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RESUMEN: Ei Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es una de las enfermedades
mas devastadoras del sistema inmune del hombre. En la cavidad bucal de estos pacientes se
observan formas no comunes de enfermedades periodontales y gingivales parecidas a la GUNA,
presentan dolores agudos, encias hiperémicas, hemorragias espontaneas y una rapida progresion de
la enfermedad que causa extensa destrucciéon de tejidos blandos y 6seos. La importancia clinica de
esta condicion es que esta asociada con una supresion severa del sistema inmune con recuento
celular de CD4 por debajo de 100 células/mm®. Resulta necesario que todo estomatdlogo conozca las
manifestaciones bucales del SIDA para ayudar al diagnéstico y tratamiento de estos pacientes y
evitar convertirse en portadores y a la vez trasmisores de esta epidemia, que a diferencia de las
demas, es en gran medida prevenible, mas ain, cuando la responsabilidad de su prevencion recae no
solo sobre las autoridades sanitarias del pais, sino también y fundamentalmente, sobre todas las
personas.

Descriptores DeCS: ENFERMEDADES PERIODONTALES|/etiologia; INFECCIONES BACTERIANAS|etio-
logia; GINGIVITIS/etiologia; SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA/complicaciones; SIN-
DROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA|transmision; INFECCIONES OPORTUNISTAS RELACIO-
NADAS CON SIDA; MANIFESTACIONES BUCALES; ENFERMEDADES DE LAS ENCIAS/etiologia.

Casi afinesdel sigloxx, cuando yase Enlaprimaverade 1981 en EE.UU. un
pensaba que la mayoria de |as enfermeda- equipo demédicoscalifornianosrefirio ha:
des trasmisibles habian dejado de ser una ber observado un nuevo tipo de neumonia
amenaza, unanuevaenfermedad se convir- en 5 jévenes homosexuales masculinos.
tio en poco tiempo en unadelas epidemias Esto se debiaaquelaproduciaun parésito,
maés graves de | os tiempos modernos.* el Pneumocistis carinii, que cominmente
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no infecta sino a personas cuyo sistemade
defensainmunitario estd gravemente depri-
mido. Por ello selellaméinicialmente, "neu-
moniade los homosexuales'. En las sema
nas siguientes aparecieron cada vez més
casos en las comunidades homosexuales
norteamericanas, con un cuadro patol ogi-
co cada vez més variado y no sélo
neumanico, sino también acompafiado de
meningitis, encefalitis, graves infecciones
esofégicas, intestinales, etc. Luego se ob-
servo gque estos enfermos se af ectaban tam-
bién de un cancer delapiel: el sarcomade
Kaposi. Otros nombres espectaculares
como el cancer rosa, la peste del siglo xx,
también han sido usados por laprensapara
identificar laenfermedad. Pronto aparecie-
ron otros enfermos que no eran homosexua-
lesy seidentifican otros afectados:

— Usuarios de drogas por la via intrave-
nosa.

— Receptores de sangre.

— Personas con relaciones heterosexual es.

En el verano de ese propio afio, el Cen-
tro de Control de Enfermedades Transmisi-
bles dio a conocer ala comunidad médica
mundial y a la poblacién en general una
nueva enfermedad, caracterizada por un
cuadro clinico peculiar consistente en una
infeccién por gérmenes oportunistas,
neoplasias 0 ambas alteraciones, asociadas
todasellas con unainmunodeficienciainex-
plicable.

Poco tiempo después se denominé a
estaenfermedad SIDA.

En d Instituto de Paris, gracias alas
investigaciones del francés Luc
Montagnier, se descubre el agente causal,
unretrovirusal quedenominaron LAV (vi-
rus asociado a linfoadenopatias); meses
més tarde en el National Cancer Institute
de Besthesda, USA, Gallo y colaborado-
residentificaron unretrovirus(el mismo), a

gue denominaron HTLV-III (human-T-
-leukemia-linphoma virus 111).

En 1986 €l Comité Ejecutivo para la
Taxonomania de los Virus recomienda el
nombredeHIV (eninglés) o VIH (francés-
espariol).

Deinmediato, répidasy profundasin-
vestigaciones se desarrollaron en diversos
paises con €l fin de dar luz a numerosos
aspectos oscuros de estaenfermedad. Aun-
gue actualmente permanecen muchas in-
cognitas, se hapodido conocer queel VIH
es € principal responsable de la disminu-
cion selectiva de la poblacion de linfocitos
T4, LT4 (helper) y lo es también de otras
anomalias inmunoldgicas que dan como
resultado diferentes grados de inmu-
nodeficiencia, en dependenciadel nimero
de linfocitos T4 afectados, y que conduce
al gradual deterioro de estos enfermos.

