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El Sindrome de Inmunodeficiencia hdguirida (SIDA), es el resul
tado de una infeccifn viral causada por el virus de la Inmunodefi--
ciencia humana (VIH}, el cual provoca una profunda depresifin inmuno
légica gue propicia el desarrolls de infecciones oportunistas de --
origen micStico, bacterianc, viral y/o parasitario; as{ como la apa
ricitn de neoplasias malignas raras. El SIDA se caracteriza por ser
de recliente aparicifn, transmisibnle, irreversible, mortal, con ca--
récter epidfnico; gue en l1a actualidad, constituve un grave nroble-
ma de salud pCblica a nfivel mundial.,

Se transmite por via sexual, sanguinea, trasplantes de Grganos
o tejidos infectados, por via perinatal y por agujas contaminadas.

La infeccifn por VIH se puede dividir en: a) Infeccifin asinto-
mética, b) Linfadenopatfa generalirada persistente, c) Complejo re-
lacionado a SIDA y d) Sincdrome de Inmunodeficlencia Adeuirida —----
(SIDA} .

Aproximadamente un 60% de los individuos infectados por VIH, -
pueden cursar asintomiticos durante un lzpso promedio de 28 meses o
& afios, en los que es capaz de transmitir la infeccifn. La forma de
identificar a estos individuos ey por detecciones de anticuerpos es
pecificos contra el VIH {(Técnica de ELISA, Western-blot IFa ete).la
mayoria de estos pacientes pertenece a grupos de alto riesgo de con
traer el SIDA: Homosexuales © bisexuales, politrasfundidos, adictos
a enervantes lntravencsos, parejas pertenecientes a cualguiera de -
los grupos anteriores e hijos de madres con infeccifn por VIH o per
tenecientes a alguno de los grupos citados.

Por el memento no Se cuenta con un tratamiento =specffico con-
tra el SIDA. El uso de antivirales, inmunomoderadores y el contro--
lar la sintomatologfa de las complicacicnes que se presentan: es la
@nica alternativa para proporclonarle al paciente con infeccién por
VIH, una mejor calidad de vida.



El presente trabajo es una recopilacifn del tema, reunida del 15
de Marzo al 10 de Mayo del afio en curso. Contiene, en forma general,-
informacién sobre aspectos epidemiologfcos, etiolégicos, inmunol&gi--
coB Yy patolégicos de la enfermedad; y en forma particular, los aspec-
tos clinicos de las lesiones o manifestaciones bucales de la infecibn
por VIH, asf como las medidas preventivas que deben de ohservarse ru-
tinariamente, en el consultorjo dental para evitar la posibilidad que
existe de contagic o diseminacién de la infeccifn por VIH.

Junio de 19%0.
F.O.
URAM



CAPITULO 1) ANTECEDENTES
A) ORIGEN DE LDS VIRUS

La hipftesis m&s aceptanle es la del "Elemento Subcelular” que
plantea el origen de los virus como una evolucibn a partir de los ~
elementos celulares (8cidos nucleicos; (1,2).

B) LOS PRIMERDS RETROVIRUS DESCUBIERTOS

Desde 1910 se aislarcn retrovirus en animales, causantes de 1é£
cemias Yy sarcomas (1,2). Es en 1980 cuandc se aisla el primer retroéi
rus humano: el Virus Linfotrépicc de C&€lulas T Humanas tipo I = = ~ «
(HTLV-I}. El segundc retrovirus aislado fuf el causante de leucemia -
de células pilosas o keticuloendcteliosis (HTLV-IT) (1,3).

C) LOS PRIMERCS CASOS NOTIF1CADOS

Los primeros reportes ae los gue noy se conoce como 51DA,tuveron
en Junioc y Julic de 1981, provenientes del Centro de Control de Enfer
medades de Norteamfrica (CDC), en los gue informan de un brote inespe
rado de dos enfermedades poco comunes: la Neumonfa por Pneumocystis -
Carinii y el Sarcoma de Kaposi, gue coincidfar en el mismo tipo de in

dividuos, varanes homosexuales jOvenes previamente sanos (5).

El Sarcoma de Xaposi (SK) es comfin en Africa Ecuatcrial, pero -
en Europe y hnErica se restinge a varunes e edad avenzada de ascen--
dencia Mediterrdnea y/o Judfa. La neumonfa por Pheumosystis Carinii -
(NPC) es una infeccidn oportunista observada en sujetos inmunodenrimi
dos por enfermedad o farmacoterapia Yy en nifios desnutridos o someti--

dos a quimioterapia.

Pocas semanas despuls, 26 nuevos casos de SK y KPC se habfan -~

Am am B Tt B . btadme 81 1Aar e hamasasws
2z en DU R, terpe ellzo oo homToox

trastornos evidenciaron la precencia de una nueva enfermedad gue mani
festaba un estade de inmunodeficiencia adgquirida (4,7).

Los reportes publicados posteriormente esteblecieron la natura-
leza de la epidemia, identificando casos no sflo en homosexuales,sino
que tambifn en trasfundidos (hemofflicos), toxicSmanos intravenosos



y haitfanos (4). En 1983 aparece la infeccifn en heresexuales y bise~
xuales; ern 1985 aparece la transmisifn postnatal (lactancial (4,6).

D} DESCUBRIMIINTO DEL VIH

El agente etiolSgico de inmunodefic:encia, un retrovi
aislado por primera vez en i%81 en Francia peor €l Dr. Lue Montagnier
y cols. en el Instituto Pasteur, de un joven homosexual con Linfadeno
patfia generalizada persistente; a partir de uns biopsia dz ganglios.
Este virus se le denomind LAV (Virus Asociade z Linfadenopatfas) - -
i{6,8). En Mayo de 1584 en MNorteamfrica &5 aislado otro virus {por el
T, Robert Galle vy cols.) de un paciente con SIDA, el HTLV~III (Virus
LinfotrSpico de CElulas T Bumano). Un tercer virus aislado fu€ el ARV
(Retrovirus Palacionads con el SIDA) (3, £).

En 1585 en el Instituto Pasteur, se aisla otro virus causante -
del SIDA, el LAV-2, En ese nismo aho un equipc suecd aisla el SLB-6669
en Africa Occidencal. En 19B6 se aisla el HTLY-IV en el Senegal Afri-~
ca; considerado come el segundo agente viral del SIDA (3,9).

En 1926 el Corité€ Internacional de Taxonomfa de los virus, de
signa a los vires ILAV-1, HTLV-IIT y ARV como VIE-1: vy a los virus --
LAV-2 v SLB-€669 como VIH-2. Al parecer el VIH-1 es m8s virulenzo --
in vitre gue los VIE-2; mas no existe aGn estudios gue evidencien el
compertarienta in vwive dg2 los VIH-2 (3},

E)] NIMERE OFICIAL DE LA ENFERMEDAD

£l noobre oficial as la enfermedad ocasionada por estos dos  ti
pos de virus, £3 el de S{ndrome de Inmunoficiencia Adeuirida Humans -
{(SIDA o AIDS en ingl&s) {2},



CAPITULO II) DEFINICION Y CLASIFICACION DE CASO DE SIDA

Con fines de estudio y de vigilancia epidemfoldgica, en 1982, -
el Centro para el Contrcl de enfermedades de Norteanérica (CDC) propu
s¢ una definieiln v clasificacifn para el SIDA (modificada en septien
bre de 1587} {(12}.

Al CASO DE SIDA EN ADULTCS

rsidera caso de SIDA, la presentacidn en un paciente de al
quna infeccifa por gérmen op@rtunista o Jde alcuna neoplasia sugestiva
de incuncdeficiencia celular, diagnosticada en forca confiadble y en -
quien se haya descartadc alguna otra enfercedaéd de base, como yodria
ser la desnutric:ifn o el cincer. Istas enfermedades indicadoras de in

zuncdeficiencia son: la neusonfe por Pneurocystisn el herpes simple -

=ucocut&neo disenirade de =4s de cinco s a5 de duracibn., la entero
colitis por Cryptosporidium o por Isospora beili de m8s de 4 sermanas
de duracifn; esofagfzis por C4ndida, citometalovinus o herpes simpler

zevmaonfa € =

leuccencefalocatfa multifocal prog
[=]

Lengos, citcrmeqalovirus; pardsit strongiloides o toxor

e
mucczicosis; micobacterias y la presencia de sarcoma de ¥apoasi o de -
linfoza primar:is del SNC (12, 11}

Si el pacierte no tiene ninguna de las enfermedades mencicnadas,

se podria considarar también cooo casc de SIDA si tiene una prusha se

rolégica positiva para anticuerpos contra el VIH, aden8s de un diag--

pulmon-

néstico de histoplasmosis disexinada, candidiasis bronguial

nar, infecgién por bacilos &cido alcohol resistentes en do

ganos, la presencia de baclerenia recurrente pur salmonella
la presencia d2 linfoca no Hodking o ¢e sarcoca de Kaposi en pacicen--
tes nayo:és da 50 afios al morento del diagnSstico. Recientezente se -
na incluido el sfndrome demencial por VIH y el sindrome de desgaste -

ccoe ~asos de SIDA (10, 1%, 12).

B) CASQO DI S1IDA RIKOS

2

En el casc de nifios se consideran los nismos criterigs que on -
los adultos y es importante hacer énfasis en gue deben descartarse --



una serie de condiciones como las gue se enumeran a continuaci&n: —--
a) infeceiones congénitas {(toxoplasmosis en menoras de un mes,herpes
simple en menores de un mes, v citomegalovirus en menores de 6 meses):

b) inmunodeficiencias primarias o bien secundarias a enfermedad o a -

quimioterapia, incluvendo tagbién desputricidn (10, 11).

C) CLRSTIFICRCION

El sistema clasifica las manifestaciones clinjcas de la infec--
cifn por VIH, en suatro grupos mutuamente excluventes, designados por
nlmeros romancs I-IV. El sistema de clasificaci6n se aplica sflo a pa

clentes gus han s:de diagnosticados con infeccibh de VIH (6).

Grupo I: Infeccién aguda. Una proporcibn de 105 paclentes a con
secuencia de la infeccién por VIH, presentardn algunas semanas despuds
un cuadro caracterirado por asdenopatia cervical o generalicada acompa
fiada de sintomas orofarfngeos, fiebre, exantema y malestar general. -
Este cuadro es simil 53] d+ moneonuslitsss infecciesa v oon el tiempo

ar
remite espont&neamente.

Srupo II: Infecc:ifn asintom§tica. En este grupo se encuentran -
los pacientes gue no tienen ninguna manifestacién clfnica de enferme-
dad perov tienen una determinacifn positiva para anticuerpos cohtra -
el VIH.

GRUPO III: Linfadenopatfa generalizada persistnte. Este cuadro
se caracterize por la presencia de adenomegalias de mis de 1 cm. de

diSmetrc en m&s de una regisn ganglionar.

Grupo IV: Otras manifestaciones:

&) Enfermedad consitucional: se trata de acueilos pacientes gue
estando infectados presentan atague al estado general muy importante,
con pérdida de peso grave como manifestacién predominante, aungue --

puede tener otras manffecticicnes.

b} Sfndromes neurol8gicos: Se ‘rata de aguellos pacientes gue -
estando infectados presentan cualquier cuadro clinico neurolégico atzti
buible a la infeccifn por VIH.

c) Infecciones secundarias: Se trata de aguellos pacientes gque



estando infectados presentan infecciones por hongos, bacterias, virus

© pardsitos ¥ cue se sebeolasifican como sigue:
Categorfa C-1: Enfermedades infecciosas que son enumeradas en -
la definic:6n de SIDA citada anteriormente. '
Categorfa C-2:; Ctras enfermedades infecciosas.

d} Necplasias secundarias: Cozo el sarcoza de Xaposi, linfomas
del SNC y linfcmas unjcelulares.

e) Otras cazndiciones: Pacientss gue tengan otras nanifestaciones
clfnicas diferentes a las anterjores (11). .

D) DEFINICION DE CCMPLEJC RELACIONADO A SIDA

Para satisfacer la definicilfs uha perscna debe tefer cualguiera
de los dos (o m&s) signos/sintomas y cualguiera ce los. dos: {0 mis):va
lores anorwales de lahoratorio.

1) Signos/sintomas clinicos condicidn crénica presente por tres

meses o nis sin explicacifn:

MEs de dos Sreas exclurendo las inguinales

[}

at

a

‘U

1]
2. Pérdida de

P
3. Fiebre: Maveor de 38°(C, intermitente O continua

so: Mavor de 7 Kgs. ¢ 10% del peso corporal

4. Diarrea
5. Fatiga.malescar

6. Sudor nocturno

II) Estudios de laboratorio
1. Disminucién del nimerc de células Tcooperadoras
2. Relacién disminuida de linfocitcs Tcooperaderes/Tsupresor
3. anemia, leucopenia, trombocitopenia o linfopenia
4. Niveles aumentados -de glebulinas séricas

5. Respuesta ! <

1o el
wiastigen

mitosis
6. Alergia cutinea a pruebas mGltiples de ant{qenc en piel.
7. Niveles au=entados de complejos inmunes circulantes

Linfadenopatfa generalizada:

u



Las personas de este grupo, deben tener linfadenopatfa involu--
crando al menos dos &reas extra inguinales por lo menos coh duracifn
de 3 meses, en ausencia de cualguier enfermedad o droga conocida gque
cause linfadenopatfa (&, 10, 12}.



CAPITULO III) EPIDEMIOLOGIA

Los datos epidemiolfgicos Jemuestran que el SIDA es upa enfer-
medad de reciente aparicifn y no una antigua que hasta ahora no habfa
sido identificada (8). Existen diferentes hip&tesis acerca del lugar
geogrdfico y el momento en gue la enfermedad se origind, situando el
origen del virus en diferentes partes del mundo u originado bajo dis
tintas circunstancias (4).

En 1987 la Asamblea de la Organizacién Mundial de la Salud es-
tablece que el VIH es un retrovirus de ocurrencia natural, de origen
geogr&fico afin no determinado {13, 14).

A) INFECCION NATURAL

La finica especie que es susceptible a la infecci6bn natural por
los VIH-1 y VIH-2 es la humana (18, 20). Se ha tratado de reproducir
la enfermedad en animales, siendo el chimpance, la dnica especie --=-
susceptible ({18)}.

