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I. INTRODUCCIOMN




INTRODUCCION

Uno de los problemas mas relevantes de Salud Fablica a
nivel mundial en los dltimos affos.es sin duda la pandemia
del sindrome de inmunodeficisncia adguirida (SIDA).

Se entiende por SIDA a una situacion clinica con distin-
tas manifestaciones vy gue e caracteriza por una inmuno-
deficiencia celular subvacente. Debido a esto, &1 pacien-
te es vulnerable a enfermnedades graves con compromiso del
aatado genaral , linfoadenopatias, infecciones intercu-
rrentes v sarcoma de Kaposi (28, 535, 4&7).

@ ha establecido gue existe una progresion de la enfer—
medad cursando  inicialmente en forma asintomatica o con
un cuadro de infeccidn aguda inespecifica. Fosteriormente
es seguida  por un periodo de ventana o silencio (de & a
10 semanas), en donde el virus estinula al sistema inmu-
noaldgico vy se producen  anticuerpos gue sdlo podran ser

detectables a las &6-10 semanas de producido =1 contagio.

La persona infectada se ©transforma asi en un portador
asintomatico con prusbas serologicas positivasjesta setapa
de portador asintomatico pusde durar meses o aflos. Un
parcentaise de estos pacientes desarrolla la etapa de com=
plicaciones relacionadas al SIDA propiamente tal (ARC =
Aldds Related Complexl). El sstado cle complicaciones rela-
cionadas al SIDA pusdes permanecer estacionario por afios,
pusde regresar a una etapa asintomadtica o progresar hacia

BIDA (3 al 10% al cabo de 5 afinos) (4%9). Flanteado de esta



forma, podemos distinguir en 2s5ta enfermedad aspectos

claramente diferenciales e independientes entre si:

la primera etapa implica la infeccidn vy  entrada de VIH
al torrente circulatorio. S6lo en el 204 de los casos se
acompaffa de signos clinicos inespecificos, como fiebre
intermitente, adenopatias cervicales y eritema cuténeo
(Sindrome Mononucledsico), 21 cual desaparece a los pocos
dias. Este individuo desarrollard los anticuerpos antivi-—
rales en un lapso aproximado de -4 meses. (etapa de ven—

tana) .

En 21 10 -« 20% de los portadores asintomaticos, puede
desarrol larse a continuacidn el Complejo relacionado con
@]l SIDA (ARC). El periodo de aparicién va entre los & me—

ses v 3 afips posteriores a la primoinfeccidon.

Segun las estadisticas, =1 954 de los pacientes en esta
etapa o en la siguiente (SIDA declarado) presentan mani-—
festaciones clinicas & nivel de piel vy cavidad oral. En
la etapa de Complejo relacionado con el SIDA (ARCY, se
pueden  identificar mediante el sxamen clinico las si-

guientes patologias en el territorio cervicofacial v oral

1. Adenopatias cervicofaciales persistentes, sin causa

-

aparente, que comprometen por lo menos 2 cadenas gan-—

glionares no vecinas.

2. Candidiasis bucal crdnica, refractaria al tratamiento.

. Gingivorragias espontaneas, no siendo los factores lo-—

H
B2
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cales los probablemente causales. De igual forma, se

pueden observar peteguias.

Leuwcoplasia pilosa @ forma de leucoplasia recientemen—
te definida v que afecta predominantemenrnte a homo—
saxuales. Se ubica preferentemente a nivel de los bor-
des de la lengua. Actualmente, se considera la Gnica

lesion especifica oral de la infeccion por el HIV.

Aftas (wleeraciones aftosas recurrentes).

Del total de pacientes con el ARC,se estima que el 5 -
10%  desarrollarad el SIDA en un lapso aproximado de 3
affos. Este ultimo estado de la enfermedad se caracte-—
riza por el desarrollo de midltiples infecciones opor-

tunisticas, neoplasias malignas vy grave compramiso del

BN .

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

ben las siguientes lesgiones (8, 9, 24, 28):

Candidiasis buco faringea cronica.

Infecciones herpéticas severas (herpes simplex, herpes
zostar) .

Barcoma de Faposi a nivel de piel facial o a nivel de
cavidad oral (paladar, encial).

Linfoma de Burkitt.

Carcinoma espinecelular de la mucosa oral.

Eindrome de Stevens-Johnson.

Histoplasmosis.

Guna. Feriodontitis.

Verrugas, Fapilomas.

4



Debido a que el SIDA o su compleio relacionado puede ma=
nifestarse inicialmente con signos v sintomas orales, el
odontélogo debe estar capacitado para reconocer estas le—
siones y asi aplicar las normas basicas de atencion de
estos pacientes, con el fin de evitar la diseminacion del
virus entre pacientes y personal auxiliar. Tanto este
diagndstice preco: como =21 conocimiento de los grupos po-—
bhlacionales de alto riesgo, han permitido establecer las
actuales medidas para sl control de la transmisidn de

la enfermedad.

Uno de los principales problemas es @] prolongado perilodo
de incubacidn de la enfermadad, su curso variable y la
presencia de gran nuamero de portadores asintomédticos, los
que contituyven un reservoric latente y potencialmente in-

fectante.

Estudios efectuados en grupos poblacionales de alto ries—
go especialmente homosexuales (40), indican la manifesta-
citn de las siguisntes lesiones a nivel orals

Candidiasia (&47%), Leucoplasia vellosa (47%), Enfermedad

periodontal (14%), Xerostomia (B%), Lesiones herpéticas

(11%), Aftas (%) y Verrugas (84).

El seguimiento de estos pacientes durante 27 meses arro—
Jjo una cifra de 10% de 5IDA declarado en el grupod exami-
nado (n=3%76). Este vy otros estudios epidemiologicos si-
milares recientemente publicados, apuntan hacia la impor—
portancia del control periodico vy sistematico de todos
aquellos individuos categorizables dentro de alguno de

los grupos de alto riesgo como son: homosexuales, prosti-



tutas, sus parejas, drogadictos endovenosos, receptores
de derivados sanguineos, hemofiliceos, hijos de madres

infectadas, y heterosaxuales promiscuos.

Dentro del sistema de control y deteccidn temprana de es-—
tos pacientes, el odontdlogo s2 encuentra en una situa-
cidn privilegiada gracias a los aportes que puede entre-

gar el examen minucioso de la cavidad oral.

I
w
I



IT. DBEJETIVOS




OBJETIVO GENERAL :

Realizar un estudio prospectivo de las diversas patolo-
gias de la cavidad oral v sus variaciones en ] tiempo de
un grupo poblacional de alto rissgo de S5IDA (prostitutas,
homosenuales v bisenuales) sus habitos y estilo de vida.
Asi mismo se contempla la correlacion entre los hallazgos
clinicos de la cavidad oral y los estudios seroldgicos

pertinentes (ELISA, SERODIA, WESTERN ELOT).

OBJETIVOS ESFECIFICOS =

1. Bistematizar el examen clinico de la cavidad oral de
un grupo poblacional de alto riesgo.

s Realizar sl fichaje inicial de una muestra poblacional
de alto riesgo de SIDA, la gue sera controlada en suce-
sivos estudios prospectivos.

Z. Tdentificar la patologia oral prevalente en pacientes
de alto riesgo de S1DA v seropositivos (HIV - ab-+).

4. Actualizar la informacidn suxistente del tema, especial-—
mentz en sus aspectos orales, a través de una exhaus-—
tiva revision bibliografica,

5. Elaborar un documento que proporcione las normas y re-

comendaciones para una atencion odontoldgica segura.






1. HISTORIA DEL SIDA

El primer informe de lo gue hoy se conoce como SIDA, apa-
recid en el Morbidity and Mortality Weekly Report, el
afio 1981 (28, 74).

La mayoris de los invesbigadores coinciden con esta fecha
(8, 15, =0, 35, 43, 464, S0, &1, &4, 71, 75), aungue otros
consideran gue log primeros casos ocurrieron antes, entre
1977 v 1980, al presentarse wuna rara combinacion de enfer-—

maedades &n hombres jovenes homosexuales (14, 1&6, 34, 40,

El Morbidity and Mortality Weekly Report referia 21 caso
de 9 hombres jovenes homoseuualas previamente sanos afec-—
tados por una neumpnia poco comin, causada por  una bacte-
ria denominada neumocystis carinii, ademasz de un cuadro
general de inmunosupresion celular, infecciones oportunis—
ticas especialmente causadas por el citomegalovirus, can—
didiasis de la mucosa oral y una neoplasia infrecuente, el
Sarcoma de Faposi (28, 74).

Un informe retrospectivo de afio 1977, relata el caso de
una mujer danesa gquien, trabajando en Zaire, contrae una
enfermedad no diagnosticada y caracterizada por linfoade-
nopatia, diarrea crdnica y neumonia por neumocystis
carinii (28).

El nimero de pacientes con SIDA ha aumentado en  forma
alarmante desde 1981. Hasta 21 mes de mavo de 1984 se ha-
bian reportadeo 20.8%1 casos solamente en Estados Unidos
(28) . En Europa, a fines de Junio del mismo afio, el name-—

ro e casos totalizaba 2.823 (28).



En 1982, el Centro para sl Control de la Enfermedad
(C.D.C.) de Atlanta, sugisre una defipicion para el SIDA,
con fines de estudio v uniformidad de criterios (28).

En Julio de 1982, s& informan los primeros casos de SIDA
@n  hemofilicos y asociados a la ftransfusion de productos
hematicos (28, 34, I5).Fronto aparecen nusvos informes en
que se ven afectados otros grupos de individuos, como los
drogadictos por via endovenosa, haitianos @ hijos de ma-
dres haitianas adictas a la heroina (34, &171.

En 1983, se confirma la transmisidon de la enfermedad via
heterosexual, luego de comprobarse la infeccidn en dos
mujeres: la primera, con S5IDA declarado v compafiera sedual
de un drogadictn endovenoso:; la segunda, afectada poar el
sindrome de linfoadenopatia persistente (28, 235).

En Mayo de 1983, un grupo de investigadores del Instituto
Fasteur de Paris, encabezado por L. Montagnier, realizan
gl aislamiento de un virus T-linfolbrdpico, denominandolo
Virus Asociado a Linfoadenopatia (LAV) (268, 55, &1). Meses
despuds, 2n Estados Unidos, R. Gallo y colaboradores ais—
lan un virus de pacientes afectados por &1 SIDA al cual
daenominan Yirus Linfotrdpico de células T humanas, tipo
LIT (HTLY) (28), que corresponde al mismo virus aislado en
2]l Instituto Fasteur.Al cabo de algunos meses, es aislado
un tercer virus, el cual se denomina  retrovirus asociado
al SIDA (ARV) (28).

=

1 Mayo de 1984, 21 comitée de Tasonomia de los Virus, pro=
pone 21 nombre de VYirus de la Inmunodeficiencia Humana v
su  abreviacion en HMIV, con el fin de uniformar las dife-—

Fentes nomenclaturas existentes hasta la fecha (28, &l).



Recientemente, dos nuevas variaciones del HIV han =sido
descritas. La primera, LAV Z, fue aislada de pacientes con
SIDA provenientes de Africa Occidental la gue sdlo musstra
una leve homologia genética con =1 HIVY la segunda, deno-
minada HTLY IV, fus aislada de individuos aparentemente
sanos de Africa Occidental. Ambos virus estédn estrecha-
mente relacionados entre si y con 8l virus T-linfotrdpico

tipo Il del simio, més que con &1 HIV (A1).



2. EFIDEMIOLOGIA DEL S5IDA

En un corto pericodo de tiempo, =1 S5IDA se ha convertido
@an una epidemia de proporciones gigantescas, constituyen—
do actualmente un serio problema de salud pdblica mundial.
Lo gue ha hecho del SIDA uno de los mavores desafios de
la medicina actual, son las caracteristicas propias de es-
te sindrome: aumento en el ndmero de afectados 2n una
progresicn geométrica (su nimero se duplica en aproxima—
damente un afio), su curso fatal, largo periodo de incuba-
bacion (alrededor de 7 afios) ¥ la ausencla hasta este mo—

mento de una terapia sfectiva (647 .

DISTRIBUCION FPOR AREA GEDGRAFICA :

Imicialments, 21 SIDA fue reportado #n Nueva Yorlk, Los

Angeles vy San Francisco, extendidndose poco despuds a

otras regiongs de Estados Unidos (2B, &4).

La epidemia de SIDA en Europa sigus &1 mismo patron que
en Estados Unidos, aungue =21 ndmero de afectados es pro-
porcionalmente menor y con algunos afios de atraso. Duran-—
te el affo 1984, numerosos informes dieron a conocse una

alta prevalencia de SIDA en Africa Central. También se

conocen  actualmente las estadisticas de Europa del Este,
Australia, Asia, América Central y del Bur v Oceania (&64).
En  Noviembre de 1984, 24.448 casos de SI1DA provenientes

de O continentes habian sido reportados a la Oerganizaecion

Mundial de la Salud. La distribucién de casos era la si-

guiente (&44) =

- 1 [:j B



Continente

Africa 1.069
América 29,275
Asia &8
Europa S.694
Oceania Z4.448

2.1 DISTRIBUCION EN ESTADOS UNIDOS :

Los grupos de individuos en los cuales se detectd por pri-
mara vez el SIDA, correspondian a hombres homosexuales y
biseruales, hemofilicos, haitianos, receptores de tranfu-
siones de sanare donadas por individuos de uno de los gru—
pos de alto riesgo v los contactos heterosexuales de pa-
cientes con SIDA © en riesgo de contrasrlo. Tambidén se in-
cluye entre los individuos de alto riesgo a los drogadic—
tos endovenosos (4, 28, Iy 4%).

En 1984, el SIDA se convirtid en la primera causa de muer-—
te prematura de hombres de 25 a 44 affos de edad en
Manhattan y San Francisco (28, 54, 64).

Los reportes de casos en Estados Unidos efectuados al
C.DuC.y han ido aumentando en =21 tiempo, seglin diferentes

fuentes de informacidén =

AR0 CASOS %

Mayo 1983 1,554 (8)

1983 2,000 (40)

1984 6. 254 (56)
Agosto 1985 10,678 (74)

1985 12. 000 (71)

19864 16,458 (26 - 0B)
1986 24, 000 (65)

1987 35, 158 (8)

20 ) 1 Referencia



Las tasas de mortalidad también han ideo variando segln

las diferentes fuentes consultadas :

AFO P 2

1981 100 (17)
1982 41 (75)
antes 1983 73 (74)
19683 40 (40)
198% 473 (54)
12684 FRTE (&63)
1984 4Q=h0 (16=74)
1985 BO (710
Julio 198é 55 (Sn.Francisco) (17)

& () : Referencia

La distribucion de casos por area geografica en Estados

Unidos para =1 affo 1984, =ra la siguiente (50) 1

Araa No Casos % del Total C. por millén

New York 2688 48.73 2l.6

Sn.Francisco 78 173.2 24

Miami 2 b 19.1

Newarl: b bl 2.8 7.b

Houston 15 2.5 iy

Los Angeles 27 .5 4.9

Otros 129 21.8 0.9
TOTAL H5o2 100.0 2.6

2.2 DISTRIBUCION EM EUROFA

En Diciembre de 1983, =] ndmero total de casos de SIDA pre-—
portados provenientes de paises suropeos era de 2.006(28).
La tasa de incidencia es menor gue en Estados Unidos,
existiendo variaciones dentro de Europa (44). E]l palis mas
afectado w®©s Francia y, entre las ciudades, Baviera (Ale-
manial .

La U.R.5.8. ha reportado solo I2 casos (8).



Latasa de incidencia sn algunos paises europeos en el

mes de Junio de 19846 fud la siguiente (&4) @

Fais No de Casos Tasa/Milldn
Suiza 158 218
Dinamarca Q3 18. 2
Bélogica 171 17.3
Francia 85% 15. 6
Malta g 12.5
Faises Rajos 14& 10,1
Islandia 2 10
R.F.A. 538 8.8
lLLuxemburgo 5 7:0
Reino Unido Ie9 Hu P

2.% DISTRIBUCION EN OTRAS PARTES DE AMERICA :

El pais mas afectado es Brasil,con 1.542 casos reportados;
le sigue Méuico, con 407 (1987)(8). Dtras fuentes indican
que en Junio de 1985 se totalizaron BOZ2 casos en América

Latina (ZB).

2.4 DISTRIBUCION EN AFRICA =

Estudios iniciales en Africa Central sugisren una inci-
dencia acumulativa de 830 a 1000 casos por milldn, los gue
gxceden a los de Estados lUnidos v Europa (&64). La curva

epidémica  es identica a la desarrollada en Estados Unidos

y Europa (&6).

2.5 DISTRIBUCION FPOR GRUFPDS DE RIESGO :

lLos grupos de riesao son idénticos en Estados Unidos vy Eu-

ropa (8, 14, 16, 17, 28, 30, 43, 55, 54, 58, &4, 74):



16,

Hombres homosexuales y bisexuales

Drogadictos sndovenosos

Hemofilicos

Receptores de transfusiones y derivados hematicos
Asociacion de 1 y 2

Sin factor de riesgo conocido

Otros autores también incluyen (8, 14, 13, 1é6., 28,
2%, B0, 4%, 30, 55, S5é&, 9B, &F):

Haitianos

% E1 C.D.C. excluye actualmente a esta poblacidn de
los grupos de alto riesgo .

Frostitutas
Farejas sexuales de personas de alto riesgo

Mijoms de madres infectadas .

El porecentaje de afectados para cada uno de estos grupos

varia dependiendo del afio v de la fusnte de informacidn :

FORCENTAJE DE INFECTADOS

GRUFD DE % %o % | % | % | & | % | R % | &
RIESGO (&4) |(64) [(14) |(15) [(16) |(B&) |(63) |(74) |(E8) |(28)
EEUL | EUR CAN [EUR

Transfusiones

Haitianos

Hombres homosex| &5 |&7 |85 |&&6 |78 |71 |79 |72 |78 |&0-

y bisexuales 100
Drogadictos 17 {11 |96 |17 |13 (17 2 (17 (0,837~
Endovenosos 45
Hemofilicos 1 4 1 1 it 1L 115
Receptores de 2 2 ) 1 i i

1y 2 B 2 o

Sin factor de

riesgo 4 1% A & i b, 1
Farejas sexual. 4 L : |

i
o

% () : Referencia




2.6 DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD :

En Estados Unidos vy Europa la proporcidn de afectados se-
gun sexo (F:M) es de 1:10, debido probablemente a la al-
ta proporcitn de homesexuales y bisexuales (8, 28, &4).
Dtras fuentes seffalan que dicha proporcidn es de 1:1% (&).
En Africa, por &l contrario, no existen diferencias nota-
bles, siendo la proporcion de 1:1 debido a la transmisidn
predominante heterosexual (6, 8, 17, 2B, 95, &4).

El pick de incidencia se produce entre los 20 y I9 affos de
edad (&64), aunque obtros autorss sefalan un leve incremento
del limite superior etario, hacia los 49 affos (4,185). Eeto
coincide con la edad de actividad sexual normal en el in=

dividuo (&).

2.7 DISTRIBUCION FPOR ENFERMEDADES ASOCIADAS :

La distribucidn de las enfermedades asociadas es similaep
en Estados Unidos y Europa, pero diferente de Africa (&4).
la prevalencia de infecciliones oportunistas y del Sarcoma
de  Haposi wvaria de acusrdo al grupo de riesgo vy de la
fuente de informacion 3 por ejemplo, 21 Sarcoma de Kaposi
25 raro entre drogadictos v hemofilicos, pero muy frecusn-—
te entre homosexuales (64). Algunos datos actuales se pus—

den resumir en la siguiente tabla:



Namere Tasa de
de casos pA Mortalidad Mortalidad

Infeccion
opartunista 2,04646 17,2 1 15% Sibhel %
Sarcoma de
Faposi 545 1759 1465 I0,3 %
1y 2 267 ;S 216 o8,% 4
Otros BX 237 49 a9 %

De esta informacion se puede deducir gque los pacientes con
infecciones oportunistas poseen peor prontstico (64). La
infeccion oportunista mas frecuente 85 la neumonia por el
neumocystis carinii (40, &5) con una frecusncia del &3 %,
segdn otros investigadores (2B8).

Dtras infecciones y sus incidencias son (28) @

%

%

%

%

%
%

Esofagitis Candididsica 1
Citomegalovirus

Criptococosis

Herpes Simplex Cronico
Criptosporidiosis
Toxoplasmosis

R

2.8 CAS05 FEDIATRICOS :

En Septiembre de 1984, se hablan reportado 245 nififos con
SIDA en EEUU v 93 casos en Europa (Junio de 1986) (64). E1
789 % de ellos provenlan de familias en las cuales uno o
ambos padres tenian SIDA o eran pacientes pertenecientes a
arupos de alto riesgo, como parejas sexuales de hombres
infectados o drogadictos endovenosos (28, 96, &4). E1 14 %
habia recibido transfusiones de gsangre antes del estable-

Cimiento de la enfermedad v 21 5 % eran hemofilicos (28,

Sby, &4).



El 50 % de los nifins desarrolld &1 SIDA durante el primer

afio de vida, y el B2 % durante los I affos siguientes. EI

&5 Y de los casos tuvo un curso fatal (64).

La distribucion de casos segin grupos de riesgo y por

area geografica se presenta en la siguiente tabla (64):

| S S W T Y EURODFA
GRUFDE DE RIESGO Mey “ Mo %
Hemofilia,desor-
denes de coagul. 11 ] 15 16
Receptor de
Transfusion I3 14 2 13
Fadres con SIDA
o de alto riesgo 175 74 &3 &HE
Desconocido 12 o B4 =
TODT AL 231 100 Qa4 100

2.9 PREVALENCIA DE ANTICUERFOS ANTI-HIV :

La presencia de anticuerpos anti-MIV o seropositividad
(HIV=ab+), se observa en el 0% de personas con SIDA (&4).
La prevalencia de estos anticuerpos en pacientes gue no
tienen SIDA varia de acuerdo al grupo de riesgo y lugar
geogratico (H4).

Tanto en EEUU como en Europa, en las personas sanas gue no
constituyen parte de los grupos de riesgo., la prevalencia
de anticuerpos HIV es inferior al | “4. No ocurre lo mismo
@rn Africa, donde sste porcentaje s mayor, oscilando entre
el 2 y 16 4 (&4).

En los grupos de riesgo definidos, se han detectado altas



sergpravalencias.En Agosto de 1785, la seropositividad en-
tre homosexuales jovenes de San Francisco alcanzd un 73 %
(44). En 1984, la prevalencia informada en los gtupos de

alto riesgo era la siguiente (33) @

- Drogadictos endovenpsos 446-87 %
— Drogadictos hemofilicos 34-95 %
- Homosexuales 53 %
- Farejas sexuales de estos grupos 42 %

En Africa se han reportado altas prevalencias en prostitu—
tas (&), oscilando entre un F1-8B0 4 (64).

BEasados en estudios previos, se estima que un total de 1-
1.5 millones de americanos estan infectados y entre 5 y 10

millones en el mundo (7, &4).

2.10 INFECCION CONM HIV Y EL RIESGO DE SIDA :

En un principio la preobabilidad de desarrollar el SIDA en-—
tre personas infectadas con HIV (seropositivas) era de un

S a 10 4. Los datos recientes indican tasas mucho mayores,
influyendo en esto el tiempo variable en gue demora la en-—
fermedad en desarrollarse (&4).

