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INTRODUCCION

El virus de la inmunodeficiencia humana constituye la
pandemia mas importante del final de siglo XX y
comienzos del siglo XXI. Las personas infectadas por este
virus constituyen un grupo de pacientes inmunodeprimidos
que pueden desarrollar infecciones oportunistas por su

bajo nivel de CD4+.

El VIH afecta a un subgrupo importante de linfocitos T,
definidos desde el punto de vista fenotipico por la
glucoproteina transmembrana T4 o CD4, y desde el punto
de vista funcional por actuar como células
colaboradoras/inductoras. Como resultado de la infeccidn
por VIH, se alteran el numero y las funciones de las
células T, las células B, las células asesinas naturales y
los monocitos-macréfagos. A pesar de las anomalias de
células distintas de los linfocitos CD4, gran parte de la
disfuncién inmunolégica del SIDA se debe a la pérdida de
la funcién colaboradora de esos linfocitos, que es critica

para la inmunidad celular.

Los mejores predictores del comienzo de las infecciones
oportunistas graves que definen el SIDA son el numero

total de linfocitos CD4+ circulantes (recuento CD4) y el



nivel de ARN del VIH en plasma (carga viral). El recuento
de CD4 es el producto de la cifra de leucocitos, el
porcentaje de linfocitos respecto a los leucocitos totales,
y el porcentaje de linfocitos que poseen el marcador CD4.
Los recuentos normales son de 750+250 células/pl, pero
los niveles suelen estar disminuidos en alrededor del 40-
50% en la infeccion precoz por VIH. La vulnerabilidad a
las infecciones oportunistas aumenta en forma marcada
cuando los niveles de linfocitos CD4 caen a <200/ul. La
carga viral (numero de copias de ARN del VIH-1 en 1 ml
de plasma) proporciona un predictor atil del futuro curso
clinico y mide las respuestas al tratamiento
antirretrovirico. Los niveles de ARN del VIH-1 aumentan
con la inmunosupresién progresiva, pero los niveles altos
predicen también la rapidez futura del descenso de los
recuentos de CD4, incluso en pacientes sin sintomas ni
indicios de inmunosupresiéon grave (>500 células CD4/ul).
El riesgo de progresion de SIDA a muerte parece
aumentar alrededor del 50% por cada elevacion de tres

veces el nivel plasmatico de ARN viral.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Y JUSTIFICACION

La infecciéon por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) y el sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), se ha convertido en la peor pandemia de la

humanidad.

Millones de personas en todo el mundo estan infectadas
por el virus, un importante grupo de ellas padece el
sindrome provocado por esta infecciébn y muchos han

fallecido a consecuencia de él.

Por otra parte, desde el comienzo de la pandemia se
demostr6 que las lesiones bucales relacionadas con el
SIDA eran una manifestacién muy frecuente dentro de la
clinica general de la enfermedad, con una prevalencia
entre 40 y el 70%. En la actualidad se considera que
todos los pacientes infectados presentan manifestaciones
bucales durante el curso de la enfermedad. La frecuencia
y la variedad de estas alteraciones dependen de varios
factores, como el género, el estadio clinico de Ila
enfermedad (nivel de inmunosupresién), vias de

transmision y tratamientos empleados.

La perspectiva es que siga aumentando esta situacion, y
dada Ila prevalencia de lesiones bucales en este

sindrome, resulta practicamente inevitable que cualquier



profesional dental, en cualquier momento y en cualquier
medio, tenga que atender a un paciente con SIDA,
conozca o no el estado de seropositividad del mismo,
estado que en las primeras fases de la infeccion puede

ser desconocido incluso por el propio paciente.

Por lo tanto, el odont6logo juega un papel importante en la
deteccién y tratamiento de las lesiones primarias bucales que
aparecen en los pacientes seropositivos, ya que estos

pueden ser los primeros signos y sintomas de la enfermedad.

Debido a que las manifestaciones bucales suelen ser
primer signo de infeccién por VIH, en consecuencia
conducen al odontélogo a realizar examenes de
diagnoéstico necesarios para confirmar la existencia de
esta enfermedad y de esta manera el individuo infectado
puede tener un tratamiento oportuno, logrando disminuir
la velocidad de replicacién del VIH, prolongando la vida y

mejorando la calidad de la misma.

Por otro lado en estos pacientes las lesiones bucales son un
importante marcador clinico de progresion en la infeccién por
VIH.

A partir de la introduccion de la Terapia Antirretroviral
Altamente Activa (TARAA) en 1995, se ha observado una
reduccién significativa de las lesiones bucales por
VIH+/SIDA, asi como un cambio de patréon en la frecuencia de
estas. Circunstancia donde el odontélogo preparado con

conocimientos de esta enfermedad se ha percatado.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Presentar un panorama general de las lesiones bucales
asociadas a la infeccion por  VIH+/SIDA. Sus
caracteristicas clinicas, su presentaciéon y diferencia de
esta cuando los pacientes se encuentran bajo Terapia
Antirretroviral Altamente Activa (TARAA).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Conocer las —caracteristicas generales de |Ila
enfermedad ocasionada por el Virus de |la

Inmunodeficiencia Humana.
e Conocer las caracteristicas de infecciéon, asi como
clinicas del curso de la enfermedad por el Virus de

la Inmunodeficiencia Humana.

e Conocer y presentar las manifestaciones clinicas bucales

del VIH+/SIDA, su diagnéstico y tratamiento adecuado.

e Conocer al wuso de Terapias Antirretrovirales

Altamente Activas en el paciente con VIH+/SIDA.

e Conocer los efectos de la terapia antirretroviral

sobre las manifestaciones bucales.
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CAPITULO 1

VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA

La infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) es wuna enfermedad, de curso progresivo e
irreversible, la cual produce disminucién de la resistencia
inmunolégica celular, lo que permite desarrollar
infecciones oportunistas y/o neoplasias malignas que
eventualmente conducen a la muerte del individuo
afectado. (Castellanos J, 2002)

La epidemia de la infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) se inici6 a mediados de
1981 cuando se describi6 en el Reporte Semanal de
Morbilidad y Mortalidad de los Centros para el Control de
Enfermedades de E. U. A. Dichos casos se caracterizaron
por la presencia de infecciones oportunistas graves
(neumonia por pneumocystis carinii) en cinco hombres
homosexuales previamente sanos en Los Angeles y de
sarcoma de Kaposi en 26 hombres homosexuales
previamente sanos en Nueva York y Los Angeles. Al cabo
de unos meses, la enfermedad se reconocié en varones y
mujeres que consumian drogas por via parenteral y poco
después en receptores de transfusiones sanguineas vy
hemofilicos que habian recibido factores de coagulacién

derivados del plasma. A medida que se revelaba el patron

11



epidemiolégico de la enfermedad, se hizo claro que un
microorganismo transmisible por contacto sexual o sangre
y hemoderivados era el agente etiolégico mas probable de

la epidemia. (Harrison M, 1994)

En 1983 se propusieron tres virus como agentes
etioléogicos del SIDA: el LAV (virus asociado con
linfadenopatia) aislado por el grupo de Virologia del
Instituto Pasteur de Paris, dirigido por Luc Montagnier; el
HTLV - Il (Virus humano T linfotrépico) aislado por un
equipo norteamericano dirigido por Robert Gallo en el
Instituto del cancer y el ARN (virus relacionado con el
SIDA) aislado por un grupo dirigido por Levy, de la
Universidad de San Francisco. La comparacién de la
secuencia nucleotidica del material genético de estos
tres virus llevo a la conclusién de que se trataba del
mismo virus. En 1986 el Comité Internacional de
Taxonomia de Virus Ilo denomindé virus de |la

inmunodeficiencia humana (VIH). (Negroni M, 2001)

Posteriormente se aislé un virus similar al VIH, conocido

como VIH-2 en pacientes sudafricanos.

Actualmente se conoce como VIH-1 al virus original, que
esta ampliamente diseminado en el mundo y como VIH-2

al que prevalece en Africa occidental.
El VIH es un retrovirus no transformante, perteneciente a

la familia de los lentivirus. Los lentivirus han sido

aislados en diferentes especies de mamiferos superiores

12



y se caracterizan por producir patologias de evolucion
lenta que podemos agrupar en tres tipos de sindromes:
neurolégicos, autoinmunes y de inmunodeficiencia.
(Velasco E, 2002)

Su caracteristica mas relevante es la capacidad para
establecer un modelo de replicaciéon viral inverso al de la
mayoria de los virus, de forma que el genoma viral
compuesto de una cadena de ARN, se transcribe a una
molécula de ADN, de doble cadena, gracias a la accién de
una enzima caracteristica de estos virus, la transcriptasa
inversa. El virus adquiere asi su condicién de provirus, y
de esta forma ya puede insertarse en el ADN
cromosdémico de la célula infectada, teniendo la capacidad
de activarse en cualquier momento para producir nuevas

particulas virales. (Liébana J, 1997)

CARACTERISTICAS DEL AGENTE VIRAL

El VIH forma particulas esféricas de alrededor de 100 nm
de diametro, posee una envoltura externa constituida por
una doble capa de lipidos que proceden de la célula
infectada y en la que estan incluidas dos glucoproteinas,
gp120 y gp41 (denominada proteina transmembrana).
Debajo de la envoltura se localiza la capside externa,
constituida por la proteina p17. por dentro se encuentra la
nucleocapside de forma coénica, compuesta por la
proteina p24. el genoma, formado por dos cadenas

idénticas de RNA monocatenario de polaridad positiva

13



esta asociado con diversas proteinas: la transcriptasa
inversa, la proteasa y la integrasa. (Fig. 1) (Velasco E,
2002; Collier L, 1993)

ENVOLTURA NUCLEOCAPSIDE
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Figura 1. Estructura esquematica del VIH.

El provirus del VIH esta constituido por dos secuencias
terminales repetitivas conocidas como LTR por los genes
estructurales gag, pol y env (que son esenciales para la
replicacién viral) y por una serie de genes reguladoras.
(Negroni M, 2001)

GENES ESTRUCTURALES
Gag, que codifica las proteinas de la nucleocapside.

Env, que determina la sintesis de las proteinas de la

cubierta.

Pol, que es la regién que codifica la transcriptasa inversa,

la integrasa y la proteasa.
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A ambos lados de estos genes se encuentran secuencias
repetitivas de nucledtidos, LTR, que contiene los
promotores y otras sefales necesarias para la

transcripcion.
GENES NO ESTRUCTURALES O REGULADORES

Codifican proteinas que actuan al unirse a receptores
situados en las regiones laterales del genoma (LTR)
controla el mecanismo de replicaciéon viral. Entre estos

genes destacan los siguientes:

Tat, es un transactivador, que aumentan la replicacion
viral, acelerandola de forma desordenada y aumentando
la expresiéon de todas las proteinas virales.

Rev, regula la expresion de todas las proteinas virales.

Vif, codifica una proteina que interviene en la infectividad

y contribuye a iniciar la replicacién.

Rap, determina una ©proteina aceleradora de |Ia

replicacion.

Out, codifica una proteina que facilita la salida del virus

de la célula.

Nef, es un factor precoz negativo que regula,

disminuyendo la expresiéon viral. (Abbas A, 1995)
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PROPIEDADES FISICOQUIMICAS

El VIH es termosensible. Se inactiva por medio de la
esterilizacion por calor seco a 180°C durante 1 hora, por
vapor (autoclave: una atmoésfera 121°C durante 20
minutos) o por exposicién a 56°C durante 30 minutos.

Los desinfectantes mas eficaces para inactivar este virus
son el hipoclorito de sodio con 0.1-0.5% de cloro
disponible, el etanol al 70%, el glutaraldehido al 2% y la

yodo-povidona al 2.5%.

El virus es relativamente resistente a las radiaciones

ionizantes y a la luz ultravioleta. (Negroni M, 2001)

INMUNOPATOGENIA

El VIH puede infectar diversos tipos celulares humanas;
fundamentalmente los que poseen los receptores CD4,
entre los que se encuentran los monocitos, los
macréfagos, las células gliales cerebrales y en
especial los linfocitos Tcooperadores CD4 (antes T4).
Como consecuencia de la infecciéon de los linfocitos CD4
se produce una depleciéon de estas células debido a un
rapido efecto citolitico. Los macréfagos-monocitos
constituyen un reservorio para la continua expansién de
la enfermedad, que incluye la diseminacion a través de la

barrera hematoencefalica.

16



Las células infectadas sufren alteraciones por diversos

mecanismos:

1. Efecto citopatico directo del virus.

. B Formacion de sincitios: las células infectadas
por el VIH expresan en su superficie la gp120 e
interactian con otras que expresan CD4, lo que da
origen a células gigantes multinucleadas.

. Durante la replicacion puede aparecer gp120
libre, que al interactuar con los receptores CD4 de
los linfocitos, hacen que estos sean eliminados por
opsonofagocitosis y también por citotoxicidad
mediada por células dependiente de los anticuerpos,
dirigida contra la gp120 expresada sobre |la
superficie de los CD4.

4. Muerte por apoptosis: muerte celular

programada, equivalente a un suicidio celular.

