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INTRODUCCION

Durante el transcurso de la aparicion del Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida, SIDA, se han logrado esclarecer ciertos aspectos que al comienzo
de la pandemia habian sido poco conocidos, gracias a novedosos avances que
se han obtenido en el campo de la medicina lo cual apunta al desarrollo de una

terapéutica efectiva contra el virus o al menos un control de sus efectos.

Por lo tanto un conocimiento claro y preciso de la funcién y su comportamiento
hacia el sindrome permite comprender la enfermedad y contextualizar los

conocimientos clinicos.



1. ASPECTOS TEORICO CIENTIFICOS

1.1 DEFINICION DEL PROBLEMA

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) durante su desarrollo
presenta manifestaciones clinicas de interés para la prestacion de servicios
odontolégicos. Por lo tanto es de gran importancia conocer cuales son las

manifestaciones clinicas en cavidad oral asociadas a SIDA en nifos.

1.2 JUSTIFICACION
La infeccion por VIH y el SIDA han tenido un aumento considerable, que sin
embargo no es reportado de forma oportuna debido a |a falta de diagnostico y a

los prejuicios que la sociedad aun manifiesta ante este evento.

Dado lo anterior es importante que el odontdlogo como parte del cuerpo de
salud y de la poblacién considerada con riesgo laboral, esté capacitado en la
identificacion de las caracteristicas clinicas de patologias en cavidad oral
relacionadas con VIH/SIDA, con el animo de brindar orientacion adecuada y

oportuna a estos casos.

1.3 PROPOSITO
Presentar al personal odontolégico las alteraciones y manifestaciones que se
presentan en cavidad oral en nifios con VIH/SIDA para instaurar un tratamiento

integral mas adecuado y oportuno dentro del consultorio odontolégico.



1.4 MARCO TEORICO

1.4.1 GENERALIDADES

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida fue inicialmente descrito por Barré-
Sinoussi y Cols, en el laboratorio del doctor Montagnier del instituto Pasteur en
Paris. La primera cepa del virus fue llamada virus de linfadenopatia (VLA) por el
grupo francés. El mismo virus o uno muy estrechamente relacionado recibié la
denominacion del virus linfotrépico de células T humano tipo Il (HTLV-IIl) dada
por Gallo y Cols en 1984. Por la misma época se aislé un virus que Levi y cols,
en San Francisco descubrieron como virus relacionado con el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Lo cual produjo una fuerte controversia
entre Gallo y los virélogos franceses sobre quien debe ser reconocido como
descubridor del virus y sobre que nombre dar al agente; esta controversia fue
aclarada cuando por acuerdo internacional el agente recibié la denominacion

del virus de la inmunodefiencia humana (VIH) en 1986 (Yoguer, Conor.1993).

El SIDA es el conjunto de enfermedades infecciosas, neoplasicas o
neurolégicas que derivan directamente de la infeccién causada por alguno de

los 2 serotipos del virus VIH.

La organizacién mundial de la salud (OMS) estimé que a finales del afio 1996
casi 30 millones de personas en el mundo habian sido infectados por el virus de

Inmunodeficiencia humana y que 2,6 millones corresponden a nifios de los



cuales 1,7 han desarrollado el sindrome y aproximadamente el 54% de los

nifos ya han fallecido.

Desde la aparicion del Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida (SIDA), han
sido muchos los adelantos de las investigaciones relativas al agente causal: el

Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).

1.4.2 LINFOCITOS T

Los linfocitos provienen del desarrollo de la célula pluripotencial de la médula
6sea, que en vida embrionaria produce dos grandes lineas celulares: NO
LINFOIDE, que dara origen a los eritrocitos, plaquetas y polimorfonucleares y
LINFOIDE que originara los linfocitos B y T. Los linfocitos inmaduros viajan al
timo (denominandose timocitos) y alli se ubican en la periferia donde empiezan
a entrar en contacto con las células de Nurse, estas presentan los antigenos
durante la vida embrionaria, proceso de entrenamiento donde aprenden a

reconocer lo propio y lo ajeno (Gémez, Estrada. 2000)

Al mismo tiempo reciben los receptores de membrana que los diferencian en la
vida adulta y que permiten las interacciones que regulan la respuesta inmune,
confluyendo al final de la vida embrionaria hacia la parte central del timo con
receptores denominados CD 10, CD 11, CD 3, CD 4y CD 8 (CD: diferenciador
de grupo). Antes de abandonar el timo, los linfocitos deben despojarse de uno

de los receptores CD 4 o CD 8, ya que la presencia de los dos produce



células que son destruidas antes de salir a la circulacion periférica, quedando
en consecuencia linfocitos con marcadores CD 3/ CD 4 o CD 3/ CD 8 los
cuales son denominados ayudadores (CD 4) o citotoxicos (CD8) (Gomez,

Estrada. 2000)

Los linfocitos expresan en su superficie otras proteinas que se encargan de
mediar la respuesta inmune celular en la vida adulta. Dichas proteinas
pertenecen a la super familia de las inmunoglobulinas (ya que son codificadas
por un gen ancestral al igual que las inmunoglobulinas y adhesinas) y son: el
receptor TCR, el CD 3 y las cadenas zeta y eta, agrupadas tridimensionalmente
en toda la superficie celular y denominados funcionalmente complejo TCR

(Goémez, Estrada. 2000)

Las investigaciones han comprobado que el CD 4 sirve como receptor natural
para el VIH, lo cual hace a la célula susceptible a la infeccion y explica los
eventos que se desencadenan una vez el VIH entra en contacto con el linfocito
CD 4. Fuera de estas células se ha comprobado que el virus tiene la capacidad
de infectar otras poblaciones como monocitos, macréfagos, promielocitos |,
células dendriticas, eosinoéfilos, macroglia, células endoteliales de capilares,
células gliales, astrocitos, células columnares, células entecromomafinicas,
células de Langerhans y fibroblastos, por mecanismos diferentes a la
interaccion con el receptor CD 4, por ejemplo, a través de receptores para la

fraccion cristalizable de las inmunoglobulinas (receptores F.c.), para



fragmentos del complemento, integrinas y otras glicoproteinas de la membrana
celular, que median el ingreso del virus a estas células, donde en algunas

ios naturales del

ionan como reservor

tivos y en otras func

IcCa

iclos repl

Inician cic

P24yP

El virus esta constituido por una zona Central o nucleo formado de RNA y
17, y por una cubierta externa formada por glicoproteinas, se encuentran las
proteinas 120 y 41, la proteina 120 se adhiere al receptor CD 4 de la célula
huésped. El virus tiene un tamafio promedio de 100 nm. de diametro (rango de

rodeado de una capa proteica de la cual se destacan dos proteinas

VIH (Gémez, Estrada. 2000).
1.4.3 ANATOMIA DEL VIRUS
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En la actualidad se han reconocido dos retrovirus humanos causales del SIDA:

A. VIH 1 o virus linfocitico T humano tipo Il (HTLV - lll) o virus
linfoadenopatico

B. VIH 2 o virus linfoadenopatico asociado tipo Il (LAV — II).

1.4.4 ETIOLOGIA

El virus del VIH pertenece a la familia de los retrovirus. Los retrovirus derivan su
nombre de la propiedad que poseen de ir contra via (“en retro”) al dogma de la
biologia: el DNA codifica el RNA y no al revés. Entre las caracteristicas de los

retrovirus encontramos:

- La existencia de numerosos miembros con diferentes ciclos vitales y efectos
patogénicos.