Durante un tiempo, que puede prolon-
garse por afios, el VIH vive adormecido
dentro delacéulaenfermay en este perio-
do de tiempo €l individuo esta fisicamente
sano (asintomatico).?

Existen determinados factores que fa
cilitan que el paciente permanezca en este
estado de asintomatologia o que, por €l
contrario, provoque que € virus se repli-
que, deteriorando asi el sistema defensivo
del organismoy adquiriendo €l individuo la
condicién deenfermo SIDA .2

Factoresqueretrasanlaréplicanorma son:

— Adecuadaalimentacién.

— Atencion médicaprecoz.

- Bvitar é acohal y laautomedicamentacion.

— Evitar laaparicién de cualquier enferme-
dad infecciosa.

- Buen estado psicol6gico y evitar la con-
vivenciacon animales, etc.?

Sin embargo, a pesar de los conoci-
mientos difundidos sobre el sexo seguro
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paralatransmision del VIH, y laintroduc-
cion de potentes tratamientos antirretro-
virales, lapandemia producidapor € virus
sigue progresando aunavel ocidad a arman-
te, y seguin datos de la OM S se estima que
en este afio estaran infectados por € virus
mas de 40 millones de hombres, mujeresy
nifios del mundo entero.®

El estomatélogo genera integral de-
sempefia un papel importante en la detec-
cién temprana de la enfermedad a través
del reconocimiento de las manifestaciones
bucales que producto del VIH pueden pre-
sentar, entre estas las causadas por bacte-
rias que afectan € periodonto y tejido ad-
yacente.

Por el riesgo que corre €l estomatolo-
go en el contacto con los pacientes porta-
dores del VIH, que puede convertirlo en
portador-transmisor de la enfermedad, nos
propusimosrealizar estetrabagjo.

Epidemiologia del VIH

El SIDA esunapandemiacaracteriza-
da por unainmunodepresion profunda que
conduce al desarrollo deinfecciones opor-
tunistas, neoplasias secundariasy manifes-
taciones neurol 6gicas.®

Aunque descrito inicialmente en
EE.UU., e SIDA esun problemamundial.
Segln los célculos de las Naciones Uni-
das, para finales del pasado afio 2 000 €l
ndmero de personasinfectadaspor € VIH,
agente causal del SIDA, seria de unos 40
millonesy deéllos, masdel 90 % pertenece-
ria a paises en vias de desarrollo.®

Lamagnitud del problemadd SIDA tra-
jo consigo una verdadera explosion sobre
los conocimientosrelacionadoscon el VIH
y sobre su notabl e capacidad para derrum-
bar las defensas del huésped.

Tan rapido es el avance de lainvesti-
gacién sobre la biologia molecular y la

inmunologiadel VIH, queningunarevisiéon
gue se efectlia en este campo estarialo su-
ficientemente actualizada en el momento
gue seculmine.

En la actualidad, la enfermedad se ha
descrito en més de 193 paises de todo €l
mundo y €l conjunto de personas infecta-
das por € VIH en Africay Asia es muy
grande y se encuentra en expansion. Los
estudios epidemiol bgicos efectuados en
EE.UU. permitieronidentificar 5 gruposde
adultos con riesgo de desarrollar el SIDA.
La distribucion de casos en estos grupos
eslasiguiente;

1. Varones homosexuales o bisexuales re-
presentan € 57 % de los casos publica
dos. En laactualidad, la transmision del
SIDA esta en regresion entre estas per-
sonas, de maneraque menosdel 50 % de
los casos nuevos pueden atribuirse a
contactos con varones homosexuales.®

2. Los drogadictos por via intravenosa sin
antecedentes de homosexualidad. Repre-
sentan alrededor del 25 % de todos los
enfermosy lamayoriade los casos entre
heterosexuales.®

3. Loshemofilicos, sobretodo los quereci-
bieron grandes cantidades de concentra-
do de factor VIII antes de 1985. Repre-
sentan el 0,8 % de todos los casos.®

4. Los receptores de sangre y hemoderi-
vados no hemofilicos que recibieron
transfusiones de sangre completa o de
hemoderivados infectados por € VIH u
Organos obtenidos de estos pacientesin-
fectados. Representan el 1,2 % delospa-
cientes.’