TRANSMISION

El VIH se transmite por contacto sexual, homosexual y
heterosexual; por sangre o por productos sanguineos, y
en el caso de neonatales, la madre infectada al nifno en el
parto, en el periodo perinatal o a través de la leche
materna. Ya bien entrado el segundo decenio de |la
epidemia, no hay absolutamente ninguna prueba de que el
VIH se transmita por un contacto casual o que puede ser
propagado por insectos, como por la picadura del

mosquito. (Harrison M, 1994)
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TRANSMISION SEXUAL. El contacto sexual es el principal
modo de transmision en todo el mundo. Aunque la
transmisién a través de contacto homosexual ha sido la
forma mas comun de transmisién en Estados Unidos, la
transmisién heterosexual es la modalidad mas frecuente
de transmision en todo el mundo, sobre todo en los
paises en desarrollo. EI VIH se ha encontrado en el
semen, dentro de las células mononucleares infectadas y
libre en el liquido seminal. El virus parece concentrarse
en el liquido seminal sobre todo en situaciones en las que
hay un mayor namero de linfocitos en el liquido, como en
situaciones de inflamacion genital, tales como la uretritis
y la epididimitis, enfermedades estrechamente
relacionadas con otras enfermedades de transmisién
sexual. EIl virus se ha demostrado también en frotis
cervicales y en secreciones vaginales. Hay una fuerte
asociacion de transmisién del VIH con el receptor de una
relacion sexual anal, probablemente debido al hecho de
que sélo una mucosa rectal fragil y fina separa al semen
depositado de las células potencialmente susceptibles,
dentro y por debajo de la mucosa, asi como debido al
hecho de que puede haber traumatismo que se asocian a
la relaciéon sexual anal. Aunque la mucosa vaginal es
mas gruesa que la rectal, y es menos probable que se
traumatice durante una relacién sexual, esta claro que el
virus puede transmitirse a cualquiera de las parejas a
través de una relaciéon sexual vaginal. En una relacién
sexual vaginal hay aproximadamente veinte veces mas de
probabilidad del transmisién del VIH de un hombre a una

mujer que de una mujer a un hombre. Esto puede deberse

18



en parte a la exposicién prolongada de la mucosa cervical
y vaginal, asi como del endometrio (por la entrada de
semen a través del orificio cervical), al semen infectado.
En comparacion con el periodo en que el pene y el orificio
uretral se exponen a las secreciones vaginales infectadas
es relativamente breve. Existe una estrecha asociacién de
Ulceras genitales y transmisién, con un aumento en la
susceptibilidad a la infeccion y la infectividad. (Harrison
M, 1994)

SANGRE Y HEMODERIVADOS. A través de la sangre o de
productos sanguineos infectados y a partir de maniobras
realizadas con instrumentos punzocortantes contaminados
entre las que se incluye el compartir agujas y jeringas por
parte de drogadictos por via intravenosa. El riesgo que
corren los trabajadores de Ila salud, personal de
laboratorio y potencialmente en otros que trabajan con
muestras infectadas por VIH, sobre todo cuando se
utilizan objetos afilados. Grandes estudios realizados en
varias instituciones han indicado que el riesgo de
transmision del VIH tras una puncién cutanea con una
aguja o con otro instrumento afilado contaminado con
sangre de una persona con infecciéon por VIH probada es
de aproximadamente el 0.3%. EI riesgo de que se
produzca un contagio similar de la hepatitis B es del 20 al
30%. Ha habido informes de profesionales sanitarios que
se infectaron por la exposicion de las mucosas o de la
piel abrasionada a material infectado por el VIH. (Negroni
M, 2001)
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TRANSMISION MADRE-FETO/LACTANTE. EI VIH puede
transmitirse desde una madre infectada a su feto durante
el embarazo o al lactante durante el parto. Analisis
virolégicos realizados en fetos abortados indican que el
feto puede infectarse durante el embarazo, desde el
primero y segundo trimestre. Sin embargo, se piensa que
la transmisién materna al feto/lactante se produce con
mas frecuencia en el periodo perinatal. Esto se basa en el
tiempo de identificacion de la infeccion mediante cultivo o
la técnica de reacciéon en cadena de la polimerasa (PCR)
en el lactante tras el parto (negativo en el nacimiento y
positivo varios meses después), asi como en |la
demostracién de que en el caso de madres de gemelos
infectada por VIH, se infecta con mayor frecuencia el

primero que nace que el segundo.

Se ha comprobado claramente la trasmision postnatal
madre/lactante, implicando poderosamente al calostro y a
la leche materna como vehiculos de infeccién. Cuando
sea posible, debe evitarse la lactancia materna; sin
embargo, esto puede ser problematico en ciertos paises
de desarrollo donde la Ganica fuente constante de nutriciéon
adecuada, asi bomo de inmunidad frente a infecciones
potencialmente graves para el nifio, es la leche materna.
(Harrison M, 1994)

OTROS LIQUIDOS CORPORALES. No hay pruebas
convincentes de que la saliva pueda transmitir la
infeccién por VIH mediante el beso u otro tipo de

exposiciéon. Se ha aislado el VIH en lagrimas, sudor y

20



orina, pero no hay pruebas de que la transmisiéon por VIH
pueda producirse como resultado de la exposicién a
estos liquidos . Sin embargo, los desechos corporales de
los pacientes deben manejarse siguiendo precauciones

para el control de infecciones. (Castellanos J, 2002)
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CAPITULO 2

INFECCION POR EL
VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA
HUMANA

MECANISMO DE INFECCION
CICLO BIOLOGICO

Una vez que el VIH ha llegado al torrente sanguineo
busca de manera selectiva a los linfocitos
(especificamente linfocitos CD4 o linfocitos T
colaboradores). (Little J, 2001)

La replicacion del VIH se inicia con la uniéon de la
glucoproteina gp120 a la molécula CD4 de las células
susceptible. Tras ello la envoltura viral se une, a través
de la gp41, a la membrana citoplasmica en la que existe
un receptor de fusién. Bien por este mecanismo o por
endocitosis, el virus es liberado en el citoplasma, pierde
la capside y transcribe el RNA en DNA a través de la

accion de la transcriptasa inversa viral. (Roitt I, 2003)

El DNA circular de doble cadena originado puede quedar en
el citoplasma o pasar al nucleo celular, integrandose al DNA
de la célula por accién de la integrasa y proteasa viral. Este

DNA viral integrado se denomina provirus. (Negroni M, 2001)
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El provirus integrado puede comportarse de forma
variable, permanecer latente, replicarse de forma lenta o
de bajo nivel o presentar una replicacién rapida con lisis
celular. (Liébana J, 1997)

Cuando la célula es activada el provirus inicia la sintesis
del RNA viral y la transcripcion de los RNA mensajeros
que tendran a su cargo la traduccion de proteinas
estructurales. Las proteinas de envoltura glucosiladas se
localizan en la membrana de la célula, en tanto que las
estructurales y el RNA viral se ensamblan cerca de la
membrana celular; el virus adquiere la envoltura durante
el proceso de liberacién. Este proceso puede ocurrir
lentamente y respetar la integridad de la célula infectada
o producirse con rapidez y provocar la lisis celular. Los
genes reguladores modulan este proceso (Fig. 2-6).
(Regueiro J, 2002)

Figura 2. El ARN dirige la formacién de proteinas en la célula. EIl ADN
determina a la composicién del ARN.
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Figura 3. El VIH entra en contacto
con la célula. La GP120 del virus se
acopla a la CD4 de la célula.

Figura 4. Después del contacto
inicial, la membrana celular
sufre modificaciones que |le
permiten al virus fusionarse y
verter su contenido al interior
de la célula.

PRODUCCION DE ADN VIRAL

Figura 5. EIl ARN viral es liberado y la transcriptasa reversa
induce la sintesis de ADN, el cual se integra al niucleo celular.
Alli puede permanecer inactivo por tiempo variable o
expresarse, llevando a la produccién de proteinas virales.
(TR=Transcriptasa).

ARN y Proteinas

VIH inmaduro

Figura 6. Las proteinas y otras sustancias virales se agrupan y forman un
nuevo virus. Este requiere madurar para adquirir la capacidad de infectar
otras células. Este proceso depende de la proteasa (o proteinasa) viral.

24



El virus es linfotréopico, de ahi que las células que
selecciona para replicarse se destruyan rapidamente. Una
vez que el virus ha tomado el control, se produce
enseguida una reduccion del numero total de células T
colaboradoras y una marcada desviaciéon del cociente de
linfocitos T4/T8. EI cociente normal de linfocitos T
colaboradores/Tsupresores es aproximadamente 2:1 (60%
T colaboradores, 30% T supresores), en el SIDA el
cociente T4/T8 se invierte. La marcada reduccion de los
linfocitos T colaboradores explica en gran medida la
ausencia de respuesta inmunoldégica observada en los
pacientes con SIDA y ademas se asocia al aumento de
neoplasias malignas que se observa en el SIDA. (Little
J, 2001)

ESTADIOS CLINICOS

La clasificacion divide la infeccion por VIH en cuatro

Grupos:

GRUPO I: INFECCION AGUDA

GRUPO Il: INFECCION ASINTOMATICA
GRUPO IlI: LINFADENOPATIA GENERALIZADA
PERSISTENTE

GRUPO IV: INFECCION SINTOMATICA



Grupo |: Incluye a pacientes con infeccion aguda por VIH

O seroconversion.

Tras la infeccién, el VIH se disemina por el organismo e
invade diversos tejidos y érganos, sobre todo el tejido

linfoide y los ganglios linfaticos. (Velasco E, 2002)

El proceso es de comienzo subito y de una duracién hasta
de 14 dias. Sus manifestaciones mas habituales son
fiebre, sudores, astenia, mialgias, artralgias, cefalea,
odinofagia, diarrea y adenopatias generalizadas. Las
alteraciones neurolégicas son menos frecuentes. (Virella
G, 1993)

Grupo Il: Incluye a pacientes asintomaticos respecto al
VIH. Esta situaciéon clinica suele coincidir, aunque no
necesariamente con una situacién inmunolégica
conservada. Los pacientes pueden permanecer en esta
situacién durante un periodo variable que puede oscilar
entre unos meses y una década. (Velasco E, 2002) Estos
pacientes pueden presentar linfopenia, trombocitopenia o

disminucién de los linfocitos CD4. (Negroni M, 2001)

Grupo |IlI: Los pacientes de este grupo presentan
adenopatias de mas de 1 cm de diametro en dos o mas
cadenas ganglionares extrainguinales con persistencia

por mas de tres meses. (Liébana J, 1997)



Grupo 1IV: Incluye a pacientes con manifestaciones
clinicas provocadas por el propio VIH o producidas como
consecuencia del desarrollo de procesos oportunistas
secundarios a la inmunosuprési()n provocada por el
retrovirus.(Negroni M, 2001) Este grupo incluye 5

subgrupos:

Subgrupo A. Enfermedad constitucional, llamada también
complejo relacionado con el SIDA (CRS). Se define por
uno o mas de los siguientes sintomas en ausencia de
otras causas: fiebre de mas de un mes de duracidn,
pérdida de peso superior al 10% del peso corporal basal,
o diarrea persistente por espacio superior a un mes. Los
pacientes con CRS suelen tener menos de 500 linfocitos
CD4 por 106/l. (Velasco E, 2002)

Subgrupo B. Enfermedad neurolégica atribuible al propio
VIH-1. Incluye neuropatia periférica, polirradiculoneuritis,

mielopatia y encefalopatia por VIH. (Liébana J, 1997)

Subgrupo C. Infecciones oportunistas. Este subgrupo se

dividié a su vez en dos categorias:

La categoria C1 define aquellas infecciones
diagnosticadas de caso de SIDA (neumonia por
Pneumocytis carinii, criptosporiadiasis crénica,
toxoplasmosis; estrongiloidosis extraintestinal;
isosporiadiasis crénica; candidiasis esofagica, pulmonar o
bronquial; criptocococis extrapulmonar; histoplasmosis

diseminada; leucoencefalopatia multifocal progresiva;



herpes simple diseminado; infeccién por citomegalovirus;
infeccion por Mycobacteriun avium intracellulare o
kansaii; tuberculosis extrapulmonar, infecciones
bacterianas recurrentes; coccidioidomicosis y sepsis por

Salmonella no typhi recurrente) (Velasco E, 2002)

La categoria C2 define infecciones oportunistas no
diagnosticadas de caso de SIDA (tuberculosis pulmonar,
candidiasis bucal o vaginal; leucoplasia vellosa y herpes
zoster) (Velasco E, 2002)

Subgrupo D. Neoplasias asociadas. Este grupo incluye el
sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodking y linfoma cerebral

primario. (Negroni M, 2001)

Subgrupo E. Otros procesos. Definida por la existencia de
otros hallazgos o enfermedades no clasificables, pero
atribuibles a la infeccién por VIH-1 o indicativas de
deterioro en la inmunidad mediada por células. En este
subgrupo se incluye la neumonia intersticial linfoide.
(Velasco E, 2002)



SINDROME DE LA INMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA (SIDA)

En la actualidad los Centros para el Control de
Enfermedades de EUA (CDC) definen como sindrome de
inmunodeficiencia adquirida a aquellos pacientes
infectados por el VIH que presentan una cuenta de
linfocitos T CD4+ menor a 200/mm3. El sujeto comienza a
presentar una serie de problemas relacionados a la
infeccion por el VIH mismo y a la presencia de otras
multiples infecciones que atacan en vista del deterioro de
la inmunidad. En esta clasificacion también se consideran
casos de SIDA a los individuos VIH positivos con
tuberculosis pulmonar, episodios recurrentes de neumonia

o carcinoma cervical invasivo.