B} DISTRIBUCIGON GECIRATIZA
1) Mundial

A partir de su diagn6stico en 1981, el SIDA se ha extendiZo a
todo el mundo (14) constituvendo actualmente una epidemia mundial gque
representa un grave problema de salud pfiblica. Se encuentra presente
en 145 pafses de los 5 continentes, los cuales han notificado hasta -
el 28 de febrero ée 1990 un total de 222,740 casos., In el cuadro i se
presentan los paises con mayor incidencia de cases registrados,

2) En México:

M&xico con un total de 3,934 casos {28 de febrero de 1%50) ocu-
pa el tercer lugar en el continente (después de E.U.A. y Brasil) y el

décimo primero en el mundo (15). (cuadro 1). Siendo las caracteristi
cas de estos casos, las siguientes:

Tendencias: En el Cuadro 2 se presentan los casos de SIDA por -
ano de notificacién. Se observa que el crecimiento de los casos conti
nda siendo exponencial pero en los dos Gltimos afios se observa un fe-



némeno epidemioclégico de desaceleracién descrito como "exponencial -
amortiguado®™ (damped exponential). Durante los dos primeros meses --
.del afio se han notificado 433 casos nuevos de SIDA {7.3 casos nuevos
por dfa)., Como se observa en la Gltima columna del cuadro 2, la pro-
porcidn de casos de SIDA por sexo permite dividir la transmisibn de
SIDA en mujeres en MExico en tres perfodos:

1) Ausencia de transmisién en mujeres, en 1983 los primeros 17
casos fueron en hombres. 2} Baja transmisifn en mujeres, entre 1984
a 1987 la proporcit6n varid de 25 a 14 casos en hombre por cada caso
en mujeres. 3) Transpisidn intermedia en mujeres, a partir de 1988 -
la proporcifén de los casos es de 6 a 5 en masculinos por cada caso -
en el sexo femenino. La prediccidn de la tendencia de los casos en -
mujeres es m&s acelerada y se espera que en los pr6ximos afios la pro
porcifn de casos rebase el 20%

Fechas de inicio y de notificacidn: Durante febrero se notifi-
caron 293 nuevos casos de S5IDA en M&xico. Continfia existiendo retra-
so en la notifjicacién, 21 de estos casos iniciaron sus padecimientos
durante 1987, 88 en 1588, Bl en el primer semestre de 19B%, 100 ca-
sos durante el segqundo semestre de 1989 y s8lo 3 casos se iniciaron
durante 1990. El1 ndmero de casos nuevos de SIDA durante este mes ob-
servS un incremento de 200% con respecto a febrero de 1989 (94 vs. -
293). Se notificaron 162 casos de SIDA en los Gltimos 12 meses (mar-
2o de 1989 a febrero de 1990) en comparacidn ceon 1019 casos de SIDA
durante el perfodo previo (marzo de 1988 a febrero de 1989}. En sin-
tesis, se increment6 en 66% del nGmero de casos notificados durante
los Gltimos 12 meses. (Gr&fica 2)

Bistribucién geogrdfica: En los Gltimos 28 dfas se notificaron
1039 nuevos casos de SIDA en el D.F., 90 en Jalisco, 24 en el Estado
de M&xico, 21 en Puebla, 8 en Michoac&n vy el resto en 22 entidades -
federativas.

Las entidades gque acumulan en mayor ndmero de casos de SIDA --

son agquellas que concentran las Sreas urbanas del pafs, como el D.F.
(1408}, Jalisco (561), Estadc de México (452), Nuevo Leén (151), =-—-



Puebla (166) y Coahuila (110). Durante los filtimos 12 meses el nfmero
de casos de SIDA se ha incrementado en 23 Estades y en las 8 entida-—-
des restantes descendié el nlnero de cascs en comparacidn con 1988. -
Es probable que este aparente descenso de los caos obedezea a la sub-
notificaci6n y al retraso en la notificacién oportuna de nuevos enfer
mos de SIDA. (Gréfica 3)

Edad y sex0: La relacidn de casos acumulados de SIDA por sexo -

es de 5 casos en hombres por cada case en nusjeres. En los 12 meses --

previos (marzo 89 a febrero %0) esta relacifn fue de 5 a 1, mientras
que en el afio anterior (marzo 88 a febrero 89) esta relacién fue de -
6 a 1. Como se observa los casos de SIDA en mujeres tiene un creci---
miento mavor. La distribucién porcentual de los casos por edad indi--
can que el 65% se presenta en la poblacifn de 25 a 44 afos, 13% en j6
venes, 13.6% en adultos entre 45 a 64 aflos, 4.3% en nifios y €l resto

en mayores de 65 afios.

La tasa de incidencia acumulada indica que en México uno de ca-
da 4,142 hombres entre 25 a 44 afios tiene SIDA, o ha fallecido por es
ta enfermedad, uno de cada B,620 hombres cde 45 a 64 v uno de cada ---
18,484 hambres jfvenes ce 15 a 24 aflos ha sidc diagncsticado y notifi

cado con este pacecimiento. {(Gr&fica 4}.

OcupaciSn: Durante este mes se notificazon 51 casos en emplea--
dos administrativos, 40 en cbreros, 24 en amas de casa y 2! en otras
ocupaciones. En forma acumulada la mayor incidencia de cases de SIDA
se ha presentado en empleados administratives, trabajadores de servi-
cios pfiblicos y privados, profesores, técnicos, maestros, funcicna---
rios pGblicos y privades y comerciantes. Continfa siendo baja
dencia en choferes, obreraos, desempleados, campesinog, amag de cagz y

estudiantes.

Categorfa de Transmisién en adultos: Durante el (ltimo mes se -
notificaron 61 casos nuevos en hombres homosexuales que corresponden
al 35% de los casos en hombres adultos, esta proporcifn fue de 38% en
los filtimos doce peses y de 47% del total de casos acumulados. Como =
se puade observar existe un descenso en la proporcifn de casos de STDA
en esta categorfa de transmisibén (Cuadro 3}



En hombres bisexuales la proporcifn se ha mantenido estable y -
en los casos asociados a transmisidn heterosexual la tendencia ascen—
dente, aunque los datos presentados en el boletin de enerc de 1990 in
dican que existe una alta proporcién de casos notificados como trans-
misién heterosexual en hombres gue hacen suponer que en realidad son
en hombres homosexuales o bisexuales,

Durante este mes se notificaron 52 nuevos casos de SIDA asocia=-
dos a transmisién por transfusidn, los que suman ahora 486 casos y rg
presentan el 14.B%. Se han notificado 53 casos de SIDA en exdonadores
de sangre remunerados hasta febrero.

Se han notificado 468 casos acumulados de SIDA en mujeres adul-
tas de los cuales el 6%.7t se han asociado a transfusifn, 28.6% a —=-
transmisién heterosexual, 12% en exdonadoras remuneradas y 0.5% en —-
usuarias de drogas I.V.

Categorfa de transmisién en nifios: Durante febrero se notifica-
ron 13 casos nuevos de SIDA en ninos para dar una cifra acumulada de
171 casos, de los cuales el 64.4% son por transmisiln sangufnea - - -
{post-transfusicnales y hemofflicos), 30.2% por transmisifn perinatal
y 5.2% por abuso sexual (5 nifos y 3 nifas}.

Categorfa de transmisién por Entidad Federativa: La mayor pro--
porcifn de casos de SIDA asoclados a homosexualidad se han presentado
en Quintana Roo, Querétaroc, Coahuila, Nuevo LeSn y Colima. La mayoria
de los casos de SIDA con antecedentes transfusionales se han presenta
do en Jalisco, .Estado de México, D.F. y Puebla.

Categorfa de transmisién por edad y sexo:En la grifica 1,se in-
cluyen los casos de SIDA por categorfa de transmisi6n por edad en --
hombres y mujeres.

Instituciones notificantes: En cuanto a las instituciones noti-
ficantes el 39.6% (1563), ha sido notificade por el IMSS, 38.93% (1536)
por la S5A, 9.2% (386) por el ISSSTE y 11.6% (459) por otras institu-
ciones,

Situacidn de los Pacientes: En lo que se refiere al estado ac--
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CUADRO L

CASOS DE SIDA ACUULADOs POR PAIS
(Hasta e1 28 de Febrero de .339v)
QUINCE PAISES CON MAYUR FRECUENCIA

i Ko. DE ' TASA”
POSICIUN PAIS CASDS

10. ESTADOS_UNIDOS 121,645 | 53.6 514
20. BRASIL 9,555 4.2 72
lo. FRAKRCIA 8,683 3.9 161
0. UGAKDA 7,375 3.3 483
5. KENIA 6,004 2.7 307
60. TANZANIA 5,627 2.5 274
70. ITALIA 5,307 2.3 93
8o. ZAIRE 4,636 2,0 1434
90. ESPARA 4,633 2.0 11y
100. REPUBLICA FEDERAL ALEMANA 4,435 1.9 72
lic. MEXICO 3.944 1.7 51
120. CANADA 1,509 1.5 1.9
lso. REINO UNIDO 2,530 1.2 50
140. MALANI 2,586 | 1.1 378
BURUNDI 2,355 1.0 579

RESTO 29,416 132 7

TOTAL 22¢, 740 100 46

*TASA POR 1 00U 00u HABITANTES
FUENTE WHOW=R §. 1990
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CUADRO 2

.CASOS NUEVOS. DE SIDA POR ARO UE NOTIFICACIUN

MEXICO 1963 -~ 1990

{HASTA EL 28 DE FEBRERO DE 1490}

©

TASA Dt INCIDENCIA RAZON

ARO CASOS (L' 0v0,u00 HAB) HOMBRE/MUJER
1983 17 0,2 17:0
1984 26 v, 3 £5:1
1945, 6y 0.5 16:1
1486 133 1.6 15:1
19u7 BO4 ¥.6 14:1
1488 964 11.3 6:1
1989 1499 17.1 5:1
154%0 : 432 - 5:1

1985 - 1990

ACUMULADD T 3944 50,6 7:1
CUMULADO) ,

*SIDA Boletfn mensual, Ano 4 No. 3
"SituaciSn del SIDA Hasta el 28-II1-90

SECTOR SALUD
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tual de los pacientes, el 52.7t (2080) contin@a vivo y el 40.2% ---
{1586) ha fallecido. No se dispone del segquimiento de 7% {278) pacfon-
tes (15).

C) TRANSMISION

Los mecanismos de contagio dependen de la vfa, duracisn y fre-
cuencia a la expousici&n del agenée viral y de otros factores gue es-
timuolen o inhiban esta situacifn {estado de salud, grado de suscepti
bilidad, medio ambiente, etc.) {(17).

El VIH se encuentra en mayor concentracifin en sangre, semen y
1fquido cerebreespinal; y en menor concentracifn en saliva, lagrimas,
calestro, leche materna, orina, secreciones vaginales y cervicales y
en la epidermis {18).

Las vias de transmisi6n conocidas y confirmadas son: Sexual, -
Sangufnea y Perinatal (21):

a)l Vis Sexual:
- Homosexual (de hombre a hombre)
- Heterosexual (de hombre a mujer v de mujer a hombre)

- Bisexual (en ambos sentidos)

b) V{a Sangufnea:

- Transfusién de sangre y de productos sanguinros.

- Uso compartido de jeringas entre los adictos a drogas in-
travencsas.

- Pinchadura con agujas hipodérmicas, exposicibn de las mem
branas mucosas y de las heridas abiertas en las personas
que se dedican al cuidado de la salud.

- Inypossiones oOn aGujas Lo estérilies.

c) Via Perinatal:

- Transplacentaria: 2 través del contactoc sangufnec materno-
fetal.

- Durante el parto: a través del contacto sangufnec matemo-
fetal o por secreciones vaginales.

- Durante la lactancia.
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D) PATRONES DE TRANSMISION

En base a las diferencias gue se han observado en los patrones
de transmisién y en las caracter{sticas epidemiolSgicas a nivel mun=-
djal, se han establecido tres pautas o patrones.

PATRON I: Corresponde a zonas donde el VIH comenzd a extender-
se ampliamente hacia finales de los afios setenta. La mayorfa de los
casos aparece en las ciudades, en varones homosexuales o bicexuales
y toxicfmanos que se inyectan: aunque estd aumentando, la transmi--«
sifn heterosexual. Se estima que la seroprevaiencia global del ViH -
en la poblacifn es mencr al 1V si bien se ha calculado gque excede --
del 50% en alguncs grupos de personas con comportamiento de alto --
riesgo, como varones homosexuales con mGltiples compaferos sexuales
y los toxicOmanos gue se inyectan. Este patr&n es tipico de los paf-
ses industrializades, han notificado un nfimerc elevado de casos, in
clufdos AmErica del Norte, muchos pafses de Europa Occidental, Aus--
tralia, Nueva Zelanda, numerosas zonas urbanas de Amfrica Latina -~-
{México) y algunas zonas del norte de Africa (estas dos fGlitimas no -

industrializadas}.

PATRON II: En estas zonas, la mayorfa de los casos afectan a -
heterosexuales y es probable que el VIH comenzara a alcanzar un alto
grado de diseminacién en los afos setenta. La raz6n hombre: mujer es
aproximadamente de 1:1 y, por consigquiente, la transmisifn de madre
a hijo es frecuente. El uso de drogas por via intravenosa y la trans
misifn homosexyal no se consideran factores fundamentales. En varies
pafses, la seroprevalencia global del VIH en la poblacifn es menor -
del 1% sji bien en alqunas zonas urbanas hasta el 25% del grupo de --
edad sexuvalmente activo est§ infectado. La transmisifn por sangre --
contaminada continfia en los palses que no han adoptado medidas para
la detenciSn de donantes infectados. Este patrfn se observa actual--
mente en Africa Subsahariana y va en ewwenlo en alygunos palses de --
América Latina, especialmente en el Caribe.

