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INTRODUCCION 

Un o de los problemas más releva ntes d ~ Sa lud P6blica a 

nivel mundi al e n los 6ltimos a"os,es si n duda l a pandemia 

d e l s lndro me de inmunodefici~ncia adqui r ida <SID A1 . 

Se entiende por SIDA a u n a s i t u ación c linica c on dis t in­

tas manifestac ion es y que S@ earac t e ri za p or u n a inmuno­

defi~ien cia celula r sub yacente. Debido a esto , e l paci en­

t e es vu l nerab l e a enfermedades graves con compromiso del 

g~:.~ne t~ aJ., 1 i n foaden opatias , infec:c::iones 

rrentes y sarcoma de Kapcsi (28, 55, 67 ) . 

Se ha estab l ec id o q u e existe una progresión de la enfer­

medad c ursando ini ci a lmente en forma asintomáti ca e ccn 

un cuadro de infecci ón aguda i nespecl fic:: a. Posteri o rmen te 

es seg uida por un periodo de ventana o silenci o (de 6 a 

10 semana~ >, en donde e l v irus estimula al sistema i nm u ­

nológi c o y 5e producen a nti cuerpos que só l o p odrán ser 

detectables a las 6 - 10 sema n as d e p roducido el c onta gio. 

La persona i nfectada se transforma asi e n un portador 

as in tcmático con p ruebas se r clógicas positivas;esta etap a 

d e p ortador asi n tomático pu~de durar meses o aNos. Un 

porcen taje de estos pacientes desarrolla 1 ~ etapa de com­

plicaciones r&lacicnadas a l SIDA propiame nt e tal <ARC ~ 

Aids Related Comp lex ). E l estado de compl icaciones r e l a ­

cion adas a l SIDA puede permanecer es t acion ario por aMes, 

puede regresar a u na etapa asi n tcmática o progresar hacia 

SIDf~ <3 a l 101. al c:a\bc d e 5 a l"fos> <49) , Pl a nteado de e.1sta 
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forma, podemos distinguir e n esta enfermedad aspectos 

claramente diferenciales e independientes entre si: 

La primera etapa impli ca l a infecc ión y entrada de VIH 

al torrent e ci r culatorio . Sólo en el 20% de los casos se 

acompa~a de signos c llnicos inespec lficos, como f i ebre 

intermitente~ adenopa tl as cervica l es y eritema cutáneo 

(Si n drome Mon onuc l eósico>, e l cua l d esaparece a los pocos 

di as . Este individuo desa~rollará los anticuerpos a n tiv i-

t'a l es e n w; lapso ap l ~t"J:{i mado de ::~-4 meses . <et.:\pa de ven -

tan G.~ ) . ' 

En el 10 - 20% d e l as portado res asintomáticos, puede 

desarrollarse a con ti nuación el Comple jo relacionado con 

el SIDA <ARC). El periodo de aparición va entre los 6 ma -

ses y 5 a"os posteriores a l a primoinfecci6n. 

Según l as estadisticas , e l 95% de los pacientes en esta 

etapa o en l a siguiente <SIDA declarado) presentan mani -

festacionss cli ni cas a nive l d e pia l y c av idad o r a l. En 

l a etapa de Comp l ejo relacionado con el SIDA IARC> , se 

p u eden identificar mediante el exame n c linico las si-

guien tes patologias e n e l terr itorio cervicofacial y oral 

l. Aden opatias cervicofaciales persistentes, sin c ausa 

aparente, que comprometen p or l o menos 2 cadenas gan-

g lionares n c veci n as. 

2 . Cand idi asis buca l crón ica, refractaria al tratami ~n tc. 

3. Gingivorragias esp ontáneas , n o siendo los fac tores lo-



cales los probablemente causales . De igual forma, se 

pueden observar petequias . 

4 . Leucop l asia pilosa : forma de leucoplasia recientemen-

te definida y que afecta predominante mente a horno-

sexuales . Se ubica preferentemente a nivel de los bar-

des de la lengua . Actualmente, se considera la ~n ica 

lesi ón especifica oral d e la infecc i ón por el HIV . 

5. Aftas (ulceraciones aftosas recurrentes) . 

Del total de pacientes con el ARC,se estima que el 5 

10% desarrollará e l SIDA en un lapso aproximado de 5 

a"os . Es te ultimo estado de la enfermedad se caracte-

riza por e l desarrollo de múltiples infecciones opor-

tunisticas, neopl asias malignas y grave compromiso del 

SNC. 

A nivel oral del paciente con SIDA declarado, se descri -

ben las siguientes lesiones es, 9, 24, 28): 

1 . Candidiasis buco faríngea crónica . 

2 . InfEcc iones herpéticas severas <herpes simplex, herpes 

zcwter). 

3 . Sa r coma d e Kaposi a nivel de piel facial o a n i ve l de 

cavidad oral (pa l a dar, encía). 

4 . Linfoma de Burkitt . 

5 . Carcinoma espinccelular de l a mucosa oral. 

6. Sindrome de Stevens-Jchnson. 

7 . Hi stoplasmosis . 

8. Guns . Periodontitis. 

9. Verrugas , Papil omas . 



Debido a que el SIDA o s u compl ejo relacionado puede ma­

n ifestarse in i cia lmente con s ignos y sintomas orales, e l 

odor, t 6logo d ebe estat' c:apac i tado pat'a t"econ oce t' estas 1 e -

sion e.~s y asi aplicar las normas bás icas d e atención d e 

estos pacientes, con e l fin de e v itar l a diseminaci6n del 

vi rus entre pacientes y persona l auMi liar . Tanto este 

diagn6sti co precoz como e l conocimiento de les grupos po­

blacion a l es d e alto riesgo~ han p e rmitid o establecer las 

actuales medidas para e l 

1 a en f e t'rnedad. 

con tt'o l de la t t'é1.n s mi s i6n de 

Uno de les principales problemas es e l prol o ngado period o 

d e incubación d e la e nfermedad, s u curso var i a ble y la 

pt•esenc::i a de gt'an n úme t'O de po t•tadot•es asi n tomát i cos , los 

que ccntituyen un reservarlo l atente y potencia lmente i n­

fectS~nt e. 

Es tudios efectu a dos en grupos poblaciona l es de a lto r ies­

go especial me nt e h o mosexuales (40), ind ican l a ma ni festa­

ción de las s i g ui e ntes l es i ones a nivel oral: 

Candidias l 5 (67%) , Le u copl as i a v~ llosa C47X> , Enfermedad 

per•iodonta l ( 14/.), Xa r'ostomia (8~~), 

(11 %) , Af tas (9%) y Verrugas (8/. ) . 

Les iones herpéticas 

E l seguimiento d ~ estos pacientes dura n te 27 mese s a rro­

jó un a c if ra de 1 0% dG SIDA declar ado e n e l grupod exami -

nado ( n=378) . Este y otros estudi es epidemio lóg icos s i-

mil a r es reci e nteme nt e publi cados, a punt a n hacia l a i mpor-

p o t' tan e i ~"' de 1 cont~ol periodico y sistemático de todos 

aque llos individuos categori zables dentro d e a l guno de 

los grup o s de a l to riesgo como son: h omosexua l es , p r osti-
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tutas , sus parejas, drogadictos endoveno5os , receptores 

de derivados sangui neos , h emof i licos, hijos d e mad r es 

infectadas, y heterosexualeg promiscuos. 

Dentro del sistema de contro l y detección temprana de es­

tos pacientes, e l odontólogo se encuentra en un a s itua­

ción pri v ilegiada gracias a los aportes que puede e ntre­

gar el exame n mi nuc ioso de la cavidad oral. 

- 5 -
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OBJETIVO GENERAL 

Realiza r un ~fitudic prosp ~cti vo d e l ~s diversas pato l c­

g1as d ~ l a cavidad eral y s us variacion~s e n e l tiempo de 

u n grupo pobl ac ional de alto riesg o de SIDA <prostitutas, 

hcmoseHua l ~s y bi s~Hua l ~s> s u s h ábitos y esti l o de vi da. 

Asl mismo se contemp la l a c orrelación ent re los hal l azgos 

clí n icos de la cavidad oral y lee estudios s~ra l ógicos 

pertin~n t~s <ELISA, SEROD I A, W~STERN BLOT). 

OBJET IVOS ESPECIFI COS 

1 . Sistematizar el exame n c líni c o ds l a cavidad ora l de 

u n grupo pobl acional de alto riesgo . 

2 . Realizar el fichaje inicial de una muestra poblacional 

de alto ri esgo de SIDA , la q u e será controlada en suce­

sivos estudios p raspect i vos. 

3 . Id~nti f i car l a patclcgia oral prevalen te en pacientes 

de alto riesgo de SIDA y serapos iti vos ( HIV - ab+) . 

4. Actua lizar la información existent~ d el tema , especia l-

me nt e en sus aspectos orales, a través d e un a ex ha us­

tiva rmvis i ón bib liográf i ca . 

5. Elaborar u n documen to que proporcione las n ormas y r e­

comendacicn~~ para una •t~nción odon t ológica segura . 

- 6 -
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1. HISTORIA DEL SIDA 

El primer i nforme de lo que hoy se conoce como SIDA, apa­

reció en e l Morbidit y a nd Mortalit y Weekly Report, el 

a fío 1981 ( 28, 7 4 > • 

La mayo rfa de los investigadores coinciden con esta fecha 

<8, 15, 30, 35, 43 , 46, 50 , 61, 64, 71, 75), aunq ue otros 

c::ons i det•ar1 qLLGí los primeros casog ocurrieron an tes, entr~ 

1977 y 1980, al presentarse una rara combinación de enfer-

medades en hombres jóvenes homose Kuales <14 , 16, 34, 40, 

55, 62). 

El Morbidity and Mortality Weekly Report refe r ia el caso 

de 5 hombres j óvenes homosewual es previamente sanos afec­

tados por una neumonía poco camón, causada por una bacte­

ria denominada n e umocystis car i n i i , además de un cuadro 

geneJ·~ c:~ l d e i nm1..most.tp t'el;; i 6n ce 1 u 1 .:u·, i r1 fecc i emes opot•tun 1 s­

tic as especialmente causadas por el citomegalovirus, can ­

didiasis de la mucosa oral y una neoplasia infrecuente, el 

Sarcoma de Kapcsi <28, 74 ). 

Un informe retrospectivo de a~o 1977 , relata el caso de 

una mujer danesa quien, trabajando en Zai r e, contrae una 

enfermedad no diagnosti~ada y caracterizada por linfoade-

nopatl a, diarrea crónica y neumonia por neumoc ystis 

carin ií (28) . 

El númer o de pacientes con SIDA ha aumentado en forma 

alarmante desde 1981 . Hasta e l mes de mayo de 1986 se ha-

bian reportado 20 . 53 1 casos so lamente en Estados Unidos 

<28> . En Europa , a fines de Junio del mismo a"o, el núme­

r o de casos totalizaba 2,523 (28) . 

- 7 -



En 1982, el Centro para el Control de 1 a En f ewme d ad 

<C.D .C.) de Atl a nta, sugier e u n a d efi n ición p ara e l SIDA, 

con fines de estudio y u nifo rm idad de c riteri os <28 ). 

En Julio de 1982 , se informan l es pr i meros casos de S IDA 

en hemofilicos y asociados a la transfusión de productos 

hemáticos <28, 34, 35).Prcnbo aparecen n u evos informes e n 

que se ven afectados otros g rup o s d a indi v iduos , como los 

drogadic tos por v f a sndcven osa, haitianos e hijos de ma­

dres haiti a n as a d ic t as a la h e roln a <34, 6 1). 

En 1983, se c onf i rma la tra n s misión de la enfermedad v l a 

h~terosexua l, luego d~ comproba r se la infección en dos 

mu jeres : l a prime r a , con S IDA d e c larado y ccmp a~era sexua l 

de un drog a d icto end ovenoso ; l a segunda, afectada po r e l 

s índrome de lin fcadenopatla pers i s t e nte (28 , 55). 

En Mayo d e 1983 , un grupo de inves t i g ado r es del In s tituto 

Pasteur de Pa ri ~ , e n cab ezad o por L . Mcntagn ier, realizan 

el aislamien t o de un virus T-linfctrópico, d e n o mi nándo l o 

Virus Asoci~do a Lin t oad e nopatia (LAV> (28, 55 , 6 1). Meses 

des pués, e n Es tados Unidos, R. Gallo y co l aboradores ais­

l a n u n virus de pacientes afectados por ~ 1 SI DA al c ual 

denom i n a n Viru5 Lin fct r6p ico de cél ul as T h u ma n as , tipo 

III <H TLV) (28), qu~ c:cwrespcmd e al mismo v ir· u s aislado en 

e l In s t itu t o Pasteur .Al cabo d e a l g unos m~ses, ~s ais l a do 

un terce r vi rus, el c u al se denominA retroviru$ asociado 

a J. S I DA < AF.:V) < 28) • 

En Mayo d e 1986, el comi t é de Taxonom ía de los Virus , pro­

pcnQ el nombre d ~ Virus de la I nmu nodef i ciencia Humana y 

su abrevi ac i ón e n HIV , con e l fi n de unif o rma r l a' dife­

r e n tes nomenclaturas eK i stan t es h asta la fec h a ( 28 , 61) . 

-· 8 ·-



Recientemente, des nuevas va ri acion ~s de l HIV han sido 

d~scritas. La primera, LAV 2, fue aislada de pacientes con 

SIDA provenientes de Africa Oc c idental la que sólo muestra 

una leve homclcgia gené ti ca con ~1 HIV; la segunda, deno­

minada HTLV IV, fue aislada de indi vi duo~ aparentemente 

sanes de Africa Occidental. Ambos virus están estrecha-

men te r elacionados entre s1 y con e l virus T-linfotrópico 

tipo III del simio, más que con el HIV <61) . 

- 9 -



2. EPIDEMIOLOGIA DEL SIDA 

En un corta periodo d e tiempo. el SIDA se ha convertido 

en un a epidemi a de proporciones g i gantescas, con s t i tuyen ­

do actua lmsnt~ un serio problema de sa lud pública mundial. 

Lo que ha h echo del SIDA uno de l os n1ayo res desafios de 

la medici n a ac tua l, sen l a~ caract~r l st i cas p ropias de es­

te si nd rcme: aume nt e en el n Omerc d e afectados en una 

progresión geomé tr ica (su n Omero se dupli ca e n aprcx1ma­

damente un a ~o >, s u c urso fata l, l argo periodo de i ncuba­

b ación (alrededor de 7 a Mos ) y l a ausen cia has t a este mo ­

mento d~ u n a t erapia e f ectiva (64>. 

DISTRIBUCION POR AREA GEOGRAFICA 

Inicialmente, e l SIDA fue r e portado e n Nue va York, los 

Angeles y San Franc i sco , extendi éndose pec o despué• a 

otras regiones de Estados Un idos <28, 6 4). 

L a epidemi a de SI DA e n Europa sigu e el mi s mo pa t r6n que 

en Estados Unidos! aunque el n ó mero de a fec tados es pro-

pcr~i on a lmente men or y ccn algunos a~os d e atraso. Dura n -

i n formes dieren a concc~ r una 

alta pr~valencia de SIDA en Afr ica Central. Tamb ié n se 

conocen actualmente l as e s tadísticas de Eu rop a del Este, 

Australia, Asia, América Cen tral y del Sur y Oceanla ( 64). 

En No v iembre d~ 1986, 3 4.448 casos d ~ SIDA prevenien tes 

d e 5 ccnti n~n t es h ablan si d o r eportad os a l a Org an i~aci6n 

Mundi al de la Salud . La d i str ibuc ión d e cases e r a l a si-

guien t e (64) 

- 10 -



Con t i_n(;!n te 
Aft' i ca 
?~mét~ica 

Asia 
ELwopa 
Ocean í a 

2.1 DISTRIBUCION EN ESTADOS UNIDOS 

No - d~ Caso..§. 
l. 069 

29.273 
68 

3.694 
34 . 448 

Los grupos de individuos e n los cuales se det~ct6 por pri-

mera vez el SIDA, correspond l an a hombres homose xu a l es y 

bisexuales, hemofíliccs, haitianos, receptores de tranfu-

sion~s de sangre don adas por indi v iduos de uno de los gru-

pos de alto riesgo y los contactos heterosexuales de pa-

cien t es con SIDA o en riesgo de contraerlo. Tambi én se in-

cluye entre los individuos de alto riesgo a los drcgadic-

tos endovenosos <4, 28, 43, 49). 

En 1984, el SIDA se convi rtió en la primera causa de muer-

te prema tura de homb res de 25 a 44 a~os de e dad en 

Manhattan y San Francisco <28, 56, 64> . 

Los r eportes de caso s e n Estados Unidos efectuados al 

C. D.C . , han ido aumenta ndo en e l tiempo, según diferentes 

fuentes de información 

Ar.10 CASOS !!~ 

Mayo 1983 j_. 556 ( 8) 

1.983 2.00!) <40) 

1984 6 . 254 (56) 

Agosto 1.985 10 . 678 (74) 

1985 12.000 (71) 

1986 16.458 <28 - 08) 

1986 24.000 (65) 

1987 35 .158 ( 8) 

8d ) . Refet'enc i a . 
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Las tasas de mo rtalida d también han ido variando según 

las diferentes fuentes con s ultadas 

A~O 'X & 

1981 100 ( 1 7) 

1982 41 (75) 
antes 1983 73 (74) 
198.3 40 (40) 
1983 4"< ·-· (56) 
1984 33 (63) 
1984 41)-60 ( 16-74) 
1985 80 (71) 
Julio 1986 55 ( Sn . F t•anc; i se: o) ( 17) 

~( ( ) . Referencia . 

La distribución de casas por área geográfica e n Estados 

Unidas pat•a el af'fa 1984, e t•a la siguiente <50) : 

At·ea No Ca<Sc.1s l. del Total c. pc;w mi 11 ón 

N EHo,J Y Clt' k: 288 48.3 31.6 
Sn. Ft•anc: i sco 78 13 . 2 24 
Mi ami 31 5 . 2 19. 1 
1\lewar·k 15 2 . 5 7.6 
HoL.tston 15 2.5 ""' '"" ~ . L. 

Las Angeles ~57 6 .. 5 4.9 
Ot t'OS 129 21.8 0.9 

TOTAL 592 100.1) "'' ' .o~::.. .. b 

-

2.2 DISTRIBUCION EN EUROPA 

En Di ciembre de 1985 1 el núm~ro total de casos de SIDA re-

portados provenientes de paises europeas e r a de 2 .006(28 ). 

La tasa de incidencia es menor que en Estados Unidos, 

existiendo variaciones dentro de Europa (64) . El pals más 

afectado es Francia y, entre las ci uda d es, Baviera CAle-
/ 

La U.R.S . S . h~ reportado sólo casas (8). 
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Latasa de i ncidencia en alguno~ paises ~uropeos e n el 

mes de Junio de 1986 fué l a sig ui ~nte (64) : 

Pa í s 

SLt iza 
Di namat•ca 
Bélgir.:a. 
F t'anc i ~ 
Malta 
Paise>s 8ados 
Islandia 
R.F.A. 
Lu :-: emb !.H'9 o 
Reino Uni do 

No de Casos 

138 
93 

171 
859 

5 
146 

2 

389 

2.3 DISTRIBUCION EN OTRAS PARTES DE AMERICA 

T ~ s a /1"1 i 1 1 6n 

21.2 
18. 2 
17.3 
15. 6 
12 .5 
10. 1 
10 
8.8 
7 . 5 
6.9 

El pais más a f ec t ado e>s Brasi l ,con 1 .542 casos reportados; 

le sigue Mé:d co, con 4-0"7 ( 1987) (8). Ott'as fl.\Eintes ir1di can 

que ~n Junio de 1985 se tota li zaron 802 casos en América 

Latina <28>. 

2.4 DISTRIBUCION EN AFRICA 

Estud ios i ni ciales e n Africa Central sugieren una inci -

dencia acumulativa de 550 a 1000 casos por mi llón , los q u e 

e>xc~den a los d e Estados Unidos y Europa (64 ). La curva 

epidémica es identica a la desarrollada en Estados Un idos 

y EL.wopa < 6) . 

2.5 DISTRIBUCION POR GRUPOS DE RIESGO 

Los grupos de riesgo sen idénticos e n Es t ados Unidos y Eu-

t•opa (8, 1. 4, 1.6, 17 , 28, 30 , 43, 55, 5 6 , 58, 64, 74>: 
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1. Hombr~s homosexual es y bis~xua l e$ 

2 . Drog a dic t o s endovencsas 

3. Hemoff. li cos 

4. Receptor~s d e t r a n s f usiones y der i vad o s hemát i ccs 

5 . Aso ciac i ón de 1 y 2 

6 . Si n f acto r de r iesgo con oci do 

Ob•os aL.Itot·es t .::\ mb ié n incluyen (8, 14, 15, 16 , 28, 

29 , 3 0, 49, 509 55 , 56, 58, 63) : 

* 7. Haitianos 

* E l C.D .C . exc luy e actu a l men te a esta pobl ac i6n d e 
los g rupos de a l t o r iesgo . 

8 . F' t• o 5 ·t i t u t as 

9. Parejas sexuales de pers onas d e a lto ri esgo 

10. Hijos de madres infectadas . 

El porcentaje d e afectados p ara cada u n o de estos g rupos 

va ria d ependiendo del aNo y de la fuen te d e información : 

PORCENTAJE DE INFECTADOS 
-

Gr:;;upo DE ·~'{ gl. g~ ~~ ~-1, ~4. ~~ g( g~ ~{ 

RIESGO (6 4) (6"1·) (14) (15 ) (16) (56 ) (63) (74) (28) (28) 
EEUU EUR CAN EUR 

1·~ - ---

Homb r··es homose:-: 65 6 7 85 6 6 7 5 71 75 73 75 60-
y bi se!t.Llales 100 

Dt•ogadic::tos 1 7 1 1 5 6 1 7 13 17 1 2 1 7 0,5 37-
Endovenosos 45 

He rno fí l icos 1 4 1 1 3 1. :1.' 5 

Receptot•es d e 2 2 2 1 1 1 
Tt·an sfus iones 

1 y 2 8 2 8 

Sin fac tot' de 
t' i esgo 4 12 

..,. 

. ..:! 6 7 6' 1 

F' c;wed.:~s seHua l. 4 1 1 

Ha itianos ~ .;:.. 6 

~: ( ) Refet•e n c: í a 
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2.6 DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD 

En Estados Unidos y Europa la proporci6n de afectados se-

gún se:·:O (F: 1'1> es de 1:10, d e bido prob~blemen te a la al-

ta proporción de homosexua l es y bisexua l es <8, 28 , 64) . 

Otras fu~ntes se~alan que dich a proporción es de 1:1 9 {6). 

En Africa , por el contrario, no existen diferencias nota-

bles, sien do l a proporci ón de 1:1 debido a la transmisión 

predominan te hetE.'I 'Osf::n.: ual (6, B, 17, 28 , 55 , 64). 

E l pi c k de incidencia se produce entre los 20 y 39 a~os de 

edad (64> , aunque otros au tores seAa lan un leve incremento 

de l l imite s uper ior etario, hacia l os 49 a Nos (4,15) . Esto 

coincide con la edad de act ividad sex ua l normal e n e l in­

d].viduc (6) . 

2 .7 DISTRIBUCION POR ENFERMEDADES ASOCIADAS 

La distribución de las enfermedades asociadas es eimi l ar 

en Estados Unidos y Europa, p ero diferent e de Africa (64) . 

La prevalencia d e infecciones oportuni s tas y de l Sarcoma 

varía de acuerdo al grupo de riesgo y de la 

f uente de información = por sjemplo , el Sarcoma de Kaposi 

es r a ro entre drog ad i ctos y hemof i li cos , pero muy frecuen ­

te entre homosexuales (64) . Alguno s datos act ua les se pue­

den resumir en la sigu i ent~ tabla~ 
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Númet•o Tasa d e 

d e casos l. Mo r·ta l idad l"lo t•tal idad 

I n fección 
o p or•·t un is 'Cf.:\ 2 , 046 17 , 2 1 ' 159 56,6 l. 

Sa t•c oma de 
.,::apos i 545 17 , 9 1 65 3c), 3 1. 

1 y ~\ 

....:. 367 12' 1 216 58,9 'l. 

Ott·os 83 2,7 49 59 l. 

De esta i nformación se puede deduci r que los pacien t es con 

in fs c c i ones oportunistas poseen p e or pronóstico (64). La 

i nfección oportun ista más fr~cuente es la neumon ia po r g l 

n e umocys t i$ cari n ii <40, 65) con un a frecuencia d e l 63 %, 

segdn otros i nvestigadores <28) . 

Otras i n fecciones y sus inci d ~ncias son <28) 

Esofag i tis Candidiásica 14 {. 

C i tomega 1 OV i t "l..l S 7 l. 
Ct• i p toe: oc os i s 7 {. 

HP- t"p es Si mp le l< Ct·ón ico 4 (. 

Criptosporidiosi s 4 l. 
ToNoplasmosis ' ·-· l. 

2.8 CASOS PEDIATRICOS 

En Septiembre de 1986 , se habian reportado 345 n i Nos con 

SIDA tan EEUU y 9 3 c~?.sos en ELwop a (JLmlo de 1986) (64). E l 

75 l. d e ellos provenian de familias en las cuales u n o o 

ambos padres teni a n SI DA o ~ran pacientes pertenecien tes a 

grupos de alto riesgo , como parejas sexua l es de homb r es 

infectados o drogadictos endoven osos (28, 56, 6 4). E l 14 f. 

h a bía r eci bido transfusion es de sang r e antes del estable-

ci mi ento d e la enfermedad y e l 5 % eran hemcf f licos (28 ~ 

56' 64) . 



El 50 X de los ni~cs desarrolló e l SIDA durante el primer 

a~o de vida , y ~ 1 82 % durante los 3 a~cs siguientes. E l 

65 X de los cases t u vo un curso fatal (64). 

La distribuc i ón de casos segdn grupos de riesgo y por 

á rea geográfica se presenta en l a siguiente tabla (6 4): 

E . E. U. U. E u R o p A 
GRUPOS DE RIESGO No 

., No % h 

~ 

Hemofi lia .desór-
den es de coagul . 1 1 5 15 16 

Receptor de 
Transfusión 33 14 12 13 

Padres con SIDA 
o d e alto ri esgo 175 7 6 63 68 

Desc onocido 1? - 5 3 3 

T o T A L 231 100 93 100 

2.9 PREVALENCIA DE ANTI CUERPOS ANT I - HIV 

La presenc ia d e a nticue rpos an ti - HIV o sercposit i v idad 

CHIV- ab+> , se observa en el 90% de personas con S IDA (64). 

La prevalencia de es t os a nti c uerpos e n pacientes que no 

tien en S I DA varia d e acue rde a l grupo de riesgo y lugar 

geográfi c o C64l. 

Tanto en EEUU c omo en Europa, en las personas sanas que no 

cons tituyen parte d e los g rupos d e r i esgo, l a preval e ncia 

de a nti c ue rpos HI V es inferior al 1 %. No ocurre lo mi s mo 

e n Af ri ca, donde este porcentaje es mayor, o sc ilando ent r e 

e l 2 y 16 'l. (64). 

En l os grupos d e riesgo def in i d os , se han d e tectado a lt as 
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seroprevalencias . En Agosto de 1985, la s e r o pos itividad en­

tre homose xuales jóvenes de San Francisco alcanzó un 73 X 

<64). En 1986, la p revalenci a info rmada en los grupos da 

alto riesgo era l a sigu i ente (55> 

- Drogadictos endovenosos 

Dro g a dictos h e mofili cos 

Homose xu a les 

- Parejas se~ua l es de es tos grupos 

46-87 Y. 

34-95 X 

5 3 f. 

42 f. 

En Africa se han reportado altas prevalencias e n prostitu­

tas (6), oscilando ~ntre un 31 - 80 f. (64) . 

Basados e n estudios previ os , se esti ma que un total d e 1-

1. 5 millones de amer ic a nos están infectados y e ntre 5 y 10 

millones e n el mundo <7, 64). 

2.10 INFECCION CON HIV Y EL RIESGO DE SIDA 

En un pri ncipi o la probabilidad de desarrollar e l SIDA en­

t re personas infectadas con HIV (seroposi t ivas) e ra de un 

5 a 10 f. . Los datos recientes indican tasas mucho mayores, 

influyend o e n esto e l tiempo variab le en que demora la en­

fermedad e n desarrol l a r se (64). 

Se est ima que un 4 a 20 f. d e pe r sonas seroposit i vas CHIV­

ab+) desarrollarán poster iormen t e el SIDA (15) . El ARC, o 

comp l ejo asoci ado a l S IDA, pue de progresar hacia SIDA en 

e l 25 a 5 0 f. de los casos (15, 64). 

2.11. CURSO FUTURO DE LA EPIDEMIA DEL SIDA: 

En Junio d e 1986, e l Servi c i o de Salud Pública Americano 
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CPHS>, proyectó e l curso del SIDA hasta 1991. Para fines 

de 1991, el número acumu la t ivo de casos d e SIDA e n EEUU se 

estima en 270 .000 cases , con una incidencia de 7 4.000 ca-

ses nuevos en 1991. Debido a qu~ el tiempo transcurr ido 

entre l a infección HIV y el desarrollo del SIDA es más de 

4 aNos, la mayor ía de las personas que tendrán SIDA en 

1991, están infectadas actualment e . La gran mayoría conti-

nuarán perteneciendo a les grupos de alta riesgo . 