Se caracteriza por un aumento de la replicaciéon del VIH.
La expresiéon clinica mas florida de dicha entidad es la
denominada caquexia asociada al SIDA o wasting
sindrome, que consiste en un progresivo deterioro de los
pacientes que va a evolucionar a la situacion de
caquexia. (Mims C, 1999)



CAPITULO 3
MANIFESTACIONES BUCALES DEL
VIH+/SIDA

Desde el inicio de la epidemia del SIDA y de la infeccion
por VIH, las lesiones bucales han sido reconocidas como

elementos destacados de tal patologia. (Sande M, 1992)

Entre los factores que facilitan Ila aparicion de
manifestaciones bucales se encuentran: un recuento de
linfocitos CD4 menor de 200 cél/mm3 y una carga viral
mayor de 10 000 copias/ml. (Sapp J, 1997; Aguirre J,
2004)

Las lesiones bucales pueden representar los primeros
sintomas y signos de la infeccion, ademas pueden tener
un valor pronéstico muy importante, provocando una
causa frecuente de morbilidad (en ocasiones de
mortalidad), cuyo tratamiento mejora la calidad de vida
bucal de estos pacientes. (Velasco E, 2002; Aguilar J,
2004)

En Septiembre de 1992 los miembros de Centro de
Informaciéon de la Comunidad Econdémica Europea (CEE)
sobre Problemas Bucales relacionados con la infeccién de
VIH se reunieron en Londres con el Grupo Colaborador
sobre SIDA bucal de los Estados Unidos de América, con
el fin de armonizar un esquema sencillo que pudiera ser

aplicado tanto en Europa como en Norteamérica. Esta
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clasificaciéon de las Lesiones Bucales Relacionadas con la
Infeccion por VIH es la que todavia, en la actualidad, se
admite mas internacionalmente, ya que ha sido aceptado
por la Organizacion Mundial de la Salud. (Velasco E,
2002)

GRUPO |: LESIONES BUCALES FUERTEMENTE
ASOCIADAS A LA INFECCION POR VIH.

Representa al grupo de lesiones bucales mas
caracteristicas y que con mayor frecuencia estan
relacionadas con la infeccién por el VIH. Entre ellas se
encuentran la candidiasis, la leucoplasia vellosa, el
sarcoma de Kaposi, el linfoma no Hodgkin y las

enfermedades periodontales. (Velasco E, 2002)

CANDIDIASIS

Es la lesién bucal mas frecuente relacionada con la
infeccion por el VIH, con una frecuencia que alcanza
desde el 20% hasta el 94%. Existe una relacién directa
entre la presencia de candidiasis bucal y el grado de
Inmunosupresion del paciente, que junto con otros
factores (p. ej., xerostomia, protesis dentales removibles)
pueden aumentar la frecuencia y gravedad de las
lesiones. En pacientes de riesgo infectados por el VIH, la

aparicion de la candidiasis bucal puede tener un valor
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prondstico negativo en el posterior desarrollo de |la
enfermedad (SIDA). Actualmente se aceptan dos formas
clinicas de candidiasis relacionada con la infeccion por
VIH: eritematosa y pseudomembranosa. Los diferentes
tipos de candidiasis bucal pueden coexistir en el mismo
paciente. (Castellanos J, 2002; Nicolatou O, 2004)

Candidiasis eritematosa

La candidiasis eritematosa (aguda o crénica) es la forma
clinica mas comuan entre los individuos VIH+. Lesion
eritematosa, que se produce por el aumento de la
vascularizacién, en presencia de atrofia o ausencia de
ella.(Ceccotti E, 1995; Tappuni A, 2001)

Frecuentemente localizada en el paladar o dorso lingual,
aunque ocasionalmente en la mucosa bucal. En el dorso
lingual puede haber atrofia o hipotrofia de las papilas
filiformes (Fig.1). Esta forma es mas comun en los
estadios iniciales de la infeccién por el VIH, con
recuentos de CD4 superiores a 200 cél/ul. (Malcom L,
1996; Eyeson J, 2001)

Con frecuencia las lesiones cursan en forma asintomatica,
aunque en ocasiones el paciente puede quejarse de ardor

y trastornos gustativos.(Castellanos J, 2002)

Candidiasis pseudomembranosa
La candidiasis pseudomembranosa (aguda o cronica) es la
forma mas clasica, supone hasta el 50% de las

infecciones producidas por Candidosis en individuos
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infectados por VIH y es significativamente mas frecuente
en pacientes con recuentos inferiores a 200 CD4/ul.
Usualmente tiene un curso crénico cuando se asocia a
SIDA. (Aguirre J, 2004; Velasco E, 2002)

Se caracteriza por la presencia de placas blandas o
placas blancas y cremosas que se asientan sobre una
mucosa bucal enrojecida, con aspecto de copos de nieve
0 coagulos de leche, en varios puntos del interior de la
lengua. Las placas blancas pueden desprenderse
facilmente con un depresor lingual o una gasa. La
eliminacién de la placa deja una mucosa eritematosa, con
o sin hemorragia (Fig. 2-4). (Sapp J, 1997; Bagan J,
1995)

La sintomatomatologia es leve, tan sélo una ligera
sensacion de quemazén en la boca y faringe. Se puede
localizar en cualquier parte de la mucosa bucal, aunque
es mas frecuente en lengua, paladar y mucosa yugal.
(Bagan J, 1995; Eyeson J, 2001)

Candidiasis hiperplasica

Se presenta como placas blancas hiperqueratésicas, no
desprendibles al raspado. Se encuentran con mayor
frecuencia en la mucosa del carrillo a lo largo de la linea
oclusal, ensanchandose al acercarse a la comisura labial
y también en las superficies bilaterales en los bordes de
la lengua (Fig. 5-6) .(Sapp J, 1997)

Estas lesiones son asintomaticas y a menudo son
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confundidas con otras lesiones blancas, como leucoplasia

vellosa y queratosis friccional. (Castellanos J, 2002)

Queilitis angular

Fisuras o erosiones sobre wuna base eritematosa,
localizada en forma bilateral en la comisura labial. Puede
existir hiperqueratosis en la periferia de la fisura (Fig. 7).
(Sapp J, 1997)

En paciente inmunocompetentes suele asociarse a la
estomatitis por prétesis y suele darse en pacientes

portadores de protesis con dimensién vertical disminuida.

La dimensién vertical disminuida ocasiona arrugas vy
pliegues en las comisuras, que unidas al continuo roce al
abrir y cerrar la boca y la humedad que se genera por la
saliva que se estanca en esa zona provoca erosion,

favorece la penetracion del hongo. (Velasco E, 2002)

Es una presentaciéon clinica que sugiere una alta
probabilidad de infeccién por VIH, sobre todo cuando se
presenta en pacientes jévenes, no portadores de proétesis

y es de curso cronico.

La estomatitis protésica debida a Candida sp. puede ser también
observada en pacientes con infecciéon por VIH. Asi mismo la
glositis romboidal media y una queilitis exfoliativa son otras
lesiones bucales asociadas a candidosis presentes en los

pacientes VIH+ infectados.(Velasco E, 2002)
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La candidiasis bucal constituye, pues, en la actualidad la
lesion bucal mas frecuente entre los pacientes por el VIH,
con una importancia clinica, inmunoldégica y pronéstica
notable.(Kerdpon D, 2004)

Tratamiento

Derivados poliénicos

Nistatina. Se puede emplear en suspension, comprimidos
ginecoloégicos, pomadas o grageas masticables. Es
fungicida y se absorbe poco por via digestiva. Actua
basicamente por contacto directo prolongado. Se emplea
de cuatro a seis veces al dia y se debe mantener la
aplicacién hasta una semana después de desaparecer las
lesiones. No esta contraindicada en las embarazadas ni

en los lactantes.(Velasco E, 2002)

Nistatina vaginal en tabletas, a dosis de 100 000 unidades
tres veces al dia, disueltas en la boca en forma lenta.
Nistatina oral comprimidos, 200 000 wunidades, un
comprimido cinco veces al dia.(Sande M, 1992)
Anfotericina B. De uso endovenoso, pero se puede utilizar
el preparado endovenoso en forma de colutorio. Tiene
varios inconvenientes. La solucién endovenosa para
enjuagues es estable pocas horas después de prepararla
y por otro lado, la administracion sistémica puede
ocasionar dano en el riién, sistema nervioso y médula
0sea. (Velasco E, 2002)
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Derivados imidazolicos

Miconazol, Ketoconazol, clotrimazol, econazol.

Se presenta en forma de gel, pomadas, suspensiéon o
comprimidos. El de mejor accién local y también de buen
uso sistémico es el Ketoconazol. Se absorbe bien en
medio acido, por lo que se recomienda su administracion
con alimentos o bebidas acidas.(Velasco E, 2002;
Ceccotti J, 1995)

Clotrimazol tabletas orales, 10 mg una tableta cinco

veces al dia.

Derivados triazdlicos

Fluconazol, itraconazol. Se utiliza para casos mas
comprometidos o pacientes inmunodeprimidos.
Tratamiento sistémico

Se utilizan los derivados imidazélicos y traizélicos asi

como muy excepcionales la anfotericina B.(Velasco E,
2002)

LEUCOPLASIA VELLOSA

Es una infeccién oportunista producida por el virus de
Epstein-Barr y se presenta de un modo especial en los

pacientes infectados por el VIH. Ademas, parece existir
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una correlaciéon entre su prevalencia y el descenso de los
linfocitos CD4.(Schmid A, 2000)

Representa una lesién del borde lateral o ventral de la
lengua, de superficie blanca y ligeramente elevada,
debido a la hiperplasia epitelial, con arrugas verticales,
que no es desprendible por el raspado y que en ocasiones
semejan pelos (vellosa o pilosa) (Fig. 8-9).(Bagan J,
1995)

Con frecuencia es bilateral, pero también puede
presentarse de forma unilateral. Puede extenderse al
dorso o cara ventral de la lengua, mucosa bucal, suelo de
la boca y en otras localizaciones de la mucosa bucal.
(Velasco E, 2002)

Su presencia tiene un elevado interés pronéstico, ya que
el 10% de los individuos con leucoplasia vellosa padece
SIDA en el momento del diagnéstico y el 20% padecera
SIDA en los siguientes 8 meses tras el diagnédstico.
(Aguirre J, 2004)

La leucoplasia vellosa en los pacientes con infeccion por
el VIH puede mejorar de forma espontdanea o de forma
coincidente con la terapia de zidovudina (AZT). El AZT no
es un farmaco con actividad frente a los virus de la
familia herpes viridae, por lo que la desapariciéon de la
leucoplasia vellosa puede ser debido a su papel como

inmunomodulador.(Velasco E, 2002)
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Tratamiento

El tratamiento con aciclovir, un farmaco antiviral con
actividad frente a los herpesvirus, determina Ila
desaparicion de las lesiones de leucoplasia vellosa, lo
cual apoya el papel etiolégico de virus de Epstein-Barr.
Se emplea dosis superiores a 800 mg cada 6-8 horas
durante 20 dias. (Ceccotti J, 1995)

El desciclovir, es un farmaco antiviral sistémico, derivado
del aciclovir, tiene una mejor absorciéon oral, haciendo
desaparecer las lesiones de la leucoplasia vellosa con
dosis de 250 mg tres veces al dia durante 14 dias, sin la
aparicion de efectos adversos significativos. (Sande M,
1992)

SARCOMA DE KAPOSI

Es la neoplasia maligna mas frecuentemente asociada a
la infeccion por el VIH, constituyendo un criterio de SIDA.

Su frecuencia varia entre el 0%-13,3%.(Velasco E, 2002)

Existen tres formas diferentes de sarcoma de Kaposi
(SK): el tipico, el endémico africano y el epidémico;
asociado este ultimo a inmunodeficiencia, como |la
infeccion por VIH, es mucho mas agresivo y con peor
prondstico. (Manfred S, 1996)

Se manifiesta como wuna o0 mas lesiones bucales
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maculosas rosadas, rojas o violaceas y papulas o nédulos
en la piel y las mucosas, afectando sobre todo tronco,
cabeza y cuello, con o sin ulceras. Se observan sobre
todo en paladar o encia (Fig.10-11). El agente etioldgico
mas relacionado en el desarrollo del sarcoma de Kaposi
es un herpesvirus (HPSK-8). (Castellanos J, 2002)

Las lesiones bucales aparecen como placas azuladas,
negruzcas o] rosadas de aspecto equimético,
generalmente planas en estadios iniciales. Mas tarde se
oscurecen, se elevan y con frecuencia se lobulan vy
ulceran.(Bagan J, 1995)

En su etapa inicial suele ser asintomatico, y en la fase
proliferativa hay ulceracién, sangrado, dolor, halitosis,
disfagia y dificultad para hablar, masticar e incluso
respirar. (Castellanos J, 2002; Velasco E, 2002)

Tratamiento

Su tratamiento es complicado y la tendencia a la recidiva
muy elevada. El tratamiento local consiste en tratar de
eliminar, por razones estéticas y o funcionales, las
lesiones de menor tamafio se eliminan quirurgicamente.
En las lesiones de mayor tamarno suele emplearse
radioterapia previa. Cuando es sistémico se suele recurrir
al tratamiento con diferentes agentes quimioterapicos.
(Ceccotti J, 1995; Aguirre J, 2004)
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Cirugia convencional. Laser. Criocirugia.

