.

Este tipc de tumor también se conoce desde hace mucho
tiempo, ya que fue descrito por vez primera en el ano de 1872
por el doctorKaposi. Dicho tumor se descubrid inicialmente en
individuos de edad avanzada originarios de Europa Central, vy
después entre los nativos de la cuenca mediterrdnea. La evolucidn
del tumor era bastante lenta, de diez a gquince anos; por
consiguiente, solo raravez se le hacia responsable directo de

la muerte de los enfermos que afectaba.

A partir de la ddcada de 1950, este tumor también fue
detectado tambien en Africa y en particular en Africa ecuatorial
{Uganda y %aire). Después de principios de la década de 1970
fue posible establecer que, en lo que concierne a' su frecuencia,
el sarcoma de Kaposl representaba el 9% de los tumores censados
en el continente africano,ocupando el segundo lugar después
del cdncerde higado.En esta regidn del mundo la enfermedad afecta

a los sujetos mds jovenes (entre treinta y cuarenta afos de



. Se  caracteriza. porque: evoluciona

afecciones t: ~'se:.localizan .

sino que ‘se extienden hasta otros drganos ™

,thles":;:omo el: apatatO'diqestivo, los pulmones o los huesos.

Enel’ "ybaﬁo de 196;1',una tesis sustentada en Daker demostrd
que:]‘.a‘ enférrﬁe&ad no se prop;agaba en funcidn de la raza o de
la vet:hia de los individuos afectados, sino en funcién .de las
regiones geogrdficas como si se tratara de una enfermedad
infecciosa. En 1972, se observe por primera vez que dicho tumor
también podia presentarse en ciertos pacientes gque se habfan
sometido a un injerto renal lo que supone un tratamiento con
medicamentos inmunodepresivos. Por otra parte la interrupcién
de dichos tratamientos permite constatar gue las lesiones de

la enfermedadde Kaposi son regresivas.

En el afio de 1975 se describieron los primeros casos
de socliacién entre la enfermedad de Kaposi y un céncer de los
glébulos blancos llamado linfoma. Ahora bien, se sabe que estos
linfomas producen déficits del sistema de inmunidad, debido

al dafio que causan a ciertos gldbulos blancos.

En Estados Unidos, la aparicidn del Sarcoma de Kaposi
en un hombre joven homosexual fue sorprendente. En America el
tumor no habia aparecido durante estos Ultimos afnos sino entre

sujetos de mas de sesenta anos de edad, originarios de Europa




n:idonde f;;éﬁérdaba él Eenso
vg qpérégiera el aumento
;ébu Al ‘examinar mé&s
iéi§go§ norteamericanos

relacidhabé sobretodo con

" investigaciones . posteriores demostraron muy pronto

que una-vez mis ‘se’ trataba de hombres jdvenes homosexuales.

Por-lo tanto se llego a la conclusiédn de un nuevo concepto
clihico 1lamado S{ndrome Gay. Debido a que la expresién gay

se emplea para calificar a la comunidad homosexual norteamericana

Sin embargo, las dos enfermedades en cuestidn, el Sarcoma
de Kaposi y. la neumocistosis hiecierén pensar a los médicos
en la posibilidad de que en el fondo de todos estos casos hubiese
una deficiencia de la inmunidad. Ademds, muy pronto esta
esta deficiencia quedd demostrada por medio de pruebas de

laboratorio.

Los primeros enfermos mostraban un dafio causado a ciertos
glébulos blancos, los linfocitos T, que son el soporte de la
inmunidad llamada celular. Se constatd una disminucidn en el
nlimero de esos linfocitos T y ademds, una disminucidn de la

capacidad de multiplicarse ante ciertos est{mulos externos (en



laboratorib) . :

“:.Entonces: ‘la’ re’ durante

alqﬁn“" t:i>eympo,r ‘el -GRID..‘(Gay -~Related In’muﬁodeficieﬁcy):
inmunodeficienciél,.r:ela';_:ic;;'ladrai ’convv los ‘gay.  De  hecho, 'a’ partir
del nmes ‘de _agosto de:"'1981, ;ntre— el . centenar . de - enfermos
identificados hasta entoﬁces se 'pod{a observar que si bien los
homosexuales seguian siendo la "poblacidn" mayoritaria, tambien
habia otros. individuos afectados. Entre estos Wdltimos fue muy
fdcil localizar a los toxicdmanos entre los cuales en esa dpoca

ya se contaba con una mujer.

Puesto que la relacidén con la homosexualidad ya no era
un  vinculo obligado y exclusivo de la nueva enfermedad, el
calificativo de gay se retird en ese momento de la denominacién
de, toda$ Vestas patologias, a las cuales se convino en asignarles
el nombre de AIDS ({(Acquired Inmuno-Deficiency Syndrome)... en
Inglés, y en espafiol, Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida,

SIDA.

Durante los meses siguientes, la comunidad médica se
organizé para tratar de identificar la causa' de esta nueva
enfermedad. Se establecierdn planes sistemdticos de estudios con
el objeto de determinar gque era lo qué habia podido suceder en
los enfermos para provocar de una manera tan inesperada, el

derrumbamiento de sus barreras de inmunidad con consecuencias
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1 .referirse ‘a‘lo que ya 'se conoc{a, primero se tratd

si ‘?i]:‘J“f,‘, .agente o alguna sustancia quimica podian

de’ este déficit’ en el sistema de inmunidad,

- apa‘r;entemente» adéﬁiﬂdo en circunstancias misteriosas. Era
‘peérf»e;:!':'a;mer‘lytk:e‘ ]:Sgiép plantear una hipdtesis de esta naturaleza,
pl_x}gvs':hay mgdiéamentos y .sustancias quimicas capaces de reducir
;la'é,rde'fensas de inmunidad del organismo, de la misma manera

en’ que también pueden hacerlo ciertas radiaciones que destruyen

los glébulos blancos.

Las radiaciones muy pronto quedaron descartadas; los
primeros enfermos se reclutaron sobre todo en ciertas regiones
geogrdficas determinadas como California y el estado de Nueva
York, zonas en las cuales no era posible identificar ninguna
fuente de radiacidn. Por lo demds, la hipdtesis "radiogénica"
no habria podido explicar la razdén por la cual la enfermedad
parec{a ‘"preferir" para su manifestacidn a los hombres
homosexuales. Por ultimo, las radiaciones engendran un ataque
global a la inmunidad, mientras gue en este caso no se observaba
sino un ataque particular enfocado sdlo hacia una parte de la

inmunidad, la correspondiente a los linfocitos T.

En cambio, la responsabilidad de una sustancia quimica
seconsiderd durante un mayor lapso de tiempo. Si se descubria
que los miembros de la comunidad homosexual norteamericana

utilizaban comunmente dicha sustancia esoc lo explicarf{a todo.
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Setrata de 'un producto médico .llamado nitrito de amilo o de
butilo, gque se emplea especialmente en cardiolog{a por sus‘
propiedades de dilatacidn de los vasos sanguineos-y que se-ha

usado largo tiempo para tratar casos de angina de pecho.

Desde principios de la década de 1970, este medicamento
tenfa la reputacién de poseer ciertas virtudes afrodisiacas
que explicaban su uso entre la comunidad homosexual
masculina norteamericana. En aquél entonces se le conocia con
el nombre de ‘“poppers" debido entre otras cosas al ruide
prevocado al abrir el frasco que lo contiene. A decir verdad,
el producto también posee ciertas propiledades de relajamiento
de 1las fibras musculares lisas y, por consiguiente permite
ciertas prdcticas sexuales, en partfcular anales que de otra

manera resultarfan imposibles.

El empleo de este medicamento desde principios de 1la
década de 1970, el hecho de que mds de 85% de los homosexuales
norteamericanos la utilizara sin que por ello se vieran afectados
y el hecho de que ciertos enfermos de SIDA jamds habfan recurrido
a ella, fueron elementos que poco a poco permitieron gque se
descartara esa hipdtesis. Las miles de ratas sacrificadas durante
los experimentos para' verificar esta hipdtesis, demostraron
que no sobrevenfa ningun dafio a su sistema de inmunidad por

el hecho de obligarlas a respirar nitrito de amilo.
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A partir de finales de 1980, la observacidn de las perscnas

fectadas po

1 SIDA ha permitido el planteamiento de una nueva

hipotesis.

En efécto, entre los homosexuales se demostrd que el gran
hlimerc;'a ﬁe parejas representa un riesgo para la aparicién de la
enfermedad; ademds, se descubrieron los primeros casos de
transmisidn entre las parejas heterosexuales. Por otra parte,
se ha visto aumentar la proporcibén de casos de SIDA entre el grupo

de toxicdmanos que se drogan por via intravenosa.

Por ultimo, se descubrierdn los primeros casos de SIDA
originados por una transfusidn de sangre o de uno de sus derivados,

come en el caso de los hemofilicos.

Todos estos elementos, uno tras otro, permitieron pensar
que un agente transmisible por la via sexual o por la via sangufnea

podf{a ser el origen de la enfermedad.

Esta forma de transmisidn es sobre todo propia de los virus:
ppor ejemplo, el virus de la hepatitis B es de los que se

transmiten de esta manera.

A partir de 1982, las sospechas se dirigen hacia un virus

del grupo de los retrovirus.



pem!:ayngcira obsﬁk;:rur.:c;‘yr :h'ast'a>'que en ’"mravyo de’ 1983,  Luc
‘Moﬁtsqhier;" :un cientiffco del Instituto Pasteur de Francia aisld
de ,k“'un"enfermo de linfadenopatfa un virus que identificé como
causaﬁte de SIDA y que llamd como antes mencionamos (LAV) o Virus
Asociad6 a Linfoadenopatia. Cas{ simultdneamente en Bethesa,
Estados ‘Uniios el grupo encabezado por Robert Gallo aisld también
de un enfermo un virus (retrovirus) muy parecido a los causantes
de la leucemia T humana llamados HTLV-I y II. Al wvirus
recientemente descubierto le llamaron HTLV-III. Estudios
subsecuentes demostrardn que ambos virus (LAV y HTLV-III) eran
escencialmerte los mismos y a su vez los causantes del SIDA. En
mayo de 1985 el "Comité Internacional de Taxonomia de los Virus"
propuso que el virus causante del SIDA se denominara oficialmente

"Virus de Inmunodeficiencia Humana o VIH".

El aislamiento del wvirus VIH y la produccidén comercial
de pruebas para la determinacién de la presencia ‘del virus o sus
anticuerpos en el suero de los enfermos han hecho posible un gran
adelanto en el estudio de la enfermedad y sus caracter{sticas
epidemioldgicas, como por ejemplo la homosexualidad como factor

de riesgo, determinante a su vez de las 4dreas de riesgo. E1
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problema.de SIDA es también muy grave en varios paises africanosj

como Aire, Rwuanda y Uganda donde se har

2 al 12s.
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¢). Estado actuéll"dél s”I‘.‘D.Auél;! Méxic

La distribucio

,por el VIH y:en erm‘

'geogréfica determinadas, al igual que su evolucion en: el tiempc,

dependen dez®1 : periodo tr,anscurrido desde "la’ introduccidn

'7de1' VIH a la poblacién, Las  condiciones sociales de la

;vpobbacién, 3 Lbs “hdbitos y costumbres sexuales; 4) La
drogadigcion, 1nt‘ravenosa ) y otros habitos Yy costumbres
rela.ci'ohados; 5) La infraestructura sanitaria y educativa
existentyepasi como la capacidad de respuesta de la sociedad
ante 'la epidemia, y 6) la existencia de cofactores que facilitan
la transmisién del VIH y el desarollo del SIDA, como son algunas

enfermedades infecciosas.

Sobre la -base de la dinamica de transmisidn del VIH o
del SIDA, es posible clasificar a la poblacidn en cuatro grupos:
1) Grupo de suceptibles de adquirir la infeccidén por VIH; para
fines prdcticos debe incluirse dentro de é&ste a todos los seres
humanos. 2} Grupo de expuestos a un factor de transmision; en
el momento actual no deben ya considerarse que existen grupos
humanos de alto riesgo, sino que prdcticas sexuales o
drogadiccidén o circunstancias de alto riesgo hemotransfundidos,
hemofilicos y recien nacidos de mujeres infectadas y que algunos
individuos pertenecen al grupo en forma permanente, como los
homosexuales promiscuos y los hemofilicos, mientras que otros

ingresan a &1 en forma ocasional y transitoria, como los



monotransfundidos ‘o .10s. heterosexiial o assexuales

fuera ‘de. la ‘pareja.: 3)" (';:r’ﬁpg de’‘infectado cuya

existéncia puede. conocers v de

El riesgo de transmisién en una ;Sc}ﬁlac‘ién;‘de‘p/énd.e“del nGmero

de individuos con prdcticas o gircunstaﬁcias,, de ait;o :iésgb tales

como la.sexual, la sangufnea y la perinatal.

La probabilidad de infeccion en los individuos expuestos
a algun factor de riesgo depende de la eficacia de la transmisidn
en el caso de la transfusidn de sangre es de cerca de 50%, en
la perfinatal de 20 a 60%, y en la sexual, que es notoriamente
inferior depende del numero de companeros sexuales, del empleo
del conddn, de la posibilidad de que exista infeccidén por el VIH

en las parejas potenciales y del tipo de prdctica sexual.

VIAS DE TRANSMISION:
Los estudios epidemioldgicos indican que, aunque las vias
de transmisién son constantes, pueden reconocerse tres patrones

diferentes.

En el patrdn I, la mayorfa de los casos ozurren en
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homosexuales o bi‘sexuales masculinos y en consyumidares urbanos
.. de drégasv‘intraveno‘sas. La transmisidn heterosexual es responsable
de:"solo “7", pequefio porcentaje de casos, pero va en aumento en
- aﬁm;ntor.- L‘a re_iacién entre: los afectados por sexo es de 10:1 a
_15:1t masculino’ y: femenihq, y -la transmisidn perfnatal es poco
frecuehte;fLa presencia’ de- la infecc.j.dn por VIH en la poblacifn

g'en‘e"r:'a'l’fes_s V’mernc‘)'r» del i%, pero puede ser mayor del 50% en algunos

\,,_de::v\altof riesgo, por ejemplo: drogadictos y hombres con
'mdlgip]:é(s“ip»aréjdas 'sgkuéles.- Este patrdn se observa prdcticamente
en ‘Jlos':‘ pa‘i:s;:es £ d‘qsﬁflalizadds,. incluyendo Norteamérica, Europa
’Occ_iden';;él,‘Vr;\ﬁgéz;aliév;"NAueva Zelanda y muchos pafses de Suramérica

. y Mesoamérica,_“ :

En el Patrén- II, la mayorfa de los casos ocurre entre
heterosexuales. La relacién masculino a femenino es aproximadamente
1:1, y por lo tanto, la transmisién per{natal es comtn.
La transmisidén por uso de drogas intravenosas y por transmis{on
homosexual no existe, o puede ocurrir en muy bajo nfvel. La
incidencia de la infeccidén por VIH es menor de 1% y en algunas
dreas urbanas hasta 15%, En estos palses la transmisién por sangre
contaminada, rasquiios, jeringas no esterilizadas Yy otros
instrumentos que perforan la piel sigue siendo un problema de

importancia. El Patrén II, se observa en Africa y el Caribe (Hafti)

El Patrdn III, se observa en regiones donde el virus



dé"Inmd}xdde‘f\iciénc;a"Hg’man ha’sido’ introducido ‘muy revcient‘eme‘nt'e

sangrée --o productos. sangu{neos

ihcidencia .de infeccion, :.Y
Asia Y el Pac(fico.

La infeccidn por Virus' de: Inmunodeficiencia Humana ha
sido  comparada con un iceberg, donde sélo vemos la punta
representada por personas que tienen la enfermedad ya establecida
y manifestada por infecciones oportunistas o por cdncer, siendo
una pequeiia parte de todo el problema. Una mayor proporcidn
oculta la constituyen aquellos individuos infectados que emniezan
a manifestar algunos sintomas, pero que todavia no han
desarrollado neoplasia maligna ni infecciones oportunistas.
Eso es lo que se conoce generalmente como complejo sintomdtico
relacionado al SIDA o CRS o ARC, el cual comprende una mayor
proporcion de individuos que todavia no estan en los estadios
finales de la enfermedad, pero ya tienen algunas:manifestaciones
inespecif.{cas, especialmente linfadenopatia. El1 tercer grupo
es mucho mds grande y desconocido, son los individuos que se
infectan, y no desarrollan sintomas. Son portadores asintomdticos

que representan desde el punto de vista de salud pdblica el
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mayor problema) ’f e “es - enfermedad -al resto

y Vbirsexuales, masculinos, personas que usan drogas intravenosas,

hemoffliéos; . re'cre[‘)toi:es de ttansmisidn que contienen el virus,
hijos -de’ mujerés’ de 108 grupos .de alto ’kiesgo, _especialménte
droqadictras y prostitutas, aunqué tambiénv se consideran los’
haitianos__ y los heterosexuales promiscuos que :son personas que
tienen mlltiples compafieros sexuales en un perfodo. relativamente

corto.

Rutas de la transmisién de la enfermedad:

Las rutas conocidas de la transmisidn de "la énfer'rmeraé‘a -
son: por sangre, relaciones sexuales y perfnatal. La inoculacién
de sangre por transfusidn o por productos derivados, los individuos
que comparten la aguja para drogarse, los trabajadores de la salud
expuestos a un paciente con SIDA, pero que sufren accidentalmente
una falta de la continuidad de la piel y a travéds de heridas o
a través de mucosas adquieren el virus, los trabajadores expuestos
a pacientes con SIDA y que tienen contacto con sus lfquidos
corporales que pueden contener el virus y por dltimo inyeccidn

con agujas no esterilizadas.

La transmisidén sexual puede ser tanto homosexual, como

heterosexual de hombre a mujer y de mujer a hombre, y la



ei: .d>e$arxy"ollo‘ del ‘embarazo o
) }é?és‘f, ‘investigadas, pero. no

: nfécciro'n son: el contacto
-hogar Von en ! brofesionales de la

ang're .del paciente. Una persona puede

i infeccidn i a- léqs “:familiares al menos no existe
casuistica’, iﬁgbrta_'nté donde la transmisidn haya ocurrido
gn\:egia;fd;mar.“‘ .'I‘ampoco en ;ﬁrofesionales de la salud no expuestos.
De‘ tal’ manera, que el profesional de la salud debe prestarle
un Cuid;ado competente, y humano a estos pacientes pero protegerse
de_ia manera adecuada. Tampoco. se ha demostrado la infeccidn

por insectos como ocurre en otras enfermedades virales.

pPara poder considerar la posicidn de México en relacidn

con otros palses Y continentes, necesitamos examinaxr

superficialmente los mismos.