Be estima que un 4 a 20 % de personas seropositivas (HIV-

ab+) desarrollaran posteriormente el S5IDA (15). El1 ARC, o

complejo asociado al SIDA, puede progresar hacia SIDA en

el 25 a 50 % de los casos (15, &4).

2.11. CURSO FUTURO DE LA EFIDEMIA DEL SIDA :

En Junio de 1986, el Servicio de Salud Fablica Americano



(FHS), praoyectd el curso del SIDA hasta 19791. Fara fines
de 1991, el ndmero acumulativo de casos de SIDA en EEUU s=
estima en 270,000 casos, con una incidencia de 74,000 ca-—
sos nuevos en 1991, Debido a gue 2] tiempo transcurrido
entre la infeccion HIV vy el desarrollo del S5IDA es mas de
4 affos, la mayoria de las personas que tendran SIDA en
1921, estan infectadas actualments. La gran mayoria conbi-
nuaran perteneciendo a los grupos de alto riesgo.

Los casos pedidatricos aumentardn a més de Z.000 casos acu-—

mulativos en 1991 (&64).

2.12 EFIDEMIOLOGIA DEL SIDA EN CHILE :

Los datos espidemioldgicos actuales fueron obtenidos del
Ministerio de Salud y estan fechados el Z0 de Abril de
1989

NMUMERD DE CAS0OS FOR FECHA DIAGNDSTICO

NUMERDO DE CASDS TOTAL |[TABA FOR
AADS MESES Trimest. |Semest. | Affa |ACUMULAD| MILLON
1984 |Ene-Jun ~ 1 w B 0,4
Jud=Die == 4
196858 |Ene~Jun = 2 & i1 0,4
Jul=pie - 4
1984 |Ene=Jun = & 11 23 0,8
Jul=-Dig 1 5
4
1287 |Ene=Jun & 20 45 a7 I35
i4
Jul=Dic 18 25
10
1988 |[Ene-~Jun p = 1& 51 118 4,0
1
Jul-Dic 1% =5
18
TASA ACUMULADA 118 ?,2




MUMERD DEFUNCIONES FOR FECHA OCURRENTIA

NUFERD DE CAS0S TOTAL | TAEA DE
MAFi0 MESES Trimest. |Semest. | Aflo |ACUMULAD |LETALIDA
1984 [(Ene—-Jun e i 2 by 40, 00
Jul-Dicg i :
1
1985 |Ene~Jun 1 1 4 & bh, &
Jul-Dic I A
-
'“YQB& .EHQ;JMH. = 3 B 14 T, 72
Jul-Die é 9
1987 Ehe—J;n 3 B 18 & 40, 0Q
m
Jul-Dic 3 10
7
1288 |Ense-Jun 4. 8 15 47 =92, 4 ﬂﬁ
Jul-Die : 7
. |
TASA ACUMULADA a7 948

TENDENCIA PE SIDA EN CHILE .

Numero de casos por semestre.

160 %
140
120 7
100 1
80 1
60
40 7
20 7
0 - ¥ + t t —+ -
1984 1984 1985 1985 1986 1966 1987 1987 1988 1988
~=NUMERO D %—TOTAL AC
X . NUmero de casos. Y | Afic y semestre.



Distribucidn por orupos de riesgo

FACTOR DE RIESGO

ADUILTOS 15 MAAI0S HOMERE MU.JER TOTAL %
HOMERE EBISEXUAL 55 =4 B 2684
HOMERE HOMOSEXUAL &8 i &B A48.72
USUARIOS DROGAE E.V. 2 - 2 1.44
HEMOFILICOS 2 i = .44
CONTACTD HETERDSEXUAL 11 o L& 11.545
TRANSFUSTON SANBUTNEA 4 ) 7 d.b
DESCONOCIDO 4 - i 2. 88

FEDIATRICODS
TRANSFUSION SANGLINEA 1 ™ E 1.13
T0OT A L 171 e 15% 100

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

Homosexuales. Desconocidos.

48.92 7/ 2.88 /.
Hemofflicos.
1.44
Drogadictos.
Thh 1
Heterosexual.
11.51 4
Transfundidos. Bisexuales.
570 # 28.06 /.



SIDA por GRUPO ETARIO
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(30-04-89).
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3. ETIOPATOGENIA DE LA INFECCION FOR EL VIH

3.1 CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS RETROVIRUS :

Los retrovirus representan una familia de virus ampliamen-—

de distribulidos vy que estan constituldos por I subfami-

lias:

1. los Oncovirus, causantes de tumores

2. Los Lentivirus, gque son virus no oncogénicos causantes
de snfermedades @n  ovejas vy gatos con largos periodos
incubacidn, de establecimiento insidioso v curso pro-
gresivo lento en hudspedes infectados, a pesar de la

prasencia de anticuerpos neutralizantes,

o

. Los Spumavirus, que inducen infecciones persistentes
en especies mamiferas incluvendo al hombre, sin un

potencial patogénico aparente.

Los miembros de la familia de los retrovirus denominados
lentivirus , son  uniformes respecto a su bioguimica, via
de propagacidon v morfologia. Son agentes esféricos snvusl-
tos, cuyvos diametros oscilan entre los 20 yv 120 nm. Foseen
una cadena de RNA y proyecciones superficiales glucosadas,
incluidas en su envoltura lipidica. Estas glicoproteinas
median la adsorcion especifica a la célula huésped, y por
otra parts, son el Dblanco para anticuerpos neutralizan—
tes del virus. Directamente por debajo, y en contacto con
la membrana wvipral, existe una proteina asociada a la mem—
brana (proteina matriz), la cual probablemente regula la
morfogénesis del virus v el egreso de la célula hudsped.

(Ver figura No 1).

|
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FIGURA NUMERD 1: ESTRUCTURA BASICA DEL V. Il.H..



El grupo de genes del virus codifica para una proteasa vy
para la transcriptasa reversa , uUna @nzima que opera n

forma opuesta al flujo normal de la informacidn genética,

e

y transcribe la informacidn de 1 cadena de RNA a 2 cadenas
de DNA de la célula huesped.

Ezte DNA viral se integra a los cromosomas del hudsped,
usualmente en varias copias. Esta integracidn es un regqui-
sito previo para la replicacion del retrovirus, como tam—
bién para su latencia. Despuds de la activacion, el DNA
viral es transcripto en RNA gendmico vy muchos RNA mensais-—
ros, como precurseores de proteinas.

La morfogénesis de los retrovirwus se desartolla en las
membranas celulares, &n un proceso durante el cual los
componantes del-cmre del wvirus empiezan a ser envueltos
por una membrana lipidica derivada de la célula, la gue
contiene las proteinas. Despudés de su liberacidn desde
la célula, la particula inmadura, debido a un clivaje de
las proteinas preéecursoras, exparimenta cambios morfoldgi-
cos (maduracion). For ello, los viriones maduros 2 inma-—

duros difieren en su estructura (41).

3.2 CLASIFICACION DEL VIH :

Las diferencias morfoldéoicas entre los diferentes retrovi-
rus fueron usadas como criterio para su clasificacidn. Es-—
ta clasificacidn morfoldgica se correlaciona con las pro-
piedades bioldgicas de los agentes virales.

Los retrovirus endégenos estéan integrados al DNA de doble
cadena del provirus, dentro de los genomas de todos los

vartebrados., Durante la division celular, los provirus son

)
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transmitidos a las células hijas como parte de su heren-—
cia genética normal. De este estado de latencia celular
controlada, pusden ser activados por medios fisicos o
gquimicos. Los retrovirus exdégenos, sin embargo, son  libe-
rados como agentes infecciosos. For lo tanto, dicho genoma

no constituye parte de las células normales (&1).

El VIH, se comporta como un retrovirus exégeno (34, 55, &1
65) . S5u genoma de RNA de una sola cadena de 800 bases, se
transcribe durante la replicaciédn del virus dentro de DNA.
For muchas caracteristicas, &1 VIH se clasifica como un

lentivirus

1. Lento curso de la enfermedad.

rJ

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

]

. La accidn citocidica in vitro durante la infeccién
productiva de las células LT4,.

4. La organizacidn del genoma.

5. Detalles estructurales finos observados durante la mor-

fogénesis vy la forma tubular—prismatica del core en el

virian maduro (61).

2.%3. CARACTERISTICAS DEL VIH :

a) Origen del virus:

El VIH o agente causal del SIDA, no pudo haberse origi-
nado de novo. La identificacidn del agente progenitor
del cual este agente mutd o recombind, implica gran
significacidn., For una parte, el agente antecesor no

Mha sido identificado y su patrin de enfermadad en el

-]
w
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hombre puede diferir a la del VIH(&). For ello, dicha

diferencia podria llevar a identificar qué parte del

genoma del VIH es la patdgena, conduciéndonos a resul-
tados terapedticos optimos. For obtra parte, 1 progeni-—
tor no patogenico podria ser una fuente de material
inmunizador, si es gue existe cualguier tipo de reac—
tividad cruzada neutralizante entre los 2 agentes (&6,
610 E1l  agente mutante pusde ser un virus humano con
una patogenicidad similar al VIH, o un virus provenien-—
te de un reservorio animal (&). Se ha logrado sstable-
cer gue un virds similar, de reactividad cruzada, causa
inmunodaficiencia en macacos, un mono asidbico, & in-
feccion2s asintdmaticas en monos verdes de Africa (b6,
28, 61). A este virus se le conoce como retrovirus de

inmunodeficiencia de simios o SIV (&1).

Se ha encontrado sn EEUU seropositividad en suero obte-—
nido de monos verdes africanos de hace 2 décadas v re-—
clientemente se han  capturado monos verdes en varias
partes de Africa gue  también muestran seropositividad
(&) .

No obstante, se desconoce si el VIH en su presente for-—
ma n &l hombre s origina de una mutacidn de un virus
previo no patdgeno, o si fue transmitido directamente

de los animales al hombre (28).

Los gltimos descubrimientos han detectado gus el SIV

posse  mavor afinidad al HTLY IV o LAY 2, formas dife-
-

rentes  recientemente descubiertas, gueyHTLV I11 o LAY,

conocido universalmente como HIV-{(&1).

H
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b) Caracteristicas del Virus :
La particula del VIH es una estructura redonda de un
diametro de 100 mm., gue consiste en una envol tura de
glicoproteina rodeando 1 ndcleo interno protéico
(287
Es sensible al calor y una temperatura de 56 grados C
reduce su infectividad por lo menos 100 veces.
Ezxs relativamente resistente a las radiaciones ionizan-
tes v a la lus U.V. Se inactiva rapidamente por éter,
acetona, etanol al Z0%, hipoclorifto de Sodino al 0,2%,
beta propiolactona en dilucion de 1/400, hidrédwido de
Sodio en concentracidn de 40 nm. por litro, v glutalde-
hido al 1% (173«
Es menos virdlento gque el virus de la hepatitis E, que
es capaz dp infectar una herida con sdlo una gota de
sangre infectada. E1 VIH, al parecer,; trequiere de
grandes concentracionss para hacerlo (63).
La informacidn genética ¥ el ciclo de vida del VIH es
100,000 veces menor que la  informacidn genédtica conte-—
nida an una célula humana, y poses s6lo 9,74% nucléoti-
dos (31, &1).
La cadena simple del genoma viral (ARN) estd constitui-
da por 7 genes (55, 61). Contiene & genes mayores: gag,
para 2l nacleo viral interno de la proteina; pol, para
la transcriptasa reversa; y env , patra la snvoltura de
superficie de la proteina (24, 2B, Z1). La figura 6

muestra la estructura Iintima del VIH.

-
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c)

La actividad enzimdtica del gen pol, que codifica para
la transcriptasa reversa, 25 usada comunmente caomo en-—
sayo cuantitative para la produccion del virus in

vitro.

Existen 2 proteinas regulatorias de importancia para
la replicacion del VIH (tat III y art). Una ver inicia—
da por activacién de la célula infectada latente, la
replicacion del VIH ss eficiente debido a la accidn de
estas 2 proteinas. Ademas, otros 2 genes (sor v I7orf)
fusron revelados por 21 andlisis de la secuencia de
DA, Son  inmunogénicos, v s&8 puaden detectar anticusr-—
pos en personas infectadas por 1 VIH.

Las proteinas estructurales del core viral son polipép=—
tidos de peso molecular de 15, 17 y 24 FEd. y productos
de la proteina  precursora del gag. El precursopr del
erv, ap 160, estd asociada a la proteina Lransmembrana
gp 41l v a la proteina externa gp 120. La gp 120 esta
solamente unida a la superficie del viridn "maduro'.
(Ver figura No 2.

Los andlisis de varios VIH aislades, han revelado una
variacidn marcada de variabilidad en la porcion del gen
2nyv qus codifica para la proteina exbterna gp 120. Esta
variabilidad es probablemente de importancia fundamen-—
tal para la biologla y patogenédsis del VIH. Se cree que
las variaciones de la envoltura del VIH pusden evadir

la respussta inmune del huésped (31, &1,

Replicaci®n :

Fara gque el virus puseda replicarse, se necesita una

28 -
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célula huésped (55). Inicialmente se pensd que las cé-—
lulas blanco eran los linfocitos T4 (17, 24, 28, 31, 59
&0, &5), pero luego se vid que también infectaba a mo-
nocitos y macrdfagos, células del sistema nervioso e

intestind y probablemente otras células de la méedula

osea (28, 31, S&, &1).

Efn las células, 21 material genético s =1 DNA,gue se
transcribe en un mensajero (RNAm), @l gque sirve de mo-
delo para la producciédn de proteinas. Los genes de un
retrovirus  estan codificados en RNA, pero antes de su
sxpresidn, deben ser convertidos en DNA. El ciclo pue-

o]

de ser dividide en Z partes @

1a Parte

El VIH se une a la superficie externa de la célula v
le inyecta su core, que contiene © cadenas identicas
de RNA. Luego, 1 enzima, la DNA polimerasa, hace una
copia de DNA a partir del RNA viral. Otra enzima aso-—
ciada, la ribonucleasa destruye =1 RNA original v la
polimerasa realiza uwuna Za. copia de DNA, usando =1
primero como modelo (las 2 enzimas se denominan trans-—
criptasa reversa o inversa } (24, 55). La informacion
genética migra hacia 21 niucleoc célular, Una enzima 1lla-—
mada integrasa, incluye &l genoma VIH dentro del DNA
de la célula huésped. E1 DNA viral o provirus, pusde
duplicarse junto a los propilios genes de la célula, ca-
da vezr que la célula se divide. Con esto, ya existe

una infeccidn sstablecida.



2.4

El

feac

rep

La produccidn de las particulas del virus empieza cuan-
do las secuencias de nucledtidos, de las "repeticiones
terminales largas", —que son estrechamientos de DNA al
final del genoma viral—-, dirigen enzimas que pertenecen
al huésped para copiar 1 DNA del virus a RNA.

Farte de ese RNA provesra informacidn para otras parti-
culas de regeneracion del virus. Otra parte servira pa-
ra guiar la maguinaria celular en la produccidn de pro-
teinas estructurales vy enzimas del nuevo virus., Estas
particulas o viriones, son almacenadas en miltiples co-
plias de 2 moléculas protéicas diferentes, en una rela-
cion de ZG0:1. La mas abundante, ess la precursora de la
cubierta proftéica gque contendrda =21 RNA v las enzimas en
los viriones completos. La olra molécula ss mas grande,
vy contiene los mismos componentes estructurales y seg—
mantos adicionales , gque serdan las enzimas virales.
Ambas proteinas migran hacia la periferia de la célula,
¥y tan pronto como son producidas, un dcido graso al fi-—
nal de cada una de ellas, lo fija al interior de la
mambrana célular. Dos cadenas de RNA viral se incluyen
dentro de este viridn naciente (A1), (Ver figura No 3i

Ciclo de vida del VIH).

INTERACCION CON LA CELULA HUESFED :

VIH pusde ser aislado de linfocitos T4 de personas in-

tadas =sn  forma regular (17, 21, 55, &0, ﬁi).A Fuede

licar también en linfocitos B activados, monocitos vy
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macrofagos, células de Langerhans de la piel, células
foliculares dendriticas, nodulos linfaticos infectados y

en células cerebrales (31, S5&, &1).

Exceptuando los linfocitos B, todas estas cédlulas normal-
mente sxpresan en su  superficie un marcador el cual se

pensd inicialmente era exclusivo de linfocitos T4 (&1).

Farte de este antigeno, denominado CB4, sirve como recep-—
tor de la glicoproteina viral gp 120, para la adsorcion

especifica del virus a la célula huésped (b1, 61, 65).

El paso del viridn hacia 21 interior de las célula hués-—
ped parece ser mediado por receptores y controlado presu—
miblemente por otras moléculas (&1).

Dentro del linfocito infectado, la replicacién del VIH
esta usualmente restringuida, v en la latencia de las cé-—
lulas no se expresan protsinas viPales: Estas células
persisten infectadas y no pueden ser reconocidas por el
sistema inmune del huésped hasta gue e] linfocito sea
activado por mitdgenos, antigenos solubles de una bacte-—

tria, otros virus o células alogénicas (28, 31 &1, 69).

También pueden ocurrir gue se active, comience a ser in-
fectante v llegue a producir signos v sintomas en el huéds—
ped gue se correlacionan con 21 SIDA. En  forma alternati-
va, la infeccidn por el VIH puede provaocar otros signos vy

sintomas, que s& conocen como complejo relacionado al SIDA
(ARC oo AIDE related complaex) que implica un  gradeo de
rigesgo para el posterior desarrollo de la enfermedad (21,

635) .
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l.Las interacciones son complejas, dependiendn del tipo de
célula huésped y del nivel de actividad de la célula. En
los macrofagos y sus percusores, los monocitos, el virus
crece continuamente pero en forma lenta, alterando la fun-

ciétn celular (31),

Ge pusde explicar la progresion lenta de la enfermedad poe
dos razones. La primera es gue el virus replica lentamen-—
te en pequeffa cantidad, torndndose mds citotdxico. La se-
gunda razdn, es que los efectos citotdricos permanecen
controlados por un  tiempo por el sistema inmunoldgico a
traviés de la neutralizacion, prevencidn de la unidn a o-
tras células huédsped y sstimulacion de células citotoxi—

Cas.

Cuando la declinacion de células T4 es tan significabiva
como para que el sistema inmune no pueda funcionar efi-=

cientemente en =1 control del VYIH, se produce el SIDALD).

3.5 MECANISMD PATOGENICO

El mecanismo propuesto para la infeccidn celular por el
VIH es @l siguiente @

Se produce la unidn de una proteina del virus, la agp 120,
con abra proteina (CR4) en la superficie célular. Foste-
riormente se transcribe su RNA dentro del DNA celular. E1
DNA viral se incorpora al material genético celular y di-
rige la producciédn del RNA viral y proteinas propias, las
que se combinan en la formacidn de nuesvas particulas. Es-

tas nuevas particulas se desprenden de la membrana célular

e A
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pudiendo infectar ntras células. (Ver figura No 4).

e ha establecido gue la replicacion del VIH y la muerte
gelular aumentan cuwando las células T4 infectadas estan
activadas. Debido a gue estas células se multiplican, tam—

biégn lo hacen las particulas del wvirus.

La replicacion del VIH puede ser demostrada solamente en
una peguefa fraccion de células T4 recpgidas de pacientes
infectados con el VIH. Las células destruidas sdlo deter—
minan la replicacidon y puede dificultar 21 mecanismo inmu-
noldgica, pero no  causa la inmunodeficiencia. Por lo tan-—
to, se supone la sistencia de otros mecanismos de muerte

celular, los cuales no son aun reconocidos.

Un mecanisng probable 25 la formacion de un sincicio, gus
sorn cuerpos consistentes de muchas células fusionadas. Se
desarrnlla despuds que una célula sinple es infectada por
@l VIH v produce proteinas virales incluyvendo al gp 120,

Esta proteina  se une al CD4 de células sanas adyacentes
la estructura resultante no funciona v va a la muerte (60,

bly.

Dtro mecanismo  pusde ssr 21 de muerte por actividades
standard de anlticuerpos citotdxicos vy celulares. Una par—
ticula libre de gp 120 pusde circular libremente, tornan—

dose susceptible al atague inmune (&1).

Otro mecanismo  especulativo es el efecto del VIH en la
produccian de citokinas en varios tipos de cédlulas. No
z0lo infecta y replica 8n T4, sino gue btambién en mono-—
citos, macrdfagos y células similares llamadas células

tiswlares dendriticas de la piel, membranas mucosas,

REA



Célula
Blanco

FIGURA NUMERD 4: UNION DEL VIRUS A UNA CELULA LT 4

El virus se acerca a la célula.

2. Una proteina viral clasificada coma "GF 120"
582 uUne a una molécula de superfticis conocida
coma “"[CD 4",

3, Esa interaccidn deja al descubisrto otra

proteina llamada "GP 41". Una terminacidén de

la "GF 41" se introduce por si misma en

la membrana celular.
4. Esto daltimo lleva a la fusidn eventual de la

membrana viral v la membrana celular.



nodulos linfaticos, higado, bazo y cerebro. Dichas células
no  so n destruidas, pero su funcion disminuye o se afecta

(HO) .

3.6 ALTERACIDNES INMUNOLOGICAS EN EL SIDA :

La inmunodisfuncidn presente en =1 8IDA se fundamenta en

la depresion de un set especifico de células blancas san-—
guineas llamadas linfocitos T4 o ayudantes (17, 24, 4%,
55, &0). El T4 reconcoce antigenos extrafos en células

infectadas y ayuda a la activacion de los linfocitos B,
gue producen anticuerpos especificos gue = unen a células
infectadas y también a organismos libres, inactivéandolos

y/0 destruyvéndolos (24, &60).

Los linfocitos T4 también influven en la inmunidad mediada
por células T8 o asesinas vy por otro tipo de células, co-

ma los monocitos y macrofagos.

La pérdida del LT4 dificulta la capacidad de defensa espe-
cialmente contra virus, hongos, parasitos v cierfas bacte-

rias que incluyen también a las mycobacterias (14,553,460).

Al disminuir las células T4, se produce una relacion in-
vertida entre linfocitos T ayudantes y los supresores (14,
17y, Tambien =se produce un aumnento de células supresoras,
que acktdan sobre células T citotosicas, lo gus provoca la
propagacion de células neoplasicas (14). For altimo, los
linfocitos T4 gue persisten posesn una funcion anormal

(24) .



El VIH posee una selectividad por LT4, lo que llevd a de—
duecir gque tiene un tropismo sspecial por receptores CDA+
(24, &41). Inicialmente se pensd que eshos recpbtores eran
marcadores especificos del linfocite ayudante e inductor,
paro también esta presente en macrodfagos y monocitos (24,

&l)

Los mecanismos citotoxicos son criticos en las defensas
del huésped contra los patogenos virales. Los linfocitos
de los pacientes con SIDA, poseen dificultades en los
mecanismos citotoxicos especificos (natural killer) para

células tumorales.

Se describen ademis anormalidades 2n la inmunidad humo-
ral en los pacientes con SIDA v ARC. Tanto adultos como
niffos, poseen una hipergammaglobulinemia policlonal de la
IgG v Igh. Las respuestas de anticuerpos primarios y se-—
cundarios pueden ser deficientes, factor que contribuye a

la alta frecuencia de gepticemias e infecciones bacteria—
M.

Dtros  hallazgos comunes son la leucopenia v neutropenia,
particularmente en pacientes con un prodromo febril del
SIDA o con infecciones oportunisticas, cuandeo ya se esta-
blece la enfermedad. Las leucopenias son exacerbadas fre-
cuentemente potr terapias de Trimetropin-8Bul fametoxazol o
Fentamidina para la neumonia por neymocysbis carinii. La
muarte mediada por monocitos = normal v puede ser aumen-—
tada con interferdn gamma.