La exéresis quirdargica se reserva para lesiones
hemorragicas del tubo digestivo y sobre todo, para
lesiones cutaneas que provocan molestias funcionales y/o
alteraciones de tipo estético. Las lesiones exofiticas y
pediculadas también son susceptibles de ser tratadas

quirargicamente.(Velasco E, 2002)

Radioterapia. Los sarcomas de Kaposi son muy
radiosensibles. Se administran dosis de 400 rad una vez a
la semana durante 6-8 semanas. Se tolera bien la
radioterapia y la remisién de las lesiones es total en el
60% de los pacientes. (Velasco E, 2002)

Quimioterapia. Se utilizan farmacos quimioterapicos,
aislados y en combinacién, con tasas de respuesta del 20
a 80%. Entre ellos se encuentran alcaloides (vinblastina
y vincristina), etopé6sido, doxorrubucina, bleomicina vy
paclitaxel. El empleo de dosis modificadas de
doxorrubucina, bleomicina y vinblastina demuestran
buenas tasas de respuesta, pero conllevan una toxicidad
significativa (alopecia, nauseas, vomitos, mielodepresion,

fibrosis pulmonar y cardiotoxicidad). (Beers M, 1999)

Quimioterapia intralesional. Consiste en la aplicacién del
agente quimioterapico de forma local mediante la inyeccion
del mismo en el interior de la lesién. Este tratamiento se
limita a aquellas lesiones que permiten un acceso directo a la
puncién. Las lesiones cutaneas y las bucales son la principal

indicacion de este t'ipo de tratamiento. (Harrison M, 1994)
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Cuando se diagnéstica SK en un paciente, tiene
connotaciones pronésticas negativas, ya que es indicativo

de inmunosupresién profunda. (Zakrzewska J, 2003)

ENFERMEDADES PERIODONTALES

Las enfermedades periodontales necrotizantes (EPN) son un
indicador de inmunosupresiéon y aparece en algun momento
hasta en un 10% de los pacientes VIH+. Aunque las
enfermedades periodontales habituales (gingivitis y
periodontitis) en la poblacién general pueden afectar a los
pacientes infectados por el VIH, existen otras entidades
nosoloégicas periodontales que aparecen asociadas con la
infeccién por el VIH y que representan una respuesta alterada
o exagerada de los tejidos periodontales como resultado de la
inmunosupresion. La afectaciéon periodontal puede
incrementarse conforme se deteriora progresivamente el

sistema inmunitario.(Velasco E, 2002)

El papel del odontélogo reside en identificar de manera
temprana estas lesiones y evitar su progresién a etapas

de mayor deterioro periodontal. (Castellanos J, 2002)

La gingivitis-VIH se ha definido como eritema gingival
lineal; la gingivitis necrotizante-VIH se ha definido como
gingivitis necrotizante (ulcerativa) y la periodontitis-VIH
se denomina periodontitis necrotizante (ulcerativa).
(Velasco E, 2002)
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Eritema gingival lineal

Se observa un feston intensamente enrojecido en el
margen de la encia, de 1 mm de anchura por lo menos,
que se extiende por toda la superficie dental. Los dientes
adyacentes suelen estar a menudo afectados (Fig. 12). La
intensidad del eritema no guarda relacién proporcional
alguna con la cantidad de placa existente. No existe
ulceracidén ni hay evidencia de bolsa periodontal o pérdida
de insercién epitelial. Normalmente esta condicion es
asintomatica y no responde bien a las medidas de higiene
bucal y a la remocién de la placa o de calculo. La
microbiologia de esta lesion no esta definida aunque
puede estar relacionada con Candida albicans. (Bagan
J, 1995; Velasco E, 2002)

La localizacion de las Ilesiones puede presentar
variaciones, desde quedar circunscrita a la encia marginal
o llegar a extenderse hasta la encia adherida, como un
punteado de aspecto petequial o difuso incluso
extenderse hasta la mucosa alveolar. Respecto a la
extension de la lesi6én puede ser generalizada, aunque
puede quedar localizada en la encia de 2 o 3 dientes.
(Velasco E, 2002; Aguirre J, 2004)

Tratamiento

El protocolo de manejo incluye mejorar la higiene bucal y
un cuidadoso raspado y alisado radicular, seguido por el

uso de clorhexidina en enjuague dos veces al dia y
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evaluaciones cada tres meses. En los casos mas rebeldes
se recomienda tratamiento antimicético tépico o
sistémico, con lo cual se observa reducciéon de las
lesiones en un nuamero significativo de los casos.
(Ceccotti J, 1995)

Gingivitis necrotizante (ulcerativa)

Se trata de una gingivitis grave en la que la encia
aparece intensamente enrojecida e inflamada de forma
difusa, predominando la afeccién de la papila
interdentaria. Destruccién ulcerosa o necrética de los
tejidos gingivales. El cuadro clinico se acompafa de
intenso dolor con hemorragia con el cepillado, y una
caracteristica halitosis y sialorrea. La destrucciéon tisular
esta limitada a los tejidos gingivales y no comprende el
hueso alveolar. La lesiéon puede ser localizada o
generalizada. (Fig. 13) (Genco R. 1993; Lindhe J, 2003)

Periodontitis necrotizante (ulcerativa)
Aparece en los pacientes con SIDA una periodontitis de
progresién rapida, mucho mas agresiva que la que se

observa en el resto de la poblaciéon. (Bagan J, 1995)

Se caracteriza por la pérdida de tejido blando provocada
por la ulceracién o necrosis. Puede verse exposicion,
destruccién o secuestro de hueso alveolar y los dientes
pueden llegar a perderse. La destruccion puede
extenderse hasta la unién mucogingival. La afeccion se
acompafia de dolor intenso y sangrado espontaneo, lo

cual es raro en la enfermedad periodontal en pacientes
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sin afeccion por el VIH (Fig. 14). (Genco R, 1993; Lindhe
J, 2003)

Tratamiento de la gingivitis y periodontitis

necrotizante

El tratamiento no difiere del realizado para los pacientes
VIH negativos que padezcan dicha entidad patoldgica.
Consiste en wuna terapia antibiética sistémica con
metronidazol oral, clindamicina, acido <clavulamico y
amoxicilina, debridaciéon de las lesiones y lavado con
povidona vyodatada al 10% y uso de colutorios de
clorhexidina. (Aguirre J, 2004; Lindhe J, 2003)

LINFOMA NO HODGKIN

Es una neoplasia caracteristica de los pacientes VIH+
infectados, por lo que cuando se encuentra este tumor en
la cavidad bucal hay que pensar en esta etiologia

inmunosupresora. (Bagan J, 1995)

Clinicamente, se caracteriza por una inflamacién dura,
elastica, de color rojo o purpura, con o sin ulcera. En la
cavidad bucal se le ve asociado al reborde, en las zonas
de los molares, tanto superior como inferior, la encia, el
paladar y el istmo de las fauces. Es caracteristica su

posible localizacién en la encia que puede ser confundida
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con lesiones periodontales y retrase el diagnoéstico
definitivo de la lesion. (Aguirre J, 2004; Velasco E, 2002)

Se manifiesta como una masa de crecimiento
relativamente rapido, con areas ulceradas en |la
superficie, junto a zonas necréticas. Puede haber
movilidad dentaria, es poco doloroso y cuando crece mas
allda del borde oclusal puede dificultar la masticacion.
(Fig. 15-16) (Ceccotti J, 1995)

Tratamiento

El tratamiento de eleccion es la poliquimioterapia
sistémica, en combinacién con tratamiento antirretroviral,
antibioticos profilacticos y factores de crecimiento
hematoloégico. La quimioterapia provoca una
mielodepresion intensa y puede ser dificil de tolerar en
los pacientes con SIDA avanzado. La terapia simultanea
antirretroviral, antibacteriana y antifangica disminuye la
tolerancia.(Beers M, 1999)

La radiacién adyuvante puede ser eficaz para tratar los

linfomas © para controlar sintomas como el dolor o

hemorragia tumoral. (Beers M, 1999)
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GRUPO I: bucales menos

frecuentemente asociadas a la infeccién por VIH

Lesiones

En la actualidad, en este grupo de lesiones bucales menos

frecuentemente asociadas a la infecciébn por VIH se

encuentran algunas infecciones viricas no causadas por el

virus de Epstein-Barr (herpes simple, herpes zoster,

papiloma humano), la afeccién de las glandulas salivales
inflamacioén, linfoepiteliales), la

(xerostomia, quistes

estomatitis necrotizante, ulceraciones inespecificas, algunas

infecciones

bacterianas

(Mycobacterium),

la

puarpura

trombocitopénica y la hiperpigmentacién melanica.

TABLA 1. LESIONES BUCALES MENOS COMUNES ASOCIADAS
CON LA INFECCION POR VIH

LESION BUCAL
Y
AGENTE CAUSAL

CARACTERISTICAS

LOCALIZACION

TRATAMIENTO

HERPES SIMPLE

Son lesiones dnicas o

Paladar duro,

Aciclovir

Virus herpes multiptes, confluentes en encia Valaciclovir
Tipo 1 forma de vesiculas, al insertada, Foscarnet
Simple romperse, originan dorso lingual y Analgésicos

ulceras extremadamente la piel Protectores de
dolorosas y adyacente a mucosa
posteriormente se los labios.
forman costras, causan
una intensa impotencia
funcional.

VARICELA-ZOSTER Lesiones vesiculares y Ramas maxilar Manejo

Virus herpes
Tipo 3
Varicela-zoster

posteriormente
ulcerosas, mas intensas
y agresivas, que incluso
pueden penetrar y
destruir los tejidos
subyacentes perforando

el paladar.

y mandibular
del trigémino.
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LESION BUCAL
Y
AGENTE CAUSAL

CARACTERISTICAS

LOCALIZACION

TRATAMIENTO

ULCERACIONES
INESPECIFICAS
Origen desconocido

Ulceras granulomatosas
grandes que son
dolorosas y subsisten
por largo tiempo.

Faringe y
paladar

Inyecciones
perilesionales
de corticoides.
Pentoxifilina
Talidomida

ENFERMEDADES
DE LAS GLANDULAS
SALIVALES
Origen desconocido

Agrandamiento o
inflamacién de las
glandulas salivales
mayores,
Xerostomia.

Glandulas

salivales

Administracion
de sialogogos,
saliva artificial,
gomas de
mascar sin
aziocar o gotas
de limén y con
la aplicacién de
fluor tépico.

INFECCIONES
BACTERIANAS
Mycobacterium avium
intracellulares
Mycobacterium

tuberculosis

Ulceras de tamafio
considerable que afectan
el paladar y que incluso
pueden destruir el tejido
6seo subyacente y
provocar una
perforacién.

Paladar

Talidomida

PURPURA
TROMBOCITOPENICA
ldiopatica

Lesiones petequiales,
equimosis y tendencia al
sangrado con hemorragia
gingival que reflejan la
existencia de una
trombocitopenia.

Mucosa bucal

Corticoide oral
- Prednisona

HIPERPIGMENTACION
MELANICA

Uso de antirretrovirales

Manchas meianicas de
color marrdn originadas
como consecuencia del
depésito de melanina en
la capa basal del
epitelio bucal.
Generalmente la
pigmentacién es

progresiva.

Mucosa bucal:
dorso y bordes
de la lengua,
carrillos y
mucosa de los

tabios.
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TABLA 2. LESIONES BUCALES POSIBLEMENTE ASOCIADAS A
LA INFECCION POR VHI

LESION BUCAL

Y CARACTERISTICAS LOCALIZACION TRATAMIENTO
AGENTE
CAUSAL i
INFECCIONES La actinomicosis bucal Paladar duro y Cefalosporina,
BACTERIANAS puede provocar uilceraciones | encia Imipenem,
Klebsiella necrb6ticas o complicar la Ciprofloxacino.
pneumoniae cicatrizacién de los tejidos c/s
Escherichia coli bucales después de una aminoglucésido

Actinomyces
israeli.

exodoncia.

Gentamicina o
tobramicina,
amikacina.

No se deben
usar
aminoglucésidos

solos.

ANGIOMATOSIS
EPITELOIDE
BACILAR
Rickettsia
Bartonelia

En la piel y en las mucosas
produce péapulas, placas y
nédulos eritematosos,
Gnicos o miultiples,
asintomé&ticos, semiblandos
y angiomatosos. Se
presenta clinicamente con
fiebre, anorexia y
escalofrios.

Mucosa bucal

Macrélidos
(eritromicina)

ENFERMEDAD Es una linfadenopatia Mucosa bucal Calor local y
POR ARANAZO cervical. analgésicos.
DE GATO Lesiones en la piel y Gentamicina
Rochalimaea mucosa bucal que esta
henselae relacionada con la
angiomatosis epitefoide
bacilar.
REACCIONES Manifestaciones: Mucosa bucal Utilizar dosis
A FARMACOS Urticaria, eritema fijo y mas bajas.

penicilinas
sulfas
Zidovudina
ketoconazol
Foscarnet
interferon

eritema multiforme.
Reacciones liquenoides,
mucositis y sabor metalico.
Hiperpigmentacién bucal,

lesiones blancas liquenoides

y Glceras.
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LESION BUCAL

Y CARACTERISTICAS LOCALIZACION TRATAMIENTO
AGENTE
CAUSAL
ALTERACIONES Pardtisis faciales y Pares craneales Carbamazepina
NEUROLOGICAS | neuralgias trigéminales uni Difenilhidantoina

Herpes zoster
Citomegalovirus
Sifilis
Autoinmunidad
Neoplasias

o bilaterales.