5.Los contactos heterosexuales de los
miembros de los demés grupos de ato
riesgo constituyen el 10 % de la pobla-
ciénenferma.’

6. En alrededor del 6 % de | os casos no
se encuentran un factor de riesgo
concreto.®
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En los nifios menores de 13 afos, la
epidemiologiadelaenfermedad esmuy dis-
tinta. Cercadel 2 % de los casos de SIDA
afectan a niflos y en este grupo mas del
90 % se deben alatransmision del virus
delamadred hijo.2

El otro 10 % son hemofilicos o perso-
nas que recibieron sangre u otros
hemoderivados.®

Inmunopatogenia

El sindrome de inmunodeficienciaad-
quirida(SIDA) esunadelas enfermedades
més desvastadoras del sistemainmune del
hombre. El denominador comdn esunapro-
bada disfuncion, tanto de los componen-
tes celulares de lainmunidad como de los
humorales, que muestra un precario balan-
ce entre el organismo invasor, su tropismo
paradiferentes células o tejidos y laresis-
tencia del huésped.

En este sindrome se describe una
linfopeniaque se pronunciaprogresivamen-
te e incluye una deplecion selectivade los
linfocitos T4, disminucién de larespuesta
de linfocitos estimulados por mitégenos,
antigenos o linfocitos al ogénicos, destruc-
toras naturales, generacion de linfocitos
citotoxicosy de la capacidad para recono-
cer y responder a los antigenos solubles,
asi como laproduccion deinterferén gamma
ante antigenos.

También se ha descrito ateracion en
funcion de los monocitos, asi como en los
linfocitos B (denominados actualmenteclus-
ter dediferenciacion 19, CD19), queinclu-
ye signos de activacion de las células B
policlonales, una falta de respuesta
mitégenay unadisminucion delarespues-
ta ante antigenos, niveles de inmuno-
globulinas en suero elevado (1gG 1-4, IgA
1-2, IgM) y complejosinmunes circul antes.

El tropismo vira es un determinante
inicial importante de la gravedad de laen-
fermedad resultante. De las diversas
subpoblaciones de linfocitos T identifica-
das hastael momento, seglin sus antigenos
dediferenciacion, esladeloslinfocitos T4
la que va desapareciendo, denominada en
laactudidad CD4 (cluster dediferenciacion
4), y que se encuentra envuelta por
aminoécidos que pueden tener carga posi-
tiva (CD4+) o negativa (CD4-), en depen-
dencia de su actividad inmunol 6gica o no.
Estos CD4+ a su vez tienen marcadores
como el T4-4B4 memory cells 0 activasy
T4-2H4 naive cells o inactivas.2

Esta subpoblacion CD4 resulta indis-
pensable parael funcionamiento detodo el
sistemainmune, y Se conoce como coope-
radora o auxiliadora, por tener o contener
células con: capacidad supresora,
inductoras de células supresoras, con dis-
tintasfunciones efectorascitotdxicasy res-
ponsables de la hipersensibilidad retarda-
da.?

Lascélulas T8 con actividad supresora
y citotoxicase denominan CD8Yy seencuen-
tran en la subpoblacion CD8+ fenotipos
citotoxicosy supresores expresados en cé-
lulasCD28y CD11b, respectivamente, las
cuales constituyen marcadores de su capa-
cidad funcional. Estas c8 ulas muestran al-
teracion en su porcentagje y conteo absolu-
to antelainfeccion por el VIH y estdnasu
vez muy relacionadas con la actividad de
las células CD4+ inductorasde lasupresion
en e caso delas CD8+ supresoras, y de cé-
lulas CD4+ cooperadoras o auxiliadoras, pro-
ductorasdeinterleucina-2, enel casodelas
célulasCD8+ citotoxicas.?

Los CD3 constituyen un complejo
molecular de 3 proteinas que parecen estar
unidas al heterodimero receptor del
antigeno de superficiedelacéula; sonellos
los que estabilizan laexpresién del receptor
antigénico en lasuperficiedelacélulaT e
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intervienen deformacrucial en latransmi-
Sion de sefial es de activacion de la superfi-
cieal interior delacéula, por lo que son de
gran importanciaen larespuestainmune.?

Estasalteracionesinmunol égicasen €l
SIDA se traducen en linfopenia marcada,
con disminucion de linfocitos T coopera
dores (CD4), aumento delos T supresores
(CD8) y reduccion del indice de relacién
CD4/CD8. El decrecimientoin vivo de las
células T provoca un descenso de la hiper-
sensibilidad retardada, asi como suscepti-
bilidad para infecciones oportunistas y
neoplasias.

