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Las enfermedades han ocupado un lugar muy especial a lo
largo de ia historia de la humanidad, desde diferentes ambitos, ya

sea, personales, colectivos, sociales y culturales, mas adn cuando
se trata de una epidemia que involucra a una gran comunidad,
desde los pacientes que presentan la enfermedad, hasta las
personas que trabajan en avances cientificos y médicos para dar
conocimiento, disposicidon y tecnicas para prevenir,
combatir la enfermedad.

controlar o

En el caso del Sindrome de inmunodeficiencia Adquirida
(S1DA), han surgido condiciones nuevas para las que aun no se
esta suficientemente bien preparado para combatirio, pero si para
prevenirlo y detectario; y el Cirujano Dentista como miembro de un
equipo de salud debe contribuir a ello, siendo que ia cavidad bucat
es un sitio predilecto para el desarrollo y cultivo de
microorganismos, dande origen a diferentes lesiones que pueden
ayudar a detectar ia infeccion por VIH, pues estas pueden ser el
primer signo de inmunosupresion.



Estas lesiones no soélo se presentan en pacientes con SIDA,
también se presentan durante los estadios tempranos de la

enfermedad, es decir, en pacientes asintomaticos o con
linfoadenopatia.

La “Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda (GUNA)" es
una de las infecciones con caracteristicas propias que nos pueden
dar 1a pauta para sospechar de infeccién por VIH, principalimente
cuando es de rapido progreso y mas agresiva para los tejidos
gingivales observandose en forma mucho mas severa que la
GUNA tradicional, y es por este motivo que trataremos este tema
en el presente trabajo.



1. GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA (GUNA)

La gingivitis es una lesion inflamatoria confinada a tejidos de
encia marginal, segun lo define la Acadermia Americana de
Periodoncia (AAP), y dentro de su clasificacidon de la enfermedad
periodontal nos menciona a la gingivitis ulcerosa necrosante aguda

como una enfermedad con caracteristicas propias.

1.1_Resena Histdrica.

La ulceracion dolorosa de la encia ha sido descrita ya en
tiempos histdricos.
Xenophon afirmd en el ano 401 a. C: que muchos soldados que se
retiraban de las guerras pérsicas estaban afectados por lesiones
dolorosas y malolientes de ia boca.(23)
John Hunter, en 1778, describe los hallazgos clinicos y los
diferencia del escorbuto y de la enfermedad periodontal destructiva
cronica. Se produjo en forma epidémica en el ejercito francés en
el siglo XIX y en 1886 Hersch explica algunas caracteristicas
propias de la enfermedad, como nddulos linfaticos agrandados,
fiebre malestar y aumento de salivacion.
En 1980 Plaut y Vincent describen la enfermedad y atribuyen su
origen a las bacteria fusiforme y espiroqueta.



Durante la primera mitad del siglo XX se le conocié con el nombre
de infeccion de Vincent, pero la denominacion actual es gingivitis
uiceronecrosante aguda.(9)

1.2 _Definiciones.

Algunas de las definiciones que se le dan a esta enfermedad

por los mas connotados autores son las siguientes.

“La gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA) es una enfermedad
periodontal distintiva, recurrente, la etiologia es compleja y acerca
de los factores, no todos son comprendidos.

Esta es diferenciada clinicamente con facilidad desde gingivitis

marginal o periodontitis y su respuesta a la terapia.(10)

*El termino gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA) implica una
enfermedad inflamatoria de la encia que representa signos y
sintomas caracteristicos.

Esta entidad se caracteriza por su aparicion repentina,
frecuentemente después de una enfermedad debilitante o de una
infeccion respiratoria aguda.(22)



*La gingivitis necrosante (GN) es una afeccion gingival inflamatoria
destructiva que presenta signos y sintomas clinicos caracteristicos
y a la que se han considerado por lo menos en parte debida a
agentes etioldgicos distintos de los que producen la gingivitis
marginal crénica comun. En su forma aguda mas tipica, se
caracteriza por las Ulceras necroticas interproximales. Estas
ulceras estan cubiertas por residuos blancoamarillentos o

grisaceos, duelen al tacto y sangran con facilidad.(15)

*La gingivitis necrosante ulcerativa, como su nombre lo indica, es
una enfermedad gingival caracterizada por necrosis y ulceracion.
La necrosis superficial puede reconocerse facilmente por la
membrana gris o blanca tan caracteristica de la enfermedad que
alguna vez se conocid como gingivitis ulceromembranosa. La

papila gingival es el area mas comunmente afectada.(27)

*La gingivitis ulcerosa necrosante aguda es un tipo especifico
comuan de gingivitis que se ha reconocido por siglos. Lta
enfermedad se manifiesta tanto en las fases aguda y en la
recurrente (subaguda);y también se ha descrito una etapa cronica,
pero la mayoria de los investigadores creen que el tratamiento de
la gingivitis necrosante crénica como una entidad separada no se
justificar, debido a que no es especifica ni clinica ni



histoldgicamente. Este trastorno inflamatorio afecta
fundamentalmente al margen gingival libre, a ia cresta de la encia
y la papila interdental. En raras ocasiones las lesiones se
extienden hasta el paladar blando y el area de |las amigdalas y en

tales casos se ha aplicado el término de "angina de Vincent".(34)

*La GUN es una lesion aguda distintiva que no debe confundirse
con la gingivitis simple y la periodontitis en zonas donde la
arquitectura gingival ha sido alterada por una GUN previamente no

tratada o tratada de una manera incorrecta. (23)

*La gingivitis ulcero-necrosante aguda “(ANUG)" es una
enfermedad infecciosa que ocasiona gingivitis aguda y se
caracteriza por ulceraciéon y necrosis del margen gingival, asi como
de la destruccion de la papila intredental. Aunque en la actualidad
no se le considera transmisible, los mecanismos patogénicos aun
no se conocen, ya que la "ANUG"” es una enfermedad compleja y

no un simple proceso infeccioso. (7)

*|_a gingivitis uicerativa necrosante es una de las entidades clinicas
mas interesantes en el terreno de la periodoncia. La concepcién
inicial de esta enfermedad fué la de una infeccidn rutinaria, pese a
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que muchos aspectos suscitaron diversas controversias, en
especial en lo concerniente a su transmisibilidad. En la actualidad,
los investigadores interesados en ella comienzan a contemplaria
bajo una luz diferente y estan buscando la solucién para el enigma
fuera de la cavidad oral propiamente dicha. Como su nombre lo
implica, es un estado inflamatorioc con necrosis del tejido gingival

como uno de sus rasgos primordiales. Este proceso necrosante

tiene una clara predileccion por las papilas interdentales y si no se

trata o si no se hace con la prontitud suficiente, causara la

destruccidon completa de las papilas proximales.(11)

Ctros nombres de esa enfermedad son: gingivitis ulcerosa,
infeccién de Vincent, gingivitis

necrotizante, gingivitis
fusoespiroquetal, gingivitis

necrotizante ulcerativa
pseudomembranosa y boca de trincheras. (23)

1.3_Epidemiologia.

La gingivitis ulcerosa necrosante aguda se puede presentar a
cualquier edad, pero se ha informado que es mas comun entre
los adultos jovenes y de edad media, entre 15 y 35 afos.(34)



1.3_Etiologia.