Las infecciones agudas vy cronicas que complican el SIDA

caracterizan la inmunodeficiencia inducida por &l retrovi-

n

i
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immune (243,

los pacientes con SIDA son (S56):

linfopenia de los LT (Th/Ts disminuida).
disminucion de la funcidn de las LT.

disminucidn de la produccion de linfoguinas.

m

rus, v hacen mas dificil la reconstitucion del sistema

Las principales alteracionss inmunolédgicas descritas en

disminucion de la respuesta a inferlesubkina 2 (IL-2).

defecto en las ceélulas NE ( natural killer).
menor actividad de los LB.
hipergammaglobulinemia.

alteracion de los subtipos de inmunoglobulinas.
fendmenos de adbtoinmunidad.

complaios inmunes circulantes.

alteracidn de la quimiotaxis v fagocitosis del
displasia Ltimica.

nivelss alterados de la hormona timica.

aumsnto del interferdn Acido-labil.

aumento en la BE microglobulina sérica.

monocito.
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4. CLINICA DEL SIDA

4.1 MANIFESTACIONES GENERALES :

Elf sindrome de inmunodeficiencia adguirida (8IDA), consti-
tuye la expresion extrema de la infeccidn por el VIH (28,
49). En el otro extremo del espectro de la enfermedad se
wbhican los individuos sanos, pero gue han estado expuesstos
al wvirus, se han infectado, presentan anticuerpos en 21
susro v usualmente @l virus mismo. Entre estos dos extre-
mos se dishtribuve un gran namero de casos gue nuesbran una
amplia variedad de manifestaciones clinicas e inmunologi-

-

cas de la infeccidn por el VIH (28).

Este gran espectro de manifestaciones del S8IDA puede va-—
riar desde la ausencia de sintomas, sintomas inespecificos
como fiebre, pérdida de peso v linfoadenopatia generaliza-
da, o enfermedades especificas gque pusden asociarse con
inmunodeficiencias, btales como  tuberculosis, candidiasis,

herpes zoster v neoplasias malignas (30),

El tiempo que transcurre entre la entrada del virus al
organismo v la presentacion del SIDA, es de aproximada-—
mente 5 afios o mas (4%, 465). 856lo un 3 a 10 % de las pepr-
sonas infectadas por 2] retrovirus desarrollaran la enfer-—

medad (4%) .

Un individuo infectado puede no presentar sintomas de la

infeccidn, denominandosele portador asintomidtico (49, &5).



La presencia de manifestaciones clinicas menores, corres-—
ponde a un estado que se reconoce como Complejo Asociado
al SIDA, o ARC (Aids Related Complex) (49).

Los tres aspectos de la infeccidn son independisntes en-—
tre si. Esto significa que una persona que posee an su or-
ganismo el retrovirus puede permanecer toda su vida como
portador asintomalbtico o, despues de un periodo, desarro-
l1lar un ARC v pusde que nunca evolucione a SIDA (4%). La
comunidad cientifica estima actualmente fgue de los indivi-
duos infTectados, =1 50 a 70 % son portadores asintomaticos

y de dstos un 259 a 30 % desarrollara 1 AREC (4%,

4.1.1. Elasificacion de la infeccidn por =1 VYIH

La C.D.C. clasifica la infeccitn del VIH en pacientes don-
da @2 ha comprobado la seropositividad en las siguientes

categorias (28)

Grupo I ¢+ Infeccioin aguda

Grupo IT 1 Infeccidn asintomiatica

Grupo ITT ¢ Linfoadenopatia persistente gensralizada
Grupo IV 2 Otra enfermedad

Subgrupo A Enfermedad constitucional
Subgrupe B: Enfermedacd neurol dgica
Subgrupao C: Enfermedades infecciosas secundarias
Categoria C-1: Enfermedades secundarias gs-—
pecificas enumeradas para

SIDA

Categoria C-2: Otras enfermedades infeccio-
mas securndarias

Subgrupo D Cancer secundario

Subarupo E: otras condiciones



Otra clasificacidn que también se describe en la litera-

tura es la siguiente (34):

Grupo O

Grupo Ia

Grupo Ib

Grupo

Grupo

Grupo

Erupo

Grupo

Grupo

i

£n

&

"

-

[

T

pacigntes seropositivos, sin manifestcaiones al
examen fisico. Estos pacientes son funcional-
mente normales pero pueden bener anormalidades
celulares T, glubulinas moderadamente altas o
neutropenia

pacientes con  linfoadenopatia gue incluye 2
radenas de nodulos del aArea posterior cervical,
asxila, postauricular, o inguwinal. Estos pacien-—
tes no  tisnen sintomas ni infecciones exagara-
das,

pacientes que poseen linfoadsnopatia vy ademés
infecoiones exageradas, incluyendo tiffa versi-
color de la pigl, molusco contagioso extensivo,
pitiriasis rosa, tiffa cruris, condiloma accumi-—
nata recurrente, sifilis secundaria, o infec-
citn por gl CHVY de curso prolongado.
linfoadenopatia @ sin infeccidn pero con antige~
nos de superficie de hepatitis RB.
linfoadenopatia sin infeccidn , pero con hipsr-
gamman lobulinemia IgB.

candidiasis oral, sin linfuadenmﬁatia.
definicion de SIDA dada por la C.D.C.
neoplasias gqu2 requieren guimioterapia y ade-
mas presentan una infeccion oportunista.
linfoma de cualguier ftipo, adenopatia angioin-
munoblastica, sarcoma angiminmummbléatfcm vio

anemia refractaria.

R



4. l.2. VMias de contagio v fransmision :

El SIDA se transmite predominantements por contacto sexual
o por via sanguinea v sus derivados. La amplia mayoria de
los pacientes de S5IDA son homosexuales vy la relacion
sexual anal se considera como =21 medio principal de trans-—
misidn. Focos pacientes han contraide SIDA a traves de
contactos heterosexuales, y en estos casos la enfermedad

ha sido principalmente transmitida del hombre a la muwjier.

También =o ha reportado la transmisidn de SIDA a los re-
ceptores de productos  sanguineos. For ello, la mavoria de
los palses han  implementado un sistema de control para la
sangre donada yv de sus derivados.fidicionalmente se ha in-
troducido en muchos palses el calentamiento de los produc—
tos de la sangre. De este modo, las pesibilidades actuales

de contrasr SIDA por esta via son extremadamente bajas.

La transmision del VIH entre el grupgo de drogadictos endo-—
VENQENS, oourre por &8l uso compartido de agujas contamina-

das.

El S1IDA también pueds transmitirgsse verticalmente de madres
infectadas a sus hijos, via intrauterina (transplacenta-

rial) o perinatal.

Actualmente sxisten numerosas evidencias de gue el SIDA No
@s btramsmitido por contacto casual o de alguna manera dis-—
tinta de aguellas ya esnumeradas {(ejemplo: por slemsntos
cortopunzantes) 4, 8., 14, 1é6, 17, 28, 20, 35, 4%, 54, 58,

&3, b4, &5, 6B, 71, 74).



4,1.%. Etapas de 1 infeccidn

El curso de la infeccion puede subdividirse =n varias eta-
pas, con diferentes manifestaciones clinicas en cada una

de allas.

1. Etapa inicial o primoinfeccidn

La introduccion del virus al organismo a través de alguna
de las vias de contagio pasa desapercibida, dando por ini-
ciada la infeccidn. Luego de & a 10 semanas —algunos auto-
res  consideran hasta 18 semnanas despuéds (B)- se detectan
los anticuerpos para el VIH,lo gue se denomina seroconver—
sion.

Ern la mayoria de los infectados no se observan sintomas;
gétlo el 20 4 de ellos (49) presentan un cuadro clinico ca-—
racterizado por fiebre de ZB a 40 grados C, adenopatias
cervicales vy erupciones cubtdneas (4%9). Otros pueden mani-
foastar sintomas parecidos a una mononucleosis o bien sig-—
nos neuralogicas como convulsiones y paresias (8). Estos
signos desaparecen  en forma espontanea después de 10 dias
(4%) . La mayoria de los virodlogos consideran gue la infec—
cidn durara toda la vida pudiendo pasar el virus rapida-—
mente de un estado de reposo a uno de una intensa aclivi-
cad (8).

El paso del estado de inactividad del virus a otreo en gue

es nacivo, puede explicarse por los siguientes mecanismos:

1. La conjuncién de muchos factores o cofactores que fa—
varezcan @l paso de un estado de déficit inmunitario mo-

derado a otro severo o irreversible.



2. El estado constitucional de los individups infectados.
Algunos serdan mas susceptibles gque otros, determinados

gengticamente.

I. La destruccidn de linfocitos T4, no se produciria gx-—
clusivamente por el VIH, sino que también por una reaccion
autoinmune debido a la incapacidad de las propias celulas
defensivas para reconocer las células infectadas de las

Sanas.

Al individuo seropositivo que no poses signos clinicos @e
le conoce como portador asintomatico Este estado puede
prolongarse por mas de 5 affos. El  paciente durante ese
perindo, posse una gran capacidad infectante. El 759 % de
los pacisntes (VIH-ab+) estudiados no pressntan sintomas,
aungue se desconoce la svolucion precisa de este estado
en el largo plazo, el cual depende de las propias carac-

teristicas individuales de cada paciente (8).

2. Complejo relacionacdo al SIDA @ (AREC)

Se reconoce con este nombre a una serie de manifestaciones
clinicas de infeccidn con VIH severa, aunque menos grave
(8).

La definicidn dada por la C.D.C., 25 la siguiente (8, 28,
2%, 4%, 56, &5, &7, 71

1 paciente debe teanser 2 o mas signos/sintomas vy 2 0 mas

valores anormales de laboratorio.

i
S
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I. SBignos/sintomas inespecificos clinicos de condicidn

cronica presentes por I meses o mas sin explicacidn:
1. Linfoadenopatia en 2 lugares o mas, no inguinales.

2. Férdida de peso mayor a 7 kgs. (15 lbs.) o 10 % del
pesn normal, sin causa aparente.

I. Fiebre mayvor a I8 grados, intermitente o continua.

4. Diarrea.

. Fatiga/malestar.

b Sudor nocturno.

7. Férdida de memoria progresiva.

I11. Estudios de laboratorio @

Disminucidn en células T ayudantes.

—-
.

18

« Relacién disminuida de linfocitos T ayudantes y
linfocitos T supresores.

T, Anemia o lewcopenia, trombocitopenia o linfopenia.

4. MNiveles aumentados de globulinas séricas.

9. Respuesta blastogénica disminuida de los linfocitos.

4. Reaccidn cutanea a prusbhas mdltiples de antioenos.

7o Niveles aumentados de complejos inmunes circulantes.

Este nivel de infeccidn carece de infecciones oportunis—
tas o tumores, que son requeridas por @l C.D.C. para el

diagnostico de SIDA (3).

3. Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida (SIDA):

l.a definicidn de la C.D.C. para el SIDA, ws la de una en-

fermedad caracterizada por (28, 55, &7) @



a) Una o mas enfermedades oportunistas (diagnosticada por
métodos considerados seguros) gque sean al menos mode—
radamente indicativas de una inmunodeficiencia celular
subyacente.

b) Ausencia de otras causas conocidas de inmunodeficien—
cia celular (diferente a la infeccidn con VIH) y ausen~
cia de otras causas de resistencia reducida reportadas
en asociacidn con al menos una de estas enfermedades
aportunistas.

Se excluye a 1 a) Facientes con resultados negativos a
las pruebas de anticusrpos para el
VIH en =21 suero.
b)) Noamero normal o alto de linfocitos T4

v relacidn normal o alta de T4 a T8.

En resumen, el diagndstico se basa en una combinacidn de
entidades especificas (infecciones oportunistas o malig-—
nas) o hallaggos especificos de laboratorio (por e@iemplo,
neutropenia, anemia o Lrombocitopenial), o ambas (3).

Existen ademés otras definiciones para el 51DA, segun la

literatura (8) ¢

1. Fressncia de por lo menos 2 signos principales comos:

a) Fiebre persistente

by Férdida de peso mayor del 10%

o) Diarrea crédnica persistente (mas de un mes y gue no
responde a tratamiento), asociados a un signo secun-—
dario sin existir causas conocidas de depresion in-
munitarias

=~ tos persistente, de mis de un mes



= dermatitis pruriginosa generalizada

- herpes =zoster recidivante

«~ infeccidn progresiva generalizada y crdnica por
herpes simplex tipo 1

~ candidiasis orofaringea

- linfoadenopatia generalizada

Enfermedad al menos moderadamente predictiva de un de-

fecto en la inmunidad mediada por gélulas, gue s pre-

senta en un  individuo con una causa no conocida patra

una resistencia disminuwida a la enfermedad (Z0, 74).

Dichas enfermedades incluyen =] Sarcoma de Faposi, la

neumonia por neumocystis carinii e infecciones oportu-

nistas:candidiasis, aspergillosis, CHMVY, herpes simplem,
nocardiosis, toxoplasmosis (Z0).,

Segun la C.D.C., las siguiesntes son enfermedades al

manes mederadaments indicativas de inmunodeficiencia

celular subyvacente (8, 9, 24, 28) :

M. Infecciones Frotozoarias vy Helminticas
1. Cryptosporidiosis intestinaly causante de diarrea

por mas de un mes.
Z2e Meumonia por neunocystis carinii.

Fe Btrongyloidosis, causante de neumonia, infecciodn
del sistema nervioso central, o infeccidn disemi-
naca.

4. Toxoplasmosis

B. Infecciones por hongos

1. Candidiasis, causante de esofagitis (por hallaz-
gos histoldgicos o microscdpicos de wuna pfapara—
cion "humeda" del esdfago, o por hallazgos endos—

copicos © de biopsia de placas blancas en una

E



base mucosa eritematosa, pero no sdlo por culbi-
Vo).

. Cryptococosis causante de infecciones del sistema

k3

netrvionso cenbral u otras infecciones diseminadas

extra pulmonar v ganglionar.

Infecciones bacterianas:
1. Mycobacterium Avium intracelular (compleio M.
Avium o M. Eanasali), causante de infeccion dise-

minada extra pulmonar o ganglionat.

Infecciones virales:

1. OMY causante de infeccidn 2n drganos internos
diferentes al higado, bazo o nodulos linfaticos.

Cancer:

1. Sarcoma de HEaposi.

™

2. Linfoma limitado al cersbro.

Otras infecciones oportunistas con pruebas positivas

para =21 YIkH:

En ausencia de las enfermedades oportunistas antes

mencionadas, cualguiera de las siguientses enfermeda-—

des es considerada indicativa de SIDA si 2]l paciente

tigne una prueba positiva al VIH.

1. Histoplasmosis diseminada (en cultivo, histoloia,
g citologial.

2. Candidiasis bronquial o pulmonar.

-

3. Isosporiasis, causante de diarrea créonica.

Neumonitis cronica linfoide intersticial.

Linfoma no-Hodgkin con prusba positiva para el VIH.



Se consideran enfermedades patognoménicas del SIDA al
Sarcoma de Kaposi (8, 71}, a la meningitis por criptococos
(8) v a la neumonia por neumocystis carinii (71).

lLlos sintomas v signos clinicos generales como resultado

-

de la infeccion por el VIH vy sus enfermedades asociadas
son las siguientes (9, 24, 335, 74) ;

1. Fiebre intermitente mayor a Z8 grados C.

2. Férdida de peso mayor al 10% del peso corporal.

3. Tos persistente.

4. Linfoadenopatia pergistente.

. Alopecia.

b  Budor nocturno

7. PFuarpura tombocitopénica idiopatica.

B. Diarrea prolongada.

7. Astenia.

10. Infeccidn dermatoldgica.

11. Disminuciédn de linfocitos T4 v aumento de linfocitos

T8, anomalias en funcion de linfocitos H.

12. Leucopenia.

For atra parte, la C.D.C. define como una entidad total-

mente aparfe al SIDA pediatrico en la siguiente forma(Z8):

1. Un nifio, menor de 13 afios, gue ha tenido una enfermes—
dad diagnosticada de una manera confiable, moderadamen-—

te indicativa de inmunodeficiencia célular subyacente.

5]

. Una inmunodeficiencia célular subyacente de causa des-—
conocida o alguna otra resistencia reducida reportada

en asociacion con esta enfermedad.



Las condiciones gspecificas gue deben ser excluidas =n un
nifio son:

- Enfermedades por inmunodeficientes primarias, inmunode-—
ficiencia severa combinada, sindrome de Di-George, @sin-—
dirome de Wiskott-Aldrich, Ataxia-Telangectasia, esnferms—
dad de injerto . contra huésped, neutropenia, funcidn anor-
mal neutrofilica, agammaglobulinemia o hipogammaglabuline-
mia con aumento de IgM.

— Inmunodeficiencia secundaria asociada con terapia inmu-

nodepresiva, malignidad linforeticular, © inanicidn (28)



4.2 MANIFESTACIONES ORALES

lLas lesiones orales asociadas al BIDA son variadas, pu-
diendo agruparse en una clasificacion general s=gan su
naturaleza o etiologia. Las diferentes fuentes de informa-
cion consultadas (3. 4, S5, 14, 28, &1, &3, &4, &I, 76&),

citan las siguientes entidades patoldgicas:

1. Infecciones por hangos:t
al Candidiasis oral: pssudomembranosa
eritematosa
hiperplasica
nodular
b) Gueilitis angular

ct HMistoplasmosis oral.

2. Infecciones bacterianas:
al Infeccion fuso-espiroguetal: G.U.N.A.
b} Infecciones no especificas: periodontitis cronica.
o) Miceobacterium Avium intracelular.
o) Klebsiella pneumonia.

&) Enterobacterium cloacas.

Infecciones virales.

a) Herpes simplex

b} Herpess Zoster.

o) Leucoplasia pilosa.

d} Condiloma acuminada oral.
2) CHMY (Citomegalovirus).

f) Xerostomia secundaria @ infeccidn viral.



4. Neoplasias:
a) Sarcoma de Kaposi.
b)) Carcinoma de células escamosas 0 espinocelular.

=) Linfoma No-Hodgkin.

5. De etilogila desconocida :
a) Ulceras aftosas recurrentes.
b) Fuarpura trombocitopénico ideopatico.
=) Equimosis oral.

d) Aagrandamiento de glandulas salivales.

4.2.1 Infecciones por honoos

A) Candidiasis Oral:
La candidiasis constituye una de las infecciones mas

frocuentes asociadas al SIDA (&&6) .

Mo se cvonsidera dentro de los criterios definitivos para
el diagndstico del SIDA, pero se manifiesta en el 75 4 de
los pacientes con ARC y SIDA. 81 =std considerada dentro

esos criterins la candidiasis esofagica (28, 43, &4).

A la forma clinica oral observada en grupos de riesgo, se
le asigna un valor predecible para el posterior desarrollo
del SIDA v como un marcador de candidiasis de tipo esofa-

gica (28, &1, &4, I6).

En un caso reportado en la literatura del affo 1983, la
candidiasis fue la dnica manifestacion especifica en un
paciente con SIDA, el cual fallece posteriormente (10).

Aunqgue la presencia de la infeccidn no es condicidn obli-

gatoria de la solicitud de =sxamenes de deteccidn del HIV,



la evidencia acumulada indica que la expresion clinica de
la candidiasis de no existir condiciones predisponentes
para su desarrollo (inmunodepresidon conocida, uso de anti-
bidticos de amplio espectra) en una persona preaviamente
sana, debe ser investigada especialmente si pertenece a

uno de los grupos de alto riesgo (I, 10, &7).

Tavitian vy colaboradores en 1986 (70), apovan la consi-
deracion de la candidiasis oral como "marcadora'" de la
forma esofigica en pacientes con ARC y 8SIDA. Al respecto
estos autores sugieren la siguiente conducta clinica:

ante cualguier lesidn oral gue no  responda a tratamiento
antimicético convencional, debe efectuarse una endoscopila
exploratoria para confirmar o descartar la presencia de
una lesidn esofégica asociada, la cual puede ser la causa

de la persistencia de la legsidn oral (70).

La clasificacion mas reciente de la C.D.C. para enfermeda-
des asociadas al HIV incluye a la candidiasis oral dentro
de "otras enfermedades infecciosas secundarias" (grupo

IV, categoria C2) (&43).

La severidad de la candidiasis pusde variar desde la for-
ma crénica focal, gue s una infecciotn limitada gue abar-—
ca 1 o 2 Areas de la boca, hasta una forma diseminada ful-
minante, gue compromete el tracto gastrointestinal comple-
to. Ante una lesidn crdnica, el paciente debe ser monito-
rizado cuidadosamente o instruido para reportar cualguier
eracerbacidn o compromiso esofagico, ya gue una lesidon
fulminante puede evolucionar hacia la esofagitis hemorra-

gica o perforaciones esofdgicas, lesiones potencialmente



comprometadoras de la vida del paciente.

En la Reunidn Anual de la IADR (international Association
for Dental Research) efectuada en 1989 en La Haya, Holanda
J.J.Findborg y colaboradores (54) proponen una clasifica-
citn clinica de la candidiasis gque afecta a los pacientes
infectados por el HIV., Esta clasificacidén comprende los
siguientes tipos: pseudomembranosa, aAtrofica, hiperplasica
y multifocal. Las observacionegs clinicas posteriores efec—
tuadas por estos investigadores han dado base a ligeras
modificaciones de esta clasificacidn, supiriéndose actual-
mente las siguientes formas clinicas: pseudomambranosa,
eritematosa (rojal), hiperplésica v queilitis angular. Es-
ta modificacidn se fundamenta en gue, segin =stos autores,
la forma clinica eritematosa precede a la instalacidn de
la forma psewdomembranosa,de caracter mas grave. Esta nue-
va clasificacion ha sido aceptada por el Frograma Especial
para =1 SIDA, dependiente de la OME (WHO Special Programme

on AIDS).

Diagnostico : Se fundamenta en las caracteristicas clini-

cas ¥y hallazgos histopatoldgicos de hifas del hongo, con
tinciones de FAS (Acido peryddico de Schiff), hidréoxido de
potasio o coloracidn de Gram.

Fara wun diagndstico diferencial se hace necesario una

bhiopsia incisional (28, &&).

Clinica ¢ Ganeralmente se van comprometidas la mucosa
de la lengua, labios y carrillos. En la mayvoria de los ca=

sos, existe en  forma concominante uwna infeccidn crédnica

[
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de las comisuras mucocutdneas de la boca. No se afectan
la piel ni las uflas (36).

En la peblacidn general, cursa en forma asintomatica y
tigne una praevalencia del 40%. Su etiologia se relaciona
con el desbalance de la flora microbiana oral, como ague-
lla originada por el uso de antibioticos, diabetes, reros—

tomia, protesis totales en mal estado y leucopenia (&646).

Son sintomas son ardory, gusto metalico v malestar, con un

-

gran rango de wvariabilidad (%, &&).

a) Candidiasis FPseuwdomembranosas

Ha sido descrita como aguda aunque asociada al 5IDA puesde
persistir durante meses (28). Clinicamente se caracteriza
por la presencia de placas color blanco cromoso o amari-
llentn, delgadas, compuestas de material micelial v unas
pocas células inflamatorias sobre una muocosa eritematosa
o normal (28, 24, &4). Al raspado, se renusve la parte
blanca o sesudomembrana dejando una superficie sangrante
(28, 764).

Fuede afectar cualguier parte de la mucosa oral, pero con
mayor frecusncia asienta en labios, lengua, paladar duro
v blando (28, 4%, &4, 74, 74).