- Diferentes modos de interacciéon con el huésped que van desde los benignos
como el Visna virus, hasta los devastadores efectos del VIH.

- Habilidad para adquirir y cambiar la estructura, funcidon y secuencias
gendmicas del huésped.

- Posibilidad de alterar sus genomas por mutacion y recombinacion en

respuestas a diferentes condiciones ambientales (Gémez, Estrada. 2000)

Desde el punto de vista fisiopatolégico, una vez que el VIH ha entrado al

torrente sanguineo se une a los linfocitos T con los receptores CD4 (T4



cooperadores) para poder desarrollarse. Estos virus con RNA poseen una
enzima llamada TRANSCRIPTASA- INVERSA, capaz de sintetizar una copia
exacta del DNA o RNA del genoma viral dentro de las células del huésped en

su material cromosoémico.

Una vez esta el virus intracelular, se da la transcripcion del RNA viral a una
doble cadena de DNA para lo cual se vale de la transcriptasa reversa. El DNA
derivado del virus o provirus se inserta en el genoma celular merced a la
integrasa viral y permanece intracelularmente en un estado de baja replicacion
o en fase de infeccion activa. En la fase latente del provirus puede no inducir la
formacion de anticuerpos debido a que no se expresan las proteinas del virus
ya que por lo tanto no son reconocidos por el sistema inmunolégico hasta que
por variadas estrategias involucradas en la alteracion de la transcripcion se
llega a la activacion viral y por ende a su replicacion. Los estadios finales
comprenden el proceso de encapsulacion viral y protusion en la superficie

celular siendo finalmente liberados para repetir el ciclo (Gémez, Estrada. 2000)

1.4.5 MECANISMOS DE TRANSMISION

El virus se transmiten a través del intercambio de fluidos corporales como:

a. Semen infectado durante una relacion sexual
b. Transfusidn de sangre infectada

c. Transmision vertical



La posibilidad de una transmisién madre-hijo (vertical) del VIH se informé desde
1983 en nifios nacidos de mujeres promiscuas y drogadictas de los primeros
casos de recién nacidos hijos de madres seropositivas. (Lopez, Levi, Caicedo.

1994).

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

parto, especialmente por la leche materna.

En primer lugar la placenta, sistema de circulacion materno infantil, no se
desarrolla por completo hasta el tercer mes después de la concepcion, lo que
deja al feto desprotegido durante ese periodo. A partir de alli se constituye en la
barrera mas poderosa entre la madre y el nifio. Sus células no expresan el
receptor CD4 y por ello no admite el pasaje del virus. La presencia de
infecciones oportunistas en la madre puede provocar soluciones de continuidad
que permitirian el paso del virus. Esto se corresponde con el mayor riesgo ninos
nacidos de mujeres enfermas de SIDA con respecto a los nacidos de

portadoras sintomaticas. (Ceccotti. 1995).

Si la madre esta infectada por cepas muy virulentas, también aumentan las
posibilidades de contagio. Se sabe que el trofoblasto tiene una permeabilidad

selectiva que permite el pasaje de algunos anticuerpos; es posible que el virus



atraviese la placenta envuelto en estos anticuerpos, y una vez alli se libere para
infectar las células fetales. El feto puede estar protegido por anticuerpos
maternos contra el V | H. También pueden estar presentes unos anticuerpos
qgue atacan a virus pero no lo destruyen y de otros llamados neutralizantes

contra la proteina GP120, que destruye el virus (Ceccotti. 1995).

La infeccion del feto también depende del momento en que se produce el
contagio en relacion con la etapa del embarazo. Si el embarazo se produce en
el periodo inicial de la infecciéon materna cuando hay una mayor viremia y la
placenta no se encuentra desarrollada, el contagio del feto es mas facil; Si
durante el embarazo la madre pasa de ser portadora a tener SIDA, o la
gestacion se produce en etapas avanzadas de la enfermedad, cuando el
sistema inmune esta muy deteriorado, la abundancia de virus en sangre facilita
el contagio fetal. Por el contrario, cuando el embarazo se desarrolla en estado

de portadora asintomatica, el riesgo para el feto es menor (Ceccotti. 1995)

Cuatro factores han demostrado ser importantes en el riesgo de transmision
vertical como son: la carga viral de la madre; la adherencia al tratamiento, es
decir el cumplimiento que la madre tenga al tomar su terapia antiviral segun lo
indicado por el médico; la edad del bebé al nacer (los bebés prematuros
parecen estar mas predispuestos a la infeccion con el VIH); y la cantidad y el
tiempo de exposiciébn a la sangre y a otros liquidos que se encuentren

presentes en el momento del nacimiento. Entre otros factores también estan



el nivel general de salud de la madre, el acceso a la atencién médica durante el

embarazo (atencién prenatal) y la lactancia (Projej, Informacién y Ciest. 1999).

- Contagio durante el parto

La sangre infectada de la madre en el canal de parto constituye un serio riesgo
al momento de nacer, disminuyendo el riego si se practica una cesarea, Si hay
mellizos suele contagiarse el primero. Se supone que este ya limpio el canal de

parto, lo que libera del peligro al segundo (Ceccotti. 1995).

En los ultimos afos, se ha sugerido que las mujeres VIH positivas que eligen la
cesdrea tienen menos probabilidad de transmitir el virus a sus bebés, en

comparacién con mujeres que dan a luz mediante parto vaginal.

La cesarea electiva debe practicarse antes de la ruptura de las membranas
uterinas, mientras estas estan intactas, pueden prevenir la exposicion del bebé
a sangre y secreciones maternas y a los patégenos como el VIH en el momento
de atravesar el canal del parto por lo tanto pueden experimentar mas dificultad
en penetrar el Utero e infectar al feto. El VIH tiene mayor acceso al feto después
de la ruptura de las membranas, cuando comienza el parto. Varios estudios han
demostrado que el riesgo de transmision vertical casi se duplica cuando las
membranas se rompen mas de cuatro horas antes del nacimiento del nifno

(Projej, Informacion y Ciest. 1999).

10



En algunos analisis de productos de abortos de mujeres seropositivas a las
trece semanas de gestacion han revelado la presencia de virus en higado, el
bazo y el cerebro de ciertos embriones. Se confirmaron estos resultados al
hallar en el timo de los embriones, afecciones similares a las observadas en los
nifos con SIDA (el timo es la glandula en la que permanecen los linfocitos T,
diana del virus, antes de pasar a la circulacion), por lo tanto, es perfectamente

posible que el virus se transmita por medio del utero.

- Contagio después del parto
El amamantamiento es un factor de riesgo. Algunas madres sanas durante el
embarazo que se infectaron por transfusiones después del parto contagiaron a

sus nifos a través de la lactancia.