Baclofeno

AFTOSIS
BUCAL
RECIDIVANTE

Las aftas son uUlceras de la
mucosa bucal bien
circunscritas, recurrentes,
unicas o multiples, con una
pseudomembrana fibrinosa
blancuzca, rodeados de un
hato eritematoso.

Mayor incidencia de las
formas aftas mayores y
herpetiformes.

Estan
delimitadas a la
mucosa no
adherida, pero
pueden
extenderse a la
mucosa que
cubre el
periostio.
Boca, faringe y
es6fago.

Corticoides
talidomida
Clorhexidina

INFECCIONES
VIRICAS
Citomegalovirus
Molluscum
contagiosum

Afectacion del tracto
gastrointestinal que incluye
la mucosa bucal.

En la cavidad bucal provoca
lesiones ulcerosas crénicas
muy dolorosas.

Se ha detectado la presencia
de ADN de citomegalovirus en
la saliva con una relacioén en
la existencia de xerostomia.
Lesiones nodulares o
verrugosas. Comienzan como
papulas que progresan
formando nédulos perlados
umbilicados de 2 a 10 nm de
didmetro y una coleccién
caseosa central que se
exprime con facilidad.
Suelen brotar en racimos de
5 a 20 unidades.
Generalmente afectan a la
piel, siendo frecuentes las
lesiones perigenitales. Con
frecuencia son multiples. Las
lesiones peribucales estan
caracterizadas por papulas
pequenas. La localizacién

intrabucal es rara.

Piel, genitales y
peribucal.

Ganciclovir y
Forcarnet.
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FIG. 1. Candidiasis eritematosa
en paladar.

FIG. 3. Candidiasis pseudomembranosa
en el carrillo, las comisuras y el dorso
de la lengua

FIG. 5. Candidiasis hiperplasica en el
dorso y los bordes de la lengua.

FIG. 2. La presencia de pseudomembranas
en el piso de la boca no es tan comun
salvo en casos de xerostomia.

FIG. 4. Candidiasis pseudomembranosa en
mucosa yugal.

FIG. 6. Candidiasis hiperplasica. No se
desprende con facilidad al pasar una
gasa o un abatelenguas.
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FIG. 7. Queilitis angular por candida.

FIG.9. Leucoplasia veliosa

FIG. 11. Sarcoma de Kaposi nodular en la
encfa.
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FIG. 8. Leucoplasia vellosa. Lesiones blancas
bilaterales en bordes laterales de la lengua.

e
= B R -
FIG. 10. Lesién exofitica de sarcoma de
Kaposi en paladar.

g | .
FIG. 12. Eritema gingival lineal. No es placa
dependiente.



FIG. 13. Gingivitis de aspecto eritematosa,
limitada a encia marginal.

FIG. 15. Linfoma no hodgkin. Con quimioterapia,
se reduce la ulceracion y adopta un aspecto
nodular.
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Y
FIG. 14. Periodontitis necrotizante aguda.

destruccion de papilas y sangrada espontaneo.




MANIFESTACIONES BUCALES EN NINOS
DEL VIH+/SIDA

El SIDA pediatrico fue descrito por primera vez en 1983.
Desde entonces hasta la fecha los casos de SIDA en

ninos ha aumentado.(Ceccotti E, 1995)

El' nimero de casos de SIDA se ha incrementado
dramaticamente y seglin la Organizaciéon de la Salud, se
estima que en el afo 2000 habia 10 millones de nifos

infectados por VIH.(Velasco E, 2002)

El Centro de Centro de Enfermedades Infecciosas de los
EUA (Centres for Disease Control CDC) definen un caso
de infeccién pediatrica por VIH como una enfermedad
firmemente diagnosticada en nifios qUe presenten al
menos signos moderados de inmunodeficiencia celular
subyacente, y en lo que los demas no se conoce ninguna
causa de inmunodeficiencia celular subyacente o
cualquier otra merma asociada de las resistencias.

(Cameron A.)

Vias de contagio

Las farmas de contagio pueden darse antes del parto, a
través de la placenta; durante el parto, por contacto con
liquidos o sangre materna, y después del parto,

especialmente por la leche materna. Estas formas de
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transmisién constituyen el 78% de los casos, un 15% lo
ocupan las transfusiones, un 4% la administracién de
concentrados de coagulacién y un 3% corresponde a

casos indeterminados.(Ceccotti J, 1995)

Contagio antes del parto

La infeccion del feto depende del momento en que se
produce el contagio en relacién con la etapa del
embarazo. Si el embarazo se produce en el periodo inicial
de la infeccion materna, cuando hay una mayor viremia y
la placenta no se encuentra desarrollada. El contagio del
feto es mas facil. Si durante el embarazo la madre pasa
de ser portadora a tener SIDA, o la gestaciéon se produce
en etapas avanzadas de la enfermedad, cuando el sistema
inmune esta muy deteriorado, la abundancia de virus en

la sangre facilita el contagio fetal.

Por el contrario, cuando el embarazo se desarrolla en el
estado de portadora asintomatica, el riesgo para el feto

€S menor.

Contagio durante el parto

La sangre infectada de |la madre en el canal de parto
constituye un serio riesgo en el momento de nacer. Hay
trabajos que muestran una reduccién de contagio del 14
al 20% si se practica una cesarea. Si hay mellizos suele
contagiarse el primero. Se supone que este ya limpio el

canal de parto, lo que libera de peligro al segundo.
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Contagio después del parto

El amamantamiento es un factor de riesgo. Se ha
comprobado claramente la transmision posnatal
madre/lactante, implicando poderosamente al calostro y a
la leche materna como vehiculos de la infeccién.
(Harrison M, 1994)

Prondstico

El tiempo entre la infeccion y el desarrollo del SIDA suele
variar ampliamente en los nifios. La mayoria de ellos son
asintomaticos al nacer. Las manifestaciones pueden

aparecer entre los 2 y los 76 meses. (Ceccotti J, 1995)

Cerca de una quinta parte de los nifios infectados se
presenta con una enfermedad que progresa a SIDA en los
primeros nueve meses de vida. Después del primer afo,
la enfermedad sigue avanzando, aunque a un ritmo mas
lento.(Pinkham J, 1996)

La evolucién de la enfermedad es similar a la observada
en los adultos, aunque existen diferencias incluso los
factores de riesgo, el modo primario de transmisién, los
modelos de seroconversiéon, y la historia natural de la
enfermedad, incluso las lesiones bucales. El sindrome de
inmunodeficiencia adquirido pediatrico se define cuando
ocurre en nifos menores de 13 anos de edad. (Ceccotti
J, 1995)

Es bien conocido que los nifios VIH/SIDA presenta una

problematica mayor que los adultos, entre estos se
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mencionan: alteraciones de crecimiento y desarrollo
corporal, inadecuado compromiso psicosocial y en lo que
se refiere a interés odontolégico, estan descritas
innumerables manifestaciones bucales tanto en los tejidos
blandos y duros, ocupando un interés especial la caries
dental. (Guerra M, 2002)

Las alteraciones inmunolégicas detectadas en adultos y
ninos VIH positivos denotan diferencias significativas. En
el paciente pediatrico, la alteracion de la inmunidad
humoral precede al déficit de linfocitos T, y predispone a
la aparicién de infecciones bacterianas severas. En los
primeros meses de vida existe una gran variaciéon
individual de los marcadores de inmunocompetencia, y se
ha observado que la concentraciéon de linfocitos T4 y el
cociente T4/T8 disminuyen a partir de los 12 meses en
los nifos infectados perinatalmente, lo cual explica la
menor prevalencia de infecciones oportunistas detectada

durante el primer afo de vida.(Velasco E, 2002)

Hay retraso en el crecimiento, fiebre, diarrea recurrente o
crénica, linfadenopatias y candidosis esofagicas. Puede
haber otitis media, neumonia por Haemophilus influenzae,
sepsis y meningitis. La enfermedad pulmonar es la causa
mas comun de muerte en el SIDA pediatrico. (Ceccotti J,
1995; Pinkham J, 1996; Cameron A.)

La presentacién de una infeccién oportunista grave o

neumonia por Pneumocystis carinii junto con un recuento

de CD4 (células T auxiliadoras) durante el primer afo de
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vida se considera una caracteristica especial de la
infeccion pediatrica por VIH. (Pinkham J, 1996; Meter G,
1993)

Las manifestaciones bucales en general tienen alta
prevalencia de infecciones bacterianas, virales o
micéticas, asi como ulceraciones de la mucosa bucal. Lo
mas importante consiste en prevenir la infecciéon
bucal.(Koch G, 1994; Pinkham J, 1996)

La clasificaciéon de las lesiones bucales asociadas al VIH
en nifios, se encuentra organizada en tres grupos
basados en la experiencia clinica limitados al grupo de
edad pediatrica y en la frecuencia de asociacion de estas

lesiones con la infeccion por VIH.

GRUPO |: LESIONES BUCALES COMUNMENTE
ASOCIADAS CON INFECCION POR VIH EN NINOS

Candidosis
Pseudomembranosa
Eritematosa
Queilitis angular
Infeccién por el virus herpes simple
Eritema gingival lineal
Agrandamiento parotideo
Ulceras aftosas recurrentes

Menores mayores herpetiformes
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GRUPO II: LESIONES BUCALES MENOS
COMUNES ASOCIADAS CON INFECCION POR
VIH EN NINOS

Infecciones bacterianas en tejidos bucales
Enfermedad periodontal
Gingivitis ulceronecrotizante
Periodontitis ulceronecrotizante
Estomatitis ulceronecrotizante
Dermatitis seborreica
Infecciones virales
Citomegalovirus
Papiloma del virus humano
Molusco contagioso
Virus varicela-zoster
Herpes-zoster
Varicela

Xerostomia

GRUPO Ill: LESIONES BUCALES FUERTEMENTE
ASOCIADAS CON INFECCION POR VIH PERO
RARAS EN NINOS

Neoplasias
Sarcoma de Kaposi
Leucoplasia vellosa

Ulceras relacionadas con tuberculosis
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La prevalencia de lesiones bucales en nifios VIH+

positivos oscila entre el 20% y el 72%.

Las lesiones bucales en los nifos con VIH+/SIDA son
marcadores de diagnéstico, y progresion de

enfermedades.

La lesién bucal mas frecuente en el paciente pediatrico es
candidosis. Su frecuencia oscila entre el 25 y 72%. Su
aparicion es mas frecuente en pacientes sintomaticos,
especialmente en los que presenta una reduccion
importante en el nimero de linfocitos CD4. (Flanagan M,
2000)

La candidiasis bucal también se presenta en nifios sanos
durante los primeros seis meses de vida, pero en estos
las lesiones son generalmente leves, responden bien al
tratamiento o regresan espontaneamente y, en ausencia
de factores predisponentes, son excepcionales después
del primer afio de vida. En los nifios VIH+ se caracteriza,
por el contrario, por su caracter recurrente y en ocasiones
por su resistencia al tratamiento antifungico habitual.
(Flanagan M, 2000; Velasco E, 2002)

La enfermedad periodontal en los nifios VIH+ es una entidad
poco frecuente en paises desarrollados y en las zonas en
vias de desarrollo, es mucho mas frecuente, posiblemente
potenciada por factores como la malnutricién, constituyendo
en algunos paises africanos la manifestacién bucal mas

comun de la infecciéon por VIH. (Okunseri C, 2003)
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Las lesiones causadas por el virus herpes simple en los
ninos VIH+ no tiene valor pronéstico, pero tiene una
agresividad y caracter recurrente acentuado en los
pacientes con una inmunosupresion severa. (Velasco E,
2002)

Los nifios con VIH+/SIDA, como se ha observado
presentan manifestaciones bucales de la enfermedad en
tejidos blandos y duros, entre estas se encuentra la
caries dental donde se observa un comportamiento de
manera dramatica y agresiva, superando la incidencia de
caries estimada en nifos no inmunocomprometidos. EI
compromiso inmunolégico en nifios con VIH+/SIDA refleja
un incremento en los niveles de bacterias cariogénicas en
la saliva y la placa dental. La ingesta de medicamentos
antirretrovirales se suministra en forma de jarabes
azucarados y el inadecuado funcionamiento salival,
mantiene un medio acido permanentemente bucal, que
impide que los mecanismos de defensa como la capacidad
amortiguadora de saliva, mantengan la integridad
dentaria. (Guerra M, 2002)

El nino VIH+/SIDA tiene dos caracteristicas que lo hacen
mas susceptible a la caries dental: La xerostomia
secundaria a la inmunodeficiencia, que provoca una
sequedad importante que dificulta la neutralizaciéon de
acido proveniente de metabolismo bacteriano, con lo cual
se aumenta el tiempo de los periodos de
desmineralizacion que los nifos con flujo salival normal y

el uso cronico de medicamentos preparados con alto
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contenido de azucar, que seria el segundo factor que
justifica la alta predisposicion a la caries dental en nifios
con VIH+/SIDA. (Okunseri C, 2003)

La atencién a la problematica de la caries dental debe
estar dirigida para establecer un régimen educativo y
preventivo de la comunidad de personas que viven con
VIH, sobre la importancia del diagnéstico de la caries
dental al momento de la erupcion de los dientes primarios
de los ninos VIH+/SIDA. (HiCKS, 2002)
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NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-010-
SSA2-1993, PARA LA PREVENCION Y
CONTROL DE LA INFECCION POR VIRUS
DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA

Esta Norma Oficial Mexicana para la Prevencién y Control
de la Infeccion por Virus de Inmunodeficiencia Humana,
aglutina los puntos de vista, propuestas y resultados de
investigaciones que diversos organismos, tanto
gubernamentales, no gubernamentales y privados han
realizado en los diversos ambitos que ha generado la

epidemia.