Es dolorosa o sensible, no pudiendo el paciente ingerir

liguidos adcidos o alimentos sazonados (3é&).

b)Y Candidiasis Eritematosa 3

— e,

También denominada atrdfica, e@s una lesion roja, ubicada
mas frecusntemsnte &#n el paladar v en &1 dorso de la len—

gua (EB8). Es prevalente en todos los sstados de la infec—



citn por &l HIV (2B, &64). La lesitn de la lengua esta
caracteristicamante localizada a lo largo de la linsa
media v las papilas filiformes se presentan atrdficas (28,
&4, 4%). Las mucosas estan rojas, dolorosas y sensibles.

En el paladar, se asocian el tipo eritematoso vy pseudomem-—
branoso, dando como resultadeo lesiones rojas v blancas,

respectivamente ( 49, &4).

c!) Landiasis Hiperplasica :

Foco asociada al SIDA pero cuando se le observa, s en
la mucosa oral. Es poco frecusente en el area retrocomisu-

ral (28, &4).

d) Queilitis Apngular

Es, en general, muy poco asociada al S1IDA (&4}, aungue en
1989 se incluyd dentro de la clasificacion de candidiasis

asociada a la infeccion por =1 HIV (54).

Histopatologia : El exédmen microscopico de la biopsia re-

vala la colonizacion de hifas de candida en las partes

superficiales del epitelio, especialments la capa de para-—
queratina. Mientras que la infeccidn por cadndida en pa-
cientes no comprometidos inmunolégicamente esta asociada
a una fuerte infiltracidn de neutrdfilos en el epitelio y
linfocitos en ®] corion, estas respuestas inflamatorias
egstan reducidas o0 ausentes en pacientes infectados con el

HIV (Z28).

Tratamiento 1 Fuede ser topico o sistémico. Las reci=-

divas son frecuentes debido al problema de inmunosupresion

subyvacentse (28, &&).



En infecciones agudas, limitadas a la boca v orofaringe,
el control local puede ser efectuado con Nistatina, sus-
pension oral, 4 veces al dia dﬁrante % semanas (3). Begldn
otros autores, lo mas indicado es el Cobtrimazol (34, 47).

Las lesiones que no responden a la terapia topica, pueden
indicar wuna infeccidn generalizada que requiere de un
agente antifungico sistémico, como el Ketaconazol. Este
farmaco debe administrarse en faorma cuidadosa por @l medi-
co tratante, yva gue puede producir una insuficiencia hepa-
tica (2, 76). Un caso reportado en la literatura relata
los beneficios del Ketoconazol en &1 control de la candi-
diasis que afectaba wun paciente, la cual era resistente a
tratamientos convencionales. El uso de Eetoconazol mejoro
el aspecto clinico ¥ sintomatologia en forma ostensible

(4) .

B} Histoplasmosis Oral:

Sihlo se ha publicado un caso de histoplasmosis diseminada
con compromigo de cavidad oral (piso de boca) en un hombre
homosexual de 41 affos de sdad con SIDA, =]l cual fallecid

un aflo después del diagnoastico (28, 64).

4.2.2, Infecciones Bacterianas

a) Gingivitis Ulcero Necrdbica Aaguda (BUNAY :

La GUNA sra wuna enfermedad més bien frecuente después de
la Za. Guerra Mundial. Su prevalencia ha ido disminuyendo
en forma progresiva en los palises industralizados. Sin em-
bargo, en algunos palises en desarrollo la GUNA es una en-
fermedad comidn en desnutridos o inmunodeprimidos (28, &4).

Con la aparicién de la infeccidn por HIV, la ocurrencia de
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la GUNA ha alcanzado una nueva dimensidn, ya gque ha sido
diagnosticada en pacientes con S5I1DA, ARC o sseropositivos

(28, &4).

Clinica : De inicio repentino e insidioso, se carateriza
por &l sangramiento gingival al cepillado, dolar y halito-
sig (&4) .

Los sintomas desaparecen en J a 4 semanas, pero la condi-
citn susle recurrir (28). La encia se presenta eritematosa
@ inflamada, las papilas interdeantales musstran necrosis
con wlceraciones cubiertas por una capa de fibrina (64,73)
LLa zona mids afectada es la anterior. En pacientes con in-
feccitn  por HIV, tiene un curso mis bien destructivo, con
pérdida de tejido blando y dOseo y formacidn de secuestros

(28) .

Tratamiento : Su control se basa en la terapia acostumbra-

da con Metronidazel yv upa prefilaria dental adecuada (EB).

B Enfermedad Periodontals

He ha observado un aumento en la frecusncia y severidad
de las enfermedades periodontales =an pacientes infectados

por el  HIV (28, 732). Esto no s inusual si se considera
el gran namero de infecciones oportunistas gue afectan a
esta poblacidn (730,

Existe una destruccion gensralizada & irregular del teji-
o de soporte ¥y huesso y wun deterioro acelerado de las con-—

diciones periodontales preexistentes (2, 28, &4, &6, &7,

ZE)



Las enfermedades periodontales asociadas a la infeccidn

or 21 HIV, se han cartegorizado en los siguientes tipos

MIV-gingivitis (HIV-G) : Compromiso exclusivo del margen
gingival (encia libre).
HiV—periodontitis (HIV-F): Lesidn gque compromete y des-—
truye la insercidn epitelial.
HIV-estomatitis necrotizante : Involucra la destruccioén
de los tejidos blandos perio-
dontales como también la es-—
tructura dsea subyacente, com-
prometiendo en forma difusa el

periodonto de insercidn (73).

La hemorragia existente frecusntemente obedece a una trom=—
bocitopenia subyacente, debido al procesp autoinmune (4%).
Lot sstudios clinicos demusstran gue estas paradenciopa-
tias son notablemente refractarias a la terapia periodon-—
tal convencional. Estas caracteristicas hacen fundamental
su diagndstico precoz e intercepciotn va gue constituye una
patologla gue s sobreagrega a un paciente con una inmuno=
supresion marcada, lo cual agrava aan mas el deterioro de
sl condicidn sistémica (&&, 7I).

Un tratamiento periodontal bésico, con rigurosos controles
posteriores, aliviardn la mavoria de los sintomas. Los
cuidados del paciente (cuidados caseros & higiene adecua-—
dal) reducirdn la posibilidad de complicaciones. La infec-—
citn periodontal aguda puede requerir de terapia antibid-

tica. Be recomienda la Tetraciclinma, pero el paciente debe



ser monitorizado cuidadeosamente debido a gque se puede exa-
cerbar una infeccitn subclinica, intensificar problemas
gastrointestinales o bien contribuir al degarrollo de dis-
crasias sanguineas. Se deben evitar procedimientos tradma-
ticos vy &1 uso de agua oxigenada, yva que se puede compli-

car cualquier infeccidn oral anexa (3,

) Micobacterium Avium Intracelular (MAI):

El HMAI es un bacilo acido-réapido y contaminante ambien—
tal que rara vez causa enfermedad diseminada (28, 71).

La inmunidad celular disminuida asociada al 5IDA, predis-
pone a su infeccidn vy es patognomdnico del sindrome (71).
El paciente con SIDA, se manifiesta por un cuadro sisté-—
mico caracterizado por pérdida de peso y debilitamiento
(28). Las reacciones tisulares pusden incluir abscesos
rodeados por lesiones granulomatosas sin caseum o células

gigantes (28, 71).

Generalmente, se detectan luego del fallecimiento del pa-
ciente durante su  avtopsia si es que no ha sido causal
de sintomas definidos. De cursar con sintomatologia, el
diagnédstico se confirma con biopsias bronguiales (435).

El tratamiento requiere de mas de & drogas antituberculo-
sas, que son pobreamente toleradas por los pacientes (435,
71Y. S2 ha calculado gue la mortalidad después de 2 afios

es de casi un 100% (43 .

d) kleibsiella neumonias v entercobacterium cloacasi

Ambos han sido reportados en asociacidn con las lesiones

orales en pacientes que reciben quimioterapia para céan-—
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cer. Llesiones similares han sido observadas en cavidad
oral de homosexuales inmunosuprimidos, =n datos no publi-

cadnos (Z8).

4,2.%. Infecciones por virus

a) Herpes simplex:

La infeccion por el virus del herpes simplex se puede di-
vidir en 2 tipos: la primo-infeccidon herpética y la infec-
cidn cronica (28, 49, &4, b4). La primo—infeccidn ha sido

reportada come una manifestacion de SIDA yv/o ARC (F).

= Frimo-infeccion herpéticas

En sujetos sanos, la primo—infeccion es en el 994 de los
casos  asintomédtica o silente (2B, 4%9), vy solo el 14 res-
tante presenta las lesiones cutaneo-mucosas localizadas a
nivel de la parte interna o externa de la cara, los labios
y la  lengua (I, 2B, 49). Bu cuadro clinico se manifiesta
por  un  eritema  importante, seguido de una aparicidn de
vesiculas peguefas arracimadas de 1 a 4 mm. de diametrs
replietas de un liguideo claro. Eszstas se rompen dejando Ql-
ceras dolorosas (28, 4%, 64). El virus puede ser identi-
ficado en muestras del fluido de las vesiculas (28).
Luego, sstas ulceraciones se recubren de wna capa de fi-
brina, cicatrizando en 8 a 135 dias (2B, 49, &4). La pri-
moinfeccidn se  acompafla de signos funcionales vy de una
hipersecrecidn #alival vy disfagia, ademas de fiebre y no—
dulos linfaticos cervicales inflamados o sensibles (28,
49 .

En inmunodeprimidos y en &l SIDA, las lesiones son impor-—



tantes v sstén constituidas por una multitud de vesiculas
gue confluyen, formado al romperse una gran Ulcera necro-
tica. Fueden comprometer el esdfago v laringe. E1 estado
general esta alterado, habiendo una gran adenopatia, ¥ un
cuadro febril importante (més de 40 grados C) (49). La
evolucidn es desfavorable, siendp esta una lesidn cronica
gue N va a remision (3, 4%). Cuando una lesidn de eshe
tipo persiste por méas de 4 semanas, cumple el criterio de

infeccion oportunista asociada al SIDA (&4).

Su control es diflicil de lograr en estos pacientes y cons-—
tituye uwuna enfarmedad debilitante, ya gue con frecusncia
el pacients® no puede alimentarse bien (3). El tratamiento
s fundamenta en el empleo de un antiviral topico o sis-
Lémico, eliminacidn en la dieta los alimentos de los ali-
mentnos acidos, alcohol v tabaco, lo cual puede disminuip

la sintomatologia dolorosa (3),

- Infeccidn herpétice regurrante

Despuds de la primo-infeccidn, el virus queda latente pro-
bablemente de por vida, alojado en &1 ganglio del trigé-
mino (Z8) .

Es més frecusnte en hombres homo v bisexuales, siendo un

procese recidivante, persistiendo las lesiones por mas de

& semanas debido al problema inmunitario (49).

Existe la posibilidad gque =1 paciente no tensa olbros epi-
sodios de la snfermnedad, o que tenga atagues recurrentes
de lesiones de herpes en los labios o piel perioral (28).

El herpes labial es usualmeEnlte recurrente, con bﬁﬁtﬁﬁ de

vesiculas en labios v piel adyacente.



Intraoralmente, se observan pequefias vesiculas en el pala-
dar duro o encia (28, &bé).

Normalmente el brote es precipitado por el sol, infeccion
respiratoria alta, trauma., menstruacidn, stress emocional
e inmunosupresion (28).

En pacientes con SIDA, son frecuentes las siguientes com—
plicaciones: vesiculas intraorales vy genitales de larga
duracion, viremia, encefalitis herpética (28) y sobrein-
feccion de la lesidn (4%9).

Un estudio efectuado en 1985, reporta 21 hallazgo del wvi-—

rus en hiopsias de pacigntes con SIDA (74).

b) Mirus Varicella Zoster (VZV) 1

El virus humano VI es causante de la varicella, enferme-
dad predominante infantil, vy del zoster, observado en a-
dultos (28, 49).

Dourre  con mayor  frecuencia en individuos inmunodeprimi-—
dos e infectados por el HIV (28, &6&).

Al afectar al V par, compromete los tejidos orales (28,
&4) . Se caracteriza por ser estrictamente unilateral, y se
sitia a lo largo de una rama nerviosa sensitiva(d4?, &4,
bb) .

Generalmente es precedida por un sindrome mononucledsicos
la erupcion declarada se caracteriza por la formacion de
placas eritematosas recubiertas de pequefas vesiculas pepr-—
ladas, parecidas a las del herper simplex (4%9). De igual
mangra, se rompen originando srosiones que se recubren de
una malla de fibrina v desaparecen en 15 dias (28, 73).
Suele dejar cicatrices rodeadas de un halo pigmentado. La

enfermedad es dolorosa y la duracidn es prolongada (49).

~
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La complicaciédn méas frecuente es la neuropatia, gque per-—
siste por 1 o Z meses después de la regresion (28, 49, &b).
A nivel bhuco-facial, se distinguen 3 formas topograficas
sagin 21 recorrido del nervio afectado:
1Y Trigémine ¢ Oftalmico

Maxilar superiar

Maxilar inferior
2} Intermediario de Wrisberg

) Blosofaringeo y Neumogastrico

La infeccidn pusde ser diseminada (49).
El tratamiento consiste en altas dosis de aciclovipr para
acelerar 21 proceso de cicatrizacidn y disminuir el dolop

luego de la aparente resolucidn clinica (28, &6).

¢) Infeccidn por CHMVY (citomegalovirus) v VEB (virus

Epstein Barr) :

Se ha esstablecido la wistencia de altos titulos de anti-
cusrpos  anti CMY, herpes simplex y VER en pacientes con
5IDA v en honosexuales asintomaticos. E1 CMY se libera en
la saliva, orina vy semen. Su cuadro clinico presenta ca-—
racteristicas similares a la mononucleosis infecciosa, pe-—
ro es de curso cronico v persistente. Su transmision es
via semxual: su prevalencia 2n homosexuales es de un 0%,
a diferencia del 45% en controles heterosexsuales.

El VEE se sncuentra implicado =n  la génesis del linfoma
de Burkitt. Se caracteriza clinicamente por un cuadro sis-—
témico semejante a la mononucleosis infecciosa vy asoocliado
a Carcinoma nasofaringeo.

La asociacidn de VEEB, CMV vy wvirus de la hepatitis B cau-

san inmunosupresion v reversion de la relacidn LTh/LLTs.
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Esta relacion s5 GUtil como indicador de activacidn de las
células T, aungue algunos investigadores sostisnen gque no

dice relacidn con la actbividad in vivo.

No se ha logrado definir claramente cual es el evento pri-
mario: la infeccion viral o el defecto de las células T,
aungue =s recoPocide el becho gue el contacto o exposicion
frecuente al virus desencadena una supresion del sistema
inmune madido por células, hecho gue facilita la manifes—
bagitn de infecoiones oportunisticas y Sarcoma de kEaposi

(447 .

) Leucoplasia pllosas

Fue observada por primera vez en  San Francisco, a fines
de 1981 (E28).

En un estudio de pacientes con leucoplasia pilosa en San
Francisco (USA), se observd gue de 123 afectados por la
lesidn, el 11 41 tenia GIDA &n el momento del diagnostico
De los restantes 110 pacientes, =1 18 4 desarrollo el
SIDA después de un periodo medio de observacion de 7.5
meses (£2H). Usando valores estimados, la probabilidad de
desarrollar SIDA en pacientes con leucoplasia pilosa es de

un 48% para 146 meses y B3% para 30 meses después del diag—

nostico de la lesion (28, &64).

£l diagnostico de leucoplasia pilaosa, 25 una indicacidn
de  inmunodeficiencia y/0 ayposicidn del wvirus del S5IDA
(28, 27, &1, &7, 74, &H).

Al existir una alta proporcidn de pacientes con leucopla-

sia pilosa qgque progresaban hacia 1 S5IDA, se considera a



"y

la lesidn como un precursor especifico del SIDA (28, 27,
&7, 74, E). B ha sugerido gque el HIV no estd asociado a
la leucoplasia pilosa por si sd6lo, paro provoca cambios
gue hacen al paciente susceptible a la lesion (27).

Gresnspan y colaboradores, en 1787 observaron gue casi la
totalidad de los pacientes con leucoplasia pilosa, habian
estado expuestos al HIV. lLa incidencia de anticuerpos pa-—
ra 2l HIV en pacientes con levwcoplasia pilosa 88 igual a

la de pacientes con 3IDA (27, Z8).

lLa leucoplasia pilosa ha sido incluida en la clasificaciodn
de la C.DR.C. en "enfermedades asociadas al HIV" (&4).

Se Ma descrito principalmente en homosenuales (19, 26, 27,
44, 6G5, &b, 74), pera no e2s una lesidon sxclusiva de este
grupn, va gue otros autores también han observado en he-
mofilicos, receptores de transfusiones sanguineas, parejas
seruales infectados por el HIV vy drogadictos (44, &&, 74).
Estudions uwultraesctructurales (TEM) muestran la presencia

dael virus Epstein Barr asorciado a esta lesidn.

Clinica 1 He observa como upa lesidn blanguecina de su-—
perficie irregular, con plisges prominentes o proveccio—
nes, a wveces tan marcadas que  semejan pelos (de ahi su
nombral. Fuade ser una lesidn peguefia con  corrugacionss
finas vy en algunas areas suave y plana.

Be encuentra an los bordes laterales de la lengua v algu-—
nas veces se puede evpandir hacia arriba, hasta cubrir to-
da la superficie dorsal lingual. También puede expandir—

s hasta la superficie ventral de la lengua, donde usual-

mente tiene apariencia plana. Eg asintomatica, y no pueade



removerse al raspado (3, 27, 2B, 4%, &4, 65, &b&, 7&4).

La exfensidn pusde variar desde lesiones peguefias, casi
invisibles, hasta expansivas incluyendo casi toda la len-—
gua. hNo existe relacidn entre 2] maveor tamafio de 1a lesion

v 2l desarrollo a corto plazo del BIDA (28, &4%).

Diannostico Diferencial =

1} Lesiones debidas a materiales restauradores:
Lesidn lingual debido a restauraciones como amalgamas,
gque estldn  en contacto con la lesidn. Es bien definida

v desaparece cuando se reemplazan las oblturaciones.

-

Leuwcoplasia :

a) idiopatica: en superficie wventral de la lengua es
Trecuente en mujsres de mediana edad; son extensivas
y de superficie suave.

b)Y Asociadas al tabaco: se presentan en @l borde de la
lengua, = involuciona cuando 21 individuo suprime el

habiteo tabaéguico.

Nt
e

Ligquen plano: se localiza preferentements en la mu-
cosa oral v 2n el borde de la lengua.

ol Candidiasis crdnica hiperpléasica: se expresa en las
comisuras labiales, extendiéndose hacia la mucosa
bucal. Desaparsce con un tratamiento funguicida vy
no posee superficie como corrugada la lewcoplasia

pilosa (28).

Histopatologia:

Se observa un engrosamiento del epitelio =n la superfi-

cie, debido a la proyeccion de crestas queratinizadas o



paragueratinizadas, que le dan el aspecto piloso.

En la capa espinosa, las células estan tumefactas, agran-—
dadas, con un nlcleo picnoatico. También se observa hiper-
cromatisme, vy una desorganizacion ligera de las células
espinnsas y basales, asociada a un aumento en la frecuen-—

cia de mitosis.

El tejido conectivo subyacente no estéd inflamado (3, 17,
28, 4%, 64, bb6).

Estas caracteristicas son especificas s6lo cuando se acom—
pafian de un contexto clinico definido (bordes laterales y
ventiral de la lengua v hombres homoseduales) (12).

Esta lesidn es inducida aparentemente por un virus. En un
estudio reciente, 21 virus Epstein-Barr ha sido identifi-

cado claramente y también se encontrd evidencia de la pre-

e

gencia de un virus parecido al del papiloma 3, 4, 20, 25,
26, 28, 49, 64, 63). Adn no se dilucida el rol etiologico
de estos virus (2&, 49).

También se ha detectado la pérdida de células de Langer-
hans en la lesidn como resultado de la infeccidn con HIV.
Egte hecho contribuiria al desarrollo de la lesion (26,
275 &

S2 ha reportado la asociacion de la candida albicans en
las lesiones 28, 74).

El tratamiento incluye drogas antifdngicas, medicacion

antiviral o agentes guimioterapedticos (I).

&) Fapilomavirus Humanos

Es causante de papilomas orales, verrugas, condilomas e

hiperplagsia epitelial. Son lesiones usualmente localiza-
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das, papulares o nodulares, cubiertas por maltiples pro-

yecciones papiliferas (28, &4).

En individuos inmunosuprimidos se ha observado un aumen—
to en la frecuencia de verrugas cutdneas y anales. Las
vearrugas anales son  fercuentes en hombres homosexuales
(28). Se han observado tambhién en localizaciones intra-—
orales en pacientes con SIDA o seropositivos (28). La ma—
voria de estas han sido papilomatosas, sésiles o pedicu-

ladas en la encia maxilar v 1 paladar duro (28).

Las verrugas vendreas pusden aparecer como un pequefio pa-
piloma o puaden simular pegueffas fibromas. S encuentran
en la superficie de la mucosa vy son contagiosas. Freczuen=
temente se asocian lesiones anales o genitales, por lo
tanto =1 manejo requiere erradicacidon simultanea (&6).

El tratamiento es la sucisidn quirdrgica (64), aunguea las

verrugas floridas son persistentes (28).

a) Sarcoma de Haposi: (8E)
En 1872, Moric: HKaposi describid una esntidad tumoral gue
llaméd “"Idiopatishes multiples Figmentatsaron del Haut",

y dque despudés llevd su nombre (14, 20, 28, 35, 37, 43,

50, &64).

De  acuerdo a este reporte original, =1 tumor era un sar-
coma de origen multifepcal, principalmente encontrade en=-
tre judios. Observd que las lesiones ocurrian mas comun=

mente en la piel de las extremidades, pero pensaba gque

..._&E’\ e



también podia involucrar drganos internos (20, 28).

Er 1263, en un simposio llevado a cabo en Uganda, se es—
tablecid gque desde tempranos reportes en 1954, 21 SH era
un tumor halignm prevalente en Africa Sub—-Sahara. Se con-
cluyo que g1 SE constitula el 94 de todos los canceres ob-
servados en  Uganda, indicando gque la enfermedad era més
frecusnte en Africa Ecuatorial.

El SBarcoma de Faposi pusde ocurrir en personas con trans-—
plantes renales y en pacientess con tratamientos inmunosu-
presores. En 1981, se reportd 21 aumento del SE entre hom—
hres jovenes de MNew York v California (28).

Actualmente, es reportadeo como la manifestacidn inicial
del SIDA v la lesidn npeoplisica mayormente asociada al
sindrome (2, 28, 25, &3, &5, &6, 74, 75, 7&).

B incidencia en pacientes con S5IDA oscila entre el 30 v
BOKR (28, 35, I7, 43, 48).

Aungue ha sido reportado entre todos los grupos de ries-—
g del SIDA, s mds frecuente entre los blancos v homo—
sexuvales que entre negros vy grupos de drogadictos intra-
venosos (28, I7, 48).

Fosee una predilecciodn por hombres de 185:1 (20).

Foses una répida prograsion hacia la muerte (74), vy se
considera un signo potencial de fallecimientn dentro de

megses a I affus despuds de su diagnostico (41).