La mayoria de los nifios infectados nacen con peso y talla normales. No
presentan sintomas de embriopatia ni de fetopatia, como ocurre cuando sufren
una infeccioén virica precoz, durante el periodo sensible de la formacién del feto.
Otros argumentos indican que la causa podria ser el parto. (Rouzioux,,

Costagliola. 1993).

- Leche materna
Dada la importancia de la lactancia para la salud infantil, pero también
reconociendo el papel que la leche materna tiene en la transmisidn vertical, la

UNAIDS, la Organizacion mundial de la salud (OMS), y el Comité

L1



Internacional de las Naciones Unidas para la Educacién de los Nifios (UNICEF)
recomiendan que se ofrezcan alternativas apropiadas de lactancia a las madres

VIH positivas.

Opciones realistas y sostenibles para muchas areas globales podrian incluir
eventualmente el uso de féormulas caseras elaboradas a partir de leche animal,
normalmente leche de vaca, cabra, bufalo, y oveja. Puesto que la composicion
de la leche animal es diferente a la humana y puede carecer de ciertos
micronutrientes (especialmente del hierro), tiene que ser modificada para el uso
infantil. La leche exprimida (que ha sido extraida por la madre con una bomba
materna) puede ser desinfectada con calor para destruir el VIH; Esta leche
materna pasteurizada por calor tiene un valor nutritivo superior a las demas
leches, pero el tratamiento reduce los niveles de factores anti-infecciosos
(anticuerpos). Para pasteurizar la leche materna, se debe calentar a una

temperatura de 62,5° C (144°F) por 30 minutos.

Este procedimiento incluyen hervir la leche y enfriarla inmediatamente después.
Aungue es una opcion deseable, la extraccion y pasteurizacion de la leche
materna puede resultar demasiado complicado para mujeres que carecen del

tiempo necesario. (www. Saf.org.espariol. 1999).

- Tratamiento antiretroviral
El tratamiento contra el VIH efectivo en prevenir la transmisién del VIH de la

madre al bebé, es un régimen con AZT (zidovudine) administrado en tres

12
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pasos. En el primero se da el medicamento en la semana 14 del embarazo y a
partir de ese momento, durante todo el embarazo, luego, la madre recibe el AZT
en forma intravenosa durante el parto, por ultimo el bebé recién nacido recibe
una formulacion liquida de AZT durante las seis semanas posteriores al

nacimiento (El indetectable. 2000)

Aunque este sigue siendo el régimen estandar para prevenir la transmision
vertical en los Estados Unidos y en Europa Occidental, solo es estandar debido
a que representa el método utilizado en el primer y unico estudio a gran escala
que se ha llevado a cabo sobre este asunto, y no porque haya demostrado ser
superior a otras estrategias. Otros regimenes contra el VIH estan por fin siendo
explorados, inclusive los tratamientos con AZT de menor duracion, o los
tratamientos con AZT y 3TC también de menor duracién, o el Nevirapine solo,
o las combinaciones mas potentes que incluyen inhibidores de proteasa. Es
probable que algunos de estos nuevos regimenes prueben ser tan efectivos, si
no mas efectivos, en prevenir la transmision vertical del VIH que el AZT solo; sin
embargo, aun falta por conocerse el efecto que tengan estos regimenes en la

manera como se desarrolle el feto (El indetectable. 2000)

1.4.6 FACTORES DE PROGRESION DE VIH A SIDA
Teniendo en cuenta un sin nimero de casos de diagnoéstico de una enfermedad
cabe destacar la importancia de comprender la diferencia entre el inicio de un

periodo de incubacién asintomatico como lo es el VIH y un diagnéstico

13



evolucionado de una enfermedad sintomatologica degenerativa como lo es el

SIDA.

Una vez se produce la infeccion del individuo, el VIH inicia una penetracion
masiva en los linfocitos CD 4 y se activa la replicacion de los primeros virus,
replicacién que alcanza un maximo en las dos o tres semanas siguientes,
denominada Primera Viremia, en este momento el paciente es altamente
infectante, ya que esta en su maximo de replicacion viral y desconoce su estado
Seroldgico. Se calcula que el 99% del virus que esta presente en una persona
se encuentra intracelularmente y solo 1% se halla libre en el plasma. (Estrada y

Gbmez. 2000)

Davis Ho, en 1996 plantea como la vida del virion puede oscilar entre 8 horas y
maximo 2 dias lo que habla de una tasa de recambio de la poblacion viral
bastante alta, situacion que explica la alta variabilidad genética entre las cepas
llegando incluso a encontrarse en un individuo 10.000 variedades de virus

diferentes después de un tiempo de infeccion. (Estrada y Gémez. 2000)

Una vez consolidada la respuesta inmune y cuando alcanza valores detectables
en el laboratorio (seroconversion) el paciente se considera seropositivo para el
VIH e ingresa a la categoria de portador asintomatico, esto ocurre en el 95% de
las personas durante los primeros 6 meses de la infeccion. Sin embargo el

tiempo que transcurre entre la infeccion y la deteccion de la seropositividad,

14



que también se denomina ‘periodo ventana’, es variable de unos sujetos a otros
y también dependiente de la via de transmision por la que se ha adquirido el
VIH: asi se ha visto que los sujetos que se han infectado a partir de la recepcion
de sangre contaminada por medio de transfusiones pueden tener anticuerpos
detectables en la mayoria de los casos en 3-6 semanas, mientras que los
sujetos infectados por via sexual, el periodo de seroconversion es algo mas
largo. Los primeros anticuerpos que se suelen positivizar son los anti-p24 y anti-
gp160, mientras que el resto de los anticuerpos van apareciendo de modo

progresivo en las semanas siguientes.

Coincidiendo con la Primera Viremia se produce el primer descenso importante
en los CD 4 células blanco por excelencia del VIH, y que son las afectadas en
mayor cantidad llegando a descender de un valor inicial de 1200 hasta cifras de
600 y 700 por milimetro cubico al mismo tiempo se produce un inusitado
aumento de los CD 8 (citotoxicos) dirigidos a atacar los CD 4, lo cual explica

otra parte de la pérdida de los CD 4.

Los meses siguientes a la infeccidon son de capital importancia para la evolucion
posterior de la enfermedad, ya que niveles elevados de viremia inicial, alta tasa
de destruccion de CD 4, asi como factores de patogenicidad de la cepa
infectante y susceptibilidad del huésped pueden concluir a desarrollo de SIDA

en pocos afnos y una sobrevida corta.
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Luego de un numero de afios (5 a 20) el paciente entrara en una etapa de
inmunodeficiencia severa, una reactivacion de la replicaciéon viral, descenso
vertiginoso de los linfocitos CD 4 y CD 8, desaparicion de los niveles de
anticuerpo anti VIH, aparicion de severas infecciones y oportunismos que
conduciran posteriormente a la muerte del individuo. (Estrada y Gémez. 2000)

La mayoria de los autores coincide en sefalar que el tiempo promedio de
sobrevida después del diagnodstico inicial de SIDA es de 18 meses.

(Castellanos, Diaz, Gay. 1996).