PATRON III: En estas zonas, el VIH se introdujo probablemente
a principios o mediados de los afios ochenta y s6lo se ha notificado
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un nfinero reducido de casos. La transmisién por contactc homosexual y
heterosexual se ha documentado en época reciente. Por lo general los
casos Se& presentan en persohas gue han viajado a zonas de Patrfn I o
II, o gue han tenidc contacto sexual con persconas de estas &reas. los
casos debido a la utilizacibn de hemoderivados importados constituyen
en porcentaje de casos de SIDPA mis elevado notificade hasta la fecha
por algunos pafses., Este Patrdn afecta a algunas zonas de Furopa Orien
tal, Korte de Africa, Oricnte Medio, asia y a 13 mayorfa de los pafses
del Pacifico {excepto Australia y Nueva Zelanda) :13!

En México los factores de transmisidn son variables. Fl 50% de
los casos reportados oficialmente (3,944 en marzo de 1990) se asocia
a2 la homosexualidad, el 26% ha relaciones heterosexuales v el resto a
las transfusiones sanqufneas (16), considerindose entre el pPatrén Iy
1T (18).

1} Fuentes de infeccifn (qgrupos de riesgo): Los primeros casos
reportados en 1981, se asociaron (nicamente a homosexuales masculinos.
Posteriormente la enfermedad se detect§ en pacientes hemofflicos, -
haitianos, prostitutas, drogadictos intravenosos, individuos de la '~
poblacién en general y nifios.

Con este antecedente y 2l conocimiento de las vias de transmi--
si6n (sexual,sanguinea yperinatal), se elaborS la siguiente clasifica
cifn de los grupos de alto riesgo de contraer el SIDA.

A) Con pr&cticas de alto riesgo (22}:
I - Homosexuales masculinos ¢con varios companeros sexuales,
11 - Bisexuales con varios compafieros sexuales.
III - Heterosexuales con varios compafieros sexuales.
IV - Parmacodependientes gue usan la via endovenosa.

B) De alto riesgo:
I - Hemofflicos.
II - Politransfundidos a partir de 1980.
II11 - Compaheros sexuales en los individuos pertenecientes a -
cualquiera de los grupos del inciso A fraccibn I y II: y
las fracciones I y II del inciso B.
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Iv

- Hijos nacidos a partir de 1980, de individuos pertene-
cientes a cualguiera de los grupos mencionados.

De la clagificacifn anterior se deriva, que mfs gue grupos de

alto riesgo, existen pricticas de alto riesgp, en donde muchos de --

los casos,

la presencia de la infecci6n va a depender del modo de vi

da del individuo {22, 23).

2

Probabilidacdes de contagio observadas (23, 24):

Por relacifn homosexual y heterosexual aumentado en la re
lacién rectal receptiva: 40 - 50%.

Por una sola relacién sexuazl peneanc-vaginal es de 1/100
a 1/1000 aumentando si existen ulceraciones vaginales.
Por transfusién sanguinea y hemoderivades: 40 - 70%, con-
sider&ndose hasta del 90%,

Por transmisifn perinatal: 40 - 70%.

Por riesgo otupacional: 0.76%
Por inseminacifén artificial: .67 - .94% (25}.

3) Reservorios: Hasta el momento no se han encontrado reservo-
rios del VIH {23).
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CAPITULO IV) ASPECTOS ETIOLOGICOS F INMUNOLOGICOS DEL SIDA
h} ETIOLOGIA DEL AGENTE CAUSAL
1) GENERALIDADES SOERE VIRUS

Los virus son las particulas nis peguefias conocidas, no son cé-
lulas verdaderas, carecen de metabolismo independiente y s65lo se re--
plican o infectan dentro de la célule. Por sus caracteristicas biofi-
sicas se clasifican en: a) presencia de DNA o RNA en su nficleo, b) ta
mafo, ¢} envoltura (cépside) y d) simetrfa (4,3).

Existen tres formas estructurales virales; Helicoidales, [somé~
tricas o icosa€dricas y complejas.

El néclec viral contiene todo el material genético {genoma) ne-
cesario para programar & la c€lula huesped infectada a f{in de gue sin
tetise diversas macromoléculas especf{ficas para su replicacién. La --
clpside encierra y estabiliza el Scido nucleico viral, asimismo faci-
lita la unibn y penetraci6n del virus & la cflula (4),

Las formas de transmisiSn de los wirus son por (4):.

- Respiratoria: hdenovirus, rinovirus, virus de la influenza &,
B y C; virus parainfluenza y coranavirus. :

- Alimenticia: Virus varicela-zoster, Epstein- _Barr (EB). vario-
la, rubeola, paperas y sarampifn.

- Contacto (piel, mucosas): Virus de verrugas, virus del herpes
(virus del herpes simple tipo 1 y 2); virus EB, hepatitis B, cn:omega'
lovirus (CMV); y molusco contagioso.

~ Piguete de artrﬁpodos:‘ Virus de la encefalitis de California,
virus de la encefalitis eguina occidental y virus de la encefalitis -
equina Venezolana. :

- Infeccifn por transfumsifn: VIH, virus de la hepatitis B, de -~
la hepatitis no A, no B; virus EB y CMV.

- Transplacentaria: VIH, CMV y rubeola.




.2} EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIR HUMANA (VIH)

a) Caracterfsticas taxonfmicas:

El VIE pertenece a la familia de los reurovirus (2€).

El flujo de la informac:fr genftica, usualmente va de ADN a ARN
y de ahf a las proteinas. Los retrovirus reciben este nombre por in-

vertir este procesc a trevés de la erzima Gnica gue poseen: le trans-

criptasa reversa. LOs reurovirus almacenan sy Informacibn genftica en
el ARN (cue es de dokle cadenaj. Son virus RNA. Usan su enzima trans-—
criptasa reverse para sintetizar ADN viral el cual se integra a los =~
cromosomas G genoma de la cflule gue parasite (en esta etapa se llame

provirus retroviral integrado!, para servir en el futuro comc base de
ia replieacifin viral.

los retrovirus pueden ser: End6gends v ex3gends

~ Endbgenos: Se transmiten de padres a hijos a través de las -
c€lulas germinales., No son patSgenos.

~ [Exbgenos: Se transmiten de humans humano por contacto se--
xual, por sangre o derivados vy por vz transplacentaria.

La familia de los retrovirus se compone de tres subfamilias:

- Oncovirus: ketrovirus oncogénicos o productores de céncer, -
incluyen al HTLV-I y a] HTLV-II.Atacan los linfositos T.

- Lentivirus: Incluye al VIH. Son responsables de padecimientos
neurold8gicos, musculoesqueléticos y respiratorios en mamfferos, gue -
se manifiestan después de largos perfodos de incubacifn (de ahf sg ~=
nombre) .

Por lo tanto, el VIH pertenece a la familia de los retrovirus,
subfamilia de los Lentivirus,

b} Caracterfsticas estructurales (Fig.4-1):

£1 provirus del VIH integrade a los cromosomas de la célula- in-

fectada posee tres grupos de genes:

- Estructurales: "gag®, "pol"™ y "env"
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- Reguladores: LTR, "tat" v “arc”
- Genes cor accifn desconocida: "sor", "3'orf"

La estructura genftica del VIH es distinta a los ctros retrovi-
Tus pues pusee Una regifin central “sor" que separa los genes "pel® vy

- =

env”™, ademfs el "env" gue codifica las proteinas de la envoltura, es

mayor gue €l restc de los retrovirus.

El "gag” sintetlza una paliprotefna pS3/35, gue da lugar a tres
protefnas maduras gue forman la nucleoclpside. Estas protelnas son =-
las ni7/48, pld/Z% v pd/6 que son las que envaelvenr al ARN. La protel
na p24/2% es la protefne principal de la nucleocpside. Es altamente
inmunogénica v hasta el 5G% de los pacientes presentan antjicuvrpos ==
contre clla.

-

El gen "pol® codifica la transcriptasa reversa junto con el “gag”.
Juntog codifican un precursor de 1€¢ FKDaltons que debe ser procesado
para dar la enzima activa (p6f/El). La polimerasa codificada por este
gen tiene Lres QORLLLIOS IUNCLONRALES LTOnservados el todas  aas seCush-
cras anal:zadas hasta ¢! momento ern los distintos retrovirus, va oue

suc funciones son cruciales para la replicacidn viral. Estas secuen--—

cias han permitidc elabcrar un Srbol filogenfricc para los

£l "env"™ codifica la sfntes:s de las glicoprotefrnas de la mem--
brana de la envalture del virus: gp4l, aue ocupa todc ¢l espesor de -
la membrana de la envoltura y gpll0/i20, gue se localizna en el oxte-=-
rior de la misma., Lste gel Lieune secuehcias hipervariatles.

La gpllC 120 es le glicoprotelna responsable de aue el VIH reco
nozca y se adhiera exclusivamente a cé&lulas portadoras del marcadeor -
biol6gico T4 {CD4} presente en los linfocitos Tecooperadores/Inducto--
res y en las céflulas del! Sistema Fagocltico mononuclear (SFM).

Los genes reguladores controlan la actividad gunética varal al

indicar el sit:io de inic:io y terminacién ae la leciura (:uncibn cel -

LTR} y son los encargados c¢e activar, desactivar v diterminar can=
tidad de protefinas virales gue se van & sintetiiar ifunciones de el -

“tat* y del Tart™) (27).
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¢) Interaccifn Virus-Huesped: Ciclo de Vida del VIH { Fig.d4-2)

La interaccibn virus-c&lulia-hufsped se resume de la siguiente -
manera:

1) Reconocimiento: El virus conoce a la molécula CD4, a través
de la glicoproteina gpll0/120,

2} Adherencia: E)l VIH se adhiere a la membrana de la célula en

una unidn del tipo receptor ligando.

3) Entrada: Una ve:z adherido el virus peretra por un mecanismo
de endocitosis mediada por receptores al interior de la cflula hués-—
ped.

4) Activacidn de ls enzima transcriptasa reversa: lLa enzima se
activa y transcribe la informacifn de su ARN en ADN de doble cadena.

5) Integracifn del ADN viral: El ADN viral se integra al geno-
me de lu# cflula hufsped, guadande entonces come provirus. Este provi
rus puede permanecer latente por mucho tiempo (paciente asintomStico
portador del VIH).

6) Transcripcibn y traduceifn del ADN viral: E1 ADN viral es -
transcrito por la maquinaria celular formando ARNm (mensajero) viral.
Este ARNm mediante complejos mecanismos de regulacifin ser8 procesado
para la traduccibn y sintesis de protefnas virales, o bien para los
nueves viriones (partficula viral madura} (27}.

7) Enpamblaje: Las protefnas y el ARN viral se ensamblan utili
zando la parte'interna de la membrana celular.

B) Salida: La salida de los nuevos viriones ocurre por gemacidn.
La membrana celular envuelve a las proteinas y al ARN viral, quedando
libres los viriones en el exterior celular (Fig. 4-3) (27, 2B8).

B) INMUNOLOGIA
1) INTRODUCCION A LA INMUNOLOGIA

Las funciones inmunol6gicas del individuo se llevan a cabo por
medio de cflulas del Sistema Fagocftico Munonuclear (SFM), que se -
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encuentran localizadas en los tejidos, vias vasculares y linfocitos.
Sus cflulas estén dentro de la sangre, tejidos, timd, ganglios linfs-
ticos y bazo (sistema secretor externo) y en las vias corporales ex—-
puestas al medic externo: Ristema respiratoric, gastrointestinal vy ge
nitourinarjo {sistema secretor interno) {2%).

Los linfocitos son las células fundamentales del Sistema Inmuno
l8gico (SI), (1&)., Las poblaciones del ST (con funciones especf{ficas)
son estimuladas por diferentes medios, como 105 exbgenos (microorga--
nismos) y endSgenos (c8lulas viejas gastadas o células con transforma

cfones neoplfsticas); constituyendo lea respueSta inmunitaria.

La respuesta inmunolbgica se define comu "todos los mecanismos
fisiolSgicos de los cue estfé dotadc el aniimeal par:s reconccer material
como propio © extrafo y neutralizarlo, eliminarle ¢ metabolizarlo -=-
eventualmente; con lesiln de sus propios tejidos"™. Las resputstas in-
munes puden ser: inespecificas vy especsificas (29, 100,

~ Inespecf{ficas: Se producen despufs de la crposicisn inicial
y de la subsigujernte & una configuracifin extraha y aungue No sOR se~-
lectivos para distinguir lo "propio" (self) de lo "no wrepie” (moself)
no dependen de un reconocimiento especfficc.

- Especfficas: Dependen de la exposicifn a upa configuracisn -
extrafa seguida de reconocimiento v reaccifn contra de ella.

La respuesta inmunjitaria tiene tres funciones:

1) Defensa: Resistencia a la infeccidn por micIiirganismos. ==
Cuando la c€lula se hiperactiva produce un estzde de hifersensibili--
dad y alergia, v cuando estin hipoactivadas causan trastornos de deff
ciencia inmunitaria.

2) Homeostasia: Suspensitn de los componentes "self® gastados.
Conserva la uniformidad celular, ocupfndose de funciones catab8licas
y eliminando los elementos celulares lesionados. En enfermedades auto
inmunes estos elemenlos ihomesctasia) pe encuentran dafiados,

3) vVigilancia: Percepcibn y destruccifn de cflulas mutantes da

terioradas. Cuando esta funcidn fracasa puede presentarse enfermeda--
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des malignas. Los tres tipos de funciSn estén bajo control genftico.

Los factores que modifican los mecanismos inmunes son: Genéti-
cos, edad, metabolismo, ambientales y de nutricién, anatdmicos, mi--
crobianos y fisiol8gicos (29, 30, 31}.

Respuesta {nmunitaria inespecffica: Inflamacién y fagocitosis.

El primer encuentro del hufsped con una configuracifn extrafia
provoea la movilizacién de elementos facocfticos hacla el Srea le--
sionada, como acontecimiento aislado o c¢omo parte de 1a reaccibn in-

flamatoria.

Inflamacifin: Respuesta protectora y restauradora del cuerpo, -
que intenta conservar la homeostasia. Caracterizada por edema, rubor,
calor, dolor y funcidn alterada. Etapas: Aguda, subaguda y crénica.
Para efectuar su funcifn se auxilia del Sistema Pagoc{tico Mononu---
clear (SFM), compuesto por leucocitos, granulocitos, neui'_rsfilos, mno
nocitos y macrffagos, que se movilizan al s1tlo lesionado, reconocen
el material extrano gue causa lesifSn inmunitaria especifica, que se
puede resumir en dos freas principales.