Definicidn: EI K en &1 SIDA se define come proceso neo-

plasico de origen wvascular, multicéntrico, gue frecuente-
mente se caracteriza por miltiples pdapulas, maculas, nodu-—

los rosados, rojos o violetas en la piel o en superficies
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mucosas (14, 20, I35, 61, &3, &6, 74).
Se describen 4 tipos de Sarcoma de Kaposi: clasico, afri-
cano, asociado a transplantes y epidémico o asociado al

SIDA.

1) Clasico : Neoplasia poco frecuente que ocurrs en pai-
ses mediterrdneos, en judios vy en individuos de ascen-—
dencia italiana (25, 764, &63).

Se manifiesta con mayor frecuencia en axtremidades in-—
feriores con caracteristicas maculares de placa o nodu-—

lares (20, 35).

Oeoasionalmente se presenta a nivel oral (20, 29). Res-

ponde a la guimioterapia simple y el paciente presenta

una sobrevida de 10 affos aproximadamente (38, &61).

2) Africano: Farecido al clasico, pero =5 mas agresivo
(55, &3, 76, Afecta a hombres blancos ecuatorianos
(Z5) . En Uganda representa el 104 de todos los tumores
malignos (23, I7, 43, 50, 76).

También afecta piel, mucosas, drganos viscerales y nd-—
dulos linfaticos (20, 25). Foco frecuente en localiza-

ciotn oral (20).

I) Asociado a transplantes: Ee manifiesta por lesiones en

piel de cardcter progresivo (35, 50),

4) Epidémico, asociado al SIDA 1 Sin ubicacidn especifica
tiende a manifestarse en la unidn de piel con mucosa
(20, ZI5). Intraoralmente se ubica con mavor frecuencia
en el paladar (20, Z5, 49, 74, 7&). El 93 4 ha wido

diagnosticado en hombres homo o bisexuales (2Z5).



El +ftratamiento no ofrece un buen resultado comparado
con ol clasico. Con fracuencia el paciente fallece an—
tes por otras enfermedades aspociadas (35, %7, S0).

Su cardcter es agresivo v diseminado (&1).

Caracteristicas clinicas exiraorales :
Las lesiones de la piel se localizan en el tronco, bra-
zos y cuelle (14, 2I5), en contraste con la distrubucidn
de la lesién-en las piernas del Sk cléasico (20, 3I5).

l.as lesiones de la piel se vuelven oscuras y extensivas.
e involucran ademés el tracto gastrointestinal, nddulos
linfaticos, pulmones, higado, pancreas, glandulas adrena-—
les, bazo vy testiculos (35, Z7). A nivel de cara, se ob-
servan papulas v nédulos, de color rosa pdalido o violeta
gque suelen afectar los lobulos de las orejas, punta de na-—

riz ¥y piel frontal ¥y geniana (49).

Caracteristicas clinicas intraorales i

A veces la manifestaciodon primaria puede ser intraoral, pe—
ro &n la mayoria de los pacientes aparece primero en piel
(28, &64).

La mavor cantidad de estudios sobre 1 SKE oral hasta 198464,
s2 han efectuado en la Escuela de Odontologia, Universi-—
dad de California, San Francisco (28). Entre 52 hombres
homosexuales (edad media I8 afins) con SK, el 51% presenta—
ba lesiones orales (28, 40, 61, &4). Veinticuatro de los 27
pacientes tenlan lesiones en &l paladar (28). El hallazgo

en el paladar como localizacidn predominante, también es



confirmada por otros investigadores (20, 285, 49, 74, 7&).
Nueve pacientes tenian localizacidn miltiple oral vy a ex—
cepcidn de dos, todos menos 2, tenian 8K gue invalucraba
piel. La punta de la nariz es la localizacidn favorita
para las lesiones faciales del BSE (28).

Las lesiones orales se caracterizan por la aparicidn de
maciulas azuladas, negruzcas y rojizas las cuales son
usualmente planas en los estadios tempranos. Después, las
lesiones se tornan mas oscutras, elevadas v frecuentemente
lobuladas vy ulceradas. La ulceracion de las lesiones ora-—
les es mis comdn gue la de las lesiones de la piel (3, 20,
28, =7, 52, &4, 7é&). Los tumores frecuentemente se locali-
zan en la submucosa. Be caracterizan por la formacion de

-

tumores ssponjosos de mis de 2 cm. de didmetro, los gue

pueden formar vegetaciones (52).

Usualmente siguen un curse indolente, y el color rojo—pur-—
pura o rojo-café se debe a depédsitos progresivos de hemo=
siderina (28, I7).

Las leziones orales se manifiestan de preferencia en en-
cia, base de la lengua, ademés de paladar, faringe vy amig-

dalas (3, 20, 49, 52, 55, 78).

Existen varias formas de presentacién del Sk:

1. Forma nodular @ posee curso clinico benigno v prolonga-
do (&1). Es de un mamelon de color rosa o violeta, fir—
me v no doloroso (55).

2. Formas floridas @ infiltrativas: posesn un  Ccurso mas
savaro, con lesiones cutaneas importantes y  frecusnte-

mente comprometen el hueso subyacente (41).,



Ze Forma linfoadenopdtica: afecta a adultos, jovenes y ni-
flos, involucrando la piel, nddulos linfaticos vy wvisce-
Fas y particularmentes del tracto gastrointestinal con

un cursn agresivo y fatal (&1).

Diagnéstico:

Debe ser confirmado por la biopsia (&66). El diagndstico
diferencial debe hacerse con equimosis, granulomas piogé—
Mitos, hamatomas, tumores vascularss (hemangioma, linfan—
gioma, angiofibroma, hemangiopericitomal o melanomas ma-

lignos (52).

Histolomia @

Las caracteristicas histoldgicas del 8K 2n 1 SIDA son

indistinguibles de aguellas del Sk clasico (20, 2Z8).

Se carateriza por bandas intercaladas de células 2n forma
de huso y/o canales vasculares atipicos (3, 20, 43, &3,
&4 . Ademés hay extravasacicon de eritrocitos, depdsitos
de pigmantos de hemosiderina, infiltrado inflamatorio
mononuelear ( principalmente  linfocitos v plasmocitos) vy
figuras mitdbticas esparcidas entre las células en farma
de huso (20, 40, 4Z, &A4). También se ha reportado la pre-
sencia de gldbulos ecsinofilicos intracelulares de natura-
leza indeterminada (20, 43).

Las lesiones pueden dividirse en tempranas vy tardias. Las
lesiones tempranas, estén localizadas =n la lamina propia
y cansisten en proliferaciones tocales de los vasos de pa-
red delgada con morfologia irregular. Estos vasos estan

frecuentemente obliterados por las células endoteliales

e



Las lesiones tardias o tumorales, consisten en nédulos
bien definidos o lesiones con compromiso difuso de la
lamina propia. Una proliferacion prominente de células
gepinosas  puede verse en conjuncion con vasos atipicos.
En algunos, los vasos estan ausentes o detectables solo
en la periferia de los nédelos. La mayoria de las lesiones
tardias son prominentes o exofiticas (28, 35, 37).

Se considera un criterio temprano de neoplasias a las cé-
lulas endoteliales con nicleos alargados, pleomérficos, vy

mambranas basales desintegradas en los capilares. E1 CMY
es considerado como un  posible virus oncogénico debido a
sl capacidad de esstimular la sintesis de DNA y RNA. S=2  ha
reportado wna asociacidn con el CMV debido a su hallazgo

an suero de pacientes con SE (37, 4%, 48, &4).

Etilogias

Es desconocida. Se ha sugerido gque la infeccidn con HIV
puade promover el desarrollo del SE. Las células mononu-—
cleares infectadas son capaces de producir factores an—
giogénicos, que a su vez permiten el desarrollo y proli-
feracion de células alteradas, en la presencia de optros

factores requeridos (14,28).

Tratamientos:

Fuede requerit de guimioterapia, radiacion, laserterapia,
o tratamiento quirdrgico efectuado cuidadosamente debido
a gue los lechos son albamente hemorrigicos (3, 40, 48).FPor
otro lado estos tratamientos suelen no ser efectivos(64),

debiendo realizarse so6lo aguellos que son paliativos (&6é).



b) Carcinoma de gcélulas escamosas 0 espinocelularsg

En 1982, aparecid =1 primer reporte de la ocurrencia del
carcinoma de células escamosas intraoral en hombres jove-
nes homosexuales (28). Se observan de preferencia en la
lengua v piso de boca (3, 28, 74, 7&).

YBe presentan como leucoplasias, eritroplasias o lesiones

ulceradas (74).

) linfoma hNMo-Hodolkins

Los linfomas de células B son una complicacidn bien cono-—
cida de la terapia con inmunosupresorss a largo plazo.

En la infeccidn con HIV, la supresion de la inmunidad me-
diada por células, =5 acompaflada por aumento de actividad
de células B (3, 2B).

El primer signo son  inflamaciones asociadas en la boca
(74), dlceras en tejidos blandos, o radiolucencias del
hueso (74&). El diagnostico se hace por la biopsia (74),
pere en pacientaes con alteo riesgo de HIDA el prondstico
es pobre por no existir un  tratamiento efectivo para su

control (&) .

S esiones orales de etiglogia discutible

a) Ulceracidn aftosa recurrente: (UAR)

Se ha observado un aumento de lesiones de este tipo en
pacientes con SIDA (64). Se postulo que el HIV produce

una supresidn a nivel de la pituitaria, lo que reduce



by

la produccion de cortisol del hudsped . For e2llo, los
tratamientos con dosis bajas de prednisclaona, no afec-
tan el estado de inmunosupresion vy disminuyen los

sintomas (&&7.

Las hipotesis actuales implican un defecto en la regu-
lacidn inmune o un papel no clarificado del virus hepr-
pes simplex. La inmunidad humoral v mediada celular en
contra de los antigenos orales estreptocdcicos y de la

mucosa oral, parecen ser caracteristicas de la UAR(Z8) .

Xerostomia o enfermedad de glandulas salivales:

Se ha observado xerostomia en pacientes con SIDA (28,
&1, &4, 65), v ha side asociada a urna infeccidn por el
CHV, agente infectante comin en pacientes con el sin-
droma (28, &4, &7). Su efecto e#s una inflamacion de
la glandula la cual reducs su produccidon de salivalédb).
Segtn otros autores, la xerostomia seria un efecto co-
lateral de radiacidn, guimioterapia, drogas o infeccion
(61, &5H).

Existen reportes de algunos pacientes pedidtricos con
SIDA, gque muestran wun aumento de voldmen de las glan-
dulas parotidas vy xerostomia (28, 44). En una serie de
22 nifins con SIDA yv/o ARC, el 104 presentaba inflama-

cion uni o bilateral de las glandulas paroatidas (280,
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5. FRUEBAS DIAGMOSTICAS EN LA INFECCION FOR EL VIRUS DE

LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

El sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)Y y el
complejo relacionado con =21 S8IDA (ARC) son infecciones
causadas por agente wviral (VIH-1 y VIH-2) del tipao retro-
virus, as decir, un  virus cuya informacion genética eata
codificada en forma de &cido ribonucleico (ARN) y posee
una enzims (transcriptasa reversa) que es capaz de copiar
el ARN @n ADN para asi poder dar origen a su ciclo infeg-

tivo.

El wvirus VIH-1 es el agente mas frecuente de infeccidn,
@l tipo VIMH=-Z es una variante endémica en Africa y stlo
ancontrado ocasionalmente en otros palses (21, 33). De-
bido a ésto todos los métodos diagndsticos se refieren al

VIH=1 (33},

Actualmente g8 wbiliran ws tipos de prusbas para detec—

ATt

car exposicidn al virus VIH :

1) Frusbas rdpidas (screening) : ELISA

2) Pruebas de confirmacion: Western Blot, IFA, Antigeno.

Las pruebas rdédpidas permiten establecer en plazo de ho-

tras la presencia de anticuerpos anti-VIH en la sangre.

Las prusbas confirmatorias permiten —-por medio de proce-
dimientos mas sofisticados— establecer si muestras ori-—

ginalmente positivas a las prusebas réapidas efectivamente

S &



tienen anticuerpos especificos dirigidos contra proteinas

virales del virus HIV o antigenos del VIH.

Fara gque las prushas enfrenten con éxito el diagnostico de
la infeccitn activa o pasiva del HIV, es indispensable co-

nocetr la historia natural de la infeccion (Ver figura 3).

5.1 Frusbas rapicdas (screening)

De acuerdo a lo anterior, los anticuerpos anti-VIH son
detectables (seroconversion) gensralmente entre la bda .y
10a., semana de producido 1 contagio, 8in embrago, la
presencia de anticuerpos anti-VIH en la sangre no consti=
tuve un diagnostico de SIDA (1, 571: s6lo significa que la
persona ha sido infectada con 21 VIH vy s encuentra en
alguna etapa de la enfermedad. La presencia de signos vy
sintomas clinicos sn conjunto con seroconversion nos dara

el diagnostico de SIDA o ARC.

T

=L I5A

Egste +tipo de ensayo detecta anticuerpos especificos de
clase Igh y/o IgM contra el VIH-1 (2).

El fundamento de esta prusba gs la union de anticuerpos
circulantes del paciente a proteinas del VIH obtenidas
ya sea por cultivo o por  recombinacidn genética. Estas
profteinas o antigenos virales son fijados sobre un sopor-
te solido (esferas plasticas), las gue son puestas en con-
tacto con el suero del paciente (anticuerpos).

Fosterior un periodo de incubacidn lusgo, son lavadas para

remover @l exceso de anticuerpos gue no se unieron. En
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seguida, se  incuba con wun conjugado gue s un  anticuerpo
(anti IgB o anti IgM, al que s=2 le ha unido una enzima
(fosfatasa alcalina) capaz de reaccionar y dar asi un
producto colorsado en presencia de un sustrato adecuado.
Se 2limina 2] sxceso de conjugado, de detiene la reaccion
v se obtiene asi un producto coloreado cuya intensidad es
pwmpnfcimnal a la cantidad de anticuerpos presentes en el
supro del paciente. La intensidad del color ze mide espec-—
tofongticamente y se establece un limite (cutt-off) en ba-
s a muestra standard, para determinar si es positiva o

=

negativa (57).

1 resultado serd positivo en aguellas personas infecta-—
das por =21 VIH y/0 con cuadro clinico compatible. Seré
negativo en  personas recientemente infectadas, con com-—

promiso inmunoldgico avanzado o 20 sanos.

L.a especificidad de esta prusba se estima cerca del 9%.6%,
es decir, 4 de cada 1000 prusbas pueden dar una reaccion
positiva sin serlo y una sensibilidad cera del F1.5%4 (1).

La sensibilidad indica la probabilidad gque una persona

infectada ftenga una prueba positiva verdaderamente.

La prusba de ELISA =5 por lo tanto muy sensible y especi-
fica (seglin sus fabricantes), pero existen falsos positi-
vosg v falsos negativos. Siempre serd preferible un resul-
tado inicial falso positivo, ya que ss factible la posi-
bilidad de confirmar esta prueba a través de obtros mas
aspecificas (Western Blot, IFA, antigeno) (Z3).

Generalmente los falsos negativos corresponden a aguellos

casos en que la pruesba ha sido efectuada antes de que ocu-



Fra la seroconversidn o ésta ha sido muy recientea.

Usualmante ocurre entre 2 — 5 meses después de la expo-
zicion, pero puade tomar hasta & meses o mas. Casos sxtre-
mos puden dar seroconversion hasta 24 meses postinfeccion
(2)y. Test ELISA falsos positivos tienen un nivel del 19%
en pacientes hemofilicos, 13% en alcoholicos con hepatitis

w/o 2n pacientes con hemodialisis (&),

En Chile, las prusbas répidas se realizan en todos los

centros de atencidn médica gue estén eguipados para obte—

nar y disbtribuir sangre.

Lina pruseba rapida pusde dar wun resultado falso positivo

dehido a

1. Una wariabilidad intrinsica de la prusba (problema del
Kit: cutt-offi.

e WUna inactivacidn del suero por calor.

. ka presencia de anticuerpos HLA contra antigenos estéan
presentes an oujeres embarazadas,en las que hay sxposi—

cidn a antigenos HLA provenientes de células fetales.

L.os grupos humanos que mas frecuente dan resultados dan
resultadps falsos positivos song;
a) Mujsres smbararadas o multiparas,
b) Fersonas gue se someten constantemente a transfusiones
(hemofilicog, insuficientes renales croénicos).
o) Facientes alcohdlicos con hepatitis.
Ge requerird de una pruesba de confirmacidn:
a) Fara descartar un falso positivo.

3) Fara confirmar un positivo.

porr 9‘:_\ -



o) Fara conocer el sstado inmume de aquellos individuos
en que hay dudas razonables, =sspecialments si son

2E) .

grupos de alto riesgo (323

2) FPrushas confirmatorias

lLas técnicas mundialmaﬂ£e recomendadas para la confirma-
cidn son  la  inmunoflurescencia (IFA), el Western BRlot
(WB) v la prueba para antigeno.
Las dos primeras s utilizamn en la deteccion de anticuer-—
pos v sdlo demusstran que hubo sxposicidn al VIH. La prue-
ba de Western Blot, a diferencia de la prueba ELIBA, per-
mite detectar especificamente y en forma separada aguellos
anticuerpos diripgidos contra las diferentes proteinas
inmunogénicas del virus, codificadas por los traes princi-
pales genes del virus. Esbos sond

1. 21 gen gag: gue codifica a las proteinas pS5, p24d,

¥y plia,

2, 2l ge pol : gue codifica a las proteinas p2l, p&B.

Geo2l ogen enve: gue codifica a las proteinas gplédd, gplZO

y gpdl.

Las proteinas virales provenientes de lisados de cultivos
o recombinacidon gendtica, se purifican y se separan segln
sus pesos moleculares por electroforesis en gel.
Fosteriormente éstas son transferidas a un filtro de ni-
trocelulosa donde quedan separadas y ordenadas de acuerdo
al tamafio (IZ). Be incuba el filtro con el susro del pa-
ciente § =i hay anticusrpos presentes, estos s2 fijardn a

o

las proteinas virales. Se elimina 21 eiceso de anticuerpos



ke

y se agrega un anti-anticuerpo unido a una enxima, la que
producira  un  compuesto coloreado en presencia de un sus—
trato adecuado (2, Z3) . El susro del paciente puede pre-
sentar anticuerpos dirigidos contra todas estas proteinas
o s8lo para algunas de ellas. Debido a esto, se ha defi-
nido el ndmero y tipo de proteinas que deben estar presen-—

tes para considerarse como un resultado positivo.

Las bandas minimas que deben estar presentes son la p24,
pZEl, gp4l, y ogpléd, es decir, una del gen gag, wna del
gen pol ¥y o alguna del gen env. 85i 2l susro reconoce bandas
pero no cumple con @l requisito, se considerara gque &8s un
resultado  indeterminado, Si no reconoce ninguna banda, es

un resultado negativo.

lLa posibilidad de que esta prusba sea falsa positiva es
dal 0,.0005% vy que sea falsa negativa 21 0,000004%. Esto
permite establecer que s una prueba altamente confiable

(ZE

RO .

Es otra prueba de confirmacion, en donde los anticuerpos
presentes en la sangre del paciente se incuban con linfo-—
citos infectados con el VIH. 52 sspera gue se produzca la

reaccion  antigeno-anticusrpo unido a una molécula gue en

presencia de un  haz de luz de longitud de onda definida,.ew

fluorescencia.
Es una pruesbha excelente v de menor costo que la WE, pero

tiene e1 inconveniente de su interpretacion subjetiva



inherente a la microcospia de fluorescencia, por lo gue

requiere de un operador experimantado.

Frusba de determinacion de antiasnos virales

Ez la dnica prueba de confirmacion gue determina la in-—
fececion activa par el VIH.

Consiste en la determinacidn de antigenos virales, siendo
el antigeno del ndcleo ~la proteina p2d4- @l mas utiliza-
clo.

La prusbha se basa en la presencia del antioeno p24 en el
suero del paciente, es decir, entre la infecciodn por VIH v
la aparicidin de anticuerpos detectables por prusbas sero-
logicas (periodo de ventana o silencio).

Cuando aparecen anticusrpos contra dste vy otros antigenos
virales, la proteina p24 tiende a desaparecer (Ver figu-
ra &1 por un periodo de  tiempo variable, reapareciendo
cuando la  infeccidn se manifiesta clinicamente v &1 nivel
do ciertos anticusmrpos disminuve (p24, plf, pSE) (29, ZI,

2)i

Aguel los pacientes gue presentan antigenos virales pero
son asintomaticos, tienen wun mavor riespgo de desarrollar
SIDA clinicamente; porr lo tanto los niveles de antigeno
p24 son de valor prontstico.
Existe una correlacidn entre los marcadores VIH v la con-
dicion clinicas
al pacientes asintomaticos seropositivos:

100 %4 anticuerpos gpdl

82 L anticuerpos p2d

10 4 antigeno YIH

- B3



ESTRUCTURA VIH.

FIGURA Nro. &



b} pacientes con ARC:
100 4 anticuerpos ap4dl
52 % anticuerpos pZ24d
23 A antigeno VIH

) pacientes con SIDMA:
100 % anticuerpos gpdl
25 Y o anticuerpos p24d

Z0 W antigenos VIH (Vero figura Nro 72

Otras prushas

Se puede utilizar otras pruebas gue también detarminan

L compromiso inmunologico pereo son menos especificas:

1. Leucopenia y linfopenia 2n el hemograma.

2. Disminucion de linfocitos T4,

k.
F

L

Inversion de la proporcion: T4:7T8.
4, Aumento de Ig.

5. Anergia cuténsa de diferentes antigenos (33).



CORRELACION ENTRE MARCADORES VIH
Y CONDICION CLINICA.
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&. FREVENCION Y MEDIDAS DE CONTROL EN ODONTOLOGIA

El VIH ha sido aislado en sangre, semen, lagrimas, leche
materna, sscreciones wvaginales, ligquido cerebroespinal vy
saliva.

La aislacidn del virus implica su reconocimiento v carac—
terizacion siguiendo rigurosos procedimientos de labora-
torio. Fara considerar algdn liguido corporal como vehi-
culo de contagio, s requiere ademas que 21 gérmen causal
sea cultivado e individualizado en dicho liguido por téc-—

nicas in vibro.

La sangtre vy el semen son probadamente los dos liguidos
corporales de los  individuos infectados en que el virus
alcanza wuna alta concentracidon v @5 capaz de propagar la
enfernedad al entrar en contacto con la sangre circulante

de un individuo no infectado.

lLas optimas wcondiciones de laboratorio que deben existir
para aislar el VIH sn la saliva (28) hacen dificil llegar
a determinar las concentracioness que el virus alcanza en
esta.

El indice de masa infectante corresponds a la concentra-
citn suficiente del agente causal para la transmision de
una infeccidng a pesar de que la informacion cientifica
actual no muesltra casos de pacientes contagiados a través
de la saliva, ®a aventurado generalizar gque en saliva las
concentraciones del VIH no alcanzan dicho indice. En

Odontologia, se tiende a pensar primariamente en un con-



tagio por ssta via; sin e@mbaroo el rissgo de contamina—
citn comprobado y reconocido es a traves de procedimien-
tos  invasivos que determinan el cnqtacto dael vehiculo
(sangre) con alguna solucidn de continuidad de la piel
del operador o por accidentes operatorios (corte por bis-—

tuwri, pinchazo de aguja, ektc.).