- AFRICA Y EL CARIBE:

La transmisidn del VIH se inicid en Africa durante la
década de 1960 y alcanzd su maximo a principios de la segunda
mitad del decenio siguiente, siendo su prevalerncia muy elevada

en los grupos con pricticas de alto riesgo.

En esta regidén la principal forma de transmisidn es la

heterosexual, lo cual se refleja en la relacién de casos por
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ganeralmente las mujeres contraen la ;in‘f,ecg.i‘én

res homosexuales” o heterosexuales: infectado

an.; esta: forma 'de ‘tféﬁ/sn\is;én' prostitutas ;.

- .'ap"aré'nteme/n(:e
‘es’ de 3 ,‘é‘ 7%, ‘notablemente
. paises:icon: otros .patrones de

tra‘r‘xv’smié‘i‘én

Vw"I'Ja tﬁrénsnﬁisién sangurlnéar constituye el segundo factor de
riesgo, ‘si‘n c;lie ekisfa la posibilidad de controlarse a corto plazo.
El uso de agujas y jeringas no deshechables con fines médicos
y no.médices representé uﬁ mecanismo importante en la transmisién
del virus., Debido al alto costo de las drogas, el numero de adictos
a drogas intravenosas es muy bajo, siendo por ello un mecanismo

de transmisidn poce comin.

La transmisidn perfnatal representa un seric problema,
ya que hasta 35% de los casos de SIDA son nifios y de ellos 80
a 100% son hijos de madres seropositivas. Este problema puede
ser adn mayor de lo que parece, ya que la mayor{a de los niflos

infectados por VIH pueden estar muriendo antes de que
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apa’rezg‘an" 1los ;fnton\as de : SIDA: en la. madre. La “mortalidad
infantiliva e auﬁ\'en’fo, 5 ends- ‘ér’pfincip‘alesrcausas la diarrea,

1a d'e;srnu‘tricién y”é palud>i>s‘mo‘ agr{‘e’g'andlgse' ahora el SIDA a
estos“prioblemas‘. El caso  del: Caribe, r‘dénde Hait{ és el prafsv
mas afgcﬁé@q,:gs'muy similari’
- ESTADOS UNIDOS Y EUROPA OCCIDENTAL: .

La transmisién del VIH se inicid en Estados Urii;los Y
Europa Occidental durante la segunda mitad de la década’ de 1970,
y su pre\}alencia es muy elevada en los grupos con prdcticas

de alto riesgo.

En los paises con este patrdn, el SIDA es sobre todo
una enfe'rmedad de los varones jdvenes con précticas homosexuales
y Eisexuales. Esto queda reflejado en la gran diferencia que
existe en la relacidn de sexos: la proporcidn hombre/mujer en

Europa Occidental es de 9:1 y en Estados Unidos de 11.5:1.

La transmisidn por transfusidn sangufneca ha sido
controlada gracias a la infraestructura de los servicios de
salud, Sin embargo, el empleo indebido de drogas por via
intravenosa ha dado origen a la mayoria de los' casos de SIDA
adquiridos por v contacto heterosexual, e indirectamente a la
gran mayoria de los casos contraidos en el perifodo perinatal.
En los paises con este patrén, las mujeres ocupan un porcentaje

muy elevado del total de pacientes infectados por el uso de
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,dtogas 1ntravenosas,'as£ como - por contacto hetetosexual. Cabe
- cerca de 20% de todos los

5de drogas Y 525 de: ,codps:r

entre 1os grupos marginados, conétiﬁh?éndq un :ve adéfo‘proﬁlema

: social.

- WICA I_.I\TINA, EXCEPTOC EL CARIBE:

En. la mayor{a de los pafses de Latinoamérica, excepto
el Caribe, la transmisidn se inicid a principios de la década
de. 1980, con una prevalencia muy moderada en los grupos con
prdcticas de alto riesgo. La incidencia anual de SIDA es de

0.3 a 0.5 casos por cada mil adultos.

El principal factor de riesgo es la actividad homosexual
y bisexual. Aun cuando la proporcidn de casos en homosexuales
va en descenso, la de bisexuales se mantiene estable y la de
heterosexuales va en france ascenso. La relacidn de casos de
SIDA hombre/mujer fluctua de 10 a 20:1. El grupo de edad mas
afectado es entre jdvenes de 25 y 44 afnos de edad, concentrado
principalmente en las grandes 4reas metropolitanas, aungue se

estd extendiendo rapidamente a las dreas rurales.
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La transmisivdn‘ éor' t;x:anysit'usiéh sangu{nea constituye el
segund’vo ,faytiztor' de riesgo ‘debido a la pobre infraesﬁtuctura de
'los sérvicios de- éalud, y'.en algunos. paises atn no se esgtd
,controlandq. La 1nyecci6n intravenosa de drogas no representa
un problema importante dado al elevado costo de las drogas Yy

las condiciones econdmicas de la poblacidn.

Aun cuando la transmisidn perinatal no representa un
problema seric en estas .regiones, el nimerc de casos va en

aumento debido al nimero creciente de'mujeres infectadas.

- ASIA Y OCEANIA:

La transmisién del VIH en"esta reqio’n se inicid a
principios y mediados de la década de 1980 predominando en un
grupo reducido de toxicomanos por via intravenosa, prostitutas

y heterosexuales.

La prevalecencia de la infeccidén por el VIH y del SIDA
es muy baja en los grupos con practicas de alto riesgo. No existe
evidencia de transmisién por transfusiones o hemoderivados,
a excepcidn de los casos debidos al empleo de sangre importada
antes de 1986. En algunas regiones el uso indebido de drogas
por via intravenosa representa un factor de riesgo de gran

importancia,

La forma mas comin de transmisidn sexual es la
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heterosexual‘ por lo que: en algunas regiones: ‘las prostitutas
constitﬁyen el pr,incipa_l, reserrvorio del virus,. . Los homosexuales
represe:n_t'a"n":ujn”,‘g:rupQ m;por{tario. La transmisidn perinatal no
es ain un 'pz:ébi'enﬁ ‘impo‘rtante. La transmisidn perinatal no es

un problema. importante en estas regiones.

SITUACION DEL SIDA EN MEXICO. DATOS ACTUALIZADOS HASTA EL

30 DE JUNIO DE 1992.

- CONTEXTO MUNDIAL

Hasta el 1° de julio de 1992 se han notificado un total
de 501,272 casos de SIDA. De los 15 primeros pa.{ses de incidencia
de casos, los que mayor riesgo de infeccidn, expresado en tasa
por milldn de habitantes son: Uganda (1756 casos), Malawi (1577
casos), Zimbabwe (1410 casos), Tanzania (1142 casos), Rwanda
(974 casos), Costa de Marfil (929 casos), y Estados Unidos de
América (886 casos). El resto de los pafses presentan tasas
substancialmente mds bajas. Como puede observarse, los Estados
Unidos de Norteamerica es el unico pais de América que presenta
una tasa de incidencia tan alta como la de los paises africanos.
México ocupa el tercer lugar en numerc de casos en el Continente
Americano despuds de Estados Unidos y Brasil, y el ddcimoprimer

lugaren el mundo (Cuadxo 1}.
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PAIS

' DE .CASOS

. NO.

ESTADOS UNIDO!

UGANDA
TANZANIA

BRASIL

MALAWI: -
ITALIA :

ESPANA

MEXICO -
KENIA
COSTA DE MARFIL

ALEMANTA =i 75957

RWANDA 6,578
RESTO 75,508 S 15.41 1707
TOTAL 501,272 98.1

CUADRO I: QUINCE PAISES CON MAYOR FRECUENCIA DE CASOS DE SIDA EN

EL MUNDO HASTA EL 1° DE JULIO DE 1992,
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- TENDENCIAS

En Méxiqb, el }grecimiento de 1los  casos contipﬁa ~signdo
exponencial -de tipo ‘qmorgiquado. La  tasa - de. Casos— nuevos ._en
1992 es de 15.8 'éasés, :;sta;gs Véoﬁbarabie' gl creéimieﬁto 'aér'
1989. La razdn homprg/ﬁﬁﬂeé, es‘ahor; menor a la obserﬁada en
ands anéeriores, paféf19§i ia pioporciéqﬂreportada en mpjérgs

es del"14,.7%. (Cuadro:2).
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“ANO. v CASO0S B TASA: DE INCIDENCIA RAZON H/M

(1,000,000 habitantes)

0.2 17:0
0.3 ' 2511

0.8 16:1

1.6 e 1
' 431

1)

;5:1“

5:1"

: : . SR T e
5:1
1983-1992 10,357 127.6 6:1

(ACUMULADOS)

CUADRO II: CASOS NUEVOS DE SIDA- POR ANO DE NOTIFICACION MEXICO

MEXICO 1983 - 1992 (HASTA EL 30 DE JUNIO DE 1992).
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" fendmeno fde retraso en’

notific cién ya que solamente 1Si (4 . %) césos‘ iniciaron su

padecimiento y se notificaron en los 12 meses siguientes. _El
resto de "los casos (58..43) tienenzretrasos que van de 3 hasta
19 semestres visto desde cﬂ:x:-c.»j ént';'uylo'svo'lcy; el .19.0% de los casos
notificados en el ‘ultimo mes iniciardn y se notificardn
oportunamente, Entre julio de 1991 y junio de 1992 se notificardn
3187 casos en comparacidn con 2677 que se registraron de junio
de 1990 a julio de 1991, Allcomparar estos dos periodos se
observa un crecimiento de 16.0% para los dltimos 12 meses.
El crecimiento de la epidémia también se puede ver, al observar
que el 30.8% del total de los casos acumulados se han notificado
durante los tltimos doce meses., El crecimiento de la epidemia
también se puede ver, al observar que el 30.8% del total de
los casos acumulados se han notificado durante los dltimos doce

meses.

~ DISTRIBUCION GEOGRAFICA

De las notificaciones recibidas durante el mes de junio
el Distrito Federal acumuld el 19.3%, Oaxaca el 13.5%, Chihuahua
el 11.0%, Sinaloa el 10.1%, Puebla el 7.4%, y Nuevo Ledn el

7.1% el 31,6% restante fue notificado por 20 entidades, seis



de, irnfeccidn sons el Distrito.Faderalicon: \}.\nai'éa‘s;a de 416 casos

-.por< cada ‘}n"illén . “lina’ tasa’ de 232,

Morelos con’ 218" caso 64 cqs"obsr_“.por milldn de

Epidémia‘ (5885 casos)

ntidades; " “bi‘strito Federal,

México y Jaliﬁco. (Cuad

~ EDAD Y SEXO

La proporciéndé cas:os‘:,'a“cum'ulado's de SIDA por sexo indica
que el 85.3% se ha pre.%éntado en hombres. Una distribucidn
similar se conserva para las dos tdltimas anualidades, el 65.9%
de los casos se ha presentado en el grupo de edad de 25 a 44
anos, el 14.,5% en gl de 45 a 64 anos, el 13.1% en el de 15 a
24 afos, el 3.3 én menores de 15 afios y el 1.3 en mayores de

65 anos, se desconoce el grupo de edad del 1.9% de los casos.

Bl anallsis por tasa indica que el sexo masculino es
seis veces mas afectado que el femenino, la tasa de incidencia
para el grupo de 25 a 44 afnos en hombres es de 621 casos por
cada milldén de habitantes, el grupo de 45 a 64 ahos tiene una

tasa de 309 y el de 15 a 24 anos una de 131,
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CUADRO 4: CASOS DE. SIDA POR REGION GEOGRAFICA, MEXICO HASTA

30 DE JUNIO DE 1992,

ESTADO " NO. DE CASOS NO. DE CASOS TASA PORCIENTO

DE JULIO DE ACUMULADOS DEL TOTAL

1990 A JUNIO HASTA EL 30 ACUMULADO

de 1991. DE JUNIO DE DE CASOS

1992,
REGION CENTRO
D.F o 850 3424 416 331
SUBTOTAL 850 3424 416 331
REGION CENTRO ORIENTE
MEXICO 277 1234 126 1.9
PUEBLA 117 497 121 4.8
VERACRUZ 79 333 54 3.2
MORELOS 95 261 218 2.5
GUANAJUATO 18 122 31 1.2
TLAXCALA 9 49 64 0.5
HIDALGO 17 47 25 0.5
QUERETARO 7 35 34 0.3
SUBTOTAL 619 2578 89 24.9
REGION CENTRO OCCIDENTE
JALISCO N 1227 232 11.8
MICHOACAN 82 314 89 3
GUERRERO 88 291 11 2.8
SINALOA 49 163 74 1.6
SAN LUIS POTOSI 38 121 60 1.2
NAYARIT 27 115 141 1.1
DURANGO 19 73 54 0.7
ZACATECAS 17 46 36 0.4
AGUASCALIENTES 16 14 61 0.4
COLIMA 6 i8 90 0.4
SUBTOTAL 673 2432 120 23.5
REGION NORTE

NUEVO LEON 110 347 112 3.4
BAJA CALIFURNIA 128 276 167 2.7
COAHUILA 39 208 106 2
CHITHUAHUA 10 178 73 1.7
TAMAULIPAS 80 165 74 1.6



SONORA 27
BATA QALIFCRNIA S, 8
SUBTOTAL 402
YUCATAN 49
OAXACA 37
TABASCO 14
CHIAPAS 9
QUINTANA RCO 4
CAMPECHE 4
SUBTOTAL 17

SUBTOTAL 2661
EXTRANJERO 16
TOTAL 2677

_45..
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e.' cada 1100 segun 1a

tasa de incidencia acumulada, los trabajadores de los -servicios
.p\iblicos y personales uno de cada -1940 y los técnicos uno de
‘cada: 2015. Las tasas mas bajas se siguen registrando en amas

de casa, trabajadores agricolas y estudiantes.
~ CATEGORIAS DE TRANSMISION EN ADULTOS:

HOMBRES .

De los casos notificados de este mes en los que conocemos
el factor de riesgo, el 93.8% son-atribuibles a transmisidn
sexual, en el periodo de julio de 1991 a junic de 1992 el 39.0%
de los registros correspondieron a hombres con practicas
exclusivamente homosexuales, mientras que E!;l julio de 1990 a
junio de 1991 esta proporcidn fue de 37.5% lo que indica una
estabilidaden la transmisicn en este grupo. En los bisexuales
se ha observado una disminucidén yague en 1990 acumuld el 28.0%,
mientras que en 1991 la propeorcidn observada fue del 25,9%.
La transmisién heterosexual no presentd cambios importantes
en estos dos perlodos anuales, sin embargo, en torno a la
proporcidn de casos notificados por esta via de transmisidn
, algunos analisis de variables sociodemogrdficas comparativos

sugieren que la mayorfa de estos casos reportados como
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heterosexuales pueden- ser .de hombres homosexuales: o:bisexuales.

Se han notif‘icado' ‘1 407 casos Vécumulados de SIDA en mujeres
adultas, de. 1los cuales ' el: '5.9.7% corresponden a mujeres
transfundidas, el 36.,8% a trasmisién heterosexual, 2.8% en
ex-donadoras remuneradas y 0.6% en usuar{as de drogas
intravenosas. La transmisidn sanguinea en mujeres a observado
un decremento importante en el perfodo de julio de 1990 a junio
de 1991 el 60.3% eran de casos atribuibles a esta via de
transmisién, mientras que para el periodo de julio de 1991 a

junio de 1992 fue de 53.0%.

- CATEGORIAS DE TRANSMISION EN NINOS:

Durante el dltimo mes se notificardn 7 casos mds en nifos
para dar una cifra acumulada de 339. Las anualidades nos muestran
un decremento en la transmisidén perinatal que va de 57.7% de
julio de 1990 a julio de 1991 a 52.6% de julio de 1991 a junio
de 1992, mientras gque la transmisidn sanguinea observa un
decremento que va de 34.6% a 27.8% respectivamente para estos

mismos afios.. De. los casos ,pedié_tr,i,cos acumulades, el 50,0% son



por.. _tx_:agl}slnisién- ‘P :_inatal, 28.9% por transfusidn',' 19,2% len

por abuso sexual.

' CATEGORIA DE TRANSHISION POR ENTIDAD FEDERATIVA:

» La A ;nayox: proporcidn de casos de SIDA asociados a
Vhomosexlrl‘alidad se han presentado en Yucatan 48.9%, Quintana
Roo': 42.2%, Nuevo Leon 42.4% y Colima cou 42.1%, La mayor
proporcidén de casos por transmisidn sangufnea en Tlaxcala 30.6%

Puebla 28.0% y Jalisco 26.7%.

- CATEGORIA DE TRANSMISION POR EDAD Y SEXO:

En hombres: menores de 15 afios 223 del 1000%, de 15 a
24 afios 1144 del IOQO%, de 25 a 44 arfios 5920 del 1000%, de 45
a 64 anos 1266 del 1000%, de 65 afios en adelante 31 del 1000

por ciento, y personas que se ignora su edad 21 del 1000%,

En mujeres: menores de 15 anos 116 del 1000%, de 15 a
24 afos 214 del 1000%, de 25 a 44 aifos 904 del 1000%, de 45
a 64 afios 237 del 1000%, de 65 arnos en adelante 31 del 1000%,

y personas que se lgnora su edad 21 del 1000%.

~ INSTITUCIONES NOTIFICANTES
La $SA ha notificado 4577 casos (44.2%), el IMSS 3892
(37.6%), el ISSSTE 856 (B8.3%) y 1032 (10.0%) de los casos han

sido notificados por otras instituciones.
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- SITUACION DE; ms PACIENTES' 5

: e refiere ‘al : ‘pacientes, -

el 47.5% (49 i) ha failecido,

no’-se tiene informacion de




BUCAL

7 ‘EL SISTEHA INMUNOLOGICO

2) ‘Generélidades:
s '-‘édue’ se entiende por inmunidad?:

Inmunidad es 1la capaci.dad que tiene el organismo para
r‘:eckon‘ocer y destruir en forma especifica todo aquelloc que no
le es "propio" (moléculas, células, gérmenes,etcétera). La
estructura considerada como extrana recibe el nombre de antigeno

(Ag) y la respuesta contra dicho Ag se denomina respuesta inmune.

- ¢Comé se defiende el organismo contra un agente extrafho?:
Existe una primera barrera de defensa de tipo no
especifico cuyo mecansimo de accidn es siempre el mismo contra
todos 1los agentes, y no mejora con exposiciones repetidas a
un mismo agente, es decir no deja memoria. Cuando falla el
sistema de defensa no especifico entra en accidén el sistema
inmunoldgico adquirido o especifico. Esta inmunidad induce una
respuesta espec{fica para cada agente. Mds atn ‘recuerda" a
cada antigeno con el objeto de que ante una subsecuente
exposicidn a él, la respuesta sea mds enérgica y eficiente

(memoria inmunoldgica). (figura 2).
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- g:i(:ur;:l'ea son las’ células del sisfena imnunolégico?‘.