Enresumen, enunindividuo normal, la
presencia de un antigeno cualquiera es re-
conocida por los macréfagos, los cuales
estimulan alos linfocitos T, los que de in-
mediato se reproducen en varias
subpoblaciones, fundamentalmentelaT4y
laT8, los primeros son los encargadosa su
vez de estimular alos linfocitos B, para
gue éstos segreguen los anticuerpos es-
pecificos que destruirian el antigeno.*

En las personas con SIDA este siste-
maestaliteralmenteinterrumpido, debido a
quee virusHIV tiene un tropismo especia
por loslinfocitos T, en especia los T4 (cé&
lulas blancas), que resultan infectados. El
virus, aprovechando la presencia de su en-
Zimaretrotranscriptasa, comienzaa repro-
ducir su patron de DNA en el cédigo
genético deloslinfocitos, de maneratal que
cuando estos se dividen, reproducen al vi-
rus también en sus células hijas. Los
linfocitos T4 se convierten entonces en
verdaderas fabricas del virusHIV, los cua-
lesdestruyen las células parainfectar nue-
vos linfocitos y reiniciar de manera siste-
mética este ciclo. Cuando esto ocurre, los
linfocitos T4 quedan imposibilitados de
estimular aloslinfocitos B cuando entraen
el organismo un antigeno cualquiera, y es-
tos no producen entonces los anticuerpos
especificos para destruirlos, quedando asi

a merced de las infecciones oportunistas
que caracterizan estaenfermedad.!

Hipotesis sobre el origen
del virus del SIDA

1. Los monos verdes de Africa padecen de
infeccion por un retrovirus denominado
SLAV I1l. A partir deesteretrovirus pue-
degenerarse el VIH, pasando por etapas
intermedias, unade las cuales podria ser
e HTLV IV, descrito por Myror Essexo €
LAV 2, descrito porLuc Montagnier. La
enfermedad podria estar evolucionando
en formade casos esporédicos en Africa
Central, desde ladécadadel 50y en ma-
yor proporcion desde la década del 70.
Desde este lugar de origen, algunos
inmigranteslallevaronaEE.UU.y aEu-
ropa. Las caracteristicas de la comuni-
dad homosexual de los EE.UU., con su
gran promiscuidad, cred el “caldo de cul-
tivo” paraque rapidamente se produjera
la explosion epidémica que permitio la
identificacion delaenfermedad en 1981.!

2. El virusVisnaque afectaalos carneros y
les produce manifestaciones neurol 6-
gicas, inanicion o neumonia, se ha
incriminado como e punto de partida, por
otros autores, debido alas grandes simi-
litudes existentesentreestey el VIH. El
virus Visna posee 9 202 nuclebtidos so-
lamente, 9 mas qued VIH. Se conjetura
su paso al hombredebido a“begtialismo”,
primero en formaesporadica y luego con
€l carécter epidémico conocido.!

3. Segun Cabrera, € virus hasido produc-
to de un laboratorio dedicado a investi-
gaciones de la guerra biolégica en los
EE.UU. odeun*“error”, en unlaboratorio
de virologia, donde se estudiaban virus
oncogénicos a partir de éstos. El vi-
rus poseedor de efectos no previstos
pudo haberse extendido a la pobla-
cion general !
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Manifestaciones bucales
de las enfermedades
bacterianas
del periodonfto y tejidos
adyacentes en el paciente
portador del VIH

Existen 2 posibilidades que pueden
significar la etiologia de la enfermedad
periodontal enindividuos por HIV:

1. Estos pacientes pueden desarrollar en-
fermedad periodontal como resultado de
la infeccidn por los mismos microor-
ganismos asociados con la enfermedad
periodontal, en individuos no infectados
conHIV.!

2. Debido alaseveranaturaleza de su de-
fecto inmune, los individuos infectados
por VIH podrian desarrollar enfermedad
periodontal causada por microor-
ganismos, los cuales, no son normal men-
te patdgenos en individuos saludables
(microorgani smos oportunistas).t

Dentro de la flora bacteriana, en pa
cientes con enfermedad periodontal asocia-
dacon € VIH, pueden encontrarse:

— Streptococcus sanguis 18,5 %.

— Lactobacillus acidophilus 12,2 %.
— Prophyromonas gingivalis 12 %.
- Fusobacterium nucleatum 11,4 %.
— Saphilococcus epidermidis 8,7 %.
— Actinomyces naeslundi 7,5 %.