Les casos p e di átr icos aumentarán a más d e 3.000 casos acu-

mula ti ves en 1991 ( 64) . 

2.12 EPIDEMIOLOGIA DEL S IDA EN CHILE 

Les datos espidemio l ógicos actuales fueren obte nidos del 

Ministerio de Sa lud y están fechada s e l 30 de Abril de 

j,989. 

NUMERO DE CASOS POR FECHA DIAGNOSTICO 

NUMEF.:O DE CASOS TOTAL TASA POR 
A f..! OS 1'1 ESES Trimest . Semest . Af'lo ACUI'r1UL AD MI LLON 

1984 En e-J·t.m - 1 5 5 0,4 
JLtl ·-Dic - 4 

1-· 

1985 Ene-·Jt.m - ., 
..!.. 6 11 0 , 4 

Jul-Dic ~ 4 

1986 Ene-Jun - 6 11 22 0,8 
J t.tl -Dic 1 5 

4 

1987 Ene- J un 6 20 45 67 3 , 5 
14 

Jul-Dic 15 25 
10 

1988 Ene-Jun 15 16 51 11 8 4,0 
1 

JLtl - Díc 17 35 
18 

TASA ACUI'1ULADA 118 9,2 
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1984· 

1 98 ~:5 

---
1986 

1. 987 

1--··-·--

160 

140 

120 

.100 

80 

60 

40 

20 

o 

19 88 

NUMERO DEFUNCIONES POR FECHA OCURRENCIA 

1 NUr•IERO DE CASOS . TOTAL /TASA DE 
IVIE!:iES Tt'imes t. 

1 Sem:• 1;_: Af'ío ACUMULAD LETALIDA 
- - ···-·-·---
Ene- Jun - 2 i""\ 40.,00 4 

1 
J\..tl.-Di r.:: - 1 

1. 

En E?. - Jun 1. 1 4 6 6 6,66 
-

J'ul-Di.c: 1 -._r: ·-· 
2 

EnE?-Jun 2 3 8 1';¡. 72 , 72 
1 

JL\ J. ·-Di e ~. .. :.:.. '-

"' ""!" 
··-' 
- --

Ene-Jun 3 8 lfj 
..,.,.., . __ ;, ... ::, 40,0 

:,2 
.TL\1 ·-D i e: 3 10 . .,. 

1 

--·~-· 

En ¡;,)·- .Ju n 4 8 1 ::) 47 29 ,4 
4 

J~.t l-D i e: .1]. 7 
~ ·-· 

TASA ACut1UL ADA 47 39,8 

TENDENClA DE SIDA EN CH\LE. 

N umero de casos por semes tre. 

1 984 1384 1985 19B5 !986 1986 1987 1987 1988 1988 

-NUMERO D "*- TOTAL AC 

X : NOmero de cosos . y : Año y semestre . 
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Distrib ución par grupas de ri esgo 

FAC TOR DE RIESGO 

ADULTOS 15 ARlOS HDI'"18RE ~1U . .TEii TDT!'~L 

39 ::.9 ~~8 . 1.:) 

HOMBRE HOMOSEX UAL 68 68 .q.8 . 9 ~~ 

USUARIOS DROGAS E. V. 2 
,.., 
..:.. 1 • f.j • .q. 

HEMOFILI COS 2 :1.. 44 

CONTACTO HETEROSEX UAL 11 5 16 11.56 

TRANSFUSION SANGUI NEA 4 7 4. 6 

DESCONOCIDO t.¡. 4 2 . 88 

PEDIATF:ICOS 

TRANSFUSION SANGUINEA ], ]. 1. 15 
1---------~----~-~----------------r 

T O T A L l. 3 1 
.__,___---~----· _ .. _, 

Homosexuales. 
48.92 '/ 

Factores dG riesgo: 
SIDA (30- 4- 89) . 

139 100 

Desconocidos. 
2.88 .¡. 

;.,....¡.,.L~-- Hemofflicos. 

Drogadictos.---~[~~*-~~ 
1.44f. ~ 

HeterosexuCJ.l 
11 .51/ 

T ra.ns fundidos. 
5.76/ 

- ~2 t -

1. 44 ¡. 

Bisexuales . 
28.06 /. 
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o 

SI DA por GRUPO E T ARIO 

y SEXO. 

(30-04- 89). 
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X : N UMERO DE CASOS. 

y : GRUPO ETARIO . 
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3 . ETIOPATOGENIA DE LA I NFECCION POR EL VIH 

3.1 CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS RETROVIRUS 

Los ~et rovirus represen tan u n a familia de viru5 amp l iam~n -

de distr ibuidos y que ~stán constituidos por 3 subfam i -

lia.s: 

1 . los Oncov i rus, causantes de tumores 

2 . Los Lentivirus , que son virus no oncogénicos causant~s 

in ~ubación , de estableci miento insidioso y curso pro-

gresivo len to en huéspedes infectados , a pesar de l a 

pt•esencia de anticuet•po~ 11t!~Utr'alizani:es . 

3. Los Spumavirus, que inducen infecciones pet•sistentes 

en especi~s mamiferas inclLlyendo al hombr·e, sin Lln 

potencial patog~nico apar~nte . 

Los miembros de la familia de los retrovirus denominados 

l~ntivirus , son u n iformes respecto a su bioq ufm i ca , v f a 

de propagación y mo r folog i a . Son agen tes esféricos envuel-

tos, cuyos diámetros oscilan entre los 90 y 120 nm . Poseen 

una cadena de RNA y proyecciones superficia l es glucosadas, 

incluidas en su envoltura lipidica . Estas gl i cop rotefnas 

median la adsorción especifica a la célula huésped , y por 

otra parte, sen el blan~o p~ra anticuerpos neutralizan-

tes del virus. Directamente pcr debajo~ y en contacto con 

la membrana vira l , existe una proteína asociada a la mem-

bran a (proteína matriz), l a c u a l probablemente regula la 

morfogénesis del vi r us y el egreso de la célu l a huésped. 

<Ver figura No 1). 

';'7. ..... _. 



'----~_____;~--NUCLE OCAPSIOO (gag) 

_ ___ ENVOLTURA 
GLICOPROTEICA 

FIGURA NUMERO 1: ESTRUCTURA BASICA DEL V.I.H .. 
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El grupo d e genes del virus cod i f ica para una p ro teasa y 

para la transcriptasa reversa ~ una enzima que opera en 

forma opuesta al flujo normal de l a información genética, 

y transcribe l a información de 1 cadena de RNA a 2 cadenas 

dG DNA de la cé lul a huesp ed. 

Este DNA viral se integra a los cromosomas del huésped, 

usualmente en var ias copias . Esta integración es un requi-

sito previo para la replicación del retrovirus, como tam-

bién para su latencia. Después de la activación, €1 DNA 

vira l es transcripto en RNA genómico y muchos RNA mensaje-

ros, como pr~cursores de protmlnas. 

La morfog é nesis de los retrovirus se desarrolla e n las 

membranas celulares, en un proceso durante e l cual los 

componentes del ccre del virus empiezan a ser envue ltos 

por una membrana lipidica derivada de la célula, la que 

contiene l as prateinas . Des pués de su liberación desde 

debido a un clivaje de 

las pratei nas prec ursoras , experimenta cambios morfológi -

cos (maduración). F'ot~ e llo, las vit~ iones madur~os e i runa-

duros difieren e n s u estructura (61) . 

3 . 2 CLASIFICACION DEL VIH 

Las diferencias morfológicas entre los diferentes retrovi -

t'l.lf~ ·fl..tet'CJ I"l Ll i5edas como t:t•iter~io pat•a su clasificación . Es -

ta c l asificación morfológica se correlaciona can las pro-

pied a des biológicas de les agentes vira l e5 . 

Los r e tt'ov iru s endógenos están int egr~ados al DNA de doble 

cadena del provirus, dentro d e l os genomas de todos los 

v e rtebrados. Durante lQ división c~l ul ar, los p roviru s son 
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transmitidos a las células hijas como parte de su heren­

cia genética normal. De est8 estado de latencia celu l ar 

controlada, pued~n ser activados por medios fí s i cos o 

químicos . Los retrovirus ex6genos, si n embargo ~ sen libe-

rados como ag~ntes infecciosos . Por lo tanto~ dicho genoma 

n o constituye parte de las células normales (61). 

El VIH, se comporta como un r etrovirus exógeno (36, 55, 61 

65) . Su genoma de RNA d e una sola cadena de 8900 bases, se 

tran s cribe durant~ la rep li cación del virus dentro de DNA. 

Por muchas caracter1sticas, el VIH se c l asifica como un 

1 en ti vi t~us; 

1 . Lento curso d e la enfermedad . 

2 . El marcado tropismo in vivo del HIV por células T. 

3 . La acción c itocidica in vi tre durante l a infección 

productiva de l as célu l as LT4. 

4 . La organización d e l genoma . 

5. Deta l les estructurales finos observados durante la mor­

fogé nesis y la forma tubu lar- prismática del core e n el 

vi rión maduro <6 1). 

3.3. CARACTERISTICAS DEL VIH 

a) 0~' i_g_en de1_ V li'' LIS : 

El VIH o agente causal del SIDAt no pudo habe r se origi ­

nado de novo. La identificación del agente progenitor 

de l c:ua l este agente mutó o t•ecombinó, implica g t'an 

s i g r1 i ·f i e a e i 6n . Por una parte, e l agent e an tecesor no 

ha si do identificado y s u patrón de enfe rmedad en el 
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hombr•e pL!e de difer'Ít' a la del VIH<6) . F'or· el lo, dic:hs. 

diferencia pcdria llevar a ident ificar qu~ parte del 

genoma del VIH es la patógena, conduci éndonos a resul-

tadcs terapeúticos óp timos . Por otra parte , el progeni -

ter n o p a tógeni co podría ser u na fuente de material 

inmuni~ador , s i es que existe cua lquie r tipo de reac-

tividad cruzada neutra l izante ent re los 2 agentes (6 , 

6 1 >. El agent~ muta nte puede ser u n virus h u mano con 

una p a t ogenicidad sim ilar al VIH, o un v irus provenien-

ta de un reservoric a nima l (6) . Se ha logrado estable-

ce r qu~ un virus similar, de r eactividad cruzada, causa 

inmunod e fici e ncia e n macacos, un mono asiá ti co, e in-

f ecciones asi ntómat i cas e n monos verd es de Af ri ca (6 , 

28, 61). A este v irus se le conoce como retrovirus de 

inmunode fi c i e ncia de s imios o SIV (61) . 

Se h a encontrado e n EEUU seropositiv idad e n suero ob te-

nido de mono~ ve rdes afri canos de hace 2 décadas y re-

c i a n temente se han captura do monos verdes en var ias 

par tes d e Africa que t a mb ié n muestran sercpos iti v idad 

( 6) • 

No ob~tante, se desconoce si e l VIH en su p resente for-

ma en el hombre se origina de una mutación de u n viru s 

pr~vio no patógenc 1 o si fue transmitido directamente 

de las ani ma l es a l hombre (28). 

Los últimos descubrimientos han detectado q ue el S IV 

posee mayor afi ni dad al HTLV I V o LAV 2, formas d ife­

t'entes t'ec i. en ·temente descLlbiet'tas, que~l'fLV III. a LAV , 

conocido univmrsal me nte coma HIV~(61) . 
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b) Cat•ac::tet·fs¡tic:a~ de~ Yit·us 

La partícula del VIH es una ~structura redonda de un 

diám~tro de 100 n m., que consiste en u n a envoltura de 

glic:cprcte1 n a rodeando el n6cleo i nt~rnc 

( 28) . 

p t•o t éíco 

Es sensible al calor y una temperatura de 56 grados C 

reduce su infectivida d por lo menos 100 veces . 

Es re l ativamente r es i s tente a las radiaciones ion izan­

tes y a la luz U.V. Se inactiva rapidamen te por éter, 

acetona, etano l al 20%, h ipoclorito de Sodio al 0,2% , 

beta propiolactona e n dilución de 1/400 1 hidróxido de 

Sod i o en concentración de 40 n m. por litro, y g l utalde­

hf.do al 1% (17> . 

Es menos v irul e nto que el virus de l a h e patiti s 8 , que 

es capaz d e infectar una herida con sólo una gota de 

sangre infectada . El VIH , al parecer , requiere de 

grandes concentraciones para hacerlo (65). 

La información genética y e l ciclo de vida de l VIH es 

100 . 000 veces men or que la i n formación genética con te­

nida en u n a cé l u l a huma n a, y posee sólo 9 , 749 nucléoti­

dos (3 1 , 61) . 

La cadena s imple d e l genoma viral <ARN> está constitui ­

da por 7 genes (55 , 6 1) . Contiene 3 g e nes mayores : g ag, 

para el n6c l eo viral interno de la proteína ; pol , para 

la transcriptasa reversa; y env , para l a e n voltura de 

superficie de l a proteina (24 , 28 , 31>. La figura b 

mu~~tra l a estruttura intima del VIH . 
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La activida d enzimática d~l gen pol, que codifica para 

la transcriptasa reversa, es usada comunmente como en-

sayo cuantita tivo para 

vi tt·o. 

la pt•oducción del vit•us in 

E x isten 2 proteínas regulatorias de importancia para 

la repli ca~ión del VIH Ctat III y art) . Un a v~z inicia­

d a pot' activación de l..:~ c él1.1la infectada latente, la 

replicación del VIH es efic:i~nte debido a l a acción de 

estas 2 proteínas. Ade más, otros 2 genes (sor y 3 ' orf) 

fue ron reve l ados por el análisis de la secuenci a de 

0 1-JA. Son i nmun ogénicos, y se pueden detectar anticuer-

po~ e n p e r s onas infectadas por el VIH. 

Las proteínas est ru~turales del ~ore v ira l s on polipép­

tidos de peso mo l ecular de 15, 17 y 24 Kd . y productos 

de l a proteína precurs ora del ga g. El precursor del 

e n v , gp 160 1 está asociada a la prote1na t rans membra n a 

gp 41 y a l a proteína externa gp 120 . La g p 120 está 

so 1 amen te Ut1 i dét a 1 a sup ~:-: r•f i e i e d e 1 v it· i ón " maduJ·'o " . 

<Ve r figura No 2 ). 

Les aná li s i s de varios VIH aislados , h a n r eve lado una 

vari ac i ó n marcada de variabi lid ad e n l a po rc ión del gen 

en v que codifi~a p a r a l a prcteina externa gp 120 . Esta 

vari abi lid a d es probablemente de importancia fund~men­

tal p ara la biologia y patcgenésis de l VIH. Se cree que 

las variaciones de Ja e nvoltura del VIH pue de n evadir 

la res puesta i nmune de l huésped (3 1 , 61) . 

e ) Re¡;Jlicación l 

F·ar'a que e l virus p ue d a r~plicarse, se necesita una 
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célula huésped (55). Inicialmente se pensó que las cé­

lulas blanco eran los linfocitos T~ <17, 24, 28 , 31 , 55 

60 1 65), pero luego se vió que también infectaba amo­

nocitcs y macr6fagcs , cé lulas del sistema nervioso e 

intestino y prob ablemente ot ras células de la médula 

ósea <28, 31, 56, 61). 

En las células, el material genético es el DNA,que se 

transcribe en un mensajero <RNAm>, e l que sirve de mo-

dele para la producción de proteinas. Los genes de un 

retrovirus están codificados e n RNA, pero antes de su 

expresión , deben ser convertidos en DNA. El ciclo pue­

de ~er dividido en 2 partes : 

lá Par·te 

El VIH se une a la superficie externa de la célula y 

le inyecta su core , que contiene 2 cadenas idénticas 

de RNA . Luego, 1 enzima, l a DNA polimerasa , h ace un a 

copia de DNA a partir del RNA viral . Otra enzima aso-

ciada, la ribonucleasa destruye el RNA original y la 

polimerasa realiza una 2a . copia de DNA, usando el 

primero como modelo <las 2 enzimas se denominan tran$-

criptasa reversa o invet•sa ) <24, 55) . L&. infor·mación 

genética migra hacia el nócleo célular . Una enzima lla-

m.:1de1. integra.s.a, incluye el genoma VIH dentro del DNA 

de la célula huésped . El DNA viral o provirus, pued~ 

duplicarse junto a los propios genes de la célula, ca­

da vez que l a célula se divide. Con esto , ya existe 

una infección ~stab l ecida . 
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La producción de las partlculas del virus empieza cuan-

do l ~s sec ~~sn cias de m .. 1c l eótidos, de las "r~epe ti ciones 

tarminal as largas '', - que son estrecham i e ntos d e DNA a l 

final del g e ncma vira l- , di rigen a nzimas que perten~cen 

a l hué s p ed para copia r el DNA del virus a RNA. 

Parte de ese RNA proveerá i nf o rmac ión para otras p ar t i -

culas d e reg~neración del virus. Otra p a rte servirá pa-

t'.:l gu iar~ la maqui.n at•ia ce lul ar· en l a pt•o duc c ión de pt•o-

teinas estructurales y enzimas del nuevo viru s . Estas 

part!culae e viriones, son al macenadas e n mOl t ip les co-

pias de 2 mo léculas protéi cas diferentes, en un a rel a-

ción d e 20 :1. La más abundante, es la precursora de l a 

cub ierta protéi ca que contendrá e l RNA y l as e nzimas e n 

les virion es comple tes . La ctra molécul a es más 9rande , 

y contiene los mismos compon e n tes est ruc t ura le• y seg -

me nt as adiciona l es , q u e serán l as enzi mas virales. 

Ambas prote ín as migran h ac i a la periferia de la cél ul a, 

y tan pronto como son producidas~ un á~i dc graso a l fi-

me mbrana célular. Dos cadenas d e RNA viral se i n c luyen 

d enb•c:) de este vi r~ión n aciente (31). <Vew figL.wa No 3: 

C iclo d e vida d e l VIH). 

3 . 4 INTERACCION CON LA CELULA HUESPED 

El VIH p uede ser aislado d~ l infocitos T4 de personas in -

e n r·egula t• <17, 31, 60, 61) . Puede 

replic a r tambié n e n lin focitos B a ctivados, mcn oci tos y 
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macrófagas, células de Langerhans de la piel, células 

foliculares dendríticas, nódulos linfáticos infectados y 

en células cerebrales (31, 56, 61). 

Exceptuando los linfocitos B, todas estas células normal­

mente expresan en s u superfic ie un marcador e l cual se 

pensó inicialmente e r a exclusivo de l infocitos T4 (61). 

Parte de este antígeno, denominado CD4, sirve como recep­

tor de la glicoprotefna vira l gp 120, para la adsorción 

especifica del virus a la célula huésped (6 1, 61, 65) . 

El paso del virión hacia el i n terior de las célula hués­

ped parece ser mediado por receptores y contro l ado presu­

miblemente por otras moléculas <61). 

Dentro del linfocito infectado, la rep licac ión del VIH 

está usualmente restringuida, y en la latencia de las cé­

lulas no se expresan proteínas virales . Estas células 

persisten infectadas y no pueden ser reconocidas por el 

sistema inmune del huésped hasta que el linfocito sea 

activado por mitógenos, a ntige nos solubles de una bacte­

ria, otros virus o cé lul as alogénicas (28 , 31 61 , 65) . 

Tambi é n pueden ocu rrir que se active, comience a ser in­

f~ctante y llegue a producir s ignos y sintomas en el hués­

ped que se correlacionan con ~1 SIDA . En forma a l ternati­

va , la infección por el VIH puede provocar otros signos y 

•internas, que s~ conocen como compleja rslacianado al SIDA 

CARC o AIDS related complex> que implica un grado de 

riesgo para e l posterior desarrollo de la en f ermedad (31, 

65) . 
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Las interacciones son complejas, dependiendo del tipo de 

célu l a huésped y del nivel de activ idad de la célula. En 

los macrófagos y sus percusores, los monocitos, el virus 

crece cont inuamen t e pero en fo rma len t a, alterando l a fun ­

c ión celular (31). 

Se puede explicar la progres ión lenta d e la enfermed ad por 

dos razones. La primera es que e l virus replica lentamen­

te en pequeffa cantidad, tot·nándose más e i tetó:< i co . La se-· 

gunda razón , es que los efectos citotóx icos psrmanecen 

cont r•olados poi' un ti e mpo por el sistema inmu nológico a 

través de la neutralización, prevención de l a uni ón a o ­

tras célu l as huésped y es timulaci6n de células citotóx i -

cas . 

Cuando la declinación de células T4 es tan significativa 

como para que el sistema inmune no pueda func i onar efi -

cientemente e n el control del VIH, se p roduce el SIDAC60) . 

3.5 MECAN ISMO PATOGENICO 

El mecanismo propuesto para la infección celular por e l 

VIH es a l siguiente 

S e produce l a uni ón de un a proteina del virus, la gp 120, 

con otra prote ina <CD4) en la superfi cie cé lular . Poste­

~iormente se transc ribe s u RNA den tro del DNA celular. El 

DNA viral 5e incorpora al material genético celular y di ­

rige l a producción del RNA viral y prote1nas propi~s~ las 

que se combin a n en la formación d e nuevas particulas . Es­

tas nuevas particulas se desprenden d e la membra n a cé lular 
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pudiendo infecta r o tras células. <Ver figura No 4). 

Se ha es t a blecido q u e l a replicación d e l VI H y la muer te 

celular aumentan cuando l as células T4 infectadas están 

activadas. Debido a que esta& células se multiplican, t a m­

b ié n lo hacen las par tlcul as del v irus. 

La r ep li cación d e l VIH puede ser demos tra da sc l ament~ en 

u na peque~a fracción d e célu l as T4 r~ccgidas de pacien tes 

infec tados con e l VIH. Las cé lul as destruidas sólo deter­

minan la replicación y puede difi c ult a r e l mecani s mo inmu­

no l 6gicc, pero no causa la inmunod e fi cien cia. Por lo tan­

to, se supon e l a existencia de ot r os mecan ismos de mue rt e 

ce lular, l os cuales no son aan reconocidos. 

Un mecan ismo probable es l a f o rma ción d e un sincicio, qu~ 

sen c u erp o s c onsistentes de muc h as célu l as fusionadas. Se 

desarrolla des pué s que una c é l ul a si mpl e es infectada por 

el VIH y produce prote1 nas virales incluy~ndo al g p 120. 

Esta prctefna se une a l CD4 de cé lul as san as ady~c~nt~s 

l a estructu ra r~sultan tm no f unciona y va a la muert e (60, 

6 1). 

Otro mecan ismo puede se r e l d e mue rt e po r activi d ad~s 

s t a nd ard de anticuerpos cito t ó xi c o s y celula r es. Un a p a r­

tlcula libre de gp 12 0 puede ci r cu l a r libre mente , tornán­

dos e suscep tibl e a l ataque i nmun e (61). 

Otro mecanismo especulativo es el efecto del VIH en la 

producc ión de ci t o kinas en var ios tipos de cé l u l as . No 

só l o infecta y r eplica e n T4, sine que también en mene-

cites, mac rófagcs y células si milares llamad as c é lulas 

tisulares d en d rit i cas d e l a piel, membranas mucosas , 
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FIGURA NUMERO 4: UNION DEL VIRUS A UNA CELULA LT 4 

1. El vü·u5 se aceJ~ca a la célul a . 

2 lJ I"'Dt ' i :al l 'f. d "GF· 1;--'C.J" , na p -eJ.na v l"'c e as1 · J.ca a como 

se une a una molé cula de sup ~rficie conocida 

como "CD 4 ". 

3. Esa interacción deja al d~scubierto otra 

pJ~ otai na 11 am<E~da "GF' 41". Una tm-mi nc:u:: i 6n de 

la membrana celular . 

4. Esto último lleva a la fusión eve nt u a l de la 

membrana viral y la membrana celular. 



n ódul os linfáticos , h! gadc, b azo y ce rebro. Dich~s células 

no so n dest ruidas, pe ro su f unción di s minuye o se af~cta 

( 60) • 

3.6 ALTERACIONES INMUNOLOGICAS EN EL SIDA : 

La i nmunodi s funci6n prssente e n el SIDA se fundament a e n 

la d ~pres i6n de un set e~p eci f ico d e células blancas san ­

gui n eas ll a ma daS l infocitos T4 e a yud a nt es (1 7, 24, 49 , 

El T4 reccncce a ntige ncs ext ra"cs e n células 

i nfectadas y ayuda a 1~ activac i ón de los linfocitos B, 

que produc e n anticuerpos específicos que se une n a cé l ulas 

infectade~.s y también a m~ganismcs lí bt'ss, i nactivátndolos 

y/o destruyéndolos (24, 60) . 

Los linfocitos T4 también i nf l uy8n en l a inmunid ad me diada 

por células T8 o asesi n as y p a r otro tipo d e c é lulas, ce­

me los mon oc itos y macr6fagcs . 

La pérdida del L T 4 dificul ta l a capac idad de defensa espe­

cial mant~ centra virus, hongos, p arás i tos y ciertas bac t e ­

r ias que i ncluyen también a las mycobac t e rias (14,55,60). 

Al dismj.nuit'' las ~é lul as T4 , s~ prcdu~~ un a relac ión i n -

vertida e n t r e li n focitos T ayudant es y los sup r esores (14, 

1 7 ). También se prod uce un a umento d~ cél u las sup r esoras, 

que actúan sob re cé lulas T ci tot6xicas , lo que prcvo~a l a 

propag ación de cél u las n~oplás i cas (14). Por último, los 

linfocitos T 4 que pers i s t~n poseen u na f unción anormal 

( 2 4) • 
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El VIH posee una se l ec ti vi da d por LT4, lo que ll evó a de­

ducir qu~ tien~ un t ropi s mo esp~ci a l por receptores CD4+ 

(24 , 6 1). Inicialmente se p e nsó que estos rec ptores eran 

marcadores especifico& d e l linfoc ito ayud a n te e inducto r , 

pero t a mbién 0stá presente e n mac rófagos y monoc i tos (24, 

61.) • 

Los m~canismos citotóxicos son cr íticos e n las defensas 

los patógenos virales . Los linfocitos 

d e l os pac~entes con SIDA, posee n difi c ultades en los 

mecani s mos citotóxicos especificas 

cé l u l as tumorales. 

Se describ~n ad emás anorma l idades e n l a inmunidad humo-

los pacientes con SI DA y ARC. Ta nto adultos como 

ni"os , poseen u na hipergammaglob u linemi a policlonal de la 

I gG y IgA . Las resp uestas de a nticuerpos primari os y se-

c unda r ios pued e n ser deficientes, factor que con tribuy e a 

l a al t a frecuencia d e septice mi as e i nfecc iones bac teria-

n C\.~. 

Otros ha l l azgos comunes son l a l e u c op e ni a y neutrcpenia, 

particu l armente e n pacientes con un prodromo f e bril del 

S IDA o con infecciones oportunisticas , cuando ya se esta­

bl ece l a e nferme d a d . Las leucopenias son exacerb a das fra ­

cuentemen te por terapias de Trimetropin-Sulfamet o xazo l o 

Pe nt a midina para l a n e umo ni a por neymocyst is carinii . La 

muerte medi ada por mon o~ itos as n o rma l y pued e se r a ume n ­

t a d a con i n t erferón gamma . 

Las infecciones agudas y ~ r On icas que compli can e l S IDA 

caracter i zan l a i nmunod~ficiencia inducida por e l retrov i -
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rus, y hacsn más di f i c il la r econst itución del sistema 

i nmune (24). 

Las princ ipales alteracion es i nmu nol ógicas d escritas en 

los pacientes con SI DA son (56 ): 

li nfopen ia de les LT <Th / Ts di s minuid a) . 

di s mi nución de la f unción de los LT. 

disminución de l a producción de li nfoquinas. 

di s minución d e la r sspu eeta a i nterleu k in a 2 <IL- 2) . 

defecto e n l as cé lulas NK ( n a tural k iller). 

me n or activ i d~d de los LB. 

hipergammaglobulinemia. 

a l teración de los subti pos de inmunog lobulin as . 

f e n óme n os d e au t oi nmuni dad. 

- complejos inmunes ci r c ul antes. 

altera~i ón d e l a q uim io t axis y fagocitos is d e l monocito. 

di sp l as i a t fmi ca. 

n iveles a lter ados de la h o rmona tí mica . 

aumento del interferón ác id o- l áb i l. 

aument o e n la B2 microglobulina sé ri ca . 
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4 . CLINICA DEL S IDA 

4.1 MANI FESTACIONES GENERALES 

EUsindrome de inmunodeficiencia a dqu irida <SIDA >, const i ­

tuye la expresión e1:trema de la infección por el VIH C2B , 

49). En e l otro extremo del espectro de l a enfermedad se 

ubican lo& individuas sanos, pero que han estado expuestos 

al v 1rus, se han infectado, presentan a nti c uerpos en el 

s uero y usualment e el virus mismo. Entre estos dos extre­

mms se di st ri b uye un era n número de casos que muestran u na 

amplia variedad d e ma nifestac iones cl i ni cas e inmunolagi ­

cas de la infecci ón p o r e l VIH C28) , 

Este gran espectro d m ma nifestac iones del S IDA puede va-

riar desde la a usenci a d ~ s í ntomas, síntomas inespecff i cos 

come fiebre, pérdida d e pese y lin foadenopat ia generaliza-

da, o · enfermedades especificas que pueden asoc i arse can 

i nmunc d eficiencias, tales como tuberculosis, candid i as i s, 

h e rpes zcster y neopl as i as mali g nas (30). 