Basicamente la presente norma enumera las definiciones
y especificacién de términos, disposiciones generales,

medidas de prevencion, medidas de control

Las disposiciones de esta Norma Oficial Mexicana son de
orden publico e interés social, y tienen por objeto
uniformar los principios y criterios de operacion de Ids
componentes del Sistema Nacional de Salud, respecto de
las actividades relacionadas con la prevencién y control
de la infecciéon por el Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH) en virtud de que constituye, por su
magnitud y trascendencia, un grave problema de salud

publica.

Esta Norma es de observancia obligatoria en todos los

establecimientos para la atencion médica de los sectores



publico, social y privado del pais. La vigilancia de esta
Norma corresponde a la Secretaria de Salud y a los
gobiernos de los Estados en el ambito de sus respectivas

competencias

A continuacibn se mencionan articulos de mayor

importancia para el Cirujano Dentista:

Disposiciones generales

4.1.- La infeccion por Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH) es causada por los Retrovirus VIH-1 y VIH-

2, y los modos de transmisién.

4.2.- Los grupos de poblacién con mayor probabilidad de

adquirir la infeccién por VIH.

4.2.4.- quienes se encuentran expuestos a condiciones de
bajo riesgo: a) personal de salud o personas que atienden
a pacientes y que presentan cortaduras, punciones
accidentales con agujas contaminadas, o salpicadura de

sangre o secreciones.

5.2.- La prevencion general de la infeccién por VIH se
llevara a cabo a través de la educacién para la salud y la
promocién de la participacidén social, orientadas ambas a
formar conciencia y autorresponsabilidad entre individuos,

familias y grupos sociales, con el propo6sito de que todos
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ellos proporcionen facilidades y colaboren activamente en
actividades de promociéon de la salud, cuidado y control

de la infeccién.

5.3.- En materia de educaciéon para la salud, las acciones

estaran orientadas a:

a) Informar sobre la infeccién por VIH como problema de

salud publica y su trascendencia,;

b) Orientar a la poblacién sobre medidas preventivas y
conductas responsables, para reducir la probabilidad de

contraer el virus de la inmunodeficiencia humana;

c) Instruir a la poblaciéon acerca de medidas personales

para prevenir esta infeccién; y

d) Alentar la demanda oportuna de atencién médica entre

personas infectadas con el VIH o con SIDA.

c) Capacitar al personal de salud con el objeto de
sensibilizar y mejorar la atencién de las personas con
VIH/SIDA;

g) Educar al personal de salud para reducir el riesgo de
transmision del VIH ocurrida por instrumental,
procedimientos y productos utilizados en areas médicas y

odontolégicas.

5.5.- Las medidas fundamentales para la prevencion de la

infeccién en la comunidad, son las siguientes:

a) Informar respecto a la magnitud y trascendencia del
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problema de salud pablica que representa la infeccion por
VIH;

b) Difundir ampliamente informacién sobre los
mecanismos de transmisién y formas de prevencion de la

infeccidén por VIH;

c) Comunicar a los prestadores de servicios que utilizan
instrumentos punzocortantes que le den preferencia al
uso de material desechable; cuando esto no sea posible,
entonces esterilizar y desinfectar en forma adecuada los

instrumentos punzocortantes utilizados;

5.6.- EIlI personal de salud debera recomendar a la

poblacién infectada con el VIH/SIDA:

a) Practicar el sexo seguro o sexo protegido (usar el

condon de latex o de poliuretano);
b) NO donar sangre, semen ni 6rganos para trasplante;

c) NO compartir objetos potencialmente contaminados con
sangre (agujas, jeringas, cepillos de dientes, navajas), y

en general, objetos punzocortantes de uso personal;

d) Valorar la conveniencia de evitar el embarazo,
recibiendo informacién sobre el riesgo de transmision

’

perinatal;

e) Las madres infectadas por VIH no deberan amamantar
a su hijo, si cuentan con la posibilidad de disponer de

sustitutos de Ileche materna. En caso contrario, se
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recomienda continuar la alimentacion al seno materno.

f) Que el paciente informe de su estado al personal que lo
atiende, cuando se someta a procedimientos dentales,

extraccion de sangre, estudios invasivos o cirugias;

g) Evitar el contacto con pacientes con padecimientos

contagiosos;
h) Evitar el contacto o la convivencia con animales;
i) No automedicarse;

j) Solicitar atencién médica periédica, aun en ausencia de

sintomatologia;

k) Fomentar la salud a través de una dieta adecuada,

reposo, ejercicio y apoyo psicoloégico;
I) Evitar el uso de drogas, alcohol y tabaco; y

m) Conocer los servicios y alternativas gubernamentales y
no gubernamentales, disponibles en su localidad, que
ofrecen apoyo a personas con VIH/SIDA o a sus

familiares.

5.7.- Las medidas fundamentales que deben adoptarse
para la prevencién de la infeccién por VIH en los
establecimientos de salud y entre el personal de salud y
sus familiares que tengan contacto con sangre y sus
componentes, organos, tejidos, células germinales vy
cadaveres humanos, asi como con los sujetos infectados,

son las siguientes:
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a) Informar sobre la magnitud y trascendencia del
problema de salud que constituye la infeccién por VIH, los

mecanismos de transmisién y las medidas preventivas;

b) ldentificar el equipo, material y ropa probablemente
contaminados, para ser desinfectados, esterilizados o

destruidos, seglin sea el caso;

c) Manejar siempre los liquidos corporales, excretas,
tejidos y cadaveres, como potencialmente infectados; y
darles destino final por incineracién o inactivacién viral,
mediante esterilizacién con autoclave o utilizando

soluciones de hipoclorito de sodio, del 4 al 7%;

d) Observar las "Precauciones Universales" en todos los

pacientes, que consisten en:

- lavar siempre las manos, antes y después de tener

contacto con cualquier paciente;

- usar guantes siempre que exista la posibilidad de

contacto con liquidos de alto riesgo;

- usar bata, delantales o ropa impermeable, cuando exista
la posibilidad de contaminar la ropa con liquidos de alto

riesgo;

- usar mascara o lentes, siempre que exista la posibilidad

de salpicaduras;

- desechar las agujas y otros instrumentos cortantes, en

recipientes rigidos, no perforables, que contengan algun
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desinfectante adecuado o0 que posteriormente sean

tratados con algan desinfectante;
- NUNCA recolocar el capuchén de la aguja;

- después de limpiar minuciosamente el instrumental,
esterilizarlo o, en su defecto, desinfectarlo. La
desinfeccién quimica no debe aplicarse a las agujas y
jeringas. En el caso de otros instrumentos punzantes o
cortantes, la desinfeccién quimica sélo se utilizara como
altimo recurso, siempre a condiciobn de que pueda
garantizarse la concentraciéon y la actividad del producto
quimico, que se limpie minuciosamente el instrumental

antes de sumergirlo en el desinfectante quimico;

- limpiar las superficies potencialmente contaminadas,
con hipoclorito de sodio al 0.5%, con alcohol al 70% o con

agua oxigenada; y

- colocar y transportar la ropa contaminada en bolsas

impermeables para prevenir el derramamiento de liquidos.

5.8.- En caso de probable exposicién al VIH del personal
de salud, o por quienes cuidan a personas con VIH o
SIDA al tener contacto con sangre de un paciente
mediante puncion (piquete o pinchadura), cortadura o
salpicadura en mucosas o piel con heridas, se realizaran

de inmediato las siguientes acciones:
a) suspender inmediatamente la actividad;

b) exprimir la herida para que sangre;
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c) lavar con abundante agua y jabén;

d) acudir de inmediato al servicio hospitalario mas
cercano o a la autoridad del hospital donde el accidente

ocurra, para:
- constatar por escrito el incidente;

- tomar una muestra sanguinea basal, para la deteccion
de anticuerpos contra el VIH. Esta prueba inicial es
fundamental para demostrar que la persona era negativa

al VIH antes del accidente;

- establecer las medidas necesarias para determinar si el
paciente accidentado se encuentra realmente infectado
por el VIH;

- recomendar que se eviten las relaciones sexuales sin la
proteccion de un conddén de latex (preservativo), o
poliuretano (condén femenino), ante la posibilidad de
infeccion. Estas precauciones podran suspenderse en

cuanto se determine que no hubo seroconversion,

- considerar la posibilidad de iniciar, antes de
transcurridas seis horas a partir del accidente, |la
administracion de Zidovudina profilactica (1,200 mgs.

diarios, dividido en tres dosis al dia, durante 15 dias);

e) posteriormente, se tomaran muestras sanguineas de
seguimiento a los tres, seis y 12 meses, diagnosticandose
como caso de ‘"infeccién ocupacional® aquél que

demuestre seroconversion durante dicho periodo.
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6.3.2.- No se utilizara para fines ajenos a los de
proteccion de la salud sin menoscabo de la orden judicial

la cual debera acatarse en todo momento;

6.3.5.- Se regira por los criterios de consentimiento
informado y confidencialidad; es decir, que quien se
somete a analisis, deberd hacerlo con conocimiento
suficiente, en forma voluntaria y seguro de que se
respetard su derecho a la privacia y la confidencialidad

del expediente clinico.

6.11.- El tratamiento del paciente con infeccion por VIH lo
realizara personal capacitado (médicos titulados y con
cédula profesional vigente), siguiendo las
recomendaciones de la Guia para la Atencién de
Pacientes con VIH/SIDA en Consulta Externa vy

Hospitales.

6.11.1.- Todas las instituciones de salud estan obligadas
a prestar atencion de emergencia a pacientes con

VIH/SIDA, de manera responsable, digna y respetuosa.

6.11.2.- Todas las instituciones de salud estaran
obligadas a canalizar a los pacientes para su atencidn
especializada, cuando asi lo requieran las condiciones del
paciente y la institucién no cuente con los recursos para
brindarla, siguiendo los niveles de atencion de las

instituciones correspondientes.
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CAPITULO 4
TERAPIAS ANTIRRETROVIRALES
UTILIZADAS CONTRA LA INFECCION POR
VIH

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) es una pandemia caracterizada por una alteraciéon
del sistema inmunolégico cuyo principal dato es una
progresiva disminucién de los linfocitos CD4. Esta
circunstancia facilita la aparicion de infecciones
oportunistas y el desarrollo de procesos neoplasicos, que
pueden llevar al paciente a un estado conocido como
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y a la
muerte.(Aguirre J, 2004; Leigh J, 2004)

Después de surgir la infeccién por el VIH, durante los dos
afios siguientes no se contaba con los medicamentos

indicados para determinado virus.(Schmidt A, 2000)

La aparicion continua de nuevos medicamentos
antirretrovirales que controlan la actividad replicativa del
VIH y su utilizaciéon combinada, ha sustentado la idea de
que los efectos de la infecciéon por este virus pueden
llegar a ser controlados, convirtiéndola, al menos en una
enfermedad de evolucién crénica. Aunque las
perspectivas creadas son moderadamente optimistas, aun
siguen sin resolverse aspectos esenciales de las pautas
de tratamiento que deben mantenerse a lo largo de la vida

del paciente, sin conocer con detalle los efectos
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colaterales de los farmacos administrados durante largo
tiempo y, por otro lado, el virus ha demostrado una
enorme capacidad de generar variantes resistentes que,
situadas en lugares inaccesibles del organismo, escapan

al tratamiento. (Velasco E, 2002)

La incorporacién terapéutica de Ila combinacién de
diferentes farmacos activos por sus siglas en inglés
HAART (highly active antirretroviral drug therapy) y en
espafniol TARAA (terapia antirretroviral altamente activa)
en 1995, ha permitido cambiar drasticamente el panorama
de la enfermedad, mejorando la calidad del paciente y
retrasando la evolucién de la enfermedad. (Aguirre J,
2004; Eyeson J, 2002; Tappuni A, 2001)

El tratamiento recomendado en la infeccion por VIH con
TARAA, consiste en una combinaciéon de al menos tres
medicamentos antirretrovirales (2 inhibidores de |la
transcriptasa inversa, con cualquiera de los siguientes
inhibidores de la transcriptasa inversa no nucledsidos
e inhibidores de la proteasa).(Eyeson J, 2002; Schmidt
A, 2000; Tappuni A, 2001)

La terapia antirretroviral se inicia cuando el recuento de
las células CD4 esta por debajo de 500/um, carga viral
elevada (5000 copias de ARN viral/ml de plasma) vy los
sintomas de la enfermedad aparecen. (Schmidt A, 2000)
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INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA
(ITI)

La transcriptasa inversa (Tl) o retrotranscriptasa, es una
enzima de gran importancia en el ciclo biolégico de los
retrovirus, por lo que su inhibicion afecta el ciclo
evolutivo del VIH. A nivel de esta enzima actuan dos
grupos de farmacos: los analogos de nucled6sidos (ITIN) y
los analogos no nucleésidos (ITINN). (Tappuni A, 2001)

ANALOGOS DE NUCLEOSIDOS (ITIN)