~

Sin embrago, existen algunos estudios (47, &9, 72) cuyas
conclusiones indican que el riesgo de adguirir SIDA des-—
puds del pinchazo accidental con agujas contaminadas es
menor  del 1% (22). Aparentemente la cantidad reducida de
material infectante gue llevan las agujas Con que se peo-
ducen los pinchazos accidentales, no serian suficientes
para la transmisidn de la enfermedad. Es indudable qgue,
@n comparacion con  obtros grupos de alto riesgo como los
homosexuales, drogadictos endovenosos, transfusiones de
gsangre contaminada y recidén nacidos de madres infectadas,
las posibilidades de contagio por el personal odontologi-
o & través de contactos eventuales vy causales con mate-
rial infectado, son notablemente menores. & pesar de esta
consideracidn, y dada la capacidad inherente de mutar del
VIM, es necesario prevenir y tomatr las medidas adecuadas
de prevencion del riesgo de infeccidn en la atencidén

odontoldgica (5%9).

Fara =21 odontélogo, quien trabaja e¢n un terreno expuesto
a miltiples causas de sangramiento,su mayor factor de se-—
guridad s su sdlido conocimiento cientifico de esta en—
fermedad , sus conocimientos de asepsia vy esterilizacion,
aug maltiples formas de prevencion y su practica respon-

sable.



En linsas generales, la responsabilidad del odontdlogo se

centra en 3 puntos fundamentales:

1. Una historia médica y odontologica minuciosa v
complata.

. Examen clinico de la cavidad oral en forma cuidadosa

FJ

ern todos los pacientes.

1

Z. Tomar las precauciones aconsejadas por los Centros de
Control de Infecciones, tanto al examinar coma al

tratar los pacientes.

El cumplimiento de sstas normas permitird asegurar una
adecuada protececion a los pacientes sanos, del personal

auxiliar v del profesional tratante.

b.1 Historia Médica

Una minuciosa histobia médica debe incluir preguntas =s-
pecificas relacionadas con antecedentes de enferoedades
venéreas (sifilis, gonorreal), infecciones virales, espe-
cialmente por 21 citomegalovirus y el Epstein Harr (ve—
trrugas, condilomas), hébitos, especialmenbte drogadiccidn
via endovenosa, antecedentes de hepatitis B, infecciones
recurrentes, btransfusiones de productos hemdticos, etc.

La recopilacidn de estos antecedentes debe ser especial-
mente efactuada  =n hombres solbteros, entere 20-40 aflos,

homossxuales v biseduales (EB, &l).



L2 Precauciones para sl examen y tratamiento

odontoldgico

1. Uso de guantes estériles desechables, cambiandolos
despuss de cada paciente (51 =] guantes se rompe debe

ser cambiado) .

Fd

» Uso de una mascarilla gue cubra nariz y boca.

Lo

Uso de lentes protectores, ya sea anteojos normales o
con aumento (8, 11, 12, 1Z, 14, 14, 17, 18, 23, 2B, 320
I2, A5, S0, 96, 38, 61, &I, b6b4).

4. Lavado de manos despuds de sacarse los guantes. Esta
recomendacion se fundamenbta en la probabilidad que du—
rante las maniobras guirdrgicas se filtren bacterias
bajo ellos y proliferen en conftacto con la piel de
las manog. Fara e1 lavado, bastan agua v jabon anti-
afptico. Fara procedimientos quirdrgicos, se debe rea-—
lizar ademéas un cepillado con jabones antimicrobianos
(8, 11, 28, 50).

S Lso de todo tipo de material desechable disponibles
ayectores de saliva, vazos para enjuagatorios, cobep—
tores de ocabezal, servilletas, agujas, =2tc. (32, 45,
TGy &Y.

4. Disponer de una capacidad de esterilizacion apropia-

da para todos los instrumentos o materiales gue No son

desechables (14, 45).

e més  indicado es 21 calor himedo (autoclave) o la

paterilizacion por alcohol-formadehido, aungue la es-—

terilizacidn con gas guimico, por =iemplo el dxido de

etilena o calor seco por periodos largos de btiempo,



también son efectivos. La eficvacia de los glutaralde—
hidos en esterilizacidon fria contra la hepatitis B

también ha sido aceptada (8, 14, 28, I0, 32, 45, 50,
b

El manejo vy esterilizacidn de instrumentos en un area
central, también puede requerir de atencion especial.
Se aconseja al personal =21 uso de guantes, mascari-
llas, delantales v proteccidn ocular, cuando se mani=-
pulan los instrumentos contaminados. El procedimiento
mas seguro, es el de sumergir los instrumentos durante
1O minubos &n un recipiente con una solucidn de gluta—
raldehido o hipoclorito de Sodio, antes del lavado ma-
nuwal ¥y escobillado (13, 18, 28, 32, 50, &l1).

El equipo dental puesde ser desinfectado con una solu-
cidn de glutaraldehido al 24 o hipoclorito de Sodio
en  una solucidn del 1 al 104 ¢ al &8.25% durante un
tiempo minimo de 15 minutos, antes de la atencidn del
siguiente paciente (28, Z0, 45, 58, &1).

Tambidén puede protegerse al braguet esmpleando cubiepr-
tas de plastico desechables, los gue también se em-
plean &n el sillon v superficies de trabajo. Se reco-
mignda ademas el uso de bandejas metalicas suscepti-
tibles de ser esterilizadas (30, &1).

Cuando se usa la turbina de alta velocidad, s adecua—
do el uso de goma digue y muy poco spray (ZZ2, 58). La

jeringa triple que también Tarma aerosoles esta con—
traindicanda en pacientes con ARD y SIDA (B, 1é&, 2B,

20 .



10. El uso de equipos de inhalacion en pacientes con SIDA
deberia ser descartado, a menos que2 se ubilicen tubos
desechables para cada paciente (58).

11, Todo el material desechable contaminado vy algodones
con  sangrs y secreciones debe ser inmediatamente de-—
sachado en un depdsito marcado en forma especial o

ineinerada (8, 1&, 28, 32, 435, 98, &i}.

e
I3

Se debe tener exbtremo cuidado para evitar heridas ac—
cidentales de agujas contaminadas o inatrumentos.
También se debe evitar el contacto de piel o mucosa
con sangre Vv secreciones (8, 11, 12, 13, 17, 18, 28,
B9, &ty &&YA

Las aguijas no deben ser reinsertadas dentro de su en—

voltura plastica, debido a gue es el momento en gque

ocurren mas accidentes (12, 13, 14, 16, 18, 28, 41,

50, &1).

12. El instrumental adicional gue sea necesario en 21
procedimisnto quirdrgico, debe ser traideo desde el
axtarior por una persona no involucrada o participan—
te en la intervencion (1&).

14, Los especimenes de biopsia deben sumergirse en  una

anluciagn al 10% de formaldehido, con wuna tdéenica

aséptica. El frasco debe ser etiguetado en forma es—
pecial v dejado an un lugar especial. Los dientes ex—
traidos susceptibles de ser wlbilizados en investiga-
cidn o con propositos de enseffanza, deberlian ser es-—
terilizados por gas vy almacenados por varios dias en
en formaldehido al 10% antes de su uso (18, 28, Z2,
4%, S0, 61, 66),

15, Los delantales v lentes de proteccidn no desechables

- Oy s
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18,

deben ser esterilizados y desinfectados adecuadamente
(L&, 2By 613
L.os pacientes con ARC y SIDA deben ser citados en uwl-
timo término (8).
Frecauciones con  impresiones de pacientes VIH-ab+,
ARC o SIDA:
Frecusntemente sstan contaminadas con sangre y sali-
va. Debido a que estos fluidos, en especial la san-—
gre tiene el potencial de transmision del 8I1DA, =1
CHMY o hepatitis, se recomiendan las siguientes pre-
cagcionss (1&)
e deben envolver 2n plastico o papel desechable
para enviarlas al laboratorio (1&6).
Las superficies del laboratorio se deben cubrir con
un material protector, compuesto de papel absorvente
v ouna cubiarta pléstica impermeable (16, 28).
Las impresiones con silicona se pueden desinfectar
con grutaraldehido al 2%, durante Z0 minutos (32,45)
Las cubetas se deben esterilizar antes de limpiarlas
reasterilizarlas si  se usaron @n un paciente con
SIDA (L&) .
L.os modelos deben ser esterilizados con gas antes de
trabajar en ellos o bien enviarse a otro personal de
laboratorio gque cumpla estos requisitos (16, 56, 61
b6 .
Uso y cuidado de aparatos uvltrastnicos, piezas de ma-—
no y unidades dentales:
- En lo posible, se deben esterilizar las piezas de
mano. S5i no e posible, se deben desinfectar con

wna solucion de glutaraldehido al 2U v  después



o

irrigar con  agua sstéril, para sacar residuos (28,

= Debido a gque las valvulas de succidn de agua en las
unidades dentales pusden aspirar material infectan-
hacia la pieza de mano o la linea de agua, se deben
instalar wvalvulas chegueadoras para reducir el
tripsgo  de  transferirs  ests material. Aungus no se
conoce la magnitud de sste rissgo, s prudente para
la pieza de mano enfriada por agua, dejarla correr
y descargar agua gn  un recipiente por 20-30 segs.,
luego de completar 1 trabajo en cada pacisnte. Es—
to se efectda con @l fin de eliminar 2l material
gque pudo habee sido aspirado en la pieza de mano o
en la linea de agua. Adicionalmente, hay evidencia
que la  acumulacion de bacferias durante la noche
puede reducirse significativaments al permitir gue
lag pieza s de mano descargusn agua al smpezar ]

btrabajo (28, &1).

invasives (28, 2231,

Tanto el operador como 2] asistente a un procedimien=
to dental invasivo, debe ser spducado en relacion a la
epidemiologia, mecanismo de bransmisidn, prevencion de
la infeccion con HIV v de la necesidad del uso ruti-
narin de barreras de proteccidn apropiadas durante los

procedimientos gue involucren la pérdida de sangre.

I
i
B
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Todos Ios participantes en la intervencidn deben lle-
var guantes para evitar =1 contacto directo con mem-—
nas mucesas o piel no intacta de todos los pacientes y
usar ademas obtras barreras de proteccion, cuando este
indicado (mascarilla, lentes v botas). Hi ]l guante
Ze rompe o se pincha con una agquja, édste debe cambiar-
se tan pronto sea posible ¥ la aguia o instrumento
contaminante removido del campo estéril.

Todons los ogue asistan a un procedimiento invasivo, de—
bhen ftener extraordinario cuidado para prevenir inju=
rias & las manos causadas por agujas, bisturis v otros
instrumentos afilados, cuando se lavan los instrumen—
tos usados durante la disposicitn de agujas y cuando
z@ manejan los instrumentos afilados luego del proce-—
dimiento. lLuego de su uso, las jeringas y agujias dese-
chables, las hojas de bistueri vy otros instrumentos
afilados, deben colocarss an envases resistentes a la
puncion para su desecho (caja de cartan).

i ocurre un accidente durante el procedimiento inva-
sivo gue rasulte en una lesidn a un mismbro del equi-
po meéedico o paramédico, el afectade debe ser informado
2 instruido respecto al manedjo de su situacidn.

Maie gue tenga lesiones exudativas o dermatitis Mame-
da debs efectuar o asitir a procedimientos invasivaos u
otra actividad directa con 8l cuidado del paciente.
Cualguisr miembro del squipo de salud con antecedentes
de cualguier enfermedad gue pueda comprometer su ha-
bilidad de hacer adecuada vy  seguramente un procedi-

misnto invasivo, debe ser evaluado médicamente para

i R -
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determinar si  estan flisica v mentalmente capacitado
para ello.

7. las pruebas saroldgicas de rutina para evidenciar el
HIV no son necesarias para los miembros del equipo de
salud gue realicen o asistan a los procemientos inva-
sivos o para los pacientes gque recibiran este proce-

miento va gque 21 riesgo de transmisidn =5 muy bajo.

6.4 Recomgndaciones sobre Medidas de Control de Infeccidn

en la practica odontolonica, elaboradas por profesio—

it

nales de la Facultad de Odontologia de la Universidad

o

de Chile, basadas en las normas del Ministerio de

v e ) Bt B meiiall

"Ie acuerdo a diversas publicaciones de la OME como tam—
bidén de otras organizaciones, las medidas de precaucion
que debe tomar el personal de salud, incluidos los den-
tistas, son similares a las vigentes en la actualidad
para el control de la hepatitis B. En nuestra opinidn v
no solo para evitar el contagio contra el virus del SIDA,
sino  también para evitar cualguier riesgo de infeccidtn
durante la practica odontoldgica es necesario tomar pre-—
caucionss a tres niveleg:

A. Para la atencidn general de "pacientes" sanos.

b. Fara la atencidn de pacientes sanos, portadores del
virus del 5IDA, o que han tenide sifilis, tuberculo-
sis, gonoreraa, homosexualss, o otras infecciones, des—
critas al realizar su historia médica pasada.

C. Fara 1la atencidn de pacientes que presentan infeccio=-

nes tales como SIDA, sifilis, tuberculosis, etc.



A continuacion entregamos algunas medidas gue se sugiere

por diversos organismos para 21 control de infecociones:

A Fara la atencion de _pacientes’ sSanos

En este grupo incluimos medidas aconsejables para la

atencidon odontologica, para todos aguellos pacientes que

acuden espontangamente a wun  consuwlitorio dental, pdblico

o privado, y que son evaluados antes de iniciar su trata=-

miento adontoldgivo vy se descartan las posibilidades de

pertenscer a los grupeos B o C sefaladeos anteriorments.
lLas medidas gque se sugisren son las siguisntes:y
1. Atender todos los pacientes con mascarilla v
delantal,

2. WUtilizar en lo posible protector para la vista
tantenjos) .

A Despuéds de atender cada paciente lavarse las manos
con agua vy dabdn.

4. Egterilizar el instrumental en forma adecuada, con
calor secon, o mediante soluciones guimicas, u otro
madio reconocido como efectivo para la eshteriliza-
cidn del ingtrumental odontoldgico.

5. Desinfecatr 21 instrumental que no pusdse ser esteri-
lizade, tal como fresas, pieza de mano, contrangulo,
cubetas, etc., en algdn desinfectante como por =jem-
plo  etanol al S0%, o hipoclorito de sodioc O.1%, o
agua oxigenada 0,34, manteniéndolo en lo posible
unos Ltres minutos, antes de ocuparlo nuevamente.

e Limpiar las superficies contaminadas con  sangre o

saliva en base a una solucidn desinfectante como las

seffaladas en &1 punto anterior.

.
!

i
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7

Freferir 8l uso de agujas desechables v eliminarlas
después de cada uso, colocandolas en su recipiente

hermético.

B} Para la atencion de pacientes sanos, portadores de

virus del 5IDA. o gue han tenide sifilis, tubsroculo-

515, gonorrea., homosexuales W obtras infecciones,

descritas al realizar su historia méddica pasada.

En este grupo se encusnbtran medidas aconse jables a tensr

presente en  aguellos pacientes gque han tenido alguna

infeccidn crdnica severa, como sifilis, tuberculosis,

gonarrea, hepatitis B u otras, también para el tratamien-=

Lo

de poartadores de virus como =21 S5IDA, Citomegalico,

Epstein-Barr, Herpes simplex (I & II) o gue son homo-

senualoss

1.

-

Atender a todos los pacientes con mascarilla, guan-
tes v delantal .

Utilizar en los posible protector para la vista
{anteojos).

Despueés de atender cada paciente, lavarse las manos
con agua y iabdn.

Esterilizar @1 instrumental =0 forma adecuada, con
calor seco , o mediantes soluciones guimicas, u otro
medio  reconocido como e2fectivo para la esteriliza-
cion del instrumental odontoldgico.

Desinfectar =21 instrumental gque no puede ser esteri-
lizada, tal como fresas, pieza de mano, contrangulo,
cubetas, etc., en algdn desinfectants como por ejem-

plo etanol al 50%, o hipoclorito de sodio 0.1% o a-



10,

gua oxigenada 0,.3%, manteniéndolo en los posible

unos tres minutos, antes de ocuparlo nuevamente.
Limpiar las superficies contaminadas con sangre o
saliva con solucion desinfectante como las sefialadas
=n el punto anterior.
Freferir &l uso de agujas desechables v eliminarlas
despuds de cada uso, colocandolas en su recipiente
hermético.
Cualguier musstra qgue s tome en estos pacientes
(biopsia, cultivo u otro), debe rotularse diciendo
"FELIGRO nDE INFECCION" , ademés de identificar co-
Frrectanente la muestra. 51 81 frasco donde se colo-—
que la muestra se salpica con sangre o saliva, al
igual gue cualguier superficie gue gquede en contac—
to con dichos fluidos, debe ser desinfectado con
las soluciones seffaladas en el punto 5.
Las impresiones deben lavarse antes de ser snvia-—
das al laboratorio, por lo menos con  abundante
agua corrisnte, tratandeo de no alterar la calidad
de la impresidn. Se sugliere preferir impresiones
con materiales en base a silicona, que pusden de-—
sinfectarse con glutaraldehido al 2% durante 1 ho=-
.
Los objetos manchados con sangre (algodones, pafios,
etc.) deben colocarse en una bolsa impermeable ro-
tulada "FRECAUCION", CONTIENE MATERIAL INFECCIOS0OY,

antes de enviarlo para su limpieza o destruceidn.



C) Fara la atepncion de pacientes gue presentam infeccio—

es tales como SIDA, sifilis, tuberculosis, stc.

En este grupo se recomiendan las medidas a tomar cuando
@] paciente presente al momento de la atencidn odontolo-
gica algunas de las condiciones antes sefialadas. Ellas
w4
1. Atender a todos los pacientes con mascarilla, guan-—
res v delantal.

. Np wutilizar el alta velocidad.

i

=

. WUtilizar en lo posible protector para la vista
(anteojos) .

4. Despudés de atender cada paciente., lavarse las
manos con agua vy jabén, en forma prolija.

9. Esterilizar el instrumental en forma adecuada, con
calor o s=soluciones gquimicas, W otro medio recono-
cido como efectivo para la ssterilizacidn del ins-
trumental odontolédgico.

4. Desinfectar =21 instrumental gue no puede ser este-
rilirado, tal cone fresas, pieza de mano, contrdan-—
gulo, cubetas, etc., en  algdn desinfectants como
por ejemplo etanol al 50%, o hipoclorito de sodio
0.1%, 0 agua oxigenada 0.3%, manteniéndolo en 1o
posible unos tres minutos, antes de ocuparlo nusva-
mente.

7. Limpiar las superficies contaminadas con sangre o
saliva con solucidn desinfectante como las seffala-

das an 2] punto anterior.

- 98 -



8.

10.

i1,

-
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Freferir al uso de agujas desechables y eliminarlas
después de cada uso, colocandolas en su recipiente
hermeético.
Cualguier musstra gque se2  tome en estos pacientes
(biopsia, cultive u otro), debe rotularse diciendo
"FELIGRO DE INFECCIDM" , ademas de identificar co-
rrectamente la muestra. 85i el frasco donde se colo-
que la muestra se salpica con sangre o saliva, al
igual que cualguisr superficie que guede en contac-—
to con dichos fluidos, debe ser desinfectado con
las soluciones sefialadas en el punto 3.
Las impresionss deben lavarse antes de ser envia-—
das al laboratorio, por 1lo menos con abundante
agua corriente, tratando de no alterar la calidad
de la impresidn. Se sugiere preferir impresiones
con materiales en base a silicona, que pueden de-—
sinfectarse con glutaraldehido al 2% duﬁaate I ho-
A,
Evitar heridas accidentales con instrumentos pun-—
zantes o cortantes (agujas, bisturies, etc.) con-
taminados, & impedir el contacto de lesiones cuta-

neas con secreciones de los pacientes.

Los objetos manchados con sangre (algodones, pafios,
etc.) dehen colocarse sn una bolsa impermeable ro-
tulada "FRECAUCION", CONTIENE MATERIAL INFECCIOSOY,

antes de enviarlo para su limpieza o destruccidn. "



6.9, Métodos de inactivacieén Y destrucciéon del VIH

Inactivacion :

1. 30 minutos de incubacion a 56 grados permanentes en un
medio hamedo (55).

Z. Hipoclorito de sodio al 0.1%, &0 minutos (55).

F. Hipoclorito de sodio al 0.5%, 1 minuto (&1).

4. Etanol a mas de Z20% por 10 minutos (55).

J. Gtutaraldehido al 0,01% por una hora (55).

de Ghutaraldehido al 0.2% por 5 minutos (55).

7. Alcohol  70%, por 1 minuto (&1).

Destruccidn :

1. Hipoclorito de sodio al 1% (8).

2. Formaldehido (8.

. Blutaraldehido al 2% (8).

4. Alcohal isopropilice 70% por 10 minutos (8).

3. Autoclave (8},
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IV. MaTERIAL Y METODO




MATERIAL Y METODO

Este trabajo constituve la primera parte de una investi-—
gpacion prospectiva.las condiciones basicas que debe cum-
plir la muestra seleccionada en estudios de esta natu-—
raleza son la posibilidad de seguimiento en el mediano
y largo plazo vy su homogeneidad. Con el fin de cumplir
estos requisitos se escogid el Centro de Control de En-
fermedades de Transmisidn Senxual (C.E.T.S5.) dependiente
del Servicio de Salud Valparaiso—8an Antonio por ser 1
principal encargado de la vigilancia y control de la po-

blacidn de alto riesgo de SIDA en la Quinta Region.

Fara acceder a dicho Centro, se reguirid la autorizacion
oficial del Director del Servicio de Salud Valparalso-Han
Antonio y de reuniones preliminares de tipo informativas
relacionadas con las caracteristicas de la poblacién en

control.

Este Centro controla una cifra global aproximada de 649
personas seglin Frograma del HMinisterio de Salud. De ssta
poblacidn, se seleccionaron al azar 277 prostitutas,
homosexuales y bisexuales actualmente en control obliga—
torio cada 21 dias, lo cual constituye una muestta homo-
génea respecto a riesgo de contraer BIDA (42,3774 de la

poblacion en control).

La recopilacion de la informacidn se efectud en base a la

entrevista personal vy al exémen fisico cervicofacial Y
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oral. En el diseflio de la ficha se considerd la inclusidn
de variables para el diaagndstico patoldgico actual v
otras estadisticamente susceptibles de expresarss en &l
medianeo v largo plazo; esto permitird la utilizacidn del
mismo instrumento en los controles posteriores de la
muestra. Con el fin de facilitar y hacer expedita la re-
coleccion de datos, se confecciond una ficha de tipo co-
dificada v un instructivo guia para su completacidn.

(Ver anexo 1).

El examen clinico se efectud cautelando las medidas de
asepsia reglamentarias para la atencidn de estos pacien—
tes (guantes, mascarillal), utilizéndose instrumental de
examern vy lampara de luz directa, E1 diagnostico de las
losiones fue efectuado en base a los antecedentes aporta—
dos por el paciente y las caracteristicas clinicas de

las lesiones, reservandose la citologia y la biopsia para

los casos de diagndgstico conflictivo.

Como material de apoyo complementario se utilizaron las
fichas de Control del C.E.T.8., los libros de resultados
de Exdmenes de laboratorio y la fotoografia clinica de las

lesiones mas representativas.

La calibracitn de los examinadores se efectud en la etapa
de planificacion de la investigacidn, en base a charlas
Yy revigion de diapositivas clinicas de la patologia oral
relacionada con el SIDA (variables clinicas). El fichaje
definitivo se sfectud entre Diciembra 1FB8 v Junio 198%.

l,a informacitn recopilada se procesd computacionalmente.