Aunqgque hay pocas dudas de que las manifestaciones clinicas
de la GUNA son causadas por bacterias, otros factores tienen una
estrecha relacion con este padecimiento:

1) Traumatismo fisico o estrés
2) Tabaquismo

3) Maia higiene bucal

4) Gingivitis

tas enfermedades sistémicas que con mas frecuencia se
refacionan con ia GUNA son los trastornos sanguineos. Los
microorganismos infectantes de la GUNA pueden sobrepoblar los
tejidos gingivales con los mecanismos de defensa debilitados.
Otras enfermedades sistémicas vinculadas con la GUNA, son
mainutricion grave y afecciones debilitantes, como el cancer,
intoxicaciones por metal, SIDA y enfermedad renal avanzada. Es
obvio que muchas de las condiciones sistémicas relacionadas con
la GUNA traen consigo disminucién del nimero o funcién de
leucocitos.

Los leucocitos afectados con mas frecuencia son los
neutréfilos (leucocitos polimorfonucleares PMN).(7)



1.4 _Microbiologia.

Siempre esta presente una flora bacteriana caracteristica de
fusobacterias y espiroquetas.

Las espiroquetas y bacterias pueden invadir el epitelio
(Hevylings, 1967). Las espiroquetas también pueden invadir el tejido
conectivo vital (Listgarten, 1985). Tanto las fusobacterias como las
espiroquetas pueden liberar endotoxinas. No obstante, no ha sido
bien aclarado el papel exacto de varios microoganismos, y el
hecho de que esten presentes en grandes cantidades no significa
necesariamente que posean importancia etioldgica primaria. Su
presencia podria, igualmente bien, ser el resultado de una
proliferacién secundaria. Ulteriores experimentos dieron indicios
de que entre cuatro especies microbianas, el B. melaninogenicus
fué el verdadero patdgeno. Et B. melaninogenicus puede, en
ciertas condiciones , producir una enzima que degrada el colagenc
nativo.

Wilton y cols (1971) hallarén niveles disminuidos de 1gG y niveles
incrementados de IgM en el suero de pacientes con GUNA, y
sugirieron que podria ser un efecto de endotoxinas, que
posiblemenmte también influyera sobre tfa respuesta inmunitaria
celular.(15)



1.5_Histologia.

Las observaciones al microscopio electrénico por Listgarten
de papila interdental afectdada en ocho pacientes con gingivitis
ulcerosa necrosante aguda revela la presencia de cuatro zonas
conteniendo espiroquetas: 1) Zona de bacterias, 2) Zona rica en
neutréfilos, 3)Zona necrotica, 4) Zona de
espiroquetas.(10)

infiltracion de

1) Zona bacteriana que es la mas superficial y consiste en una
masa de diversas bacterias, incluso algunas espiroquetas de
tamarno pequeno, mediano y grande.

2) Zona rica en neutrofilos que contiene numerosos leucocitos, con
predominio bastante marcado de neutrdfilos, e incluye muchas
espiroquetas de diferentes clases entre leucocitos.

3) Zona necrdtica que contiene células desintegradas, material
fibrilar, restos de fibras colagenas, numerosas espiroquetas de
tamano intermedio y grande y algunos otros microorganismos.

4) Zona de infiltracion de espiroquetas en la que se observa tejido
sano infitrado con espiroquetas intermedias y grandes, sin
otros microorganismos

Asi mismo se dijo que hay grandes cantidades de

espiroquetas “intermedias” distintas de Borrelia vincentii. (2)



1.6_Signos_y Sintomas.

La papila gingival es el area mas comunmente afectada. La
mayor parte de la necrosis gingival marginal y la inflamacidn son el
resultado de la extension directa de dos papilas interproximaies
adyacentes. Cuando esto sucede, el tejido marginal da el aspecto
de destruccion como si hubiera sido carcomido, un aspecto que es
descrito cominmente como una de las caracteristicas de la
gingivitis necrosante. La papila misma parece estar ausente y
parcial o totalmente destruida por necrosis, creando crateres
gingivales.(27)

Hay hemorragia gingival ya sea espontanea o con una leve
provocacion. A veces estan presentes otros signos como una
seudomembrana, fiebre, sensacidn anormal en los dientes,
aumento del flujo salival, sabor metalico y fetor-oris (halitosis),
pueden aparecer otros sintomas pero no corresponden al

diagnostico. (7)

1.7 _Tratamiento.

El régimen terapéutico es como sigue.
PRIMERA VISITA:

1.Historia y elaboracion del caso, si la situacion de emergencia lo

permite.



2. Tartrectomia supragingival para eliminar los depdsitos grandes y
los residuos que impiden

la entrada al

sSurco y crateres
gingivales.

3.Cuidadoso cureteado subgingival de las zonas afectadas con
lfavados frecuentes con agua caliente.
4 Instruccion sobre los cuidados caseros: colutorios cada hora con

agua o solucion diluida de peroxido de hidrogeno, cepillado
suave con cepillo blando de nylon, estimulacidon interdental
cuidadosa y limpieza con mondadientes de madera balsa.

5.Administracion adecuada de antibidticos, si se le considera
deseable

SEGUNDA VISITA.

1.Completar la historia y 1a elaboracién del caso.
2 Completar la tartrectomia coronaria.

3.Reexaminar el surco gingival y los crateres para verificar la labor
anterior.

4 . Controlar los cuidados caseros y probar su realizacion.

TERCERA VISITA.

1.Pulir los dientes.
2 Volver a realizar el cureteado subgingival.
3.Anstituir

un cepillado y una estimulacion

interdental mas
Vigorosos.

4.Se puede reducir la frecuencia de colutorios.

10



CUARTA VISITA.
1.Continuar el tratamiento interviniendo quirtdrgicamente tos tejidos

para su correccion de ser necesario.(10)

Si es necesario se prescriben anaigeésicos para el dolor, por
ejemplo acetaminofén, aspirina o ibuprofeno y se cita al paciente
en 24 o 48 horas después.

La terapéutica sistémica con antibiodticos o© suplementos
nutricionales, o ambos casi nunca es necesario. Entre las
excepciones se encuentran la ineficacia de la terapeutica local,
cuando entre los sintomas de la GUNA se encuentra fiebre,
malestar, lasitud y aumento de tamano de los nddulos linfaticos, o
cuando se afecta la salud general del paciente.

Et medicamento de eleccion es la penicilina V, 250mg. cada
seis horas durante cinco dias. Si hay antecedentes de alergia a la
penicilina, se sustituira por eritromicina de 250mg. Se ha utilizado
el metronidazol con buenos resultados.

1.9_Prondstico y Diagndstico Diferencial,

El| prondstico es bueno, sin embargo el reto mas importante
de la terapéutica de la GUNA es mantener la cooperacion y Ia
participacion del paciente, una vez que ha desaparecido el dolor.
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Los pacientes deben comprender que la eievada proporcion

de recurrencia de esta enfermedad resulta de su negligencia y que

deben asumir una mayor responsabilidad para eliminar

esta
enfermedad vy sus posibles secuelas. (7)

Diagnostico Diferencial

Para su diagnostico diferencial la gingivitis ulcerosa

necrosante aguda se debe diferenciar de otras lesiones que se

asemejen a ella en algunos aspectos, como la gingivostomatitis

herpética, bolsa periodontales crdnicas,

gingivitis descamativa,
estreptococica, estomatitis
gingivostomatitis gonococica,

gingivostomatitis aftosa,
lesiones diftéricas vy sifiliticas,
lesiones gingivales tuberculosas,

candidiasis, agranulocitosis,
dermatosis (pénfigo,

eritema  multiforme vy

liquen plano) vy
estomatitis venenosa. (9)

12




1. SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA)

2.1 _Definicidn

El Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una
enfermedad infectocontagiosa provocada por el virus de la
Inmunodeficiencia Humana (VIH), que como su nombre lo indica
ataca al sistema inmune debilitandolo y dejandolo expuesto a
miultiples enfermedades que culminan con la Mmuerte y cuya
epidemia habria comenzado silenciosamente a partir de 1978,
aunque actualmente hay antecedentes de que podria haber sido
antes, pero la informacion mas confiable sobre esta enfermedad
data apartir de 1980.(16)

2.2 Resefa Historica

En 1881 Gottlieb detl Centro de Control de Enfermedades de
Estados Unidos (CDC) informdé la existencia de una nueva
enfermedad capaz de danar e! sistema inmunoldgico en individuos
homosexuales a través del desarrollo de infecciones y tumores
secundarios que los condujeron a la muerte.