— Actinomycesviscosus4,7 %.!

También se han reconocido algunas
especies entéricas como:

— Enterococus faecalis.

— Clostridium clostridiforme.
— Clostridium difficele.

- Klebsiella pneumoniae.!

Diversosestudiosindican quelaplaca
subgingival en pacientes con SIDA vy
periodontitis pueden albergar altas propor-
ciones de los microorganismos patdgenos
periodontal es, asociados con periodontitis,
en personas que no estan afectadas con
HIV, asi como altas proporciones de
microorganismos patégenos oportunis-
tas.l’4’5

La periodontitis en pacientes con
SIDA tiene ato porcentaje de patdgenos
oportunistas, similares a los reportes de
especies bacterianas predominantes y aso-
ciadas con inflamacion en enfermedad
periodontal aguda en pacientes con cancer
0 mielosupresion.t®

Cuando las lesiones periodontales y
gingivales se observan en individuos de
alto riesgo o en aguéllos donde la infec-
cion por HIV es una posibilidad, el diag-
nostico diferencial del SIDA debe ser in-
cluido.t®

La cavidad bucal es un escenario por
el quedesfilanalolargo delaevolucion de
laenfermedad, desde el comienzo hastala
etapafinal o SIDA, unavariedad de lesio-
nes. Estas, en muchas ocasiones, pueden
ser las primeras manifestaciones clinica-
mente detectables que llevan & diagnosti-
co. En otros casos, la aparicion de alguna
de ellas en las distintas etapas de la enfer-
medad pueden marcar una tendencia con
respecto ala progresion del sindrome.2®

En Montreal se ha observado enfer-
medad periodontal avanzaday severagin-
givitis, retraccién gingival y pérdida 6sea
en 19 % de 257 pacientes con alto riesgo
para SIDA, se observé Guna y enferme-
dad periodontal severa con reabsorcién
Oseaextensaen 11 (52 %) de 21 pacientes
HIV positivos.®

Las2 caracteristicasmasimportantesde
la enfermedad periodontal de los pacientes
seropositivos estén rel acionadas con la pre-
valencia y lasformasclinicas existentes.?

125



Refiriéndonos a la prevalencia de la
enfermedad periodontal encontrada en los
seropositivos, podemos sefidlar que, aun-
gue en Cuba no se dispone de estudios
publicados al respecto, labibliografiamun-
dia indica que la enfermedad periodontal
afectaaun porcentaje alto de estos pacien-
tes y que, al igual que las personas
seronegativas, la gingivitis es € hallazgo
mas frecuente en los jovenes.?

Teniendo en cuenta el caracter
multifactorial delaenfermedad periodontal
se ha relacionado exhaustivamente con la
higiene bucal, de lo que resultayainnega
bleel fuerte nexo quetienelahigienebucal
gue presentael pacienteenel inicioy curso
de esta entidad.?® Como se observa en al-
gunasinvestigaciones realizadas en distin-
tas partes del mundo (Ramford enlalndia,
Toledo en Brasil, Held en Irdn'y Suomi en
EE.UU., entre otros muchos).2 En Cuba, los
estudios de Rodriguez, Armas, Hernandez
y Céspedes coinciden con lo dicho ante-
riormente.2

Larelacion delahigiene bucal conla
enfermedad periodontal en pacientes
seropositivos ha sido poco sondeada de
acuerdo con los datos que poseemos, y sus
resultados son contradictorios, puesto que
sereportan ataprevalenciay gravedad en
pacientes con buena higiene bucal por al-
gunos autores, mientras que otros defien-
den € criterio delaasociacion directaentre
la higiene bucal y el desarrollo de las
periodontopatias.?

En cuanto alasformas clinicas encon-
tradas en los pacientes seropositivos, po-
demos decir que son diversas, asi como
diversas son también las clasificaciones
utilizadas para agrupar los hallazgos
bucales de estos enfermos.?

Sedebedestacar queenlamayoriade
los estudios hechos en otros paises, € gra-
do deinmunosupresién no serelacionatan-
to con laafectaci én periodontal como ocu-
rre, por ejemplo, en la candidiasis y la
leucoplasiavellosa, en los que laconexién

entreel deterioro delarespuestainmunitaria
del huésped con laaparicion de estaslesio-
nes estan notable que adquieren valor pro-
nostico.’