= 102 =



V. RESUL TADOS




TABLA Nro 1

DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN SEXO

SEXO Nro %

FEMENINO 230 83, 03
MASCUL. IND 47 16,97
TOTAL 277 100, 00

El alto porcentaje del sexo femenino en la muestra
total, se debe a gue constituyen la gran mayoria de
los pacientes gue acuden a control, siendo en las

prastitutas de caracter obligatorio.
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TABLA Nro 2 : DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN

EDAD Y SEXO

BRUFD ETARIO MASCUL IND % FEMENINO %
10 — 19 4 8. 51 5 2.7
20 - 29 22 46.81 117 50.86
I0 - 3 15 31.91 75 32, 6O
40 - 49 5 10. 64 24 10,43
S0 - 357 L 24 % 2 3.94
TOTAL 47 100, 00 230 100, 00
fo= @77

En los rangos 20-29 y I0-39 afilos correspondientes a am-—
hbos sexos, se observa la mayor distribucidn de la musstra
examinada, lo cual coincide con el pick de actividad
aanual del individuo (78,72% de la muestra masculina y
8I,446% de la femsnina). En general, para cada rango sta-—
rio la distribucion por sexo es similar, a excepcidn de

aquel camprendido entre los 10 v 17 affos en varones.
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TABLA Nro 3 : DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN GRUFOS

DE ALTO RIESGO

GRUFDO DE ALTO RIESGO Nro “

FROSTITUTAS 230 83.03
HOMDSEXUALES 42 15.16
BISEXUARLES S 1.81
TOTAL 27T 100,00

Los homosexuales y bisexuales constituyen una "poblacidn
silenciosa" dentro de la sociedad, y por ello eluden un
control sanitario periddico y en servicios publicos. Esto
s refleja en los bajos porcentajes alcanzados de estos

grupos de alto riesgo dentro de la musstra seleccionada.
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TABLA Nro 4—-A : DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN
PRESENCIA DO AUSENCIA DE ENFERMEDAD SISTEMICA

INDIVIDUDOS Nro FORCENTAJE
BANDES LOO I6.10 %
ENFERMOS * 177 Je 20 %
TOTAL 277 100,00 %

TABLA Nro 4-B : PREVALENCIA DE ENFERMEDADES SISTEMICAS

ENFERMEDAD Nro FORCENTAJE %
GONORREA B85 3219 %
SIFILIS 18 6.81 %A
HEFATITIS 16 b.06 %
ALERGIA CUTANEA 14 &.06 %
NEFROFATIAS 11 4.146 %
NEUMONIA 13 4.16 %
NEUROSIS e Z.40 4
TRICOMDNMIASIS Z 1,15 %
OTRAS i) FFeB %
TOTAL % 2e4 10000 %

En la tabla 4-A cabe destacar gue el &3.90% de la muestra
examinada presentaba algin tipo de enfermedad sistémica.
La tabla 4-B mugstra una alta prevalencia de enfermedades
de transmision sexuwal y otras caracteristicas de este
grupo de alto riesgo,como hepatitis v neurosis las que se
correlacionan con el estilo de vida de estos individuos.
#* La diferencia observada entre el nimero total de indi-
viduos enfermos v el total de enfermedades, se enplica
porque algunos pacientes presentan mas de una enfermedad

en forma simultanea.
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PREVALENCIA DE HABITOS EN LA MUESTRA

EXAMINADA

TABLA Nro 5—-A z HABITO TABARUICO/SEXOD

SEXD FUMADORES N o FUMADORES TOTAL
Nro % Nro % Nra rA
FEMENINO 184 BO.87 44 19,13 2T 100
MASCULIND Z3 7021 14 29.7%9 47 100
TOTAL 219 bQ 277 100

l.a prevalencia del héabito tabaguico es alta en ambos

seros, siendo superior el porcentaje de fumadoras (B0.87%)

TABLA Nro S-B : INGESTA ALCOHOLICA/SEXO

SEXDO INGESETA DIARIA INGESTA OCASIOMNAL TOTAL
Nro % Nro v/
FEMENINOD 49 28.164 125 71.84 174
MASCUL IND 135 Jh.11 23 65,89 36
TOTAL 6HB 219 210
n = 277

En relacidn al total de la muestra (n

277y, el Z24.4%
ingiere alcohol diariamente. Tanto para hombres como mu—

jeres, la forma de consumo ocasional es la mas frecuente

de observar.

w107 —



TABLA Nro S5—C : DROGADICCION: DE LA MUEBTRA EXAMINADA

TIFDO DE DROGA VIia DE Nio %
ADMINISTRACION

MAR I HUANA ORAL 41 473, 62
TRANGQUILIZANTES / DORAL 39 41.49
BAREBITURICOS FARENTERAL = 2. 13
ESTIMULANTES ORAL & b, 58
NASAL 1 1.06
COCAINA NASAL 4 4,248
MORF IMN&A FARENTERAL 1 1.08
TOTAL 94 100.00

El ZZ.9Z2% de la muestra examinada consume en forma habi-
tual wna amplia variedad de drogas, siendo la marihuana
y los tranquilizantes/barbitdricos administrados por via

oral los de mavor prevalencia.
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TABLA Nro 6—A : FREVALENCIA DE SEROFOSITIVOS SEGUN METODO

DE ELISA
SEXD Mo ELISA (+) w/SEXD ! Z DE LA
i MUESTRA
i
i
FEMENINO 230 4 1.73 %4 i 1.44 %
i
MASCUL INO 47 & 2.76 4 i 2:17 %
1|
n = 277 10 I.61 %

TABLA Nro &-B @ FREVALENCIA DE SERDPOSITIVOS (ELISA)
SEGUN GRUFO DE RIESGO

GRUFDO DE RIESGO N ELISA () “ / GRUFD
FROSTITUTAS 230 4 1.73
HOMOSEXUALES 42 4 9. 52
BISEXUALES S 2 40,00

n = 277 10

La prevalencia de seropositividad corresponde al Z.461% en
la muestra examinada. En la tabla Nro &~A destaca la alta
seroprevalencia en el sexo masculino (12.746%), en compa-—
racitn al sexo femenino (1.73%), siendo este dltimo de
mayor supetioridad numérica. Al correlacionar el ndmero
de seropositivos por sexo e2n relacidn al total de la
muestra (n = 277), este margen dismuye, siendo de un

O« 73%.

Al discriminar el sexo masculino en homosexuales y bi-
sexuales, resalta que el 40% de estos Gltimos son sero-

positivos, aungque en relacidn al total de la muéstra

constituyen un minimo porcentaje.



TABLA Nro 7 : DISTRIBUCION SEGUN GRUFO DE RIESGO Y

PRESENCIA DE FATOLOGIAS DE LA MUCOS5A ORAL

GRUFO DE RIESGO0 AFECTADROS % SANOS % TOTAL
FROSTITUTAS b1 24,52 169 73.47 2E0
HOMOSEXUALES 18 42.86 24 S97.14 42
BISEXUALES 2 40.00 3 H0. 00 3

i
TOTAL 81 29.24 1946 70.76 277

Bl 29.247% de la muestra examninada presentd algun tipo
de patologia en la mucosa oral, siendo el sexao masculino

mas afectado, en especial el grupo de homoseikuales

(42.846%) .
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TABLA Nro B8-A : FREVALENCIA DE FATOLOGIAS EN LAS REGIONES

BUCAL, FACIAL Y CERVICAL

FATOLOGIA Nro Y
GINGIVOFATIA 146 29.97
ENF.FERIODONTAL AVANZADMS 128 26028
LINFOADENOFATIA 57 14 v
FIGMENTACION MELANICA NO RACIAL 20 b6.16
ULCERA TRALMATICA 1& 3. 28
ANTEC. DE HERFES RECURRENTE 16 A.28
CAMDIDIASTES ORML. 135 2. 66
ULCERACIONES AFTOSAS RECURRENTES 10 2.095
DERMATITIS INESFECIFICA 10 2,03
FETEQUIAS FALATINAS FOR FELLATIO 10 203
EROSION DE LA MUCOSA ORAL ] 1.64
HERFES RECURRENTE LAERIAL & L8
LEUCOFLLASIA 5 1.02
LENGEUS GEDERAFICH = 061
MUCOCELE X .61
MALFORMACIONES TEJIDOS FLANDOS 3 D.&1
LENGUA FISURADA " (WIS
CANDILOMA, FAFILOMA/VERRUGA ORAL 2 0.41
ULCERA SIFILICA 1 3520
LUFUS ENTEMATOSD 1 0,20
GLOSITIS ROMEBOIDAL. MEDIA (CANDIDIASIS) 1 0. 20
HEMANG 1OMA 1 Q.20
TOTAL * 487 100,00 %
n = 277

U



#* El elevado numero de patologias observadas en la region
bucal, facial y cervical se explica porgue algunos indi-

viduos presentaban mas de una lesidn en forma simultanea.

TABLA Nro 8-B : PREVALENCIA DE GINGLNOFPATIA Y

PARARDENCIOPATIA }
ENFERMEDAD Nro A
GINGNOFATIA 146 2e7
ENF.FERIODONTAL AVANZADA 128 46.2
SIN. ENFERMEDAD FERIODONTAL 3 0.1
TOTAL 277 100.0

El 98B.9%4 de la muestra presentd algin grado de enfermedad
periodontal, porcentaje superior al definido para la po-

hlacian general.
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TABLA Nro 8-C : PREVALENCIA DE LESIONES EXCLUSIVAS DE

LA MUCOSA ORAL

LESTON Nro A
FIGMENTACION MELANICA NO RACIAL 0 22.90
ANTECED.DE HERFEE ¥ HERFEES REC
LABIAL 232 16.7%
ULCERA TRAUMATICA 16 1221
CANDIDIASIS ORAL 13 PG
UI.CERACIONES AFTOSAS RECURRENTES 10 oty
FETEGUIAS FDOR FELLATIO 10 765
ERDSION DE LA MUCOSA ORAL 8 6.10
LEUCOFL.ASTA = .81
LENGUA GEOGRAFICA 3 2. 29
MUCOCELE B 2429
MALF. DE TEJIDOS BLANDOS 3 2429
LENGUA FISURADA 2 1.5
CONDILOMA/FAFILOMA/VERRUGH 2 1.82
ULCERA SIFTILICA i Qe 7h
HERFES ERITEMATOSOD 1 0.76
GLOSITIS ROMBOIDAL (CANDIDIASIS) 1 0.74
HEMANGIOM A 1 0.764
TOTAL. 131 100.00%

Las lesiones més prevalentes correspondieron a las pig-—
mentaciones melénicas de tipo no racial y las lesiones
producidas por el virus herpes simplex. En un porcentaie
menor se observaron las dlceras traumdticas, la candidia-
sis oral v las ulceraciones orales recurrentes, en igual

porcantaje a las peteguias palatinas por fellatio.



TABLA Nro 8-D : FREVALENCIA DE LESIONES ORALES EN

PACIENTES SEROFPDSITIVOS

% Respecto al total
LESTION Mo de c/tipo lesion
@an la muestra
ENFERMEDAD FERIDDONTAL 7 5.47
FIGMENTACION MELANICA NO 2 b.b67
RACIAL
FETEQUIAS FOR FELLATIOD @ 20,00
CONDILOMA ORAL, 1 100. 00
HERFES RECIDIVANTE 1 4,54
CANDIDIASIS ORAL 1 76"
ULCERA BIFILITICA 1 100, 00
ULCERA TRAUMATICA 1 b 2T
MUCOCELE 1 23 IO

n = 10 HIV (ab+)

Las lesiones prevalentes en los 10 pacientes seroposi-
tivos de ambos sexos, corresponden a la enfermedad perio-—
dontal, pigmentacidn melanica no racial vy peteguias por

fmllatio.
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DISCUSION

Er  ausencia de un tratamiento curativeo efilcaz o de una
vacuna contra el Sindrome de Inowrocdeficisncia  Adodtirida
(SIDAY, los slstemas de salud deben estar capacitados
para afrontar una aran tarsa. El anlco medio dieponible en
la actualidad, gs la prevencldon v edoacacion destinada
principalmente & introducir cambios en @l émmumrtami@ﬁtm
mEUal de la poblacidn. Coma  otras enfermedades de
tranasmision  sexual. el SIDA poses una capacidad de
difusidn axepelonal A432).

loos odontdlooes, comd mlembros del equipo de salud. deben
estar conclientes de la relacidn existente entre las
enfermedades asistémicas que pueden afectar = Gl
pacientes v la practica eficaz vy segura de las acclionaes
odontal bgicas (67) .

1l SIDA es un proceso multifacético cuva caracteristica
primordial es la disfunciodn inmunocelular. Varias de las
enfermedacdes asociadas a sste sindrome presentan signos v

sintomas oue se manifiestan a nivel cervicofacial v oral

sl
"\

. &l  ilaoual gue en otras enfermedades sistémicas. el
odontilogo debe ser capaz de reconocer la signologla v
sintomatologla preco: del proceso patolbglco 2. Debido
a la gran explosion de este sindrome a nivel oundial v
tambitn en nuestro pals, donde el nlmero de casos  se
incrementa slouiendo wna ocurva simtlar a la de otros

palses, la profesicon odontoldolca serd reguerida a corto

plazo para glercer GLS acclones preventlvas v
terapéuticas tanto en pacientes o AaRC, SIDA.

seroposi tivos coma también en arupos de alto riesgo.
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By eral d O3 mera etana de nuestra investioacl dn

prospectiva, @l obietivo primordial fuse definir Lo

caracteristicas epldeind ol 0o cas, estilo te vida,
erformedades s slémloa., habitos v patoloola e

prevalente en un orupo peblacional de alto riesoo de BIDA
vy suceptibles de ser controlado en el mediano v larao
planc.

La muestra se congtituvd por Z2Y7 personas definidas en la
literatura mundial comno perteneclentss a alaouno de los
grrupos de "allto riesga” de SIDA (8,4@0,56,65,71). Como se
aprecia  @#n la Tabla Neo. . la gran mavoria de los
individuos examinados corresponden  al SEMO femnening
(BI04 va que esste grupo (prostitutas) sstd somsetido &
control sanitario obligatorio en forma peribdica. Los
individuos del sexo mascdlino corresponden a los  Qrupos
ije Fieson “homoseruales" vy "blsexuales", los oLie
constituyeron un bajlo porcentaje de la mueshbra examinada
va  oue no estan sometidos & controles obligarorlos,
erento =1 practican la prostitucidn (Tablas Bro. 1w &0
For este motivo, es dable suponer gue. siendo uno de los

grupas  de mavor rlesoo como propagacdoress de la infeccldn
(65~T&), mavoritarianente constl buyen LL arupe
"zilenciosn" dentro de la poblacidn, al igual que los

biseruales., Como setalan  Wofford v Fillere (74, los
trabajlos gue requieren de la concurrencia de pacientes
con SIDA o de individuos de alto riesoo revisten una gran
lificul tad, va que esstos individuos no  participan  en
forma voluntaria. En general. los homosexual@s promiscuos
v bisexuales se resisten & ser eypuestos —— aunNqQue sSes &

la comunidad crentlifica -« como aberrantes en su conducta
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sexual (sstioma socials.
ba distribucion etaria de los pacientes atectados por el

SIDG ee varlable seodn los diferentoes autores: Forbter v

Gols. (H8) . los ubica snltre los 20 v 4% afos: Babajisws v
cols. 4) entre los 285 v 45 afos v SBehidt v Flodbora (64)
indican que el nick de la enfermedad se oroduce entre los
20 v 3% affos. AL analizar la distribucidn estaria de
nuestra muestra (Tabla WMeo. 21y obeservamos oue en forma
colncidents a 1o sefalado por sstos LDlthimos aubores  un
porcentaie  superior  al 83 XU de nuestiros pacientes s
ubicaron dentro de los rangos ZU-39 v 2039 afos, lo cual
coinclide con la etapa de mavor actividad sexual tanto en
el  sexo masculino como en el femenino. Er  oeneral, 1a
distribucidon  por  grupos eharios fue similar  en ambos
BEXOS, & e@dgpclon de aguel comprendido entre los 1@ vy 1%
affos, donds el poreentaie de bhosnbres es 4 veoss superior
raspento al de muderes. Eato sugerivia oque, B nuestro

mecii o, las condiciones de promiscuidad  davoreceria el
desarrollo preco: de conduchtas homosexuales, o bien que
log jovenss entre los 10 v 19 affos serian mis vulnerables
a modiflcaciones conductual es.,

. infarmactbn relacionada oon 1a [P E@E e & de

enfarmedades sistamicas se obtuvo, para cads individuo de
la  muestra,. de las fichas médicas general es. Lo datos
globales Lndican gque el A%,% % estd afectado por  alouna
enfermnedad (Tabla Nro., 4-A). La gran varabilidad de las
manifeztacionss clinicas v bloldogilcas del EBIDA, depende
de un gran ntmero de cofactores, nuchos de leos cuales adn

no hamn sido bien definideos (Z9«65). Uno de los cofactbores



reconoel odos es la oresencia de otras entermedades
sisbtémlicas, especialmnente de Lrasmisién sexual . Aungue
los antecedentes de entermedadess vendregas v hepatitis son
frecuentes en los pacientes con GRE, S10A, prmgtytutaa v
homosexual s asintomdticos, &dn no estd claro s éstas
intecciones facilitan la sntrada del YIH a la celula
blanco o sl refleian un mavor riesgo de exposicliin al
virus, derivado de su estileo de vida (58940,

En la Tabla MNMro., 4-B observamos gue =21 46,19 % presenta
alguna entfermnedad  de  bransnisidn sexual lgonorras,
mifilia, bLricomoniasis) o hepatitis., En 1988, Lifson v
ol IR en un estudio de los cofactores favorecedores
v determinantes de la progresidn del SIDA, identifican
tres categorlas: cofacltores favorecedores de la infeccilén
por &l VIM, cofactores de la progresidn del &6RC o el SIDA
en personas Lnfectadas v cofactores para el desarrollo de
maniftestaclones pepecificas del BIDA, como el Sarcoma de
Faposi . Ertre los cofactores de progresion de la
enfermedad en individuos infectados por @1 WVIH, este
autor gsefMala gue la infeccidn con alguna  de las
enftermedades de tramnsmisidn sexual como  la  gonorrea,
saria una variable importante de considerar. Nuesstros
resultados  se  ven corroboradeos por este autor v plros
(47-74), wva que del total de entermos (n=177) el 32,19 %
praesantsd gonorrea, el 6,81 4 sifilis, el &,06 %4 hepatitis
youn 1,13 W trilcomoniasis. Segdn Billverman v cols. (7)),
@l reconocimiento de enfermedades venéreas, hepatitisz o
drogadiceitn  en pacientes asintomaticos, debe hacernos

sospechar de entrentarnos a un paciente homosexual o
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pigexual . va  gue estas caracteristicas son comunes a
ambos grupos de individuos. For otro lade, Porter v cols.
(56) =zeffalan que la prevalencia del virug de la hepatitis
E ha aumentado significativamens en  los homosexual @s,
gsiendo su  mecanismo de transmisidn similar al del SIDA
(mexual v parenteral) v ademas ha sido implicado  -—- al
igual gue el CMV -- en la patogénesis del Sarcoma de
Faposi. Hare v Toreosian (89) en una muestra comprendida
por 122 varones afectados por ARC o 8IDA, esztableclieron
gue los antecedentes de silfilis, gonorrea, herpes aenital
v entermedades parasitarias eran mas frecuentes en el
arupa de fonosexual es vy  bisexuales gue 2n los
drogadictos, grupo en el cual la prevalencla de hepatitis
fue superior (transmisitn por agujias contaminadas). En
relacion a los habitos asociados al estilo de vida,
observamos wna alta prevalencia del habito tabaguico,
tanto en hombres como en mujeres, siendo superior el
porcentajie e Ffumadoras (7@, 2 % Yy 89,8 %
recpectivanaente) . Frevalencias lgualmente elevadas han
sido informadas por Silverman y cols. (&67) guienes en una
muestra de 375 homosexuvales en alouwno de los estadios de
la entermedad (portador aﬁintnﬁético, contacto sexual,
ARG o S1DAY, observaron gue la maribhuana v el  tabaco
comin  eran  las sustancias mds utilizadas por estos
individuns v, la mavyorila, los wtilizaba en  forma
combinada. Emn ®8l ogrupo de alto riesgo el &5 YL fumaba
tabaco caomln v el 77 %4 marihuana. Entre los contactos, el
43 4 empleaba el tabaco comdn v &l 87 4 l1la marihuana.

Otroe de los Mabitos relacionados con el estilo de vida
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ezl 1o nacientes de alto riesgo es 1a ingestsa
alcaohtlica. En nuestra muestra, la prevalencia encontrada
Fue alta, Ltanto en el sexo nasculine como en el femening
(Tabla MNMro S-R)., siendo la frecusncia de CONSLUNG
ocasional la mas comtn. E1 28,19 7 de lags mujeres ingiere
alecohol diariaments, al igual gue el Z&,11 %L de los varones
spncuestados. 31 contrastamos estos porcentales con las
hallados en otros estudios como el efectuado en 19B& por
Silverman v cols, (47, observamos porcentajes muy
simlilares, aungue la nmuestra de estos investigadores fue
erclusivanente de varones: en aguel los considerados como
contactos (asimilables & las preostitutas de nouestro
estudial, la ingesta alcohtdlica habitual fue de un 29 %
v entre los individuons de alto riesgo (asimilables a los
grupos honosedual vy bisexual de nuestro estudio) la
prevalencia fue de un 37 4 .

Ern relacidn a la drogadiccidn, se establecid que el 335,93
Aoogonsams en  forma habhitual wna amplia  variedad de
drogras. Entre las mas ukilizadas, resalta la marihuana
con un 43,462 Y de adictos. (La marihuana s Incluyd
dentrio  del grupo de drogas por su marcadg efecto a nivel
del Sistemas NMervioso Centrall). En el estudio efectusdo
poar Silverman v cols. (67), la adiccitn a la marihuana
fue supsrior, debldo a gue su comerclializacidn v consumo

a nivel de la poblacibn estadounidense es mavaor gque  en
nuestro medio. El segundo grupo de drogas mbs socoreldas
fue el de log bharbitlricos v los tranguilizantes, siendo la
via de administracion oral la mas frecuente 41,41 7). 51
Bien la administracion parenteral fue escasa (2,13 %4 2,

#s  importante de seffalar pués las agujas contamlinadas

constituyen uwuna via preferencial para la trasmision del
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YIH desde wun paciente infectado a otro sano. El uso
Frabitual de estimulantes se determind en el 7,44 4 de la
muestera, Con un H88 W gus utiliza la via cles
administracidn oral v un 1,804 % la via nasal. El consumo
de cocalna v morfina se observd en el S5,32 Y% de la
muestra, siendo la via de administracion nasal la
preferencial para la cocalna v la parenteral para la
mortina (1.@05 4 ). La +recuencia de consumo de drogas en
nuestra muestra difiere significativamente a los valores
encontrados en obtrosg palees, en especial a los de Estados
Lnidos,

v la muestra examinada la seroprevalencia (HIV - ab + )
encontrada Tue de un Z,61 % . Cada individuo gue acuds al
C.E.T.S, s sometido a un cantrol médico periddico v,
cada =sels messs, & los examenes de laboratorio para la
identificacidn de anticusrpos anti-<HIV & travées de  un
Screenio  (ELISA) (Folkos bMro. S oy 1@, L.os casos
seroposi tivos  son sometidos a una prusbas confirmatoria
(Western Blot). De esta manera, 1@ individuos (3,&61%)
estaban  infectados por 21 VIH durants el periodo en gue
(=4 etectio el fichalies de la muestra. Esta baja
seroprevalencia  puedes explicarse porgue el porcentaje de
homosexuales v bDisexual es, gue contituyven un  grupo  de
mavor riesgo que las prostitutas (&8), Ffue minoritario en
nuestira muestra. EL porcentajie de prostitutas infectadas
correspondio & wun o .73 Y, un bajo porcentale sl se
considera que congtituven mas del BO X de la mugstra
graminada. Esta baja seroprevalencia en las prostitutas
coincide con @]l bajo porcentale de riesgo (8 4) aﬁigmadu

por 8B, Sillverman para este grupo (HE). Segdn Schidt vy



Findbora, el ingremento . en el ndmero  de mujeres

infectadas por el SIDA, asbecialmente ®sn ltalia v

E.E.U. UL, se debe &l alto ndmero de drogadictas por via

endovenosa O por sus compafferos sexual es de alouno de los
individuos clasificados como de alto riesago (&4).