En 1983 el Dr. Gailo del Instituto Nacional del Cancer (INC), sefald
que esta enfermedad podria deberse a un agente infeccioso viral

13



relacionado con los oncovirus descubiertos por

él en 1980,
denominandolo HTLV 111

Posteriormente, Luc Montagnier, del Instituto Pasteur de Paris,

demostrdé que el agente causa!l del SIDA era, efectivamente, un

virus, pero que este no pertenecia a los oncovirus sino a los
lentivirus, y en 1983 informaron haber identificado un retrovirus en
el ganglio linfatico de un paciente con un cuadro clinico previo al

SIDA al que denominaron LAV (Virus asociado a linfoadenopatia).
En 1984 | el Dr. Gallo y sus colaboradores, afirmaron gue el virus
descubierto por ellos, al que denominaron HTLVII era el agente

causal del SIDA, por medio de estudios en celulas capaces de ser

infectadas por el virus sin ser destruidas obteniendo grandes

cantidades del virus para su estudio.
En este mismo ano el Dr. Estanislao Stanislawski (mexicano) del
Centro Meédico Nacional (CMN) del

Instituto  Mexicano del
Seguro Social (IMSS),

de un ganglio linfatico
identificandolo como el agente causal del SIDA.

aislo al  virus

En 1984 Levi vy sus colaboradores lograron aislar el agente causal
del SIDA vy lo denominaron Virus asociado al SIDA (ARV).
En 1986 el Comité Internacional para la Taxonomia de los virus

recomendod que el agente causal del SIDA se le denominara Virus
de 1a Inmunodeficiencia Humana (VIH). (16)
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Hasta la fecha los tipos de VIH que se conocen son los siguientes:

VIH 1 descubierto en 1983 por Montagnier y en 1984 por Galloy es
el causante de la epidemia que afecta a Africa Centrai,

Europa y Ameérica.
ViH 2 identificado por Montagnier y es endémico de Africa

Occidental.

Estos dos tipos son los mas conocidos por lo cual son los de
mayor importancia, aungue actualmente se ha identificado el VIH 3
descubierto en 1988 en una pareja de Camerlin y se desconocen

hasta ahora mayores antecedentes.

Todos estos virus pertenecen a la familia de los retrovirus y
con ciertas bases es posibie concluir que se originaron en el

continente africano.(16)

El suero con virus mas antiguo se encontré en Zaire, y

data de 1959. (32)
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2.3 _Morfologia del Virus

El VIH es un retrovirus que mide entre 80 y120 nm. de
diametro, y cuyo genoma contiene copias duplicadas de cadenas
simples de ARN. Su estructura es parecida a la de los lentivirus,
es de forma esférica, sus componentes son una envoltura externa,

una capa proteica interna y un nucelocapside, también conocido
como nucleoide central.(2)

La envoltura externa estad formada en un 5 a 10

% por
componentes propios del

virus (proteinas ricas en azulcares,

conaocidas como glicoproteinas), vy el 90 o 85 % por componentes

de origen no viral, procedentes de la céluta donde se origind el
virus.

Los componentes glicoproteicos “(gp)” se localizan en dos areas,

una exterior sobre la superficie de la envolitura del

externa), y otra dispuesta a través de todo el
envoltura (gp transmembrana).

virus (gp
espesor de la

La capa proteica interna tiene forma icosaédrica, se localiza
inmediatamente por debajo de la envoltura, a muy corta distancia
de ella, forma parte del nucleocapside, y se desconoce su funciéon.

El nucteocapside contiene el material genético constituido

por ARN. También contiene una enzima denominada

“transcriptasa reversa” la cual transforma la informacién de formato
ARN a formato ADN y por

lo cual recibe el nombre de
retrovirus.(32)
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Los genes del VIH 1 incluyen los tres genes fundamentales de los
retrovirus:

el gen gag (antigenoc de grupo) codifica las proteinas del capside.

el _gen_pol (por polimerasa reversa o ftranscriptasa reversa),

determina la sintesis de la enzima caracteristica de

los
retrovirus, la transcriptasa inversa, en su extremo existe un
pequeno gen que codifica una proteasa cuya finalidad es

separar las proteinas producidas por el gen gag.
el_gen env ( por

envoltura), que permite la sintesis de
glicoproteinas en la envoltura viral.

También tienen genes reguladores como el gen tat el cual
inicia la sintesis de proteinas del virus, el gen rev que regula la
sintesis de proteinas del virus, el gen vif que regula la inefectividad

del virus, el gen nef que reguia la expresidon del virus, los genes
vpr, U (en el ViH 1)

y X (en el VIH 2), pero aun su funcidn es
desconocida.

Los componentes asociados a la envoltura son dos
glicoproteinas fabricadas bajo la direccion del gen env.(2)

En el VIH 1 1a gluicoproteina externa es la gp 120 y la

transmembrana la gp 41, en el VIH 2 la glucoproteina externa es la
gp 140 y la transmembrana la gp 36/40.
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Cada tipo de virus puede infectar sdélo aquellas células que
posean en la superficie de su membrana unas antenas o©
receptores sintonizados para captar a dicho virus (estas células se
conocen con el nombre de “"permisibies”), En el caso del VIH la
célula permisible es la que contiene el receptor de membrana CD4.

tas células que transportan el receptor de membrana CD4
son las que infecta el virus. Principalmente corresponden a ceélulas
inmunitarias denominadas linfocitos T colaboradores o células
CD4, aunqgque algunos otros tipos de células presentan también en
su superficie este receptor de membrana CD4: algunos linfocitos B
y monocitos pueden constituir asimismo una diana para el VIH.
Multiples observaciones han permitido demostrar la infeccidon de
los linfocitos T colaboradores por el ViH, su destruccion y et

concomitante desmoronamiento del sistema inmunitario (32)

Esto ocurre como consecuencia de que este virus es parasito
intracelular obligado pues es inérte por si sdlo cuando es expuesto
al medio ambiente se inactiva y es nécivo sélo dentro de la célula
que le da la energia (CD4) para realizar su ciclo vital y de

reproduccion.
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2.4 Vias de transmisién.

El VIH sdlo puede ser transmitidoc por contacto directo, de
persona a persona, porque siempre se encuentra dentro de las
células a las que infecta, y estas a su vez se encuentran en los
fluidos corporales (sangre, secreciones vaginales, semen, sudor,
saliva, lagrimas, leche, orina, etc) que se intercambian durante el
contacto sexual, o al pasar de un individuo a otro, sin ponerse en

contacto con el medio ambiente (via sanguinea y vertical).(28)

Las puertas de entrada del virus son, en orden de frecuencia
descendente; las mucosas rectal y vaginal, el torrente circulatorio

(via de entrada parenteral) y transplacentaria, y en mucho menor
grado la mucosa oral.