: :Larinmunidad deﬁer;'de de la ‘actividad de numerosas célilas

7 aon funcidnes' bien définidaa ; las cualesA pueden; clasificarse
eﬁ faqbciﬁicas {a cargov del sistema fagocitico mononuclear)
e . inmunoldgicas “(a cargo  de los linfocitos0 (Cuadro I). Las
t:ré;lfhlasrdé>i sistema fagocitico mononuclear tienen como principal’
furyxycildn" captar -a las mile‘clflasv extraflas y procesarlas .para
presentarlas a las células inmunoldgicas con' el objeto- de- §ﬁe

se de una respuesta inmune (humoral y ce'lular.f);

- éQué es inmunidad humoral?:

La inmunidad humoral es llevada a cabo por unas moléculas
conocix.ias como anticuerpos capaces de unirse en forma especifica
con el A¢ que les did origen y contribuir a su destruccidn.
Estos anticuerpos son producidos y secretados por linfocitos
conocidos como "linfocitos B". Esta inmunidad es Util para brin
dar proteccidn contra microorganismos pidgenos y sus toxinas,

como los estafilococos y estreptococos.

- ¢Qué es inmunidad célular?:

La inmunidad célular es debida a linfocitos que por haber
madurado en el timo, se conocen como "linfocitos T". La principal
funcidn de estas células es destruir celulas anormales (tumorales
o infectadas por virus, micobacterias, hongos o parasitos)

(Figura 3).
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CUADRO I

PRINCIPALES COMPONENTES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO

COHPONENTE CELULAR
- Sistema Fagocitico

Mononuclear:

Monocito

M;créfagc

Histocito
Osteoclasto

célula dendritica
células de Langerhans
Células de Kupffer
Glia

Otras

- Células Inmunoldgicas

Linfocito B

Linfocito T

Celdboxador 1CD,)
Citotdxico (cn.)
Supresor

(CDB)

LOCALIZACION

Circulacidn
Tejidos

Tejido Conectivo
Hueso

Ganglios y bazo
Piel y mucosas
Higado

Sistema Nervioso

Ganglios, bazo

Circulacidn,

Ganglios, Bazo

Circulacidn.

FUNCION

Captar, procesar
Yy preséntar a -
los antigenos a
las células inmu

noldgicas.

Responder contra
los antfgenos pa

ra su rechazo,
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Representacidn esquemétiéu de los canblos antigenicos

{mdleculares) del VUH a través del tiempo. ESTRUCTURA DEL VIE
en 1984 (a), 1986 {b), 1987 {c).y 1988 (d).

INFECCION

INMUNIDAD INMUNIDAD MORIA INMUNOLOGICA
INESPECIFICA ADQUIRIDA ESPECIE‘ICA
! SANO ENFERMEDAD RECUPERACION LIBRE DE ENFERMEDAD |

Figura (2). Inmunidad Inespec{fica. Cuando un gérmen penetra
al organismo se encuentra con los elementos del sistema
{nmunolégico inespecifico {reutréfilos, macrdfagos, cemplemente,
proteina C reactiva, etc.). Estos pueden bastar para detenerlo;
de no ser asi, sobreviene la enfermedad infecciosa la que activa
la respuesta inmune especifica (anticuerpos vy linfocitos T},
La inmunidad especifica conduce a la recuperacidn de la
enfermedad y al desarrollo de la memoria inmunoldgica, de tal
forma que no existe enfermedad ante una reinfeccidn por el mismo

agente; el individuo habrd adquirido inmunidad contra dicho
organismo.



ANTIGENO

MICROORGANISMO - MICROORGANISHO
EXTRACELULAR . INTRACELULAR
¥ ¥
TOXINAS TOXINAS

L, ‘
RESPUESTA
ANTICUERPQS l INMUNE [______

LINFOCITOS B

INMUNIDAD
CELULAR

INMUNIDAD
HUMORAL

FIGURA 3: Panorama general de la respuesta inmune. EL antigeno
induce una respuesta inmune humoral y célular dirigida contra
el antigeno gque les dié origen. La respuesta inmunohumoral,
a base de linfocitos B, contribuye a eliminar a microorganismos
extracelulares (germénes pidgenos) ysus toxinas mediante la
accién de anticuerpos. La respuesta inmune celular de linfocitos
T citotdxicos (CDg)  destruye cdlulas  tumorales y células
infectadas por microorganismos intracelulares {virus,

micobacterias, hongos, protozoarios, cte.}.
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= (_Cuantas var:ledades de linfocitos '1‘ se conocen?:
Todos 1os linfocitos 'l‘ se parecen entre si sin embargo,
existen subpoblaciones de ellos con, funciones diferentes. EStasv
: subpoblaciones pueden distinguirse Unas:de otras porla presenciai

de ciertos matcadores presentes én su superficle. Los 1infocitos

con . marcadores cD, tienen “por- funcién tanto colaborar con los: g

linfocitosr B -en la’ produccion ,:,‘d“e '_ anticuerpos contra”

mictoorganismos piogenos Yy sus tocinas, como con otros linfocitos

o conocidos como citotéxic

(CD ),: cuya funcion es la Ade

destruir células tumorales ° 1nfectadas.

“"MECANISMO DE ACCION DEL VIH

- c‘_Que células ataca el VIH?

; Cada virus tiene afinidad por un cierto tipo de células;
en el caso de ambas variedades de VIH estas células; son afinas
con los linfocitos Coqcolaboradores, las células del sistema
fagocitico mononuclear, las células de la glia. las células
del endotelio vascular y las células del sistema neurpenddcrino.
Esto explica la gran variedad de manifestaciones clinicas con

que cursael individuo afectado por el VIH.

- dcudl es 1la razén de quezal principio existan pocas
repercusiones inmunoldgicas?.

Durante Ta _primera fase de la infeccidn por VIH no hay
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repercusiones  sobre el sistema iymunoilbgico debido a2 que el virus
se encuenéra léﬁénfe} yisiin ; pefturbaf la funéién de.'la  célila
infectablé. Unav:\llez::"rq\.flerr- e:s:‘bagri".ivadqh inicia  su multiplicat:‘ién;
y la destrucci&n de ; un '_“’r‘mmero"cada vez . mayor dé células
inmunoldégicas. Cc}no" al.'principio el ndmero de. células danadas
no -es siqnificétii;o, sbllo apafecen ciert.;;ls anomal {as . poco
importantes como linfoadenopatfa. En estos momentos la infeccidn
por VIH puede detectarse tnicamente en laboratorio.

- (_ Coémo se explica la inmunodeficiencia?.

A medida que el virus continta propagdndose y destruyendo
el sistema inmunoldgico, 1llega un momento en que é&ste queda
demasiado débil para luchar contra otras infecciones, las que
aprovechan esta situacidén (por eso se llaman "infecciones
oportunistas®) para desarrollarse y llegar a Jla sangre y a- los
tejidos. Son estas infecciones las que eventualmente prm;ocran

la muerte de los pacientes.

- ¢ Puede el VIH atacar el cerebro?.

El VIH tiene potente accibdn neurotrdpica, muy
part{cularmente sobre las células de sostén del tejido nervioso
(Células de la Glia). El dafo directo del VIH sobre estas células
se traduce clinicamente en diversos transtornos gque van desde

cambjios en la personalidad hasta severa demencia,
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MECANISMOS DE TRANSMISION DEL VIH'

—‘éQuiéneé tienen‘mayor riesgo de adquirir la infeccion?.

Sobre Vla base de la ‘dindmica de transmision del VIH,
es posible clasificar a la poblacion en cuatro grup;s.i1) Grupo,
de susceptibles de adquirir la infeccidn por VIH. Para fines

X practicos deben 1ncluirse dentro de este grupo todos los seres
humanos. ‘2) Griupo de expuestos a algin factor de riesgo de
tranghis;bn. No- existen grupos humanos de alto riesgo, sino
préctiéas “(sexuales [=] drogadiccidn) o circunstancias
(hemotransfuﬁdidos, hemofil{cos y recién nacidos de mujeres
infectadas) .de alto riesgo, Algunos individuos pertenecen a
este grupo en forma permanente, como los individuos promiscuos
Y los. hemofili{cos, mientras que otros ingresan a este grupo
en forma ocasional y transitoria, como los monotransfundidos
o los heterosexuales con experiencia fuera de la pareja, 3)
Grupo de infectados por VIH, demostrado por examen de laboratorio
4) Grupo de enfermos con SIDA que ya presentan manifestaciones

clinicas de infecciones oportunistas o neoplasias secundarias.

- ¢Cémo se transmite el VIH?,

ain cuando el VIH ha sido aislado de la sangre, semen,
saliva, 1ldgrimas, secrecioén ldctea, secrecidn vaginal, orina
Y liquido cefalorraquideo, la infeccidn se transmite
principalmente por: 1) Contacto sexual {en relaciones

homosexuales masculinas y en relaciones heterosexuales, tanto



de hombre : hac{a

puedadisminarse a través de 2la: saliva, ,ex,cve‘ptol‘quan‘do 1leva una'

pequeha cantidadde ‘sangre, debido a’la.inflamacibn V'de-‘

el esputo, la orina y el pus deben consider rse ‘eol

fuentes de contagio cuando se encuentren contaminados T savng:te";’j.‘
- ¢Puede el VIH ttansmiti:sé por ccm't:at‘:(:ovi can-:y.rual?r. e

No existe evidencia alquna de que el VIH pueda transmitirse
por  contacto casual ‘con una.- persona infectada. El VIH no se
transmite por saludar de mano, gpmpartlr el sitio  de trabajo,
escuela, hogar o transpﬁrte,“ ﬁtilizér las mismas instalaciones
sanitafias, lavabos, tina o alberca, beber de un mismo vasc o
emplear 16s  mismos- platos-y .utensilios de cocina. Tampoco se

transmite por la tos, el estornudo, o picaduras de insecto.

- ¢Existe suceptibilidad individual a la infeccidn?.
Hasta ahora todo indica que cualguier persona que se exponga
a los mecanismos de transmisidn del virus puede adquirir la

infeccidn. La suceptibilidad al VIH parece ser universal.

Como podemos observar, las lesiones de SIDA pueden
manifestarse en la cavidad oral segin el estadio del padecimiento

y la infeccidn oportunista que se presente, puesto gue el sistema




Y-

inmhno;dgico esta deprimido y existen’ muchas.’ infecciones que
se manifiestan en. la boca. antes -que:en dhalqhier otra’ parte

de la piel o del cuerpo.
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'b) Morfologia:

- COMPONENTES ESTRUCTURALES DEL VIH

De acuerdo con el doctor Montagnier y colaboradores,
el doctor Gerderblom y colaboradores y el doctor Haseltine vy
colaboradores, de los Institutos Pasteur de Paris, Robert Koch
de Berlin y del Dana-Farber Cancer de Estados Unidos,
respectivamente, = los principales componentes estructurales del

VIH son envoltura, nucleocdpside y enzimas. (Figura 1)

1.- Componentes asociados a la envoltura: El1 VIH posee
una estructura esférica, mide de 90 a 120 nandmetros de didmetro
Yy su envoltui;'a externa estd formada enun 5 a 10% por componentes
propios del virus (glucoproteinas) y 90 a 95% por componentes
de la membrana de la célula de donde se originaron. Los
componentes glucoproteicos (gp) son producidos bajo la produccién
de un mismo gen y se localizan en dos areas, una exterior sobre
la superficie de la envoltura del virus (gp externa) y otra
dispuesta a través de todo el espesor de la envoltura (gp
transmembrana). En el VIH la gp externa se conoce como gp 140
y la gp transmembrana como gp 36. En ambos wirus la funcion
de la gp externa es reconocer y adherirse a la células gque serdn
atacadas, mientras gque la funcidn de la gp transmembrana es
participar en el mécanismo de danc celular que seran atacadas,

mientras que la funcidn de la gp trasmembrana es participar



3 Glrecpiateira
. ransmemorana ¢
Envoliura a aivoltura

viral

' . Gluccorcteina
Acigo nucletco~— exierna de 1

envolura

Nucleoproteina.

FIGURA 1. Estructura general del VIH. EL material hereditario
consta de 9 genes formados por dcidos nuclef{cos (ARN O ADN)
recubiertos de nucleoprotef{nas, rodeados de una capa proteica
(cdpside) y de una envoltura constituida tanto por elementos
propios del virus glucoproteinas, como por elementos provenientes
de la membrana de la cdélula parasitada, los cuales se incorporan

al virus durante su salida.
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en el mecanismo de dafdc célular, aunque se ha sugerido que
tambidn puede participar en el proceso de adhesidn a las células
_gue el virus va a atacar, La gp externa es la primera estructura
viral que el sistema inmunoldgico reconoce y ataca; los primeros
anticuerpos ant{-VIH en aparecer son aquéllos que van dirigidos

contra esa gp externa.

2.- Componentes asociados al nucleocapside: La porcidn
centraldel virus recibe el nombre de "nucleoide central" o
"cdpside", es una estructura tubular protefca con forma de cono
truncado en cuyo interior se aloja la informacidén genética del
virus dispuesta en dos cadenas identicas de ARN recubiertas
por diversas protefnas; la estructura genética del virus y el

cdpside recibenen conjunto el nombre de nucleocdpside.

Las proteinas del cdspide del VIH-1 se conocen por su
peso molecular, como p12/13, pl17/18 y p24/25, teniendo por origen
comin a la proteina p 55. En el VIH-2 estas prote{nas se
denominan pl2. pl6 y p26. En ambos virus las proteinas del
nucleocdpside son sintetizadas a partir de la informacidn

almacenada en el gran viral gag.



:“Dentro. del . niicleccipside
“al ARn :que transporta ‘la ‘informacidn gendtica  del.
f DN i‘péliifnerasa,

'r‘ibpnuclr asa ’ihteg;ésd; " las ‘dos. primeras . se - conocen

q'oyn'j"unta.r;léﬁty:; : }:orj\:o t;aﬁsc;iptésa ‘reversa. .La  ADN polimerasa
élabq;;aééﬁi tcyadenasr ;le ADN ‘viral.'a partir _de. la. informacidn
conténiaé en . el ARN viral or‘iqinal; la ‘ribonucleasa degrada
al AliN :vviral original y-la integra,say permite gque ‘el ADN viral
de ic'i"bble cadena’ recién forﬁado, conocido como 'provirus", se
iritegfé a“los microsomas: de la célula parasitada, establecidndose
de esta ‘xr;anéré una infec_cién perménente debido a que el provirus
‘se_rdupnt':a junto . con los" genes de la célula cada vez que €sta

se divide.

'ESTRUQTukﬁ GENETICA DEL VIH

La composicidn gendtica del VIH se encuentra contenida
en dos .cadenagidenticas de ARN, que en el VIH-1 contienen 9749
nucleotidos enel VIH-2; ambos VIH poseen nueve denes, tres
estructurales y el resto con funcidn reguladora, limitados a
ambos flancos por una secuencia gendtica denominada LTR (del
ingles Long Terminal Repeat), lo cual es responsable de indicar
el sitio donde se va a iniciar la lectura del genoma viral,
aungue también tiene la facultad de controlar ciertas funciones
de la célula, con lo que se favorece la biosintesis de los
diversos componentes del VIH. Los genes estructurales poseen

la informacidn necesaria para la sintesis de los componentes
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virales .y '‘los genes'reguladores'almécenan la -informacidn

relacionada covryir él 'control dela‘ actividad ' -de los"gehes

estrﬁbturalég, como el indicar el momento -en - 'que: deben 1niciar
o suspender su’ accién, regular la velocidad "de la ‘sintesis,
Vcontrolar la cantidad ‘de componentes vxrales que se requiere

biosinteti zar, etc.

Los genes responsables de la biosintesis de los diferentes
componentes estructurales de ambos VIH son, gag, pol, y env.
Con'}.a informacion almacenada en el gag {gen del ‘antigeno del
grupo) se sintetizan las diferentes protefnas del cdpside. Con
la informacién presente en: el pol. se sintetxzan las diferentes
enzimas del vi.rus, enitre otras la ADN polimerasa (de donde deriva
el nbmbfe 5el ’vg'en). El‘tercér gen estructural, env, cuyo nombre
i'der.wa de mla'paldbra"'eni/bltura;' posee ~ informacidén  para 1la
sintesis de las glucoprotefinas de la envoltura viral. (gp externa

y gp transmembranaj.

Dado que los genes reguladores determinan el efecto que
el VIH tendrd en la célula parasitada (tiempo de latencia del
provirus integrado e inicid del dafo cdlular), es conveniente
conocer su mecanismo de accidn. Con ello se entenderd mejor
la enfermedad y se podr'd disefiar una estrategia para su curaciédn

Y prevencién por medio de una vacuna.
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c{cynn'trqlarﬁla -si{ntesis tanto de la proteina reguladora como la

delos’ componentes estructurales del virus, por lo que se piensa

: _q\‘ie/ es el responsable de determinar el paso de infeccidn latente

a crecimiento viral activo.

Aparte de los genes activadores (tat) y regulador
selective (rev), existe un tercer gen con funcidn negativa,
responsable de traducir la transcripcion del provirus integrado
a rﬂ\RN viral. Este gen se conoce como NEF (antes llamado 3'
'Vorf), yﬂ és elrencargado de detener el crecimiento del virus,

permitiendo con ello que el VIH entre en la fase de iatencia.

Adn no se conoce con precisidn el mecanismo de interaccidn
de los genes tat, rev y nef responsable de determinar el grado
de crecimiento viral; sin embargo este mecanismo, ya de por
si sumamente complicado, se vaa complicar atin, mds debido al
descubrimiento de otros dos genes reguladores denominados VER

vpu, cuya funcidn adn no se conoce.