1) La rama aferente: En la cual tiene lugar la elaboracién del
inmunSgeno o antfgeno por los macrbfagos que culminan en la reactiva
cién de los linfocitos.

2) La rama eferente: En esta, los linfocitos activados especi-
ficamente proliferan y se diferencfan en la expresifn de inmunidad -
espec{fica humoral y mediada por c&lulas (29, 30} (Fig. 4-4)

28



ESTIMULO INMUNOLOGICO

[RESEGESTA INMUNITARIA |

RAMA SISTEMA DE MACROFAGOS ELABORACION DE ANTIGENQ,
AFERENTE TRANSFERENCIA DE INFORMACION.

ACTIVACION DE LINFOCITOS E INTERACCIONES DE ChlLULA A CELULA

PROLIFERACTOR.Y UIFERENCIACION

RAMA (LINPOCITUS T {(LINFOCITAS B)
EFERENTE
INMUNIDAD «EDIADA INMUNIDAD HUMORAL

POR CELULAS {CRI)

Fig. 4-4: Mecanismos efeCtores gue pedian respuestas Iinmunitarias
especificas {3V},

RESPUESTA INMUNITARIA ESPECIFICA:

La respuesta inmunitaria egpecffica tiene a sSu cargo el recono-~

.
ciriento v tratamfento Gltimo al que estfn somet{dOs elamentes extra-
fios que ingresan al organismo. Estos elementos pueden ger fagocitados
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© provocar una respuesta inmune especffica (por inmunbgenc o- antfgeno}.
La respuesta inmune tiene tres caracterfsticas: a) Especificidad, b} He
terogeneidad y c; Memoria. ’

Las respuestas celulares se caracterizan por la induceién e in-
teraccién de diversos tipos celulares nuevos, especificos para el an-
tfgeno inductor.

RESPUESTAS INMUNITARIAS ESPECIFICAS MEDIADAS POR CELULAS

Y BUMORKLES
(FIG. 4~5)

Hay dos tipos de mecanisnes efectores gue median las respuestas
inmunitarias especificas:

- Las mediadas por un producto celular de los tejidos linfoi--

des que se Cenominan anticuerpos (inmunidad humoral)

-~ Las medfadas por los propios linfocitos sensibilizados espe-
cificamente {inmunidad mediada por cé&lulas).

Posterior al estimule inmunSgenco o antfgeno, tienen lugar una -
serie de acontecimientos celulares antes que se exprese la respuesta
fnmunftaria (29).

INMUNIDAD HUMORAL:

La inrmunidad humoral estd medida por un grupo de linfocitos que
se diferencian (originan, maduran y adquieren su inmunocompetencia) -
en la médula Gsea, los linfocitos B; precursores de las c€lulas plas-
miticas (29, 3I): esto es, el anticuerpo es un producto de las célu--
las B (linfocitos B y cflulas plasmiticas), se trata de un producto -
ya unido a la célula o eliminado como producte extracelular. Posee la
capacidad de reaccionar con la configuracifn gue fué causa de su pro-
duccifin (inmundgeno o antigeno). En ¢l hombre el anticuerpo se asocia
con las cinco clases principales de protefinas inmunoglobulinas. Ademfs
de producir anticuerpes, los libera a2 la circulacifin (29).

La gran diversidad de ant.\cuevpos que son producidos por el lin
focito B se debe al desarrolio de varios millones de clenas {cflulas
derivadas de un solo linfocito) de c&luias B, cada una de las cuales
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CUADRD 4-1

POLYAIONTS CELUIARSS DE STSTEMA INMUNOLISICT
CELULA LOCALI ZARCTION FULCION
SISTEMA FAGOLTITICU MOND-
KUCLEAR (SFM)
Monocite Sangre {apturar, procesar y presentar
El . & b
Macrffaga Tej.dos 1ps anrfgenos a ias cflulas de
4 4 ;
Candrizica Zaze y canglios el Sistema inmunolidgico.
Langerhans Piei y mucosas
Rupffer Higads
Slia Cerebro
Linzognis B Sangre, gangiics y baze Atacar antizents extracelulares
Linfogito T Sangre, ganzlios ¥y caze Atacar antfgenes extracelulares
gang ¥ g
T-colaparador (CDs; Coordinar 1z furncifn intwune
T-citoroxico  (IDE) Destrulr cajulas infectadas y tu-

T-suprescr

norales

CELULA ASEZINA NATURAL (N¥)

Sangre, ganclins v oazo
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2) INMUNOPATOGENESIS DE LA INFECCION POR VIH

Esta parte tratard de la evolucidn de la infeccibn por VIH al -
Sistema Inmunicaric (81] y de la sintomacologfa del huésped en las 4

ferentes etapas de la enfermedad.

El 51 posee una variedad de poblaciones gelulares distintas, o
mo se especificf anteriormente. Estas se encuentran distribuidas en -
todo el organismc mahtenlends una compleja red de comunjicaciones on--
tre ellas; gue pueden ser directas © poy nmedio de sehales enviadas --
entre ellas & través ae ciertas molloulas o facrores sclubles produci
dos y secretados por las células mismas. Las cflulas gue reciben la -
sefal, 1o hacen a través ge receptores especfficos ubicadds en sus --

membranas celulares, los cuzles son capaces de traducir ls sefial en
una respuesta biolbgica determinada. Entre estas melfoulas “mensajeras"
se encuerntran las distintas linfocinas, las znterleucinas, manocinas,
interferones, etc. La respuesta que se genere al ponerse en contacto
un determinans factor soluble con su receptor especifico, depende de
mEltiples parfmetros: la concentracifn a ifa Que se encuentren las mwo-
léculas mensajeras, el nfimero de receptores gue posea la célula blan-
co, el estads de aciivacidn o diferenciacifn de la cflula gue recibe
ia sefal, etc. hdemfs de estas molécuias, exlsten algunas hormonas
gue participan en la regulacibn ge la respuesta inmunclfigica.

la ega:aciﬁn de este complejs s.stema, funiliona com2 un mecanis

L5 cualguier cambio en alguns ge 10§ puntos de la

9
(&)
el

e

mo de alte pr
T4 -

al Bistemz en su conjunto. Los linfositos

trama, puede alt

(cooperadores snductores) son los gue dirigen el funcionamiente de €s
té sistema, pbr lo gue &3 son afectados el feseseillibric en este sis-
cema (fI) produce alteraciones del mismo. Los linfocitos T4 constitu-

ven }a poplacisn de z€lulas mfs afectadas por infeccifn produciada por
el VIH (32).

ENTRADA DEL VIRUS:

Uno de los factsres deteminantes parz lz instzalacibn de un mi-

croorganisme en el huSsped es la via de entrada gue utilice. El VIH
puede penetTar 2l organismc en forma ge viribSn ifibre o como provirus



asociads a alguna c€lula, ptincipa",gneiite por tres vias 133):

1} Directamente al torresate c;‘r:nlia‘té:iu pér inoculacisn de san
gre infectada a través de transfuciones © por emplec de 'jeri'ngas no -
esterilizadss. ' : '

2} & través de mucosas lesjonadas al ponerse éstas en contacto
con flufaos corporales contaminados (muctsa rectal, vaginal, uretral
u otras).

3) Por vis transplacentariz o dyrante la lactancia dei bebS.

Las condiciongs ern las gue se¢ encuentra el hofsped en el momen-

de 1z :nfeccifn mozifican l1as nrobabilldades de aue ia infecciln -

se instale. S1 existe alguna iniecoibn congomitante, en particular al

guna de :as enfern s al, ia probabisidad aumen
2

ta, sobre coapn ¢

una vez gue el virus hi Dpehetrado v K€ ha puesro er contacto con
ios tesidos des hutsped, paia infectar una célulia suscepiible necesi-

tz reconocer su molfcula compleman - que &5 el recepter (D4 (ver

inmunigad med:s ucrura moiecular (CD4) juesa

el Vik va

o= €
un papel relevante en la fisicoatolizgia fe jz infecc

gue &5 por med .leve 3 cabo el 1ngresc Ze:

virus &l intera ambies e ha demcstraac ave -

para gue el porcifn trans
membranal de gel VIH) de -
la envelura del la membrana as la cfluis a la -

que va 3 infecuar

Dependiends de :2 via a2 entrada, la prooabilicad de gue o1 vie
rus encuentre celulas susceptibles sera distinta, siendo las celulas
del SFM 1o tracifn las gque pri-

s
merc se inf 1ferencias en Cuanto

!
1
cz15n 51 el virus se encuentra libre en ——
e

a la efectividad de lz infe
los productos bislSyicos gue sirven de venlculos de transmisifin, © @O
mo provirus en cflulas infectadas (34).

Por sus funcisnes v opol DOseer el receptor TD4, el iinfocito T4
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es el gque svfre mayor dafic y el are determina las slteraciones del ST
(345 .

ETAPA OF LATENZIA

una vez que el VIE ha penetraco en ia ceélula susceptib.e, crans

crige su dcido ARN DOr mecio ue SU enzima transcriptasa reversa, inue

graudo el AON viral al aDN de la cromatina de la céluld, transfo:min-

dosfe en Provirus. wLa L.fe.Cion pueue permabicer on estado de latencia

peL un tienpo verlable.

Sinzomatologia: Durante eswe tienpo e: incividus se encuenctra -
clinicamente sanc, Sin enuarge, pueuen uetectarse antfgenos mediante
nCtoaos :hmunc:8gicos. algunos pacientes pueden presentar un cuadro -

fepri: agudd al due se suele llamar infeccifn primaria o intfeccifn —-

aguda (ver defin:ecion ae casc ae 5:DA), caracterizadc por rieore, do-
ier ue garganta, linfadenopatfa, wialgias, diarrea, vOmitus ¥y sfnto--

mas Nueurcligicos (32).

SERDUONVERSION:

Transcurrida la etapa de latencia, el Individuc infectado desa
rroila niveles detecrables de anticuerpos contra el VIH, convirtién-

dosg en seropositive. Los primeros anticuerpos aue aparecen 1los giri

gidos contra las prowefnas de la envelrura del virus vy despubs apare

cen los gue esudn dirigidos contra el nicleo.

Los patrones de anticuerpos cambian a 18 laroo de la infecc:ifn,
la respuesta de anticuerpds contra ias glicoprotefnas ce la envoltura
se mantienc durante codas las fases de i@ infeecidh, mientras gque ia
respuesta contra las protefsas del nGecleo declina progresivamente, —-
Dos componentes del suerc (un anticuerpd Anti~VIH y un componente de
la vifa alterna dul comp.emuntu} pareven faverewer la anfeccion por ==

Vag as enuasvarael la avtdvadaa de cus albllSufIEss nouiid

suelen desarrollar

Sincomatologaa: 08
complejos relacionados e SIDA {CRS) o SIDA. En esta etapa de infeo-
&

«iSn @s obvio gue el sujete infectado, se torna infectante {32, 35).
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INFECCION ASINTOMATICA

Desde gue el individuo seroconvierte hasta que desarrolla la en
fermedad, pueden transcurrir hasta cinco afios o ms; esta etapa se co
noce como infeccifn asintom&tica, aungue poco antes de la seroconver-
sifén como se mencion§, el individso puede representar un cuadro clini._
co agudo o infeccibn primaria (35).

Sintomatologla: Asintomdticos. Sin embargo pueden cursar con al
teracicnes de¢ laboraterio (linfopenia, trombocitopenia, disminucifn -
1

en el nimerc de linfocitos cooperadores) {37).

Estudios realizados en pacientes infectados por VIH a los gue =
5€ les repite pruebas perifdicas de laboratorieo gue conforman un per-~
£il inmunolSgico con el objeto de dererminar las alteracionus gue pre
ceder a la instalacifn del padecimiento, han reportado que antes de -
que el individuc comience a presentar las primeras manifestaciones --
clinicas, ocurren cambios progresivos en st perfil inmunolégico consi
derados como de valcr prendstico. En orden de aparicibn, estos cam---
bios son: disminucién progresiva en el nilperc de linfocitos T, & ex--

linfocitus T4; alteraciones funcionales ds

omd disminucidn de la respuesta amitfgenos y anti-
vitro; aumento en el nimero de linfocitos TB {que posterior-
s normales) con 1a consecuente inversifn de la -
gammaglobulinemfa y dismunucién en la actividad

>1 m

de las c&lul

(33, 36). El orden e aparicién ée 1o0s anticuerpos

y los titulos cue alcancen, tambifn es de valor prondsrticn (323,
DESAR20LLO DE LA ENFERMEDAD

aciones inmunolfgicas, existen otros facto-

res qu 1 paso de la infeccifn asintomdtica al desa-

rrollo de la

ad; estos serfan: la presencia de otros microor
ganismos gue actdan como cofactores: factores genédticos del huésped:

caracterfsticas biclgicas del virus:; embarazo, etc. {32).

Se ha observads gue la activacién del linfocito T4, provoca la
replicacifn viral. Los linfocitos T4 infectados se activan general--

mente al ponerze en contacto con el antigeno complementario a su  --
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receptor "particular“. Por lo due cuando existen otras infecCiones, -
&stas actfian come cofactores favoreciende el desarrolle de la enferme
dad ya gue activan a los linfocitos previamente infectados por el VIH.
(33). Los cofactores propuestos m&s conocidos son: ) virus del Her--
pes, el Citomegalovirus (CMV}, el virus de la nepatitis b, otros re—-—

trovirus como el HTLV-1, la sffilfs, gonorrea, etc.

Cuandc la activacids ocurre, el provirus se transcribe a ARN vi
ral y a ARN mensajero; se sintetizan las protefnas virales y se ensam
r

blan los virjones madurcs, liber&ndose por gemacidn (32).
EFECTC CITOPATICC

Cuande existe replicacifn activa del virus, la célula T4 muere
(efecto citopStico). Este efectc podria explicarse de la siguiente ma

nera:

1) Una caracterfstice peculiar de la infeccibn por VIH es el --
safimulo de qyandes cant idadesz de ADN viral gus nb se Iintegra. Este fe
némeno se hz observado en curos sistamas retrovirales y se ha asocia-
do con un efectc citopétice significative.