Por jo consiguiente las formas de transmision del virus son
en primer lugar por relaciones sexuales de cualquier tipo
(homosexuali, bisexual, heterosexual) y en sus diferentes formas,
teniendo mayor riesgo el coito rectal y vaginal, y proporcionalmente
“menor”’ riesgo las practicas orales (feliatio, anilingus, cunnilingus),
aunque esto es relativo, pues pueden existir microlesiones
expuestas sirviendo como via de entrada del virus.(32)

La transmisidn sanguinea que ocurre durante la recepcidén de
sangre y/o de sus productos.
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Por ta utilizacion de agujas y jeringas inadecuadamente
esterilizadas (drogadiccidén intravenosa, automedicacion,
escarificacion) Por puncién ocupacional. Los componentes
sanguineos implicados en este tipo de transmisidn son la sangre
total, paquetes celulares (eritrocitos, plaquetas, leucocitos), et
plasma vy los factores de coagulacion (Vilt y I1X). No se ha
documentado transmision por otros componentes
(inmunoglobulinas o vacunas obtenidas del plasma humano como
la de {a Hepatitis B). A

La transmisién Vertical (antes perinatal), se sospecha que ia
transmision del ViH de una madre a hijo puede ocurrir por tres
mecanismos y en tres momentos distintos:

-De forma transplacentaria (in utero), se ha podido demostrar
infeccion por VIH en los tejidos de un feto de 15 semanas de
gestacion, y el virus ha sido aislado de la placenta y el liquido
amniotico.

-Durante el parto al existir contacto de la sangre materna con la del
nino, pues el virus ha sido aislado de las secreciones cervicales y
vaginales.

-Posparto, en base a la hipdtesis de transmisién por leche materna
publicada en 1985. E! virus se ha aislado de la fraccion celular de
la leche, sin embargo e! riesgo de transmision por lactancia se
desconoce, pero parece ser muy bajo comparado con los
anteriores.
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El termino “transmision perinatal” se cambio por “transmision
vertical” debido a que el primero se refiere a un corto periodo antes
y después del parto y no existe evidencia que sugiera que solo en
este lapso ocurra la infeccion. En cambio, el término vertical cubre
fa transmisidén que ocurra en cualquier momento del embarazo,
parto o posterior al nacimiento.(32)

2.5 Medidas preventivas.

**Es importante evitar el contacto sexual, especialimente el coito
anal, con personas que padecen SIDA diagnosticado o
sospechosas de padercerio.

**Es preferible tener una sola pareja sexual.

==UUso del preservativo o conddn con las indicaciones de uso.

**En el mejor de los casos o cuando no existe conddn “abstinencia
sexual”.

**No compartir agujas usadas o instrumentos punzocortantes.

=*Utilizar material desechable (agujas, punzones, navajas, etc).

**Tener utensilios de uso solo personal si implican riesgos
(rastrillos y navajas, tijeras para maniquiure, cepillo dental, etc).

**La Administracion de Alimentos y Medicamentos de los Estados
Unidos de América (FDA) ha formulado recomendaciones para
los fabricantes de derivados de plasma vy los establecimientos o

instituciones que rednen sangre o plasma como medidas de
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proteccién para las personas que necesiten transfusiones
sanguineas.(46)

**En los hemofilicos en los que se esta utilizando e! concentrado
de factor de coagulacién, hay que considerar decididamente el
cambio a productos tratados por calor.

**Realizarse pruebas para deteccién del VIH en caso de sospecha
o si se desea tener un hijo.(33)

2.6_Pruebas de Deteccién.

Para la deteccion del virus en pruebas de laboratorio se
sigue un procedimiento de facil realizacion o de tamiz denominado
Prueba de Screening ELISA & Aglutinacion; la cual ofrece la
ventaja de sencillez, y es la que se emplea como primera técnica
de estudio de poblaciones en riesgo, de los donantes de sangre y
de poblacicnes en general, con propdsitos de estudios
epidemiologicos. Este método no tiene especificidad para algun
antigeno del virus en particular, sino que la respuesta es comun a
todos. Las técnicas de ELISA actuales permiten una gran
sensibilidad, confiabilidad y reproducibilidad practica.(4)



Otros tipos de pruebas son:

Inmunofluorescencia: En el cual se detectan las células T

infectadas, y en la actualidad ofrece una elevada sensibilidad

ante estas células, considerandose una excelente prueba

confirmatoria.

Western Blot: Esta prueba confirmatoria sirve para identificar

distintos grupos de anticuerpos frente a proteinas especificas del

virus. Tras ser transferido a una membrana de! complejo

antigeno-anticuerpo, es identificado mediante una proteina

marcada por radioactividad. Se considera como uno de los

meétodos analiticos mas sensibles, que reconoce todos los

antigenos virales, ademas de hacer posible la medicidén de la
respuesta a cada proteina por separado.(32)
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Algoritmo para Laboratorio de Referencia.

Resultado Negabivo

%
Resultado Pomiivoe 6 Dudoso

y pruebas para confimacion de otros laboratorios
Se informa

Realizar Aglutnacion y ELISA

Pueden obtenerse cuatro posibilidades:

1.aglutinacion (+) y ELISA (-) Se informa
2 Aglutinacion (+) y ELISA (+)

3. Aglutinacion (+) y ELISA (-) ————————* Realizar Western Biot

4 Agiutinacion (-) y ELISA (+) // \

Resultado Positivo Resultado Negativo

SN

Se informa

)
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El resultado de la prueba de ELISA depende de la marca de

acuerdo a las observancias de las muestras, cada kit tiene la

manera de hacer este calculo.

En el resultado de Western Blot se considera como positivo

cualquiera de las siguientes posibiiidades.

1.Bandas 160/120 + Banda 41
2.Bandas 160/120 + Banda 24
3.Banda 24 + 41

Se considera negativo cuando ne aparece ninguna de estas bandas.

indeterminado cuando aparece

Se considera resultado
120, 41 6 24 ; & cuando

cualquier otra banda que no sea 160,
aparece una sola de estas bandas acompainada de otra y en estos

casos se recomienda repetir la prueba a los tres y seis meses. (1)

2.7_Signos vy Sintomas.

La infeccion aguda por VIH, por lo general es del 10 al 15 %
asintomatica. Cuando se manifiesta esto usualmente ccurre de 2 a

6 semanas después de la exposicion. Los sintomas no son

especificos ( fiebre, linfoadenopatia, anorexia, baja de peso), pero
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cuando estos sintomas son severos el paciente necesita de

atencion médica.

Esto es debido a que el virus tiene un periodo de incubacion largo,
seguido por un desenlace lentamente progresivo y mortal.(48)

La patogenia de las manifestaciones neuroldgicas ameritan
atencidn especial, porque, ademas del sistema linfoide, el sistema
nervioso es pblanco principal de la infeccion por ViH.(40)

Fases de la infeccién por VIH de acuerdo a Centros de Control
de Enfermedades (CDC).

Grupo 1 Infeccién Aguda.
Grupo 2 Asintomatico.
Grupo 3 Linfoadenopatia generalizada.
Grupo 4 a)Enfermedad cronica constitucional (ex-ARC)
b)Enfermedad neurolégica.
c)infecciones oportunistas.
d)Cancer secundario.
e)Otras condiciones.

Grupo CDC 1. INFECCION AGUDA
Generalmente asintomatico.
Seroconversion: 2-6 semanas post-infeccidn.
Sintomas: Fatiga.
Fiebre.
Linfoadenopatia.
A veces sintomas neuroldgicos.
Similar a mononucleosis infecciosa.



Grupo CDC 2. ASINTOMATICO
Diagnostico:
Soélo por examenes de laboratorio.

Grupo CDC 3. LINFOADENOPATIA PERSISTENETE GENERALIZADA
Muchas veces primer signo de infeccion por Vi,
Noédulos de mas de 1 cm.
Dos o mas sitios extra-ingulinales.

Ausencia de enfermedad o tratamiento conocido.