‘crecimiento’ viral.ipueda llevarse a -cabo en forma eficiente,

debe gct\i njunt con” las funciones de la. cdlula -

paras.it_ag;a : ‘El‘__ virrru\'s '“vdep'er'\de ' de la maquinaria célular  para
,trans‘cri'_bir;isﬁts' gé}les y_sintet.:{zar sus componentes; por e‘llo
el” ambiente,"r:nole'cularr de la.célula contribuye en forma rele;lantce
al crecimiento viral. Se sabe que la secuencia LTR del virus
_indica el sitio donde debe iniciarse la lectura del genoma viral,
yse sabe también que dicha secuencia es muy similar a la de
ciertos genes normalmente presentes en las células, conocidos
como protooncdgenes, los cuales son los responsables del
crecimiento y la diferenciacidn célular. Cuando el linfocito
T es estimulado por un ant{geno, se produce una proteina conocida
como NF-KB, la cual activa un protoconcogen celular espec{fico
induciendo con ello la transcripcidn del genoma y la divisién
celular. Cuando el linfocito T se encuentra infectado por el
VIH y es estimulado por un antigeno, la protefina NF-KB favorece
la divisidn celular, y la multiplicacidn viral, ya que el inicio
deambas acciones responde a la misma proteina activadora. Resulta
paraddjico que la activacidn del sistema inmunoldgico conduzca
a la vez al estimulo del VIH, lo que provoca su pasoc de fase

latente a crecimiento activo,

No todas las proteinas célulares con accidn sobre el
genoma del VIH tienen funcidn activadora como la NF-KB; algunas

parecen tener un efecto opuesto en la expresién de los genes
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virales._Debido a que toda esta amplia gama de factores celulares

celulﬁ, esto puede explicar la razdn

én' reposo gque carece de proteina
u}ltiplicacidn del virus (por ejemplo

De rﬁitiéndo “la’ ‘yéerma'nencia del wirus dentro de la

celula sin que' exista dano. Otras células pueden limitar el
'crecimiento viral por . no conr_ar con suficientes activadores
o por poseer moléculas capaces de inhibir la transcripcidn del
genorﬁa viral a MARN. Por lo tanto la célula parasitada, a través
de una complicada red de factores transcripcionales, crea un
medio ambiente molécular capaz de influir en el funcionamiento
de los mecanismos reguladores del virus. Esto podria explicar
la razdn por lo cual las células de simio, ratdén o insecto
_infectadas en forma experimental no permiten la multiplicacién
del VIH, 1lo que si acontece en los linfocitos T humanos

est{mulados por un ant{geno.

Una vez que se han dado los mecanismos de activacidn
viral y se ha iniciado la sintesis de una nueva generacién de
virus, entra en accién un Ultimo gen denominado vif, antes
conocido como orf; este gen tiene por funcidn regular la
infectividad del VIH al favorecer su paso de una célula a otra
Y, mas__a\in, al permitir gque el virus libre puede parasitar a

las células.
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c) Sintomatologfa:
: irLé i“nfeccién":p’or VIH "se"p:‘rese‘nta en - fases "o estadfos.
Primero. e 1nhédiatamente ‘d'esipue's de la infeccién el virus se
replica abpndantem‘entéVapareéiendo virus libres -en el - liquido
cefalorraquideoc ' (LCR). .y  en . sangre pei:iferica. Esta px:iméra onda
de replicacién viral puede‘ac‘ompaharse de: fiebre,  urticaria,
s{ntomas de resfriados y algunas.veces alteraciones neurolégicas.
En pocas semanas la concentracidn de virus en circulacién y LCR
disminuye drdsticamente los sintomas iniciales desaparecen. El
virus puede detectarse en linfoéitos T4 y en celulas del sistema
nervioso, intestino y probablemente en células de la médula Osea

(M0),

) nCuando la infeccidn pbr VIH es detectada por Test conoéido,
la concentraciébn de T4 es cercana a la normal, y el paciente se
sjente bien. En seis meses o un anho se desarrolla la
linfoadenopatia crdnica. En algunos afios el laboratorio revela
defectos inmunes subclinicos o silentes muy severos, principalmente
de T4 y existen anormalidades en las pruebas cutdneas o varios
ant{genos. Mientras las cifras de T4 siguen disminuyendo aparecen
laginfecciones diseminadas lo gque constituye el sindrome completo

© SIDA,

Durante la infecciébn por VIH los pacientes pueden
- desarrollar tumores malignos y desdrdenes del SNC (Sistema Nervioso

Central).



ualquler -.estadio’"por lo-que
: n - por estadfos

por -~ varios ‘sintomas o

: . 'En el . hospltalj walter ‘Rééd (Be.t;.hesda,r Wasl;ingi:on') ise
des;troild una' clasificacién del ‘VIH," en el cual a medida que
1a' enfermedad progresa, el pacienée se mueve a travds de seis
estadio:s, de los . cuales el - Gltimo es el S{ndrome de

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

En este sistema la presencia de infecciones oportunistas
es un ¢riterio para el diagndstico de SIDA no as{ el Sarcoma de
Kaposi, que 'puede aparecer tempranamente en el curso. de la

infeccién por el VIH.

La clasificacibn se basa en la declinacidn de las cifras
de linfocitos T4, en la sangre del paciente como indicador de
los estadios de la enfermedad.

Otros indicadores incluyen:

1.- El comienzo de linfoadenopat{a crdnica.

2.- La respuesta a los Test de piel que revelan -la

funcionalidad de .1a inmunidad célular.,

3.~ Presencia de infecciones que inequivocamente se
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asocian-a grado lé'pécifiqosi’de‘ 1ninur_;'osugi:re‘s!‘.3n;

: Esfadioﬂ ‘Una.vez. tjlié la.presencia del virus ha sido demostrada

por cu lquier prueba confiable, se dice que el paciente dsta

en el estadio 1. Ademds de la identificacidén de anticuerpos

alqunos laboratorios pueden también detectar la infeccidn
‘por cultivo del virus o por identificacidn del ARN viral o la
prote:.na viral en la sangre o tejidos. A pesar de que muchos
pécientes,no tienen sintomas cuandc el VIH se diagnostica por
primera vez, otros pacientes desarrollan una enfermedad parecida
a. la mononucleosis, cuyo sintomas incluyen fatiga, fiebre vy
iiinfardenorpat.(a yenalgunos casos erupcion cutdnea, Pueden también
aparecer transtornos pasajeros del SNC, que pueden variar desde
doloresde cabeza a encefalitis debido a irrupcién. del wvirus
al tejido celular, llevado por los macréfagos. Estos sintomas
desaparecen en algunas semanas no -asi el VIH que continua
replicdndose, lenta, pero persistentemente para 'destruir a los

linfocitos T4.

Estad{fo 2: Para la mayoria de los pacientes el primer signo

de que algo ocurre en el sistema inmune, es el desarrollo de
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de lanfoadenopatfa crdnica lo' cual marca la llegada: del estadig
2. El ‘agrandamiento de: los ganglios. denota -la erupcién del’ VIH

a esros dtganos linfoides. El estadio 2 persiste por 3 a 5 anosn

no presentando el paciente mayores molestias.

Es\:adio” 3:TUELT principio ‘del estadlo 3 estd definido por>una"‘

caida persistente del contaje’, en' la - sangre del: paciente,

linfocitos '1‘4 .a‘‘menos de 400, con lo cual comienza a declinar"

la funcién inmune.

- Estadio 4: ‘Aproximadamente 18 meses mds tarde se. descubren
'transtornos ‘de la inmunidad celular, comenzando el estadio 4.
Esto'es- evidencia por falta de respuesta de al menos 3 o 4
pruebas- dérmicas, lo cual es conocido como "transtorno de la

-hipersensibilidad retardada".

Estadfo 5: La progresion 'a estadfo 5 se determina en base a
el descubrimiento de la Anergfa o ausencia total de respuesta
de la hipersensibilidad retardada. En términos generales el
paciente desarrolla infecciones micdticas y virales muy severas
Yy persistentes en piel y membranas mucosa como por ejemplo la
infeccidn por VHS en forma de ulceras dolorosas en piel y mucosas
de los labies, el ano, 4reas genitales e intrabucales y tambien
presencia de Candida Albicans no solo en cavidad bucal sino

en vagina y zonas htmedas de la piel.



En este'é'étaA;i‘Ior "vlra pi:eséncié de

'Leucoplasxa Pilosa que s blancas ‘en-‘10s bordes

laterales' de 1a leqqqa de distribucidn perpendicular a]. eje

mayor‘dke‘kla‘ leyiéua'} ’r el virus Epstein— Barr. ' Estas

1esiones parece

del estadio’ S, pero

aparentemente cualquier patdgeno tipo hongo o virus puede causar’

infecciones igualmente severas en este estad.(o.'

fésé"aiar.(c_:"‘s : yluchcég paciyehte’s'desarrﬁllan infecciones Op(;x:tunistas
d;éginir;aydéys"en drganos inter‘nos, es decir, mds alld de la piel
y mﬁéo#as' despﬁ‘es del. primero o segundo ano de haber entrado
“al ‘estadfo 5. Se diice entonces que el paciente estd en estadio
6 © terminal de la enfermedad. La internalizacidn de las
“infecciones refleja una declinacidn de las funciones
inmunoldgicas o Si{ndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

Casi todos los pacientes en el estadio 6 tienen un contaje de

menos de 100 T4 y mueren en los siguientes dos anos.

Una de las infecciones mds frecuentes en este estadio
es la Neumonia a Pneumocistis Carinii, la cual es caracteristica,
pero también pueden manifestarse la tuberculosis y otras

dolencias como:

-Enfermedades Parasitarias:
a) Toxoplasmosis que frecuentemente infecta el cerebro

y es la causa de mareos, convulsiones y coma.



b)Histoplasmosis que : 18 a olvfmlitéda\'éri!‘

individuos sanos, pero en el SIDA causa: 1nfeccion diseminada‘

en- higado, mddula dsea,

ejidos y es causa frecuente

de fiebres crdnicas.

-~ Infecciones Virales:

a} Citomegalovirus que causa neumonia, encefalftis,
ceguera e inflamacidn del tractoc gastrointestinal.
Todos 1los otros virus del estad{o 5 pueden tambien proéucir

infeccidn diseminada.

-~ Infecciones Bacterianas:
Pueden ser de todo tipo, pero algunas muy raras, como

es el caso de infecciones por Legionella y Salmonella.

-~ Desdrdenes Neuroldgicos Producidos por el VIH: El .virus de
la inmunodeficiencia humana puede causar danos por si mismo
en tejidos diferentes del linfoide (y en cualquier etapa de

la enfermedad), especialmente en el tejido cerebral {células



vy también’:

éuya’ dpar cio ucirse ‘como consecuencia de la

, ,inmunosupres ion.

v:u:'ales particularmen ) qfupd denominado virus oncogénicos

ADN.

- Sarcoma de Kaposi: Tumor multicédntrico, formado por vasos
sanguineos, en cuya etfologia se teoriza que debe de estar el
Vvili; bien por efecto directo scbre las células endoteliales
o por su medicacidén parague los macrdfagos produzcan una
interleukina 1llamada “factor angiogénico” que permite el
desarrollo o proliferacion de las células endoteliales. También
se ha invocado al citomegalovirus como agente etiologico, pero

los hallazgos no han sido concluyentes. En la infeccidn por
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maligna de linfocitos B. que “seob: : iéffa’frécuencia

en los enfermos con SIDA En “su etiologia se involucran dos

virus oncdgenicos el citomegalovirus Y el Epstein -Barr (EB).

- Lesiones’ Tumorales por virus Papiloma: En los pacientes con
SIDA el VPH esta sefalado como causante de verrugas y condilomas
y en alguno§ tipos el (VPH 16 y 18) estan seriamente involucrados
én la produccidn de carcinoma epidermoide mucoso especialmente
genital y bucal. Posiblemente este dltimo efecto necesite del

sinergismo del virus Herpes Simple.

- Hepatocarcinoma: En enfermos con SIDA que a la vez sean
portadores del virus hepatitis B se ve aceleracidn marcada del
cambio neopldsico en los hepatocitos, instaurandose rapidamente

el tumor maligno del higado o hepatocarcinoma.

~ Diagnostico: La detecccidn de anticuerpos VIH sigue siendo
instrumento central para el despistaje de esta infeccidn, su
positividad provee evidencias de exposicién anterior al virus.
No obstante, a diferenciq de otras infecciones virales, la
aparicidn de anticuerpos especiffcos no presagia clarificacidn

de la varemia, perdida de la infeccidn o recuperacidn clinfca.




etéccidﬁ”ﬁel[ VIH. Los

métodqu i’rr\iarsr‘:'_u”s 16\:,'v‘ para despisfa;

y ratificar

efectivas ' len nvestigacién, son la

radiqinmp}lopreCIpitacio nminofluoresencia ‘indirecta de
- citoplasma de. as® varian en complejidad, costo,

”Eiempo’,"é’speéificridad y+sensibilidad.

Otros ‘mét‘odos dé mayor sofisticacidn adaptados al moderno
desarrollo, talés como la reaccidn en cadena de polimerasa y
el uso ‘de anticherpos recombinantes pueden introducir un alto
grado -de perfeccidn al inmunodiagndstico del VIH, obviando el
porcentaje de inespecificidad de las pruebas de ELISA y el grado

de dificultad de interpretacidn de Western Blot.

La evaluacidn de laboratorio es inespec{fica. En  la
infeccion temprana el diagndstico se hace diff{cil ya que se
encuentra un numero normal de linfocitos T4 y la prueba de

anticuerpos resulta negativa. Un recurso es el cultivo del virus.

Alternativamente, se han propuesto los wétodos de
deteccidén de antigenos virales circulantes. Apareéen en sangre
y LCR entre 7 y 10 dias del inicio de la infeccidn, antes de
la aparicidn de anticuerpos detectables por métodos
inmunoenzimaticos, ELISA o de transferencia, Western Blot. Es

una fase de corta duracidn. Al aparecer anticuerpos anti-p24



: qgob‘iasisa

'lr\un‘cua'n_'do ‘estos lﬁétodéé sﬁﬁ'més simplés que el cultivo
de‘l:ﬂvir‘\xs,"" sﬁysenysibilida'd, espécfficidad y valor predictivo
_deben serdeterminados. La wutilidad .a esta ‘prueba se propone
para despistar en donaciones de .sangre y sus productos;
diagndéstico de infeccidn - por viH; prediccidn de . progresién

clinica y seguimiento de terapia anvtiviral.

En  corclusién la sintomatologia ~de los pacientes
infectados con el VIR, depende del estadio enel gque se encuentre

cada paciente.

Las lesiones bucales apareceran en la cavidad bucal de
diferente manera y con diferente sintomatologia, segun la
infeccion oportunista, en el capitulo III se describe la forma,
lugar o sitio en el que aparecen las lesiones, también se
describe el color o los sf{ntomas de las lesiones mds frecuentes

en pacientes con SIDA .



CAPITULO "IIX

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS LESIONES DEL S.I.D.A. EN LA )

- 'CAVIDAD' BUCAL Y OTRAS QUE NO CORRESPONDEN AL MISMO.

Deéae ;105 érlmeros reportes de 1981 de lo gue después

se llaﬁo T"anarome de Inmunodeficiencia Adquirida® SIDA (hoy
- conocido coﬁo‘infeccidn VIH) se comprobd que las manifestaciones
bugalés de la enfermedad eran signos constantes y/o prodrdmicos
de d1cha dolencia. La candidiasis bucal y la leucoplasia pilosa
de log bordes . laterales de la lengua, constituyeron lesiones
casi siempre presentes que llamaban la atencién a los clinicos.
Desde entonces y hasta ahora han sido muchas y muy variadas
las patolog{as bucales, las cuales describiremos a continuacién,
para que el odontologa pueda identificarlas en sus pacientes
y también comprendan su problematica en relacidn al trabajo

profesional y al peligro eventunal de adquirir la enfermedad.

I.- Infecciones por hongos:
1.- Candidiasis:
a) Pseudomembranosa
b) Heritematosa
c) Hiperpldsica

d) Queilitis angular
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C 2= Hisfoplasmosls.

II.- Infecciones Bacterianas:

Te= ClnélQitis Necfosante.
2.- Enfermedad Periodontal Agresiva.
3.~ Ulcefas, Osteitis y Osteomielitis producidas por:
- a) Klebsiella Pneumoniae y Enterobacterium
cloacae
b) Mycobacterium avium intracellulare
¢} Escherichia coli
4.- Actinomicosis
5.~ Sinusitis
6.~ Exacerbacidn de Periodontitis Apical

7.~ Celulitis mandibular,

IIXI.- Infecciones Virales:
1.~ Virus Herpes Simple:
a) Gingivoestomatitis herpetica
b} Herpes recurrente
2.- Virus Herpes Zoster:
a) Lechina {Varicela)
b) Zoster intrabucal o peribucal
3.- Virus Epstein- Barr:
a) Leucoplasia Pilosa
4.- Citomegalovirus

5.~ Virus papiloma:
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a)vVefruéa;Vulgar'

: :b) Condiloma Acuminado

c)i Hiperplasia Epitelial Focal ‘o7 Enfermedad cde:r

Heck.

iV.— ?ﬁmérés:
1.~ Sarcoma de Kaposi
2.~ Carcinoma Epldermoide

3.~ Linfoma no Hodgkin

V.- Transtornos Neurologicos:
1.~ Neuropatia Trigeminal

2.~ Paralisis facial

VI.- Etiologia desconocida:
1.- Ulceracidn Aftosa Recurrente
2.- Ulceracidn Necrosante Progresiva
3.~ Purpura Trombocitopenica Idiopatica
4.- Epidermolisis Toxica
S.-Cicatrizacion Demorada de Lesiones Bucales
6.~ Agrandamiento de Glandulas Salivales y Xerostomia.
7.~ Enrojecimiento del borde de las encias
8.- Hiperpigmentacidn Melandtica

9.- Transtornos del desarrollo de estructuras bucales
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i S infvecciones‘ por: hongos- -

1.- candidiasis Bucal:

“*La'‘candidiasis bucal es una caracter{stica muy prevalente
y ocurre .en casi el 75%. de . los. pacientes positivos VIH, por
lo’ t;.ént:o los odontélogos deberiarﬂ estar péndientes de posibles
complicaciones al. descubrir candidiasis bucal en personas

aparentemente sanas.

Aspectos Clfinicos.
La ‘descripcidn clinica de la lesidn y la localizacién
- se consideran importantes, ya que los diferentes tipos pueden

estar asociados con varias causas y/o cofactores.

a) Candidiasis Pseudomembranosa: Se caracteriza por

la presencia de placas blancas con apariencia de motas de algodon
sobre una mucosa roja o normal. Estas placas pueden ser removidas
revelando una base heritematosa, yse observan en mucosa bucal
y labial en lengua y paladar. Esta lesidén habia sido descrita
hasta hoy como de evolucidn aguda y frecuentemente en recien
nacidos siendo esta una diferencia que debe de llamar la atencidn

al profesional gue la observe.

b) Candidiasis Atxdfica o Heritematosa: Aparece

clinicamente como una lesion roja, generalmente en el paladar
y dorso de la lengua. Se observa también en forma crdnica.

Presenta sintomat'ologia de ardor ({sensacion de guemadura).



‘otro’ t"ipo“'rdeca‘ndidiasis crdnica que se observa en

enfermos Y qhe consiste en placas blancas fuertemente

“adheridas ‘a ié"murcdrsra, asi.como también la Queilitis Angular
que. puéde verse en el SIDA con gran intensidad y que consiste
_en- lesiqnes ulcerosas y costrosas en los dngulos labiales de

etiolog{a candida.