- Clasificacion de personas que viven con VIH/SIDA
Existen cuatro grupos de pacientes que han sido clasificados una vez se han

detectado con infeccion por VIH:

a) Individuos con anticuerpos positivos al VIH pero asintomatico

b) Individuos seropositivos con sintomas menores de linfadenopatia
generalizada, sudoracién nocturna, perdida de peso.

c) Individuos con complicaciones relacionados al SIDA. Son seropositivos y
muestran una disminucién de linfocitos T cooperadores.

d) Individuos con SIDA que padecen una infeccidon oportunista grave o

sarcoma de Kaposi.
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1.4.7 PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETERMINAR INFECCION POR
VIH

No existe ninguna manifestacion clinica que sea caracteristica de la infeccion
VIH o del SIDA y, aunque la presencia de alguna de ellas puedan sugerir en un
contexto determinado la presencia de la infeccion, no es posible establecer un
diagnéstico clinico de la enfermedad por lo que éste solo se puede establecer
de un modo definitivo por técnicas de laboratorio. Por lo tanto en la mayoria de
los casos la seropositividad frente al VIH se detecta a partir de una extraccion
sanguinea del sujeto con la que se realiza la determinacion de anticuerpos anti-
VIH por alguna técnica serolégica, también pueden emplearse diferentes
liquidos organicos, especialmente orina y saliva, en los sujetos que no desean
someterse a una extraccion de sangre, ademas de que no suponen un riesgo
adicional para el sujeto que realiza la extraccion (puncion accidental). Por medio
de ellas es posible detectar al propio virus o algunos de sus componentes,
como proteinas y &cidos nucleicos. La mayoria de ellas detectan los

anticuerpos formados contra el virus y no el virus mismo las principales son:

1.4.7.1 Aislamiento del virus completo:

a. Cultivo Viral: El VIH ha sido aislado en diferentes liquidos y tejidos
corporales: sangre, semen, secreciones vaginales, lagrimas, leche materna,
liquido ascistico, saliva, plasma, ganglios, médula Osea, tejido cerebral y

placenta. El cultivo viral es dificil, consume tiempo y necesita un laboratorio
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especializado clinicamente tiene especial utilidad en el diagndstico del nifo

menor de 18 meses hijo de madre VIH positiva (www.SIDA y VIH).

b. Deteccion del antigeno P24: Su presencia indica la infeccion activa o
replicacion viral activa esta prueba esté indicada para el diagnéstico del recién
nacido de madre infectada, para control de terapia y como indicador de la

progresion de la enfermedad.

La deteccién del antigeno del VIH-1, usualmente la proteina p24, es un
marcador directo de la presencia del virus en el organismo a diferencia de las
pruebas de deteccion de anticuerpos previamente vistas. Aunque teéricamente
el antigeno deberia detectarse en cualquier fase de la infeccion la presencia de
anticuerpos anti-p24 con los que forma inmunocomplejos suele enmascararlo,
por lo que su utilidad ha quedado reducida a unas cuantas situaciones entre las
que destaca la deteccién de la infeccién antes de la seroconversion. Con los
datos disponibles parece que su deteccion no ofrece una ventaja sustancial
para minimizar el periodo ventana de la fase aguda de la infeccion, antes de la
seroconversién y la aparicién de anticuerpos, y aunque la proteina p24 es el
primer marcador serolégico que se positiviza después de la infeccion
posiblemente lo hace durante un periodo breve, que puede ser mayor en los
sujetos cuyas manifestaciones clinicas de primoinfeccion obedecen a cuadros
mas graves reflejados en sus niveles altos de viremia y antigenemia

(www.SIDA y VIH).
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Por lo tanto en el diagnéstico de una posible infeccion VIH tras una exposicion,
una determinacién con un resultado negativo para el antigeno del VIH-1 no
excluye la posibilidad de estar infectado y puede resultar mas fiable la deteccidon
de anticuerpos dentro de los seis meses que siguen a la exposicion. Hay
diferentes pruebas comerciales disponibles desde 1.987, en la actualidad el
empleo de la carga viral como marcador de progresiéon y control de los
tratamientos ha relegado su utilizacién al diagnéstico precoz de la infeccion VIH
y en algunos casos al reconocimiento de la replicacion viral en cultivos
celulares; practicamente no se utiliza como monitorizacion de la respuesta a los
antirretrovirales ni para establecer el Ivalor predictivo de la evolucion clinica de
la infeccién en los pacientes asintomaticos. Igualmente su utilidad es dudosa
para el reconocimiento de los sujetos seropositivos con alta infectividad y en el

diagndstico de la infeccion vertical (www.SIDA y VIH).

Los métodos de deteccion del antigeno p24 del VIH-1 son fundamentalmente
técnicas ELISA con anticuerpos especificos fijados en su fase soélida y con
sensibilidades diferentes. En algunas pruebas comerciales se realiza una
disociacion (de caréacter &cido o basico) que busca la liberalizacion del antigeno
p24 de los inmunocomplejos formados con su anticuerpo y que ofrece buenos
resultados, fundamentalmente con las muestras de pacientes asintomaticos con

altos niveles de anti p24 (www.SIDA y VIH).
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Entre los factores que se ha visto que pueden condicionar la detecciéon de
antigeno p24 se encuentran la sensibilidad de las diferentes pruebas
comerciales, el estadio evolutivo de la infeccién, asi como la presencia de
infecciones oportunistas que indirectamente condicionan una mayor replicacion
viral, y la administracién de antirretrovirales. No se sabe por qué pero en sujetos
de raza negra se presenta antigenemia con menor frecuencia que en los de

raza blanca (www.SIDA y VIH).

En general solo es posible detectar antigeno p24 entre el 10-25% de los
pacientes seropositivos asintomaticos y en el 70% de los pacientes con SIDA.
En la primoinfeccién no se detecta en mas del 25% de los casos (www.SIDA y

VIH).

1.4.7.2 Deteccion de anticuerpos contra el virus: Los anticuerpos
detectados en la mayoria de las pruebas son totales y se pueden clasificar en

primera, segunda y tercera generacion:

A. Primera generacion:
® Elisa o EIA: del Inglés “Enzymc-linked inmuno absorbente assay”
(ensayo inmuno absorbente ligado a enzima o inmuno ensayo de Anticuerpos
contra VIH): Utiliza un antigeno obtenido por el cultivo del virus en células
humanas por lo que se pueden observar falsos positivos al presentarse

reacciones inespecificas de anticuerpos del paciente con antigenos de las
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mieloproliferativos,

células del cultivo que hayan quedado fijados. Es la consecuencia de la
reaccion cruzada con antigenos HLA-II. Falsos positivos se pueden presentar
por mal manejo de la muestra, en enfermedades autoinmunes, trastornos
mujeres multiparas y personas multitransfundidas;
igualmente en pacientes con enfermedades hepaticas alcohdlicas. Este tipo de

prueba se conoce como presuntiva o de tamizaje (www. SIDA y VIH).

TABLA 1: CAUSAS MAS COMUNES EN LA APARICION DE FALSOS

POSITIVOS Y NEGATIVOS

FALSOS POSITIVOS DE LOS EIA

EN LAS PRUEBAS DE EIA.