El tiempo que t ranscurre e ntre l a entrada del virus al 

organismo y l a p r esentación d e l S IDA. es d e a pro xi ma da-

mente 5 aNos o más (49, 65>. Só l o un 3 a 10 % de l as p~r­

sonas i n f ectadas por e l re travirus desarroll arán la e nfe r ­

m~dad C49). 

Un indi v idue infectado puede no presen tar s ínt omas de la 

i nf~c c ión, de n omi néndoee le por tador asi ntamático <49 ~ 65). 
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pcnd~ a u n estado que se reconoce como Compleja Asociado 

al SIDA, o ARC <Aids ReLilted Comp le:d (49). 

Las tres ~spectos de la infección son i ndependientes e n-

tre si. Es to sign i f ica que una person a que poses en s u or-

gan its mo el retrovirus p u ede perman ecer toda su vida como 

portador asi ntomático o , después de u n perlado, desa rro-

ll a r un ARC y p u ede que nunca evol ucion e a SIDA (49 ). La 

comunidad c imntific a esti ma act u a lmsnta que dé los i ndivi-

duos i n fectadoa, el 50 a 70 X son portadores asi n tomáticos 

y d e éstos un 25 a 30% desarrollar é e l ARC (49) . 

La C.D.C. clasifica l a in fección del VIH e n pac i entes d on-

d~ se h a c omprobado la seropositividad en las sigu i entes 

Gr·upo 

II I nfección asi n tomática 

Gn .. lpr.J III Linfcadenopatia pers i stente generalizada 

C:J¡··upo IV Ot ra e n fermedad 

S ub g rupo A: Enfermedad constitucional 

Subgrup o Be Enfermedad neurológica 

Subgrupc C: En fermedades infecciosas secundarias 

Categcr i a C- 1 : Enferme d ades secundarias es­
pecificas en umeradas para 
S IDA 

Cat~goria C- 2 : Otras e n fermedades infeccio­
~;;as r;ec und.;a · i as 

Subg rupc D: Cáncer secundario 

Subgrupo E: otras condic iones 
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Otra clasificación que también se describe en la litera­

tura es 1~ sig ui ente (34): 

Grupo O 

Grupo Ia 

Grupo Ib 

Grupo 2a 

Grupo 2b 

Grupo 3 

Grupo 4 

Grupo 5 

Grupo 6 

paci~ntes seropositivos, sin manifestc~iones al 

exámen físico. Es tos pacientes son funcional-

mente n orma l es pero pueden tener anormalidad es 

ce lul ares T~ glubulinas moderadamente a l tas o 

neutropenia 

pacient~s con linfcadenopatia que incluye 2 

cadenas de nódulos de l área posterior cervical, 

a1:ila, postauricular, o inguinal. Estos pacien­

tes no tienen sfntomas ni infecciones exagera­

das. 

pacientes que poseen linfoadenapatia y además 

i nf ecciones exageradas, incl u yendo tiNa versi ­

c olor de la piel, molusco contagioso e xtensivo, 

pitiriasis rosa, ti~a cruris, condilcma accumi­

neta r~current~, slfi li s secundaria, o infec­

c i ón por el CMV d e curso prolongado. 

li nfoadenopatfa s in infección p~ro con antige­

nos de superficie de h e patit is B. 

linfcadenopatfa sin infección 

gammeglcbuljnemi a IgG. 

pero con hip e r -

~an didiasis oral, si n linfoadenapatia. 

definición de SIDA dada por l a C.D . C. 

neoplasias q u e requieren quimioterapia y ade­

más presentan una infección oportun ista. 

li nterna de c ualquier t i po, adenopatía a ngio i n ­

munoblástica, sarcoma angioinmun oblástico y/o 

anemia refra~taria. 
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El SIDA se trans mi te predominant~mente por contacto sa~ua l 

o por vla sanguln~a y sus dsri vados. La amplia mayoria ds 

les pac ientes de SIDA son homosexua l es y l a r e l ac ión 

sexu al a na l se con sidera come el mEdie principal de trans -

misión. Pocos p acientes h a n contrafdo SIDA a través d e 

c o ntactos h eterosex uales, y e n ~stos casos la enfermedad 

ha sido princip a lmente transmitida del h o mbre a l a mujer. 

También se h a r e portado l a transmisión d~ SIDA a los re­

cmptorgs ds pro ductos sang ufneos . Por ello, la mayoria de 

los pai ses h a n impl em~ntado un s i s t ema de control para la 

san gre don ada y de sus de r ivado5.Ad icionalmente se ha in­

troducido en muc hos paises el calent a mient o de los produc ­

tos de la san g re. De este mo do, las posibi 1 idades actuales 

de con t raer S IDA por esta v fa son e xtremadamente bajas. 

La transmi$i6n d e l VIH entre e l grupo d e drogadictas e nde­

venosos, ocurre por el uso compartido de ag ujas cont a min a­

das. 

El SI DA tamb ién puede tra n s mi t i r se vertical mente ds madres 

i n f ec t a d as a sus h ijos, vla i ntr a uterina (tran s placenta­

ri a ) o per i n atal. 

Actual me n te existen numerosas ev idenci a~ de qua e l S IDA n o 

es transmitido par cont ac t a casu al o de alguna manera dis­

tinta de aque ll as ya ~numeradas (ejemplo: po r eleme ntos 

co t·topLtn za n tE-sl ("1, 8, 1.4 , l.6, 17, 28 , 30, ~$5 , 43 , 56 , 58 , 

63, 64, 65, 68, 7 1, 74) . 



~.1.~. Et~p~s deJa infección 

El curso de l a infección puede subdi vidirse en varias eta­

pas, con diferentes manifestaciones c llnicas en cada una 

de e llas . 

1. EtetPª- inicia l Q pt·imoinfección 

La introducción de l virus a l organismo a través de alguna 

de las vias de contagie pasa desapercibida, dando por ini­

ciada la infección. Lu~go de 6 a 10 semanas -algunos auto­

res consideran hasta 18 semanas después (8)- se detectan 

les anticuerpos para el VIH, lo que se denomina seroconv er­

sión. 

En l a mayoria de l os infectados no se observan slntomas; 

sólo el 20 % de e ll os (49) presentan un c u adro clínico ca­

racterizado por fiebre de 38 a 40 grados e, adenopatlas 

cervicales y erupciones c u téneas (49) . Otros pueden mani ­

festar s ín tomas parecidos a una mcncnucleos i s o bien sig­

nos neurológi cos como convulsiones y paresias (8). Estos 

signos desaparecen en for ma espontánea después de 10 dias 

(49). La maycrla de los virólogos consideran que la infec-

ción durará toda la vida pudiendo pasar el virus r apida-

me nt e de un ea t ado d e repose a uno de una intensa activi­

dad <8). 

El paso del estado de inactividad del v irus a otrc en que 

es nocivo , puede explic~rse por los siguien t es mecanismos: 

1. La conjunción de muchos factores o ccfactores que fa­

vorezcan el paso de un estado de défi~it inmunitario mo­

derado a otro severo o irreversible. 
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2. El estado constituciona l de los indiv iduos i nfectados . 

Al gu nos serán más susceptibles que otros, detet'tninados 

genéticamente . 

3. La destrucción de linfocitos T4, no se produci r iá ex -

clusivamente por e l VIH, sino que también · por una reacción 

autoinmun e debido a la incapacidad de las propias células 

defensivas para reconoce r l as cé lulas infectadas de las 

sanas . 

Al individuo seropositivo que no posee signos c l inicos se 

l e conoce como portador asintomático Este estado puede 

prolongarse por más de 5 a"os . El paciente durante ese 

periodo, posee una gran capacidad infectante. El 75 X de 

los pacientes CVIH-ab+) estudiados no presentan sintomas, 

aunque se desconoce la evolución precisa de este estado 

e n el largo p l azo, el cual dep~nde de las propias carac-

teristicas individuales de cada pac i ente (8) . 

2. GQtnplet.9 .. r_s~acion adQ. !?-_L S IDA 

Se reconoce con este nombre a una serie de manifestaciones 

clinicas d e infección con VIH severa, aunque menos grave 

( 8) • 

La definición dada por la C.D.C., es la siguiente <8, 28 , 

29, 49, 56, 65, 67 , 71>: 

El paciente debe tener 2 o más signos/sintomas y 2 o más 

valores anormales de l aboratorio. 
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I. Si gnos/s J:n tomas inespeci ficos c líni cos de condic ión 

c rónica presentes po r 3 meses o más s i n explicación: 

1 . Li nfoadenopatia en 2 lugares o más, no ingui nales . 

2 . F'é t'dida de pe5o mayo t' a 7 ~:::gs . (15 lbs . ) o 10 l. del 

peso normal, sin causa aparente . 

3. Fi ebre mayor a 38 grados , intermiten te o cont i nua. 

4. Di at' l·'ea. 

5. Fatiga/ma l estar . 

6 . Sudor nocturno. 

7. Pérdida de memoria progresiva . 

II. Estudi os de laboratorio a 

1 . Dismi nución en cé lul as T ayudantes . 

2 . Re l ac i ón disminuida de l infocitos T ayudantes y 

linfocitos T s upresores. 

3 . Anemia e leucopenia , trombocitopenia o linfopenia . 

4 . Niveles a umentados de g l obuli na5 sér icas. 

5 . Resp uesta bl astogén ica disminuida de los l infocitos. 

6. Reacción cutánea a p r uebas móltiples de antigenos . 

7 . Nive les aumen tados de comp l ejos inmunes ci rculantes. 

Este n i ve l de infecc i ón ca r ece de infecciones oportunis­

tas o tumores, que son requeridas por el C. D.C . para el 

diagnóstico de SIDA (3) . 

La definición de l a C.D. C. para el SI DA, es l a de una e n ­

fermedad caracter i 2ada por (28~ 55 , 67) 
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~~ Una e más enfermedades o por t uni s tas (di agnosti c a da por 

métodos considerados s~guros) que sean a l menos mode­

radamente indicativam d e u na inmunodeficien c ia cs l ul~r 

subyacente. 

b) Ausencia de otras causas c onocidas de inmunodefi c ien-

cia celular (diferente a la infección con VIH> y a usen ­

cia de otras causas de resistencia r e ducid a r epo rta das 

e n asociación con a l me nos una de es t as e nfe rme d a des 

oportunistas. 

Se excl uye a ~ a) Pacientes con resultados negativos a 

l as prue bas de a n ticuerpos par a el 

VIH en e l suero , 

b) Nómerc normal o a l to de l in foci tos T4 

y relación normal o a l ta de T4 a TB . 

En resumen, e l di ~gnóstico se basa en un a combinación d e 

e nti dades espmcificas <infecc ion es opor tuni stas o mal ig-

nas > o hal l azgos espec ífi c os d e l aboratorio (por ejemplo, 

n e utropenia, a ne mi a o trcmbocitopenia>, o am bas (3) . 

Existen además otras def i niciones para ~~ SIDA, segOn l a 

literatura (8) 

l. Presen c ia de por l o menos 2 signos principales como: 

a) Fiebre pers i stent e 

b) Pé rdid a d e peso mayo r del 10% 

e) Diarrea crónica pers istente <más de un mes y que n o 

responde a t r atami e n to), asociados a u n signo secun­

d a rio s in sxistir causas conocidas de depresión in­

muni taria: 

- tos persisten te , de má s de un mes 
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d~rmatitis pruriginosa gen eralizada 

- herpes zoster recidivante 

i n fección progresi va genera l izada y crón ica por 

herpes simplex tipo 1 

candidiasig crcfarlngea 

lin foadencpatf a genera l izada 

2. Enfermedad al menos moderadamente predictiva de u n de­

fecto e n la inmunidad medi a da por células, que se pre-

in dividuo con una causa no conocida para 

u na r9si~tencia di s minuida a l a e nferme d ad <30 , 74). 

Dichas e nf ermedades incluyen el Sa r coma de Kaposi, la 

n eumonía po r neumocystis car inii e infecciones oport u ­

ni stas:candidi asis, aspergillcsis, CMV, h erpes simplex , 

nocardicsis, tcxap l asmosis (30>. 

Según l a C. D. C., las siguien tes son en fet~medades al 

me n os mod e r adame nt e i ndi cativas de inmunodeficiencia 

celular s ubyacente <B, 9, 24 , 28) 

A. I n fecciones Protozoarias y He l m1nticas 

1. Cryptosporidiosis intestinal; causante de diar r ea 

por más d e u n mes. 

2. Neumcn ia por neumocystis carinii. 

3. Strongy l oidosi$ , causante de n eumonia, infección 

de l sist~ma n~rv icso central, o infección dise mi­

nada . 

4-. To:<opl .;_~smcs i s 

B. Inf~cciones p or h o n gos 

1 . Can didiasis, causan te de esofagitis <por hallaz­

gos h istológicos o mi c ros cópicos de u n a pre para­

ción "hC:uned a" di!?l es6fago 1 o pot' h alla:zgos e ndos ­

cópiccs o de biopsia de placas blancas en una 



base mucosa e r itematcsa , pero no sólo por culti ­

vo). 

2. Cryptococosis cau~ante de infecciones del sistema 

nervioso central u otras inf~ccianes di seminadas 

extra pulmona r y ganglionar. 

C. Infecciones bact~rianas: 

1. Myccbacterium Avi um intracelular (complejo M. 

Avium o M. Kanasali), causante de infección dise­

minada extra pulmonar o gan g l ionar . 

D. Infecciones vit'<illes: 

1. CMV c aus ante de i nfección e n órganos internos 

diferentes al hfgado, bazo o nódu los linfaticos. 

E . C~\ncet• ~ 

1. Sarc o ma de Kaposi. 

2 . L infcma limitado a l ce rebro. 

F. Ot r as infecc iones oportunistas con pruebas positivas 

pat'a el VII-I: 

En ausenc ia d e las e nf e rmedades oportunistas antes 

mencionadas, c u a lqui era de las sigu ientes enfermeda­

des ~• considerada indicativa de SIDA si ~1 paciente 

tien e u na prueba positiva al VIH. 

1. Histoplasmcsis dis~min~d~ <en cultivo, histolgia , 

o c:ib::> l a~~i.~) . 

2 . Ca ndi dias i s bronquial e pulmonar. 

3. Iscspcriasis, causante de diarrea c rónica. 

G. Neumonitis crónica linfoide intersticial. 

H. Linfoma n o - Hcdgki n con prueba positiva para el VIH. 



Se consideran enferm~dades patognomónicas del SIDA al 

Sarcoma de Ka pcsi (8 , 71), a la meningitis por cr iptococos 

(8) y a la neumoni a por neumocystis carinii <71>. 

Les sintcmas y signos clinicos generales come resultado 

de la infección por el VIH y sus enfermedades asociadas 

son las siguientes <9, 24 , 55, 74) 

1. Fi ebre intermitente mayor a 38 grados C. 

2 . Pérdida de peso mayor al 10X del peso corpora l . 

3 . Tos persistente. 

4. Linfoadenopatia persistente . 

5 . Alopecia . 

6. Sudor nocturno 

7 . Pórpura tombocitopénica idiopática. 

8. Diarrea prolongada . 

9 . Astenia. 

10. Infección dermatológica. 

11. Disminución de linfocitos T4 y aumento de lin foc i tos 

TB, anomalías en función de linfocitos B. 

12. Leucopenia. 

Por otra parte, la C.D. C. define como una entidad t otal­

ment@ a parte al SI DA pediátrico en 'l a s i gu iente forma C28) : 

1. Un niffc , menor de 13 aNos, q ue ha ten ido una enferme­

dad diagnosticada de una manera confiable, moderadamen­

te indicativa de inmunodeficiencia cé lular subyacente. 

2. Un a inmunodeficiencia cé lul ar subyacent e d e causa des­

conoci da o alguna otra resistencia reducida repor t ada 

e n asociación con esta e nfe rmedad. 
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Las condicion~s especificas que deben ser excluidas en un 

niNo son: 

- Enfermedades por inmunodeficientes prima r ias, inmunode­

ficiencia severa combi nada, síndrome de Di-Georga 1 s i n-

drom~ de Wiekott- Aldrich, Ataxia-Telangectasi•, e nferme-

dad de injerto ·. contra huésp e d, neutropenia, función anor­

mal neutro f ilica, a gamma glabulinemia o hipogammaglobu l ine­

mia con aumento de lgM. 

Inmunodefi ciencia secund•ria asociada con terapia inmu­

ncdep resiva , malignidad linforeticular, o inanición (28) 
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4.2 MANIFESTACIONES ORALES 

Las lesiones orales aso~iadas al SIDA son variada~, pu­

diendo agrupars~ ~n una c l asificación general según su 

n aturaleza o etiologi a. Las diferente~ f u entes de informa-

ción con5ultadas (3. 4, 5, 14, 28, 61' 63, 64, 65, 76)' 

citan las siguientes entidades patológicas: 

1. Infecciones por hongos: 

a) Can didiasis eral: pseudomembranosa 

e l'' i tema tosa 

b) Queilitis a n gular 

h ipet•p 1 t.\s ica 

n od l.ll ¿u• 

e) Histcplasmosis ora l. 

•> Inf~cción fusc- espi rcquetal : G.U.N.A. 

b) I nfeccion es n o especificas: periodontitis cróni ca. 

e) Mi cobacterium Avium intracelular. 

d) Klsbsiella pneumonia . 

e) Enterabacterium cloacae. 

3. In ·fec: c i Oll (;?S vi t'e. l es. 

a) Herpes simplex 

b) Herpas Zoster. 

e) Leucoplasia pilosa. 

d) Con diloma acumi n ado oral. 

e) CMV CCitomegalovirus) . 

f) X ero~ tcm1a secundaria e i nfecc ión viral~ 
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4 . Neoplasias: 

a) Sarcoma de Kaposi. 

b) Carci n oma de células ~scamosas o espinocelu l a r. 

e) Linfcma No- Hodgk i n. 

5. De etilogía desconocida : 

a) Ulcer as aftosas rec urrentes . 

b ) Púrpura trombccitopénico ideop á ti co . 

cl Equimos i s oral. 

dl Agrandamiento de gl á ndulas sa li va l es . 

A> Candidiasis Oral: 

La candidiasis constitu ye una de l as infecciones más 

frecuentes asociadas a l S IDA <66). 

No se cons i dera dentro de los cri t erios definitivos para 

e l diagnóstico del SIDA, pero se ma n ifiesta en el 75 X de 

l os pacien tes con ARC y S IDA. 51 está con si d erada den tro 

l a candidias i s esofági ca <28, 43, 64) . 

A la forma clfnica oral observada ~n grupos de riesgo, se 

l e asigna un valor predecible para el posterior desarrollo 

de l SIDA y como un marcador d~ candidiasis de t ipo esofá-

9 ic:: a (28, 61, 64, 36) . 

En u n caso r eportado en la li teratura de l a"o 1985 , la 

candidiasi s fue la dnica manifestación especifica e n un 

pac i ente con SIDA , el c u a l fal l ece pos teriorm~nte ( 10> . 

Aunqu~ l a presencia de la infección no es cond i ción obli ­

gatori a d e l a soli c i tud d e exámenes de detección d el HIV, 
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la evidencia acumulada indi ca que l a e xpresión clinica de 

l a candidiasi s de no existir condic iones predi s ponentes 

para s u desarrollo (inmunodepre~ión conocida, uso de anti­

bióticos de a mplio e s pectro) en una persona previame nte 

s ana, debe set' in ves ti gad a especialme nte si pertenece a 

uno d e los grupos de alto riesgo C3, 10, 67) . 

Tav itian y colaboradores en 1986 (70 ), apoyan la consi -

de t•ación de la candidi as i s or•al como "ma l·'cador•a" de la 

forma esofágica e n pacientes con ARC y SIDA . Al res pecto 

es tos autores sugieren la siguient~ conducta c líni ca: 

ante cua lquier lesión oral que no r esponda a tratamiento 

antimic6tico con venciona l, d ~be ~fectuarse un a endoscopia 

e::plot•atot•ia pat•a confit·mat' o desca t•tat' la p t•esencia de 

una l e5ión esofág ica asociada , la cual pue d e ser l a causa 

de l a persistencia d e la lesión e ral (70). 

La c l asificación más reciente de la C.D. C. para e nfermeda­

d es asociadas al HIV inc luye a la candidi as i s ora l dentro 

de "otr·as t.' l1fe t'med ~:~ des i nfecciosas secL.Iild a r· ias " C¡;-¡t'upo 

IV, c.:~tegot·ia C2) (64). 

La severidad de l a cand i diasis puede variar d esde la for -

ma c rónica focal, que es un a infe cción limitada que abar-

ca 1 o 2 áreas de l a bo~a , has t a una forma di seminada ful­

minante , quE! comp1•omete el tt~acto gas tt·ointestin a l comp l e-

t e . Ante una l es i ón crónica, el paci e nt e deb e se r manito-

rizado c uida dosame nt e e instruido para reportar cualquier 

exacerbación o comp romiso eso f ág ico, ya que un a l e s ión 

fulm i n a n te puede evolucion a r h ac i a l a eso f a giti s h e morrá­

g i ca o perfo r aciones esofágicas , l es iones potencialmen te 
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comprometedoras d e la vida d e l pa~tente . 

En l a Reuni ón Anual d e la I ADR Cinterna tion a l Association 

for Dental Reeearch) e f ectuada en 1989 en La Haya , Hol a nda 

J.J.Pindborg y co l aboradores (54) propon~n un a clasifica­

ción c llnica de la candid iasis que afecta a los pac ientes 

infectados por el HIV. Es ta clasificación compre nd e los 

sigui entes tipos: pseudomembra nosa, át rof i~a , h iperplásica 

y multifocal . Las o b servaciones c lin icas pos ter iores efec-

tuadas por estas i nvestigador es han dado base a ligeras 

modificaciones de esta c l asificación, sugi riéndose actua l-

las sigui e ntes forma s clinica s: pseudomembranosa, 

eri t e matosa (roja) , hiperplás ica y quei li t i s ang ul ar . Es­

ta mod i ficación se fundament a en que, según estas autores , 

l a for ma clf ni ~a er i temat c aa pre~ede a l a insta l a ción de 

l a forma p seudomembrancsa,da cará~ ter más g rave . Esta nue­

va c l asificación ha sido aceptada por e l Programa Especia l 

para el SIDA, depend iente d e la OMS (WHO Spec i a l Programm~ 

en AIDS>. 

Diagnósti co : Se fund a menta en l as características clíni­

cas y hal lazgos hi stopatcl6gicos de hifas d~l h o ngo, con 

t i nciones de PAS (ácido peryódico de Schi ff) , hidróxi do de 

potasio a colorac ión de Gram. 

Pa r a u n diagnóstica diferencia l 

biopsiél. incis ional (28, 66> . 

se hace n ecesar io una 

Cli ni cª General mente se ven comprometidas la muc osa 

de la l engL.ta, l abios y c:at•t•i l los . En l C~. 111AYO t'la de los ca­

sos, ex i ste e n forma concomina nte un a in fección cróni ca 
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de las comisuras mucocuténeas de la boca. No se afectan 

l a pi~l ni l ~•s l..!l"fas (36). 

En la población genet'al, c::Lwsa e n fot'ma asi n tomática y 

tien~ una p r~valencia del 40%. Su et iolog1a ce r~lác iona 

con ~1 d esb a l anc e d~ la flora microbiana ora l , como aque-

lla originada por el uso de antibióticos, diabet~s, xeros-

tcmla, prótesis t otal~s en mal estado y l eucop ~nia (66). 

Son si n tomas sen arder, gusto metá li co y malestar , con un 

gran rango de variabilidad <3, 66). 

a) Candidiasis Pseudcmembrancsa: 

Ha sido des crita come aguda aunque asociada al SIDA puede 

persistir durante meses (28). Clínicamente s~ caracteriza 

por l a presencia de placas color blanco c r emoso o a mari-

ll ento, delga d as , compuestas de mat~rial micelial y unas 

pcca5 cél ula5 inflamatorias sobre una mucosa eritematosa 

o normal <28, 36, 64). Al raspado, se remueve l a pa rte - blanca o seudome mbrana dejando una superfi cie sangran te 

( 28 , 7 6) • -- Puede afectar cualquier parte de la mucosa oral, pero con 

mayo ~·· frec uencia asienta en labios 1 l engua, p aladar duro - y b l a ndo <28 , 49, 6 4, 76, 74 ). 

Es dolorosa o sensible, no pudi ~ndo el paciente ingerir 

liquides ácidos o a lime ntos sazonados (36). 

Ta mb ié n den omi nada atrófica, es una lesión roja, ubi cada 

más frecuentemente e n e l p aladar y en el dorso de la l en -

gua (28). Es prmvalsnte en todos los estados de la infec-
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ción por e l HIV (28, 6 4) . La l es i ón de la lengua está 

caracter isticamante localizada a lo largo de la linea 

media y las papilas f i liforme~ se presentan atróf icas <28, 

64 , 49). Las mucosas ss t é n roj as , dolorosas y sensibles. 

En el paladar, se asocian el tipo e r itemat oso y pseudomem­

branoso~ dando como resul tado lesiones ro jas y blancas, 

r espectivamente < 49, 64). 

Poco asociada a l SIDA pero cuando se le o bser va , es en 

la mucosa oral. Es poco frecuente en el área retrocomisu-

r• al (28 , 6 4). 

d) Que i 1 i t i s An_g L~l at~ : 

Es , e n g e n e r al , muy p oco asociada al S IDA C64), aunque en 

1989 se incluyó d e nt ro d e la c l asificación de cand idiasis 

asoci a d a a la i nfección p o r el HIV (54 ). 

H1.stoQ1!.tol ciOia = El e:-:ámen mict'oscópico d e la biopsia re­

vela la coloni zac i ón d e hi fas de cándid a en las p a rtes 

s uperficial es d e l e pi te lio, esp acia lme n te la capa de para­

querati na. Mientras que la in fecc ión por cándida en p a ­

cientes no comprom~tidos i nmuno lógicament~ es t á asociada 

a u n a fuerte in f iltración de n e utr6filos e n e l epi t e lio y 

lin foc i tos en ~ 1 corion, e s tas respues tas infl a ma tor ias 

están r ed ucidas o ausentes en pac ien tes infec t ad o s con e l 

HIV ( 2 8). 

~ Puede ser tópi c o o sistémi co. Las reci -

divas son frecuent~s d ebid o a l problema de i nmunosupresión 

s u byacente (28 , 66). 
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En infecciones agudas, limitadas a la boca y orofaringe~ 

el control local puede ser efectuada con Nistatina, s us­

pensión oral, 4 veces al dla durante 3 semanas (3) . Según 

otr·os al..lh"Jt'es , l o rnt~.s indicado es el Cob·i mazol (36, 4·3). 

Las le~iones que no r espond en a la terapia tópica, pueden 

indicar· una infección gener·a li ;;:ada que r' equiet'e de un 

agente antifOng i co sistémico, como el Ketaconazo l. Este 

f á rmaco debe ad min istrarse en forma cuidadosa por el me di­

co tratante, ya que puede producir una insuficiencia hepá-

tica <3 , 76) . Un caso reportado en la literatura relata 

los beneficios del Ketoconazol en el control de la candi­

diasis que afectaba un p aciente, la cua l e ra resistente a 

tratami~n tos conv~ncionales. El uso de Ketaconazol mejoró 

el aspecto clinico y s intomatologfa en fot'ma ostensible 

(lJ, ) . 

8) Histog_~Q2._is Ot·cd ..L 

Sólo se ha publicado un caso de hi stop l asmosis diseminada 

con c ompromi so d e cavidad oral (piso d e boca) ~n un hombre 

homosexual de 41 a"cs de edad con SIDA, el c u a l falleció 

un aNo despué s d e l di agnóstico <28, 64) . 

a> Gingj_;L,t ti~ Ul cer-o ~E~Ji\/' ÓJic.:~ Rgt..ldo'l _LGUt'{flj_ : 

La GUNA era una e nfermedad más bien frecuente después de 

la 2 a. Guerra Mundi a l. Su prevalencia h a ido disminuyendo 

e n fo~ms progres i va e n los paises indus tralizados . S in em­

b a rgo, e n a lgunos p a i ses en d esarro llo l a GUNA es una en­

fermedad común e n desnutridos o inmunodeprimidcs (28, 64>, 

Con l a apa t'ic:ión d e l a in ·fección pot·· HIV, la oc:Ut't'enc:ia de 
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la GUNA ha alcan zado u n a n ueva di me nsión, ya que ha sido 

di a gnosticada en paci ~n t es con SIDA, ARC o sercposi tivos 

(28, 61J. ). 

Cl1 n ica : De inicio r epent ino e insidioso, s e carateriza 

por e l san g ramienta g i ngi va l a l cep illado, dolor y h a lito­

s i S ( 64- ) , 

Los sí ntomas d esaparecen en 3 a 4 sema nas, pero la condi ­

ción sue l e r ecu rr i r (28) , La encia s e pres enta e rite matoso 

interden ta l es mues tra n n ec ros i s 

con ulceraciones cubiertas por una cap a de fibr i na (64, 73> 

La zona más afectada es la a nt e r ior . En p ac ientes con i n ­

fección por HIV, t ien e un curso más bien d~structivo, con 

p é t•did a de tejido b l an d o y óseo y fot•m.:;H: i.ón d e sec l.!est t·os 

<28) " 

Tt•atsvnientq : Su contt•o l 5e basa e n la ·te t'8piG.'\ a c:cstumbt•a­

d a con Me tranida zol y u n a pro f ilaKia dental adecuada <28>. 

b) Sn fe t··med¿\d F'ed.odon tc.d ~ 

Se h~ obse rvada un aume n to e n la frecuencia y sever idad 

de l as e n fe rmedades peri odon ta l es e n pacientes i n fectados 

por el HIV (28 , 73). Este n o es inusua l si se considera 

el gran ndmero de infecc iones oportun istas que af ec tan a 

es t a poblac ión (73 ). 