Tratamjiento:

El tratamiento de la candidiasis bucal puede ser tdépico
o sisteémico. La respuesta al tratamiento es frecuentemente buena,
pero las recaidas son comunes debido a que la inmunosupresidn
subyacente aun existe. El tratamiento tdpico se hace a través
de tabletas vaginales de Nistatina (100.000 unidades chupadas
tres veces al dfa). Los pacientes con el Si{ndrome de Boca Seca,
pueden tener dificultades al chupar las tabletas. Para estos
pacientes la nistatina se presenta en forma liqufda, utilizandose
dos o tres goteros por dosis, tres o cuatro veces al dia. La
Queilitis Angular puede tratarse con unguentos que contengan
nistatina o clotrimazol aplicado tres veces al dia, en algunos
pacientes es necesario tratamiento sistémico, partfcularmente

en aquellos con candidiasis en algén otro sitio (esdfago).

El tratamiento sistemico comunmente involucra el
Ketoconazol {200 mg o 400 mg, una o dos tabletas diarias}, Sin

embargo, los pacientes tratados con Ketoconazol deben ser



-83~

Histoplasmosis:

Miéosis profunda producida por el Histoplésma capsulatum..

‘algunos enfermos con SIDA presentan histoplasmosis diseminada»
‘una de cuyas manifestaciones pueden ser \ilceras en la mucosa

bucal, presentes en encfa, piso de la boca, paladar.

II.- Infecciones Bacterianas:

La inmunodeficiencia que g;roduce el VIH origina también
miltiples infecciones de origen bacteriano sobre todo de
microorganismes antes poco conocides y con caracterfsticas
diferentes. Son de gran interes para el odontdlogo las sesiones
gingivales y periodontales, recientemente nominadas como uno

de los principales y tempranos signos de infeccidn VIH.

1.~ Gingivitis Necrosante (GN por VIH):

La Gingivitis Ulcero-Necrosante Aguda (GUNA) era .una
enfermedad frecuente, después de la Segunda Guerra Mundial,
su prevalencia habja sido drdsticamente reducida en  afos
recientes en las naciones industrializadas sin embargo, en
algunos pafses en desartollp (Colombia, India y Nigeria ) 1la
GUNA es una enfermedad comin, frecuentemente ecncontradaen nirios

inmunosuprimidos por mal nutricidn y paludismo.
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“i Caracteristicas Clinicas.

» El ‘inicio de esta gingivitis pueéé ;er 'fepentino )
incid'iloso con sangrade al cepillado, dolo; y halitosis. Los
sinl;omas pueden desaparecer gradualmente en tres o cuatro semanas
pero la condicidn frecuentemente recurre. Las encias aparecen
fuertemente rojas e inflamadas y tanto el margen de la encia
como.. las puntas de las papilas interdentales son el asiento
de una lesidn necrdtica amarilla grisdcea, que sangra fdcilmente
{papilas truncadas). La encfa anterior es la mds frecuentemente
afectada. Parece que la GN en algunos pacientes con VIH tiene
un curse mas bien destructivo, llevando a un pdrdida de tejido
blandoe y hueso asi como la formacidn de secuestros, La necrosis
puede progresar a la mucosa palatina y far{ngea, con exposicidn

osea lo que recuerda al NOMA.

Tratamiento:
La GUNA es rutinariamente tratada con metronidazol (K
tableta diaria de 500 mg) combinada con una cuidadosa profilaxis

bucal. La GN asociada a la infeccion de VIH puede no responder
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al tfatamignEO»y iés”recu:ﬁencias son comunes’
- Pariodontal Agresiva - {(Bacterias ' Gram.:

e negatriva anaerobicas ):

En pacientes infectados con VIH se ha observado una forma

nfermedad parodontal, donde hay una destruccion

se extiende rapidamente

Ueso: interdental. Puede complicarse

LUOtras” Ieéiones'bucales* de etiologia bacteriana:

a) Klebsiella Pneumonime y Enterobacterium cloacae:

La Klebsiella Pneumoniae y el Enterobacterium cloacae han sido
reportados en asociacidn con lesiones ulcerosas bucales en
pacientes inmunosuprimidos por quimioterapia del ca'hcer. Lesiones
similares se han visto en la boca de homosexuales infectados
por VIH. Estas Ulceras pueden llegar a ser tan’ profundas que

afectan al hueso maxilar en forma de osteitis y osteomiel{tis.

b) Micobacteryum Avium-intracellulare: El Micobacterium

Avium- Intracellulare (MAI), es un contaminante ambiental que

rara vez habia causado enfermedad diseminada hasta que llegd



el SIDA. Se ha sabido que:causa’ enfermedad.pulmonar.

especialmente en . personas  del: Sﬁra: y U’shx que"tienen

enfermedad preexistente,

En los pacientes con infeccidn VIH, 1la infeccién t.:on
MATI es relativamente comﬁ}\ y. esta caracterizada por fiet;re,
pérdida de peso y debilitamiento. La respuesta del tejido puede
incluir abscesos rodeados por lesiones granulomatosas. Volpe
y colab, han reportado el primer caso, en pacientes con SIDA
de una manifestacidn de infeccidn con MAI localizada en el
paladar en forma de dos lesiones ulceradas con bordes firmes

y centro necrdtico extendiendose hasta el hueso.

c) Echerichiz Coli: Silverman, describid un caso VIH
positivo, con una dYlcera lingual de donde fue cultivada la

Echerichia Coli.

4,- Actinomicosis:

Se describe el caso de un. bisexual VIH positivo con
inflamacidén facial y trismo despues de la extraccidn de un molar
inferior. El cultivo del exsudado purulento fue positivo para

Actinomyces Israelii.

5.~ Sinusitis:

En un reporte de 1985 Marcusen menciona haber encontrado

sinusitis crdnica en pacientes con SIDA.
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6.~ Exacerbacion de Periodontitis Apical:

£n 1984 Hurlen y Gerner reportaron un paciente i con. SIDA
_ donde ocurrian frecuentes exacerbaciones de periodontitis: apical

en un diente con endodoncia.

7.-Celulitis mandibular:

En Africa fueron publicados 10 casos de. ¢elu1iti§ Difusa
Cervical proveniente de dientes sin tratamiénto. Nueve de los

10 pacientes fueron VIH positivos.

I1I.- Infecciones Virales:

1.- Virus Herpes Simple:

El virus simple (VHS) semanifiesta en la cavidad bucal
como enfermedad primaria y recurrente, La infeccidn primaria
puede o no ser asintomdtica, y es seguida por una latencia de

por vida, del VHS en el ganglio trigdmino.

a) Gingivoestomatitis Herpédtica: Este padecimiento

tiene manifestaciones bucales y sistdmicas. Los pacientes son
usualmente nifos peugefios y a veces adolescentes o personas jove-
nes, Hay fiebre y malestar que se asemeja al podromo de la
influenza, usualmente acompanado por linfadenopatia cervicales.
Luego de uno a dos dias pueder ocurrir las lesiones en encfa,
paladar duro, y en cualqui:er sistio de la mucosa y del borde
bermejo de los labios. Las lesiones son vesiculas que se rompen

y se convierten en ulceras irrequlares y dolorosas. El1 VHS puede
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: ser cultivado e identificado en muestras tomadas del fluido

dg la vesicula o del fonds de las dleeras. Las muestras seriadas

- d'é' suero‘," tomadas durante ‘dos semanas revelan titules elevados
‘d_é aniticuerpos al VHS. En individuos sanos, la curacidn ocurre
er:I"JO‘ dias o dos semanas y los sintomas desaparecen, no as{
en 'los ‘infectados por VIH quienes pueden continuar con los
s{ntomas y tener complicaciones como tambien en no infectados
la conjuntivitis herpética. Puede no haber otros episodios de
enfermedad VHS o el paciente tener lesiones ' vesiculares
recurrentes de Herpes Simple en los labios o piel peribucal,
las cuales al romperse dan origen a dlceras gque pueden infectarse
secundariamente y cubrirse de costras. Esta recurrencia es muy

frecuente en los enfermos con SIDA.

b) Herpes Recurrentes: El Herpés  Recurrente puede
ser precipitado por el sol, infecciones respiratorias altas,
traumas, menstruacidn, estress e inmunosupresidn. Las lesiones
VHS- intrabucales recurrentes son grupos de pequefas vesfculas
en el paladar duro o encia que se iulceran rdpidamente haciendo
confundir el diagndstico hacla otras lesiones ulcerosas, como
por ejemplo: aftas. Antes de la aparicidn del SIDA la recurrencia
intrabucal del VHS era muy poco frecuente pero' en pacientes

con infeccidén VIH se ve continuamente.
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2.- Virus'. Herpes - Zoster: fk~a‘)" "Lechina (varicela),
<7 UBY Inkrabucall ' T :

SLBL 'vVirl'l‘iS' ‘ﬁerp'esi‘zost‘err “{VHZ): p;ofdruég' ivaricela- (Lechina)

en’ su ‘primo-infeccidn 'y’ ‘zoster: (Eulébrilia) en’ . infecciones

posteriores. ~ Mientras ' que’ i la’ cela'es’ una - enfermedad

pfedomirnqani:e- infanti}, el
ancianocs 'y en inmunosuprimidos;
transplantes  de ;:ir'io;ﬁ‘, “

tratamiento con qu‘imfo"te'r’

El tratamiento 'pat’a’ ‘e'stvos:pac eht‘e's,'ersa base de Aciclovir
tanto. en unéuento como énr tabletaé, ren aosis altas. Posterior

a la enfermedad quedan neuropatias résiduéles muy dolorosas.

3~ Virus Epstein- Barr:
a) Leucoplasia Pilosa: La leucoplasia pilosa fue
observada por primera vez er;A San Francisco, USA a finales de
1981. Para julio de 1984 ya se habian diagndsticado 37 casos

para dicienbre de 13984, 90 casos y para marzo de 1986, 220 casos.

Tambidn se vieron casos en Nueva York, Los Angeles,

Coppenhaguen, Londres y otras ciudades.

En una serie danesa, de 23 pacientes seropositivos, 17%

tuvieron leucoplasia pilosa.



sa:-ha .observado:en  homosexuales

_‘positivosii-al - Las - /lesiones son blancas y pueden- ser de

difer

‘tevs_ ;amar'\ds Y apériencias, unilaterales o bilaterales.
La' Vigdpé_’rfic'ier ‘es "irregular,y pueden verse como plieques
,.pfominen‘t:’es o proyecciones, a veces tan marcadas que parecen
perlaé. Las lesiones .pueden , ser tambien pequefias con
corrugaciones finas y en algunas dreas pueden ser suaves y planas
Se encuentran en los margenes laterales de la lengua y algunas
veces se pueden expandir hasta cubrir toda la superficie dorsal,
también pueden crecer hasta la superficie ventral de la lengua,
donde usualmente ticnen apariencia plana. En algunos pacientes
la lesidn es mas pequefa. La Leucoplasia Pilosa puede tambien
aparecr en la mucosa bucal donde por lo general tienen apariencia
plana. También se ha encontrado en el piso de la boca y el

paladar. Los pacientes son usualmente asintomdticos.

Leucoplasia Pilosa y Candidiasis:

Se ha encontrade evidencia de infeccidn' con Candida
albicans en muchas de las lesiones de Leucoplasia Pilosa
diagndsticada mediante cultivo y muestras coloreadas con PAS,
pero luego de la administracidn de terapia antimicotica las
lesiones no desaparecierdn.



291~

{sticas de ‘lesidn
se sbspecho “lal 'presencia
ro EVidencla de la

cultivos A “téenicas

e_ncia 7de la presencia

»del virus Epstein Batr.

virus Epstein Barr, produciendo ‘una

El diagnostico de Leucoplasia Pilosa es una indicacidn

:’ie,' :.nmuncdeficiencia ,y‘: expos:.cién al"" wvirus VIH. Reportes
‘prelimlnates indtcan que aproximadamente un tercio de los casos
“'de pacientes con Leucoplaéi"a Pilosa van a desarrollar SIDA. Hasta
el presente no hay una manera especifica de tratar la Leucoplasia

Pilosa.
Diagnéstico Diferencial

- Leucoplasia irritativa de los bordes de la lengua.

Generalmente se debe a obturaciones de 'amalgamas rotas
y/o en mal estado de las superficies linguales de los molares
inferiores directamente en contacto con la lesién. Las placas

leucoplasicas se observan bien definidas y de color blanco.
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btdraéiones son reemplazadas por otras: resinas

lp chal

1‘ama a: ‘ﬂeucéplasia .. Idiopatica. se . localiza
: ? engua especialmente en la cara ventral,
: ; enbel bcrde ;ateral. Se encuentra usualmente
en; mujeresiide: mediana edad, ias leéiones son frecuentemente

:‘superficie suave, caracteristicas

;euépplasia Pilosa.

ﬂ—bLeucoplasia asociada al Tabaco.

otro tipo de Leucoplasia gue tilene algun parecido

”con Leucoplasxa Pilosa es la Leucoplasia asociada al Tabaco;
localizada en el borde de la lengua. Este tipo de lesidn es
bien - definida, con una superficie suave, y se mejora dejando

de fumar,

- Liguen Plano.

La localizacidn favorita del Liquen Plano es la mucosa
bucal y el tipo mas frecuente es el reticular. No obstante,
en algunas instancias el Liquen Plano puede afectar el borde
de la lengua. Debido al patron papilar de la mucosa de la lengua

es raro encontrar el tipo reticular.
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ab_ié:lyesf'ektendiendose a ‘la

casos’ raros puede  localizarse

i tal. como ~ sucede «con la

in embai:éo, _el  tratamiento antimicdtico
Cvalla ’céusgr i esaparicién de la Candidiasis Crdnica

'i;ligerplfiéica, béi:o no_;la':de' la Leﬁcoplasia Pilosa.

4. Citdmegalovii‘u :°Virus de Inclusidn Citomegdlica (CMV)
La i’_nfecéién “con este virus es raramente asociada a
manifestacloﬁeswbucales. Sin embargo, en 1987, se describe una

ulcera;‘palaytinra muy dolorosa asociada a CMV en un paciente con

SIDA.

S.- Virus Papiloma:

Lesiones a Virus Papiloma: Los virus pailomas humanos
(VPH}) en la cavidad bucal producen papilomas, verrugas,
condilomas e Hiperplasia Epitelial Focal o Enfermedad de Heck.
Estas lesiones se caracterizan por presentarse con ‘'prolongaciones
digitiformes o en forma de coliflor, color blanco o rosado,

sesiles o pedunculadas.

a) Verruga Vulgar (Papiloma): Las verrugas se observan
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fz_‘ééuentémehﬁe en '«hoinosexhalés, VIH'posit{vos.

Condiloma

minado:  EL Condildmar  Acuminatum es
“les Bn,p:odxﬁcida por el VPH, se vefa antes frecuentemente:
en éenifaléiél. Actualmente se ha observado con frecuencia en

la "aqtri V!‘)ucal de pacientes con. SIDA -donde se-observan y con

st apariencia’ papilomatosa y achatada.

¢) Hiperplasia Epitelial Focal o Enfermedad de Heck:

Lesiones miltiples por VPH en la mucosa bucal que ant{guamente
s‘e‘observaron en nifiés de ascendencia ind{gena. Aparecen como
nﬂmerdsos papilomas_rosados cas{ siempre en mucosa de labio
inferior. Generalmente son lesiones bien «circunscritas vy
ligeramente elevadas, con superficie aplanada, similar a una
hiperplasia epitelial focal, de aproximddamente 5 mm de diametro.
El tratamiento para las lesiones VPH es usualmente quirurgico
simple, aunque algunos condilomas sonresistentes a varfas formas

de excision, incluyendo el laser con didxido de carbono.

IV.- TUMORES:

1.- Sarcoma de Kaposi:
En 1962 Moricz Kaposi descubrid una entidad tumoral que
el 1llamd "Idiopatishes miltiples Pigmentsarkom der Haut" la

cual mds tarde recibid su nombre.



' se hizo aparente que el ‘sarcoma de Kaposi era un tumor maligno
prevalen_te en Africa Ecuatorial con una incidencia del 9%. Los
reportes sobre manifestaciones bucales del Sarcoma de Kaposi
eran escasos antes del SIDA, actualmente en esos enfermos se
observa frecuentemente. También puede verse en pacientes con
transplante renal y con desordenes inmunolégicos, luego  de
tratamiento con agentes inmunosupresivos. Parece ser que en

estos pacientes el tumor tiene preferencia por el paladar.

- Qcurrencia del Sarcoma de Kaposi en la infeccion VIH,
El Sarcoma de Kaposi es conocido como la manifestacidn

inicial de la infeccion VIH, en aproximddamente 30% de los casos.

Aunque ha sido reportado entre todos los grupos de riesgo
de SIDA, es mas frecuente entre los blancos homdsexuales que
entre los negros y drogadictos intravenosos. Es mds frecuente
en pacientes con SIDA en Nueva York y California que en aquellos
de otras partes de EEUU; y se cree que este relacionado con

un aumento en la incidencta de infeccidn con Citomegalovirus
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. Manifestaciones Clinicas.

El Sarcoma de Kaposi en. la infecqidn VIH:

misma- diversidad de manifestacionesv clinicas’
d; Tkaposi. Se define como un proééis:o'
que inicialmente empieza con méc‘u]’fas“, B
‘o_miltiples rosados, rojos'vo ’\ilivo’

~superficies mucosas, g D

Las lesiones - de: piél ejs}:an»,frecuenéeménte localizadas
en el tronco, brazo yfcuellfo, en contraste de la distribucidn
de las lesiones en las piefﬁas en el Sarcoma de Kaposi cldsico.
Las . lesiones .de piel . generalmente se vuelven obscuras vy

alargadas.

Frecuentemente estan involucradas el tracto
gastrointestinal y 1los nddulos linfaticos, tambieén pueden
encontrarse lesiones en los pulmones, higado, pdncreas, gldndulas

suprarrenales, bazo y test{culos.

- Manifestaciones Bucales.

En algunos pacientes el Sarcoma de Kaposi puede empezar
en la mucosa bucal. Si{n embargo, en la mayoria aparece primero
en la piel. El mayor material hasta ahora, del Sarcoma de Kaposi
bucal es la de Escuela de Odontologf{a de la Universidad de

California, San Francisco. De 53 homosexuales (edad media 38

anos) con Sarcoma de Kaposi, 51% tenfan lesiones bucales. 24
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de ‘los 27 pééiéi\teé te‘nianﬁlesiones en el paladar. El hallazgo

en el paladar como ‘localizacion favorita para’ las  lesiones

es confirmado por‘ otros investigadores.,: 9 pacientes tenfan

localizacion mdltiples bucales y todos;: menos 2, tenjan lesiones
que involucraban -la’ piel La punta' de - la. nariz:z es la

localizacion favorita para las lesiones faciales.