FALSOS NEGATIVOS DE LOS EIA

Interferencia de:

Anticuerpos como los que se
Dirigen frente antigenos de
musculo

Liso, células parietales,
Mitocondriales, nucleares,
Leucocitarios y de células T.
Presencia de anticuerpos IgM
frente al core del virus B de la
hepatitis y frente al virus A de la
hepatitis

Anticuerpos frente a antigenos
leucocitarios de clase II de células
H9 que pueden estar presentes en
mujeres embarazadas multiparas y

sujetos politransfundidos.

Periodo de incubacién de la infeccion o
enfermedad aguda antes de la

seroconversion (periodo ventana)
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del

hepatopatia alcohodlica grave, cirrosis

Enfermedades higado como

biliar primaria o colangitis esclerosante

Tratamientos inmunosupresores

intensivos o prolongados

Inactivacion del suero por calor o

positividad a RPR (reaginas

plasmaticas)

Procesos malignos

Procesos hematologicos malignos,

como linfomas

Transfusion de reposicion

Infeccién por VIH-2 u otros retrovirus

Transplante de médula 6sea

Infecciones agudas por virus ADN

Disfunciones de las células B

Vacunacion contra la gripe

Interferencia de factores reumatoideos

Insuficiencia renal cronica y|Equipos que detectan principalmente
transplante renal anti-p24
Sindrome de Steve-Johnson Pérdida de estabilidad de los

componentes del equipo de reactivos

Anticuerpos anti-VIH-1 adquiridos de
forma pasiva, por ejemplo mediante

inmunoglobulinas.

Fuente: www. SIDAyVIH/html

B. Segunda y tercera generacion:

Utilizan antigenos obtenidos por tecnologia recombinante, para detectar

anticuerpos contara una proteina especifica. Son méas sensibles y especificas

que las de la primera generacion.

Western Blot:

Esta técnica tiene una sensibilidad y especificidad

mayores del 99%, por lo que es Util para confirmar los resultados positivos del
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ELISA de primera generacion, se usa para detectar anticuerpos contra los
antigenos proteicos del VIH de pesos moleculares especificos que se
encuentran en el suero y en el plasma. La proteina viral asi obtenida se coloca
en un gel de poliacrilamida en forma de laminas delgadas y luego se efectua
una electroforesis con la que las proteinas de menor peso molecular (p17, p24)
emigran mas lejos en el gel mientras que las de mayor peso molecular se
mantienen cerca de su lugar de deposito. Después se transfieren a una tira de
nitrocelulosa y se cortan en tiras de unos 5 mm de ancho. Estas son las tiras
que se exponen al suero humano diluido, después de una incubacion se lavan y
se vuelven a incubar con una IgG antihumana marcada con una enzima que
con la exposiciéon a un revelador enzimatico producira una banda coloreada en
las zonas correspondientes a los anticuerpos especificos que contenga la

muestra (www.SIDA y VIH).

Por lo general cada uno de los diferentes equipos comerciales que existen para
la realizacion de la prueba contienen instrucciones precisas de como interpretar
los resultados obtenidos con unos criterios de positividad mas o menos
restrictivos y sus tiras pueden contener un numero variable de bandas; las

principales bandas del WB se recogen en la tabla siguiente:
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TABLA 2: PRINCIPALES BANDAS DEL WESTERN BLOT UTLIZADAS EN

EL DIAGNOSTICO DEL VIH

Denominacion Proteina Gen
Gp160 Precursora de la envoltura Env
Gp120 Glucoproteina externa

Gp41 Glucoproteina transmembrana

P55 Precursora del core Gag
P40

P24 Proteina principal

P17 Proteina de la matriz

P66 Transcriptasa inversa Pol
P51

P31 Endonucleasa

Fuente: www.SIDAyVIH

De otro

lado desde 1.987 diferentes organismos internacionales vy

especialmente de EE.UU han propuesto criterios diferentes de interpretacion del

WB que se recoge en la tabla2.

TABLA 3: CRITERIOS MINIMOS DE POSITIVIDAD DEL WESTERN BLOT

EN EL DIAGNOSTICO DEL VIH

FDA Existencia por lo menos de tres bandas: p24, p31 y gp41 u otra
glucoproteina
ARC Existencia de al menos 3 bandas una por cada uno de los 3 genes

estructurales
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CDS Al menos dos bandas: p24, gp41y gp160/120

CRSS |Al menos una banda del core (gag/pol) y otra de envoltura (env)

OMS Al menos dos bandas de envoltura
Fuente: www.SIDAyVIH

Por lo general se considera que el WB es una prueba sensible para las
proteinas del core y algo menos para las de la envoltura. Por ello durante la
primoinfeccion por la escasez de anti-p24 o anti-gp41 es una prueba poco
sensible como los EIA; algo similar ocurre en las fases terminales por la pérdida
de anti-p24. En conjunto se considera que es una prueba altamente especifica
con menos de 1 falso positivo por cada 20.000 mientras que la tasa de falsos

negativos es, en poblacién donante de sangre, de 1 por cada 250.000 o mas.

De un modo muy esquematico se puede decir que el WB puede ofrecer tres

Tipos de resultados diferentes:

- Positivo: Cuando cumple los criterios de positividad adoptados por la técnica
que se esta empleando (presencia de ciertas bandas).
- Negativo: Cuando ninguna de las bandas presenta reaccion.

- Indeterminado: Cuando no es positivo o negativo (www.SIDA y VIH).

En general para la positividad del WB al VIH-1 se requieren al menos 2 bandas
de envoltura que se consideran las mas especificas y la negatividad se
obtiene por la ausencia de bandas. Muchos autores consideran los criterios
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de la OMS como los mas especificos teniendo en cuenta que: (1) la presencia
aislada de p17 se suele considerar como negativa y no requiere seguimiento
ulterior, (2) la presencia de una sola banda de la envoltura es un patron
infrecuente que puede observarse en la seroconversion y en la infeccion VIH-2
por lo que se recomienda repetir en WB y en caso de persistencia analizar una
nueva muestra en 15 dias, y (3) que los patrones de WB sin evidencia pueden
deberse también a una seroconversion por lo que se recomienda hacer un
seguimiento periddico durante 6-12 meses tras los cuales si persiste el WB
indeterminado y no concurren factores de riesgo, en el paciente se puede
considerar negativo, El mayor problema que probablemente presentan los WB
es la reactividad indeterminada de bandas p24, p55 o p66. En poblaciones con
bajo riesgo de infeccion VIH el WB indeterminado no se asocia por lo general
con infeccidbn mientras que en las poblaciones con riesgo alto los WB
indeterminados se siguen con seroconversiones en proporciones variables

(www.SIDA y VIH).

Las principales causas de WB indeterminado suelen obedecer a:
- Reactividad inespecifica (ver falsos positivos).

- Infeccién por VIH-2 u otros retrovirus humanos.

- Seroconversion al VIH-1.

- Estado avanzado de infecciéon VIH-1.

- Hijo de madre seropositiva.