2) El aumento de la permeabiildad de la membrana producide cuan
do una grande cantidad de parefculas virales se encuentran gemando --
3.

4} La canrtidad de mol8culas CD4 gue expresan las cé&lulas T4. Se
sabe gue los monocitos y macré8fagos presentan CD4 er sus membranas pe
ro en menor cantidad, y aungue son susceptibles de infectarse, &) --
efecto citopitico en ellos es pricticamente nulo.

£} La formaciSn de

- o 3

las T4 infecladas piSldul

ra del VIH cuando existe una gemacisn activa Ze partfculas virales, -
ocurre fusifin de membrana con linfocitog adyacentes infectados y no -
infectados, formé&ndose células gigantes multinucleadas.
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DEFICIENCIAS CURALITATIVAS

La principal aeficicncia cualitativa es la disminucidn de la -
respuesta proliferativa a mitégenos y antfoenos solubles. Las nipS-
tesis que se han planteado para explicar este defecto son:

1} Un desequilibric debido a la p€rdida selectiva de una subpo
blaci6n de linfocitos T4, puesto gue le deficiencia se ha observado
afin en individuos asintom&ticos con una cuenta total de linfogites -
T4 normal.

2) La incapacidaé funcional de las cé&lulas presentadorss de an
tfgeno, con la consecuente falta de interaceifn y respuesta celular,
aungue existen estudios contradicen esta hipStesis.

3) La supresién de las c&lulas CD4 positivas por proteinas y =
factores solubles del preopio virus.

Otra deficiencia cuaiitativa gue ha sioe propuesta es la falta
de liberacifn de factores tr6ficos para lanfocitos y parz otras c€lu-
las mieloaides.

AUTOINMUNIDAD

Se ha propuestd que existe un fenfmeno autoinmrune asociado a la
patogenia de la infecciSn por el VIH. Las evidencias de su existen--
cia son las siguientes:

1} La desaparicién de las células T4 infectadas. Las células in
fectadas expresan protefnas de la envoltura dol virus en sus membranas
que pueden ser reconocidas como extrafias.

2) De manera alterna, la unién de protefna (gp 120) libre a la
molécula CD4 de células T4 no infectadas igualmente darfan por resul-
tado la desaparicifn de estas células por eliminacifn de las mismas a
través de citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos.

3) Las reacciones cruzadas de los anticuerpos y 1os

1
citotdxicos dirigidos contra la envoltura del VIH, con ant{gencs del
complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) clase II.
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L& expresifn clfnica de los fenfmenos de histocompatibilidad se
han expresads a2 crros niveles ademis de los referidos en las cElulas
T4,

Se han detectadc miltiples tipos de anticuerpos en suietos in--
fectados por VIE tales como aglutininas, anticuerpos antimfiscule liso,
as{ como presencia de complejos inmuner y niveles bazjos de complemen-
to {32;.

La presencie de trombocitopernia se ha asociade 2 anticuerpos an
tiplaquetarios especfficos presentes er pacientes infectados por VIH.
hlgunos tipos de neuropatia como la polineuropstfa desmielinizante, -
se ha asoc:ado & la presencia de anticuerpos antiganglidsidos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

las panifestaciones gue gesarrcllari un determinado paciente in
fectadg dependen de miltiples factores tanto del huésped como del pro
pio VIH, v son up tanto inpredecibles (4}.

La mayorfa de los enfermos desarrcllarén comd primera manifesta
¢ifn de la enfermedad, Linfadenopatfa Generalizada Persistente [LGP):
gue se caracter:za por la presencia proleongada de ganglios linffticos
tumefactos en varies regiones, aumertan de ‘amafio, son firmes, movi--
bles ¥ no svelen ser dolcrosos. Por lo gencral son bilaterales y simé
tricos. Los ganglios a explorar gon: cervicales, occipitales, supra--
claviculares, axilares, eprtroclesres y popliteos (5).

Las caracteri{sticas que se encuentran en la LGP incluye:

- Presencia de ganglics linf&v:icos mavores de 1 cm. en dos 0 -
méds sitios excluyendo las regiones inguinales, con duracifn mayor de
tres meses.

- Ausencia de enfermedades infecciosas al inicio de la linfade
nopatfa, ya que algqunas de afecciones como la fiebre glandular, tam--

bién puecen causar tumefaccifn ganglionar.

« Falta de antecedentes de toxicomanfa con drogas intravenosas,
inmunizacifn reciente u otros factores que pudieran causar linfadeno-

patflas.
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- Histologfa de ganglios linffticos que muestra en la biopsia
formacién excesiva de cflulas (hiperplasia reactiva benigna de gan-
glios linf&ticos).

- Un 90% de los individuos con LGP son positivos para anti--
cuerpos VIiH indicando una infeccidn previa con el virus que causa el
SIDA (S5). :

Igualmente, 1os pacientes infectados por VIH desarrollan comple
jo relacionado al SIDA (CRS} (ver definiciSn ae caso de SIDA). La cla
sificacifn separada de LGP y CRS est8 relacionada con el prondstico.

La primera es relativamente benigna (asintomitical); mientras --
que la segunda es mds agresiva.

El SIDA propiamente, na sido dividido segln e! tipo de altera--
ciones en cuatro grances grupos de padecimientos:

- Neoplasias

- 1Infecciones oportunistas
- Sfindrome de desgaste

= Alteraciones del SNC

El cuadro gue se presente, al parecer depende del tipo de célu-
las que predominantemente se afecten, como son: linfocitos T4, linfe-
citos B, cflulas del CFM (monocitos, macréfagos tibres y fijos), célu
las del CnS {neuronas y células gliates} y cElulas epiteliales. Las -
tres primeras pertenecen al sistema inmunoidgico y su varticipaci6n -
determina en gran meaida el desarrollo de ncoplasias (Sarcoma de Kapo
si y linfomas, principalmente), infecciones oportunistas y sindrone -
de desgaste; mientras que cuando la infeccibn afecta céluias del SNC
se produce una gama de manifestaciones neurolSgicas que van desde al-
teraciones de la conducta hasta trastornos motores (5)

C) ZONAS DE INSTALACION DEL VIRUS

Se menciond que el virus se encuentra en la sangre, semen, lI--
quidos cerebroespinales, saliva, i8grimas, caiostro, leche materna, -
orina, secreciones vaginales y cervicales y en la epidermis (18).
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De particular interés para el odontSlogo son los haliazgos en -
sangre y Saliva; por 1o gve serSn tratados con mayor aetalle.

1) Sangre:

En la sangre el virus ha sido aislaco de pacientes con SIDA, --
CRS y pacientes seropositivos, pert es encontrado mends frecuentemen-—
te en la sangre de pacientes con SIDA complete que &n pacientes con -
CRS © Seropositivos sanos. Una expiicacién es que el nlmero de linfo-
sitos T4 que contiener 10§ virus son als peguaios en 10s pacientes --
con SIDA y par lo tanto mis diffexles de cultivar., La transmisién de
la infeccidn por VIH 2 través de sangre y hemoderivados e€s bien ocono-
cida, pero la minima cantidad de sangre {C partpisulas virales) nece-
saria para transmitir la enfermedad, es desconocida.

2; Saliva:

E:L VIH ha sido 2islaao de la saliva oe pacientes con CRR {201}
y de portacores asintomiticos (porcentajes variables). En pacientes -
con SIDX, se han reporiado cifras de mis O mencs el 2:1%. La cantidaa
del virus en la saiiva, guizd refleje 12 cantidad det virus en la san
gre, por lo rants, no parece ser que 12 saiiva sea una fuente signifi
cat:va de transmisiSns del SIDA {4, 45).
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CAPITULO V) MANIFESTACIONES BUTALES DE LAS ENFLRMEDADES
INFECCTIOSAE PROVICADAS PUOE EL VIH

Las manifestaciones bucales asociadas 2 la infeccifn por VIH,son:
&) INFECCIONES POR HONGOS:
1) Candidiasis Oraml:

- Pseudomembrancsa

- Eritemaiosa

- Hiperplé&sica

- Tipo place
- Queilitis angular

2) Histoplasmosis oral

H) IFECCIONES BACTERIANAKS:

- Gingivitis necrozante

- Infecciones no especificadas

- Periodontitis crbnicsa

- Micobacterium Avium ‘ntracelular
~ Klebsiella pnreumonia

- Epnterobacterium cloacal
C} INFECCIONES VIRALES:

- Estopatitis herpérica
-~ Leucoplasia vellosa

- Herpes foster oral

- Condiloma acuminatum
- Citomegalovirus

~ Xerostomfa

D

NEOPLASTAS -

~ Sarcoma de Kaposl oral
- Carcinoma de células escamosas oral
- Linfoma No-Hodgkin
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E} DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA
~ Ulceraciones aftosas recurrentes
- Plrpura trombocitopénica idiopftica
~ Esqguinosis oral
~ hgrandamiento de gl&ndulas salivales

1} CANDIDIASIS ORAL

La Candidiasis del esGfago es una de las infecciones oportunis-
tas mfs frecuente en los pacientes con SIDA, La Candiadiasis Oral es
una caracterfstica igualmente vista y muy prevalente, que OCUrre en
casi el 75% de los pacientes con CRS y SIDA.

Mas afin, la Candidiasis Oral entre qrupos de riesgo puede ser -
de valor predecihle para el subsecuente desarrollo del SIDA. En un -
estudio realizado entre 22 adultos gque tenfan Candidiasis Cral inex-
plicables, con una relacién de T4/T8 invertida y Linfadenopatfa gene
ralizada, comparado con 20 pacientes similares guienes no tenfan Can
didiasis Oral. Trece de los 22 pacientes con Candidjaesis Oral {59%)
desarrollaron una ifeccién oportunista mayor: Sarcoma de Kaposi y --
por lo tanto, SIDA; con un seguimiente de un lapsc de tres meses, en
los cuales el grupo de los otros 20 pacientes gue no tenfan Candidia
sis Oral y que tnicamente presentaban Linfadencpatfa e inmunodefi---
clencia a los gue se les continud el seguimiento durante 22 meses, -
sin desarrollo de SIDA. Por lo tanto el odontSlogo debe estar concien
te de las implicaciones ai descubriy Candldiasis Orai en pacientes -

aparentemente sanos.

Datos recientes también nan indicado gue en pacientes con SIDA,
la Candidiasis Oral es un marcador de la Candidiasis esoffigica,

Aspectos clfnicos:

Una descripcibn clinica adecuada del tipo de lesién y localiza-—-
cibn se considera importante ya que tos diferentes tipos de Candidia-
sis Oral, pueden estar asociados con diferentes causas y/o co-facto--

res.
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Candidiasis pseudomembrancsa: En asociacifn ccn el SIDA, la Can-—
didiasis pseudomerbranosa suele ser crénica. Clinicamente estd carac-—
terigada por ia presencia de unas pltacas color crema amarillentas so-
bre una mucosa oral roja o normal. Al rasparse, las placas blancas =--
pueden ser removicas revelando una superficie sangrante, este tipo do
Candgidiasis puede involucrar cualquier parte de la mucosa oral, pero
m&s frecuentemente invoiucra la mucosa bucal y labial, lengua y pala-
dar duro y blandc.

Candiciasis eritematosa o atrfica: Aparece cifnicamente como ~-—
una iesi1fn roja. las localizacicnes ccmunes son el paladar y el acorse
de la lengua, similar a la as{ ilamacda Candiaiasis multifoca:. La mu-
cosa bucai puede ser también asiento ce Sreas manchadas eritematosas.
La Candidiasis eritexmatisa puege ser aguda o crénica, pero en asocia-
c16n con el SIDA es usualmente crinica. La i1esidn en la lengua estd -
caracter{sticamente localizaca a lo laszgo de la lfnea media de la pa-
pila filiforms estd atrSfica.

Canaldiasis crénica hiperpl8sicar En pacientes infactazos con --
VIH se encuentra usualmente en la mucosa bucil y s6lo raramente en el
Srea retrocomisural. Este tips de lesifn es nhls raramente vista en pa

cientes con §IDA puege eéstar resactichade cen el nabite ce fumar ta-

baco, Clinicamente est§ caracterizada con la presencia de places fir-
mes de color blance persistente, cue se lccalizan en labios, lengua v
carrillos (37'.

Queilitds zngular: Adicionalinente a las lesiones intraorales, -
puede octurrir una Queilitis angular., Esta puede expanclrse v conver--
tirse en una Quexlitis mSs generalizada. a Queilitis es una i1nfiama-
c10n de los tabios lapostematosal, observanaose los lapios con tume==

faceibn, éolor ¢ Costras.

DiagnSstico:

El diagn&stico de la Canajdiasis Oral se basa en las caracterf{s-
ticas clfnicas y en presencia de te hifas en muestras examinacas cof

hidr-&x

izs 38 potasio, con PAS (Scide perisdico de Schiff) o colora---
cifn Gram- {45},



Pruebas adicionales de zi2gnSst
.

¢ios especifioos (Saboraud, Micros
er la forme de esporas o, wis rarame

mientos antericres son suficientes

Cancdidiagis. Sin embarso, si se sospechan cotre

sarjo una tropsia :44, 32).

HistolbSgacarente la Candidiasis Oral revela hifas de Cindida en
s pitelic, tal -om> se ve oon la colora--
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2) HISTOPLASMOSLS ORAL

La Histoplasmosis diseminada con lesidn oral en el piso de la bo
ca ha side observada en un hombre nomosexual de 41.afios de cdad con -
S§10A, el cual murid un afio después del diagnbstico de la histoplasmo-
sis (45).

C) INFECCIONES BAUTERIANAS
Gingivitis Ulcerconecrozatite Aguda (GUMNA)

Mientras gue ia Gingivitis Ulceronecrozante Aguda (GUNA) era una
enfermedad mas bien frecucnve, inmediatamente después de la segunda -
Guerra Mundial, su prevalencis ha sido dristicamente reducida en LOs
ancs recilentes ern los pafses industrializados., Sin embargo, en algu--

nos palises en desarrcllo {(Colembia, lndia, Nigeria) la GUNR es una en

fermedad muy comin frecuentemente ensontrada en nifos mal nutridos, -

infectados con Malaria y en un estado inmunodeprimido.

a infecc:i6n con VIH la ocurrencia de TSUNA -

Con la aparicidn de
ha alcanzado una nueva cimension yva gue ha sido diagnesticada en an -
nimerc de pacientes bhlen sea con SIDA o CRS que tazngan anticuerpas --

contra el virus.