Grupo CDC 4b. ENFERMEDAD CRONICA CONSTITUCIONAL.
(ANTES ARC)
Sintomas: Sudoracion nocturna.
Perdida de peso =10%
Fiebre
Diarrea mas de un mes
Malestar
Fatiga
Signos / infecciones: Candidiasis Orat
Leucoplasia pilosa
Herpes simple
Herpes Zoster
Linfoadenopatia

X: 2 signos/sintomas mas 2 hallazqos de laboratorio.

Grupo CDC 4 ENFERMEDAD CRONICA CONSTITUCIONAL
{ANTES ARC)

Alteraciones en examenes de laboratorio: Positivo anticuerpo VIiH
Disminucion CD4
Trombocitopenia
Positivo antigeno ViH
tinfopenia
Anemia
Anergia cutanea (10)
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2.8 _Tratamiento.

El tratamiento es por medio de drogas antivirales que inhiben
la transcriptasa inversa estas drogas son la Zidovudina (AZT),
Aciclovir, didanosina (ddl) y zaicitabine (ddC).(41)

Estos medicamentos se utilizan en combinacidon con otras
drogas para tratar las infecciones oportunistas como es el caso de
fa Pneumocystis carinni, toxoplasmosis, Candida Albicans,
‘Tuberculosis, etc. y en algunos pacientes también se combina con
paliativos.(40)

El medicamento de eleccidon hasta ahora es el AZT, que es
un farmaco antiretrovirico, que puede reducir la gravedad de la
enfermedad y que al contrario prolonga la vida del ser humano al
inhibir el desarrollo de la enfermedad. E! AZT representa soélo el
inicio, y no constituye un remedio definitivo. (41)

La didadosina (ddl), inhibe el desarrollo del VIH en cultivo.
Segun es manifiesto, estos farmacos resultan menocs tdxicos que
el AZT o la ddC en cultivos de células T colaboradoras. También
son menos toxicas para la médula 0sea en cultivo.

Estos medicamentos actian a nivel celular interponiendose,
para que no se termine la adhesién célula-virus. Estos farmacos
se administran a pacientes infectados con VIH por si solos o en
combinacion con antibidticos (Trimethoprim, Sulfametoxasol,
Pentamidina, Clindamicina, Metronidazol, Corticosteroides,
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Antimicdticos, etc) como métodos profilacticos para eliminar
infecciones oportunistas.

El mecanismo de accidon de el AZT es inhibir la
retrotranscriptasa, terminador de la cadena; es un farmaco con
autorizacién para ser prescrito facultativamente, incrementa el
tiempo de supervivencia, reduce las infecciones oportunistas y
puede mejorar la demencia inducida por el VIH, es tédxico para la

meédula dsea.

El mecanismo de accién de la ddC y de la dd! es la
misma que la del AZT (inhiben la retrotranscriptasa, terminador
de ta cadena), la ddC tiene efecto antivirico incluso a dosis muy
bajas, pero tiene accion y efectos sobre los nervios periféricos que

pueden disminuir al combinarse con AZT. (41)

Actualmente se estudian otros farmacos in vitro y en
humanos en forma experimental, esperando encontrar
medicamentos que actien en diferentes componentes o funciones
ya sea de la célula o del virus para que no se lleve a cabo la
replicacion. Al igual que se investigan vacunas que prevengan la

infeccién en un futuro.
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m. lNFECCIONES BUCALES ASOCIADAS A INFECCION
POR VIH. -

Actuaimente son mas de 40 iesiones en areas de cabeza y
cuello que involucran infeccién por VIH. £n la cavidad oral se
presentan muchos de los primeros signos por infeccién por VIH.
La deteccién de éstos signos puede lievar al diagndstico por
infeccidn por el virus de la inmunodeficiencia humana vy
subsecuentemente al manejo apropiado de estas lesiones. (20)

El descubrimiento de las lesiones gingivales observadas por
el dentista son importantes, porque algunas lesiones comunes son
diagnostico importante de la enfermedad por VIH. (14)

Estas lesiones se clasifican en cuatro grupos:

1) infecciones (micdticas, virales y bacterianas)
2) neoplasias

3) desordenes neuroldgicos

4) subclasificacidn de lesiones



Son las infecciones las que nos pueden dar la pauta a
sospechar de la presencia de VIH en sus etapas iniciales, pues las
neoplasias y desordenes neuroldgicos suelen presentarse en otras

etapas de la enfermedad por VIH.(20)

Las infecciones mas comunes asociadas a VIH son las siguientes:

3.1 Candidiasis

3.2 Herpes simplex

3.3 Leucoplasia Vellosa

3.4 Citomegalovirus

3.5 Papiloma

3.6 Enfermedad Periodontal asociada a VIH

3.1 CANDIDIASIS.
Definicion:
Es una enfermedad causada por un hongo parecido a una

levadura (Candida albicans). También se le conoce a esta
enfermedad con el nombre de “Moniliasis o Algodoncilio”.



Se dice que esta enfermedad es la infeccidn mas oportunista de
todo el mundo” (16)

Este hongo se encuentra comunmente formando parte de la flora
bacteriana en la mayoria de los individuos, estableciéndose con
frecuencia durante la infancia

La Candidiasis pude ser el primer signo de infeccidén por ViH
y puede agravar el sistema inmune ya comprometido, suprimiendo
aun mas las funciones del linfocito T & servir como foco para una
colonizacion de Candida albicans en otros lugares tales ‘como:
esofago y vias respiratorias. (35)

También aumenta su aparicion por el empleo continuo de
antibidticos, los cuales destruyen la flora norma!l inhibitoria o
durante el uso de medicamentos inMmunosupresores
(corticosteroides y citotoxicos). (16)

Signos y sintomas.

Se presenta primero en forma eritermatosa y conforme

progresa se elaboran seudomembranas blancas que pueden ser
desprendidas facilmente de la superficie mucosa. (2)
Es indolora o poco sensible, puede presentarse en comisuras
labjales como queilitis angular o implantarse en cualquier
superficie mucosa. En pacientes infectados por VIH por lo general
se presentan lesiones en paladar duro, blando y en la lengua. (16)
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Tratamiento

El tratamiento consiste principalmente en antimicdticos
sistémicos y tépicos como ketoconazol en dosis de 200 a 400 mg
una vez al dia o en casos graves hasta dos veces al dia, la
nistatina se incluye como antimicético topico al igual que el
clotrimazol en formas que puedan disoiverse en boca y luego

tragarse o escupirse.

La nistatina puede utilizarse en presentacion de tabletas
vaginaies de Mycostatin de 100.000 U. disueltas en boca hasta
cinco veces al dia.

El clotrimazol puede utilizarse en forma de tabletas orales de
10 mg (Mycelex) disueltas en boca hasta cinco veces al dia o
Mycelex tabletas vaginales de 100 mg disueitas en boca antes de

acostarse o dos veces al dia.(35)

Es de gran utilidad !a incorporacién de enjuagues o colutorios
antisépticos como Peridex (0.12 % de clorhexidina) o Listerine
(mezcla de aceites esenciales: timol, eucaliptol, metil salicilato,
mentol), instruyendo al paciente de retener 20 mi. en boca durante
1 minuto 2 & 3 veces al dia y evitar enjuagarse durante 30 a 60
minutos después del enjuague. (24)



3.2 HERPES SIMPLEX.

Es una enfermedad infecciosa aguda que se presenta
principalmente en piel, mucosas, ojos y Sistema nervioso central
(SNC). Esta enfermedad es producida por el virus del Herpes
Simple (VHS) de {os cuales existen inmunoldgicamente 2 tipos:

El tipo 1 (VHS-1) que por lo regular afecta cara, labios, cavidad
oral y parte superior del cuerpo.
El tipo 2 (VHS-2) que afecta genitales y parte inferior de!l cuerpo

También existen otros tipos de virus de la familia de los
Herpes y estos son el Virus Herpes Zoster (VHZ), Virus Epstein -
Barr (EBV) y Citomegalovirus Humano (CMV). (2)

La infeccidon por VHS-1 también suele ser una de las
primeras manifestaciones por infeccidn de VIH, principalmente
cuando dure mas de un mes o ante una infeccion herpética
bronquial pulmonar o esofagica.