- Divergencias genéticas de la cepa del VIH-1 (africanos).
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Ademas de ser una técnica de una complejidad variable que requiere el
adiestramiento en su realizacion e interpretacion, otra de las principales
desventajas del WB es su elevado precio que lo hace inviable como prueba de
confirmaciéon en algunos paises pobres. A ello se puede sumar como
inconvenientes del método la variabilidad reaccional que existe entre las bandas
segun el tipo de ensayo, el tipo de las muestras y las condiciones técnicas y la
subjetividad de la interpretacion de la intensidad de las bandas que siempre
dependen del observador, en la actualidad existen sistemas automatizados e
informatizados que permiten optimizar las condiciones técnicas y la

semicuantificacion de las bandas del WB.

° PCR: Reaccién en cadena de la polimerasa, permite detectar cantidades
infinitesimales de particulas virales que estando en grandes cantidades no son
detectables por las pruebas convencionales. Basicamente se trata de detectar
por hibridacion, con sondas de ADN apropiadas, un segmento de ADN o un gen
viral (proviron) y mediante el empleo de la enzima polimerasa hacer que se
multipliqgue ese gen miles de veces y se haga evidenciable. Tiene la capacidad
de detectar infeccion latente en pacientes con muy baja replicacion viral, aun
cuando todavia sean seronegativos. Su uso esta limitado por su alto costo y por

no estar aun estandarizado.

Si la PCR se realiza correctamente tiene varias ventajas: 1) Es una prueba

relativamente rapida que puede efectuarse en uno o dos dias; 2) requiere
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pequefias cantidades de sangre (2 a 4 ml); 3) detecta material genético virico
propiamente dicho, evitando los problemas que aparecen cuando existen
anticuerpos maternos persistentes, o cuando un nifio infectado no puede
desarrollar anticuerpos; 4) su aplicacion durante el periodo neonatal puede ser

decisiva en el diagnostico temprano; 5) puede tener valor pronostico.

TABLA 4: CAUSAS MAS COMUNES DE RESULTADOS DISCORDANTES

ENTRE LA PCR Y MARCADORES DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS

PCR + en sujetos seronegativos PCR - en sujetos seropositivos
Periodo ventana de la infeccion Transmision pasiva de anticuerpos
Infeccidn por virus defectivos Error técnico

Infecciébn por cepas de virus poco[Técnicas de baja sensibilidad

replicativas
Secuencias de otros retrovirus Mutaciones de zonas criticas
Hipogammaglobulinemia Reactividad cruzada en pacientes con

lupus eritematoso, fibrosis quistica o

vacuna de la gripe (falsos + de los EIA)

Contaminacion de laboratorio
Fuente: www.SIDAyVIH

® En la actualidad existen otras pruebas accesorias para la discriminacion
y confirmacién de las muestras positivas en el cribado, varias de las cuales se
basan en el andlisis inmunoenzimatico de tipo lineal (LIA) y que suelen
incorporan en un soporte plano, equivalente a la tira, varias proteinas

recombinantes o péptidos sintéticos correspondientes a diferentes proteinas
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del VIH-1 y en algunos casos del VIH-2. Estas pruebas que son sensibles y
especificas pueden considerarse como pruebas confirmatorias y en algunos
sitios reemplazan al WB, aunque la presencia de péptidos sintéticos puede
ocasionar resultados falsos negativos en la infeccion VIH aguda y en nifios. En
algunos paises se ha considerado la posibilidad de confirmacion con un

segundo EIA de las muestras reactivas a otro EIA inicial diferente.

e Otras pruebas de confirmacion:

- Ensayo de inmunofluorescencia indirecta (IFI o IFA) utiliza normalmente
células H9 infectadas y no infectadas por el VIH-1 fijadas en un portaobjetos.
Aplicada una dilucién de la muestra y el conjugado fluorescente (una anti IgG
humana con isotiocianato de fluoresceina) se observa en un microscopio de
fluorescencia y se evallua en funcion de la intensidad de la fluorescencia y el
porcentaje entre células infectadas y no infectadas. En general se acepta que la
IFl requiere menos experiencia técnica y menos tiempo y dinero que el WB

frente al que presenta una sensibilidad y especificidad similar.

- El ensayo de radioinmunoprecipitacion (RIPA) es una técnica limitada a
laboratorios capaces de lograr la propagacion del VIH-1 en cultivos celulares. El
virus que crece en células H9 se expone, al alcanzar un crecimiento
exponencial, a una substancia radiomarcada que tras el procesamiento permite
detectar por autorradiografia los inmunoprecipitados que se han formado. Se

considera mas sensible que el WB frente a las proteinas de alto peso
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molecular aunque puede detectar peor la p24. En general es una técnica

limitada a los laboratorios de investigacion.

e Algunas situaciones especiales

- Infeccion sin anticuerpos y anticuerpos sin infeccion.

Aunque se presume que todos los sujetos infectados por el VIH desarrollan
anticuerpos como respuesta a la infeccién, se han descrito casos de los
primeros ELISA de deteccion de anticuerpos, de sujetos en los que a pesar de
aislarse el virus no se podia demostrar una positividad de anticuerpos e
igualmente se ha documentado casos de infeccién a partir de la recepcion de
donaciones de sangre procedente de sujetos seronegativos. Algunos de estos
casos se han explicado por errores técnicos o por el empleo de pruebas de
escasa sensibilidad: sin embargo en otros casos la presencia de anticuerpos se
ha excluido de un modo definitivo por lo que a pesar de que el diagnostico de
laboratorio se basa basicamente en la deteccion de anticuerpos especificos es
posible la presencia de verdaderas infecciones por el VIH sin que sea posible
demostrar la seroconversion por los procedimientos rutinarios (www.SIDA y

VIH).

La presencia de infeccién sin anticuerpos especificos puede obedecer a la

incapacidad del sujeto para producir anticuerpos y también a la variabilidad

genética del VIH.
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En este sentido se puede recordar la dificultad inicial para el diagnéstico de la
infeccion por el subtipo O 6 mas recientemente por el subtipo N o la ausencia

de produccién de anticuerpos en situaciones de hipogammaglobulinemia.

En estos casos es necesario recurrir al diagnéstico directo bien mediante
cultivo, detecciéon de antigeno o técnicas de deteccion de &cidos nucleicos, si
bien todas ellas pueden plantear problemas que en algunos casos haran

imposible el diagnostico de laboratorio de la infeccion.

e La serologia en los recién nacidos:

Practicamente desde el inicio de la epidemia la infeccion VIH en los nifios ha
constituido una constante preocupaciéon por su transcendencia social y sus
repercusiones. El primer caso de infeccién VIH documentada en nifios se remite

a 1.982 (Fundacién anti-SIDA de San Francisco. 1996).

El diagnostico de la infeccién por el VIH-1 en los recién nacidos y nifios
menores de dos afos tiene caracteristicas propias determinadas en gran parte
por la posibilidad de transmision pasiva de los anticuerpos maternos, que
dificulta conocer con las pruebas de cribado rutinarias si realmente el nifio esta
infectado, y los potenciales efectos indeseables que acomparan a la terapia
antiretroviral. Actualmente el diagndstico de la infeccion VIH en los nifios
comprende una combinacion de pruebas como las determinaciones seriadas de

anticuerpos y deteccion de antigeno del VIH que son asequibles a la mayoria
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de los laboratorios mientras que otras como el cultivo del virus o deteccion de
acido nucleicos son realizados en laboratorios mas especializados o centros de

referencia (www.SIDA y VIH).