Caracterfsticas Clfnicas: 3u 1nicio es repentino © incidlosd con
sangrados al cepillado,dolor y halitosis. Los sintomas pueden desapa-
recer gradualmente en tres o CUatIo semanas perd la enfermedad es re-
currente. La encfa aparece fuertemente roja € inflamada tanto el mar-

gen de las wncfas comd las puntas e ag interdentarias son -

el as:ento de uha necrosis amarilla gris&sea gue sangra facilmente. -
Parece cue la GUNA en algunos pacientes coh VIH tiene un ¢urso més --

bien destructive llevandc a una p&rdida de tejido bLlando y hueso asf

comc a la formacifn de secUestros.

Travamiento: La GUNA es tratvada con Metronidar {Una -ableta -
2izsir de 500 meol comhinado con una cuidadosa profilania dental. La
GUNA asociada con la infeccifn de VIH puede no responder bien al tra

tamiento adicional y las recafdas son comunes (44, 435},
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Periodontitis: Una forms agresiva de enfermedad pericdontal ha -
51d0 vists en grupos de Tiesgo de SIDA y en pacientes.asintométicos.
Hay una destruccifn generalizada e irregular d4el tejido de soporte vy
del hueso. Cuando se trata & estos pacientes la respuests puede no ser
la misma gue en los pacientes sanos.

Tratamiento: Los cases de periodontitis son tratados por medic de
legrados y gingivectomfas, acompahados de una riguross cobertura anti-~
biftica y de nigient bucal. Los principales sintomas gue presenta esta
enfermedad son: halitosis, hemorragia e hipersensibilidad de los cue--
llos gingivales (31).

Micobacrerium Avium Intracelalar /MAI):

£l MAY, un bacilo 8cido-alcohal resistente, es un contaminahte -
ambiental gue rara vez causaba enfermedades diseminadas hasta que Ne
g8 el SIDA. Se ha sabido gue causa enfermedad pulmonar pérsistente.

En los pacientes con SIDR ia infeceifn con MAY es relativamente
comGn caracterizada por fiebre, pérdida de peso y debitided. La res-
ruesta cel tejado parodontal puede incluir abscesos rodeados por le-
siones granulomatosas. Ll pralmes Cass reporiaac en pacientes con SIDA,
con unsa manitfestacidn oral de infeccifn por MAI localizada en el pals
dar en ia forma de aDs iesiones usceradas con bordes firmes v centro

necrético extend:éndose hasta el hueso.
Klebsiella Pneumonf{a y Enteropacteraum Cloacae:

Tetas bacterias han sigo reportadas en asociacidn con las lesio-

nes orales e pPATIENTES GUE IeCibwn JUITINTATADlA COmMO IXAatamiento pa
ra el clncer. Las ieésisne: simileres bhan

s
bres homdsexuales & 1!’\“1‘.1“052?2“.1’1‘;!;005‘ Se nha dDservaco en ;:a:ientes -

en boca de hom--

nomosexuales, glositis, guienes tamb:in presentaban iesiones en el pa
tadar. No se encontrS Cindida usando muestra © cultive, pero se aisld
la tesifin Flapsiella Pneumonia. Ostertis crfin:ica es otra snfermedac ~
asociada en nomssexuaies inmunosuprimidoe de los gue se z2isl6 Entero-
bacterium Cloacas. La remisiSn Je :as lesaones orales depende entera~

mente ael manejo SisStemitico.
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C) TNFECCIONES VIPLLES
lesiones de Virus Herpes:

El Virus de Herpes Simple (VHS} causa enfermegad primaria y recu
rrente. La infeccibn primaria puede ser asintomftica O progucir uns -
severa Gingivo-estomatitis herpética y faringitis llamaga “silente".-
La infeccidtn primaria es seguica por una latencia prolongaas. con el
VHS alojade en ei ganglic ¢rigémino. Los pacientes son usualmente ni-
fos, adolescentes ¢ adultos jSvenes mencres de 25 afios.

Entre las manifestaciones clfnicas: hay fiebre, melestar gque ase
meja el prddromo oe la influenzs y linfadenopatfa cervical. Luege de
unc o aos afas, pueden ocurrir las lesjores orales en la encla, pata-
dar duro y en cualquier sitio ae la mucosa y del bocrde vermekldn del
labio. Las lesiones son vesficulas 3ue se rompen v e convierten en --
Glceras irregulares dolorosas. EL VHS puede ser cultivado o identifi-
cado en muestras tomadas en flufdos de la vesfcula. En jnfecciones re
currentes es usual encontrar brotes ae vesfculas en los labios } plel
adjunta las cuales se vuelven uiceradas y cubiertas por costras. El -
VHS pueae ser igentificado en el fluldo de 1a vesicula para detectar
anticuerpos VIH, cflulas deccamadas con cambios citolSoices producis-=-
dos por el virus. Ei herpes recurrente pucde ser precipitado por el -
501, infecciones respiratorias altas, trauma, MERSEYUBCIOR, Stress --—

emocional e inmunosupresidn.

En pacilentes con infeccidn se ViH,son frecuentes las lesiones in

traorales y genitales de Vil y ademas son problemfticas.

Pratamienco: L& lesion local recit:rS tratamiento sintom§tico. -
Se han reportado Otros tipos oe tratamiento come la aplicacion locu!
de rojo nectro y Proflavina seguiada de exposiciones a la luz ultravio
leta reduciendo asf{ la duracitn ae la lesisn y ia tasa de recurrenciar
también es ce gran ayuaa la aplicacifin de Hidoxuridina tSpica. lLa le
sién recurrente puede ser tratada con hcyclovir (31, 2¢).

Aerpes loster:

El Virus humano de Varicela 2oster (VWE) €& un herpas virus que
causa varicela y zoster. Mientras gue la varicelz es una enfermedad -
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predominante infantil, el zoster ha sido observadc en adultos viejos.
El VWZ también se vuelve latente en el ganglio trigémino. Es comdn en
contrar recurrencila en esta enfermedad en pacientes inmunodeprimidos-
por trasplantes de rifin, leucémicos que reciben tratamiento de gui--
mioterapia y también pacientes infectados con VIH.

Tratamiento: Se inciuye &l uso ae unguentos tdpleos de Acyclovir
y dosis orales gue van ae 1,600 a 2,400 my-dfa. Aungue la duracién de
las legiones de piel es reduc:da, se ha reportado poco éxito en el --
control de i1a neuropatfa asociada 2 la varicera zosver.

Lesiones por Papiioma Virus Humahos:
los Papiloma Virus Humanos {PVH) causan papifomas orales, verru-
mas & hipeIpiasia spiteslal focal.

Estas son lesicnes local:zadas papulares o nodulares cublertas -
de miitiples proyecciones papilares. En incividuds ihmunosuprimidos-—-
s¢ ha observado un aumento en la frecuencia de verrugas de piel o ana
les.

HistolSgicamente el aspecto del papiloma al microscopio es carac
teristico y consiste en muchas proyecciones largas, delgadas gue se--
extienden por encima de la superficie de 1a mucosa; cada una formada
por una capa de epitelio escamoso estratificado con un nficleo delgado
de tejiac conectivo central, que contiene Los vasos sangufneos nutri-
entes.

Tratamieento: Para estas lesiones es usual la excisibn gquirfirgi-
ca parc:al o total, aungue los condi:iomas florides fuerSn resistentes
a varias formas de excisidn, incluyendo el léser con difxido de carbo
no {31}.

Leuconlasia Vellosa (LV)

La leucoplasia es un término que se na empleado durante afios pa-
ra indicar un parche o placa blanca que se presenta en la superficie-
de una membrana mucesa, no sS:0 en la cavidacd bucal, sino tamb:&n en
ia vulva, cuelio uterino, vejiga y vias respiratorias superiores{44).

La LV fuf vista por primera vez &n San Francisco a finales de---
1981, Para Juiio de 1984 se opservarfn 37 casos, en Diciembre del mis
mo ano, 90 casos mis y para Marzo de 1986, se vierdn 240 casos mas en
la misma ciudad. utros reportes mi&s, se registrarfn en Nueva York,Llos
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Angeles, Copephage, londres y otras ciudadades (44).

Manifestaciones clfnicas: la LV es vista en hombres homeosexuales
y en menor proporcifn en otros grupos de riesgoe de S£IDA. Los pacien--
tes gon LV tienen un perfil clinico v de laboratorio similar a aque=-
llos de otros grupos de SIbA. La LV puede ser uni o bilateral. La su-
perficie de las lesicnes puede verse irregular oomo pliegues orominen
tes a veces tan marcados gue semejan pelos. La lesifn pueds ser pegue
fia con corrugaciones finas v en algunas freas puede ser suave v plana.
Se encuentra en los mérgenee laterales de la lengua v algunas veces -
se erpande haste cubrir toda la superficie ventral. BEn alqumos pacien
tes la LV puede apelecer tamblBn en la mucosa bucal donde por lo gene
ral tiene apariencia plana. Tgualmente se ha encontrado en el piso de

la boca ¥y en &l paladar, er pacientes asintomfticos.

En el examen clinieo las placas de leucoplasila pueden variar des
de un 8&rea blanca, no palpabtle, bastante translflicida; hasta lesiones
induradas, gruesas, fiscras, papilomatosas. Con frecuencia la superfi
cie de la lesifn esté !irmemente arrugada o doklada y se siente &spe-
ra al palparls. Las lesioner sor blanco-grisfsesz o blanco-amarillien--
tas (3B, 44).

Miagndstico ciferencial:

Las lesiones debidas a material restaurader, son las més pareci-
das a la EV, 1

lesidn se presenta en la lengua con mavor frecuendia.

Ocasicnalmente esta lesibn es llamada "lesiSn jalvinica", término ing

propiade ya gue la lesidin nc se debe al galvanismd. Un nlmero sustan-

cial de estas lesiones son encontradas en £} borde lateral de la len-
gua. k la inspeccidn, rellencs de amalgama corroida se encuentran yin
givalmente en le sunerficie lingual 32 los hilares inferzores axrecta
mente en contacto con la lesisSn. Las lesicnes en el borde de la len--
gua son frecuentementeé bien definidas y blancas. Cuandoc las obturacio
nes corroidas son remplazadas por material pl8stico, las lesiones ——-

blancas van desaparefiends en unas cuantas Sem2has.

Leucoplasias: Dos tipos etiolfgicamente diferentes de Leucopla--

5ias pueden simular LV. La asf ilamada Leucoplasia idiopftica se loca
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liza en la lengua especialmente en la superficie inferior, pero en-al
gunos casos también se encuentra en el borde lateral de le misma. Las
levcoplasias idiopSticas se encuentran ustalmente en mujeres de media
na edad, son frecuentemente extensivas las lgsiones ¥ tienen una su--

perficie suave, caracrerfsticas &stas, contrarias a2 las de la LV.

El otro tipo de leucoplasia sue tiene semejanza con la LV, es la
leucoplasia asociada al tabacr, localizada en el borde de la lenguag

este tipo de lesién es bien definida, con una superficie suave, gue -
e

va a desaparecer si se deja de fumar.

Liguen planc: La localizacidn faverita del liguen plano oral, es
tip> mis frecuente es el reticular. No obstante
el liguen plano puede afectar el borde de la «-

la ocurrencia de lesiones mfltiples, a menudo --

“

fneas son suficientes para descartar LV.

ca: Se localiza més frecuentemente

Candidiasis czrén

en las comisuras la mucosa tucal. No cbhstan

ala
te, &n Casos rarcs ree en el borde de lz lengua. En con

traste con las lesion s anteriormente {(lesiocnes de matee-

rial restaurador, leucoplasia en plans!, la Candidiasis crémi-
ca hiperplisica, no :ziene una superficie suave, Y se parece psr lo --
anto a2 la LV; sin embarocce, la superf

icie gesigual no se presencta con
1

a Lv. M8 --

[

una supe e corrujada f{velludal, za e con
s

afin, el tratarients antimicftico va a causar 1 varicifn de la --

d

as5a
Candidiasis crinica hiperplé&sica, la cual por otra parte; casi siem--

3

ebilitantes, tales

AsSperios

.¥ve =a2canrosis

que hay un aumantc en 2] nfimero de c#lulas de este estrato, por lo --

tanto estf engrcsado), hiperparaguerato:s
la czpa de gueratina del estrato cSrneo, pero con restos dz2 nlcleos)

conformacifn de puentes y proyeccicnes de gueratina, Sreas e células

claras (cailocitos), ¥ poca o ninguna inflamacié

coilocitos son sugestivos de inflamaridn bi
2

tiene muchas caracrerfsticas de lesion

[
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Tratamiento: Es primeramente eliminar los factores locales irri-
tantes. Las lesiones peguefias pueden eliminarse guirfirgicamente. Las
lesiones extensas se han tratado por medio de denudacibn con © sin in
jerto. Es necesariv vigilar al paciente cada cierto tiempo y la biop-
sia de ests lepitn &5 necesaria.

Manejo del paciente: El diagnésticce de LV es una indicacifn de -
inmunodeficiencia v exposicitn al virus del SIDA. Reportes prelimina-
res indican gue aproximadamente un tercic de los casos 2¢ pacientes -
con LV van a cdesarrollar SIDA, De éstos la maysria de ios casos son -
por desarrello de neumonfiz por Pneumocystis carinii. Su presencia es
una indicacifn para trabajar en el estudio de otras condiclones subya
centes.

Transformacidn en SIDA

En los anflisis mis recientes de una serie de pacientes con LV,
se mostré gue el 11% tenfa SIDA para el momento del diagnéstico de LV,
De los restantes, e] 1Bt desarrollaron SIDA después de un perfodc me-
dio de observacifn de 7.5 meses. No obstante, estas fiqurss promedio
no tomaron en consideracifn zue los pacientes zenfan periodos de ob--
servacidn var:iables. Concluyvendo y usando el estimado Je procductos-11
mite de supervivencia, la probabilidad de desarrcllar SIDA en pacien-
tes con LV es de 8% (95% 1im:te de confidencia, 34-£3%) para 16 me--

ses y, B3¢ (95% limite de conflidenucia, S58-100%; o
del diagnSstice de la LV (28, 44, 45).