Las lesiones bucales pueden aparecer como maculas azuladas
negruzcas y rojizas las cuales son usualmente planas en los
estadfos tempranos. En los estadios mas avanzados las lesiones
se pueden poner mis obscuras, elevadas, frecuentemente lobuladas
y ulceradas, La ulceracidn de las lesiones bucales es mas comin

que las lesiones de la piel.

- Histopatologia.

Los hallazgos histopatoldgicos del Sarcoma de Kaposi esta
bien definidos y con los mismos en todas las formas clinicas
(clasico, africano y epidemico o VIH). El tumor esta formado
por bandas entremezcladas de células endoteliales fusiformes
y/o redondeadas y canales vasculares atipicos sumergidos en
fibras coldgenas y reticulares. El patrdn histologico debe
dividirse en dos estadios: el temprano; que ‘clin{camente
cofresponde a la lesion aplanada, histoldgicamente corresponde
a la proliferacidn focal de vasos de paredes muy delgadas gque

frecuentemente muestra células endoteliales redondeadas.



el és‘téqiroﬁtgtdio?é tumoral, las células endoteliales

»fus:ikfo‘rmgs’ Y forman - nddulos prominentes con  ndmerosos
'_‘heritrocitoé extravasados y - hemosiderdfagos. Las células
fusiformes -muestran varios grados de pleomorfismo, lo cual no
se observa en las cdlulas epiteliales, La presencia de cuerpos

eosindéfilos es otro hallazgo importante de diagndstico.

- Origen.

La histogénesis del Sarcoma de Kaposi es aun
controversicl. Varios estudios indican que su origen es en el
endotelio vascular sanguineo, otros sugieren su derivacidn

linfdtica.

La hipotesis de Brooks dice que el Sarcoma de Kaposi
no es un timor maligno sino una hiperplasia benigna reversible
y potencialmente controlable. A pesar de ser capaz de infiltrar
organos vitales, la causa de la muerte de los pacientes con
SIDA es mas comunmente por infecciones oportunistas que por

el Sarcoma de Kaposi.

- Etiologia.

La etilogia del Sarcoma de Kaposi tambien es'controversial
Primero se sugirid que la presencia del VIH podia actuar como
factorpromotor para el desarrollo del tumor, esto es, células
mononucleadas infectadas producirfan factores anglogehicos,

que permitirfan el desarrollo vy proliferacidn de las células



endoteliales.

.fra"c!io}:

‘Carcinoma Egidetlﬁoide: O L -

“En ;I'QEZ', aparecid el primer fepdrte “de “Ya ‘ocuifrencia
débirv"'.c;a‘rcinomé Epidermoide intrabucal"en jo’v'enes homosexuales.
Mds ' tarde Silverman y colab. encontraron 7.carcinomas bucales,
'6 de ios cuales ocurrierdn en la lengua, entre 375 homosexuales
con infeccion VIH. Los pacientes con transplante de rifon,
tratadoes con drogas inmunosupresivas tilenen mayor incidencia

de neoplasias malignas incluyendo carcinomas bucales,

3.- Linfoma No Hodgkin:

Los limfomas de células B son una complicacidn bien
conocida de la terapfa con inmunosupresores a large plazo. En
la infeccidn con VIH, la S;.lp[‘QSiO’n de la inmunidad mediada por
ce'lulas_es acompafiada por evidencias de aumento de la actividad

de células B,

Se han reportado muchos casos de Linfomas no Hodgkin
en hombres ijbvenes con SIDA (MMWR, 1982; 31:277). Algunos de

estos casos fueron intrabucales.

V. TRANSTORNOS INMUNOLOGICOS:

1.- Neuropatfa Trigeminal:
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aftas son ulceraciones de - la- mucosa bucal -libre (no

'adherida)’caracteristicamente cubiertas de membranas blancuzcas
de tejido necrdtico y rodeados de un halo eritematoso. Existen
pocaé dudas‘sobre la etiologia inmunoldgica de las aftas bucales
(reaccion de hipersensibilidad) lo gque no estd determinado es
el ‘mecanismo patogénicc mediante el cual ocurre la lisis de
lascelulas epiteliales de la mucosa, formandose la ulcera aftosa,
ni cual es el antf{geno (exdgeno, enddgeno) que precipita la
reaccidn. Se necesita de factores desencadenantes tipo trauma,
factores endocrinos, psiquicos y aleérgicos. Las aftas se conciben
de dos tipos: aftas menores y aftas mayores. La hipersensibilidad
célular en contra del estreptococo alfa hemolftico de la mucosa

bucal parece ser caracteri{stica de las aftas recurrentes.

Un aparente aumento de la frecuencia de las aftas mayores
y menores se ha visto en los grupos de riesgo de SIDA,
frecuentemente al paciente va a reportar ataqueg recurrentes

de aftas, luego de 10 o mas anos libre de esta condicidn.

2.- Ulceracidn Necrotizante Progresiva:

Ocasionalmente se observa en pacientes VIH positivos,



) buc ‘l_'.'aé"tétfsticas
diferentes de “ histoldgicamente.
o se

- ‘pigpura Trombocitopenica:

Tx:z;rv;'s‘tor‘no"hemorra'gico caracterizado por disminucidn
,‘;ielw nux::erzp!:l'dierblaqixetas. Se ha descrito  como manifgstacién de
1a‘7' 'infe:'cc'iéanIH. En la cavidad bucal se observa en forma de
ec;u‘im&;s“is Y petequias palatinas. En un casc los signos bucales

fueron la primera sintomatologfa de esta condicidn.

4.- Epidermolisis Toxica:

Variante del heritema multiforme caracterizada por
necrosis difusa cubierta de escaras de las superficies cudtneas
y mucosas, produciendose una situacion clinica andloga a una
quemadura de tercer grado. Parece ser wuna reaccibn de
hipersensibilidad a ciertas infecciones y drogas, a tumores
malignos y a enfermedades coldgeno-vasculares (Lupus}. Se

observa en SIDA pedidtrico y tambien se ve en adultos.

5.- Cicatrizacion demorada de lesiones bucales:

Se ha visto lenta cicatrizacidn de las exodoncias y de

las osteotomias de los pacientes VIH positivos.

6.- Agrandamiento de glandulas salivales y Xerostomia:

Hay reportes de algunos pacientes pedidtricos y adultos

africanos positivos para VIH que muestran agrandamiento de las



parotfdeo en un- caso deagrandamiento parot(deo, p

le nombta como causante del agrandamiento.. otras posibles causas‘,

‘pueden ser linfomas o infecciones.

'7.- Enrojecimiento del borde de la lengua:
En algunos pacientes con SIDA se ha observado wun
. en;ojecimiento gingival en forma festoneada siguiendo los bordes
de las encias a veces sangrantes. Su etiologfa es desconocida,

pero se ha observado con relativa frecuencia.

8.- Hiperpigmentacion Melanotica:

Recientemente se ha observado Hipermigmentacidn de la
mucosa bucal por acumulos de melanina en 6 pacientes VIH
positivos. En dos de ellos las lesiones pudieron leberse: a
la terapia con Clofasimina o Ketaconazol; en los cuatro pacientes
restantes la causa es desconocida. Clinicamente se observaron
maculas color negro marron en la mucosa, encia, paladar duro

y bordes laterales de la lengua.
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9.- Transtorne del desarrollo de estructuras bucales:

Se ha observado transtornos del desarrollo del macizo

facial y cavidad bucal en nifnos con SIDA perinatal.



positivos  que

unp ciente y p;éseﬁfa.
‘ istoria:"Clinfca: Es ‘uno- de los procedimientos que el
ébg cﬁﬁsfderar; péra descartar o confirmar la presencia

en'

un:: paciente, y: a la .vez nos ayuda a conocer el

‘general del mismo.

.by;vSe~llaha> semioloqia o semiotica a la parte de la medicina
yfque'v:se ocupa’ en el estudio de 1les signes o s{ntomas de las
7;;enfr,errxﬁédades. Los signos son manifestaciones objetivas, fisicas

(exanﬁemas, modificaciones del pulso, dilatacidén cardiaca, etc)
o quimicas (albuminurfa, hiperglucemia) que se reconoce al examinar
al enfermo, Yy s{ntomas son los transtornos subjetivos, molestias,
dolor, etc, que el paciente experimenta y el médico no suele
percibir o le es diffcil comprobar y a cuyo conocimiento llega

sobretodo por medio del interrogatorio.

La exploracidén de los enfermos, para ser completa decian

los cldsicos, debe ser ordenada y siguiendo un orden 1dgico.
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1.- 'INTERROGATORIO (o anamnesis)

. . 2.~ INSPECCION. A. La somdtica general ‘(actitu

- habito. corporal (o biotips morfoldgicb),i'e5t360}'d
talla y otros datos biométricos; piel; maréhé,i
etc)flLa ldgica del torax, abdomén,.etc. =
3.~ PALPACION ’
4,- MENSURACION -
5.- PERCUSION
6. AUSCULTACION o
. 7.- METODOS COMPLEMENT‘}\RIQS [
ipél@imos 'todo tipo' de Snalfsis

1aborgtorib.”;

< EL intérrogatoflo;"és el‘pfimér acto. Fédico que conduce

7731" ﬁigjﬁésﬁibo-r .8e" " "basa “eni ‘el ~‘contacto interpersonal,
protagonizado por el enfermo que sufre y por e. médico en gquien
aquel confia y al que acude para que cure o alivie sus dolencias.

Todos los practicos destacan su valor clinico.

La frase de que '"una buena anamnesis regresenta la mitad
del diagndstico" {(Korner) es casi siempre exacta. Sterch afirma
por su parte: "“para el diagnostico, una hora' de cuidadoso

interrogatoriovale mas que 10 horas de exploracidn".

El interrogatorio es la parte del examén clinfco a 1la
gue nunca se debe escatimar tiempo y la que exige mayor ciencia

y experiencia del médico.
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“La relacién entre medico y enfemo se desarrolla como un acto cerrado
- en.’el- espacio-y.en el tiempo. Comienza por uné confidencia,‘
'por una ”c'onfésio'n', prosigue por un . examén -y -finaliza ‘en' la

prescripcion de un: tratamiento.

el érifermc exponga »libremenrte'rsusr
la exploracion con los ojos 'y los

osas. las anomal{as de la voz.

kCuando e1 »nfex"mo se. detien por no saber . ya que decir interviene
el médico, con 1a finalidad de aclarar y completar lo expuesto
conrsultandg, si p;ecisalos aatos aislados que ha estado anotando
en " la hoja clinfca. Asi realizando todo el interrogatorio,
comenzando con -la:

I.~ FICHA DE IDENTIFICACION PERSONAL

II.- ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES

III.~ ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

IV.- FICHA GINECO-OBSTETRA

V.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

VI+- PADECIMIENTO ACTUAL

VII.- APARATOS Y SISTEMAS

VIII.~ EXAMEN FACIAL

Es importante considerar la actividad sexual de cada
paciente, debido a que gran parte de la contaminacidén con este
virus se debe a las costumbres interpersonales de cada

individuo. Por lo tanto en la Historfa Clinfca se tiene que
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fpatbidgiqps{

preguntar dentro de los antecedentes personales,‘

Ly en la seccidn de habito To si

'a) Tiene ha tenido “wsted” alguna actividad

b) Predxleccién Sexual.

vc) Hébitos -] costumbres en el acto 5exual4
‘1.~ Uso del conddn. - -
2,- algun otro metodo de protecéi&n: -
3.- Uso de anticoncéptivos, especificarléuéi:achétumbfaﬁ;;_

: d) Frecuencia del acto sexual o actividad sexual:
1.- Con la misma persona:
2.- Con diferentes personas:
Estas preguntas no son muy faciles de realizar y sobretodo
muchos pacientes se sienten ofendidos, pero es importante hacerlo
si queremos cuidar Ia salud de nuestros demas pacientes y la

nuestra.
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HISTORIA. CLINICA

I. FI‘CHI\ DE  IDENTIFICACION PERSONA

NOMBRE £

EDAD: . ‘> “EDO.CIVIL:

' LUGAR DE ORIGEN:,

OCUPACTON:

DOMICILIO:

TELEFONO :

DOMICILTO DE SU TRABAJO U OCUPACION:

II. ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES

(Abuelos, padre, madre, parientes cercanos)

Fim{cos Lueticos
Cardiovasculares Oncogenicos
Neurogenicos Discracias Sanguineas
Endocrinas Psicologfcos

III. ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICAS

Estatura . Peso,

Habitacidn

Habitos de alimentacidn




Ve
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Hdbitoss

Drogas

Alcoholismo‘

vitaminas,

Tiene o ha tenido usted algy

Predileccidn sexual

Habitos o costumbres en el acto

Uso ‘del conddn

Algun otro método de proteccio

Uso de anticonceptivéé):esp

Frecuencia del‘acto,sexhai

Con la misma persona = Con Q;ferentes personas

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Sarampidn Viruela ___T*"varicela;

Escarlatina Hepatitis:

(tipé) S
Parotiditis Epide€mica o
Inmunizaciones

Vacunas

Alergias a:

Alimentos Cosmédticos

Alergfas o recciones previas a:

a) anestesicos locales




VI.

Fecha_*

Accidentes en los '\'.\lﬁimpé

Tratamiento

Examén de laboratorio ‘en 1o

Radiografias..

Tipo sanguineo

FICHA GINECO OBSTETRA

Menarca Ciclo menstrual

Metodo anticonceptivo Amenorrea

Dismenorrea Menopausia . Transtornos_____
No. de embarazos Complicaciones

No. de hijos nacidos Abortos

PADECIMIENTO ACTUAL

Diagnédstico




VII

Amigdalitis:

.f”Apto;HDigestiyq

Nauseas : vdmitos
Melena Hematemesis
Estrefimiento :

- Apto Genitourinario:

No. de micciones
Anuria Poliuria

- Apto. Cardiovascular:

Dolor precordial Anoxia
Disnea al esfuerzo

Cefaleas Hipotensidn
~ Sis. Endocrino:

Poliuria Polidipsia

pPérdida de peso

TNicturia_

~Disuria
Hematuria
Mareos,

Disnea de decubito

Hipertension_____

Polifagia

Prurito



VIII

’-'Sié.,Neu:o

Cgfélégs'n

Convulsiones

~-8is. Hema:opoyéﬁicéﬁ :
Tiempo de coagulacidn
Tipo sangufneo

Hemorragias Frecuentes

EXAMEN FACIAL

Asimetria facial

Ganglios

Carrillos

Paladar Duro

Itsmo de las fauces

Padece usted alguna enfermedad o transtorno- no mencionado

antes y que crea sea importante dar a conocer

FIRMA DEL PACIENTE FIRMA DEL DENTISTA
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b) ESTUDIOS ACTUALES DE LABORATORIO: PARA .CONFIRMAR O DESCARTAR

ralorar. si  una persona  ha

“la; demostracidén de

dos tipos 'bds"i'ccs : :
) 1.-'Diteéto. Efl cual "permite identificar al virus por sus
antigenos, ‘su material genético o su aislamiento y caracterizacidn.
T 2.-Ird1recto Por la deteccidn de ant{cuerpos ant{-VIH en

el suero, plasma o liquido cefalorraquideo.

Estos estudios determinan sl la persona ha sido infectada
por el VIH y no diagnostican el SIDA, cuyo diagnéstico se basa

en la sintomatologfa del paciente.

PRUEBA DE ELISA O EIA:
La prueba de ELISA es la mas usada por su sencillez y bajo

costo, Debido a que esta prueba esta disenada por ser
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extréprdiﬁar&gmeﬁt' con el” objééo' ae detectar aun

muestras  de’sang ELISA, significa,

/] icro‘p],.'aca. ;

L La tg'énit;a ~de iE»LIlSA“ es ';'ra'pida thabitualmente los
resultados..se’ obtie'ne;n aptes:dé tres ‘hoxjas)/ econdmica y permite
estudiar un gran nimero de muestras. Se requieren 3 ml de sangre
sin anticoégulante y no es necesario que el paciente este en
ayunas, pero debe abstenerse antes del estudio de ingerir una

comida abundante o que contenga grasa.

Esta técnica consiste en lo siguiente: El virus purificado
se abre para liberar las diversas proteinas que lo constituyen
y se fijan en los pozos de una microplaca. Se diluye un suero
humano proveniente de un sujeto expuesto y se pone en contacto
con el viirus fijado: si hay anticuerpos anti-LAV en el suero,
habra una fijacidn de dichos anticuerpos sobre el fondo de la
placa debido a 1la reaccion antigenc-anticuerpo mediante el

desarrollo de una coloracidn.

La cantidad de cromogénos liberados es proporcional a
la cantidad de enzimas filiadas y, por consiguiente, a la

concentracidn de anticuerpos antivirus fijados.

hay incontables variaciones de la inmovilizacidn del

antigeno por medio de la técnica de ELISA; ademas de la fijacion
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separacidn, . Tavado,

médn,* para

~=EL dividuo qu‘e posee anticuerpos contra el VIH se
: deaoinir;a "seropositivo" y el que no los posee, "seronegativo"
FEl'tviel:upo que toma para que un individuo se vuelva seropositivo
a partir del contagf{o es de dos a doce semanas, pudiendo tardar
~hasta 'seis y doce meses. Este lapso se conoce como *ventana",
y su importancia radica en que el estudio practicado durante
este momento resulta 'negativo, con las consecuencias

consiguientes. El momento en gque el individuo se vuelve

seropositivo se conoce como "seroconversidn"

As{ como la técnica de ELISA puede dar falsos positivos
{de 2 al 11%), segun el fabricante, también puedé dar resultados
falsos negativos (0 al15%), asimismo segun el fabricante. Los
falsos positivos pueden presentarse en pacientes
politransfundidos, pacientes con cirrosis, pacientes con

transtornos autoinmunes, mujeres con embarazos miltiples y otros.
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Los faisos negativos pheden deberse a que el estudio se pridctico
antes de que el individuo produzca anticuerpos {(durante la etapa

de la "ventana"), defecto del reactivo o a error técnico.
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El virus HIV se fija en el fondo de un pozo de una placa de
pldstico. Al ponerse en contacto con el suero de una persona
seropositiva los anticuerpos anti-VIH se combinaran
espec{ficamente con el virus. Para revelar el pozo gue ha fijado
los anticuerpos, se usaran reactivos especf{ficos {RS) marcados
con una enzima que reaccionafa con un substrato incoloro, para
colorearlo. Un suero positivo presentara un color naranja sobre
la placa; en el caso de un suero negativo, el pozo permanecerd
incoloro.
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PRUEBAS. CONFIRMATORIAS

. de_ ’las. _pruebas.-. confirmatorias ~-es ‘el
alsos pogitivos de los verdaderaménte -infectados
3 e']V.; momento acﬁual, se cuenta con diversas’ pruebas

-eonfirmatorias inmunofluorescencia ' indirecta . (IFA),  Western--

‘:,biﬁt, (WB),",,radioinmunoanélisvis (RIA),  radioinmunoprecipitacidén
{RIPA), pultivo del VIH'y otras.'Las_mds émbliamente utilizadas

son las dos primeras: IFA y WB.