Otro de los hechos que van a caracterizar la positividad de las pruebas es el
momento evolutivo del embarazo en el que se ha adquirido la infeccion.
Alrededor del 30% de los casos se producen intrauterinamente en cualquier
momento de la gestacién (infeccion prenatal o intrauterina) pero la gran
mayoria, alrededor del 70%, se adquieren en el mismo momento del nacimiento
en el parto y solo muy pocos casos se adquieren después del nacimiento
(lactancia, etc.). En el primer caso va a ser posible detectar el VIH mas
precozmente que en el resto si bien no siempre es asi por la posibilidad de
quiescencia del virus en las células infectadas. Reviste importancia pues
conocer que una sola determinaciéon negativa en nifios recién nacidos o con
pocos dias de vida no tiene valor para descartar la infeccion y que una
deteccién positiva en muestras tomadas en los primeros momentos de la vida
puede revertir a la negatividad por la presencia de un inoculo viral materno que

no ha infectado al nifio (www.SIDA y VIH).

En los recién nacidos y nifios pequefios suele ser un problema la obtencién de
volumenes adecuados de muestra para el estudio por lo que desde un primer
momento es deseable que la muestra obtenida sea sangre total recogida en un

tubo con EDTA lo que va a permitir realizar cualquiera de los métodos
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sefialados (el anticoagulante no debe ser heparina por sus interferencias con

las técnicas de PCR) (www.SIDA y VIH).

La deteccion de anticuerpos especificos por pruebas de EIA o WB aportan
pocos datos sobre la infeccion de los recién nacidos ya que las IgG maternas
pasan a través de la placenta y se pueden mantener en el nifio hasta los 18
meses de vida. La persistencia, aumento de la intensidad o aparicioén de nuevas
bandas en el WB a través del analisis seriado en el tiempo de las muestras
puede objetivar la infeccion del hijo, sin embargo no es util si el fin es establecer
un diagndstico precoz para instaurar la terapia. Otros tipos a anticuerpos como
la IgM o la IgA especificas al VIH no atraviesan la barrera placentaria y su
presencia se puede considerar diagnéstica; sin embargo la sensibilidad de las
pruebas EIA disponibles es escasa, en torno al 10% al nacer y al 50% hacia los

seis meses de vida (www.SIDA y VIH).

La deteccion de la antigenemia p24 reviste en los nifios los mismos problemas
que en los adultos: poca sensibilidad de los EIA y presencia de antigeno solo en
determinadas fases evolutivas probablemente por su fijacion en
inmunocomplejos con su anticuerpo. Aunque realizada de forma rutinaria en los
neonatos su sensibilidad es menor del 20% al nacer y un poco més alta a partir
de los 3 meses; sin embargo ya que refleja la deteccion directa del virus, su
positividad, en ausencia de errores técnicos, es un signo inequivoco de

infeccion vertical (www.SIDA y VIH).


http://www.SIDA
http://www.SIDA

En la actualidad se consideran métodos diagnésticos méas recomendables el
cultivo viral (o cocultivo a partir de liquidos acélulares) y las técnicas de biologia
molecular como la PCR. Esta se considera como la técnica mas ventajosa en el
diagndstico de la infeccion perinatal. Con ella mas del 50% de los casos de
menores de 1 mes se pueden detectar porcentaje que se eleva entre el 75-90%
en nifios con edades entre 1 y 3 meses; a partir de esa edad practicamente mas

del 95% de los casos pueden ser diagnosticados por PCR.

En ausencia de datos concluyentes de las pruebas diagnoésticas de laboratorio,
0 en caso de no tener acceso a ellas, se debe valorar la presencia de
manifestaciones clinicas en especial de infecciones oportunistas. En nifos
menores de 15 meses con anticuerpos especificos la presencia de
esplenomegalia, hepatomegalia, linfadenopatia o infiltrados pulmonares pueden

sugerir la infeccion VIH (www. VIH Y SIDA).

e ¢Qué es ser seropositivo

Cuando una persona presenta anticuerpos frente al virus de la
inmunodeficiencia humana se dice que es seropositiva frente a dicho virus.

La seropositividad indica que:

- El sujeto ha entrado en contacto con el VIH.

- Esté infectado por el VIH.

- Debe considerarse portador del virus y por lo tanto lo puede transmitir a otras

personas.
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Sin embargo la seropositividad no indica que se padece SIDA ni predice la

evolucion hacia la enfermedad.

Todo sujeto seropositivo permanece infectado, probablemente, de por vida; por
ello debe tomar precauciones que disminuyan los riesgos de evolucion hacia
SIDA y eviten que otras personas se expongan y se contagien por el virus

(www. VIH y SIDA.com)

1.4.8 CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL SIDA.
1.4.8.1 Sin evidencia laboratorial de infeccion por VIH pero con mas de
una enfermedad asociada o caracteristica de SIDA:

A. No tiene una causa razonable de inmunodeficiencia, tal como:

- Corticoterapia prolongada o en altas dosis u otra terépia inmunosupresora
menos de tres meses antes del inicio de la enfermedad.

- Enfermedad de Hodgking, linfoma no Hodgking, Leucemia linfocitica, Mieloma
multiple, otros canceres del tejido linforeticular.

- Un sindrome genético de inmunodeficiencia o un sindrome de

inmunodeficiencia adquirida atipico de VIH.

B. Tiene uno de los siguientes indicadores de SIDA, definitivamente

diagnosticados:
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- Candidiasis esofagica, Traquea, Bronquios o Pulmones.

- Enfermedad por Citomegalovirus en érganos diferentes al higado, vaso
ganglios linfaticos.

- Infeccién por Herpes simple causando Ulceras mucocutaneas de mas de un
mes de duracion.

Linfoma primario del cerebro en un paciente de menos de 60 anos.

Hiperplasia linfoidea pulmonar.

Neumonias por Pneumocytis carinii.

Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

1.4.8.2 Con evidencia laboratorial por infecciéon con VIH:

A. Tiene uno de los indicadores definitivamente diagnosticados:

Infecciones bacterianas a repeticion o multiples.

Encefalopatia por VIH.

Sarcoma de Kaposi.

Linfoma primario del cerebro.

Otros linfomas no Hodgking de células B.

Caquexia por VIH.

B. Uno de los indicadores de SIDA diagnosticados presuntivamente:

- Candidiasis esofagica.
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- Retinitis por citomegalovirus.
- Sarcoma de Kaposi.

- Neumonia por Pneumocytis carinii.

1.4.8.3 Con evidencia laboratorial y control del VIH (prueba negativa),
un paciente con SIDA:

A. No debe tener otra causa de inmunodeficiencia.

B. Tiene neumonia por Pneumocytis carinii definitivamente diagnosticada o

tiene uno de los indicadores definitivos de SIDA.

Los sintomas persistentes de fiebre, malestar general, diarrea, linfadenopatia y
perdida de peso son indicativos de este trastorno. En estados avanzados se
pueden presentar- linfomas, carcinoma del recto o cavidad bucal neumonia de

origen inusual, infecciones por hongos. (Lépez, Levy, Caicedo. 1994).