Ia

3 meses despufs

D} NEOPLASIAS
1} SHRCOMA DE FAPOSI

En 1872, Moricz Kaposi édescubrif una entidad tumoral que el lla-
m§ “Sarcoma mfiltiple pigmentaco de la piel™ y la cual pis tarde llevs
su nombre (8K) (31, 33).

De acuerdo al reporte or:ginal de FKaposi, £ tumdr €ra un 5arco-
ma de origen multifocal principalmente encontrado eatre los judfos, -
especialmente los Ashkenazi. El notS cue las lesiones ocurrfan m&s --

comunmente en la piel de las extxemidades pero €1 estabe de acuerdo -



que eStoE ruacres pofizn Involusrar Srganos Internss.
Ei S¥ &5 ur Tumor prevaiehte er g Ffrics subshariana, Sonstito

yends el $4 Ze todos los cAnceres vistos ern lUgands.

Lus Tepories so s er pacientes -on 5K -
del i

838 Trales

po Sriginelments

€
on rerss. En 1§75, S50 ca
fueren reporzadcs en L@ litveraturz midica. Aproxima
dagente el 30t fuersrn enoocntradss en el pelaiiz

Er relacilfr 3e la intidentie crel del EF wigts en los afrizanocs,
entes ge gue el FIDA fuere nowificad: o irdensificads; tambifn era un
fendmenc rarc. En
localizac:bn irorac

scurrir tamkiférn en

nosupressres. By e
en pacientes Con trasplante renel. Farece ser Jue tambifn en estog -
pacientes, el rumcr tenfa p

Luegs en 1581, vinc el rmm

&
elevada frecuencie en homores 1Svenes

Geurrencia del SY en el SIDR:

El S¥ es reportadic comd la man
aproximagamente 3L« Qe i0s cases. hungue el SK na sido report
tre todos los gprupos de riesgs de SILAL, e m8s frecuente en
tiancos v hombdsexuales que &

E]l S¥ es ms frecuente en Lnacient

nis gue en aguell

)

esté relaciorado con un aumen
Citomegalovirus.
Manifestaciones extrasrales del SK:
£l Sarcoma de Kaposi en ¢l SIDA despliegs 1a misma diversidad -
de manifestaciones clinicas como en el clfsaico SK. E1 SK en el SIDA
se define como un proceso neoplésico multicéntrico que inicialmente
empieza con una sencilla, 5 mis frecuentemente, mluiples mfculas, -



pépulas o nédulce rosados, rojos © violetas en la piel 6 en las Super
ficies muoosas.

Las lesiones de la piel estdn frecuentemente localizadas en el =
tronco, brazos v cuello; en contraste con la éistribuci6n de la lesidn
en las piernas en el SK clésico. les lesiones en la piel. frecuente-~-
mente se vuelven obscuras y largas. Con frecyencia se encuentran invo
lucrados el! tracto gastrointestinel y los nSdulos linffticos, también
pueden encontrarse lesiones en los pulmones, hfgads, pAncreas, -gléndy

las adrenales, nazo y testiculos,
Manifestacliones orales del SF

hspectos clinicos: En algunos pacientes el 5K puede tener su inj
cio en la mucosa dral. Sin embarao, en 1a mavorfa de los pacientes ——

del S¥ aparece primerc en la piel.

En un estudic realizado en la Escuelsa de Odontologia, Universi--
dad de Qalifornis, San Francisco; se encentrd gue entre £2 varones --
homosexuales (con edad meZia de 3P ahos) con SK, 51t tenlar manifesta
clones orales; 24 de los 27 pacientes ternfan lesiones en el naladar.
El hallazgo en el paladar comc la localizacifn favorita para las le—
siones orales del SK es confirmadz por otros investigadores. La punta

de la nariz es la localizacién favorita vara la instalacifn de la le-
sifn facial (45).

Las leslones orales pueden aparecer comc micusas aruladas,negruz
cas y rojizas las cuales son usualmente nlanas en los estadfos terrra
nos. En lus estadfcs més avanzados las lesiones se pueden poner mis -~
obscuras, elevadas, frecuentemente lobuladas y ulceradas. La ulccera--
cibn de las lesiones orales es mAs zomln Qque el de las lesiones de --
piel. Las lesiones orales usualmente no son tiernas y sensihles antes
de ulcerarse. La mucosa gingival est& frecuentemente involucrada en -
€l SE. Bl alguhis patientes las munifestaciones ginglivales pueden te-
ner le forma de un &pulis. Las lesiones gingivales puaden mostrar va-
riaciones en la proliferacifn neopl&sica relacionadas a los episodios
ciclicos de inmunosupresién.
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Histol6gicamente, las lesiones del SE en pacientes con SIDAR, son
indistinguibles de aquellas del SK clédsicc. Las caracteristicas del -
SK consisten en bandas intercaladas de c€lulas en forma de huso v/c -
canales vasculares atipicos. Otros componentus son extravavasacidn de
ctlulas rojas (eritrocitos}, disposicibn de pigmento de hemosiderina,
infiltrade inflamatoric mononuclear (principalmente linfocitos y cflu
las plasmfiticas) y figuras mitfsicas esparcidas entre las cflulas en

forma de huso {esiinales). También hs cido reporcads la presencig  de

glébulos eosinofflicos intracelulares de naturaleze indeterminada.

Las lesiones tempranas estdn localizadas en la lémina propra y -
consisten en proliferaciones focales de los vasos de la parced delgada
con morfologfa irregular. Estos vasos estip frecuentemente rellenos -

con un grupo de c€lulas endoteliales.

Las tardfas o lesiones en estado tumoral, consisten en nédulos -
bien definidus v lesivnes cun dhvelucramientc difusc de la ldmine pro
pia. Una prcliferacifn prominente de cflulas espinosas puede verse en
conjuncidn ton vasos atipicos. En algunas lesionhes, los vasos estfn -
ausentes, o detectables s8lo en la periferia de los n6dulos. En las -
lesiones tardfas los componentes de c@lulas espinosas, fue una carac-
teristica prominente. También se vieron canales vasculares atipicos,
pero nho fueron tan pronunciados como en las lesiones tempranas. La ac
tividad mit&sica fue mayor que en la temprana. Se encontrd eritroci--
tos extravasados, grdnulos de hemosiderina y eosinffilos, los cuales
gson a veces diffciles de distinguir de los eritrocitos extravasados.
Sin embargo, a la luz ultravjoleta los eosindfilos muestran fluores-

cencila.

Etiologfa: La eticlogfa del SK es adn desconocida. Después del -
descubrimiento del VIH, se mostrd que los pacientes con el tipo cldsi
co de SK eran negativos para este virus. Mientras gque casi todos los
casos de 5% relacionados al SIDA tenfan anticwerpos VIH; parece ser -
que el VIH no es el agente etioldgico inmediato del SK. Se ha sugeri-
do gue la infeccifn con VIH puede actuar come el factor promotor para
el desarrollo del SK; esto es, cflulas mononucleares infectadas produ
cen factores angiogénicos, gue en su turno permiten el desarrollo y -
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proliferzcifn de las cé€lulas involucradas, en la presencia de otros -
factores requeridcs.

Tratamientd: Basado en la excisifn de la enfermedad. Cuando cur
san con pocas lesiones y sin dates desfavorables, pueden ser observa-
dos v sometidos a agentes antivirales o nmodifjcadorss de la respuesta
inmure que pudiera resultar en la estabilitacilin de

Tratariento radioterapfutico: Util para mejcrar
vida del paciente gue cursa con lesion@s dolorcsas. Los gacie
SIDA tienen una alta susceptibilidad a la radioterapia y riesgo de to
xicidad, por le que se han usado d8sis bajas o mayores fraccionadas -

sobre las lesiones.

Tratanlientd FaIa pacientes Ton le--
siones extensivas Yy o] iscerales, Con--
siste en la administracidr s com inklastina, Vineris
tina, 2friamicina ina: cusl = ssar solos © com
binados dependier i 435, 46)

Carcin emc:de}

Es la fr al., En 19§82 apare-

cié el prim de cé€lulas esca-

®osas intraoral en hombres jévenes homosexu . Mas tarde se reporta

ron 7 carcinomas orales, € de los cvales ocurieron en la lengua, en--
tre ua total de 3TE homosexuales oon £IDA, CRS y grupe igesgo. --
Asinmismo, se haz observado la ocurrencia de esta

tes inmunosuprimicdos (trasplantes renales), incluyende carcinomas ora

les.

Linfoma No-Hodgkin

Los linfomas de células 5 fenotipo son una complicacidn bien co-
nocida en la terapia Cob inmahuswilesuries a lalgds plazs. Inola s
cidn con VIH, la supresibn de la inmunidad med:iada por células eg ===
acompafiada por evidencia de acrividad aumentada de linfocitos B.

Han sido reportados alrededor de cien casos f{en 1982) de linfo-

ma No-Hodgkin en homosexuales jSvenes, alguhos de estos c¢on células B,
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mientras que otros son fenoripos no T, no E. En une serie de 120 homo

sexuales Cor S5F, 3 tenfan linfoma No-Hodghkin,
E} MARIFESTACIONES ORALES DE ETIOLDSIA DESCONDITIDA

Ulgeracade Rftose Recurrente (UAK)

La eraciocfe y petoglnesis de les Ulcer osa Recurrente --

(UAK] &85 desconocide. La hipftesis actuel :nplice ur defectio en la v

gulacifn inmune o un papel secretc del virus del herpes simple. La i

1=

ounidad numoral v med:ade por c€lules en cantra de los antfgehos bra-
les estreprocdoicos v de laz mucosa oral, parece ser caracterfstica —-
del URR.

Ur. aparente aumentd de la fecuenciea del UAR ha 5ido viste en los
grupos de riesge de. SIDA. El UAR puede provocar atajgues recurrentes y
pasar posSteriormente un estadfo de latencia hasta por lapsos de 10 --
afos (2B, 44, 4

wOroyra Tronbocitopfnigz Idiopitice

La PGrpura Trombocitopfnica }diopltica ha sido descrita como una
man:festacifn de CRS. CTaracterfsticas orales han s5ido vistas en pbcos
casos. En un casc reportadoc, las lesiones orales fueron el primer Sig_
no de esta condiciln.

Enfermedad de la Glandula Salival

Hay reportes gue algunos pacientes pedifitricos de SIDA muestran
egranaaniento de  las gléndulas parftidas y xerovstomfa. En una serie de
29 nifos con SIDA o CRS 10t tenfan inflamacifn un: o bilateral de las
gléndulas parStidas. La XEROSTOMIA puede reflejar una :feccibn de la
glfdula salival con el citomegalovirus, el cual se encuentra frecuen-
temente en pacientes con SIDh (28, 44, 45).
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CAPITULO VI) TERAPIA DEL SIDA

En realidad nc existe harta ahora una terapie especifics contra
el SIDA. Los medicamentos actualmente utilizados, estin orientados a
actuar cdirectamente sobre el virus (antiviricos), a tratar de resti--
tuir el sistema inmune del paciente {inmunomodiuladores) vy & disminuir
la presencia de infeccioncs oportunistas. Sin embargo, ninguno de es-
tos tratamientos ha logrado el restablecimiente de un paciente con in
feceibn por VIH, CRE ¢ SIDA.

El tratamieiito integral gue reguiere un pacliente con SIDA, cons-
tituye un elevado costo debido a ls frecuencia de su estancia hospita
laria gque es peri6dicamente y la gran cantidad de medicamentos gue en
forma constante tienen qgue serle administrados para evitar, en 1o po-

sible, lea instalacibn o recurrencia de infecciones.

Un inconveniente en la terapia del SIDA, e5 la gue se presenta -

al no haber tratamientos especificos o efectivos en contra de ciertas

infe

Wwioner oportunistas, reletivament e raras fmyceobacteriem hvinmein
tracelular v Cryptosporidum!; &si como el uso de tratamientos de Sos-—
tén y profilicticos de los auvr se teme, provogue resistencia de los -
microorgenismos infectantee, ademfs de la probebilidad del desarrollo

de toxicidad por parte del paciente (47).
A) ANTIVIRICOS

Los antiviricos usados actualmente, tienen la desventaja de ser
altamente téuicneg, pudiendo inducir un deterisro mis ripidec en la -
evolucidén del paciente cor SIDA. Sin embargo, se ha comprobade gque =-
cuando son util:zados en la fase temprana de la infecciSn por VIH =-=~-
{asintomftica}, cuandc el sistema inmunitario estd mds fntegro, resul
tan mis efectivos.

Los antivirales que se estén usando attualmente, tienen como fi-
nalidad inhibir la revroduccifin viral, manteni&ndola e¢n fase latente
{42) . Entre estos antiviricos se encuentra la Azidotimidina (AZT), nu
cleStido semisintftico disehade originalmente para ser utilizado como
terapia contra el cdncer (en forma experimental). In la infeccidn por

VIH, la AZT interfiere or la sfintesis de ADNviral durante el procoso



" de trangcriptasa reversa, Interrumpiendo su formacifn evitando de esta
manera la replicacién del VIH (43, 48).

En la terapia del SIDA, el uso del AZT cowbinado con Aeyclovir -
(otro antivirico), ha mostrado un efecto potenciador, observindose --
que amplia el periodo de vida del paciente, mis que cuando se¢ usa Gny
camente AZT y Alfe-interferén. La dosis de AZT en adultos es de 200 ~
mg. oral c¢/4 horas por tiempo indefinidc.

Otro antivirico utilizado es la Di-deoxina-citidina (DDC). Es --
una pirimidina nucledsida parecida al AZT y con funciones similares.
Es mencs t8xice gue el RAYT, aungue tiene reacciones secundarias inde-
seables (erupci6fn cutfinea, Estomatitis aftosa y Neuropatlia periférica)
(43).

Existen otros ahtivirales en tase experimental (bastante téxicos
Yy conr efectos secundarios adversos al paciente) cuya efectividad es -
menor que el AZT y DDC {43).