Pindborg en 1989 y Scully, en 1991,
citados por Vila, clasificaron las lesiones
mas frecuentemente encontradas en los
seropositivos en 3 etapas:

1. GingivitisVIH.
2. Gingivitisnecrotizante VIH.
3. PeriodontitisVIH.t7910

Lagingivitis asociada con el SIDA se
presentacomo unalesién que afectaa mar-
gengingival, laenciaadherentey lamuco-
saalveolar.!

Un intenso eritema puede observarse
en laenciaregional enun cuadrante o ge-
nerdizada. Coexisten &reasdeeritemacomo
“salpicadas’ sobre la encia adherente y la
mucosa aveolar y aln en mucosa de la
bios. Estas areas rojas recuerdan a una
candidiasis atréfica.t?

Cercaded 15%delasG-HIV presentan
hemorragias gingivales a sondajey el 11
% sangran esponténeamente. El dolor pue-
de estar presente.’

En general no responden al tratamien-
to convencional, aunque pueden mejorar
con el control de placa y colutorios de
clorexihidina.*?

Laflora predominante, segiin Murray
citado por Cabrera incluye: C. albicans,
pero predominio de Profomalis gingivales
y Bacteroides intermedia, Actinobacilos
actinomyce temcomitians, Fisobacterium
nucleatumy Wolinella recta. En resumen
laG-VIH secaracterizapor:

— Eritemafuertemente rojoy un edemade
la encia adherida que se puede extender
hastalamucosaalveolar.

— Cambiosinflamatoriosen laenciamargi-
nal acompafiados de petequiasy/o lesio-
nes rojas difusas en la encia adherida 'y
mucosaoral.
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- Bandarojalined didtintiva en € margen
gingival, a menudo con tendencia
incrementadaasangrar espontéaneamente.!

PERIODONTITIS ASOCIADA
CON EL HIV (P-HIV)

LosP-HIV tienen todas|as caracteris-
ticasdelaG-HIV y manifestacionesadicio-
nales como dolor intenso, hemorragia
gingival, necrosis de los tejidos blandos y
rapida destruccion de los tejidos de sos-
tén. Es progresivo y rara su resolucion es-
pontanea. No responde alaterapiaconven-
ciona.t

El dolor esun sintomaimportanteenla
semiol ogia de estos pacientes. Por esta cau-
sa consultan a estomatélogo.

EnlaGUNA € dolor estareferidoala
encia, pero en la P-HIV los pacientes se
guejan de dolor en € hueso. Suelen decir
gue “a masticar se dafian los dientes” .

En muchos casos el dolor precede a
las manifestaciones clinicas. Suele dismi-
nuir después de producido el secuestro
0seo.”

Es frecuente la hemorragia nocturna.
No suele haber formacion de bolsa, por-
gue laseveranecrosisgingival usuamen-
te coincide con pérdida 6sea alrededor.”

La répida progresion apical de esta
necrosis delostejidos blandos puede dejar
expuesto e hueso, lo que permitelaforma-
cion de secuestros.”

No responden al tratamiento conven-
cional y con frecuenciaestaindicadalaex-
traccion.”

Suele ser una lesién localizada en un
sector de la boca y visualmente lo afecta
sélo unacaradelapieza.”

La clinica puede presentar diferentes
cuadros:

Lalesion inicia o leve presenta evi-
dencias de pérdidadsea, movilidad minima
y necrosislimitadaalacrestaaveolar.®

Laformamoderadainvolucralaencia
adherente con exposicion del hueso sub-
yacentey lamovilidad es com(in.®

En la forma severa puede verse
radiogréficamente unaextensapérdidadsea
Hay necrosisdel tejido blando que dejaex-
puesto mas alla de la linea mucogingival.
Puede haber pérdida espontanea de la pie-
zadentaria®

El perfil microbiolégico essimilar ala
periodontitis convencional. La diferencia
esta en la alta proporcion de C. albicansy
W. rectaen P-HIB. Enresumen, laP-HIV se
caracterizapor:

- Unproceso extremadamenterapidoy pro-
gresivo.

- Necrosisinterproximal, ulceracion, ede-
ma, eritemamarginal intensoy eritemaen
laenciaadherida

— Sangramientogingiva esponténeoy dolor.18

ESTOMATITIS NECROSANTE

Esta caracterizada por una aguda y
pésima destruccion que involucra tejidos
blandos y huesos. También pueden apare-
cer secuestros 0seos. Suele ser una com-
plicacion de la P-HIV y recuerda, por sus
caracteristicas, ala estomatitis gangrenosa
derivadadeunaGUNA.