Sin embargo su presencia como antecedente patolégico en
enfermedad de SIDA es menos frecuente que la Candidiasis oral.

Signos_y sintomas,

Son iesiones vesiculares Qque pueden estar © no
acompanadas de eritema alrededor de la lesidn son provocadas
por el VHS-1 y se presentan principalmente en labios o cualquier



zona intrabucal, a menudo son precedidas por una sensacion de
guemazdén o hinchazdn (16)

Son lesiones pequefas pero, en pacientes con inmunosupresion,
aparecen en forma de lesiones miultiples. "“Si los Herpes
mucocutaneos son progresivos y persisten durante mas de un
mes, en una persona VIH positiva, el proceso entra dentro de la
definicion de SIDA de tos Centros de Control de Enfermedades de
los Estados Unidos. (CDC).(37)

Tratamiento.

E! tratamiento de la infeccidn mucocutanea leve por herpes

simplex consiste en el empleo de acyclovir por via oral (200 a 400
mg/dia), en el tratamiento de las infecciones mas graves debe
emplearse este medicamento por via endovenosa (15mg/kg/dia).
Debido al alto porcentaje de las recurrencias es conveniente
establecer un tratamiento de sosten.
La respuesta en casos leves es muy rapida, por lo que el
tratamiento toma habitualmente de tres a cinco dias; en los casos
mas graves es necesario extender el tratamiento a dos semanas y
en ocasiones aun ras. (37)



3.3 LEUCOPLASIA VELL OSA

Definicién,

La Leucoplasia Vellosa o Leucoplasia Pilosa podria
constituirse como un signo que facilita un precoz diagndstico de la
infeccion por ViH. En estas lesiones se encuentran asociados
varios virus, principalmente Papilomavirus, Herpes y virus Epstein -
Barr. Estas lesiones tienden a malignizarse. (2)

La Leucoplasia Vellosa puede aparecer en todos los grupos
infectados por VIH, aunque es muchisimo mas frecuente en los
hombres homosexuales y bisexuales, y es de suma importancia el
hecho de que la Leucoplasia Vellosa indique la infeccién por VIH y
tenga un alto valor de prediccidn por io que se refiere al desarrolio
del SIDA, probablemente dentro de los tres anos subsiguientes en

la mayoria de los casos. (35)

Signos y Sintomas.

La Leucoplasia Vellosa se caracteriza por la existencia de
placas mas o menos gruesas, blancas, adherentes, localizadas en
uno o ambos bordes laterales de la lengua,, frecuentemente en
forma de proyecciones o arugas de aspecto velloso.

Raras veces se presenta en otros sitios de la mucosa oral,

orofaringe y piso de boca.



Estas lesiones suelen ser asintomaticas, pero crénicas y se
tratan sélo cuando producen molestias.(35)
La Leucoplasia Vellosa puede extenderse hacia la cara ventral de
la lengua. (34)

La lesién a diferencia de la Candidiasis no se quita al frotarla

y puede parecerse a otras lesiones bucales queratdticas.

Tratamiento.

LLa Leucoplasia Vellosa puede desaparecer con altas dosis
de acyclovir, agzidotimidina, zidovudina (que interumpen la
replicacion virica), solucidn topica Retin-A y antibidticos de tipo
Sulfas administrados para controlar Pneumocystis carinii. (2)

Los antimicoticos son inefectivos y habituaimente si el tratamiento
es modificado o interrupido para cualquiera de los medicamentos,

las lesiones vuelven a aparecer.(37)
3.4 CITOMEGALOVIRUS.

La Citomegaloviriasis es provocada por el citomegalovirus
(CMV) y es uno de los agentes oportunistas que con mas
frecuencia se encuentra en pacientes portadores del VIH; cerca del
100% de los sujetos homosexuales seropositivos son portadores

de anticuerpos contra este virus. (35)
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Este virus también pertenece a la familia de los Herpes, es
un virus latente y en el individuo sano es el
sindromes mononucledsicos;

responsable de
se puede transmitir por contacto
sexual o mediante transfusion sanguinea o de sus derivados.(37)

Signos vy Sitomas.

El citomegalovirus puede servir como cofactor en el

desarrollo de otras lesiones bucales. Por ejemplo et
citomegalovirus tiene predileccion por glandulas salivales mayores,
produciendo una hinchazon facial o una alteracién de la produccion
de saliva, que posiblemente explicaria la manifestacion bastante
frecuente de xerostomia (2)

También presenta un cuadro inespecifico de fiebre proiongada y
adelgazamiento clasico de la infeccidn por VIH. (37)

Tratamiento.

La infeccidn por citomegalovirus responde en
satisfactoria al

forma
tratamiento a base de gancyciovir (7.6 a 15
mg/kg/dia); pero, debido al alto porcentaje de pacientes con

recurrencia, es necesario administrar tratamiento de sostén.(37)
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3.5 PAPILONMA.
Definicion.

Es una infeccidon producida por el papilomavirus humano
(PHV), relacionado frecuentemente a enfermedades venéreas.
Son lesiones en forma de verrugas en la cavidad bucal, son un
sigho que indica el realizar las pruebas dél ViH, aunque el hecho
de tener verrugas venéreas no significa necesariamente que la
persona este infectada por VIH, pero si que este asociado a un

estilo de vida y conducta que coloca al paciente en situacién de
riesgo.(9)

Signos y Sintomas.

Estas lesiones son verrugas que pueden aparecer sobre
cualquier superficie mucosa, es de base pedunculada, es una
lesién rugosa por lo que a primera vista da el aspecto de una
coliflor. (34)

Pueden parecerse a pequefos fibromas, papilomas escamosos o
verrugas vulagres.(13)
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Tratamiento.

A menudo es un tratamiento complejo ya que el controf
depende de una extirpacién quirdargica adecuada. (33)
Nunca debe separarse por medio de una incisidén a través del
pediculo o tronco, se debe sospechar la fijacion desde la base o la
induracién de los tejidos mas profundos.(34)
El tratamiento debe incluir el asesoramiento con respecto a su
futura conducta y a las barreras de proteccion y prevencion, pues,
es evidente que estas

lesiones son infecciosas y pueden

propagarse en &l huésped lo mismo queen sus parejas (37)

3.6 ENFERMEDAD PERIODONTAL ASOCIADA A VIH.

Hace algunos afios, se manifestd que,

con inesperada
frecuencia, ciertas

lesiones gingivales y periodontales poco
comunes afectaban a hombres homosexuales jovenes infectados

por VIH, aunque los estudios de poblacidn de grupos de alto riesgo
aun no han conseguido establecer una cifra de frecuencia para las
infecciones gingivales (VIH-G) y periodontales (ViIH-P), es bien
reconocido que la frecuencia de estas afecciones es mayor de la
que podria expresarse y es una realidad.(37)
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Signos y Sintomas.

La gingivitis relacionada a VIH (ViH-G) se presenta como
una banda de color rojo brillante a lo largo de la encia marginal que
puede estar acompanada de un eritema difuso o puntiforme de la
encia insertada y alveolar,

muestra tendencia al sangrado, no

existe ulceracion, polsas periodontales o pérdida de insercion. (33)

La periodontitis relacionada a ViH (ViIH-P) se caracteriza por
la pérdida de tejidos blandos y de la union periodontal, asi como
por la destruccion 6sea, el dolor suele ser intenso y el sangrado

espontaneo, pero no bhay formacion de bolsas periodontales

profundas.(16)

Tratamiento.