PRUEBA DE WESTERN-BLOT:
E1l Western-blot o. inmunoblot,  es' una prueba mds cara

y dificil de realizar e interpretar.

A diferencia de la prueba de ELISA, que da resultados
"positivos" y "negativos', la prueba WB proporciona un perfil
de anticuerpos presentes en la muestra de sangre estudiada.
Por elloc se le considera como el indicador mas confiable. Esta
prueba presenta problemas, tales como la interpretacidn de los
resultades, diferencia de resultados entre diversos laboratorios,

y resultados falsos.

Esta prueba consiste en lo siguiente; el virus purificado
se somete a un lisado y despues a una electroforésis en donde
los componentes proteicos del virus se separan de acuerdo con

su peso moldcular y despues se transfieren sobre una hoja de



‘,mediar-ltar 'V‘V.Ln unoglobul
en;iméticb .
La v\ént‘a_jar

es.. que eé pos@ble

‘anticuerpos diriqidos_ contr ‘dél f virus,

¥y la respuesta siempre es - segura or -la cual se
aconseja el inmunoblot:. como una p:

otras pruebas.

La prueba WB puede dar resultados falsos positivoes por
las mismas razones gque la técnica de ELISA; es decir, por 1la
presencia de anticuerpos contra proteinas con peso y carga
similar a los de las protefinas virales (autoinmunidad. Esto
ocurre en una a tres de cada 100 mil estudios. Los falsos
negativos con la prueba de WB pueden deberse a t{tulos bajos
de antfcuerpos o a defecto en la calidad del reactivo.
Actualmente se recomienda rechazar las donaciones de sangre
de individuos seropositivos con la técnica de ELISA, aun cuando
la prueba WB resulte negativa; muchos de estos gseran positivos

si se repite la prueba WB semanas mas tarde.
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Prueba de Western-blot. Las proteinas virales, separadas
en bandas por medio de electroforesis, se transfieren a papel
de nitocelulesa y se realiza una reccidn 1nmunoen'zima'tica
consistente en poner en poner en contacto dichas protefnas con
los anticuerpos presentes en el suero problema, utilizando para
ello las protefnas virales como antfgenos. La reaccidn se pone
en evidencia por medio de una antiglobulina y un sustreto. Se
considera positiva la prueba cuando existen bandas contra los
antigenos codificados por los tres genes (Figura al)anti-gp 41

gp-120 (gen env); anti-p 12/13 p17/18,p24/25 {(gen gag) y anti-

p 64/53 vy p 34 (gen pol). Se considera negativa la prueba ante
la ausencia de bandas (b).
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PRUEBA DE INMUNOFLUORESCENCIA:

La tercera técnica de deteccidn’'de 'IOS‘Jénticv:uex'pos anti-

LAV es el método llamado inmunofluorescencf e utilizauna
cepa de células crdnicamente infectadas por el virus LAV -(en

el cual ' alrededor del- 50%- de las celulis duplica el wvirus).

'Se ‘ponen’ en contacto ‘las células',, v'nfectadas ¥ el suero de un
sujeto gue se supone que.es positivo, se revelan los anticuerpos
fijados  por anticurpos devcabxfa, antiznmunoglobulinas humanas
marcadas con fluoresce cia. Si‘el"'suero es positivo, se vera

una;- fluorescenci obre »1;v~mitad de = las células. Una

fluorescencia de la totalidad de las células revelaria un falso

pos;tivo}, presentando anticu‘erpos anticélulas y antivirus.

Esta técnica -es fdcil de ejecutar, pero ofrece los
_inconvenientes de una lectura bajo.el micrdscopio, lectura qL\e,
ademis  puede variar de un individuo a otro en una habitacidn
oscura. Los anticuerpos revelados por la inmunofluorescencia
estan por lo general dirigidos contra la glicoproteina de la

envoltura.

PRUEBA DE RADIO INMUNOPRECIPITACION (ABSXAY):

Esta cuarta téenica llamada RIPA o ensayoc de
cadioinmunoprecipitacidn, hace intervenir la reaccidn ant{geno
marca- ant{cuerpo, la precipitacidn del inmunocomplejo separado
sobre un gel de electroforesis e identificado por medioc de un

andlisis autorradiografico.
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tacnica que‘hace 1ntervenir a ciertos productos

- ng

rﬁar‘t\:a'do,s‘ diactivamente solo. " se “wtiliza en los: laboratorlos

s unatdcnica de’ confirmacidn cuando resultan

: respvecia 1zac os

dudosos los anteriores procedimientos.

: PROCESO - PARA ESTABLECER DIAGNOSTICO DE INFECCION POR VIH

- Para establecer' un diagndstico positivo de 1nfec§idn
por el VIH esconveniente seguir un patron de diagndstico
seroldgico. El procedimiento es el siguiente la muestra de suero
del paciente es sometida a la prueba de ELISA, o su equivalente.
A este primer paso se le denomina "tamizaje'". Si el resultado
es negativo, indica que el individuo esta libre de infeccidn
o, -si es un individuo con actividades de alto riesgo, debe
considerarse la posibilidad de que sec encuentre en la fase de
“ventana" previa a la seroconversidn. Si el resultado es positivo
debe repetirse la prueba con el objeto de eliminar un error
tdcnico y reducir la posibilidad de un falso positivo. En caso
de obtenerse un resultado nuevamente positivo debe practicarse
una prueba de confirmacidén por IFA o WB. Ante un resultado
positivo por la prueba de confirmacicn, debe considerarse al
individuo como infectado por el VIH, y llevar a cabo una
vigilancia epidemioldgica asi como una evaluacion clinfca y
de laboratorio del paciente. Ante un resultado negativo por
la prueba confirmatoria, es necesario practicar otro estudio
confirmatorio y no utilizar la sangre para transfusidn. Ante

una resultado positivo por otra prueba confirmatoria, se deberd
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considerat la p 'iente al bi cieﬁte féomo infecéado y proceder

X S cuencia,' ante un resultado negativo debera repetirse

el estudio semanas masitarde. Durante este periodo de vigflancia,

la. persona debera tomar medidas preventivas para evitar contagiar'
a otfﬁs:v(empleaf conddn durante las Félacionés ‘sexdales,‘ ndv
“compartir ‘ objetos - potencialmente ~coﬁtaminadpsquoh égﬁgg;73y,

abstenerse de donar sangre).

NIVELES DE PRUEBAS DE DIAGNOSTICO:

De acuerdo con iel C.,D.C. de"éstados Un existen

niveles de pruebas de diagndstico de la infeccidn po VIH, segun

el grado de voluntariedad, anonimato y confidencial. 1) pruebas
voluntarias andnimas, 2)} pruebas voluntatias ' confidenciales,
y 3} pruebas obligatorias.

1.- PRUEBAS VOLUNTARIAS ANONIMAS:

Se llevan a cabo por iniciativa del individuo, sin que
proporcione datos personales de identidad.

2.- PRUEBAS VOLUNTARIAS CONFIDENCIALES:

Se llevan a cabo por iniciativa del individuo, quien
proporciona sus datos personales, los que son conservados en
forma confidencial. En ambos casos, se trata de una prueba tamiz,
de caractér voluntario, en gente generalmente asintomatica.

3.- PRUEBAS OBLIGATORIAS:
Se llevan a cabo con fines de diagndstico en individuos

con sintomatologia indicativa de SIDA.



u‘na Vedtéjé Vi'mbbr_tyan‘e' de pruebas voluntarias sobre

las obligatorias esq ‘stablecer medidas

pre\/éntivas haciaweii n - gene al, sino que tambien

resultan “en beneficio ividuo que “gat “esta estudiando,
ya ‘que puede someterse a tratamiento profilactlco tanto para
el progreso ~de la 1nfeccionr (pcr drogas anti-VIH) como por
diversas complicaéiones arsociadiars‘rcqrnrrel SIDA, como son la
neumonia por Pneumocystis‘ céi:iriii 'y “la ‘infeccidn por
cetamegalovirus. Actualmente' se h; demostfédo claramente la
bondad del diagno’stico ter‘nprano de ié infeccién por. ‘el: VIH .y

del tratamiento profiléctico de; us complicaciones, 1o que’ haée

de este estudio un arma poderosa para el control de los. pacientes

aslntomaticos.

Se recomienda p

siquientes grupos : : : ]

a) Personas con sintomas, s.(gnos [} infecciones relacionados
con la infeccidn por el VIH,

b) Parejas sexuales de personas seropositivas y de pacientes
con SIDA comprobado o probable.

c) Personas con alguna enfermedad de transmisidn sexual.

d) Personas que han recibido transfusidn sangufnea en los
Gltimos diez arios.

e) Personas con hemofilia.

£) Mujeres al inicio del embarazo o que han sufrido abortos.

g) Personas que tienen hijos con SIDA,
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h) Personas que practican la prostitucion, tanto . mujeres
como hombres. :

i) 'l‘oda persona que se; considere a sl misma‘como sujeto

de riesgo.

INFORME DE RESULTADOS:

Dadas las mtltiples _imﬁLiééclox{és relacionadas “con el

informe de wun resultado “informe debe ser

proporcionado al paciente por personal altamente capacitado,

con el objeto .de brindar asesoria psicologica y médica, asi

como” de  iniciar un ptogra‘mfa‘ de,,educacmn encaminado a modificar
el comportamiento b éel'r'ivindi\}‘iduo,' en relacidn con aquellas
practicas que implican riesgo o probabilidad de progresar a

a SIDA y devtraqsmivtir‘ la infeccmn a otras personas.
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NEGATIVA

PRUEBA TAMIZ

h

‘l POSITIVA L_J

LIBRE DE

INFECCION. ‘

NEGATIVA

ELIMINARTLA®

PRACTICAR OTRA
PRUEBA

"' EPIDEMIOLOGICA

SANGRE "’
REPETIR LA T
PRUEBA TAMIZ
PRUEBA DE
CONFIRMACION
POSITIVA
x
INDIVIDUO CONSIDERADO
COMO INFECTADO POR VIH
P T
VIGILANCTA EVALUACION CLINICA,

DE LABORATORIO Y
FACTORES DE RIESGO.

CONDUCTA A SEGUIR ANTE UNA PRUEBA TAMIZ




sobre los paciehtes con el s{ndrome completo.
los paciehtés,'con, CRS . e individuos aparentemente

nticuerpos” al " VIH 'son, en su ‘mayorfa, portadores

:‘,d'el"vvir\;s y cé.nibie'n' potencialmente  contagiosos. Debe enfatizarse
) q\.\re'rha'j,'yafios factores que determinan.la naturaleza y extensidn
de ‘iosfpx:ocedimientos de control de la inféccidn en la practica

‘odontdlogica.

“Ne éé fdcil 'estableicer si 'un paciente tiene-una-infeccidn
de VIH ‘u otros patdgenos tales como Hepatitis B, Micobacterium
tuberculosis, Treponema Pallidium. Por lo tanto, deben tomarse
medidas adecuadas de rutina para todos los pacientes y todos
los proceedimientos, para prevenir la transmisidn de agentes
infecciosos.

En noviembre de 1985, el CDC (Centro para el Control
4a la Enfermedad, Atlanta, Georgia, USA)}, publico recomendaciones
generales para prevenir la transmisidn de infeccliones por VIH

incluyendo la clinica odontoldgica (MMWR 1985; 34:681-5). También
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se enfatizd la falta de evidencia de que ‘el SIDA puede ‘ser

transml ido’ por contacto casual. :

En “abril de 1986, el Consejo de’ Terape de’r

1:1 Asociacion Dental I\mericana, pdblico tecomendaciones para

los ptocedimientos de control de’ infe

rutinas para minimizar el riesgo -de transmision ‘de 'SIDA”y otras
enfermedades infecciosas de los: Qaqieqtes al personal
odontolégico o de paciente a paciente:"en ‘13 clir{{éé odontoldgica.
En el mismo mes, el CDC pubiicd sus ' "Recomendaciones para el
contol de infeccidn para odonéoioqia" (éDC, MMWR, 1986; 35:237-
42). Esto reitera la . necesidad. déémp’lias y rigurosas medidas
para el control de 1nfecg}i’.pn"de‘t6dos los pacientes odontoldgicos
Y enfati.za la importancia ~del -virus de la Hepatitis B. Las
recomeéndaciones -indican.-una cu;dadosa historia, y principalmente

el uso de guantes, mascara, lentes, batas o chaquetas,.

2.- Uso de vestimenta protectora y tdcnica de barrera.

a) Para la proteccidn del personal y de los pacientes, siempre
deben usarse guantes cuando se toca sangre, saliva o membranas
mucosas. El personal odontoldgico debe usar guantes cuando toca
instrumentos c¢on sangre, fuidos corporales, secreciones o
superficies contaminadas. También deben usarse cuando se examinan
Jesiones bucales. Al completarse los trabajos en un paciente,
deben lavarse las manos y volver a colocarse los guantes para

empezar los procedimientos en otro paciente. El uso repetitivo
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de un par de gquantes no es recomendable,:ya‘ ‘qu'g_ tal. u'éo p};éde"
producir defectos. en. el material del gua‘:n‘te;;' \

su valor como barrera-efectiva.

b). - También debe usarse mascara: quiiruré.fc j
de broteccio’n o mdscara pla’sﬁi;a ,h"astﬁv 4e>1',me’n :
trabaja con saliva, sangre y fluiddvsr'qbr'bojtavljés“ talz ccmo égb
comun en odontologia. S A L -
c) Es necesarioc el uso ‘d:,e qbrfog -.dreysrhegh‘aubl'.es, ba'tays de
laboratorip o uniformes cuando:'ia”' veyéfirﬁer_{ta jpliede mSncharse
con sangre o otroé fluido-s corpotalés. Lueéo, estas batas deben

lavarse.

d) Debe usarse papel de aluminio o papel pldstico para cubrir
superficies, (Por ejemplo: manilla de lampara o cabezal de Rx)
gue pueden contaminarse con sangre o saliva y que son diffciles
o imposibles de desinfectar. Estas coberturas deben quitarse
cuando aun el personal este enguantado, descartarlos ¥
reemplazarlos por material limpio siempre gue sea necesario

por cada paciente.

e) Todos los procedimientos y manipulacidn de material
potencialmente infectade deben hacerse cuidadosamente para
minimizar la formacidn de gotas, manchas y aerosoles. Siempre

que sea posible deben usarse diques de goma cuando se trabaje
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operatorio

c5m§_ eXamgngs ; ;écﬂlcég no léuirurgicas, parece adecuado lavarse
“las ‘manéé con jébd‘n 'y agua ya que esto removera los organismos
adqvuiriﬁos directa o indirectamente a travéds del contacto con
pacientes. Para procedimentos quirurgicos debe usarse un cepillo
quirurgico antimicrobiano. Deben evitarse cuidadosamente los
traumas de las manos durante los procedimientos odontoldgicos.
Sin embargo, cuando los guantes se rompen, se cortan o se pinchan
estos deben removerse de inmediato, se lavan con cuidado las
manos ¥y se vuelven a colocar guantes nuevos antes de terminar

el procedimiento dental.

Los trabajadores de la odontologia que tengan lesiones
exudativas o dermat{tis deben abstenerse del cuidado directo
del paciente y manejar el equipo dental hasta que su condicidn

mejore.

4.- Uso y cuidado de instrumentos afilados y agudos.
a) Objetos afilados ({agujas, bistur{ e instrumentos afilados).

Deben considerarse potencialmente infectantes y deben manejarse
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cyon mucho cuidédo para ‘prevenir traumas“ accid:eﬁtales.

y L'aéy eringas deshechables, aqﬁjas y Hojas de. bisturi asf‘—
como otros objetos afilados deben colocarse en envases resistentes
.que estan al alcance del ‘&rea en la que va a usarse, Para prevenir
los pinchazos las: agujas’ deshechables no deben ser @:’apadras, -]
ddbladas,',q rotas, deben rémcve:se de ‘la jeringa o ma'pilrnrxlarrsei

con la mano luego de sSu uso.

o b),_ ’I‘apar una agu]a puede aumentar «'e
en. forma’ diferente.

c) Debido .a que c1ertos pro d ,péciente

pueden requerir de inyecciones: e anestesia ul otros

medicamentos a partir’ de una ‘. 'seria ‘mas’ prudente
colocar la aguja sin t:ap'ai" en . un ;a_mpd estéril, mas que tapar
la aguja. Debe usarse para cada ‘paciente una nueva jeringa y

solucién fresca.

5.~ 1Indicacién para la desinfeccién de alto nivel o para la
esterilizacidn de instrumentos.

Los instrumentos quirurgicos y de otro tipo que normalmente
penetra en el tejido blando y/o el hueso (forceps, bistur{, limas
de hueso, raspadores y fresas q'uirurg{cas) deben ser esterilizados

desptlies de cada uso. Los instrumentos que
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no penetran los ﬁejidoé\blanéos bicales 6 el. hueso (éondensaddres
qé aﬁaléahas[ idstruméntos‘éiésticds ylfresas)'pero qﬁe pueden
eﬁtrar"en— cﬁntaéto ‘conl'los; tejiddg‘ debeni‘si eslﬂbosible .ser
esterilizados’ luego' de cada” .uso, * sin embargo, si la
esterilizacidn’ - no es. posible,' ;éstos deben " recibir: una

desinfeccién de alto nivel.

Toda la ropa, contaminada debera ser esterilizada por

autoclave .0 por d feccién clinica de alto nIvel antes de

desecharse o’ lavarse.

Désiﬁfectar t

al termln

rutinarxa

6.~ Métodos para la desinfeécidnrde-altb niQel'o esterilizacidr.
Antes de someterse a' esterilizacidn o a desinfeccién
de alto nivel, el instrumental debe ser lavado cuidadosamente
para quitarle todos los restos de sangre, saliva, moco, tejidos,
etc. El lavado puede realizarse con agua y Jjabdn, detergente
o mediante el empleo de un aparato mecdnico (por ejemplo
limpiadores ultrasdnicos}. El personal responsable de la limpieza
y la descontaminacion del ingérumental debe utilizar guantes

gruesos de hule.