Existe u na destrucc ión generalizada e irregular del teji­

do d~ soporte y hueso y un deterioro ac~l erado da l as con­

dicion es pericdc nt ales preexisten tes <3 , 28 , 64, 66 , 67, 

73). 
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Las t'?.n fet•msd .rtdes get• i odcm t.a 1 es as oc i sd as ª- l ct i rl'f ec e i ón 

Q.Q..C. el UJJL.:t. SI\:! han GA!:,' ·t;~qc:w). 2adq go, los <.:;ig t.dentes tipos 

( 73) = 

HIV-gingivitis <HIV-G> Compromiso exclusivo del má rge n 

gingival Cencia libre>. 

HIV-periodontiti s <HIV- P>: Lesión que compromets y des-

truye la inserción epitelial. 

HIV-estomatitis necrctizante : Invo l uc ra la destt'l.tcc:ión 

de los tejidos blandos perio-

dentales como t a mbién 

tructura ósea subyacente , com­

prometiendo e n forma difusa el 

periodontc d~ inserción (73> . 

La hemorra gia existente frecuentemente obedece a un a trom­

bocitopenia subyacente, debido al proceso a utoinmune (49>. 

Los estudios c línicos demuestran que estas paradenciopa­

tias son notabl ement e r~f rac tari as a la terapia periodon­

tal convencional. Estas caracteristicas hacen fundamental 

su diagnóstico pr~coz e intmrcepci6n ya que consti tuye una 

patología que se s obreag r ega a un paciente con una inmune­

supresión marcada , lo c u a l agrava aún más e l deterioro de 

su condición sistémica (66, 73) . 

Un tratamiento periodontal básico, con rigurosos controles 

pos tet• i CJt'es, .:ü iviat•án la ma yor1a de los sfntomas. Los 

cuidados del paciente <cuidados caseros e higiene adecua­

da) reducirán la posibilidad da complicaciones. La infec­

ción p ~ricdonta l aguda puede r eq ueri r de terapia antibió­

tica. Se recomienda la Tstraciclina , pero el paciente debe 
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s~r monitori zado cuidados a mente debido a q u e se puede exa­

cerbar una infección subclinica, intensificar problemas 

gastrointestinales o bien contribuir al desarrolla de dis­

cras ias sanguí n e as. Se d eben ev itar procedimi e ntos traúma­

ticos y el uso d e agua oxigen ada, ya que se pued e compli­

car cua l quier infección oral anexa ( 3 ). 

e > Miccbacterium Aviym Intrace lUlar <MA I )a 

E l MAl es un bacilo ácido- rápido y contaminante ambien ­

tal que rara vez causa e nfermedad diseminada <28 , 71). 

La inmunidad celular di s minuida asociada al SIDA, predis­

pone a su i nfecci ón y es p a tognomónica de l s índrome <71). 

El pac i mnte con SIDA, se ma nifies t a por un cuad ro s isté­

mica caracterizado por pérdida de peso y debilitamiento 

(2 8) . Las reacci o nes tisu lares pueden incluir abscesos 

rodeados por l esiones granulomatosas s in caseum o cé lul as 

giga ntes <28 , 71) . 

General mente, se detectan luego del f a llecimiento del pa­

c i e nte durante s u autopsia si ms que no ha si do cau s al 

d e sí n tomas definidos . De c ursa r con sintomatologla, el 

di agnóstico se confirma con biopsi as b r~onquiales (43 >. 

El trat a mi e nto requiere d e más de 6 dro g as antitubercu lo­

sas , que son pobrs ms n te tolerad~s por los pacientes <43 ~ 

7 1). Se ha ca l culado que la mortalidad des p u és de 2 a"os 

es de cas i un 100% (43). 

d) Kl eibs i e ll a n e umoni ae ~ e nte r o bacte rium c l oacae : 

Ambos h ~ n sido reportados e n asoc iac ión c on l as l es iones 

ora l es e n pacientes que recib e n qui mi oterapia pa ra c án -
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cet'. Lesiones si mi lat~~s h¿.n sido obset'vadas en cavidad 

oral de homosexuales inmunos uprimidos, en dates no publi­

cados (28). 

i!'-.2. 3 . Infecciones 12..Q.L. vit't.ts 

a) Herp~s simplex : 

La infección por el virus del herpes simplex se puede di ­

vidir en 2 tipos: la primo-infección herpética y la infec­

ción crón i ca (28, 49, 64, 66) . La primo-infección ha sido 

reportada como una manife$tación de SIDA y/o ARC (3). 

- Primo-infección herpética: 

En suj~? to~ sanos, la pt•imo- infec:ción es en el 99/. de los 

casos asintomática o silente (28, 4 9>, y sólo el 1X res­

tante pressnta l as l es jones cutáneo- mucosas l ocalizidas a 

ni ve l de la pat'te inb=t' na o e:<tet•na de! la cat·a , los labios 

y la lengua (3, 28, 49). Su cuadro clinico se manifiesta 

por un eritema importante, seguido de una aparición de 

ves í c ulas peque"as arracimadas de 1 a 4 mm . de diámetro 

~epletas de un liquido cla r o . Estas se r ompen dejando úl­

ceras dolorosas <28 , 49, 64) . El viru s puede ser identi­

ficado en muest ras del f luido de las vesiculas (28). 

Luego, estas ulceraciones se recubren de una capa de fi ­

brina, cicatriz~ndo e n 8 a 15 dias <28~ 49, 66 ) . La pri ­

mcinfección se acompa~a de signos funcionAles y de una 

hipersecreción sa lival y disfagia, además de f iebre y nó­

dulos l i nfáticos cervi ca les i n fl amados o sensibles (28, 

49 ) . 

En inmunodeprimidos y en el SIDA , las lesiones son impor-
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tantee y están ccnstituíd~s por un~ multitud de vesículas 

que confluyen, formado al romperse una gran úlcera necró-

tica . Pueden compromet~r el esófago y laringe . El ~~tedo 

gen eral está alterado, habiendo un~ gran adenopati~ , y un 

i.mpor'tant e (más d e "1·0 Qt'iH.ios C) (49). L a 

evolución es desfavorable, &ien dc esta una lesión cr6nica 

que n c va a remisión <3 , 49). Cuando una lesión de asta 

tipo persiste por más d® 4 semanas, c u mple el criterio de 

infección oportunista asociada •1 SIDA (64). 

Su control es dificil de lograr en estos pacientes y cons ­

tituye u na enfermedad debilit a nte, ya que con frecuencia 

el paciente no pu~de alimentarse bien (3). El tratamiento 

se fundamenta en el emp leo d e un a ntiviral tópico o sis-

témicc, e liminación en la di e ta los ali mentos de los ali­

mentos ácidos, alcohol y tabaco, lo cual puede disminuir 

la s intcmatologla dolorosa (3). 

- r n fEJc:c; i. 6n t}eq;¡ é ti c:;_.:l t'~=~¡;::ut' t'en te 

Después de la primo- infección, e l virus queda lat e nte pro­

bablemente de por vidA, a l ojado en el gan glio del trigé ­

m i. na (28 l • 

Es más frecuent e en hombres heme y bl saxual~s , si~ndc un 

procese recidivante, p~rsisti ando las lesiones por más de 

6 sema n as debido al prob l ema i nmun ita r io <49). 

Exi~te la posibilidad que ~1 paciente n o tenga otros epi -

sodios de l a ~nfermmdad 7 o que ten ga ataques recurrentes 

de lesiones de h~rpes en los labios e piel perioral (28). 

El het·pes l a bial es usualmente recurrant~ , con brotes de 

vesículas en l a bios y p ie l adyacente. 
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Intraoralmente, se observan p~que"as vesículas en el pala­

dar duro o e ncla (28, 66). 

Normalmente e l bro te es precipitado por e l sol, infección 

respiratoria alta, trauma, m~nst~uac i ón, stresa emoc ional 

e inmunosupresión (28). 

En pacientes con S IDA, son frecuentes las siguientes com-

pli caciones: vesículas i nt raorales y geni tales de l arga 

duración, viremia, e ncefalitis herpética <28> y sobrein­

fecc ión de la l es ión (49) . 

Un estudio efectuado en 1985, reporta el hallazgo del vi-

rus en biops ias d~ pacientes con SIDA (74) . 

b) Virus Varicella ~aster <VZVl 

El virus humano VZ es causante de la varicella , en f erme-

dad predominante 

dultos <28, 49) . 

infa ntil, y del zoster, observado en a-

Ocurr~ con mayor fre c uencia en indiv iduos inmunodeprimi-

dos e in fectados por e l HIV (28, 66) . 

Al afectar al V par , compromete los tejidos orales <28, 

64). Se caract~riza por ser estrictamen te u nilatera l , y se 

s itúa a lo l argo de una r a ma nerviosa sensitiva( 49, 64, 

66). 

Generalmente es precedida por un sfndrome mon o n ucl e ós i co ; 

la erupción declarada se carac ter iza por la formación de 

placas eritematosas recub iertas de peque"as ves ículas per-

ladas, parec i das a la s del he rper simp l ex C49 ) . De igual 

manera~ se r o mp en origi nando e ros i o nas que se recubren de 

u na malla de f ib ri na y desaparecen en 15 dias (28, . 73) . 

Suels d~jar c icatrices rodeadas de un halo pigmentado . La 

enfermedad es dolorosa y la d uración es prolongada (49) . 
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La complicación más frecuente es la neuropatla, que p~r­

siste por 1 o 2 meses después de la regresiónC28, 49, 66). 

A nivel buco-facial, s8 distinguen 3 formas topográficas 

segón el recorrido del nervio afectado: 

1> Trigémino = Oftá l mico 

1"1 a :< i 1 a t' su p ~ t• i o t• 

Mñ:d lar infGwio¡·' 

2) Intet•mec:li.at•i.o de Wt'i s ber•g 

3> Glosofarinemo y Neumogástrico 

La inf~cción puede ser disemi nada (49) . 

El tratamiento consiste e n altas dosis de aciclovir para 

acelerar al proceso de cicatr i2ación y disminuir el dolor 

luego de la aparente resolución c linica (28, 66). 

e::) Infe~:ci6n Q.Q.!: !;;~ (c i tomeqalovi t'LlS) y_ VEB ( vi...t::.!...!.§. 

Egsteto_ aat' rl. 

Se ha establecido la existen cia de altos titules de ant i­

cuerpos anti CMV, herpes simplex y VEB e n pacientes con 

S I DA y ~n homosex u a les as intomáticos. El CMV se libera en 

la saliva, orina y semen. Su c uadro clinico presenta ca­

racterísticas s imilares a l a mononucl eosis infecc iosa , pe­

~·o es de CLit'so c r·6nico y p e r·sisten te . Su tt•a11 Sn1isi6n E?S 

v ía sexual; su preva l enc i a en homosexuales es de u n 90% 9 

a diferencia del 45% en controles heterosexuales . 

El VEB se encuentra implicado en la génesis del linfoma 

de Burkitt . Sm caractmriza c linicamente por un c u adro sis­

témico semejante a la mononucleosis infecciosa y asociado 

a Carcinoma n asofar lng eo . 

La asociación d e VEB, CMV y v irus d e l a hepatitis B cau ­

san i nrnunas1..1presión y ¡•evet•sión de la relación LTh/LTs. 
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Esta relación es útil como indicador de activación de las 

cél u las T, aun que alg unos inv~stigadores sost ien e n que no 

dice relación con l a activ idad i n vivo. 

No se ha log r ado definir cl a r amen te c ual es el ev~ntc pri­

mario : la i nf e cción viral o el defecto d e l as cé lulas T, 

aunque es r econocido el hecho que el contacto e exposición 

fre~uente al vi rus d es~ncadena una s upresión del s i stema 

inmun e medido p ar células , hecho que faci lita l a ma n ifes-

tación de infecciones oportuni s ticas y Sarcoma d e Kaposi 

( 4·4· ) • 

d) ~- ""Uc:cg~_asi~1 gj_Lfl-~ 

Fue observada por primera vez e n San F rancisco , a fines 

d i? 1981 (28 ). 

En un estudio d e pacientes con leucoplasia pi losa en San 

Francisco <USA) , se obse r vó que d e 12 3 afec t ados por l a 

l esión 1 e l 11 X t e ní a S I DA en e l memento de l d iag n óstico 

11 0 pacientes, e l 18 ~ desarrolló el 

SIDA despu és de un p er1odc medio de observación de 7 . 5 

meses (28). Usando va lores estimados, la probabilidad de 

desarrollar SIDA e n pacientes con l eucoplasia pilosa es de 

un 48% para 16 meses y 83% para 30 meses después del diag­

nósti co de la lesión (28, 64). 

E l diag n ósti co de l e u c:op l asia p i losa, es una indicac i ó n 

inmun odef i ciencia y/o exposición del vi t•u s del SI DA 

( 28' 27 ' 6 1 ' 6 7 ' 7 4' 65) . 

Al existir un a alta proporción de pacientes con leucopla­

sia pilosa qu~ progresaban h acia el SIDA, se con sidera a 
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la lesión ~omo un precurs or espe~lfico del S IDA (28, 27 , 

6 7 , 74 , 3 1. Se ha s uger ida que e l HIV na está asociado a 

l a l e u cap l as i a pilosa por s i só lo, pera provoca cambios 

qu9 h acen a l pac i e nt e eusc~pt ible a l a l esión <27). 

Grsen span y colaboredor~s , en 1987 o b servaro n que cas i la 

totalidad de los pacientes c an leucaplasia pilosa, hablan 

~stada expuestos a l HIV . La 

rB e l HIV en paci ~ntes con 

incidencia de an ti cu~rpos pa­

l~ucoplasia p i losa es igua l a 

l a de pacientes con SIDA (27, 28). 

L a l e uccplssia pilosa ha sido inc luida en l a c l asificac i ón 

d r.--:~ le:~ C. D. C. e n "enfet'n19 d a d e!.:s asociadas a l I-IIV'' ( 6 4). 

Se h a descri to principalmente en homosexuales (19, 26, 27, 

6 4 , 65, 66 , 741 , paro no es una l esión exc lusiva de este 

grupa, ya que o tros autores también han obse rvad o e n he­

mafíli ccs, receptores de trans fusion es sang ui n eas, parejas 

sexu a l es infectados por e l HIV y drogad i ctos (64, 66, 74>. 

Estudies ult r aesctructurales <TEM> muestran la pr~sencia 

d el vi rus Epstei n Ba rr aso~ iado a es t a l esión. 

Clíni cf.'l : Se observa como un a l esión bl a n queci na de su-

perfi c i e irregular, c on plieges prcminent~s o p royeccio­

n es , a v~ces t a n ma rcadas que semejan p~las (de a h i su 

n o mb re). Puede s~r una lesión peque~a con carrugaciones 

finas y en a l gunas áreas suave y plana. 

Se e n cuen tra e n l es bordes l ate r ales de la len g ua y algu­

n a~ veces se p uede exp a ndir h acia arriba ~ has ta cubrir to­

da l a s uperfi cie dorsal lingual . También puede e xpandir­

se has ta l a s uperfi c i e vent r a l de la lengua, dond~ usual ­

mente tiene apariencia plana. Es asintomática, y no puede 
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removerse ~1 r~sp adc <3, 27i 28 , 49, 64, 6 5, 66 , 76 ) . 

La ext~nsión puede vari a r desde lesiones psqueKas, casi 

i nvisibles, hasta expan s ivas i n c luyendo casi toda l a l en­

gua. Nc ex i s te relación entre e l mayo r t a maNo de l a l es ión 

y e l desarro ll o a c orto plazo d e l SIDA (28 , 64). 

1) Lesiones d e bid as a materiales restaurado r es: 

Les ión lin gu a l d e b ido a r es taurac iones como amalgamas , 

que es t á n e n contacto con l a l es ión . Es bi e n definida 

y desapare~e c u~nd c se reempl~zan las o bturaciones . 

2 1 Leucopla& i a e 

a) idiopátic:a : e n s upet'f icie ven tr·a l de la lengLia es 

frecuent e en muj e r es de mediana edad; son extensivas 

y d e s up e rfici e s uave . 

b) Asociadas a l tabaco : se pr~sent an e n e l 

l e ngu a , e invol uciona cuando el individuo s uprime g l 

hAbito tabéquico. 

e l Liq uen pl a n o= se localiza pre fer e ntement e e n la mu­

cosa oral y en el borde de l a l eng ua. 

dl Ca ndidi asis c róni ca hipe rplásica : se expresa en las 

COffi i SLII'"'SS l abiales , extendiéndose h acia l a mucosa 

bucal. Desaparece con un tra tamiento fun g ui c ida y 

no posee superfi c i e c omo corrugada la l euccplasia 

pilOS.!:\ (28). 

H i s topa_to 1 o g i §..L 

Se observa u n ~ngrc~ami anto de l e p itelio e n l a sLip e t' f i -

cie, debido a la proyección d e c rest a s queratini zadas e 
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paraqu~ratinizadas, que le dan el asp~c to p i loso . 

En la c a p a espi nosa, l as cé lulas están tumefactas, agran-

dadas, con un núcleo picnótico. También se observa hiper-

cromati s mo, y una desorganización li ge r a de l as cé lul as 

espi nosas y basales, asoc i a d a a un aume nto ~n la frecuen­

cia de mitosis. 

El tejido conect i vo subyacent~ no ~stá inflamado <3, 19, 

28, 49, 64, 66). 

Es tas caracte rí sticas son especificas sólo cuando se a com­

pa"an d e u n contexto cllnico definido (bordes latera l es y 

vent1·· a l de l a l engL.ti!l y hc¡mbt•es homose:< uales) < 19) . 

Esta l esión es inducida aparente me nte por un vi rus . En un 

estudio r eci e nt e , e l virus Epste in-Barr ha sido identi fi ­

cad o claramente y tamb ién se encontró evi d enc i a de la pre­

sencia de un virus parecido a l del pap i loma (3 1 4 1 20, 25~ 

26 1 28 , 49, 64, 65). Aún no ss dilucida e l rol etio lógico 

de es t os vi i'US (26, 4 9 ) . 

Tambi é n se ha detectado la pérdida de células de Langer­

han s en la l esión como resul tado de la infecc i ón c on HIV. 

Este hecho contr ibui ria al desa~rollo de l a l esión (26, 

27) . 

Se ha reportado l a asociación d~ l a cand ida albicans en 

l as l esiones 28, 74). 

El tratamiento incluye drogas a n tifóngicas, medicación 

antiviral o agent~s quimioterapeúticos (3). 

e) Papilomª viry s Huma no: 

Es cau sante d e papilomas ora les, v e rrugas , condil o mas e 

hiperpl As i a e pitelia l. Son l es iones us ualment e localiza-
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das, papulares o nodu l ~res , cubiertas por mOltiples pro­

yec~iones papiliferas (28, 64). 

En individuos i nmunosup rimidos se ha observado un aumen­

to en la frecuencia de verrugas cutáneas y ana l es. Las 

ve rrugas anales son fe rcuentes en hombres homose ~uales 

(28). Se han observado también en local iza ciones intra-

orales en pacient es con SIDA o seropositivos (28) . Lama­

yoría de estas han sido papilomatosas, sésiles o pedicu­

ladas en la enc ia maxila r y el paladar duro <28). 

Las verrugas venéreas pueden aparecer como un peque"o pa­

piloma o pued~n simular peque"as fibromas . Se encuentran 

en l a superficie de la mucosa y son contagiosas. Frecuen -

temente se asocian lesiones anales o genitales, por lo 

tanto e l manejo requiere er rad icación simultánea (66) . 

El tratamiento es la excisión quirOrgica (64 ) , aunque l as 

verrugas floridas sen persistentes (28). 

a) $at•com~• d e K.:~l29 . .2..i:_ (SfO 

En 1872, Moricz Kaposi describió una e ntidad tumoral que 

llamó "Idiopatishes mu ltiples Pigmenta ·~sat·on del Ht\Llt", 

y que des pués 

50; 64) .. 

llevó su nombre <14, 20, 28 , 35, 37, 43 1 

De ac uerd o a este reporte orig inal, el t u mor era u n sar­

coma de origen multifoca l, principalmente encontrado en -

tre judías . Observó que las lesiones ocurrlan má s comun-

mente en l a piel de l as extremidades, pe r o pensaba que 

- 68 ·-



también podla involucra r órganos inte r nes (20, 28 ). 

En 1963, e n un s imposi o ll evado a cabo e n Ug a nda, se es-

tabl mc ió qu~ d esd e t e mpranos reportes e n 1956, e l SK era 

un tumor malign e prevalente e n Africa Sub-Sahara . Se con­

cluyó que ffil SK con s tituia el 9% de todos las cánceres ob­

servados ~n Uganda, indicando que la e nfermed a d mra mAs 

frec u ente en Africa Ecuatorial. 

El Sa rcoma de Ka posi puede ocurr i r en pers onas ~on trans­

plantés renales y e n pacientes c on tratamientos i nmu nosu­

presores . En 1981, se reportó el aume nt e del SK e ntre hom­

bres jóven es d e Ns w York y California (28) . 

Actualmente, es repor tado c o mo la ma nifestación inicial 

del S IDA y la l es ión n eopl ésica mayorme nte asociad a a l 

s índrome <3, 28 , 35 7 63, 65 , 66 , 74 , 75, 76). 

Su incidencia e n p acientes con SIDA oscila e ntre e l 30 y 

50% (28, 3 5 , 37 , 43~ 48) . 

Aunq ue ha sido reportado en tre todos los grupos de r ies -

g o del S IDA, es más frecuente ent r e los b lan cos y heme-

sexuales que entre n ~gros y grupos d e drog a dictos i n tra­

v enosos (28 , 37 1 48). 

Posee un a predi l ~cc i ón por h ombres de 15: 1 ( 20) . 

Posem un a ráp ida progresión hacia la muerta (74>, y se 

consi d ~ra un si gn o p o tencial de f a ll ec imisnto d e ntro de 

meses a 3 a"os después de ~u d iag n óst i co (61). 

Defjn_i c_i_~Q...;_ El SI< e n el SIDA se d ef ine como p~'oceso n a o­

pl ásico de erigen vascul ar , multi~éntri co , que frecuente­

ment e se ca r acteri za por múltiples pápulas , mác u las, nódu­

los r osad os, rojos o violetas ~n la piel o e n superficies 
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mucosas ( 14, 20, 35 , 61 , 63 1 66 1 74) . 

Se describen 4 tipos d~ Sarcoma d a Kaposi: c l ás i co, af ri­

cano , a soc iado a t r ansp l antes y epidémico o asociad o a l 

SI 0(~. 

1) Clásico : N~oplasia poco frecuent~ que ocurre 2n paí­

ses mediterráneos, en j udí os y en ind i v iduos d e ascen­

dencia italiana (35 , 76, 63). 

s~ manifies t a con mayo r fre cuencia en extremidades in ­

feriores con caracter í sticas macu lares de p laca o nodu­

lat'es (20 7 35>. 

Ocasional me nte se p r asenta a nive l oral (20 , 29) . Res­

ponde a l a quimioterapia simple y e l paciente presenta 

una sobrev ida de 10 a~os ap ro ~ imadamente (35 1 6 1 ) . 

2) Af t' i .cano : P aree: ido a 1 e lás i co, pero es más ag r esivo 

<35 , 63 , 76). Afecta a hombres b l ancas ecuatorianos 

(35 ). En Uganda representa e l 10% d e todos los tumores 

ma li gnos <35 , 37, 43, 50 , 76 ). 

También afecta piel 9 mucosas , órganos viscerales y n6-

d Lt l o s linfáti cos 

ción cwa l (20) . 

(20, 3 5) . Poco fr~cuente en loca li za-

3) Asociado ª ~ranspl antes : Se manif i esta por lesion~s en 

pi~ l de carácter progres ivo (35, 50> . 

4) Eg id é mico , asociado -ª.1 SI DA : Sin u b i cación espec i f ica 

tiende a ma n ifestarse e n l a unión de p i e l con mucosa 

(20 , 35) . Intraoral me n te se ubi ca con mayor frecuencia 

en e l paladar <20 , 35 , 4 9 , 7 4, 7 6) . E l 93% ha sido 

diagnósticado e n hembras h eme o bis~~uales (35) . 
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El tratamiento n o ofrece un buen resultado comp a rado 

con sl c lásico. Con fracue ncia ~ 1 paciente fallece an­

tes por otras enfermedades asociadas (35, 37 , 50). 

S u carácter es agresivo y diseminado <6 1). 

Características clínicas extraoralE~ : 

Las lesiones de l a piel se l oca l izan e n e l tronco, bra-

zos y C:l..ie l lo <14, 35) 1 e n con traste con la distrubución 

de l a lesión · en l as piernas de l SK clásico (20, 35) . 

Las lesiones de la piel se vuelven oscuras y extensivas . 

Se involucran además e l tracto gastroi ntes tinal, nódulos 

linfáticos, pulmones , h igado , páncreas, glándulas ad r ena­

l es, bazo y testicu l o s <35, 37>. A nivel de cara , se ob­

servan pápulas y nódulos, de color rosa ~álido o violeta 

que suelen afectar los l ób ul os de l as orejas, punta de na­

t• i z y p i e 1 f t' o n t a l y gen i a na < 4 9 ) . 

Ca t•,;;'tcte t~i_r:d:ic:q2_ ~l..iD.i~ i n '\; t'acwah~s : 

A veces l a manifestación pri maria puede ser intraoral, pE­

ro en la mayoria dm l os pacientes aparece primero en piel 

<28 , 64}. 

La mayor cantidad de estudios s obre e l SK oral hasta 1986, 

se han efectuado en la Escuela d e Odontologia , Univ~rsi­

dad d~ California, San Francisco (28) . Entre 53 h ombr~s 

homosexua les (edad media 38 a~cs) con SK, el 5 1% presenta­

ba l esion es crales<2S, 40, 61, 64) . Veinticuatro de los 27 

p ac ientes tenlan lesiones en e l paladar (28) . E l h a ll a zgo 

en e l pal a dar como loca l ización predominante, también es 
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conf irmada por ot r os investigadores <20, 35 , 49 , 7 4, 76) . 

Nueve p ac ientes tenf a n lcca l ización múltiple oral y a ex-

capción d@ dos , todos menos 2, tení a n SK que i nvo l ucraba 

piel . La punta d e l a n a ~iz as l a loca lización favori ta 

para las lesiones faci ales del SK <28). 

L as lesiones orales se caracterizan por la aparición d s 

mácu l a5 azul adas , neg ruzcas y rojizas las cua les son 

u s u a lmente pl a nas en los estadios tempranos. Después, las 

les i ones se tornan más oscu~as , elevadas y frecuen temente 

l obuladas y ul ce radas . La ulceración de las lesiones ora-

les es más común que l a de las lesiones de la p iel (3 j 20 1 

28, 37, 52, 64 , 76) . Los tumores frecuentemente se lccali -

l a s ubmucosa . Se carac te~izan por la forma ci ón de 

t umores esponjosos de más de 2 cm . de di ámett'o, l os que 

pueden for mar vegetaciones (52 ) . 

Usualmente siguen un curso i n do l ente , y el color rojo-púr-

p ura o rojo-caf é se debe a depósitos progresivos de heme-

siderina (28 , 37 ). 

Las le~icnms orales se manifi estan de preferencia en en -

cfa , base de la l e ngua , además de paladar , faringe y amig-

d a l as; (3 , 20 , 4 9 , 55, 76) . 

Existen var i as formas de presentación del SK : 

1. Forma nodu l a r : posee c urso clínico benigno y prolonga-

do (61) . Es de un mamelón d e color rosa o violeta , fir -

me y n o dol oroso (55>. 

2. Formas florid as e infi l trativas: poseen un curso más 

severo, con l esion es c u tán eas impor tantes y frec uen te-

ment e comp rometen el hueso subyacente <61> . 
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flos, invol\..IC t'<mdo la piel, nód1..\los l:i.nfátic:c.1s y vfsc:e-

~as y parti~ularmente d~ l t r ac to gastrointes tinal con 

un curso agresivo y fatal (61). 

pi a q n ós t i e: o: 

Oeb~ ser confirmado por la biops i a <66). El diagnóstico 

dif~rencia l deb~ hacerse con equimosis, granulomas picgé-

ni c o s , h ema tomas , tumores vasculares <hemangioma , linfan-

gicma~ ang iofibrcma, hemangiopericitoma ) 

ligncs (52). 

Hi stn l oni.tl. t 

Las c:a r acter f s ticas h is tológicas del SK en el SIDA son 

indistinguib l es de a quel l as del SK clásico . <20, 28 ). 

intercaladas de células en forma 

de huso y/e canales vasculares atípicos (3~ 20, 43, 63, 

64) . Además hay extravasación de eritrocitos? depósitos 

de pigmentos de h emosiderina, infiltrado inflamatorio 

mononu c: 1 eCl.~' principalmente linfocitos y plasmccitos) y 

figuras mi tót icas esp a rcidas e ntre las cél ulas en forma 

de huso <20, 40, 43, ~4) . También se ha r epo rtado la pre-

sencia d e gldbulos eoeino fili co~ intracelulares de n atura-

l eza indeterminada <20, 43). 