B) VACUNA

La elaboracitrn de una vacuna contra el VIH es altamente diffcil,
por la gran variedad de cepas constituidas por las mutaciones frecuen
tes que tiene el VIH. Sin embargo, se ha descubierto gque una parte de
la envoltura viral puede no sufrir cambios en todas las cepas, asf la
vacuna que indujera a la produccién de anticuerpos que reconocieran -
esa parte e inactivar al virus, podria ser eficaz contra todus las ce

pas.

Se encuentran en estudic otras posibilidades basadas en el cono-
cimiento de la estructura gendtica viral y en la forma en gque el vi--

rus interacciona con el huBsped (43).
C) PRUEBAS PARA LA DETECCION DE ANTICUERPOS ANTI-VIH

En los laboratorios de deteccifin primaria se investiga la presen
cia de anticuerpos contra el VIH empleandc mEtodos de ELISA (ensays -
inmunoenzimitico) =-deteccidn primaria- Western-unlot tinmunoelectro--
tranaferencia}, IFA (inmunofluorecencia), RIPA (radicinmunoprecipita-
cifn) v detecciSn de antYfgenos o cultive de virus -pruebas de confir

macitn-.



Se& detallardn las cue con nis frecuencia son utilizaedas (por su
comerclalizacifn y CoOStos; .

ELISh: Consiste en ia incubacién del suero cor antfigeros del ==
virus VIE adheridos & una "fasc sélida®. Si existen en el Suarc anti-
cuerpos especificos, estos se unirdn a las protefnas virales {primera
incubacién) . Previc lavade, se agrege al sistema anticuerpos "antihu-
manos” conjugados cori una enzima que pernitird hacer visible la reac-
ci6n {(segunda incubacibn}. Finalmente sc incluye un 3Ustrato que dusa
rrollard color en presencia de la vnzima. Asf los coniroles positivos
Yy las muestras que contengan anticuerpos espec{ficos mostrardn colora
cibn. Por lectura en un espectrofutémetro se determina el resultado -
positive o negativo de las muestras compardnduias con controles ade~-

cuados  {fig. 6-1}.
Pruebas de confirmaciédn

Todas las muestras repetidamente pos:itivas por ELISR serdn suje-
tas a confirmacifn. No debe considerarse positiva una muestra en base
exclusivamente a los resultados de ELISA, por lo tantc no se debe no-
tificar al interesado hasta obtener la confirmacién mediante Western-
blot o IFA.

WESTERN-BLOY: Es una prueba mds especifica que la deteccibn primu
ria y requiere experiencia para su interpretacién. Se basa en la com-
binaci6n de dos métodos: Primero se separan "bandas” de protefinas vi--
rales por electroferesis en gel de poliacrilamida, segfin su peso mole

cular.

Las proteinas virales separads por electroferesis se transfaeren
a una hoja de nitrocelulosa mediante eilectrocransferencia. La fioja de
nitrecelulosa se corta en tiras, delgadas funa para cada prueba) y se
las somete a un procedimiento semejante al descrito para ELTISA, utili

nc las "baindas” de tas proteinaes virales transteri--

IFA: Prueba de ejecuciSn relativamente sencilla, pero que refuie
re de personal altamente galificado para su correcta interpretacidn,
Detecta la presencia de anticuerpos anti-VIH utilizando c&lulas HS ——
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ANTIGENG UF VIRUS DE TIDA
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PRUEBA £L184 PARA ANTICUERPO OONTRA VIH
TIGURA 6-1
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infeztedas por ¢I WATUS ¥ gue por Io fanto exXpresan en s¢ membrana Ii

toplésmica . atfgenss virales, Los sueros de individuos gue Santengan
anisyernos Loatre estos antigencs, al incubarlos con las oflulas i
fectedas ¥ &

1EOLICC1LENALS Ge elna, dardn un patrén de tincién caracteris-
tico,

€ aaticuergos “antihunmanes” Tonjugados con

Er ME&xios, la Secretarfe de Salud ha implantado laboratorios cen
rrales (en E8t2805 de la Repdblica) y perifdrioos {enh el L.F . (45,50

Seraprevalencia: S¢ har eaconirado aniicuerpos anti-VIE en pis -
de: 30t de¢ los pacientes con 5IDA v eatre 80 y 1008 de las personas -
con complejos relacicnados o SIDA (CRS) -linfadenopatfa generalizada
persistente sin explicacifn-. En econtraste, los anticuerpos se encuen

tran en menos del 3

de l2 pablacifn sana fuera de los grupos de ries
o definidos.

En Norteamérica, entre los homosexuales existe up 67.4% de sero-
prevalencia del VIH (45).
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LADITULL YI5: HARSIS, CONTRIL Y SREVINCION QEL SIow
BN SOONTCLOGIA

Al ESTLOIC OF L& TRAZAJALGRZE Of LA SALLT

enTientras 4 gfan esdala fealiza
Gue fOr §u oIupasidn esSidn expuedtos
A

R jaTr pasientes 5102 ¢ esgecimanas bDilaldgizos
VIR s+ 2rzoatnd Cresqe exponencial del CLITh.
£y

ce gue tal gos:oriidac d

3
r alio guz se Jevepr Jde oas -
Pz allc ques se Jdaven de 2iopt

clentes pare Iz
Numerosos e3tedios Jan roastiads gue VIF cuede ser pacizivade por
¢.3:, Btarnol al 04, isc

’f‘..
1S
b

warios producics oome son: AGuld DxXigena
propil ateciol 2l 334, Paraformaidenidc b *U34 ¢ Hipovloriio de  so-
dic al G.1%.
DHINEDTIDAS PREVENTIVAS TN CDONTOIOCIA
debe resordav ia porencialldad de la transpis:iln se eiguep
TRA NO SOLC EN PACIENT

QN SIDA, Sinc también en paciantes con

y purtadores aAsinTSSATICSS  cabal eiiIoSe sanca’ . ¥ come no se bue

> es porstador del ViL ouw otros pa

gstablecer 53 un paciviate Tz
ros dafincs avirus doe la Hepatitis B, Micopacteriuwe Tuberculosis,eic.)

las gedadas de suntrol v rrevencadn deben ser de sutina para todo ti-

P de pacaente. Las :uco...*:;da;:l.mw;s gue Be sugicren andican una cusila
dosa Wistorad Médica, en donde s¢ ancluirdn prequntas como: uso de me
dicacad, enformedades actucivs, Depatltis {51 1a Ba padesidn!, eniel
aedadias Tevurrentes, pérdida de pesc sin rasén, linfaderopatfas, le--

siones del tejaido oral y otras infegoionus. Debe procural
médica cuands ge descubran enfermedades sistépicas o historia de in--
feccifn activa. Asimispe, #¢ debe procurar el usc de guantes, cubreco
cas,. lentws, bavas. vtc.

Uso de vastipenta protectora y técnicas de barrera:

il Pary la protecciSn del personal v los pacientes, sienpre debe
ugarge guanies cuande se IoCa Sangre, Salivae O Zembranasc mucosas. Las

guantes depen sur usadds por el paersonal odontolfgico cuands togcan --
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LAALTUMFALSS Soatantaados coa dangre, flufdos corpordles, selresiones
& ;upq::xclis coataninadas gont ellos . Taadidn deben de Usarse cuande -
4€ azinilan oudosas graies [lestopes) . Todos los trabojos deben cosple

tarse en ul Eadlante, lyego se lavan las mancs vy vuselven a dulocassce

las quantas para e@ameiar ias crocedimientos e todo pacivate. B! uso

regerido de Guantds no @8 recomeadsble, ya gue tal cse peede pruduc
dafestos en ¢l mawacial del guanse, 1o cual diszaipuicd su valor eomo -
Darrera efeciiva.

3 También debe usasse cubrenocas, lenses de proteccidn cuande -
3¢ trabaja Soa saliva, dangre, Jlufdos SOrpurdlas ¥ oSDUay Jumo @ Jo-
mdn en odontologia,

3. Tamnién es necesaric el use de gorre desechable, batas de la-
boratorio o wniformes cuands la vestimenta pucdd mancharse con sangrye
g atros fluldos corparales
4) Dede usarae papel de aluminio o papel plidstice para cubriv su
cies (¢ manillas de ldmparas o cabezucias de los RX! aue puedan

SALaLinarst SO adegld uw ulive fluldus wusar sulivaed y que son Jiif-
ciles o impusibles de desinfectar. Estas cubiertas deben quitarse  --
cuanlo aln se tienen colocados los guantes, descartarlos vy remplazar-
los {ya sin guantesi por paterial limpio para cada pacloente.

5} Todos les procedizmientos y manripulacidn de raterial potencial
mente infectado debe hacerse cuidadosamente pata minimizar la forma-—-
cifin de gotas, ranchas v aervsoles en la medida rosible, Siempre que
sea porible, dober de usarse diques de goma cuande se traboje con al-

ta veloclidad.
Lavada v cuadado de las manos:

a3 manos sieapre deben lavarse entre paciente vy paciente (lue-
go de¢ la renovacidn de los guantues), luege de tocar objetos que pudie
ran ¢star contaminados por sangre © saliva de otros paciuntes y antes

de daoj
cdespulis del uso de guantes sc debe a aue &stos a
aieix la entrada de bacterias por debajo del gua

sibilidad de =multaplicacaidn de Sstas. Para nmuchos

Tioma
SUQS

i
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Lagdrdose oon cuidad lac

Liys trabajedsoes de 12 salud dental que tengan les:icres exudati-
78 ¢ dermauizis, dezen de assienerse del cuidade disecio de pacientes
hasta que Su cordicifn stejoca.

Uso ¥ culeads Jde Lijtiozeniss 2iilados ¥ oagulas:

i Objetcs afiledos {agujss, Drstuzf y otros instrumenkes affla-
das) dabern nslderarse

S¢ oop suss ourdado para evitdr hesidas se dGidaTisaaior.

potencialrente infectantey y doben de pancjar

2} Laz jeringas desechables, agujas ¢ hojas de bisturf, as! como
oTros objetns af:rlsadcs, deben de colecarse resistentus Jque
&

5
estén al aicance doel Srea en la cual ve a Izabaejarse, Lad agujas desg

enibles no deben do vulvdrselds a oolecar s capucsha o doblarse o roxm

perse con la nmanc v colocarse en el recipiehte mencianads

1} Lebide @ gus Silerios procedimientos dentales en vacigntes in-

dividuales pueden regueris de iayecciones mditiples Jde an.oiesia o de

orrus pedlcamentos a partir do una sola jeringa. serfa mds srudente -
colecar la aguija Sin tapar oh un campe wsiéril, entre inyueovidn e in-

yecaidn, Una hueva jaeringa estéril debe de usarse para cada paciente.

Indicacidn para lo esterilizacifn de inscrunentos:

Los instrurentos guirdrgicos que estén en contacteo con tejide --
blands 0 huese (foreeps, stusf, limas de huesc, :agpaduics , fIonac
quirtirglcas) deben ser csterilizadas despufls de su uso. Los {astiumen

tos que ne penstren en el tejido blando o huesc {condensadores de ~--
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Descontaninacifn de suministros vy materiales de lakoratoric:

La sangre y la saliva deben de ser cuidadosamente linpiados de ~
los suministros v mazteriales de laboratorie gue han s:do usados en la
boca imaterial de impresidn, registros de mordida, eto.d especialmens
te antes Ge pulir y tallar aparatos intracrales deben de lavarse y -
desinfectarse antes de :niciar su mane)je, ajustarlos o mandarlos al -
laboratorio dental, :guclmente deber de lavarse v desinfecrarse al --
regresar del laboratorac v oantes de colocarlos en la boca del pacien-
te.

Debide & ia creciente veriedad de rateriaies denteles, Se debe -
de consultar con iocs fabricantes acerca de la estabilidad de lus mate

riales especificos relativos a los procedirientos de des:nfevcifin,

Jue iguelimente son efectivos cohtra po-

05 d& origen viral.

ngas crivle, pieza de mano

2]
1o
b
o)
[
e
e
n
«
w
o
. H
e

Qe rutina de las prezas de mans ontre paclentes

las pivzas de mant pueden ser este-
&

auvs:nfeccisdn de alto

oy lo tante cuando s¢ u

[
to, pueden soncretarse ai levado con agua v
=

adecuade

adas de manera similar, ensr:

eccisn, cualquier residuo gul-

soibn de agua en las unidades

dantales puedon aspirar material o

al «nfelftabte DA la pleza de mano o
la linse de agua, se doben 4= instalar rélvulas chnecadoras para redu-

cir el riesgo de transferir este material infectants. Aun

nc sg oo
noce la magnitud de este riesgo, es prudente para las pizzas de mano



enfriadas por agua dejarlas correr v descargar agua en un contepnedor
20 2 3¢ segundos luegc de conpletar el trabajo en cada paciente. Ento
se hace para dejar salir el material del paciente que pudo haber que-
dado © haber sido aspirado en la piesa de mano ¢ wn le linee de agua,
Adicionelnente hay evidencia que la acwaulacidn de bacterias durante
la noche puede reducirse significativamente &l permitir gque las pie--
zas de mane descargen agua antes de iniciar el trabaje diarvie, Cuande
se realizen procedimientos guirfrgacos gue :rnvolucran corte de nueso
© tejids, debe usarse para irrdgar, solucidn salina © agua escBril.
Maneje de la biopsia de especimenes:

2o egspecimen debe ser cclocade en un @nvase Coh 28
ra para preventr gque se bote durante el transporte. Debe

avitarse la contaminacifin cuando &e toma la muestra y se coloca en el

iblemante contami-

envase. Cuanis la Dalte exterlhia Gel eVate ext @ vl

nada, debe limpiarse y des:nfectarse.

DISPOSICIUN DEL MATERIAL DY DESECKD:

Todos 1os iespecialmente agujas), tejidos o

sorencralnente ifectentes, debindose mane

sangre, deben conglder

jar y cisponer con precauc.ones especiales., lLas agujas vy bisturis de-

sechables v oIros instrumentos af:ilados, deben ser colocadosintactos
3]

e,

onadoas y otros lizurdos de deseche deben ser verti--
dos en una tuberla conectada 4 un sistema de desague sanitario. Otros
desechos s8lidos contaminados con sangre v otros fluldos corporales =~
deben cclocarse en belsas selladas para prevenir 2] derrame de estos

materrales (45, 33, 54, 55;.
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