Todos actian inhibiendo de forma competitiva la actividad
de la TI del virus. Estas sustancias son seguras,
generalmente bien toleradas y efectivas en prolongar la
vida del paciente, particularmente cuando se utilizan en
combinacién con otros farmacos antirretrovirales.
Retrasan la aparicién de resistencias a inhibidores de
proteasa (IP) y a inhibidores de la transcriptasa inversa
inversa no nucledsidos (ITINN). En este momento se
encuentran disponibles seis sustancias: zidovudina (AZT),
didanosina (ddl) zalcitabina (ddC), estavudina (d4T),
lamivudina (3TC) y abacavir (ABC). (Velasco E, 2002)

Zidovudina (AZT)
Fué el primer tratamiento antirretroviral aprobado para su
uso frente al VIH. En marzo de 1987 fue aprobada su

utilizacién por la Administraciéon de Alimentos vy



Medicamentos (FDA) para el tratamiento de los pacientes
con SIDA y complejo relacionado con el SIDA (CRS). La
experiencia posterior ha demostrado que su efecto, como
monoterapia, es bajo y transitorio. (Tappuni A, 2001;
Beers M, 1999)

La accién antiviral del AZT se ejerce, fundamentalmente,
mejorando el nivel de los linfocitos T y, en menor grado,
en los monocitos y macréfagos infectados. (Velasco E,
2002)

El AZT se absorbe bien por via oral. Es metabolizado en
parte por el riién, y la dosis debe de ser reducida en
pacientes con insuficiencia renal. Llega adecuadamente al
sistema nervioso central y ha demostrado su actividad en
la prevencion y tratamiento de la encefalopatia por VIH.
La formulacion de 300 mg permite una dosificaciéon de dos
veces al dia. Se puede administrar de forma conjunta con
3TC en una tableta. (Moore, 1998)

La toxicidad de AZT esta asociada a la aparicion de
neutropenia y anemia. EIl riesgo de presentar estos
efectos aumenta en pacientes con enfermedad avanzada y
en pacientes que reciben terapia concomitante con
agentes supresores de la médula ésea. La miopatia es
una complicacién importante pero poco frecuente. El 5%
de los pacientes asintomaticos puede presentar nauseas,
llegando al 50% en los casos de enfermedad avanzada.
(Velasco E, 2002)
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Didadosina (ddl)

La didadosina (ddl) es un analogo de las purinas. Tiene
una vida media mayor que el AZT, especialmente en el
compartimiento intracelular (8-24 horas), lo que permite
una dosificacion de dos tomas diarias, e incluso una sola
toma. El ddl es inactivado en un medio acido, por lo que
la formulacién oral debe de ir acompafiada de un agente
tamponante para aumentar el pH. La administracién con
comidas disminuye las concentraciones séricas en un
50%, circunstancia que debe evitarse. La dosis utilizada
depende del peso del paciente: 200-250 mg cada 12 horas
en pacientes con mas de 60 Kg, y 125 mg con menos
peso. Si se utiliza una Gnica dosis al dia se recomiendan
300 o 400 mg segun el peso del paciente. (Schmidt A,
2000)

No puede administrarse junto a otros farmacos que
requieren medio acido (itraconazol o ketoconazol). El
tampoén puede afectar la actividad metabdlica de indinavir
(IDV) por 1lo que no deben ser administrados
conjuntamente. El ddl es bien tolerado, aunque a sido
asociado con efectos colaterales graves como pancreatitis
y neuropatias periféricas. Otro efecto frecuente menos
grave es la aparicién de diarreas motivada por el agente

tamponador. (Velasco E, 2002)
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Zalcitabina (ddC)

Es bien absorbido, con una vida media plasmatica de 1,2

horas. La dosis estandar es de 0,75 mg cada 8 horas.

Su mayor riesgo de toxicidad esta asociado a la aparicion
de pancreatitis y neuropatia periférica. Otros efectos
frecuentes son la apariciéon de ulceras bucales, nauseas,

diarreas y exantemas. (Schmidt A, 2000)

Estavudina (d4T)

Su metabolito activo tiene una vida media de 4 horas. La
dosis recomendada es de 40 mg dos veces al dia en los
pacientes con mas de 60 kg de peso y 30 mg si no

alcanzan ese peso.

El d4T es bien tolerado y su efecto toxico mas importante
es la neuropatia periférica, que es mas frecuente en
pacientes con cifras bajas de linfocitos CD4+. Otros
efectos menos importantes son la aparicién de nauseas,
mialgias y cansancio, elevacién de las transaminasas.
(Velasco E, 2002)

Lamivudina (3TC)

Es un analogo estructural de la zalcitabina. Su vida media
intracelular es de 10 a 15 horas. Se absorbe bien por via

oral y se excreta por el rinén. Es bien tolerado y su
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administracion junto al AZT no incrementa los efectos

colaterales. (Bascones A, 2003)
Abacavir (ABC)

La dosis estandar utilizada es de 300 mg dos veces al
dia. Tiene una buena biodisponibilidad oral y cruza la
barrera hematoencefalica. Es bien tolerado y tan solo se
han observado efectos menores como nauseas, cefaleas,
diarreas y exantemas. El 5% de los pacientes tratados
con ABC desarrollan reacciones de hipersensibilidad.
(Beers M, 1999)

INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA
NO NUCLEOSIDOS (ITINN)

Se caracterizan por fijarse de forma no competitiva a la Tl

del VIH, alterando el lugar activo de la enzima.
Nevirapina (NVP)

Se absorbe facilmente por via oral. Con una
biodisponibilidad de 90%. Es necesario incrementar la
dosis progresivamente, comenzando con 200 mg diarios
durante dos semanas hasta llegar a 200 mg dos veces al
dia. Cuando se administra con IDV éste debe ser

aumentando a 1000 mg tres veces al dia.
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La NVP es bien tolerada, aunque puede provocar un
exantema difuso maculopapular caracteristico, que en
algunos casos requiere de hospitalizacion. Otros efectos
adversos incluyen fiebre, cefaleas, nauseas y estomatitis.
(Schmidt A, 2000)

Delavirdina (DLV)

DLV tiene una vida media corta (aproximadamente 6 horas
en plasma). La dosis recomendada es de 400 mg tres
veces al dia. El exantema maculopapular y pruriginoso, a
veces grave, es el efecto adverso mas frecuente. Otros
efectos incluyen cefaleas, nauseas, diarreas y cansancio.
(Velasco E, 2002)

Efarivenz (EFV)

ElI EFV es bien absorbido y alcanza la maxima
concentracién en plasma a las tres horas de su
administracién. Debido a su larga vida media (40 a 55
horas), es el primer farmaco antirretroviral que se

administra una vez al dia, a dosis de 600 mg.

Los efectos indeseables de EFV se refieren a trastornos
del sistema nervioso central (vértigo, insomnio,
pesadillas, somnolencia y otros) que pueden afectar al
50% de los pacientes tratados. Estos efectos son suaves
y van desapareciendo en las dos primeras semanas de
tratamiento. La aparicién de exantemas es menos

frecuente que en otros farmacos de su grupo. Basado en
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estudios en primates, EFV puede tener algan efecto
teratogénico, por lo que no se recomienda su uso en

mujeres embarazadas. (Velasco E, 2002)

INHIBIDORES DE LA PROTEASA (IP)

Los inhibidores de proteasa fueron introducidos en 1996,
actuan inhibiendo la acciéon de la enzima proteasa del VIH
durante la replicaciéon viral, por lo tanto el virion es
incapaz de madurar, conduciendo a la formacién de
particulas virales no infectadas. Los inhibidores de
proteasa agreden al retrovirus del VIH en una etapa mas
tarde en el ciclo de replicacién que los nucledsidos
analogos, teniendo asi un proceso largo para el desarrollo

de la resistencia del virus. (Tappuni A, 2001)

Cuando fueron introducidos estos compuestos, se genero
la esperanza de que la infeccion por VIH pudiera ser
controlada eficazmente. Sin embargo, conseguir el
mantenimiento prolongado de la supresién viral, exige un
cuidadoso efecto de estos farmacos. (Tappuni A, 2001;
Velasco E, 2002)

Saquinavir (SQV)
Su formulacién inicial, en capsulas rigidas (hgc) fué
aprobada para su uso en combinaciéon con uno o dos ITIN

y en pacientes con enfermedad avanzada. En ningldn caso

esta autorizado como monoterapia. Debido a los
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problemas de biodisponibilidad del hgc, se desarrollé la
formulaciébn de gel en capsulas blandas (sgc). La
formulacién hgc tiene una biodisponibilidad de 4% y la

sgc tres veces mas.

SQV-hgc tiene la mejor tolerancia de todos los IP. Los
efectos registrados de nauseas, molestias
gastrointestinales y exantema son muy escasos, poco
frecuentes y moderados. La experiencia con SQV-sgc es
limitada asociandose a efectos colaterales similares.
(Velasco E, 2002)

Ritonavir (RTV)

Es potente y eficaz en retrasar la progresién de |la
enfermedad, sin embargo tiene multiples interacciones

medicamentosas y es el farmaco peor del grupo de |P.

Se recomienda iniciar ritonavir con 300 mg dos veces al
dia, incrementando 100 mg cada dia hasta alcanzar 600
mg. La absorcién se incrementa un 15% cuando se

administra con medicamentos.

RTV esta asociado con diarrea moderada, nausea,
anorexia, cefaleas, astenia y alteraciones del gusto. Se
han observado elevacién de triglicéridos, creatinin kinasa
y transaminasas hepaticas en la terapia con RTV.
(Schmidt A, 2000)
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Indinavir (IDV)

Se debe de administrar dos horas antes o una hora
después de las comidas, evitando los alimentos ricos en
proteinas o grasas, ya que estos disminuyen su
biodisponibilidad. La dosis recomendada es de 800 mg
cada 8 horas. Es seguro y bien tolerado. Su efecto
adverso mas importante es la nefrolitiasis que aparece en
el 5% de los pacientes durante el primer afo de
tratamiento. También esta asociado a transtornos

digestivos poco severos. (Velasco E, 2002)

Nelfinavir (NFV)

La biodisponibilidad de este farmaco no es bien conocida.
Se administra a dosis de 750 mg tres veces al dia. Es
seguro y bien tolerado y su efecto mas frecuente es la
diarrea. Otros efectos colaterales son la presencia de

exantemas, cefaleas y nauseas. (Schmidt A, 2000)

Amprenavir (APV)

Es un IP autorizado muy reciente y del que se tienen limitados
datos sobre seguridad y eficacia. La dosis recomendada es de
1200 mg cada 12 horas. Cuando se administra junto a AZT y
3TC es frecuente la aparicion de nauseas, por lo que la
combinacién mas adecuada con ITIN seria con dT4. El efecto
adverso asociado a la terapia con APV es el exantema, poco

frecuente en la mayoria de los casos.
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Los resultados de este tratamiento son reducir la carga
viral del plasma, posiblemente atacando las diferentes
etapas del virus en el ciclo de replicacion, inhibiendo la
multiplicacion del virus y previniendo el desarrollo de
resistencia del medicamento. La supresiéon de Ila
replicacién viral permite la reconstitucién del sistema

inmune. (Tappuni A, 2001)

Con I|a combinacién de la terapia antirretroviral vy
tratamiento profilactico, existe un cambio importante en la
epidemiologia de infecciones oportunistas, debido a la
estabilidad inmulégica o a una restauracion parcial del
sistema inmune y un retraso en el progreso a SIDA.
(Schmidt A, 2000)

La resistencia a los farmacos es mas probable si se
emplean un nimero o unas dosis inadecuadas de los
medicamentos, o si el paciente no los toma del modo
prescrito. Aunque las combinaciones de farmacos
retrasan la seleccion de mutantes resistentes del VIH, no
suelen evitarla a menos que se consiga la supresién
completa de la replicacién viral. La cuidadosa atencion al
cumplimiento por parte del enfermo y la vigilancia de los
niveles plasmaticos de ARN del VIH ayudan a limitar la

seleccién de cepas resistentes.(Mark H, 1999)
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NUCLEOTIDOS

Adenofir dipivoxil (ADV) es un nucleétido inhibidor de la
transcriptasa inversa que se encuentra en la fase Ill para
el tratamiento de las infecciones por VIH y VHB. También
tiene alguna actividad sobre el virus del herpes simple y
citomegalovirus. Su eficacia antiviral no es muy alta, pero
se confia en su utilidad en terapia combinada para
pacientes en fracasos repetidos con tratamientos
anteriores. Su mayor inconveniente es la necesidad de
ser administrado junto a carnitina y la nefrotoxicidad, que

pueden dificultar la extensién de su uso.

PMPA (Tenofovir) es un analogo de nucleétido similar al
ADV relativamente potente y bien tolerado, que no
requiere administracion de carnitina ni esta asociado a
nefrotoxicidad. Es efectivo frente a cepas Vvirales
resistentes a ADV, AZT y 3TC. (Velasco E, 2002)

INHIBIDORES DE LA FUSION
(INHIBIDORES DE LA ENTRADA DEL VIRUS)

Actuan impidiendo que el virus entre en las células, algo
completamente distinto a como actuan los demas
medicamentos. En vez de atacarlo dentro de las células
humanas infectadas, la lucha se desplaza a la superficie
de las células que auan no han sido infectadas.