Las lesiones pu~den dividirse en tempranas y tardi as . Las 

lesiones temprCl.nac~ están localizadas e n la l á mina propia 

y ccn&isten e n prclifera~iones focales de los vasos de pa-

r e d delgada con morfología irregul ar . E8tos vasos est~n 

frec:uentem~nte obliterados por las cél ulas endoteliales 

( 28 ~ 35) • 
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Las l esion~s tardfas o t umorales, consisten en nódulos 

bien d~finidos o lesiones con compt"omíso difuso de le~ 

lámina propia . Un a proliferación prominente de células 

espi nosas pued~ ve r se en c on junción con vasos atipicos . 

En algunos, los vasos están ausentes o detectables sólo 

en l a perifer i a de los nódulos . La mayoria de las lesiones 

tardfas son promin• ntes o exofiticas <28, 35, 37). 

Se considera un criterio tempran o de neoplasias a l as cé­

lulas endote li a les con nócleos alargados, pleomórficos, y 

membran~s basales desintegradas en los cap i lares. El CMV 

~5 considerado como un posible virus oncogénico debido a 

s u capacidad d e esti mular l a s íntesi s de DNA y RNA. Se ha 

reportado u na asoc i ación con e l CMV debido a s u hallazgo 

en suero de pacientes con SK (37, 43, 48, 64) . 

f-til.oqi c"J. : 

Es desconocida . Se h a sugerido que la infección con HIV 

puede promover e l d~sarro ll o del SK . Las cé lulas mononu­

cleares infectadas son capaces de producir factc r~s an­

gicgéniccs, que a su vez p~rmiten el desarro ll e y proli ­

feración de células alteradas, en l a presencia de otros 

factores requ~r idos (14,28) . 

T t't\ t a m t.g_r·1 1: o: 

Puede requerir de qu imio terap ia, radiación, lasertGrapia 1 

o tratamiento quirúrg i co efectuado c u idadosamente debido 

a que les lec hes son altam~nte hemorrágicosC3 , 40 , 48) . Por 

otro l ado estos tratamientos sue len no ser efectivos(64>, 

debien do realizarse sólo aquellos que son paliat ivos (66) . 
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b) Cat•c:inoma de células e<;;camosas Q. espinoc(;)ll-.dat'~ 

En 1982, aparec ió el prim~ r r eporte d e l a ocurrencia del 

c arc in o ma de cé lulas escamosas intraoral e n hombres jóve-

nms h omosexual es <28>. Se observan d e preferencia e n la 

l engua y p iso de boca (3 , 28 , 74 , 76> . 

Se pr~sentan como l e ucoplasias, erit ropl as i as o lesiones 

Lll cet•ad as (76) . 

e) L i n fc [l.S:, 1\J o - Hodqki n : 

Los l i nf o mas de ~élul as B son una compl icac ión bien cono-

c ida de l a t~rapia con inmunosupresores a largo p l azo . 

En l a infección con HtV, la s u p rasión de la inmunidad me-

diada p o r cé lul as , es acampana d a p o r a umen to d e actividad 

d e cé l ulas B (3 , 28). 

El primer signo $On inflamaciones asociadas en l a boca 

('74) ' Ú l. C <?. I''8.S !!! n tejidos bl a n dos, o rad i o l ucenc:ias de l 

hueso <76) . E l diagnóstico se h ace por la biopsia (74>, 

p Ero e n pac i e ntes c on alto ri~sgo d e S IDA e l pronóstico 

es pobre por no exis t ir un tra t a mien to e f ec tivo para su 

5 . Lesioru~s o r,ales d a etiol ogía. di sc:L.ttib l e 

a ) Ulcet'§C: ión af tosa t'C?t:W't'ente: CUAR) 

Se h a o bser vado un aume nto de lesiones de este tipo e n 

1 

pac i entes con S IDA <64). Se p ostulo que el HIV produce 

un .;x S\.1Pt'esi6n a1 n ive l de l a pitLtita t•ia , lo q1..1e t•educe 
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la pt'Pdt..tcción de cot'tisol del h1...1ésp¡¡:!d. F'ot· ello, los 

tratami~ntos con dosis bajas d~ prednisclona, nc afee-

tan el c~stado de inmunosupt•esión y c:lisminL.Iyen l os 

sír1 ·tomas <66). 

Las hipótesis actuales implican un d~f~c::to en la regu­

lación in mun e o un pap~l no clarificado del virus h er­

pes simplex. La inmunidad h umoral y mediada ce lular en 

con tra d ~ los antig~nos erales estr~ptcc::6c:: i cos y de la 

mucosa oral, parecen ser características de la UAR<2B). 

Se ha observado xerostomfa en pacientes con SIDA (28, 

61, 64, 65), y ha sido asociada a una infección por el 

CMV, ag~nte infectante camón en paci~ntes con el si n-

drom~ <28, 66, 67) . Su efecto es una inflamación de 

la glándula la cual reduce su producción de sa li vaC66). 

Sagón otros autores, la ~ercstomia seria un mfecto co­

lateral de radi~ci6n, q u imioterapia, drogas o infección 

<61., 65) . 

Existen report~s de algunos pacientes pediátricos con 

SIDA , que muestran un aumento de vclümen de las glán ­

dulas parótidas y xerostcmia (28, 64). En una serie de 

29 ni~os con S IDA y/o ARC, el 10% presentaba inflama­

ción uni e bilateral de las glándulas parótidas <28). 

- 76 -



5. PRUEBAS DI AGNOST I CAS EN LA INFECCION POR EL VIRUS DE 

LA INMUNODEF ICI ENCIA HUMANA <VIH> 

El sindrome de I nmunodeficiencia Adquirida <SIDA) y el 

compleja relacionado con el SIDA CARC> son infecciones 

causadas por agente vira l CVIH-1 y VIH-2) del t ipa ret r o ­

virus, es decir, un virus cuya información genética está 

cod ificada en forma de ácido ribonucleico <ARN) y posee 

una e n z ima Ctranscriptasa reve r sa) q u e es capaz de copiar 

el ARN e~11 ADN p<;;u',a así por.lew dat• cwige1i a sLI ci.clo infec: ·­

tivo. 

El virus VIH-1 es e l agente más frecuente de infección~ 

el tipo VIH-2 es un a variante endémica e n Africa y sólo 

encontrado ocasionalmente en otros países (21, 33). De­

bido a ésto todos los métodos diagnóst i cos se r efieren al 

Bf:1::ua _lme n t~ §g u ti l i z.:v1 dos W;¡os 9e p t•uebas lls.ra. detec-

ta t' e:< pos i e: i ón ¿\J. Y:_;i,...t:b!.§. ~J H : 

1> Pruebas rápidas (screening> : ELISA 

2) Pt·uebas de confit'ma.c: ión: Westcswn Blot, IFA~ An ·l:igen o. 

Las pruebas r ápi d as permiten establecer en plazo de ho­

r as la presencia de a nti cuerpos anti-VIH e n la san gre. 

Las prue bas confirmatori as permite n - por medie de proce­

d i mi entos más sofisticados- establecer si muestras ori ­

ginalmente positivas a las pr'l..lebas t•ápi.das efectivamente 
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timnen a n ticuerpos específicos d i rigidos contra proteí nas 

virales del virus HIV o antlgenos del VIH. 

Para que l as pruebas enfrenten con éxito e l diagnóstico de 

l a infec~ión activa o pasiva del HIV, es indispensable co­

nocer la histori a natural de la infección <Ver figura 5 ) . 

De acl..let•do a lo antet•iot· , los anticuet•pos anti-VIH son 

detectables <seroconversión) generalmente entre la 6a . y 

1 <).;.~ . sem~na de produc ido el contag io, Sin embrago , la 

presencia d e anticuerpos anti-VIH én la sangre n o consti ­

tuye un d iagnóst ico de SIDA <1, 57 ) : sólo significa que la 

persona ha sido infectada con el VIH y se encuen tra e n 

alguna etapa de l a en f ermedad . La presencia de signos y 

si ntomas cllniccs e n conjunto con seroconversión nos dará 

el diagnóstico de S IDA o ARC . 

Es te tipo de enEayo detecta a n ticuerpos espec ifi cas de 

clase IgG y/o IgM contra el VIH- 1 <2> . 

El fundamento d~ E?sta pi'Ueba es l~ 1.mión de ant i. c uet•pos 

~irculantes del paciente a proteinas d e l VIH obtenidas 

ya sea por cultivo o por recombinación genética. Estas 

proteinas o ant ige n os vira l es son fijados s obre un sopor­

te sólido (esferas plást icas>, las que s on puestas e n con­

tacto con el s uero del pacien te (an ticuerpos). 

Posterior un período de i ncubación lueg o , son lavadas para 

remover el exceso de anticuerpos que no se uni e ron. En 
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s~g uida , •~ incuba con un conjugado que es un anticuerpo 

(anti IgG o anti IgM ) , al que ee le ha unido una e nzima 

(fcsfatasa alcali n a) capaz de r~accionar y dar así un 

producto col oreado en presencia de un sustrato adecuado. 

Se eli min a el exceso de con jugado, de detiene la reacción 

y se obtiene as í un producto coloreado cuya intensidad es 

propor~ional a l a cantidad de anticuerpos presentss en e l 

susro del pacien te. La intensidad del color se mide espec­

tofométicamente y se estab l ece un limite <cutt~off) en ba-

se a muestra standard , para determinar si es positiva o 

n egativa (57) . 

El resultado será positivo en aq u e ll as personas infecta­

das por el VIH y/e con cuadre cllnico compat ibl ~. Será 

negativo en personas recientemente infectadas, con com-

premiso inmuno lógi co avanzado e en sanes. 

La especificidad de esta prue b a ss est i ma cerca del 99.6%, 

~s dec ir, 4 d~ cada 1000 pruebas pueden dar una reacción 

positi va si n serlo y una sen sibilidad cEra d~l 91 .5% (1). 

la sensibilidad i nd ica la probabilidad que una persona 

infectada tenga un a prue ba positiva verdaderamente. 

la prueba d a ELISA es por le tanto muy sensi ble y especi ­

fica (segdn sus fabricantes), pero existen falsos positi­

vos y f alsos negativos. Siempre será preferible un resul-

tedc i n icial falso pasitivc, ya que es factible la posi -

bilidad de confirmar ~sta prueba a través de otros más 

especificas <Western Blot, IFA, antigeno) (33). 

Generalm~nte los fal sos n ega tivos corresponden a aqu el los 

casos en que la prueba ha si do efectuada a n tes de que ocu-
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rra la s~roconve rsión o és t a ha sido muy r ec i e nte. 

Us ualmen te ccurr~ entr~ 2 - 3 mesas daspués d e la expo­

sic ión, pero puede tomar hasta 5 meses o más. Casos ex tre­

mo& p uden dar seroconversión hasta 3 4 meses postinfec ci6n 

(2). Tes t ELISA fal sos positivos tienen un nivel del 19% 

e n pacientes hemo fili cos , 13% e n a l c oh o li ces con hepatitis 

y/o en pacientes c on hemodiáli s is ( 2 ). 

En Chi l e, las p ruebas rápidas se realizan e n todos los 

centros de a t e nción médi ca que estén equipados para obte-

ner y di u tribuir sangre . 

Una prueba r ápida puede dar un 

debido a= 

resultado f a l s o positi vo 

1 . Uná v a ri a bilid a d i ntrínsica de la prue b a (probl e ma del 

Kit: c u tt-off) . 

2. Una inactivación d~l s uero por c al or. 

3 . La presencia d e anticuerpo• HL A cont r a antlgenos están 

p r esen tes ~n muj e r es e mb a r azadas,en las que hay eHpcsi­

c i ón a a n t lge nos HLA provenien t es de células f e t ales . 

Los grupas humanos que más frecuente dan r esulta dos dan 

result~dos f a lsos p ositivos son: 

a l Mujeres e mbarazadas e mul t íp a r as. 

b) Personas que se s ometen constantemente a t r a nsfusiones 

<hemofilicos, insu ficientes r ena l es c rónicos ). 

e) Pacientes a l coh ó l icos con hepat i tis . 

Se r equ e r irá de una pruRba d e confirmac ión: 

a) Par a des~artar un falso positivo. 

b> Pa r a conf irmar un positi vo. 
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e) Para conocer el estado inmume de aquellos individuos 

en que hay dudas razonables, especialmente si son 

grupos de alto riesgo (33). 

2 ) fruebas confirmator ias 

Las técnicas mundialment e r ecome ndadas para la confirma-

ción son la inmunoflurescencia (! FA ), el Wes tern Blct 

<WB) y la prue b a para ant fg eno . 

Las dos pr i meras sa utilizan e n l a detección de anticuer­

pos y sólo d e mues tra n que hub o sxposi ~ión a l VIH. La prue­

ba de W~stern Blot, a diferen~ia d e l a prueba ELISA, per­

mite detectar específicamente y ~n forma sepa rada aquellos 

anticuqrpos dirigidos contra las di ferentes proteínas 

i nmunogénicas del virus, codificadas por los tres princi­

pales genes del virus. Estos sen: 

1. el gen gag: que codifica a las prctel nas p55, p24, 

y p18. 

2. el ge p ol que c odifi ca a las proteinas p31, p68. 

3. e l gen env: que codifica a las prote inas gp160, gp120 

y gp4 1. 

Las protelnas virales prcveni~ntes de lisadcs de c ult ivos 

o r eccmbinación genética, se ~urifican y se separan s egün 

sus p eses mol ecular es por elect roforesis en gel. 

Posteriormente éstas sen transferidas a un filt~o de ni ­

tro~e lulosa donde quedan separadas y ordena das de acuerdo 

tamaNo (33). Se incuba el filtro con e l suero del pa-

ciente ; si hay anticuerpos prese ntes, estas se fijarán a 

las protefnas v ira l es . Se elimina el exceso de anticuerpos 
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y s~ agrega un anti - anticuerpo unido a una snzima , l a que 

p i'Odl...u::it'á un c ompuesto colore:.;¡¡.do en pt·est?ncia de 1...1n Sl.ts-

trato adecuado (2 , 33). El suero del paciente puede pre-

sentar anticuerpos dirigidos contra todas estas proteinas 

o sólo para algunas de ellas. Debido a esto, se ha defi -

ni do e 1 númet•o y tipo de pr·ote 1 nas q1...te deben estat' p t'esen-

tes para considerarse c o mo un resultado positivo . 

Las bandas minimas que deben estar presentes son la p24, 

p31, gp41, y gp160, es decir, una del gen gag, L.tna. del 

gen pol y alguna del gen e nv. Si el suero reconoce bandas 

pero no cumple con e l requisito , ss considerará que es un 

resultado indeterminado . Si no rec o noce ninguna banda, es 

un resultado negativo. 

La posibilidad de que ~sts prueba sea falsa posi tiva es 

del 0.0005% y que sea falsa negativa el 0,000004X . Esto 

permite establecer que es una prueba altamente confiable 

(--, ,_:, . ..:: ... 

Inmunof luot•esc::~ i_s_ ..U:FA_l 

Es otra prueba de confirmación, en donde los anticuerpos 

presentes en l a sangre del paciente se incuban con linfo-

citos infectados con ~l VIH . 5~ espera que se produzca la 

reacción ant l geno-anticuerpo unido a una molécula que en 

pt~es~nt:ia d e l.m haz de luz d e longi.tl.td de onda definida;em'. 

!:;e. f 1 LtCH'escenc i a. 

Es una prueba excelente y de menor costo que la WB, pero 

inconveniente de su interpretación subjetiva 
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la microccs p 1a de fluorescencia, por l o que 

r equ i e r e de un operador sxp~ri men tado . 

Es la ó n ica p r ueba de conf irmac i ón que dete rmi na la in­

f ecc i ón activa por e l VIH. 

Consiste e n la determi nación de a ntlgeno s v i ra l es, siendo 

el antigeno d e l núcleo - la protefna p24- e l más u til i za­

do. 

La prueba se basa e n la presencia del a ntf geno p24 en el 

su~rc del paci e n te , es deci r, e n tre la i n fección por VIH y 

la a par i ción d e snticu~rpcs de tectables por prue b as sera­

lógi cas (p~rfodo d~ ventAna e si lBn c io). 

Cuando a parecen a n ticuerpos contra éste y otros a n t í genos 

v ira l es, l a proteína p24 tiende a desaparecer <Ver f igu ­

r a 6) por un período de tiempo variable, reapareciendo 

c u a nd o l a infección se manifiesta c línicamente y el ni vel 

d ~ ci1~Wtos a n tic: I.H·H'p o s disrnini..\ye ( p 24 ~ pH3, p55) (39, 33, 

2 ) • 

Aquell os paciente~ que presentan ant ígenos vira l es pero 

son asi n tcmáticcs, tiens n un mayor riesgo de desarrollar 

SIDA clf n icame n te; por lo tanto los niveles de antigeno 

p24 son de valor pronóstico. 

Exist~ una correlaci ón e ntre los marcadores VIH y la con ­

d i e: i ó n e l 1 n i e .::u 

a ) pacien tes asi nt omáticos seropositivos: 

100 % anticuerpos g p41 

82 % anticuerpos p24 

10 % antlgeno VIH 
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ESTRUCTURA VIH . 

5' 3' 

FIGURA Nra . t;, 



b) pacientes con ARC: 

100 % a n ticuerpos gp4 1 

52 X anticu erpos p 24 

23 % an tlgenc VIH 

e) pacientes con S IDA: 

100 % an ti C:t,..\ ~ t·pos gp41 

35 l. .:~n ·ti e: L.\ e t'P os p24 

3 c) ., 
l. an ·t:tgsnos VIH <Vero figura Nro 7} 

Se puede utilizar otras pru~bas q u e también determin an 

un c omp romiso inmunológico pero son menes espec:1f icas: 

1. Leuc:open i a y linfopenia en el h e mograma. 

2 . Disminución de linfocitos T4 . 

3 . Inver sión de la proporción: T4:T8. 

4. Aumento d e Ig. 

5 . Anergia cutánea de dife r entes ant 1genos (33). 
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CORRELACION ENTRE MARCADORES VIH 
Y COND\CION CLINICA . 
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6. PREVENCION Y MEDIDAS DE CONTROL EN ODONTOLDGIA 

El VIH ha s ido a isl ada e n san g r e, semen• lágri mas , l eche 

materna, sec recian~s vaginales , liquida cerebro espina l y 

sa li va. 

La aislac i 6n de l v irus implica s u reconocimi~nta y carac­

terización siguiendo rigu r osos proced imien tos de labora­

torio. Para cons iderar algón li qu ido corporal como veh i­

culo de contagio, ~e requiere además que el gérmen causal 

sea cultivado e individualizado e n dicho lí quido por téc -

nicas in vitre. 

La sangre y el semen sen probadamen te los dos liquides 

cor porales de l os indi viduos i nfectados e n que el virus 

alcan za una al t a concentración y es capaz de propagar l a 

e n fmrmedad al entrar en contacto con la sangre circu lante 

de u n individuo no infectado . 

Las óptimas condiciones d e labora tor i o que deben e 1cist ir 

para aislar el VIH e n la sa li va (38) hacen d ifici l llegar 

a d eterminar las concentraciones que el virus alcan za en 

ésta. 

El indi ce de masa infectante corresponde a l a con cen tr~­

ci6n s ufi ciente del agente causal para l a transmisión de 

una infección; a pesar de que la información científica 

actua l n o muest r a casos de pacien tes contagi~dos a través 

de la saliva, es av~nturado generalizar que en sa li va las 

concentraciones del VIH no alcanzan dicho indice . En 

Odontologla , se t iende a pensar primariamente e n u n con-
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tagic por est~ vía; sin e mbargo el riesgo de conta mina ­

ción comprobado y reconocido es a través d e procedimien ­

tos invas i v os que d~t erminan el contacto del vehiculo 

(sangra) con algun a sol ución de continuidad d e l a piel 

del op~rador o por accidentes ope r ator ios (corte p o r bis­

turl , pinchazo de aguja, etc.) . 

Si n embrago , existen a l gun os estudios <47 , 69, 72) cuyas 

con c lusiones i n dican que el r iesgo de adqui r i r SIDA d es-

pués del pin~hazo accidenta l con agujas con taminadas es 

menor del 1% <22 ) . Apa r e nt e mente la cantidad reducida d e 

material infectante que llevan l as agujas con que se pro-

ducen les pincha zos accidentales, no serían s ufici entes 

para la trans misión de l a enfermedad . Es indudable que, 

en comparación con otros grupos de alto riesgo como los 

h omosexuales, drogadic t os e ndovenosos, transfusiones de 

sangre cont a mi n ada y rec i én n ac idos de madres infectadas, 

las posibilidades de contagio por el personal odontológi­

co a través de contactos even tuales y causales con ma t e­

rial infectado, son notablement~ menores. A pesar de esta 

consideración, y dada la capacidad inhmrente de mutar de l 

VIH~ es necesario preven i r y tomar l as medidas a dec uadas 

d e pr~vención del 

odon tológica (59) . 

riesgo de infección sn la atención 

Para el odont6lcgo 1 quien trab~ja mn un terreno ~xpuesto 

a múltipl es causas de sangramiento, su mayor fac t or de se­

g u ridad es su sólido conocimiento cientlfico de esta e n­

fermedad , sus con ocimien tos de asepsia y esterilización , 

s us mdltipl es formas de prevención y su práctica r espon ­

sab l e . 
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En lineas g~nerales, la respon sabilidad del odontólogos~ 

cent r a en 3 puntos fundamentales: 

1. Una hi ste ria médi ca y odonto lóg ica minuc iosa y 

compl e ta. 

2. Examen c líni co de la cav idad oral e n forma cuidadosa 

~n todos les pacientes. 

3. Toma r l as precauc i cnss aconsejadas po r los Cen tros d e 

Control d ~ I nfaccicn~s, tanto al examinar como al 

tra t ar los pacientes. 

El cump l i mi ento d e estas normas permitirá asegurar u n a 

adecuada protección a les pacientes san os, del personal 

a u xiliar y del profesional tra tante. 

Una minuciosa l1i sto~ ia méd ica debe incluir preguntas es­

pecificas relacion adas con an t ecedsntes d e e nfermed ades 

cial me nte por el ci t omegalovirus y el Ep s t ei n Barr (ve­

rrugas , ccndil o mas), hébi tos , esp ec i al men te d r oga dicción 

via e nd cvenosa , a nteceden tes d e he patiti s B, inf ecc iones 

rec u rrentes ~ transfusiones d e productos h ~má t ic os , e tc. 

La r~copil ación d~ estos anteceden tes debe ser 8special ­

mente efectuada e n h o mbres s olteros, entre 20-40 aNos, 

homosexu a l es y bi sexuales ( 28 , 6 1). 
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pdpnto16gico 

1. Uso de guant~s estéri les desechabl~•~ cambiándolos 

después de ~ada pa~iente (si el guante se rompe debe 

S'iif.:! t ' cambiado) . 

2 . Uso de una mascarilla qu~ cubra nariz y boca. 

3, U~o d~ l~ntes prot~ctcres, ya sea a nteojos normales e 

,:;cm .?.\.lfllt?.1n to ( 8' .11' 12, 13, 14, 16, 17, 18 , 23, 28, 30 

-=!'",...., ._, ,.:_ ' 45, 50, 56, 58, 6 1, 65, 66) . 
4. Le\ vado de m•:<\ nos deS¡;;)I.léS de sac::~t'se los gl..l.=mtes. Esta 

recomendación se f u ndamenta ~n l a probabilidad que du-

las maniobras quirórgicas se filtren bact~rias 

bajo el los y proliferen en contacto con la piel de 

l a s manos . Para el lavado, bastan agu a y jabón a n ti-

séptico. Para proc~dimientcs quirórgicos , s~ debe rea-

li zar además un cepillado con jabones antimicrobi anos 

( 8' 11 ' 28' 50) . 

5. Uso de todo tipo d a material desechable disponible: 

eyectores de saliva , vasos para enj u agatorios, cober-

t:ot·''[;)~> de cabeza l, s~rvil l ~tas, agujas, etc. 45, 

55' 56). 

6. Di spon~r de una capacidad de estarilizaci6n apropia-

da para todos les instrumentes o materiales que n o son 

indicado es el calor hómedo (autoclave) o la 

est~ t· i l. i zac i ó n pot' al e oh o 1- for·madeh í do, aunqw~ 1 a ~s-

terilización ~en gas qulmico, po~ ejemplo el óx~do de 

etileno o calor seco por periodos largos de tiempo, 
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t~mbién son ~fectivos. L~ efic~cia de los g l uta r a l de­

hidos en est~rilización frla contra l a h epatitis 8 

también 11a !5 ida C\\cep tada 

61). 

( 8' 16' 28' 30, ~52 ' 45' 50' 

7. E l manejo y esterilización de instrumentos e n un área 

central, tambié n puede requerir de atenc i ón especial. 

Se aconseja a l personal el use de guantes, mascari-

l l as, delan tales y protección ocular, cuando se ma n i­

pulan los instrumentos contaminados. El p r ocedimiento 

más seguro, es el de sumergir los instrumentos durante 

10 minutos en un recip iente con una so lución d~ g l uta­

raldehldo o hipoc larito de Sodio~ antes del lavado ma­

n Lial y escobillado 03, 18, 28, 32, 50, 61). 

8. El equipo dent a l puede s e r desinfecta do con una solu­

ción de glutaraldehldo al 2% o hipoc lorito de Sodio 

en una so lución del 1 al 10% 6 al 5.25% durante un 

tiempo minimo de 15 minutos , antes de l a atención del 

siguiente paciente C28, 30, 45, 58, 6 1>. 

También pued e protegerse a l braquet empleando cubier­

tas de plástico desechables, los que también se em­

plean en ~ l sil lón y superfici es de trabajo . Se reco­

mienda además el u so de bandejas metálicas suscepti­

tibl es de se r esterilizadas (30, 61). 

9 . Cuando se usa la turbina de alta velocidad, es adecua­

de e l uso d e goma dique y muy poco spray (32, 58) . La 

jeringa tripl e que t a mbién forma aeroso les está con­

traindicanda en p ac ientes con ARC y SIDA (8 , 16, 28l 

30) . 
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10 . El uso de ~quipos de inhalación en pacientes con SIDA 

deberla ser descartado, a menos que se utilicen tubos 

d~s~chables para cada paciente (58). 

11. Todo el material d esech able contaminado y algodones 

con sangre y sec r~ciones debe ser inmediatamente de-

sechado ~n un depós ito marcado en forma especial e 

incitH~•r'ado (8 , 16, 28, 3 2 , 45, 58, 61). 

12 . Se deb~ tener extremo c uidado para evitar heridas ac-

cident a les de agujas contaminadas o instrum~ntos. 

También se debe evitar el contacto de piel o mucosa 

con sang t~e y sec t~~ciones <B, 11, 12, 13 , 17, l.8, 28, 

50 ' 6 1' 66) . 

Las agujas no deb e n ser reinsertadas dentro de su en-

voltura plástica, d ebido a que es el momento en que 

ocur r en más accidentes (12, 13, 14, 16, 18, 28 , 41, 

50' 61 ) . 

13. E l ins trumental ad i e i or; e:~ 1 que sea necesar i o en el 

proced imi ento quirúrgico, debe ser traldo desde e l 

exterio r por una persona no in vo lucrada o parti c ipan-

te~ en la i nteJ 'Vención <16). 

14. Les especimenes d~ biopsia deben sumergirse en una 

so lución al 10% de formaldshídc, con una técnica 

aséptica. El frasco d aba se r etiquet~do e n forma es-

p ec ial y dejado en un lugar ~special . Los dientes e '·'-· " 

traldcs susceptibles de ser utiliz ados en investi ga-

ci6n o con propósitos d e ens~"anza , deber ían smr es-

t erilizadcs por gas y al macenados po r varios dfas en 

9n form a ldeh idc al 10% a ntes de su uso (18 , 28 , 32 , 

'15' 50' ¿, 1 ' 66) ' 

15 . Los delanta l es y l entes d e protección no desech a bles 
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deben ser esterilizados • y desinfectados adecuadamsnte 

( 16' 28 , 6 1 ) . 

16 . Los pacientes con ARC y S IDA debsn ser citados en ul ­

timo t érmino (8) . 

17. Precauciones con i mpresiones de pacientes VIH-ab+ , 

AHC o SIDA: 

F rec u entemente están contaminadas con sangre y sa li­

va. Debi d o a que estos fluidos, e n especial l a san ­

gre tiene ml potencial de transmisión del SIDA , el 

CMV o hepatitis, sm recomiendan l as siguientes pre­

c: a~1c: i on E;! S < 16) ; 

Se d eben envolver en plástico o papel desechable 

para env i arlas al laboratorio <16). 

Las superfi cies del laboratorio se deben cubrir con 

un mater ial protector , comp uesto de papel absorvente 

y una cubierta plástica impermeable (16, 28 > . 

L as impresion es con silicona se pued en desinfectar 

con gruta r aldeh id o a l 2% , durant ~ 30 minutos (32 ,45) 

Las cubetas se d eben esterilizar antes d ~ limp i Grlas 

r eesterilizarlas s i se usaron en un paciente con 

S I[)(-\ ( 1 6) • 

L os mode los deben se r ssteri lizad os c on gas antes de 

trabajar en e llos o bien enviarse a otro per sona l d e 

l abo r~tori o que c umpla estos requi s i tos ( 16, 56 , 61 

66) . 

18. Uso y c u idado de aparatos ultras ónicos, piezas de ma-

no y un idad es d enta l es: 

En lo posib l e, se deben ester il izar l as piezas de 

mane . Si no es posi b l e , se d eben desi n fectar con 

un a solución de glutaraldehido al 2% y después 
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irrigar con agua est éril, p ara saca r rgs iduos (28, 

32¡ 58~ 61) . 