El tratamiento para la enfermedad periodonta! asociada a
infeccion por VIH esta basada en terapia mecanica, la realizacion

del raspado y alisado radicular convencional, indicaciones y

asesoramiento para un control de placa ya que una mala higiene
oral y dental complican incuestionablemente el problema.(48)
El tratamiento con antibidticos es a base de Metronidazol 250 mg.

cada 6 horas durante 5 dias o Amoxicitina 250 mg. cada 8 horas
acompanado de enjuagues antisépticos.
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IV.GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA
ASOCIADA A INFECCION POR VIH.

Dentro de las lesiones mas comunes asociadas a VIH
encontramos a la gingivitis ulcerosa necrosante aguda (GUNA).

4.1 Definicion.

La gingivitis ulcerosa necrosante aguda asociada a VIH es
de comienzo subito, acomparnado de dolor, halitosis y hemorragia
al cepillado, esta enfermedad se observa clinicamente como una
uiceracion localizada o generalizada, necrosis y/o destrucciéon de
las papilas interdentarias que aparecen cubiertas por una
membrana de fibrina.

En estos pacientes esta enfermedad puede ser muy
destructiva, provocando una rapida pérdida de tejidos blandos y
hueso. (16)

Es una lesiéon de apariencia similar a la GUNA tradicional con
una simultanea destruccion de hueso y tejido gingival muy rapida y

con respuesta lenta a la terapia.(31)



4.2 Epidemioclogia.

En un estudio realizado por George y Marina Laskaris, y Jhon
Stratigos en Atenas, Grecia se encontraron
resultados. (14)

los siguientes

Fueron distribuidos 178 pacientes por grupos de riesgo: 75
Homosexuales, 56 bisexuales, 39 heterosexuales, 5 usuarios de
drogas intravenosas y 3 hemofilicos. Se confirmo la infeccidn de

VIH en todos los pacientes por medio de pruebas de ELISA vy
WESTERN BLOT. Al mismo
intraoralmente.

tiempo que se examind

Acordando el diagndstico establecido (clinico y de
laboratorio), 77 pacientes fueron seropositivos a ViH, 83 con ARC
y 48 con SIDA.

La edad rango de los pacientes fué de 18 a 65 afos. La
distribucién por sexo fué de 158 hombres y 20 mujeres (en una
relacion 8:1).

De las lesiones orales el 34.2 % son de origen bacteriano y

dentro de estas se encuentra la gingivitis ulcerosa necrosante en
un 10.1 %.

“Es importante mencionar que en cuatro pacientes la
gingivitis necrosante fué el primer
infeccion por VIH.(14)

signo que indicaba

43



3 4_Etiologia.

La mala higiene oral es simultanea, presentdndose como
factor: causa/efecto.

Algunas observaciones sugieren que es la respuesta a un
defecto inmune, lo cual involucra la patogénesis de ta GUNA. Sin

dejar a un lado como causante de la GUNA principalmente la
microflora. El cumulo de placa dentobacteriana contiene
espiroquetas y Prevotella intermedia. '

Por lo tanto la placa dental, el gran acumulo de microorganismos

en las superficies dentales y la respuesta inmune provocada por la
presencia de estos factores implican la larga etiologia y la
patogénesis de esta enfermedad periodontal. (42)

4.4 Microbiologia.

Microbicldégicamente en esta infeccion, la flora dominante es
Gramnegativa, bastones anaerobios, en particular el

Fusobacterium nucieatum y Borrelia ¢ Treponema vincenti y
espiroquetas.

Estas bacterias se observan en preparaciones tefiidas, su
presencia en la cavidad oral se extiende a areas necréticas, dando
un pronto conocimiento de disminucion de células blancas de la

sangre y una sefial de eventual presencia de agranulocitosis. (19)



E! Fusobacterium nucleatum: es una especie del género de las

fusobacterias. Es anaerobio pero tolera hasta un 6% de oxigeno,
es decir, que es microaerchio. En e! metabclismo de aminoacidos
y carbohidratos fermentados, esta cuatidad se extiende en algunos
microorganismos. Esta especie coloniza el surco gingival de la
cavidad oral humana y también puede ser aislada en infecciones
del tracto respiratorio y es identificada directamente en muestras
de placa, de gingivitis y de lesiones periodontales progresivas. Es

muy frecuente su asociacion a espiroquetas. (43)

Espirogquetas: Su nombre proviene del griego y significa "espiral
con aparente reflejo y movilidad ". Las espiroquetas son
microcrganismos aercobios o0 anaerobios es decir gque son
“facultativos”, son gram negativos. Son similares a todas las
bacterias flageladas en términos de ultraestructura y quimica, pero
estan permanentemente enrollados cerca del cuerpo de la célula y
totalmente encerrada por otra vaina. Tienen 3 tipos de
movimiento: 1) locomocion, 2) rotacion y 3) flexién. (45)

Treponema. Es de la familia de las espiroquetas y es
estructuralmente anaerobia o microaerobia en aminoacidos y
carbohidratos fermentados.

Existen varios tipos de treponema ademas de T. vincenti como
son: T. pallidum, T. denticola, T.scoliodontum, T. orale, T.
pectonovorum, T.socranskil y T. macrodentium. (44)



En un estudio realizado sobre microflora periodontal en
sujetos VIH positivos con gingivitis y periodontitis, se observa una
elevada proporcion de Fusobacterium nucleatum, encontradas en
muestras tomadas de pacientes infectados por VIH, ademas de
otras especies como Streptococos Selemonas, Bacteroides,
Actinomices y Lactobacilos, pero el porcentaje de Fusobacterium
nucleatum es del 86% y aislados del 9.8%. (19)

4.5 Inmunoglogia.

En un estudio realizado por Randal W. Rowiand vy
colaboradores en 1993 se deduce que la placa dental, el gran
acumulo de microorganismos y la respuesta inmune provocan la
etiologia y patogénesis de la enfermedad periocdontal .(26)

Para llevar a cabo este estudio se manejaron cultivos de
Treponemas y Espiroquetas de muestras tomadas de lesiones de
sitios activos y sitios con inflamacidon de GUNA encontrando
niveles significativos de IgG y de IgM por medio de pruebas de
ELISA. Los valores mas elevados de IgM fueron encontrados en
grupos de espiroquetas lo cual sugiere que es el anticuerpo,
substancial en la respuesta de ia etapa activa de ta GUNA.



Aunque los altimos reportes contienen resultados
conflictivos.(26)
*Lehner sugiere una significativa depresion total de niveles de
inmunoglobulinas (IgG y IgM) en pacientes con gingivitis ulcerosa
necrosante aguda (GUNA) y concluye que la respuesta inmune
esta involucrada en la patogénesis de la GUNA.
*Wilton y colaboradores evalua la respuesta inmune acerca de la
GUNA mediante pruebas de aglutinacion y concluye que no hay
diferencia en los niveles sericos de inmunoglobulinas entre
pacientes con GUNA y personas sanas
*Harding y colaboradores también evalud la respuesta por medio
de la saliva de 10 pacientes con GUNA y 8 pacientes clinicamente
sanos, encontrd la presencia de 5 clases de anticuerpos, pero con
incremento en igA y siIgA.
*Chung y colaboradores en contraste con sus estudios en donde
determinan la presencia de IgG y de IgM sdélo con

microorganismos especificos.