El instrumental de metal termoestable debe esterilizarse

en forma rutinaria al terminarse de usar; en caso de no poder
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ser esterilizado debe ser sometido a desinfeccion de alto nivel.
El - instrumental  sometido a gsﬁe"Aprqt;‘eso " debe '.ser‘.rotulado
"esﬁérilizado"' [ "desinfectado" : ségun sea. el caso.  ‘La

esterilizacion puede realizax:se por vapor a presion (autoclave)

durante 20 minutos [-% por calor seco- (estufa eléctrica) a 170°C
:durante —dos*horas, y la desinfeccion de alto n}.vel por ebullicidn
durante '20 minutos o por la inmersion en compuestos gquimicos
durante - 30 minutos. ydg - desinfectantes atiles 1% las
concentraciom‘es a. las: . que deben- utilizarse se presentan en el
Vz;uadro I._k Debg verificarse en forma periddica la calidad de

la esterilizacidn, lo que puede hacerse una vez por semana.

Con ‘lo que respecta a autoclaves, por fuera de cada
paquete deben colocarsre indicadores quimico sensibles al calor
o vapor para asegurarse que todo ha sido bien esterilizado.
Los instrumentos sensibles al calor pueden requerir hasta 10
horas de exposiciéon de un agente liquidoe gquimico reconocido
por la agencia de proteccidén ambiental de USA (EPA) como
desinfectante/esterilizante; esto debe ser sequido por un baho
de agua estéril. La desinfeccidn de alto nivel puede conseguirse
por inmersion, bien sea, en agua hirviendo o por 10-30 minutos
en un quimico desinfectante/esterilizante registrado en la EPA

durante el tiempo recomendado por el fabricante.

7.~ Descontaminacion de las Superficies Ambientales.

Al completar los procedimientos, los topes o superficies
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CUADRO I

‘METODOS DE ESTERILIZACION Y DESINFECCION DENTAL

" METODO * TIEMPO

Esterilizacion por. vapox: (autoclave 121 C, P 20 minutos’
101 kpa, s lb/pulg ) : S i

Es":er:ilizacién' pqi: ‘calor, sec 120 minutos
trico'a ;17g°cj :

Desinfeccion clinlca con hipoclr 30 minutos

{al.0. 05\)

pgﬁnfeccio’n intensiva por ebullicidn . - 7 . v * '~ 20 minutos
Alcohol etilico (etar;ol) ;11 70% o R 30 minutos
Alcohol iscpropilico (isoporpanol) 30 minutos
Iodopolvidona al 10% 15 minutos
Formaldehido al 40% . 30 minutos
Glutaraldehido al 2% ’ 30 minutos

pPéroxido de hidrogeno al 30% 30 minutos



Ciqse

de sodio, (Cloro casero) preparado

diariamenteqes un germicida muy efectivo y no costoso. Las
concentraciones que van. de 5. 000 ppm (dilucion ‘de '1'10 de cloro
casero),..a 500 .ppm (dilucion de 1:100 de hipoclorito de sodio)
son e‘Eectivas dependiendo de la cantidad de material o'rganicn
{Sangre , moco, -etc) presente en. la superficie -a limpiar ¥y
desinfecéar. Debe tenérse cuidado, ya que el hipocloritc .de
sodio. . es  corrosivo para. los metales en éspecial el aluminio,
por ‘lo tanto despues de limpiar el area con un trapo humedecido
con el desinfectante quimico, debe 1avarse el area .-con agua'
Y- jabon, para evitar la corrosion del material. Se deberan- usar

guantes gruesos durante todo el proceso.

8.- Descontaminacidn de suministros y materiales de laboratorio.

Todos los materialés y estructuras que hallan sido
empleados en la boca (por ejemplo, material de impresién vy
resgistro de mordida) deben ser lavados Yy esterilizados o
desinfectados cuidadosamente antes de ser manejados, ajustados
o enviados al laboratorioc dental. Estos articulos deEerén también
limpirse y esterilizarsé o desinfectarse cuande regresen del
laboratorio dental y antes de ser colocados en la boca del
paciente. Se sugiere consultar al fabricante sobre la estabilidad

del producto al procedimiento de esterilizacidn y desinfeccibn
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~'de alto nivel.

,de mano,

mano pueden ser esterilizadas. L‘a; ;':c:'ztua"l; configuracion fisica'
de estos aparatos. no permiten una desinfeccion de alto nivel
'tanto en la superficie externa o intetna, por. ‘lo tanto, cuando
se -usa, se deben completar entre cada paciente;las sigulentes
medidas: la -pieza ~'de mano debe sex‘:v 1rrigada y - luego
cuidadosamente frotada cén.un detergente. o. agua. para remover
el ‘material adherido, = posterjormente limpiada con material
absorbente saturado con un germicida quimico que sea
deslnfectante ‘de hospital vy que sea mocobactericida cuando . sea
usado en dilucidn. La solucidén desinfectante debe permanecer
en contacto con la pieza de mano por el tiempo especificado
por el fabricante. Los tartrectomos ultrasdnicos y la jeringa
triple deben ser tratados de manera similar entre ‘pacientes.
Luego de la desinfeccidn, cualquier residuo quimico debe

eliminarse con agua estéril.

Debido a que las valvulas de retraccidén de agua en las
unidades dentales pueden aspirar material infectante hacia la
pieza de mano o la linea de agua, s2 deben instalar valvulas

chequadoras para disminuir el riesgo de transferir este material
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Esto se hace para; 'dejar salir el material del paciente

‘que’ pudo haber sido a. pirado ‘en la pieza de mano. en la 1{nea
- .de agua. Adicionalmenta, hay evidencias que -la acumulacidn de
‘ba‘i:tetias durante la noche puede rgducirse significativamente
el permitir que laé plezas de mano descargen agua al empezar
el trabajo diario. Cuando se realizan procedimientos quirﬁrqicos
que involucran corte de tejido o hueso debe usarse solucibn

salina © agua pura.

10.~ Manejo de especimenes de biopsia, citologia, y muestras
de sangre y secreciones.

Los especimenes de biopsia y citologicos, asi como las
muestras de sangre y secreciones, deberan colocarse en un
recipiente hermético, debidamente etiquetado, el cual a su vez
debe ser transportade a laboratorio en una bolsa de plastico
cerrada que contenga un aviso indicando su contenido. En el
caso de muestras de pacientes infectados o con alguna actividad
de alto riesgo, se debera indicar en la etiqueta “"potencialmente
contaminante”. Cuando la parte externa del envase este

visiblemente contaminada debe limpiarse y desinfectarse.
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11.-"Eliminacién de materiales de deshecho
AT e e e
depositarse ‘en t:énténeddre

o desinfectar este’‘ins

de ser-deshechado.::

b) “La “sangre 'y ‘1{quido corporale‘s de’:desperdicio deberan

ser v'ert;id6§ en ‘el drenaj

e) oOtros desperdicios - solidos tales como gasa, algoddn,
hilo, etc, contaminados con sangre, saliva o liquidos corporales
deberan ~ depositarse en bolsas impermeables, perfectamente
cerradas con una etiqueta que sefiale "potencialmente
contaminante", esto debera reallzarse especialmente con pacientes
infectados o con actividades de alto riesgo, El material de
desperdicio debera se esterilizado o desinfectado antes de ser

deshechado o incinerado,

12.- Recomendaciones de la CDC para procedimientos invasivos.

En abril de 1986 la CDC (Centro para el Control de la
Enfermedad) de EEUU; publico recomendaciones para la prevencién
de la transmisién de infeccibn VIH durante los procedimientos
invasivos (MMWP), reporte semanal de morbilidad y mortalidad,
1986; 35:221-3). Estas incluyen consejos sobre las precauciones
que deben observarse para prevenirla transmisidn de agentes

sanguineos entre los pacientes o entre los trabajadores que
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asisten  en ‘los vprocedimientos invasivos. Estos ultimos incluyen
procedimientés ‘dentales definidos como “la manipu»lyac‘ién,'i:o:te

‘o ’rjemocién"de ‘cualquier  tejido bucal o ‘peribucal,--incluyendo..:

dientes donde exista sangre".. Los trabajadores  de Bre lsai\:’x’
incluyen. odontélogos, estudiantes de odontologia, higiénistas
'dental;as, técnicos de laboratoric y cualquier otro que trabaje
con o al lado del pa.ciente. Las recomendaciones 'modificadas
para enfatizar los aspectos dentales son:

a) Todo el gque haga o asista a un procedimiento dental
invasivo debe ser educado en relacién a la epidemiologia, modo
de transmisidn y prevencidn de la infeccidn VIH y la necesidad
del uso rutinario de barreras de precaucidn. adecuadas durante

y posteriormente a los procedimientos con sangre.

b) Todos los que hagan o asistan a un procedimiento invasivo
deben llevar guantes cuando tocan membranas mucosas o piel no
intacta de todos los pacientes y usar otras barreras de
proteccidn apropiadas cuando este indicado (mascara,. lentes,
y batas cuando ocurra tratamiento con aerosoles}. En la silla
dental, deben usarse guantes para tocar cualquier membrana mucosa
y deben cambiarse entre pacientes. Si el guante se pincha o
rompe con una aguja, este debe cambiarse tan pr'onto Y seguro
como sea posible y la aguja o instrumento removida del campo
estéril. Se ha comprobado gue colocandose doble guante en el
90% de los casos los pinchazos o lesiones solamente traspasan

el primer guante, quedando el segundo como proteccibn al cirujano
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dentista.

Vdeben tener exttemador cuidado para prevenir traumas a las manos
causadaspor agujas y .bisturies y otros instrumentos afilados
durante, el procadimiento, cuando se lavan los instrumentos usados
Vduta'n:te' la disposicién de agujas y cuando se manejan los
1ns‘trumentos afilados luego del procedimiento. Luego de su uso
las  inyectadoras y agujas dJdeshechables, las hojas de bistuiri
y otros instrumentos afilados deben colocarse en envases
resistentes a la puncidn para su deshecho. Para prevenir los
pinchazos, las agujas no deben retaparse, doblarse o romperse;

deben removerse de la inyectadora o manipularse con las manos.

d) Si ocurre un accidente durante el procedimiento invasivo
gue resulte en la exposicidén de un paciente a la sangre de un
trabajador de salud, 'el paciente debe ser informado del accidente
y deben darsele las recomendaciones para el manejo de tal

exposicién.

e) Nadie que tenga lesiones exudativas o dermatitis humeda
debe hacer o asistir. procedimientos invasivos y otros
directamente relacionados con el cuidado del paciente o manejar

equipo usado para el cuidado del paciente.

£} Todos los trabajadores de la salud con evidencia de

cualquier enfermedad que pueda comprometer su habilidad de ser
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ser.

adecuada | 'rocedih\i’enfo;, Anvasivo “deben

_o. piel lacerada con

ntaminante, se deberan 1levar a cabo

contaminacion d'ekﬁ:l';\u'c'osas' {por ejemplo)
salpicadura de ojos Yy boca, debera 1a\;a:rse évl area con abundante
agua.‘ Enmcaso de inoculacidn accidental o de contaminacidn de
Vbit;_iwiaééradié,r debéra lava_x"se el ‘area con abundante agua, Yy
jabén o, en caso de disponerse de el, se utilizara un antiséptico
para la piel, y se promovera el sangrado venoso por oclusidn
venosa local. Sera conveniente considerar la posibilidad de

otras infecciones como la hepatitis B.

b) Debera valorarse «clinica vy epidemioldgicamente al
paciente. En caso de que la valoracidn sugiera posible infeccidn
por VIH, se debera practicar prueba de laboratorio que permita

establecer si esta o no infectado.
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Ac;i?enté

Lavat el arLé'y promover
_-sangrado’ vendso

Informar alljefe del
faboratorio clinico y-comité
de infeccic?es
- . 1 -
rdentificar la fuente-de:
‘1a muestra :

‘Paciehte no 0 e paciente infectado o no

infectado identificado
| .
SuspéLder ;E : ; 3 Tomar muestra de sansre del

acciones

personal accxden*ado
yanéstdb% iﬁfectadd' . no'estaba inlectado
,leoracigﬁ'éll ica’e T repétirtlaprueba a-las
inmunolégica 6 semanas y 3,6 y 12
meses

Tomar medidas

preventivas

Infeccidn No infeccidn

FIGURA II Conducta a seguir ante una inoculacidn o cantaminacion

accidente de trabajo.
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¢).Encaso:de 'és"tar infectado el paciente o si eéte,réhuséxé
a -ser esﬁﬁdiado, debera tomafse una muestra de éaﬂé;e déi‘persona
odontoldgico- que sufrid el accidente de trabajo  con-el.objeto
de varlropar’ si eﬁ ese momento se encuentra o no infectado por

el virus.

d} Deberd repetirse el estudio de laboratorio a las seis
semanas y a los tres, y seis 'y doc%:meses despues del accidente,
en caso de que el estudio inicial hubiese sido negativo. Si alguno
de los estudios subsecuentgs resultara positivo, se considerara

entonces que ha ocurrido transmisidn debida al accidente.

e) Durante el tiempc gque se encuentre en observacidn la
persona que sufrio el accidente debera tomar medidas preventivas
para evitar contaminar a otros (utilizar conddn durante las
relaciones sexuales, no compartir objetos potencialmente
contaminados con sangre y abstenerse de donar sangre o tejidos)
y reforzar las medidas de seguridad en su trabajo con el objeto

de evitar nuevos accidentes.

t4.- Riesgo para el personal odontoldgico de adquirir el VIH
durante el trabajo.

Diversos estudios encaminados a evaluar el riesgo que
tiene el personal odontolégico de adquirir una inf.eccién por
VIH durante su trabajo ha revelado que esta es del 0% al 0.011%,

porcentaje extraordinariamente bajo si se le compara con otros



144

mecanismos de transmision del virus. La eficacia de transmision

bor transfusi6n de sangre o hemoderivados es del 70%,} y vla ;

‘perinatal de cerca del 501. El’ riesgo de adquirir una 1n£ec616nk

por el .virus de la: hepatitis' B despues de ~ haberséa - picado con”'°

una. aguja ccntaminada es del 6% al 30% mientras que en el caso"
del VIH es del -0.2% al 0,7%. Hasta ahora el inico caso 1nformado

.en la literatura de pefsonal odontolégicq quejha‘adqup

" infeccidn por VIH durante’ el trabajo ha permanecido’ asintomatico.

sin desarrollar:la enfermedad.

‘15.- Responsabilidad de los servicios profesionales’édontolégicos

Cuando_ylos ~pro§éedotes ‘de ;servicfoﬁ f&eﬂéales sieﬁtan

falta de destre;a ‘o t;eﬁpor'sufiéienég  pér$ proporcionar ‘un

servicio especifico ‘a pééientes que  lo. soliciten, deberan

referirlos 'a los iuqares donde - se " les. pueda proporcionar

:adecuadaménté ese sekvibio.:En elidssd'éspec{fico de individuos
que padecen hépatitis B, SIDA, u otras enfermedades infecciosas

graves, el odontdlogo debera tener un alto grado de conocimiento

de  los procesos infecciosos y de su responsabilidad profesional,

para proveer los cuidados necesarios, o en su defecto canalizar

adecuadamente a estos pacientes.

Es necesario que las instituciones de salud y las
organizaciones dentales profesionales se involucren urgentemente
en agquellas situaciones donde a los individuos se les haya

’
cuidado inicial o continuamente como resultado de una infeccion
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sistémica' subyacente. Tendran que establecerse mecanismos de

atencion ‘a- estos indiv:.duos a traves de

bcllnicas publicas Y. en’ hospitales "par:'

. de ‘salud,

que. deberan vigilar que 1os!

dentales. en  ‘prog ramas

Puede predecttse que la presxon sobre los servicios de

tara a’ medxda que ‘se’ incrementen el-numerc-de*casos
de 'SIDA "y hepatitis B. Por. ello, estos servicios deben estar
organizados - para proveer atencion dental segura y eficaz a
pacientes con factores de riesgo. Cuando estos se logre, los
pacientes podran cumplir con su responsabilidad de informar
y alertar al médico y al odontolégo de sus condiciones

especificas.

Mientras tanto, las medidas preventivas para el control
de la infeccidn deben llevarse a cabo siempre para que a estos
pacientes y otros no diagnosticados o portadores asintomaticos

puedan ser atendidos sin riesgo de contaminacidn.



de: i‘nmunodeficienciai Adquitid‘a (ST, DA ),’:. io que consiste

disminuir las defensas humanas del sistema 1nmunitario, provocando’ :

que cualquier tipode infeccion 'por lave - que sea, se"' convierta

en ‘una infecclon oportunista, comenzando con sfntomas pequenos

y terminando con la muerte del paciente.

~El S.I.D.A. es una pandem:.a que c

creciendo »'fépida_mente.. Se esta trabajando sobr
terabyéutiéoﬁ,rl' preventivos y sociales. ‘
de hﬁa :vacuna o’; vacinas para contrfir:é‘sta' - -este; g pero no
‘sé ha. tenido exito, por ser.este un vifus ‘r.rlLitShte’.’

Quimicos, bioldgos y médicos experimentales de todo el
mundo tl;:abajan dura y rdpidamente, perc es mds rdpida la extension

y contaminacién a nivel mundial de este virus.

Todos, el personal clinico-méddico y de laboratorio debe
estar informado y actualizado acerca de las caracter{sticas
epidemioldgicas del comportamiento de la infeccidn por el VIH,

tambien sobre aspectos etlolo’gicos, epidemioldgicos,



- conotros ipa

del; b;c’pio odontdlo

-odontélogo s ! gonica de barrera
en’ 6l - caso “de cada’ paciente y sobxjefrtod'o‘ en el caso de las
"pei‘sopas con - este s'indrome. El instrumental -se debe esterilizar
con susbstancias liquidas y aparte meterlo al esterilizador

de calor seco.

Como podemos observar segﬁn las estadisticas, los grupos
de mayor riesgo y mayor contaminacidn, son los® homosexuales,
bisexuales, prostitutas, drogadictos, hemofilicos vy §quellas
personas que estan expuestas a donar sangre o a recibir

transfusiones.



ia- de la situacion actual de este'

virus  enirelacioncon a.'sociedad, .pOCO a . poco iran aumentando

pe‘rs‘ na's' 1nfegtadas hasta que g:an Vpaxj‘ter de

Esperemos que todo el personal médico y de laboratorio

no tarden mucho en’. encontrar  una vacuna o alguna soluc:.on a’
esta pandemia, pero mientras’ tanto . la solucidn 'a :la raplda
' ‘contaminacidn de este virus somos nosocros tomando decisiones

con responsabilidad y conciencia.
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