Debido a que l as vá l vulas de succión d~ agua e n l as 

un idad~s dentales pu~d@n aspirar mat er i a l in fectan­

h Acia l a pi~za de mane o la li nea de agua~ se deben 

insta l a r vá l v ulas chequeadoras para r educir e l 

ri esgo d e tra n sferir este mat e rial. Aunque no se 

conoce la magnitud da aste riesgo, es prudente para 

la pieza d @ mane e nfri a d a por ag u a , d~jar l a correr 

y descargar agua e n un recipiente por 20-30 segs., 

luego de completar el traba jo e n cada paciente. Es-

to se efectóa con e l fin d~ ~ l iminar el matmrial 

que pudo haber s id o asp irado e n l a pieza de ma ne e 

e n la li nea de agua . Adicionalmente, h ay evidencia 

qu~ la ac umul ación d e bacte ri as durante la noche 

puede reducirse sign ificati vamente al permitir que 

las pieza s de mano d eecarguen agua al empezar el 

trabajo (28l 61). 

1. Tanto e l operador ~eme ~1 asistente a un procedimien­

to dental invasivc, debe se r educado en relación a la 

epidemiolcgia , mecanismo de transmisión, prev~nción d~ 

la i n fección con HIV y de la necesidad d e l u so r u ti­

n ario de barreras de protección apropiadas durante l os 

procedimientos que invo l u cren la p érdida de sangre. 
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2. Todas los p~rti c ipantes e n la i nt ~rvención deben lle­

var guantes para ev itar e l contacto directo con mem­

n~s muc osas o piel no i n tacta de todos los pacientes y 

u s ar además otras b ar reras de protecc ión, c uando esté 

indicado (masca rill a , l entes y b otas) . Si e l gua nt e 

se. rompe o se pin c h a c on u na aQuja, é s te debe cambiar-

se tan pronto sea p os ibl e y l a ~guj a e i nstrume nt e 

c on taminante removido del campo estéril . 

3. Todos los qua asisten a un procedimi e nto invasivo~ d e -

ben t~ner ~x traord i n ar i o c uidado para preven i r i nju-

ri ~~ a las ma nos causadas por a g ujas, b isturls y otros 

in~t rumentcs af il a dos , c u a ndo ss l a v a n las inst rumen-

tos usados duran t e l a di spos i c ión da a guj as y c u an do 

se ma n ejan los inst r u mento s a fil a dos lueQc de l proc~-

d i mi e n tc . Lueg o de s u u so, las jeringas y agu jas dese­

c h ables, las hoja s d e bi s turi y otros inst rum~ntcs 

a filados, d eben co l ocarse e n e n vases r es istentes a l a 

punción para s u d~sec h o <caj a d e cart ón) . 

4 . Si ocurre un acc idente durante e l procedimiento inva­

sivc qua resul te e n una l esión a un miembro del equi­

pe méd ico o paramédico , e l Afec tado debe se r i nforma d o 

9 instruido res p ec to al manejo de s u situ ac i ón. 

5 . Na di e que t enga lesion es exudati vas o dermatitis hdme­

da debe efec tuar o asitir a procedim i e n t o s invas ivos u 

ot ra activi d ad directa c on e l cui d ado de l paciente. 

6 . Cua lqui e r miembro del e qui po de sa lud con a nt eced e ntes 

de c ualquier enfermed~d que pueda comprometer su ha­

b ilidad de hace r adec uad a y seguramente un procedi ­

mi e nto i n vasivo, debe se r eva luado méd icamente p ara 
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de te t~m i nf.:w si 

par~~ el lo. 

están f f gic:a y mentalm~nte capac itado 

7. L~s pruebas serológicas de rutina para evidenciar e l 

HIV n o son necesarias para les miembros de l eq u ipe d~ 

sa l u d que realicen o as i stan a los procemientos inva­

sivos o para los pacient~s qu~ recibirán este proce­

miento ya que el riesgo de transmisión es muy bajo . 

6 .4 Re._c:omendac:ion es sobn? 11edidas de Contt·ol d e Infección 

§!1 la p t•ác:t ica odontoló~- elabot•9das ~ pt•ofesio­

nS~les gc;;~ 1ª- [ac:!_,.tl'l:c!ld dt;:.i_ Oc:1<..1n to l oqia. de l a Univet'5id¿:¡¡d 

ge !=h i 1 f.~ , bas ad<?.~ $ m.o.. LClá pm.:.!l'l22. ~e 1 1'1 in i s t Ew i q 9e 

Salud <451..:_ 

"De ~:Jcuet•do a dive r·sas pLtblicaciones de la 0 ~1 8 como ta\ m-

bién de otras organizaciones, las medidas d e precauc ión 

que debe tomat• el pet•son <!l l de salud, inclui d os los den-

tistas, son similares a las vigentes e n la actualidad 

ccm tt~o l de 1 a hepa t i'l:: i ~; 8. En m.tes tt·a op i r'li ón y 

n o sólo para evitar el contagie contra el virus del SIDA, 

s ino también para evitar cualquier riesgo de infección 

durante l a práctica odontológi~a ~s n ecesar io temar pr~­

cauc i cne~ a tres nivele s : 

A. Pat··a la atención genet•al de ''pacientes " sanos . 

b . Para la atención de pacientes s~nos , portadores del 

virus del SIDA, o que han t!i:'!nido sifilis, tubet•c: t.llo-

sis, gonorrea, homosex ual Ds , u otras infecciones, des­

critas a l realizar su historia médi ca p asada . 

C. F'at•a la atenci ón de pacientes q u e presentan infecci o -

nes tales como SIDA, si f i l i s , tuberculosis, e t c. 
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A continu~ción e ntregamos algunas medidas que se sugiere 

por diversos organismos para e l control de infecciones: 

A > f ' a r~ ~. la §l ten r.;j ón_ de ~.12...'ª-.t:;:.i..~!J. t ~~~ §.2.!J.illl 

En este g rupo incluimos medi das aconsejables para la 

atenci6n odontológica, para todos aquellos paci e ntss que 

acud~n espontáneamente a un consultor io dental, público 

o privado, y que son evaluados antes de iniciar su trata ­

mi@nto cdonto l6gi vc y s~ d escartan las posibi lidades d e 

pertenecar a los grupos 8 o e ss~alados a nteriormente . 

Las medidas que se s u gieren san las sigu i ~ntes : 

1. Atender todos les p ac ientes con mascarilla y 

del.o1ntal. 

2 . Utilizar en lo posib l e protector p ara la vista 

(anteojos). 

3. Desp ués de atender cada paciente lavarse las manos 

con agua y jabón. 

4. EsterilizMr e l instrumental e n forma adecuada, con 

calor seco~ o mediant e soluciones químicas, u otro 

m~c:li c-J r~econocidc como efectivo P<lt''"' la este;) t'ili ;:;::o?.\ ­

ción del instrUmental o dontológico. 

5. Pesinfecat r el ins trumen tal q u e no puede se~ esteri­

li 2adn 1 tal como fresas, p ieza de ma ne , ccntrángulo~ 

~ubetas , et~., en algdn desinfectante como par e j em­

plo etanol al 50% , o hipocloritc de sodio 0.1% 1 o 

agua oxigenada 0.3%, ma nt eniéndolo en l o pm;;íble 

unes tres min utos, a ntes de ocuparle nuevamente. 

/;:, . L i mp i éH' las superficies ~cn tami nad as con sangre o 

sa li va ~n base a u n a solución desinfectante come las 

seNaladas en el punto anterior . 
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7. Preferir el u so de agujas desechables y eliminarlas 

despué s d e cada uso, cclccándclas e n su recipi e nte 

h er'mética. 

B) Pa t~ca la. a t e r:u; i ón de gac ~en b:!s sanos_,_ go t'·t adcwes de 

:t.,i r··u s. d e 1 ~Ll:J}f\..,.,_ g, fd.illt !J. a n i.f.' n ~. dg s f. f il i s • hd:;J e r~ e:: L~ l o-­

sis~~.. gon 9..t:..t:.§..~ h omoseHI..l.ale;;; \.J. ot t'as inf~cc:iones, 

d (¡=)SC t'i t as_ al_,_ t'E·1al i za t'. §!.\d. !J.i.st_g_c_i~ mé d !._c a pe~.%ada . 

En este gru po se e ncuentran me didas aconsej ab l es a ten er 

present e e n a quellos pacientes que han t e nido a l guna 

infección c róni ca severa 1 como sífilis, tubet'c ulos is l 

gonorrea, hepatitis B u ot r as, también para el tratamien ­

to de po rtadores d~ virus como e l SIDA , Citomegá li co, 

Ep ste in-Barr, Herpes s impleu <I ó II) o que son horno-

1 . Atender a todos les pacientes con ma~carilla , guan­

t es y d E711 an t a l • 

2 . Uti lizar en los posible protector para la vista 

(<Oi nteo .ics). 

3. Después de atender cada paciente, l avarse l as manos 

c on agua y jabón. 

4. Esteriliza r el i n s trumental e n forma adecuada, con 

calor seco , o mediantes soluciones quimicas, u otro 

medie recon ocido como efect ivo p~ ra la ~steriliza­

ción del instrumenta l odonto l ógico . 

5 . Desinfectar g l instrum~ntal que no puede ser esteri ­

lizadc1 t~ l como fresas , pieza d~ ma n o, cont rán gulo, 

cubetas, etc., e n algón desinfectante como por ejem­

plo etanol a l 50% , o hipcclorito d e sod io 0.1% o a -
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g ua oxig~nada 0.3%, m~ntsniéndolo e n los po~ibls 

unes tras minutos, antes de ocuparlo nue vamente. 

6. Limpi•r las superficies contam i n adas con sangre e 

saliva con solución d~sinfectant~ como las senaladas 

en ~ 1 punto a nterior. 

7. Preferir ~1 use d e Agujas desechables y e l iminarlas 

después de cada u so, c olocándolas en su r eci pi e nte 

h Eil''mé ·1; ice . 

8. Cua lquier mu~s tra que se tome en estos pacientes 

(biopsia, cultivo u otro), debe rotula~se diciendo 

'' F'ELIGRO DE II\IFECCION'' , además de ident i f icat• r:o -

rr~c t amente l a muest ra . Si el frasc o donde s e celo-

que l a muestra s~ sa lpic a con sangre o sal iva , al 

igual que c ualquier s uperficie que quede en contac­

to c on di c hos fluidos, d e b e se r des i nf~ctado con 

l as so lucion es se"al a das e n el punt o 5. 

9. Las impresiones deben l a varse antes d~ ser envia-

das al laboratorio, por lo me nos con abundant e 

ag u a cor ri ente, tratando de no alterar la ca lidad 

i mpr~sión . Se s u giere preferir impresiones 

~en mat eria les e n base a s ilicon a , que pued~n de­

sinfectarse con g lut ara ld e hldo a l 2% du rante 1 ho-

10 . Les objetes man c hados ccn sangre Ca lgcdo nas , paNas , 

etc . ) d e ben cclccarse e n un a balsa i mp e rmeable ro-

tul c-a da " PRECAUCI ON", CONTI ENE I"IAT EFIIAL INFECCIOSO"~ 

antes d e e n viarlo para su limpi eza o destrucción . 
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C) F'a l·'f.~ la. ~tenc:i. óQ_ d e gaciente..§. gue g t'esentam .infec::c it.l­

!:1...§1§. .te 1 e'ª- !:,;..Q.t!!.Q. SI DA,_, g;j~ ·f i 1 i...§...,,. tLt!J e t'c: u 1 os i s ~- et e . 

En este grupo se recomiendan las medidas a tomar cuando 

el pa~i ~n t e presente a l meme n to de la atención odontoló­

g ica a l g u nas d~ l as condiciones antes se~a ladas. E llas 

son = 

1. Atender a todos les paci e ntes con mas carilla, guan­

t'e)s y d ~;dantal. 

2 . No utilizar el alta velocidad. 

3. Utilizar e n l o p osible protec tor para la vist a 

( .¡,:mi;eoj os ). 

4. Después d~ atende r cada pacien te, lavarse las 

ma nos c on a gua y jabón, mn forma prolija. 

5. Esterilizar el in s trument a l e n forma adecuada, con 

calor o so luc iones químicas , u otro medio recono­

cido como efec tivo para l a esterilizac ión d e l ins­

tru men tal odontológi co. 

6. Desinfectar el i nst rume n tal que n o puede se r este­

rili zado, tal como fresas , pieza d e mano, contrá n -

c ubetas , etc ., e n a lgdn d esi nfec t a nt e como 

pe~ ej~mp lc e t a n o l a l 50%, o hipoclcr i tc d e sodio 

0.1%, o agu a cxig~nada 0.3% 1 ma nte n iéndolo en le 

posible unes tr~s minutos, a ntes d e ocuparlo nue v a ­

me nte. 

7 . Limp i ar l as supe ~f icies con t a min a das c on san g re o 

sa liva con solución desinfectante c ome las seNala­

das e n e l punte anterior. 
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8. Preferir el uso de agujas desechables y eliminarlas 

después de cada uso, colocándolas e n s u r~cipiente 

her~mético . 

9. Cualquier muestra que se tome en estos pacientes 

(biopsia, cultivo u otro)~ debe rotularse diciendo 

" F'EL IGRO DE INFECCION" ~ además de identificar' c:o-

rrectamente la muestra . Si e l frasco donde se colo­

que la muestra se salpica con sangre o saliva, al 

igual que cualquier superfi c i e que quede en contac­

to con dichos fluidos, debe se r desinfectado con 

las so luciones se~aladas en el punto 5 . 

10 . Las i mpresiones deben lavarse antes de ser envia-

das al l aboratorio, por lo men os con abundante 

agua corriente 1 tratando de no a lterar la calidad 

de la impresión. Se sugiere preferir impresiones 

con materiales en b ase a silicona 1 que pueden de­

sinfecta rse con g lu tara ld e h ido a l 2% durante 1 he-

11. Evitar heridas accidentales con instrumentos pun-

zantes o cortan tes <agujas, bisturíes, etc . > con -

taminados, e impedir e l contacto de lesiones cutá-

neas con secreciones d e los pacientes . 

12 . Los objetos man c h a dos con sangre <algodones, panos, 

etc.) debe n c olocarse e n una bolsa impe rmeabl e ro­

hilada "PRECAUCION", COI\ITIENE Mf-1TER IAL INFECCIOSO", 

antes de enviarlo para su limpieza o destrucción . 11 
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I na.c: t i v a.ción 

l. 30 minutos de incubación a 56 grades perman entes ~n un 

medie hüm~do (55). 

2 . Hipocloritc d~ sodio al 0.1%, 60 minutos (55). 

3. Hipoclorito de sodio al 0.5%, 1 minuto (61). 

4. Etano l a más de 20% por 10 minu tos (55). 

5 . Gl utaraldeh fdo a l 0.01% par una hora (55). 

6. G l ··ut~waldeh ido al o. 2 /. pot• 5 mi n utos <55) . 

7. Alcohol 701., por 1 minuto (61) . 

Des t t~uc e i ón 

1. Hipoclc:w i. to de s c.1dio al 1'Y. (8) . 

2. Formald~hido 18). 

3. Glutaraldehfdo al 2% (8). 

4. Alcohol isopropilico 70/. por 10 minutos (8). 

5. Autoclave (8). 
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MATERIAL Y METDOD 

Este trabajo cons titu~e l a primera par te d e una investi­

gación prospe ctiva.Las condiciones básicas que debe cum­

plir la mues tra se leccionada e n estudios de esta n a tu-

r a l eza sen la posibilidad de segui mi e n to e n el mediano 

y largo plazo y s u h o mogenei d a d. Con e l fin de cumpli r 

estos requ is itos se escogió el Centro de Con t rol de En­

fermedades de Transmisión Sexual (C. E. T . S .) dependiente 

d e l Servicie de Sal ud Valpara1so-San Antonio por ser el 

principal encargado de l a v i gi lancia y control de l a po-

bl ac ión de a l to ri esgo de SI DA e n l a ~ui n ta Región. 

Para acceder a di c h o Centro , se requirió l a autorizac ión 

oficial del Direc tor del Servic io de Sa lud Va lp a r a 1so-San 

Antonio y de reuniones preli minares de tipo i n formativas 

relac ionadas con las caracter í st i cas de l a población en 

control . 

Este Cen t ro con t r o l a un a cifra g lob a l ap roximada d e 649 

p ersonas segOn Progra ma d e l Ministerio de Sa lud. De es t a 

población. se se l ecc ionaron al aza r 277 prostitutas~ 

homosexuales y bisexuales actua lm~nte en control obliga­

torio cad a 21 d1as , l o cual constitu ye una muestra homo­

génea resp~cto a riesgo de contraer SIDA <42,37% d ~ la 

población e n contro l) . 

La r ecopi l ación d e l a informa ción se ~fectuó e n b ase a l a 

~n tr~vista personal y al exámen flsico cervicofacial y 
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oral. En ml dis~"o de la ficha se consideró la inclusión 

d e variables para el diagnóstico patológico actual y 

otras estadisticamente susceptibles de expresarse en el 

mediano y largo plazo; esto permitirá la utilización de l 

mi smo instrumento en los control es posteriores de la 

muest ra. Con el fin de facilitar y hacer expedita la re­

colección de datos, se confecc ionó una ficha d~ tipo co­

dificada y u n instructivo guia para su completación . 

(Ver anexo 1). 

El exámen cllnico se efectuó cautelando las medidas de 

asepsia reglamentarias para la atención de estos pacien­

tes (guantes, mascar illa>, utilizándose instrumental de 

exámen y lámp a r a de luz directa. El d iagnóstico de las 

l esiones fue efectuado en base a los antecedentes aporta­

dos por el paciente y las caracterls t icas clinicas de 

las lesiones, reservándose la cito log ia y la biopsia para 

los casos de diag n óstico conflictivo. 

Como material de apoyo complementario se utilizaron las 

fichas de Control del C. E.T.S., los libros de resultados 

de Exámenes de laboratorio y la fotografla clfnica de las 

l esiones más representativas. 

La calibración de los examinadores se efectuó en la etapa 

de plani ficación de l d investigación, en base a c harlas 

y revisión de diapositivas cllnicas de la patologia oral 

relacionada con e l SIDA (variables cllnicas). El fichaje 

definitivo se efectuó entre Diciemb~e 1988 y Junio 1989. 

La información recopilada se procesó computaciona lme nte. 
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'\...•v _ RESUL l A DOS 



TABLA Nro 1 : DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN SEXO 

SEXO N ro X 

FEMENINO 230 83 103 

MASCULINO 47 16,97 

TOTAL 277 100, 00 

El a l to porcentaje del sexo f~menino en la muestra 

total, se debe a qus const ituyen la gran mayoria d e 

los pacientes que acuden a control, s i endo en las 

prost itu tas de carácter obligatorio . 
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TABLA Nro 2 : DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN 

EDAD Y SEXO 

GRUF'O ETARIO I"I(~)SCUL I NO Y. FEMENINO 'Y. 

11) - 19 4 8 . 51 5 2 . 7 

2() - 29 ,_,r, 
..::.~ 46 . 81 117 50. 86 

30 - 39 15 31 . 9 1 '75 32 . 6() 

41) - 49 5 3.ú.64 2 4 10.43 

50 - 59 1 r; 
.L . 1. 3 9 3 . 94 

TOTAL 47 100.(H) 23C~ 100.00 

n = 277 

En los rangos 20-29 y 30-39 a~os correspondientes a a m-

bos sexos , se observ~ l e mayor distribución de la muestra 

E01:(amina d a, lo cua l coi ncide con el pick de actividad 

sroxual del i ndividuo (78,72% ds la muestra masculi na y 

83,46% de l a femenina ) . En gen eral, para cada ran go eta-

rio l a di stri bución por sexo es similar, a excepción de 

aqLlel compt'endido e ntt'e los 10 y 19 .af'fos e n VliH'on es. 
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TABLA Nro 3 : DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN GRUPOS 

DE ALTO RIESGO 

GRUPO DE ALTO RI ESGO N ro 'Y. 

PROSTITUTAS 230 83.03 

HOMOSEX UALES 42 15 .16 

BISEX UALES 5 1. 81 

TOTAL 277 100.00 

Los homoseHLtal e5 y b isel<ua l e5 constitLtyen una "poblac:i 6 n 

sil enc iosa " dentt•o d~ la sociedad, y pot' el lo e lwd sn un 

control sanitario per iódico y en servic i os ~Ob licos. Esto 

se r e fl eja en los bajos porcen t ajes alcan zad o s de estos 

Qt'Ltpos d e alto t' i esg o dentr'o de l e.~ muestt'a selec:cion ¿~,da . 
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TABLA Nro 4-A : DISTRI BUCION DE LA MUESTRA SEGUN 
PRESENCIA O AUSENCIA DE ENFERMEDAD SISTEMI CA 

INDI VIDUOS N t~o PORCENTAJE 

SA NOS 100 36. 1() /. 

EI\IFERMOS .¡¡. 177 63 . 90 /. 

TOTAL 277 100.00 'X 

TABLA Nro 4-B PREVALENCIA DE ENFERMEDADES SISTEMI CAS 

ENFERriEDAD N t·o F'ORCENTAJ'E /. 

GONORREA 85 32 .1 9 'X 

SIFI LIS 18 6.81 /. 

HEPAT ITI S 16 6 . 06 'X 

ALERGIA CUT ANEA 16 6 . 06 'X 

NEFROF'ATIAS 11 4 . 16 /. 

NEUMONIA 11 4.16 /. 

NEUROSIS 9 3 .40 'X 

TRICOMONIAS I S 3 1. 13 'X 

OTRAS 95 35 . 98 % 

TOTAL '* 264 100 . 00 % 

En l a tabla 4-A c abe destacar que el 63 . 90% de la muestra 

e xaminada presentaba a l gún tipo de enfermedad sistémica . 

La tabla 4-B muestra una alta prevalencia de enfe~medades 

de transmisión sexual y otras ~aracter ísticas d e sste 

grupo de alto riesgo,como hepat itis y neurosis las que se 

corre l acionan con el estilo d~ vida de estos individuos . 

* La diferencia obse r vada ent r a el nOmero total de indi-

viduos enf~rmos y el tot al de enfermedades, se explica 

porque algunos pácientes presentan más de una e nfermedad 

en forma simult~nea. 
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PREVALENCI A DE HABI TOS EN LA MUESTRA 

EX AM I NADA 

TABLA Nr~o 5-A . HABI TO TABAQUI CD /SE XO . 

t:>EXO FUMADORES N o . ¡:u M AllOR"ES TOTAL 
Nt~o l. Nt~o 7. Nr·o l. 

FEMENI NO 186 80.87 44 19 . 13 23c) 1!)0 

1'1ASCUL I NO 33 70.21 14 29.79 47 100 

TOTAL 219 68 277 100 

La prevalenc i a del hábito tabáquica es alta en ambos 

sexos, siendo superior el porcentaje de fumadorasC80 . 87%) 

TABLA Nro 5- B : I NGESTA ALCOHOLI CA/SEXO 

SEXO INGESTA DIARIA INGESTA OCASIONAL TOTAL 
Nr·o 'l. N~·o 7. 

FE:MENINO 49 28 . 16 125 7 1.84 1. 74 

MASCULI NO 13 36. 11 23 63.89 36 

TOTAL 68 219 210 

n = 277 

En r e lación al tota l de la muestra (n = 277), el 24 . 4/. 

ingiere a l cohol diariam~nte . Tanto para hombres como mu-

jeres, la forma de consumo ocas i onal es la m's frecuente 

d e o b s e t· va t' • 
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TABLA Nro 5-C : DROGADICCION · DE LA MUESTRA EXAMINADA 

- ·-· 

TIF'O DE DROGA VIA DE Nt"O f. 
ADtvl IN I STRAC ION 

MARIHUANA ORAL 41 43.62 

@ TRANQUILI ZANTES 1 RAL 39 41.49 
BARBITURICOS ARENTERAL 2 2. 13 

ESTI MULANTES @RAL 6 6.38 
ASAL 1 1. 06 

COCAINA NASAL 4 4. 26 

MORFINf~ F;ARENTERAL 1 1.06 

TOTAL 94 100.00 

n "" 2 77 

El 33.93% de la muestr~ e xami n ada cons u me e n forma habi -

tu~l una a mplia variEdad de drogas, siend o la marihua na 

y los tranquiliza ntes/barbit6ri cos administrados por vla 

oral loa de mayor prevalencia. 
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TABLA Nro 6-A : PREVALENCIA DE SEROPOSITIVOS SEGUN METODO 
DE ELISA 

SEXO N ro EL I SA (+) /./SEXO ! l. DE LA 
MUESTRA 

FEMENINO 230 4 1. 73 l. 1. 44 

MASCULINO 47 6 12 . 76 l. 2 .1 7 

n = 277 10 3.61 

TABLA Nro 6- B : PREVALENCIA DE SEROPOSITIVOS <ELISA> 
SEGUN GRUPO DE RIESGO 

SR UPO DE RIESGO N ro EL ISA (+) 'l. 1 GRUPO 

PROSTITUTAS 230 4 1.73 

HOMOSEXUALES 42 4 9.52 

BISEXUALES 5 ~ 
L 40.00 

n = 277 10 

l. 

l. 

l. 

La prevalenci a d e s~rcpositiv idad corrasponde a l 3 .61/. en 

la muestra examinada. En la tabla Nro 6- A destaca la alta 

seroprevalencia e n e l sexo mascu lino <1 2 . 76/.), e n campa-

ración a l sexo feme nino (1 .731.>, siendo es te último de 

mayor superioridad numérica . Al correlacionar el nú mero 

de s eropositi vos por sexo e n relación al total de la 

muestra <n = 277) 1 este margen dismuye, siendo de un 

0 .73/.. 

Al discriminar e l sexo mascu lino en homoseHua l es y bi -

sex u a l es , resa lta que e l 40/. d e es tos ú ltimos son sero-

posi tivos , a unque e n r e lación al total de la muestra 

constituyen un mfnimo porce nt a je. 
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TABLA Nro 7 : DISTRIBUCION SEGUN GRUPO DE RIESGO Y 

PRESENCIA DE PATOLOGIAS DE LA MUCOSA ORAL 

GF.:UF'O DE F~IESGO AFECTADOS 'l. SANOS 'l. TOTAL 

PROSTITUTAS 61 26 .52 169 7 3 .47 :~3 () 

HOr10SEX UALES 18 42. 86 24 57. 14 42 

BISEX UALES 2 40.00 3 60 . 00 C' 
...¡ 

TOTAL 8 1 29 .24 19 6 70.76 2~ 

El 29 . 24% de ls muestra examninada present O algün tipo 

de pa tolog í a e n la mucosa ora l, siendo el sexo mas culino 

más afectado, e n especial e l grupo de h omosexua l es 

( 42. 86'i0 . 
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TABLA Nro 8-A PREVALENCIA DE PATDLOGIAS EN LAS REGIONES 

BUCAL, FACI AL Y CERVICAL 

PATOLOGIA N ro % 

GINGIVOPATIA 146 29 . 97 

ENF.PERIODONTAL AVANZADA 128 26 . 28 

LI NFOADENOPATIA 57 11.70 

P I GMENlACION MELANICA NO RACIAL 30 ó . 16 

ULCERA TRAUMATICA 16 3 . 28 

ANTEC.DE HERPES RECURRENTE 16 3 .28 

CANDIDIASI S ORAL 13 2 . 66 

ULCERACIONES AFTOSAS RECURRENTES 10 2 .05 

DERMATIT IS INESPECIFI CA 1!) 2.05 

PETEQUIAS PALATINAS POR FELLATIO 10 2 . 05 

EROSION DE LA MUCOSA ORAL 8 1. 64 

HERPES RECURRENTE LABIAL 6 1. 23 

LEUCOPLASIA 5 1 .02 

LENGUA GEOGRAFICA 0.6 1 

MUCOCELE 0.6 1 

MALFORMACIONES TEJIDOS BLANDOS 0 . 6 1 

LENGUA F I SURADA 2 0.41 

CAND ILOMA, PAPILOMA/VERRUGA ORAL 2 0 . 41 

ULCERA SIFILICA 1 0.20 

LUPUS ENTEMATDSO 1 0 . 20 

GLDS I TIS ROMBOIDAL MED I A CCANDIDIASIS) 1 0 . 20 

HEMANGIOMA 1 0 . 20 

TOTAL * 487 100.00 ~ h 

n = 277 
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* El elevado ndm~ro de patol og i as observadas en la región 

bucal, fac i al y cervica l se explica porque a l gunos i ndi-

viduos presen taban más de una lesión en forma s imu ltá nea. 

TABLA Nr o 8- B PREVALENCIA DE G:t NGll/OPATIA Y 

PARRDENCIOPATIA 

ENFEF:fVIEDAD Nt·o l. 

Gil NG JVOF'AT I A 146 52 . 7 

ENF. F'ERIODONTAL AVANZADA 128 4·6. 2 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
SI N. El\lFERI"IEDAD F'ERIODONTAL '":!' ,_, o. 1 

TOTAL 277 100 . 0 

El 98.9% d e la muest r a presentó algún g r ado d e enferme dad 

periodonta l , porcentaje s uper i o r al defi nido para la po-

b l ac i ón geru::H'a l . 
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TABLA Nro 8-C PREVALENCIA DE LESIONES EXCLUSIVAS DE 

LA MUCOSA ORAL 

~------------------------------------------------------------· 
LES ION 

PIGMENTACION MELANICA NO RACIAL 

ANTECED - DE HERPES Y HERPES REC 
LABIAL 

ULCERA TRAUMATICA 

Cf.)ND ID I AS I S OR?~L 

ULCERACIONES AFTOSAS RECURRENTES 

PETEQUIAS POR FELLATIO 

EROSION DE LA MUC OSA ORAL 

LEUCOF'LAS I A 

LENGUA GEOGRAFICA 

MUCOCELE 

MALF- DE TEJIDOS BLANDOS 

LENGUA FISURADA 

CONDILOMA/PAPILOMA/VERRUGA 

ULCERA SI FIL.IC?~ 

HERPES ERITEMATOSO 

GLOSITIS ROMBOIDAL <CANDIDIASIS> 

HEMAtoJGIOM A 

TOTAL 

Nr·o 

30 

22 

16 

1. o 

]. !) 