Lasimilitud entrelaflorahalladaenla
G-HIV y laP-HIV, los casosreportadosin-
dicando la progresion de una P-HIV hacia
una estomatitis necrosante y laresistencia
de las 3 convencionalmente, sugieren que
constituyen estadios tempranos y tardios
deunamismalesion.’

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE
AGUDA (GUNA) (HIV)

Existen casos publicadosde GUNA en
pacientes infectados por HIV. Las caracte-
risticas clinicas son las clasicas de
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ulceracién y necrosis, que comienza en la
papilainterdentaria con hemorragia, dolor
y halitosis."®

LaGUNA ylaP-HIV tienen caracteris-
ticas similares, pero hay evidencias de que
son diferentes lesiones.

Primero, la alta prevalencia de C.
albicans, Actinomycatem comitansy W.
recta. En P-HIV no coincide con la flora
microbianahabitual delaGUNA.”

LaP-HIV sedistribuye por cuadrantes
y usualmente se extiende hasta la mucosa
alveolar por vestibular lingual o proximal y
laGUNA puedeestar localizadaen un dien-
te, en unahemiarcadao en todaunaarcada.’

Tercero, e eritemadelaenciamargina
y €l punteado eritematoso en areas de la
mucosa bucal, tipicas en P-HIV, son rara
mente observadas en GUNA.”

Vias de transmision
y papel del estomatologo

Latransmision del VIH seproduce por
algunade las formas siguientes:

a) Contacto sexual.

b) Exposicion de agujas contaminadas de
sangre infectada

¢) Paso del virus de madre infectada a re-
cién nacido.

d)Administracién de sangre o productos
sanguineos infectados.*

Se hanreportado en EE.UU. 4 casosde
transmisién del VIH procedente de donan-
tes de aoinjerto de hueso.!

En los pacientes con SIDA aparecen
manifestaciones bucales caracteristicas de
este sindrome. El estomat6logo que estaen
contacto debe tener algunos cuidados que
contribuyan aevitar laprobabilidad de con-
traer laenfermedad y ademaés estar en Opti-
mas condicionesparasospechar precozmente

s un paciente tiene el SIDA por las mani-
festaciones clinicas bucales que presenta.®

Aunque todo lo referido alas vacunas
es muy importante, las palabras de Lug
Mongtanier en 1994 alin estan vigentes:
"la vacuna contra el SIDA es un callgjén
sin salida’; es por eso, que todo personal
relacionado con |la Estomatologia, como
constituimos un grupo de alto riesgo, de-
bemos prevenir la enfermedad, pues todos
conocemos que la prevencién es la mejor
formade curar. El primer paso enlapreven-
cion eslaidentificaciony conocimiento de
la enfermedad, pues puede llegarnos un
paciente aparentemente sano sin alteracion
enlosexamenes delaboratorio y puede es-
tar infectado (por encontrarse en un perio-
do de ventana); he ahi € problema por lo
gue todos y cada uno de los pacientes de-
ben considerarse como potencialmente en-
fermosy ser sometidos alos mismos proce-
dimientos de control de la enfermedad
(Moran Ldpez E. Manual de SIDA para
estomatélogos y odontdlogos. Ciudad de
LaHabana, 2000).

Larelacion delastareas profesionales
del estomatdlogo con lacontaminacién del
VIH puede andlizarse desde 2 puntos de
vista, segun el citado manual:

Directa:

1. Que el estomatdlogo contaminado trans-
mitalaenfermedad alos pacientes.

2. Que € paciente contaminado transmita
laenfermedad al estomatdlogo.

Indirecta:

1. Que €l estomatdlogo transmitala enfer-
medad entre sus pacientes.

Seguin € trabgjo deladoctoraE. Moran
Lépez, para evitar esto es necesaria la co-
rrectaesterilizacion del instrumental, uso de
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nasobucos para evitar areosoles, €l correc-
to cepillado y enguantado de las manos, y
guelaesterilizacion del instrumental seaen
autoclave.

Si nos puncionamos debemos exprimir
mucho laheriday lavar laheridacon agua,
limpiarla con acohol al 70 %y redlizarse
andlisis.