Por otra parte hay una relacidn en los niveles de CD4. Los

estudios de Barr y colaboradores muestran una relacion muestran
una relaciéon entre inflamacion, necrésis y niveles de CD4, siendo
la mayor y primera caracteristica del estado inicial de infeccién por

ViIH con un conteo ligeramente disminuido de CD4.(18)



4.6 Signos y Sintomas.

La gingivitis ulcerosa necrosante aguda asociada a VIH
presenta una destruccion ulcerosa y necrotica de una o mas
papilas interdentarias, acompanada por dolor, sangrado gingival,
halitosis y episodios de destruccion Osea. (48) (39)

La apariencia de la GUNA en pacientes infectados por ViH
es similar a la de la GUNA cilasica, la papila esta edematosa,
inflamada y tiene apariencia de estar despuntada o carcomida,
principal factor para distinguirta, sin embargo, hay escases o
carencia de bolsas, pero si destruccion simuitanea de tejido
gingival y hueso. Hay ulceracion de la encia libre y evidente
recesion gingival. (48)

E! signo especifico de GUNA asociado a VIH es la rapida
progresion de la enfermedad en un curso mas largo y severo. Esta
entidad no necesariamente esta asociada a placa. (16)

E! sangrado gingival es inducido facilmente por e! cepillado y
en sus inicios no hay evidencia radiografica de pérdida dsea. (48)

4.7 Tratamiento.

Las lesiones ulcerosas son muy resistentes a la terapia. El
tratamiento es esencialmente con antimicrobianos en forma de
enjuagues bucales antisépticos, combinados con detartraje y

curetaje.(42).(48)
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Las lesiones se tratan en forma intensiva con una planeacion
de tratamiento de curetaje radicular, como la GUNA clasica con
debridamiento de tejidos para la eliminacion del factor irritante. Los
antibiéticos deben ser utilizados con precaucion, porgue se esta
propenso a causar una suprainfeccion con Candida. (9)

El tratamiento idéneo es acompanar al raspado y alisado
radicular convencional con una irrigacidn de una solucién yodada
como yod'opovidona al 8-10%. Asimismo se deben incluir
enjuagues de gluconato de clorhexidina al 0.12% dos veces al dia.
En casos severos de gingivitis ulceronecrosante se recomienda
metronidazol (250 mg.) cada 6 horas durante 4 o 5 dias. Como
terapia de sostén el paciente debera tener una buena higiene
utilizando una técnica de cepillado apropiada. (33) (9)

4.8 Prondstico:

El prondstico de esta lesion es en cierta forma reservado, ya
que la respuesta inmunitaria se encuentra disminuida y en el caso
de las lesiones ulcerosas son mas suceptibles a una cicatrizacién
retardada, la enfermedad pericdontal progresa rapido y tiene poca
respuesta a las medidas terapeduticas convencionales.



4.9 Diagnéstico Diferencial:

Al igual que en la GUNA clasica debe ser diferenciada del
diagndstico de gingivoestomatitis herpética, gingivitis descamativa,
bolsas periodontales crénicas, gingivostomatitis estereptocdcica,
gingivostomatitis gonocoécica, lesiones diftéricas vy sifiliticas,
lesiones gingivales tuberculosas, candidiasis, agranulocitosis,

dermatosis y estomatitis venenosa. (9)
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V. ACTITUD DEL CIRUJANC DENTISTA ANTE INFECCION
" “POR-VIH.

E! Cirujano Dentista tiene la capacidad y conocimiento para
identificar, diagnosticar y tratar aquellas alteraciones bucales
asociadas con la infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH). (33)

La elaboracion de una correcta historia clinica, dandole la
suficiente confianza al paciente porq'ue de esta manera nos
contestara una mayor cantidad de preguntas con veracidad lo cual
nos sirve para tener un mayor conocimiento de sus antecedentes
personales patoldgicos y no patoldgicos, se debe hacer un estudio
visual del paciente desde el momento en que llega pero con
discrecion y tratar de adentrar un poco mas en su vida y sus
costumbres si se sospecha de alguna infeccidon.

El Cirujano Dentista debe ser capaz de distinguir signos
clinicos gue puedan indicar o que sean caracteristicos de infeccién
por VIH, asf mismo de llevar un controi en todos sus pacientes en
cuanto a prevencidon para no diseminar infecciones de un huésped
a otro, aunque se sabe que el virus de la inmunodeficiencia
humana es muy fragil al medio ambiente el trato directo de los
instrumentos punzocortantes con sangre implican un factor de
riesgo tanto para los otros pacientes como para si mismos, para
sus compaferos de trabajo y hasta con su familia.



debe estar conciente de sus métodos de
lavado y desinfeccién de

Por lo cual
proteccion personal, esterilizacion,
instrumental y equipo, y de igual manera conciente de que todo
paciente puede ser un foco de infeccion constante y no por esto se

le va a excluir de la atencion dental.

Et paciente seropositivo a VIH debe ser recibido y atendido,
pues necesitan de un servicio que no se les debe negar, ya que el
Cirujaho Dentista esta preparado para eilo si es un profesionista y
tiene ética profesional. Y es la ética odontoldgica la que nos da ia
pauta para la atencidon del paciente seropositivo, sin discriminacion
y exclusion, sino por el contrario con privacidad y confidencialidad,
pues ellos confian en nuestro secreto profesional y no esta por
demas recordar que vivimos en la época de las demandas legales,
por lo que es mejor estar conciente de nuestros deberes y

actitudes evitandonos asi muchos problemas.(29)
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CONCLUSIONES

Muchas de las primeras manifestaciones de infeccion por
VIH, se presentan en cavidad oral, de aqui parte la importancia de
saber reconocerias para poder dar un correcto diagnodstico,
prondstico y tratamiento, para un mejor estadc de supervivencia en
los pacientes infectados por ViH.

La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda es una entidad con
caracteristicas propias para poder ser identificada clinicamente y
cuando esta asociada a infeccion por ViIH, se presenta en forma
mas severa, con mayor agresividad a los tejidos periodontales y
progresa rapidamente.

Las lesiones bucales mas comunes asociadas a infeccion
por VIH son: Candidiasis, Herpes Simplex, Leucopiasia Vellosa,
Citomegalovirus, Papiloma y Enfermedad Periodontal Atipica o
Asociada a VIH.

Existen otras lesiones muy comunes que se presentan en
boca como son: Sarcoma de Kapposi, Linfoma no Hodking, Nevos
atipicos y otras lesiones atipicas que no han sido mencionadas
porque estas se presentan en estados de Cuadro Relacionado a
SIDA (ARC) y SIDA, por lo cual no son datos para poder
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sospechar de infeccion por VIH, sino por el contrario son signos de
que la enfermedad esta establecida.

La GUNA debe ser diferenciada de la Enfermedad
Periodontal Asociada a infeccidon por VIH pues tienen diferentes
caracteristicas:

La Gingivitis asociada a VIH (HIV-G) se presenta como una banda
roja brillante a lo largo de la encia marginal, tiende a sangrar, pero
no hay ulceracién, boisas o perdida de insercion.

La Periodontitis asociada a VIH (HIV-P) se presenta con pérdida
de tejidos blandos e insercion, destruccidon osea, dolor intenso,

sangrado espontaneo, pero sin gran formacioén de bolsas.

E! Cirujano Dentista debe saber actuar con cautela ante el
paciente que muestra indicios de infeccidn por VIH, tomar las
medidas higiénicas necesarias para control y prevencion, asi como
darle a este paciente la confianza y discrecidén que necesita
principalmente en esta etapa.

En los casos en que se observa alguna lesidn sospechosa el
Cirujano Dentista debe dar las indicaciones necesarias al paciente
para confirmar cualquier infeccidn, pues se debe estar preparado
para ello y posteriormente para llevar una interconsulta con e!
Meédico en caso de requerirse.
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