$51 bien ®s cierte gue el nbmero de honosexuales v

hisexuvales en nuetra muestra fus reducido (n=47), cabe

resaltar gus, como orupo, el 12,76 4 estaba infectado por

el VIH., En 1985, la seroprevalencia entre honosexuales

sanos de San Francisco (E.E.U.U.) aumentod de un 4,5 %4 en

1978 a un 73 4 en 1985 (Estudio de C.D.C., wcitada por

Bohidt v Findborg (443) . De estos datos podemos  deducie

gues, =1 bien es cilerto @l nbmero de casos de HIDA v

sgroprevalencia actual en grupos de alto riesgo en Chile

aun  es baja en comparacidn con obtros paises, esto es
debido & los afios de atraso con gue ha comenzado a

manifestarse la enfermedad en nuestro palis. Los indices

de seroprevalencias actuales en homosexuwales v hisexuales

won  similares @ los encontrados afios  atras en  otras
reglonss geogratlcas, v gue actualmente acumdl &n el mayor
mmaro de afectados v casos fatales por el Bindrome. La

praobabilidad que este 12,76 % de infectados desarrolle el
SIDA depende de un gran nbmero de cofactores, como

seffal dbamos anteriormente (drogadiccidn endovenosa, grado

de promiscuidad, parejas sexuales mlltiples, estado
constitucional , ete.) (490 .

Debe recordarse que la presenclia de anticusrpos  a&nti-HIV

en el suero eblo indica gue la persona ha gido infectada

por el virus del S8IDA v no hécaﬁariam@nta desarrol lard

todo el espectro de la enfermedad (64). Numrerosos

estudios indican gue la infeccion por el HIV a5

e

e Al



persistente en 2l tliempo, por lo tanto, los portadores
asintomdticos constituven wuna fuente de transmisidn de la
aentermedac incluso muchos affos  depuss  de haberse
contagiado por el virus., Finalmente, obtro factor gue pueds
haber influido en la bala seroprevalencia general en la
muestra 88 gue la seroconversidn se produce snoun tismpo
variable entre 2 a 9 mecses o incluso mas (8) después de

haberse producido el contagiao (39). Alaunos de nuestros

pacientes sran de inoreso reciente al ClE.T.&%., ¥
prdiaran haber estado en los meses previos a la

mEroconyversl dn.
lLa presencia de lesiones en la cavidad oral v  territorio

cervicotacial en algunos de los estadios de SIDA ha sildo

Pt aca nlaig ALUner osos imvestlgadores
Sad, D14, 28, 61,868%,64,468,78). Uno de nuestros ableltivos

fue la identifiacidn de un grupo de patologias  seffal adas
Mo pravalentes en los grupos de alto riesoo ]
indicativas de un estado de dessrrolleo inicial de la

gritermecdad (GRC) .

Eor L& Tabla Nro.7 cabe destacsar ogue un porcenta)e

aproximado a un 20 Y4 presentd al momento del examen oral
alguna patologla, siendo el grupo de homosexuales el mis
afectado, con el 42,82 L. En este punto debemos sefialar
gue  alaouwnos de estos individuos presentaba mas de  una
lesiin aral en torma simul tanea.

La patologia oral mis prevalente tue la de los teildos
periodontales, la cual sstaba presente en un 28,9 4 de la
muestra (Tabla Nro. 8-E). En los Whtinos afios se ha
pbsaervado  wn incremento en la presencia v severidad  de

las enfermedades periodontales en pacientes intectados




oor VIH (28.73). Este proceso se caracteriza por una
"

destruccibn  generalizada @ irregular de los tejidos de

soporte v un deterioro acelerado de la condiclones

periodontales presetistentes O3, 28,64,646,67,73) .

J R Winkler, &n el affo 1989 (73) propone L a
categorizaclon de la patologia periodontal & 1o
individuos infectados por el VIH en tres tipos: MIV-
gingivitis (HIV-B), HIV-periodontitis (HIV-F) v HIV-

estomatitis necrotizante. Los casos observados en nuestra

muestra podelamos inclulrlos dentro de las categorlas

HIV-8 v HIV<P. 81 bhien es clerto que la prevalerncia de

paracenciopatias fue muy elevada,
la aoran mavoria de los individuos

log tanto, es probable gue esta

periodontal obedezca a los mismos

la poblacidn generals presenclia

bacteriana. condiclones

tdenicas de cepillados vy

gociocul tural es (falta de

higlenicas
anravados

motlvaclidon,

debenos conslderar gue
son seronegativos, por

condicidn  de deterioro
factores gue inciden en

v acumulacidn de placa
deficientes. malas
por factores

edunacion v

desinterés paor mejorar la salud oral).

LUra  mavor

ndmero de enfermedades

individuos seropositivos

la hemorragia gilngival ohedeces

trombocltopenia consecutiva @ un proceso

(47) .
l.a presencia de linfoadenopatias se
prevalencia de 11,7 %4 .

sliaonificacidn reviste la presencia de un
pericdontales en

(Takla Nro.8-D),

alto

el oarupo de

en los cuales
frecuentemente a wna
antoinmunitario
LAF &

obaservd con

aunque la mavorla de ellas eran

consecutivas a procesos infecclosos farigeos, amigdalinos

vy no cumplian

~ 154 -

log reguisitos estipulados por la

c.D.C.



como  para ser categorizada como indicativa de wn ARC
Py

la hiperpigmentacidn meldnica alslada de wn fipo no
racial & nivel de la mucosa oral fue observada en 2@
pacientes, constlituvendo 1 22.90 4 de las lesionss
nheervadas, (Tabla MNro. B-C v fotos Nro. & v 73. En el
agrupo  de pacientes infectados por el HIV, esta lesion
constituve el 12,4 % de las lesiones de las mucosal oral.,
lo cual es particularmente importante pussto que  J.d.
Findboro (53), en wn trabajlo de reciente publicacidon
(1785 en el cual clasifica las lesiones orales asogladas
a la infeccidn por el VIH, cita por primera wvez a Ila
pigmentacidn @meldnica aislada de tipo no racial como
azoniada a esta infeccion. Bu estiopaticgenia adn no  ha
a#ido clarificada v en su diagndstico diferencial se debe
descartar la plomentacidn mel dnics racial, el tatuwaie por
amal gama v la pigmentacidn de la mucosa por tabaco.

L.ms  antecedentes de eplsodios de herpes recidivante
labial v el hallazgo clinico de las lesiones B
identifich en @l 146,79 de la muestra. BL 6,2 % de los
patientes sgroposi tivos presentaron 1a lesion ]
antecederntes de atagues previeos. Aunque sl tiempo de
duracion de las lesiones no fue determinado. en los
pacientes inmunodeprimidos la lesidn es de cuwrso cronico,
persilstente, con pronbstico destavorable v con comnpromiso
del estado general. En sstas condiciones la entermedad
cumple los criterios de "infeccidn oportunistica asociada
al SIDA " (&4). El herpes recidivante labial es frecuente
&N paclentes homosexuales v bilzexuales siendo un  proceso

persistente por ohs de seis semanas debide al transtorno



inmuni tario  (A-4%) . Las complicaciones de la lesidn

incluven L VIF @Ml ., la encetfalitis harpatica v
sobreinfeceiin de la lesidn (28-49). Jd.J. Findborg (53

indica wuna prevalencia entre el 9-10 % en pacientes
infectados por el VIiH.

Desde los primeros informes de pacientes afectados por el

BIDA, la rcandidiasis ﬁral v wsofhgica ha sido sefalada
comn  una de las manifestacionss orales mds prevalentes en

los pacientes infectados (H6). A la forma de presentacion

mral  se le asiona un valor predecible para el posterior

desarrelloe de BIDA v como wun marcador de la forma

esafholica (2B,36,61,64,70).

La prevalencia observada en la muestra total fue de 9,92

e 1 b.E Y de los pacientes ssropositivos presentaron
gignos clinicos v /o de laboratorio condirmatorios de la

lTesidn (FAD +)p (Fotos MNro. 1 v 22, En la Reunidn Anual de

la I,4.D.R. sfectuada en 1989 (La Hava, Molandad), J.J.

Findhorg fTopone una clasificacidn clinica cle la

candidiaslis gue afecta a los pacientes infectados por el

VIH. La clasificacidn comprends los tipos seudomenbranosa,

aritenatosa, hiperplidsica v multifocal (54).

L& F o ma observada &n nuestro paciente HIM—ab +
correspoande a la eritematosa de esta clasificacidn  la

cual . sealn eshe auwtor. antecederla a la instalacidn de la

forma sevudomenbraneosa, de caracter mis agrave (Foto Nreo.l).

L 7.ai % de la muestra presentd wloeracionss afhtosas
recurrentes.  Aungue se ha descrito un incremento de sstas
lesiones en pacientes infectados por =1 VI (&4), otros

autores consideran gque, debido a su alta prevalencia en la

poblacidn general , no deberia considerarss como una lesidn

~my



asoclada a la infeccidn por el virus (53) .

E1 2.81 4L de los paclientes esxaminados presentaron
lewcoplasia de la mucosa oral (9 casos). Sin enbargo,
estas lesiones se identificaron en pacientes seronegatlvos
v correspondieran a  la  forma clinica  bhomogénea, sin
caracteristicas superficiales de COrfroaac onaes., que
definen clinicamente a la leuwcoplasia pillosa (Foteo Nro.
8). £l diaaondstico de leucoplasia pilosa e considera una
indicacidn de inmunodeficiencia v /o exposicion al  VIH
(27, 28, 61,648,685, 67,741, Actualmente esta lesion forma
parte de la clasificaidn de la C.D.C. en @l grupo de
"erfernedades asosiadas al VIHY (&4 .

La  dnfecocidn por el papillomavirus causante de papiloma,
verrugas v o condilomas tanto orales como  anal es, e
prevalente en los homoseruales sanos, HIV-ab + v en
pacientes con 5IDA (28) (Foto Nro. 3. Clinicamente puede
presentarse como lesiones queratdsicas en cuyva superficie
se  observan mintGsculas provecciones o bien sioulando
fibromas. S uWbican preferencialmente an  paladar  dwro,
blando v cara interna de los labiozs. Bolo dos pacientes de
la musstra presentaron sstas lesiones (1,52 %), uno de los
cuales correspondid & un homosaxual HIV-abh + que ademnmas
presentaba en forma concomitante una tlcera sifilltica en
la mucosa del labio inferior. Los exémenes serolbgicos
confirmaron el diagnbéstico de slfilis sistdmica. L.a
presencia de esta lesion en la mucosa oral también ha sidao
repaortada por Wofford v Miller (74), (Veerr Fotos Mro. 4 vy

5).

Un hallazgo interesante de consignar como una lesion

asosiada & la practica sexual aoral (fellatio) fue 1la

= EA7 =



observacidn  de mdltioles peteguias, erltemnas peguasflos o
ronas  eguuambticas ublcadaz en la unidn de paladar duro v
blando. Diez pacientes de la muestra (&.73 %) mostraron
sianos tlipicos de la lesitn, la cual fue observada tanto
en hombres como en muwieres. En el grupo de homosexuales el
2.8 74 presentd la lesitn v el 46,2 4 de los HIV-abh +,
constlituvendo una de las lesiones mds prevalentes lusgo de
la enfermedad perilodontal. En el diagndstico diferencial
se deben excluir la mononueleosis infecclonas, plpura
trombocitopiénico v la fragilidad capilar, aungue el sitio
Gl co e presentact dn de la lesidn facilita =N
diagnéstico, mas  adn =1 el exaninado no  presenta otra
signologia ny sintomatoloala asociada.

U estudio prospectivo publicado por  &.0J. OLiver v
F.CoReade (51) relacionado con las patologlas arales gue
afectan a los pacientes HIV-ab +, con ARC o SIDA (n=80),
indica gue  la progresidn desde un estado menos  arave a
otro de mavor severidad dentro del espectro de la
arnfermedad. =¥ acompata dea alteraciones clinicas
detectables al examen oral. En el 889 4 de los pacientes
HIM=ab <+ que evolucionaron a ARC v en el 72 72 de aquellos
Ll PEoOr@saran de MREC a S1haA, EeE obsarvaron
modificaciones progresivas y de severidad creciente en la
evolucibn de las lesiones orales.

81 bien s cierto que los estudios prospecbivos  en una
muastra poblacional constituyen wuno de los mas diflciles
de realizar, los resultados obtentdos por estous auwtores
(51) nmos alientan en la consecucidn de los objetivos
planteados en la segunda etapa de esta investigacidn,

plonera en nuestro campo a nivel nacional v gque ermitira
q =



a  nuestra  profesiofn aportar, AunNgUE  sea  en  forma

sencilla, a la comprensidan de esta enfermedad de creciente

diseminacibn en nuestra poblacisn.




VII. CONCLUSIONES




Del

EDNCLUS%DNES

analisis de los resultados obtenidos en esta orimera

gtapa de nuestro estudio, podemos deducir las siguientes

conclustoanes o

1w

La muestra selecclonada a pesar de obternerse de  un
ceontro eapeclalizado en @l control de enfermedades de
transmiasldn sexual , presenta un marcado sesan respecto
al sexn e los pacienbes. Los homosexual es Y
hisexuales, siendo Lo il los principales
giseninadoraes de la infeccion por &1 VIH, constituven

una peguefa proporocidn de la poblacidn en control.

La distribucidn etaria de Jla muestra se concentrd  en
lpg intervalos sefalados como mds suceptibles a la
infeccidn  por el VIH e igualmente donde se reglistran
gl  mavor  namero cde  infectados, cumpliendo asi  la
poblacidn e estudio con uno de los requisitos para
zer calificada como de "alto riego", en conjunto  con
la correspondencia a la etapa de mavor actividad

smedual del Iindividuo.

Ll &4Z2,9 W de la muestra presentd alouna enftfermedad

gistémica, rresaltando aguellas derivadas de un estilao
de vida promiscuon. El alto indice de entfermedades de
tramsmisidn sexual v hepatitis es seftal ado como uno de
los cofactores determinantes de la progresidn de la

enftfermedad en individuos HMIV-ab .



4.~

]
1

U aran porcentale de la muestra presenta el habito
tabaguico. COmo tambien  la  ingesta  habitual de
alcohol en una proporcidn muy similar a la sehalada
|2 e otros investioadores. L.a preval encl a de
drovgadiccidn  asciende al 335,93 %, donde destaca el
coneumo  de marihuana. Le siguen &n frecuencia los
barbitiiricos, estimelantes, cocalna v finalmente la
marfina. Aungue una pequefa proporciéan de paclientes
ubilizan la via de adoinistracibn parenteral, es
importante de consignar pugs constituye una fuente

importante de diseminacidon del VIH.

Aungue  la seroprevalencia (HIV-ab +) en la muestra
pereral fue escasa, un 12,76 4 correspondid &
individuos homosexvales /7 bilsexwales, minorlitarios
dentro de la poblacion examinada. Esta seroprevalencia
es similar a la encontrada en E.E.UU., en gste arupo
e individouos, alounos afos atrids; por lo  tanto,

podanos  deducir gue la curva de nuestra poblacion  en
estudio sigue el mismo patrin gque en los palses gue

actualmente acumulan &l mavor nbmero de casos de HIDA.

Aproxdimadamente el 30 % de la muestra presentd  alaln
tipo de patologla a nivel oral. siendo el aqgrupo de
homosexuwales &l mas afectado. UWUn ndmero importante de
pacientes HIV-ab +  (&71@) presentd erntermedad
periodontal del tipo HIV-G v HIV-F. Las enfermedades
senaladas como prevalentes en pacientes HIV=-ab +
fueron las siguwlientes: hiperpilomentacicon melanica no

racial (2/18) 3 condiloma (L/71@): herpes recidivantes

- 131l =



1/1@) 1 candidiasie oral (1/10) v Acera sifilitica

(1/1@) . Como hallazaoo clinico interesante ez

consianar, fue la oresencia de peteauias por- {fellatio

(218 qgue, aunaue mo corresponde a  wna lesidn

caracterlstica de la infecciéin por el VIH, si refleia

una practica sexual habituwal en este agrupo de riesoo.

- gEm
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ANEXO 1

Ficha Clinica Nro

Feoha

Examinador

I. IDENTIFICACION

1. NhNombre e Edad F.8sxo 4. E.T.S.

bedind  deodeed  boaoclond

5. ELISA

Faechas:

LT ]

IT. EXAMEN CLINICO

AY Anamnesis

4. Oral Enf. Sist.

Cual
T r"‘lé\hitﬁlﬁ Z.1.Tabaco ED:! 7 :Q-M;ﬂ.i"' ihuana D:D
7.3.ﬁ1cmhm1[:::[::] ?.4.Fwecuenmia[:::E::j
7.8, Drogas E:::[::] 7.b.Tipo Dwmga[:::[::]

T.7.NMia fAdm. Lﬂ—"-—]—m——-ﬂ]

) Examen Fisico

8. Lesiones Cutaneas

B.1l.Tipo 2.5, Tismpo

[P - 2 y—

F) fAdenopatias Cervico Facliales

A —

b



F.l o localizacion .2 NMumero Z.3.8intomas

S e S N A S

10. Cond. Higienicas

A

1.1 Gingivopatia 102, Buna  1G, 3, Faradenciopatia

- Bsbusnd  desppodiman

il. Lesion en Mucosa

-

1leloFresent.Clinica 11.2.Coloracion 11035 Numero
li1.4.Localizacion 11.8.5intomas 11.6.Evolucion

i S R -

1Z. Examenes Complementarios
b ™ e R
es 81 indigue

cual ¢

15, Diagnostico Definitivo
r":l-_—':] 51 el C:Ddigﬂ
s 97 indigue

cual @

FOTd ¢ 51 NO

N O

DEBESERVACTIONES 1




INSTRUCTIVD FARA COMFLETACION DE FICHA CLINICA

Mombre @ FPaterno, Materno, No
Edad : en affos
Seno : Masculino=01 3§ Femen
E.T: 8. 1 Frostituta = A=0
Heteroserual
con enfermedad
VEN G Prea = B=0
Homosexzual = T=0
Bisesuual = D=0
ELISA o (k) =07
(~) =08
Enfermedades sistémicas « 81 =
No =
Mabitos @ 81 = 11
Moy = 12
7.1, Tabaco: Diario
Tabaco = 31
Marihuana= 141
Tu2. Frecuencia ¢ Ocasional =
Diaria =
7% Alcohol yoBlo= 18
Mo = 1§
7o4. Frecuencia : Ocasional =
Diaria o=
7.5. Drogas t Bi o= 22
o = 23
= 135 -

mby pe

ino=032

P

Docasianal



7.6, Tipno de droga : Tranguwilizantes/Barbitdricos = 24

B ) ==

Estimulantes = 25
Neoprén = 2
Cocaina = 27
Morfina = 2
7.7. Via de administracion : Oral = 29

MNasal= IO

Farenteral = 31

li

lLesiones cutéaneas ¢ 51
Mo = 33

B.1. Tipo @ Macular = 34

IF
(4
L

Tumoral
Ulcerativa = Z&
Vesiculoulecerativa = 37
Esrematosa = 38

2.2 Tiempon : Impreciso = I8
Meses = 40
Affos = 41

Fdenopatias : 91 = 43

No = 473
?.1. Localizacidén @ Unilateral = 44
Bilateral = 45
.24 Nimero 1 Unica = 4é

Mialtiple = 47
.3, GBintopatologia : 51 = 48

No = 49



0. Condiciones higidnicas 1 Bugnas = 50
Regulares = 51

Malas = 52

10.1. Gingivopatia ¢ 51 = 53
Mo = 54
10,2, G.ULNCA. : 5i = B5
Mo = 54
1.2, Faradenciopatia @ 81 = 57
No = 58

11. Lesidn &n mucosas @3 51 = 5%
Mo = &0

11.1. Fresentacidn clinica : Macula = &1

Ulcera = &2

Vesiculowlcerativa = &3

Tumoer = &4

Ervsidns= &5

Fisura = &4é&

11.2, Celoracidn @ Normal = &7

i

Blaneca &8

5%

Reoja

i
~]
L)

Azuladas=

i

Mixta 71

11.2. Mamero 3 Unica = 72
Maltiple = 73
11.4. Localizacidn ¢« Codigo OMS
11.5. Eintomas 1 8i = 74
No = 75
li.é4. Evolucidn @ Imprecisa @ 74
Menor de un mes = 77

Mas de un mes = 75



12, Examenes complementarios 3 Biopsia = 7%

it

Frotis &0

81

Otros

1Z. Diagndstico definitivo @ Leucopnlasia pilosa = 8

Candidiasis oral = BI
Kaposi = {34

Levcaplasia (h y m)= 85
LIRD = Béb

Herpes labial, recurrente
intraoral=cutanso = 87

Carcimoma espinocelular = 88

89

Ulesra sifilica

Hi

Linfoma G0

Condiloma/Fapiloma/= %1
YVartuga

Enf. periodontal avantada=73
Gingivopatia = 97
G.U. N A = G4
Eritema miltiforme = 95
Dermatitis seborrdica = 94

Otra = 7
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ANEXO 2

FOTO Nro 1 =

Faciente homosexual de 26 affos con candidiasis palatina,

frotis (+) para céandida, ELISA y Western Blot (4+).



FOTO Nro 2 :

Candidiasis atrofica crenica &N pacientes prostituta, 47

afios (VIH-ab(—)),

= 140



FOTO Nro 3 :

Lesiones papulares miltiples de origen viral (papiloma
virus) que comprometen encia libre y adherida en pacien—

te homosexual de 55 afios.
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FOTOD Nro 4 =

Condiloma de mucosa oral en zona de union de bermel ldn
labial superior v mucosa labial en paciente homosemual
de 34 affos, drogadicto endovenoso, ELISA vy Western HBlot

(3.



FOTO Nro 5 =

Ulcera sifilitica &n mucosa labial inferior en mismo

pacients de foto Nero 4,



FOTO Nro & :

Melanosis focal aislada de tipo no racial de ubicacien

atipica en paciente homosesual ELISA v Western Blot (+)
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FOTO Nro 7 =

Melanosis focal aislada de tipo no racial en carrillo

te paciente grupo A (prostituta 37 affos).



FOTO Nro 8 =

Leucoplasia homogenea en carrilleo de paciente homosexual,

de 27 afios.
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FOTO Nro 9 =

Tecnologo médico del C.E.T.5. efectuando prueba de
screening (ELTISA). Fase de dilucién previa a la medicion

espectrofotoclorimétrica.
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FOTO Nro 10 =

Espectrofotdinetro programable AEROTT, donde se efectua la

cuantificacion de densidad clorimétrica.
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