El estomatdlogo tiene el deber de pre-
servar la salud de sus pacientes y la suya
propia, asi como ladel colectivo detrabajo
donde desempefia su funcién, de esto se
derivalaimportanciadelainviolabilidad de
principios quirdrgicostan cotidianos como
son: laantisepsia, esterilizacion, é&rea ade-
cuada pararealizar cada unadelasfuncio-
nes de trabajo (consultas, salas, salones
estériles pararealizar exodoncia, salonesde
cirugia), ropa apropiada para cada lugar y
s fueranecesariolaincineracion delosdes-
hechos.

Recordando siemprelaimportanciadel
interrogatorioy del examen fisico minucio-
sos de la cavidad bucal, y con e cumpli-
miento de todos estos pardmetros, quizas
se pueda después decir con satisfaccion
gue se ha curado unavida o se ha salvado
delamuerte aotro humano.

El riesgo de transmision de ciertas en-
fermedadesdurante procedimientosrelacio-
nados con e tratamiento odontoldgico ha
cobrado especid interésen €l profesional y
en €l publico en general. Existe evidencia
cientifica que apunta hacia un mayor ries-
go de infeccidn durante la préctica clinica
de la odontologia.

No se puede negar que €l interés sus-
citado se debe en parte, a la cobertura pe-
riodistica recibida por € caso de un odon-
télogo que aparentemente infectd con €l
VIH asus pacientes durante la administra-
cién del tratamiento.

El elemento béasico en el concepto de
precauciones universales es la imposibili-
dad de saber acienciaciertas un paciente

es portador de un proceso infeccioso; por
lo tanto, todo paciente debe ser considera
do como posible transmisor deinfecciones.
En consecuencia, todo paciente debe ser
tratado bajo las méximas condiciones clini-
casque prevengan lacontaminacion del pro-
fesiona odontol 6gico o de otros pacientes.®

Conclusiones

La estomatologia no ha permanecido
ajenaalosestudiosrealizadossobreel VIH
y se conoce, de forma general, que en la
cavidad bucal se encuentra una particular
combinacion defendmenos quelaconvier-
ten en un lugar relativamenteresistenteala
transmisiéndel VIH: unacapaepitelia grue-
sa, un bajo nimero de célulasblancas, CD4
y la presencia de anticuerpos antiviricos y
de diversos inhibidores de |a proteasa
leucociticasecretoria(SLPI) al cua seleha
atribuido un fuerte poder antivirico. El co-
nocimiento de estos mecanismosantiviricos
enddgenos ha permitido desarrollar estrate-
giasprofilacticasy terapéuticasfrentea VIH.

A pesar de todo, los mecanismos
antiviricos no son perfectosy s existe pér-
dida de solucidn de continuidad de la mu-
Cosa, ya sea a causa de desgarro de estao
por lapresenciade enfermedad periodontal,
son zonas mas susceptibles alaentradadel
virus.

Laenfermedad periodontal destructiva
crénicaintensamente extendidasigue cons-
tituyendo un problemade salud pablicapor
las complicaciones que esto representa. Es
impresionante observar lagran cantidad de
individuos que ingresan cada afio en lalis-
ta de enfermos periodontales y cada vez
son més cientificos los métodos preventi-
vos paratrabajar desde las mas tempranas
edades en individuos sanos, lo que evita
gueseenfermeny asuvez, llevar losenfer-
mos a grupo de |os sanos.
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Con este trabajo hemos llegado a la
conclusién de lo necesario que resulta que
todo estomatdlogo conozca las manifesta-
ciones bucales del SIDA para ayudar al
diagndstico y tratamiento de estos pacien-
tesy evitar convertirse en portador, y ala

vez, transmisor de esta epidemia, que a di-
ferencia de las demés es en gran medida
prevenible, més aln cuando la responsa-
bilidad de su prevencion recae no solo sobre
lasautoridades sanitariasddl pais, snoy fun-
damentalmente sobre todas |as personas.

SUMMARY: Acquired Inmunodeficiency Syndrome is one of the most devastating diseases
for the man’s immune system. In the oral cavity of these patients, we may observe uncommon
forms of GUNA-like periodontal and gingival diseases, acute pain, hypernemic gums, spontaneous
hemorrhage and rapid development of the disease that cause extensive damage to soft and bone
tissues. The clinical importance of this condition lies in its linking with a severe suppression of the
immune system, with a CD4 cell count under 100 celllmm®. It is necessary that every dentist
recognize the oral manifestations of AIDS in order to assist in the diagnosis and treatment of these
patients and to avoid becoming both carriers and transmitters of thes epidemic that, unlike the
others, is preventable to a great extent because the responsability for its prevention falls not only
on the sanitary authorities but also on every person fundamentally.
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