8 

5 

"' ·-· 
3 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

131 

., 
lo 

22 . 90 

16.79 

12 .21 

9.92 

7 . 6~_:;. 

7.63 

6 . 10 

3.81 

2 .29 

2 .. 29 

2.29 

1.52 

1. 52 

0. 76 

0 .76 

0 . 76 

0 . 76 

100.00'1. 

Las l esiones más prevalentes correspondieron a las pig -

mentaciones melán icas de tipo no r acia l y l as lesiones 

produci das por e l virus hsrpes si mpl ex . En un porc~ntaje 

me nor se observaron las dlceras traumáticas, l a candidi a-

sis oral y las ulcGrac iones orales r ecurrentes, e n igual 

porce ntaje a l as petequias palatinas por fellatio. 
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TABLA Nro 8 - D : PREVALENCIA DE LESIONES ORALES EN 

PACI ENTES SEROPOSITIVOS 

LES ION 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

PIGMENTACION MELANICA NO 
RACIAL 

PETEQUIAS POR FELLATIO 

CONDILOMA ORAL 

HERPES RECIDIVANTE 

CAI\IDIDIASI S ORAL 

ULCERA SIFI LITI CA 

ULCERA TRAUMATICA 

I"IUCOCELE 

n ::: 10 HIV <ab +> 

7 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

l. Respecto ~l total 
de c/tipo lesión 
en le~ mLles t t'a 

5. 47 

6.67 

20 .00 

100, (H) 

4.54 

7 .69 

100.00 

6.25 

33 . 30 

Las lesiones prevalentes en los 10 pacientes seroposi -

tivos de ambos sexos, corresponden a l a e nfermedad perio-

dental, pigmentación melánica n o r acial y petegwias por 

fellatio. 
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DI SCUS I 01\l 

En al.ls',enr.:ia dE" un tr"iil't. c,\mic?nto c::l.l l'" a t.ivo t"~.fl.ca:z C) t:IE' Un<!\ 

vacuna contra el Sind~ome d ~ InmunodeFicienciB Adoui~ida 

<SID{-¡) ~ ca¡::>.nci t .ád os 

para afr"ot1't.::.'\r L\na gran t.:\re.~. El Llrüc:o trH~dia di sponibl e e n 

principalmente a int~odu~ir cambios e n e l comccrtamientc 

de la poblac.:iem. 

tran s misión se!{ ua l . o l SIDA posee una capacidad 

di ·f u ::;i ón f,~!{ e.•pc i C'•n tr~ l < 4 2 ) • 

Los c;:,c: I C'.ll\tologr.Js~ coma mi l?. rnbros d!?l éqLtipc¡ de? sr.,lLtd~ deben 

c:oncients!O; de la nal.=H:ión e::is·tente ent i,..F.? las 

en f snned ad es sist(.:mic<ls que puG'den Sll1;; 

pacientes y l a prAc~ica eficaz y segura d e l as acc i ones 

odcntol bgica~ (67 ). 

El SIDA es un procese multifac~tico cuya car~cteristic:a 

pr i mordial es la disfunción i nmunccelul ar . 

enfermedad es asoc i adas a As t e si ndr oma presentan signos y 

si ntomas qu e sm manifi estan a ni vel carviccfacial y ora l 

igual q u e a n otras anfarmodades sistémicas. el 

cdontblcgc debe ser capaz da ~econocer l a signolog la y 

sintcm~tologi a preccz dml proceao patolbgicc (3) . 

la gran ax pl osi6n de ests slndrome a nivel mundi;a l y 

t.;~.mb i fun en dende el n~m~ro de cases se 

increment a s igui~ndo una curva s i ml lar a la de otros 

la profesión odontológica sará r equerida a corte 

p 1 e\Z o E· j e t- cer· 

t¿(nt~J 

~:; L\S .o~~:ciones 

con r41\C ~ 

~ercpcsitivos como tambi&n an gr u pos d e alto riRsgo. 

·- li f:i --

y 
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01'. i m¡;.,¡r "'' 

el ¡: ~.te de·F i n ir· 

C é'H"C'lC.teri m;t i CciS asi:ilo de vida~ 

hábitos y patclcgia íJI'" ;;;, .l 

prev~lenta en un grupo poblacional de a l to riesgo de S ID A 

y suceptjble$ d~ ser controlado en el mediano y l~rgo 

pléiiZCl. 

literatura mundial como pertenecientes a alguno de los 

Corno Sf:? 

la gran mayoria de los 

ind1v1duos examinados corresponden al seHo ·f emen J. no 

(83~03 %) ya que aste grupo (prostitutas) está sometido a 

sanitaria obligatorio en forma peribdica. Los 

in di vidues del mexo masculino corresponden a lcm g rupos 

"b :i. SG?)! Lt<:d. E.' S 11 
, los 

constituyeron un bajo por~entaje de la muestra examinada 

ya que nc están sometidos a controles oblig~rorios , 

exepto si practican la pros ti t ución <Tablas Nro . 1 ''! 3) .. 

F'or es;te motivo. si.endo uno c11?. l(::>S 

grupos de mayor r i msgc como propagadores de l a inf~cc16n 

( 6~5·-· 71:~ ) !' c:orn"}ti l:.uyen Ut1 

"sil €! ncin~;;o" dentro de la población, al igual que los 

b l S>f.:OH l.t.a llll!S. Corno s~~'rt a 1 <:\n Wt:lf f Lir· d y 1"1 i 1 1 (;,'1'" (74) ' 1 Cl Si 

con SIDA o d~ individues de alto riesgo reviste~ u na gran 

cli f i c::ul t.rr,cl ~ ya que estos individuos no parti~ip~n en 

forma voluntaria. En general~ l es homosexuales promiscuos 

la comunidad cienti fic a -- cerno aberrantes en su c:cnducta 
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F' 0 1'" ·t. G) 1'" y 

( 4- l ~n txs l. os y S~hidt y Pindborg (61.{.) 

i n dican que e l ~ick de la Enfermedad se produce entr~ les 

:;-¿:0 y 39 <ilf"íí;,)f,;',. Al ~nalizar la distribución ~taria ds 

nuestra mu~stra Clabla Nro. 2) r ob mervamc~ cu~ en form~ 

porcentaJe Eu pmricr ~ l 83 % d~ nue~tros pacientes se 

coincide con la etapa d e mayor actividad •~x ua l t~ntn an 

eexc masculi na como e n ~1 femenino. 

m exspc ión de aquel comprendido ent re les 1~ y 19 

iiil f't (J ~" ' dond e ~ 1 porcentaje de hombres es 4 vece5 s uperior 

respecto al d e mujer~& . Este s u geri rla que , 

desarrolle prmcoz de condu~ta5 h o mosexuales, 

a mod 1fi c ac i onms con ductuale5. 

l. é:'\ i.nfcwtn<Bc:i ~·m .l <il 

globales indican que el 63~9 % está afectada por alguna 

Enfer me d ad CT~bla Nra. La gran varabi lidad de l au 

manifestaciones clinicms y biológic~~ del 

de un gr~n n~mero de ccfactores, muc has de los c ual~s aón 

n o h a n sido bien d efinidos (39- 65) . Une de les cofactarem 

... 1. J.7 ·-



rns l a n ressncia d e otr a s 

les a ntecedentes d ~ enfarmad ad~s v~n~reas y hepatitis sen 

aón no emtA claro s i 

infecciones facilitan la e n t rada del VI H a la célula 

bl <m <::o o ~ü ¡re-fl e_ir;m Ull m;ayo f•- r"imsg<J d e <~ :-:po s;ic:: ion o.ü 

virus, derivAdo de mu astilc d 9 v ida (5-5~) . 

En 1 ~ Ta bla Nro. 4-B observamos ~ue ~~ 46~19% presen ta 

"'' l gun¡;'( en f ermmdad de tran smi 5i ~n sexua l 

sd.fili s, tricomon i Qs i g) o hepat itis. En :l 'l 88~ Li .¡: ~~o n y 

cele . ! 39) e n un estudio d ~ les ccfactores favorecedores 

SIDA, 

tres; cat egor l affin cofactcres favo recedores; d e l a i nf~cci6n 

p cr e l VIH~ co1actorem d e la progre~ibn de l ARC e ~ ~ SIDA 

e n perscn~~ in f 8ctadam y cof actcr~s p~ra ~ 1 desarro ll e da 

manifestacione~ eap~c ific as d ~ l BIOA, coma e l Sarcoma de 

f:::;r..pos i. Entr ~ los cofactores d e progre5ión de 

e nf erme d ad en i ndi viduos infectados por @1 

auto!'- seN~la que l a infección con a l g una de 1 <i;\ S 

e nf ermedades de tr ansmisi6n se~ ua l como l a gonorrea~ 

ser ia un~ variable importante de considerar. 

resultados se ven corroborados por emte a u t or y o t ros 

ya que del total d e enfermes <n~ 177> ~l 32,19% 

p reaent6 gonorrea~ el 6,81 % s!filis, e l 6, W6 % hepatitis 

y un 1.1 3 % tri ccmon iasis. C'-legt.':lli BU.ver" m.;;~n y c:a l s. (67) ~ 

el r econoci mi en to d e ~nf ermedades venére as~ h e p,;¡¡·U t i s o 

drcg a dicci6n ~n p ac ientss asi nt om~t icos, 

sos pech ar d s e n f rent a rnos a un paci~nt~ homcs~x ua l o 

-· 1 1[3 -· 



ya que ~stms caracteristicas s on comunes a 

ambc5 grupom dm individuos. Por otro lado, Port~r y cola . 

B ha aumentado sign ificativam~ne en los homos ex ual es , 

siendo su me~anismc da transm1~ibn similar al del ~'31DA 

y parenterall y adam~s h a sido implicado 

iqual San:orna de 

Darr y Torcsian <5) ~n una muestra comprendida 

por 122 var ones afectad os por ARC o SIDA~ estab lecieron 

que los ant~c~dentes de mlfilis , gonorrea~ h erpes ºsnitsl 

grupo homor.;ex \.li:ll ~~s y bisexuales que G l1 los 

drogadictos~ grupo en el c u al la prevalencia dm hepatitis 

fue sup~rior (transmisibn por agujas contaminadas). En 

re l ación a los h~bitos asociados al estilo de vida, 

observamos una a lta prevalencia del h~bito tabáquico, 

tanto en hombres coma en mujere&, siendo s uparior el 

de '/.. y 

respectivamente). 

sido in-form.;;~clas por Silvew-man y cc>ls. (67) quiE'tnes-. en una 

muestra de 375 hcmosexualms en alguno de los estadios de 

la enf~rmedad (portador asintom~tico~ contacto sex ual~ 

observaron que l a marihuana y el tabacc:J 

ccmón ~ran las sustancias más uti l izadas p o r egtas 

incliviciL.lOS y ~ los utili zaba en forma 

combinada . En el grupo de alto r iesgo el , J 
00 

tabaco com0n y el 77 % marihuana. Entre lee ~ontactos, e l 

43 X en,ple.)ba el tetbac:w camón y P-1 57 X la marihuc:1na . 

Otros de los h Abites relacionados con sl estile de vida 
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de alto r iesgo es 1 i:\ 

a l cohbli ca . En nueEtra mu estra, la prevalen cia e n con t r ada 

tanto en a l sexo masc ulino como e n el fe me nino 

CTab l ~ Nro 5-Bl , c:on swno 

oc~sicnal la m~s comó n . El 28,19% de lAs mujeres i ng ier e 

a l coho l diariamente~ al igual que e l 36~1 1 % de les varon es 

S i 

h allados en ot r ce estudios come al efectu ado e n 1986 por 

Silv~rman y cols. (67) ~ observamos porcentaJe~ muy 

!ií!&1:udi o), 

a unqua la muestra de estos i n vestigadores fu e 

~n aquell os consi d erados como 

(asimilables a las prostitutas d e nuestr o 

la ingesta alcohblica habitual f u~ de un 29 % 

y entre l es individues de alto r iesgo (asimilables a les 

gr upos homosex u al y bisexual de n u estro estud io) 

prevalencia fue de un 37 % . 

En relación a la droga d icción, se estableciO que e l 33~ 93 

% c:on ~HHile e n for· ma h .;;ü;)i tL1al 1.m,;;' amplia Vr.il lr:i. ecl.;;,d d r.,¡ 

Entre las m~s ut ilizadas, resalta la ma r i hua na 

con un 43,62 % d e adictos . (La marihu ana ss inc luy6 

d~n tra d e l grupo de d r og as por 5 U marcado efecto a n ive l 

dEl Sistemas Ne rvioso Central) . En e l uEt u dio efec tuado 

por Silverma n y c:ols. la adiccibn a la ma r i h uan a 

debido a qus ~u ccm9rc i a li zac i6n y consumo 

a nivel cle la poblac:ibn ~stad cun iden ee es mayo~ que e n 

E l segundo grupo d e d rogas m~s Gcccrridas 

fu~ e l de los b arbit~ricos y l os tran quilizantes, sisndo l a 

via de admini~traciOn oral la m~s f r ecuent~ (41 ~ 41 %). Si 

bien l a a d min i st r ación parentera1 fue escasa (2 ~13% >, 

Gs i mport~nte d~ seNalar pu6s l as aguj as cont a minadas 

con stituyen una vfa prefer~nc ial para la trasmisión d e l 
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VIH desde un naciente inf~ctado a otro s~nc . El uso 

habit u al de ~5timulante~ so determinb en el 7 ,44 ~ de la 

mdmini straci~n cr~l y un 1,06% la via naE~ l . E l c:<:msumo 

5 ~ 32 'l. de 1 a 

siendo la via de admi nistraci~n n asal la 

p r-c;:-f eren e: i .:'11 para la c:ocai na y la parenteral 

La frec u e ncia de consumo de drogas e n 

nuestra muestra difi~rm migni fi c~tivAm~nte ~ l os valores 

encontrados en otros pm i ~es~ en s~pac ial a l os d e Estados 

Unidos. 

En l s muestra examin a da la se~opreval en cia CHIV - ~b + ) 

C.E.T. S. e~ scm~tido a un control médico per iódico y~ 

cada seia meses~ a les ex~menes de laboratorio para la 

iden tificacibn de a n ticuerpos a n ti-HIV a trav~s de un 

<EL. J: Sf-~) 9 y t 17.)) • 

seropositivos sen sometidos a una p rueba confirmatoria 

< We~>tern BlCJt). 10 indivi rJU!j5 

estab a n infectmdos por ml VIH durante el periodo en que 

fic h aje de la mue5tra. 

seroprevalencia puede explicarse parqu e ~ l porcentaje d• 

hcmcsexual~s y bi5exua l ~~~ que contituy~n u n grupo de 

mayor riesgo que las prostitutas (651, fue minor itario en 

n uestra mueGtra. EL porc~ntajm de prostitutas i n fsc tadas 

correspondió a un un bajo porcentaje si 

c-.>:·: ami n ad .;-1. Esta baja s~ropreva l encia en las prostitutas 

coi n cide can sl baje porcentaje de rie~ga (8 %) a~ignado 

por Silver man par a este gr u po (65) . Segün Gchi d ·t y 
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Pindbor-q, E! l incrpmento , en el 

infectadas por ~l SIDA ~ ltall.a y 

E.E.U . U.~ su deb~ al alto nóm~rc de dr ogad ictas por vfa 

endcvenosa o por s u s ccmp~Neros sexuales de alg u no d e l os 

indi vi duos clasificados como de alto r iesgo (64). 

Si bien QS cierto que el n~mero de homosexuales y 

<n=47) ~ 

resa ltar que~ como g rupo, el 1 2 ~ 76 % estaba infectado por 

sl VIH. En 1 r¡95 ~ la Geroprevalencia entre homossxualrns 

sanos de San Fr ancisco <E.E.U.U.) aumentO de un 4 ~5% en 

1978 a u n 73% en 1985 <Est udio de C.O.C. 

Sch i d t y Pindborg <64>> . De estos d a tos podemos deduc i r 

qur~~ si bi en es ciertc el n~merc de c asos de SIDA y 

seroprevalancia act u a l e n g rupos de a lto riesgo en Chile 

a~n es b a ja en c omp a r ac ión con otros paises, esto es 

debido ~ los aNos de atraso con que ha comenz ado a 

man if estarse la enfermedad en nuestro pais. Los indic:es 

de sercprevalencias actual~s en homosexuales y bisswuales 

&en si mil ar~• a l os encontrados a Nos atr~s en otras 

r eg icneffi ge ogrfuf icas, y que actu~ l m~nte ac umul a n el mayor 

n úmero d e afectado& y casos fatml es por el La 

probabilidad que este 12 , 76% de infectados d e sarrol le el 

SIDA depende d e un gran n~mero de cofactores , 

se~al~bamos anter iormente Cdrogadiccibn endovencsa , grado 

parejas se~ uales m~lt~ples , 

c:onstituci<Jnal ~ f?tc . ) (.11·9) . 

Daba r~ccr darse que l a pre&enci a de anticuerpos a nti - HIV 

e n e l suero sblo indica que la persona ha s ido infectada 

por el vi r us del S IDA y no n ecesariamente desarrol l ará 

todo e l espec tro de l a enfermedad (66)" NL\nlr er osos 

estudios indican q u e la i nf ecc i ón por el HIV es 
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per sistente en e l ti empo~ por- lo t:.:mtc.·¡~ 

affii ntcm~tico5 constituyen un a fue nta d e t r a n sm i sibn de la 

en f e r m<iH.:I ..;ld in c: l\..ISQ 

c ontagiado por al virua. Finalme nt e, o tro factor que pued e 

h aber i n fluido en l a ba j a s~ropreva l Rnc i a gen~ral e n la 

muest r· ,·il. r;,~s que l. a sen:J<:Dnvm- ~ü on ~•e p r- odt..ICE' en un ·t :i. !io)lllpo 

variab l ~ entr ~ 2 a 9 meses o incl u so m~s (8) desp u~s de 

h a b erme produci do ~ 1 contagio (39) . Al gunos dE n uestro s 

pacientes e ran de increso reciente al c .. E . ·r. s~.:t y 

h aber estado en los meses previos a 

<:G:~rvi. c:of a c: i. al 

t'"rE!pot~ t<!td a 

e n alg unos de l es estadio~ de SI DA ha ffii do 

par 

Uno de nuest r os objetives 

fue la identifiación da u n gr u po de patclogias seNaladas 

como prevalentes e n los grupo5 de a l to r iesgo Q 

i nd icativas de un estad o ds desarrollo inicia l de 1 a 

en f ermedad CARCl . 

En la Tabl a Nro . 7 c~be d estacar que un porcentaje 

a p roximado a un 3~ % pre~entb al meme n to d~l ~xamen cr~ l 

a l guna patclogla~ siendo ~ 1 gru po d~ homosexuales e l m~s 

c: cm e l 42,82 /. . En este punto deb e mos seMalar 

que algunas d e esto~ individuos pra~entaba m•s de una 

l esibn oral e n for ma si mult~nea. 

La patolcgla oral m~s prevalent~ fue la d~ l os tejidos 

pericdcntales~ la c u a l sst~ba p resente en un 98~9 /. d e la 

<Tabla Nrc. 8 ···8 ). En los ~ltimcs aNos se h a 

obs~rvsdo un increme nto e n l a pr~sencia y severidad d m 

las e n fer me d ades pericdontales e n p acientes infectados 
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oor VIH ( 28~73) . Este proceso s e caracteriza por un a 

destruc cibn gGnerali zada ~ irregular d e les teji das de 

soporte y un deterioro acel erado d e la condiciones 

,J. R . el Cifro 19€39 P I'" opone una 

d e l a patologia periodontal en los 

individuos infectados por ~ 1 VIH en tres tipos: H.rv-

g i. n gi vi ·u !E (HIV- G) ~ 1-ll V-p@r i odont i t i s <HIV- P> y HIV---

estomat i tis necrotizan te . Los caso5 observado s e n nuestra 

HIV-G ':' H:CV-F' . Si b ien e5 cimrto que la prevalencia da· 

d e bemos considerar qu~ 

l a gran mayoria d e los i ndividuos son seronegati vos ~ por 

l os tiil. n t o r es prob a bl e que esta condición de d eter ioro 

periodontal obed ezca a l os mismos f actores que inci ~en en 

la población general: presencia y acumulación d e placa 

bacteri.¿;\nei\~ condici o nes higi~nicas deficientesr 

técnicas de cepillados y agravados 

$for.:i c:>r.: ul 'l:. uraJ. es <fa lta d e motivación~ e d L1cac:: i ón y 

desinter~a por mejorar la &alud oral>. 

Un a mayor signifi c a ción reviEte la pr~sGncia d a un alto 

número de e nf ar medades periodcntales e n e l 

ind ividuos saropcsitivcs (Tab la Nro. 8-D>~ 

la hemorragia gingival obedece f recuentemente a una 

trombocitopenia consecutiva a u n proc e se a utcinmunita rio 

(49) • 

La presencia d e linfcadenop atia~ se observO c cn una 

a unque la mayoria de ella~ eran 

consecut ivas a proceso s infecc ios os f arl geos~ a migdalinas 

y no cumpllan los requis itos estipulados por la C.D. C . 
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como para Eer categori2ada como indicativa de un ARC 

La hiperpigmentación m~lAnic~ ais lada de un tipc no 

.::~ niV&11 de la mucc~a eral fue observada en 30 

ccnstituy~ndo ~1 22,90 % d~ las lesion~s 

8-C y fotos Nro. 6 y 7>. En el 

grupo de pacientes infectados por el HIV~ 

constituye el 12.4 % d e l a~ lgsione~ d~ l as muccs al or~l, 

1 O C Uó,\l 

F'i ndt:~ar· g 

es particul arme nte importante puesto que J.J. 

( 53) ; ~n un trabaje de reci e nte publicacibn 

<1989) en el ~ual c las ifica las lesiones erales asociadas 

a l e infección por e l VIHr cita por primera vez a la 

pigmentación melánica aislada de tipo no racial como 

asociada a esta infección. Su etiopatiogenia a ún no ha 

si do clarifi cada y e n su diagnOstico diferencial se d eba 

descartar la ~igmentación mel~nica racial, el tatuaje por 

amalgama y lA pigmentación de la mucosa por tabaco. 

Les anteced~ntes de episod ios de herpes rec i di vante 

1 ab i a 1 y el hallazgo clinicc de l as lesiones 

identificb e n el 16~79 de la muestra. 

liil o 

ant~c~dentes de ataques previos. Aun qLte el ti empr.J de 

duración de las lesiones no fue determin ado . 

pacientes inmunodeprimidos l a l ~siOn es d a curse crónico, 

persistente, ccn prcnbsticc desfavorable y con ccmpramisc 

En estas ccndicicnes la enfermedad 

c: wnp le los critE'~t··ios de "in·f~c:cion opor-tunistica ~sac iada 

Ml SIDA '' (64). El herpes recidivant~ l abial es fr~cuente 

en pacientes homosexuales y bisexuales siendo un proceso 

p~rsistente pcr n1~5 d e gei% s~manas debido al transtornc 



i nm t..\n i i:. cir" i e-~ ( i~ -- l.j. t¡ ) • Lam ccmclicac i ane~ de la l~siOn 

i.. ncl L\V E<• n 
1 ""' 

y 

scbreinfeccibn d e l a leGiOn 128-49 >. .} . ,). P i ndbon:;¡ (53 ) 

i ndi ca una preval~nci a mntrm e l 

i nf~ctadcs por el VIH. 

9-10 % en p aci entes 

Desde l os primeros informes d e pacientes a f ectad os por el 

come una de las manifestaciones erales m~s prava l ent~m en 

les pa~iantes i n fectados (66) . A la forma de presentacibn 

se le asigna un valor predecible para el 

desarrolle de SIDA y cerne un marcador de la forma 

esof~g i ca (28~36,6 1 ~64,7~). 

La preva l s nc ia observada e n la muestr a total fue de 9 ~ 92 

/. . El 6 , 2 % de l os pacientes serop ositivcs presentaron 

sign os cl! ni cos y /o de laboratorio con fi rmat o r ios de la 

J. e:-:; J.on <F'AS +) ~ <Fotos 1\I I'""CJ. :l y 2). En l a He1.m U!m AIILial de 

la LA . D.R. efect uada en 1989 <La Haya , J .J . 

un a clasificacibn cllnica la 

candi di amis que afecta a los pacientes infectados por el 

VIH. La clasificación comprende l o~ tipos s~udcm~nbrancs~, 

e l'""item.:,tm:;.;, , hiperplá!Oíi t:~ y mL!lt :i.-focal ( 5 4). 

obser v a d a e n nues tro pacient e HIV-a tJ + 

correDpond e a la aritematcsa de esta c lasifi~acibn l a 

c u a l~ seg~n este a utor , a nteced eria a l a insta l aci6n d e l a 

f orma seud o menb rancsa, de car~cter m~m ºrave CFoto Nr a.l). 

E l 7 ~ 63 X d e l a mu es tra preme11t0 ulcerac1one~ aftosas 

Aunqu~ mm h a d escri t o u n increment e de estas 

l esiones e n p ac i a n tes i nfect ados por el VI H 

a utores consider a n que~ debido a au alta prevalen ci a e n l a 

pobl ac ión Q&neral, no d eber ia con siderarse come una lesión 
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asociada a la inf~cción ocr el virus (53). 

El 3~8 1 % de los pacientes examinados 

estas l esione~ se ident ific~run e n pacientes saronegat i vcs 

y ccrreep o ndi e rcn a l a forma cll ni ca hcmcg~nea, si n 

superficiales de que 

d e finen cli n1camente a l a l e ucoplasia pilosa C Foto 1\lro. 

Bl. El diaºnóstico de l e ucoplasia pilosa se considera una 

i ndicación de inmunodeficienc ia y /o exposición a l VI H 

Actua lme n te esta lesión for ma 

parte da la cl asif i ca ibn d~ l a C.D.C. 

" ~;;m-Far· nw:·d e.h:l(i:!w a!-:iit:J~Jl. a d,i\ s .?.1 VIH " ( é:, 'l-). 

e n e l 

La infección por el papi l cmavirus causante de papiloma, 

verr uga~ y condi lomas tanto ora l es como ana l es ~ es 

prevalente en los homosexua les san os , HIV·-ab + y e n 

pac:i.emtes r:on SlD?) ( 28) (Foto N1r o. 3) . Cli nicament~ puede 

presen tarse come l esicnRs queratbsicas en c u ya superfi c i e 

se observan min8scu l am proyecciones o bien si mul and o 

Sa ubican pr e f e r e nc i a lmente en paladar duro~ 

bl ando y cara intern a d e l os labios. Solo dos p ac i ent~s de 

la muestra presen taren estas lemionss <1, 52 %>, uno de los 

c ual es corr espcn dib a un h o mosewua l HI V-ab + qum ademls 

pr~•entaba en forma concomitante un a Glcera sif 1liti~a e n 

la mu~osa del l a bi o in fer ior. Lo s ex~menes serolbgicc5 

confirm~ron G? l di agnbstico de s ifili s sist~mica . La 

p r·esEm c:ia de esta l esi.bn f~ rl la fm.H::o!;l.:~ ot·· .;ü 'l: t::~mbi~n h a sido 

reportada por Wo~ ford y Mill e r (7 4). .¡;¡. y 

5 )" 

Un h a l lazgo i n teresante de con sign ar como una l esiOn 

aso ffiiada a l a pr~ct i ca sex u a l eral fue l a 



ooservAción de móltiol ms pmtequi~s, eritemas pequehos o 

~onas equ1mótic~s ubicadas en la unión de paladar duro y 

bl a ndo. Uiez pacientes de l a muestra C6r73 %) mostraron 

signos tipi~dm de la l esi~n , la cual ·Fue obuer vada tanto 

en hombres como en mujeres . En el grupo de homosexuales e l 

presentb los HIV-ab 

constituyendo u n a de las lesiones más pravalentes luego de 

l a &nf~rmedad periodontal. En el diagnbstico diferenci~ l 

ss deben axc luir la mon cn u c lmosis infecciona~~ p~pura 

trombccitop~nico y la fragilidad capilar, aunque el sitio 

ónice de presnntación de la lesión facilita su 

diagnOstico~ más aón s i el e~aminado no presenta otra 

signolog!a nl sintomatologfa asociada . 