(http://www.el_mundo.es/el...)
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Mientras que la farmacologia antirretroviral convencional
actia una vez que el virus se encuentra en el espacio
intracelular, “los inhibidores de la fusion como el T-20,
inhiben la fusion del virus con la célula huésped antes de
que este entre en ella y se inicie su proceso de

replicacion”. (http://library.thinkquest...)

Segun las estimaciones, el 20% de los pacientes son
multirresistentes a tres farmacos y mas de 30% presenta
resistencia a algun farmaco. Por este motivo, el T-20
Fuzeon) se considera como la mejor opcion cuando

aparecen resistencias complejas. (http://www.roche.es...)

La dosis es de una inyecciéon de 90 mg (1ml subcutaneo)
administrado dos veces al dia. Los posibles efectos
secundarios irritacion o infeccién en el lugar de |la
inyeccién, fiebre, dolor de cabeza, eosinofilia y una
reaccién hipersensitiva. Los sitios de inyeccién son el
abdomen, la parte superior del brazo y la parte superior

de las caderas. (http://www.diariomedico...)

Uno de estos nuevos medicamentos es el T-1249, un
inhibidor de fusion del que se espera que sea activo
frente a los virus resistentes al T-20. El otro inhibidor de
fusion es el UK-427,857, cuyo objetivo es inhibir la accién
del correceptor CCR5, uno de los dos que el VIH utiliza
tras acoplarse al receptor CD4 para conseguir penetrar en

la célula. (http://vihpositivo...)

84



La terapia combinada con antirretrovirales se administra
de forma conjunta, para conseguir resultados que
permitan albergar esperanzas, si ya no de curaciéon, al

menos de control de la enfermedad.

Los conceptos de terapia combinada exigen utilizar
moléculas que se dirijan a dianas distintas del virus
(transcriptasa reversa y proteasas viricas) o que no
presentan resistencias cruzadas evidentes. A las
primeras combinaciones de dos farmacos ITIN, se les
anadio en cuanto fue posible IP e ITINN y la monoterapia
con AZT queddé absolutamente descartada. La continua
aparicion de nuevas moléculas en estos tres grupos,
consigue una rotaciébn que en muchos casos permite
mantener los niveles de carga viral indetectables.
(Velasco E, 2002)
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CAPITULO 5
EFECTOS DE LA TERAPIA
ANTIRRETROVIRAL
SOBRE LAS MANIFESTACIONES BUCALES

Las manifestaciones bucales de la infeccion por el VIH
forman una parte importante de la enfermedad desde las
primeras descripciones y son componentes indicativos de
su progresién. En algin momento del proceso, en nueve
de cada diez pacientes, van a aparecer manifestaciones
bucales, y en algunas ocasiones estas manifestaciones
van a ser el primer signo de la enfermedad. (Greenspan
D, 2001; Bascones A, 2003; Birnbaum W, 2002)

El advenimiento de las nuevas terapias, ha propiciado una
disminucién significativa de las manifestaciones bucales
asociadas a la inmunodeficiencia; tanto en su frecuencia
como en su gravedad. (Aguirre J, 2004; Bascones A,
2003; Birnbaum W, 2002)

La introduccion de la terapia antirretroviral altamente
activa (TARAA) ha dado como resultado una reduccién en
la frecuencia de lesiones bucales asociados al VIH. Ya
que con esta el numero de células CD4 aumenta y la
carga viral disminuye. (Zakrzewska J, 2003; Schmidt A,
2000)
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Encontramos una disminucién importante en:

A) Candidiasis bucal
B) Leucoplasia vellosa
C) Sarcoma de Kaposi

Pero no cambios en la apariciéon de ulceras aftosas.

Hay un aumento en la enfermedad de glandulas salivales
y de verrugas. Todo esto sugiere que un incremento de
verrugas y glandulas salivales es una complicacién de
TARAA. (Galitis N, 2004; Greenspan D, 2001)

Otros autores incluso mencionan una eliminacién total de
candidiasis o leucoplasia vellosa en pacientes que
recibieron terapia triple, debido a que proporciona mejor

proteccion a los individuos con VIH+. (Eyeson J, 2002)

Sin embargo, Ellepola y Cowortes reportaron la
recurrencia de infecciones bucales por Candida sp. donde
se demostré que un medicamento del grupo polieno tiene
un efecto post-antimicético bajo en C. albicans

comparado con especies no albicans. (Schmidt A, 2000)

Se ha reportado que las manifestaciones bucales son
significativamente menores en sujetos con terapia dual y
triple en comparacion con la monoterapia. El
conocimiento de la biologia del virus y su capacidad de
generar resistencias, ha contribuido a modificar los

conceptos terapéuticos. (Tappuni A, 2001)
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La frecuencia de las manifestaciones bucales es 30% en
pacientes que usan una terapia antirretroviral comparado
con 46% que no la utilizan. Esto se debe a que los
pacientes que se encuentran bajo tratamiento tiene una
reduccién de la carga viral en el plasma y un aumento de
las células CD4, resultando una reconstituciéon del

sistema inmune. (Tappuni A, 2001; Marcus M, 2005)

Se ha reportado que en el grupo con terapia
antirretroviral las lesiones bucales mas comunmente
detectadas fueron: candidiasis bucal (11%), candidiasis
pseudomembranosa (8%), leucoplasia vellosa (4%) vy

gingivitis ulceronecrotizante (2%).

En el grupo que no recibié terapia antirretroviral los
reportes indican que las manifestaciones mas frecuentes
fueron: candidiasis eritematosa (21%), leucoplasia vellosa
(11%), Gingivitis ulceronecrotizante (8%) y candidiasis

pseudomenbranosa (6%).

Se ha observado un cambio en la frecuencia de las
manifestaciones bucales, asi como en el orden de
aparicion, dependiendo del tratamiento que se este
llevando. (Tappuni A, 2001; Eyeson J, 2002)

La candidiasis bucal se reportaba como la lesién bucal
mas frecuente, sin embargo en algunos estudios recientes
se tiene una frecuencia mas baja que la leucoplasia
vellosa y la enfermedad periodontal, como resultado del
uso de TARAA.
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Algunos autores han reportado que adicionalmente la
candidiasis bucal se encuentra asociada con el cigarro y
el uso de heroina y metadona. Este es un factor
favorecedor local que se encuentra frecuentemente
relacionado con la infecciéon por Candida sp. Este factor
es una marcada prevalencia en los pacientes VIH+ y en
especial en SIDA. (Schmidt A, 2000; Greenspan D, 2003)

En Contraste, Phelan y Cowokers, no correlacionan a
- fumadores con la presencia de candidiasis bucal.
(Schmidt A, 2000)

La TARAA no proporciona suficiente proteccién para
prevenir la retinitis por el citomegalovirus. Cuando la
carga viral es menos de 50 copias/mL, CD4 superior a 150
cél/mm3, y el tiempo medio de recibir TARAA es de 40
semanas para poder suspender la medida profilactica de
la terapia de anti-CMV. Adicionalmente en mujeres VIH+
que recibieron HAART reincidieron las lesiones cervicales
ocasionados por el virus del papiloma humano. Esto
conlleva a que aparte de recibir TARAA, se tenga un
tratamiento adicional para determinadas enfermedades.
(Schmidt A, 2000)

La leucoplasia vellosa es un marcador en el aumento de
carga viral pero no depende del recuento de CD4, a
diferencia de la candidosis que esta asociado con una
carga viral alta y bajo recuento de las células CDA4.
(Greenspan D, 2003)
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La leucoplasia vellosa se ha reportado en 9.9% en estas
poblaciones, teniendo una reduccién significante. Patton y
Cols. reportaron como una manifestacién en 25.8% de los
pacientes que no recibieron terapia antirretroviral y en
14.4% en pacientes bajo terapia. Se observa a |la
leucoplasia vellosa como la segunda manifestacion mas
frecuente después de candidosis. (Eyeson J, 2002;
Tappuni A, 2001)

Una de las manifestaciones neoplasicas asociadas a VIH
es el sarcoma de Kaposi, este se diagnéstico en 3,8% de
los pacientes antes de TARAA, después de iniciar TARAA
solo se present6 en el 1%. Se presenté tanto en pacientes
blancos como en negros, y uno de seis casos fue mujer.
Esta manifestacion indica que existe una supresion
inmunolégica profunda, que progresa a SIDA. De acuerdo
a los resultados se observa que con la TARAA existe una
reconstitucién inmunolégica. (Eyeson J, 2000 y 2002;
Schmidt A, 2000)

La frecuencia de la enfermedad periodontal ulcerativa
asociado a VIH fue elevada (9.9%); en otros estudios
reportados es de (1.9-2.9%), y esto puede ser por
iatrogenia de poliquimioterapia, o por efectos colaterales
de medicamentos tal como zalcitabina. Con la terapia
TARAA no se observé cambios en la apariciéon de ulceras
aftosas. (Eyeson J, 2002; Kerdpon D, 2004)

Los medicamentos tienen efectos deseados y no

deseados, los efectos <colaterales del TARAA es
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xerostomia en un 17.8%, alteraciones en las glandulas
salivales. En el uso de medicamentos se observan los
beneficios que ofrece, asi como los efectos, y se pone a
consideracién. En este caso se tiene una mayor mejoria
que los efectos no deseados. Ademas de utilizar
medicamentos antirretrovirales, en la xerostomia, los
agentes farmacoldgicos sialogogos mas utilizadas son las
sustancias parasimpaticomiméticas, como pilocarpina,
betanecol, carbacol, neostigmina y distigmina. (Eyeson J,
2002; Greenspan D, 2002 y 2003; Zakrzewska J, 2003)

La frecuencia reportada de verrugas bucales es alta en
pacientes con terapia antirretroviral y TARAA. Los
resultados obtenidos indican que los que recibieron otro
medicamento presentaron 5% comparado con un 15% con
terapia antirretroviral y 23% con TARAA. También se
observa el incremento cuando se utilizan inhibidores de
proteasa. En contraste, se sabe, que el tratamiento es
mas efectivo cuando se utiliza este. (Greenspan D, 2001
y 2003; Leigh J, 2004)

También existe un reporte de parte de Porter y Cols.
sobre una parestesia circumoral en 25% de los pacientes
que recibieron inhibidores de proteasa. (Schmidt A,
2000)

Las intervenciones mas tempranas que se utilizaron para
mejorar la supervivencia y la calidad de vida fue el uso de
antibidtico como profilactico, con TARAA se recomienda

discontinuar la medida profilactica cuando se tiene CD4
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de por lo menos 200 cel/mm3. Los resultados muestran
que no hay reincidencia de infecciones oportunistas como

Pneumocystis carinii pulmonia (PCP) y toxoplasmosis.

En la profilaxis de PCP se utiliza Trimetropim-
Sulfametoxazol (TMP-SMX) con seguridad durante el
embarazo e incluso tener resultados fetales mejores.
Aunque se tiene un aumento en la incidencia de

candidiasis bucal por el uso de antibidticos.

Si con el tratamiento antrirretroviral se tiene aun cuentas
celulares debajo de 200 cél/mm3 se debe de reactivar la

introduccién de la medida profilactica.

En ninos con VIH con terapia antirretroviral muestran una

reduccion de la carga viral.

Por consiguiente, la terapia con TARAA, produce una
reduccién en la frecuencia de las lesiones bucales
asociadas a VIH. Esto ocasiona un fuerte cambio en el
panorama en la incidencia de las infecciones oportunistas
que se desarrollan, responsables en un inicio de casi
todas las muertes relacionadas con el VIH. De esta forma
se tiene una mejor expectativa de vida en los pacientes,

ya que se retrasa el progreso de la enfermedad a SIDA.
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CONCLUSIONES

La cavidad bucal, es reconocida por su extraordinaria.
capacidad de cicatrizacién. Pero es a partir del SIDA, y la
vulnerabilidad que aquella presenta durante el transcurso
de la infecciéon, lo que nos lleva a insistir en |la
importancia de esta parte del organismo, como un espejo

que puede reflejar trastornos sistémicos.

1. La lesiéon bucal mas frecuente en pacientes con
VIH+/SIDA es candidiasis bucal, predominando el
tipo eritematoso.

2. Entre las lesiones malignas la mas comuian es el
sarcoma de Kaposi, y es indicador de un sistema
inmune comprometido.

3. Con la introduccién de la Terapia Antirretoviral
Altamente Activa (TARAA), las manifestaciones
bucales han disminuido significativamente, como la
candidosis, leucoplasia vellosa y sarcoma de Kaposi.

4. Se observa un cambio en el patréon y la frecuencia
de las manifestaciones bucales.

5. La TARAA, incluye la combinaciéon de por lo menos
tres grupos medicamentos antirretrovirales.

6. Se ha visto que la evoluciéon de las lesiones bucales

| dependen de la terapia, se tienen mejores
resultados en terapia dual y triple, que en |la
monoterapia.

7. EI cambio de estas manifestaciones, depende en
gran numero, por los beneficios que la TARAA

proporciona al paciente con VIH+/SIDA, ya que
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aumenta el nimero de CD4 y disminuye el numero
de copias de ARN del VIH.
8. Con la TARAA se tiene una reconstitucion del

sistema inmune.

Este trabajo de investigacién, es importante para
despertar en el cirujano dentista de practica general la
inquietud de conocer y prepararse para poder
establecer un tratamiento adecuado de las lesiones
bucales, ya que estas nos competen, pues somos los
profesionales que atendemos mejor y conocemos la

cavidad bucal.
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