Un estud io prospectivo publicado por A. J. Oliver y 

P . C . Readm <51> relacionado con las patologias orales que 

efectan a los p~cientes HIV-ab +, con ARC o SIDA Cn=80>, 

indica qua l~ progresión desd e un estado menos grave a 

otro de mayor severidad dentro del e s pectro de la 

e nf ermedad, acompa~a alteraciones clinicas 

detectableY al e xamen ora l. En el 55 % de los pacientes 

HIV-ab + que evolucionaren a ARC y en el 'l. do aquellos 

que ARC SIDA, observaron 

modificaciones progresivas y de severidad creciente en la 

Si bien es cierto que los estudios prospectivos en una 

muestra pobl~cional constituyen uno de los m~s dificiles 

los resultsdos obtenidos por ~stos autores 

(51) nos alient a n en la con s ecuc ión de los objetivos 

plante~dos en l a segunda etapa dm esta investigacibn~ 

pionera en nu~~trc campe a nivel nacional y que permitir• 
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nuestra profesio~n aport ar, aunque sea en form~ 

sencilla ~ a la comprensión d e esta ~nf ermed~d d~ crec iente 

di~emin•cibn en nu~str a poblacibn. 
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CONCLUSIONES 
' 

Del análisis d~ lea ~esultadcs ob t e nidos e n est~ orimera 

etapa d e nuest r o estudi o, podamos deducir las sigui e nte& 

t r a nsmisión sexu~l, presen t ~ un marcado sesgo r espscto 

se~o de l os pac i en t ~s . Les homosexua les y 

L\110 de l os pr :Ln cip•~ le~:; 

u n a peque~a proporciOn d e 1 ~ población en control. 

2.- La di stri bución etaria de l a muest r a se concentró e n 

los int ~rva los seMa l adca como más sucept i bl es a l a 

i n fecció n por e l VIH ~ igualmente donde s e regi st r an 

t~ l mayor n~mera d e inf ec t ados ~ C: L\mpl i endo asi 

pob l a ción en estud ie con uno d e l os requisitos para 

@n conj u nte con 

l a corr ~~pond~ncia a l a e t apa d ~ mayor actividad 

sexual del individuo . 

3. - El 63~9 % de la mue5tra presentb algun a snfermedad 

r esaltan do aqusl l a5 derivada~ d e un ~st ilo 

d e vida p ~omincuo. El alto f nd ice de enfer medades de 

tr~nsmi sión sex u a l y h ~p atiti s &s s~~ al adc come une de 

e n fe rme dad s n i ndividues HIV-ab +. 
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4 . - Un gran porcentaJe de la muestra presenta el h~bi ·to 

corno tambi~n la ingesta h abitu al d e 

alcohol mn una proporcibn ~uy similar a la se~alada 

La de 

droºadicción asciende al 33~93 %, donde destaca e l 

consumo de marihuana. L·e sigl.lE?n en fre c u encia l os 

barbi tórir;os~ cocal na y finalm~nta la 

Aunqu~ una pequeMa prcporcibn de pacientes 

utiliz an le via de ad mini ffitrac: ibn parenteral, es 

important~ de constgnar pu~s constituye u na f u ente 

i mporta nte de di~eminac:ibn d el VIH . 

5. - Aunque la seroprevalenc:ia <HIV- ab +) en la muestra 

un 1 2 ~ 76 % correspondió a 

individuos homosexuales 1 bisexuales , mi n OI'" i ·tt:H" i Ot:; 

dentro de la población examinada . Esta sarcprevalencia 

es s imilar a la e ncontrad a e n E.E.U .U. ~ en este g r upo 

de indivi duos, algunas aNos atr~s; por 1 o tanto~ 

podemos deducir que la curva de nu~stra pcblacibn en 

e s tudio migue el mi ~mo patrbn que en los paises que 

actua lmente acumulan e l mayor n~mero d~ casos de SIDA . 

6.- Aproximadamente el 3~ % de l a muestra pr~sentb algün 

tipo de patcl og i a a nivel oral~ s:i. en del e l gi'"LlpO de 

homos~xua les el mAs afec t ado . Un nóme ro importante de 

pacien t es HIV-ab + (6 / 10) presentó enfermedad 

d e l tipa HIV- G y HIV-P. 

·~~al adas como prevalentes mn paci e nteG HIV- ab + 

f u eren la~ s iguientes: hip s rpi g me ntación melAni c a no 

( 2 /10) _; condiloma (1 / 1~> ; 



~ 1 / 10)~ 

(1 / 10 ) . 

(2/ 1 0) 

cand i di as i s o ral (1 / 10 ) y ó l cera s ifili t i ca 

Como c lini co in t eresant e 

a unque no corr esp o nda a un a l e s i On 

~ aracter i ~ti c a d e l a infecc i b n p cr el VIH , 
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ANEXO 1 

Fi c ha Clínica Nrc 

F~ r.: ha 

I. IDEI\LI.J F I CAC I Q~ 

1 • l\lamb t•e 2 . Eda d 3 .Sexc 4. E.T.S. 

5. ELISA 

Fecha: 

A> An a mnesi s 

6. Oral Enf . S ist. 

Cual 

7. Há bito s 7 . 1.Tabac o 

7.:::::. Alcoho l c=LWWJ 7 . lJ .• Fr··ecuF..'n r.: ia [ WJ 

7 . 7 . \.,li ~ Ad tn . ) 
'----'1-,_j 

B) E::L§IrT1l'?n F i si c q 

8. Lesiones Cut aneas 

L--~---~ 

8.1 . Tipo 8 . 2 .Tiernpc 

9) Adenopatias Cervico Faciales 

LJ.~ 
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9.1.LocalizacitJn 9.2.Numerc 9 . 3 . Si n tcmas 

10. Cond. Higienicas 

L_c=J 

10.1 . Gingivopatia 10.2.Guna 10.3 . Paraden ~iopatia 

[ 

11 . Lesion en Mucosa 

ll.l .Present . Cli n ica 11.2 . Coloracion 11 .3 . Nu mero 

11 . 4 . Localizacion 11.5.8intomas 11.6.Evolucion 

12 . Examenes Comp l emen tar ios 

Si el codigo 

es 8 1 indiqLI El 

cual • 

13. Diagnostico Def initivo 

Si el c ocHgo 

es 97 indiqLte 

c ua l : 

FOTO SI NO 

D O 

Ol3SERVAC I DNES 
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INSTRUCTIVO PARA COMPLETACION DE FICHA CLINICA 

Pate rno~ Materno , Nombra 

2 . Edad 

4 . E.T. S . 

5. ELISA 

en a fros 

1-!et et'ose:-:ue\ 1 
c:on en fet·m~c.1ad 
ven é t'e!l.l. 

HomoseHual 

B i Stll·( L.I C:\ J. 

( ·f·) =07 

(-).,!)8 

6. Enfermedad~s sis témicas 

7. Hc:~b i tos 8 í """' 1]. 

No -· 12 

7. 1. Tabaco: 

-· C=05 

Sf == 09 

1\lo = ln 

¡¡:¡¡ :l3.1 

7.2 . Frecue n cia : Ocasion a l ~ 16 

Diar·ia = 3.7 

7 . 3. (-'t l c:oha l Si :;:¡: :1.8 

No - :1.9 

7. 4 . F r·•ec u amc i a Ocasl.onal ""' 20 

!::: 2 1 

Si =-= 22 

No - 23 

- 1.35 -

Oc: as i anc:d 



7 . 6. Tipo de droga Tranquilizantes/Barbitúricos = 24 

Es timul•nt es = 25 

Neopn~n ;;;; 26 

Coc::ai na =o: 27 

Mot~fina ¡:¡;¡ 28 

7 . 7 . Via de admini st ración : Oral ~ 29 

l\la sa 1 :=: 30 

8. l es i o n es cu táneas Si. = 32 

B.l. Tipo 

8.2 Tiempo 

9. Aden op.-=d;ias 

No = 33 

Mac:u 1 at~ :0:0 3A· 

TLlmot•a l = 35 

Ulcf:wativa = 36 

Vesiculoulc:eret i va = 37 

Es~ematosa = 38 

!mpn:ciso t:= 39 

Meses 

Aflfos ... 41 

Si - 4·2 

No :;¡¡ 43 

9. 1. Localiza ción : Unilat~ral = 44 

r:¡. 2. Nümst'' O 

9.3 . Si n topatolog l a 

Bi later·al = 45 

Unic:a 

Múl tiplE 

Sí = 48 

No "" 4 9 

- 46 

::¡:¡ 47 

- :1.36 -



10. Cond iciones higiénicas Buena~ ~ 50 

Regulares ~ 51 

Ma las ~ 52 

10.1. Gi n givopatía Sí ~ 53 

No - 54 

10.2. G.U . N.A. Sí = 55 

No ~ 56 

10 . 3. Pa r adenciopatfa = Si =57 

No = 58 

11. Lesión e n mucosas Si - 59 

No = 60 

11 . 1. Presentación clínica : Mácula~ 61 

Ul cer a ~ 62 

Vesiculoulcerativa ~ 63 

Tumor ~ 64 

Erosión = 65 

Fisura ~ 66 

11.2. Coloración Normal ~ 67 

11. 3 . Núm~ro 

Blanca - 68 

Reja ~ 69 

Azulada= 70 

Mi~ta = 71 

Unica ~ 72 

Móltiple = 73 

11.4. Localización ~ Código OMS 

11 .5. S ín tomas : Si = 7 4 

No ~ 75 

11.6. Evolución Imprecisa 7 6 

Menor de un mes = 77 

Más de un mes ~ 78 
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12. Exámenes compl ementarios 

13. Diagnós ti co d~finitivo 
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Biopsia = 79 

Frotis - 80 

Otros - 81 

Leucoplasia pilosa e 82 

Candidiasis oral = 83 

Kaposi = 84 

Leucop lasia (h y m)= 85 

URO - 86 

Herpes labialy recurrente 
intraoral=cutáneo ~ 87 

Carcinoma espinocel ul ar = 88 

Ul c~ ra sif ilica = 89 

L infoma ~ 90 

Condiloma /Papiloma/= 91 
Verruga 

Enf. periodonta l avanzada;92 

GinQivopatia ~ 93 

G.U.N.A. ~ 94 

Eri tema mdltiform~ = 95 

De rmatitis seborréica = 96 

Otra = 97 



ANEXO 2 

FOTO Nro 1 : 

Pacisnte homose xual de 36 a~cs con cand idiasis palatina, 

froti s (+) para cándjda, EL!SA y Western Blot (+). 
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FOTO Nt"'o 2 : 

Candidiasi s atrófica crónica en paciente prostituta, 47 

af1os CVIH·-0;\b(-)) . 
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FOTO Nro 3 

Lesiones papuleres mdltip l es d e orig~n viral <papiloma 

virus) que comp r o metan encfa l ibre y adherida e n pacien­

te homose xu al de 55 a~cs . 
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FOTO Nt' O 4 

Condil oma de mucosa oral e n zona d ~ unión d~ bermellón 

labial superior y mucosa l a bial en paciente homc$exual 

de 34 a~as~ drogadi c to e ndovenoso , ELI SA y We stern Blot 

( + ) • 
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FOTO Nro 5 : 

Ulcera sifilltica sn mucosa labia l i nferi or en mismo 

p~ci ente de foto Nro 4. 
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FOTO Nro 6 

Melanosi s fecal a i slad a de tipo n o r acial de ubicación 

a t ípica e n pacien t e homosexual ELISA y Wes tern 81ot ( +) . 
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... ... 

FOTO Nro 7 

Melanosi s foc~l aislada de tipo no racial en carrillo 

de pacient~ grupo A <prostituta 37 aNos) . 
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FOTO Nro 8 

Leuccplasia homogenea en carril l o de paciente homosexual, 

de 27 ¿¡,f'fos. 
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FOTO Nra 9 

Tecnologc médico del C.E.T . S. efectuan do p r ueba de 

s~reeni ng <ELISA>. Fase ds dilución previa a l a medición 

espsctrafoto~larimétrica . 
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FOTO Nro 10 : 

Espe~trcfctóm~tro prcgramabl~ ABBOTT~ dende se efectóa la 

c uantifi cac ión de densidad clorimétrica . 

- 148 -



IX-. REFERENCIAS 

BIBLIDGRAFICAS 



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1 . ALONSO~ C.: Infección por Virus d~ la Inmunodefici~n­

cia Humana <virus V. I.H.). Apuntes Medicas (29) : 

31 - 43, 1988. 

2 . ALVAREZ~ GODOY; MONTIEL: Sindrome de inmuncdeficiencia 

adquirida : fundamentos básicos y clinicos. Edición de 

la Un ivers idad Católi ca de Chi l e, 1988 . 

3 . ANDRIOLO , M; WOLF , J .W. ; ROSENBERG~ J.S. : Aids- related 

complex: oral manifest a ti o ns and treatment . JADA 1 13 : 

586- 589, 1986. 

4. BABAJEWS, A.; POSW ILLO? D; GRIFFIN, G: Acquired Inmune 

Deficiency Syndrome, presenting as recalcitrant candi­

da. British Dental Journal 159 :1 06- 108 , 1985. 

5. BARR , C.E . ; TOROSIAN, J.P. : Oral manifes tations in 

patients with AIDS or AIDS-re l ated comp lex Cletter) . 

The Lancet 11(8501>= 288? 1986. 

6. BIGGAR, R: The AIDS problem in Africa. The Lancet 11: 

79-82. 1986. 

7 . BI GGAR, R. J.: The epidemiology and natural history of 

HIV infection . J.Dent.Res. <Spec . Issue> 68:859, 1989. 

8 . BREZINA~ A.: Los odontólogos y el SIDA. Revista de la 

Asociac i6n Odonto l ógica Argentina 75(3): 77-82, 1987. 

9. BUTKUS SMALL, c.; et a l.: Community-Acquired Opportu­

ni ~tic Infections a nd Defective csllular Inmuni ty in 

h eterosexual drug abusers and homosexual men . The Ame­

rican Journal of M~dicine 74: 433- 440, 1983 . 

- 149 -



10. CHANDRASEKAR , P.H.; MOLINAR !, J.A.: Oral candidiasis: 

Fcr e runn e r of Adcquired inmunod~ficiency syndrome 

<AIDSI?. OSOMOP 60(5): 532-534, 1985. 

11. CENTERS FOR DISEASE CONTROL, Dep~rtment of Hea lth and 

Human Services, Atlanta, Georgia: Reccmmend~tions fcr 

preventing transmissicn cf infsccion with Human T­

Lymphotropic Virus type III/Lymph adencpathy- Associa­

ted virus durinQ invasive prccedures. Annals of In­

tel·'nal l"ledicin e tO'I· r- 82~·-825, 1.986. 

12. CENTERS FOR DISEASE CONTROL, Atlanta: Recommendations 

for preventing transmissicn of infection with huma n 

T- lymphotropic virus type III 1 Lymphadencpathy-

assoc:iated 

1'1MWR 35 

1986. 

vi t•us 

( 14) ( 30) ., 

during invasive proc:edures . 

1986. JAMA 256( 10): 1247-1262, 

13. C.D. C.~ M~H~JR ~.% <16) (19), 1987 : Update: Human Immu-

ncdef icien cy virus infecticns in health-care workers 

expcsed te blcod of i nfectad pati e nts. JAMA 257 <22): 

3032- 3033, 198 7 . 

14. COOLEY, R.L.; LUBOW, R.M. : AI DS~ an occupational h a ­

zard? JADA 107: 28- 31, 1983. 

15. CRUMPLER~ D.; CAREY, M.: Employment considerations of 

AIDS in dental institutions. Journ a l of Denta l Educa­

tion 5 1 <8) = 465-468, 1987. 

16. DAVIS, P.R . ; KNAPP, J.F.: The significa nce of AIDS to 

denti sts and dental prac tic:e. Reseerch a nd Education 

52 (5): 736-738, 1984. 

17. DOMECQ, C~ Sindrcme de Inmunodeficiencia Adquirida. 

Revista del Colegio Quími co F armacedtico 43 <2> =50-

5:5,, 1987 n 

- 150 -



18. EVANS, B. E. : Aseptic t echniques for AIDS . JADA 107 : 

706-708, 1983 . 

19. EVERSOLE, L.R . ; JACOBSEN, P.; S TONE, C.E . ; et a l.: 

Ora l condyloma p lanus (hairy l e ucoplakia) among homo­

sexua l me n : a clin i c o -pa tholcgic study of t hirty-s i x 

cases . OSOMOP 61 (3) : 249-254, 1986 . 

2 0 . EVERSOLE, L.R.; LEIDER ~ A. S . ; JACOBSEN, P.L.; et al: 

Ora l Kapos i ' s sa r coma assoc iated with acquir~d immu-

def ici e ncy s y ndrome amon g homosexua l ma l es. JADA 107 : 

248-252, 1983 . 

2 1 . FAUCI, A: The huma n immunodefi c iency vi rus: i n fecti­

vity a'l'l¡}-mechani s ms of pathogenes i s . Sc:ieJici& 239 : 6 17-

622 , 1988 . 

22 . GERBERDING, J .L . ; BRVANT-Le BLANC , C. E .; NELSON, K; 

et a l: Risk cf tran s miting the huma n i mmunod e fici ency 

v i r us, Cytomega lov irus 1 a nd hepati ti s B vi rus to 

h ea lth workers exposed to patients with AIDS and 

AIDS- r e l ated complex. J. of Infec ti o n s Diseases 156 

( 1) : 1-8' l, 987 . 

23 . GERBERT, B. : AIDS and infection contro l i n dental 

pratice : danti sts"a ttitudas, knowl adge , and behavior 

JA DA 114: 31 1-314, 1987. 

24 . GOTTLIEB, M.S .: Immunologic Aspects of th e Acqu i red 

Immunodeficiency Syndrome a n d Ma l e Homosex u a lity . Me­

dical Clinics of Nor th Amaric:a 7 0 (3) : 651 -659~ 1986 . 

25 . GOUDSMIT, J.: Simposi um: Diagnosis, Prevention a nd 

trea t ment of Vira l I n fections . March, 1987 . Holland. 

26 . GRENSPAN, D. ; GRENSPAN 1 J . S .; CONANT , M.; e t ~ 1. : 

Oral h a i ry leucoplakia in ma l e homos ex u a l s c evi d e nce 

- 151 ~ 



of association wi th both papil l omavirus and h~rpes­

group virus . Tha Lancet 83 1-834, 1984 . 

27. GREENSPAN 1 O.; J.S.; HEARTS, N. G.; et al . Relation 

of Ora l Hairy Leucoplakia to inf~ction with the Human 

Immunodefici ency Virus and the risk of develop i ng 

AIDS. The Journal cf Infecti ous Diseases 155 (3): 

475-480, 1987 . 

28 . GREENSPAN, D.; GREENSPAN, J.S.; PINDBORG, J . J .; et 

al: SI DA y el problema bucal. Editorial Actualidades 

Médi co-Odontológicas Latinoamericanas 1987: 5-103 . 

29. GROOPMAN, J.: Cl ini cal Spectrum of TLV-III in humans . 

Cancer Research 45 : 4649s-4651s~ 1985. 

30. HARDIE, J .: AIDS a nd its significance be dentistry . 

Journa l of Canadian Dental Association (8): 565-568 : 

1983 . 

. 3 1. HASELTINE, W.; WANG- S TAAL, F .~ The molecular bio l ogy 

of the AlDS virus. Scientific American Oct: 34-43, 

1988. 

32 . HUERTA, J.; MARTINEZ , B.; TORRES, E.; SIDA : Manejo 

del paciente afectado por parte del persona l odonto­

l ógico. Facultad de Odontología, Universidad de Chi l e 

1.987 . 

33 . KALTWASSER~ G.: Interpretac i ón de las pruebas diag­

nósticas en l a infección por el virus de inmu nodefi­

ciencia humana ( VIH>. Edición de la Universidad Cató-

1 i e a de Ch i J. e , 1 989. 

3 4. KAPLAN, M,; PAHWA~ S . ; POPOVIC, M. ; at al . : A c l ass i ­

fication of HTLV III infection based on 75 cases seen 

in a s uburba n commun ity. Ca nc e r Resea r c h 45 <9> : 

4655s-4658s , 1985. 

- 152 -



35 . KEENEY, K. ; ABAZA, N.; TIDWEL, O.; et al: Oral kapo­

si's sarcoma in acquired immunodeficiency syndrome. 

Journal of Oral a nd Maxillcfacial Surge r y 4 5: 8 15-

821, 1987. 

36. KIRKPATRIC~, Ch. : Hcst factors in defence aga i nst 

f ung a l in fections . The Ame r ican Journa l o f Medicine 

77 (4): 1-12 , 1 981.1· . 

37. KUNTZ , A.A.: GELDERBLOM, H.R.; WIN KE I, T; e t al .: 

Ultrastruc tu r al findin~s in oral Kaposi's sarcoma 

<AIDS) . Journal of Oral Pathology 16: 372- 379, 1987. 

38 . LEVY~ J . A. ; KANINSKY, L. S.; MORROW, W. B.W.; et al .: 

Infection b y retrovirus associated with the Acquired 

Immuno Deficiency Syndrome . Clinical, biological and 

mol ecular feature . An nal s of I n terna l Medicine 103 : 

694-699, 1985. 

39. LIFSON? A~; RUTHERFORD, G.; J AFFE, H.: AIDS COMMENTA­

RY= The natural hi story of human immonodeficiency vi ­

rus infection. The Jcurnal of I n fectious Diseases 158 

(6): 1360-1367, 1988. 

40. LOZADA, F.; SI LVERMAN. S ; MIGLIORATY~ C.; et al .: 

Oral manifestations cf tumor and opprtunistic in fec­

tion s in the AIDS: fi ndings in 53 homosexual men with 

Kaposi 's sarcoma. OSOMDP 56 (5): 491 - 494 1 1983 . 

4 1. LYNN, A.M .J.= AIDS and the dentist. Bri ti sch D~ntal 

Jout·nal C 162 (6) : 21 l. - 2 12, 1.987 . 

42. MANN? J. : Prevención del SIDA median ta la educación . 

Foro Mundial de Salud 8 (3): 390-401, 1987 . 

43. MARCUSEN 1 D. ; SOOY, D: Otolaryngo log ic and head and 

ne~k manifestations of acquired immunodefi c i ency syn­

drome <AIDSI. Laryngoscope 95 : 401-404, 1985 . 

- 153 -



44. MARDEN, M.Z.; BARR, C.E.; MANDEL 1 I.D .: Cytomegalc-

virus presence and salivary composi tion i n acquired 

immu nodefic i ency syn d rcme. OSOMOP 60 (4) : 372- 376, 

1985. 

45. MARTINEZ, 8 .: Manifestacion~s bucales del Síndro me de 

Inmu nodeficeinc i a Adq uirida CSIDA) y control de in -

fecc i ón en la atención odontológica . Instituto de Re-

fer~ncia de Patolcgóa Oral, Facu ltad de Odontologla 7 

Universidad de Chi l e, 1987. 

46. MASUR, H.; MICHEL IS, M. A.; WORMSER , G. ; et al .= 

Opportun istic infecti on i n previous l y h ea lthy wome n . 

Anna l s of Internal Medicine 97 : 533- 539, 1982. 

47 . McCRAY, E . : The Cooperative Needlestick Surve illance 

Group Occ upational risk of t h e Acquired I mmunodefi-
. 

ciency Syndrome among health care workers . N. Eng land 

J . Med. 3 14= 1127 - 32 , 1986 . 

4 8 . NAPIER, B. L.; McT IGUE , A.H.; SHAW, J . F .; et al .: 

Acquired Immunodeficien cy Synd rcme presenti n g as oral 

p h a ryngeal and cutaneus Kaposi 's sarcoma. La r y ngosco-

pe 95 : 1466-1468, 1983 . 

49 . NEDELec, 0 . ; ROSEMBAUM, W.; LANCAR, B.: Lea manifes-

tations buceo-facia l es du S . I . D.A . Actuali t és Odonto-

Stomato l ogiques (1 53) : 7 9-91, 1986 . 

50 . NI CKLES, G. B.; LINES, C . ; KRAMER, H. S .= Kaposi's Sar-

coma in a patien t wi th Acquired Immune Deficiency 

Syndrome . J. Oral Ma x illofacial Surg~ry 42 : 56-50 , 

1984. 

5 1. OL I VER, A. J . ; READE, P.C. Oral manifestations of 

Infec tion with Immunodeficiency Viru s : a continu i ning 

- 15 4 -



st u dy. Journal of Denta l R~search <Spec. Issue> 68: 

856, 1989 . 

52. PETI T , J.C.; RI PAMONT I , U.; HILLE , J . : Progressive 

Ch anges of Kaposi's Sarcoma of the gingiva and pala­

te. Journal o f Periodontology 57 (3) ~ 159- 163 , 1996. 

53 . PINDBORG, J.J .: Classification of ora l lesicns asso­

ciated wi th HIV infection . OSOMOP 67: 292-5 , 1989 . . 

5 4. PINDBORG , J . J.; NIELSEN, M.: Significance cf ora l 

lesions : Oral Candisiasis. Jaurnal of Dent. Res . 

(Spec. I sst..¡e) 68 : 859, 1989 . 

55 . POIDATZ - LePO I VRE, E .: Le sindrome d ' immonodépressi on 

acquisa <SIDA) et ses ma nifeetat ions buccales . 

Actua li tés Odontoatomatologiques <153): 63-79 , 1986 . 

56. PORTER , S . ; SARLLY, C.; CAWSDN, R. : Ac qui r e d Immuno­

de f i c i e n cy Syndrome CAIDS) . Brit i s h Dent a l Jour~a l 

157 = 387-390, 1984. 

57. QUERD, M.S.: Virus de Inmunodefi c iencia humana : HIV . 

Org a n on Teknika, 1998. 

5 8. QUEVEDO, L. : Revis i ón d e publicaciones . Revista Ch i ­

lena d e Odontoes tomatologi a 1: 48-55, 1987 . 

5 9 . QUEVEDO, L.: El r i esgo de infecc i ón en Od on t o log1a 

fre n te al VIH . Rev. Dent . Chile . 79 <1> : 121-123 , 

1988. 

60 . REDF I ELD , R.; BURKE~ D. : HIV i nfect i on : the clinica l 

p i c tu re S ci e nti f i c American Oc t : 70-105, 1988 . 

61. RE I CHART , D.; GERDERBLOM, H.; BECKER, J . ; et al : AIDS 

~nd th e oral cavity . The HIV i n fecti on: virology , 

e tiology, ori g in , immunology , precautions ~nd clini­

ca l observ~ ti ons in 110 patien ts.I nt . Journa l of Oral 

- 155 -· 



and M.:Ddl lof .:-tcia l SLw ge t•y :1.6: 129-153 , 1.987. 

62. ROBERSON, B. ; SMITH, T.: Patients's c:oncerns about 

AIDS. J ADA 112: 1. 62-1.64 , j.98 6 . 

63. ROSENBERG, R.; SCHNEIDER, k .; COHEN, N.: Head an n et:k 

presentations of Acqu ired Immuno Deficiency Synd rome . 

La~yngcscope 9 4: 6 42-645, 198 4. 

64. SCHIDT, M; PINDBORG, J .: AIDS a nd the oral cavity. 

Journal o f Oral and Maxillofacial Surgery 16: 1- 14, 

1987. 

65 . SI LVERMAN, S. : Infectious d isease con t t•o 1 a nd the 

d ental office : AIDS and other transmisible disease s 

Int e t· n ational Dental Jout•n.al 37 : 108-1 13 , 1987. 

66. SILVERMAN, S. : SIDA: hall azgos orales , diagnóstico y 

precauci ones . Educación Continua 4 (8 ): 6 3 -68, 1988. 

67 . SI LVERMAN, S . ; MI GLIORATI, C; LOZADA-NUR, F.; et al . ~ 

Oral fi ndings in people with or at higth ri s k of 

AIDS = a study of 375 homosexual mal es . JADA 1 12: 187-

192, 1986. 

68 . SOD Y, C. D. ; GERBERDING, J . L.; KAPLAN, M.J. : The risk 

for o tolaryngologi s ts who treat patients with AIDS 

an d v irus infe ction: report o f a n in process s tudy . 

Laryngoscope 97~ 430-443, 1987 . 

69 . STRICOF, R. L. ; MO RSE, D.L .: Th e New York S tate 

Departme nt of hea lth: HTLV-I I I /LAV Seroconvertion 

following a deep intra muscular naedlestic k injury 

<letter~> N. Engl. J . Med . 314: 1115, 1986. 

70. TAVITI AN. A. ; RAUFMA N, J . P. ; ROSENTHAL, L. Oral 

candidiasis as a marke r for esophageal candidi a sis 

in the acquired immunodeficiency syn drome . Annal s of 

- 156 -



Interna! Medicine 104 (1): 54-55, 1986. 

71. VOLPE, F.; SCHWI MM ER , A.; BAN, Ch. : oral ma nifesta­

tions of disseminated Mycob~cterium Avium intracsllu­

l~re in a patient with AIDS. OSOMOP 60 (6): 567-570, 

1985. 

72 . WEISS-SAXNGER, W. C.; RECHTMAN, D.; et a l.= HTLV-III 

infection among health care workers. Association with 

needle-stick injuries . · JAMA 254: 2089- 93, 1985. 

73 . WINKLER, J.R.; HIV-Periodontal Disease: diagnosis, 

etiology, and treatment.Journal of Dent. Res <Spec 

I SSLle) 68: 859 , l. 989. 

74 . WOFFDRD, D.; MILLER, R.: Aid s : Di s ease characteris­

tics and oral manifestations. JADA 11: 258-261, 1985. 

75 . WORMSER, G.P.; KRUPP, L.B.: HANRAHAN, J . P.; et al.: 

Acquired Immunodeficiency Syndrome in male prisioners 

Annals of Interna! Medicine 98= 297- 303, 1983. 

76. ZUNT, S.L.:AIDS-Oral ma nifestations.J.Ind.Dent Assoc . 

65 <5) ~ 27-28; 1986. 

- 157 -


	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	010
	011
	012
	013
	014
	015
	016
	017