1.4.8.4 La identificacion de los nifios VIH positivos y de los nifios en
riesgo de contraer la infeccion:

La mejor forma de identificar a aquellos nifios en riesgo es diagnosticar a las
mujeres con el VIH antes o durante sus embarazos, lo cual también es critico
para poder iniciar el cuidado médico para la mujer. Para alcanzar este
propésito, los CDC (centros para el control de prevencion de enfermedades)

recomiendan que se ofrezca la consejeria sobre el VIH y la prueba de los

37



anticuerpos rutinariamente a todas las mujeres embarazadas. Si no se
determina el estado VIH de la mujer antes del parto, los proveedores de la salud
pediatrica deben intentar identificar a aquellos bebés nacidos de madres VIH
positivas lo antes posible después del parto. Los sintomas de enfermedad entre
todos los bebés deben ser consideradas graves, ya que podrian sefialar la
presencia de afecciones graves y potencialmente mortales (p.ej., la PCP

Pneumocystis carinii) y la presencia del VIH.

1.4.9 DIAGNOSTICO EN NINOS MENORES DE 13 ANOS.
El diagnéstico de infeccion por VIH en nifios menores de 13 afios se divide de

acuerdo con la edad en mayores y menores de 18 meses.

El diagndstico en nifios menores de 18 meses, hijos de madres seropositivas,
es complicado por la transferencia in Utero de anticuerpos maternos tipo IgG:
por esta razon la definicién de infeccion sera distinta en niflos menores de 18
meses expuestos perinatalmente o niflos mayores de esta edad que han

adquirido la infeccion ya sea perinatalmente o por otros medios.

En el niflo menor de 18 meses el diagndstico de la infeccién requiere: cultivo
viral (el mejor método diagnodstico es la edad). Pruebas seroldgicas positivas
mas signos y sintomas clinicos, mas alteraciones inmunologicas. Otros medios
diagndsticos: sintesis de antigenos y anticuerpos virales invitro en cultivo de

linfocitos, demostracion de IgM e IgA especifica contra el VIH; esta prueba ha
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demostrado una sensibilidad de solo el 50%; una razén puede ser que la gran
cantidad de IgG materna contra VIH puede bloquear la fijacion de IgM.
Recientemente se estan aplicando técnicas para remover la IgG del suero y
aumentar la deteccién tanto de IgM como de IgA, aceptandose que la sintesis
de saliva de IgA contra VIH puede ser altamente especifica y diagnostica

especialmente en los primeros meses de vida (Lépez, Levi, Caicedo. 1994).

Otro sistema alternativo para el nifio menor de 18 meses es utilizar el método
de ELISA en forma repetida (longitudinal) para demostrar un aumento de
anticuerpos (aumento en la densidad optica en los resultados de ELISA).
Igualmente la demostracion de nuevos anticuerpos especificos contra ciertos
antigenos que no estaban presentes al nacimiento y que se descubren por
Western Blot es otro medio diagnostico. Pyun y col.- Demostraron un aumento
en las subclases de IgG contra VIH en el nifio a pesar de la disminucion de la
IgG materna. La sensibilidad de la deteccion del antigeno P24 es menor que en
el adulto (aproximadamente 30 al 50%), aunque mejora al aumentar la edad del
nifio y con métodos como la acidificacién del plasma para separar antigenos
P24 del anticuerpo P24. El PCR abre expectativas interesantes en este grupo
de edad, aunque algunos investigadores han observado que el PCR puede no
ser positivo hasta que el nifio no esta entre 2 y 6 meses de edad (Lépez, Levi,

Caicedo. 1994).
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En nifios mayores de 18 meses se utilizan pruebas como:

1) Cultivo Viral.
2) Anticuerpos contra VIH mas examen confirmatorio, independientemente de

anormalidades inmunoldgica o sintomatologia.

- Si los resultados son negativos se debe realizar una evaluacion periddica.

- Si es positivo presenta sintomas que cumpla la definicion de caso clinico de
los CDC para nifios con SIDA.

- Si es asintomatico repetir prueba de laboratorio cada tres meses para

evaluar su funcidén inmune.

1.4.10 DEFINICION DEL COMPLEJO RELACIONADO AL SIDA
(CRS),CENTROS PARA EL CONTROL Y PREVENCION DE LAS
ENFERMEDADES (CDC)

Para satisfacer la definicion el paciente debe tener dos o mas de los siguientes
signos y sintomas y dos o mas de los siguientes valores de laboratorio

anormales:

l. Signos / sintomas clinicos presentes por tres meses o mas sin otra
explicacion.
- Linfadenopatia mas de 2 en areas no inguinales.

- Perdida de peso mas de 7 Kg. del peso normal del cuerpo.
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Fiebre mas de 38° centigrados, intermitente o continua.

Diarrea.

Fatiga / malestar.

Sudor nocturno.

Il. Estudios de laboratorio.

Disminucién del numero de células T4 o T ayudadoras.

Disminucion de la relacion de linfocitos T4 / T8.

Anemia, leucopenia, trompocitopenia o lifopenia.

Niveles aumentados de inmunoglobulinas séricas.

Disminucion en la respuesta blastogénica del linfocitos a la mitosis.

Pruebas cutaneas positivas de antigenos multiples.

Niveles aumentados de complejos inmunes circulantes (Greenspan,

Greenspan, Pindborg. 1990).

1.4.11 CLASIFICACION PARA LA INFECCION VIH (CDC).

Existe un sistema de clasificacion de infeccidén por VIH aplicable en primer lugar
con propositos de salud publica el cual clasifica las manifestaciones de la
infeccion en cuatro grupos mutuamente excluyentes, designados por numeros
romanos del | al IV, el sistema de clasificacién se aplica solo a pacientes que

han sido diagnosticados con la infeccion VIH:
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- Grupo I: Incluye pacientes con signos y sintomas transitorios que aparecen al
tiempo de o poco después de la infeccion inicial.

- Grupo lI: Incluye pacientes seropositivos que no tienen signos y sintomas por
infeccién por VIH.

- Grupo lll: Pacientes con linfadenopatia persistente generalizada pero sin
hallazgos que los lleve a la clasificacion en el grupo IV.

- Grupo IV: Pacientes con sintomas clinicos y signos de infeccion por VIH

distintos o adicionales a linfadenopatias.

Subgrupo A: Enfermedad constitucional.

Subgrupo B: Enfermedad neurolégica.

Subgrupo C: Enfermedades infecciosas secundarias.

Categoria C-1: Enfermedades secundarias infecciosas especificas.

Categoria C-2: Otras enfermedades secundarias y especificas.

Subgrupo D: Cancer secundario.

Subgrupo E: Otras condiciones (Greenspan, Pindborg, Schiodt .1990)

1.4.12 DEFINICION DE LA INFECCION VIH EN LOS NINOS (CDC):

El Centro de Control de enfermedades de Atlanta (USA), define el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida pediatrica (SIDA) como un nifio que ha tenido:

1. Enfermedad diagnosticada de una manera confiable indicativa de

inmunodefiencia celular.
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2. Inmunodeficiencia celular de causa desconocida o alguna otra resistencia

reducida, reportada en asociacion con esta enfermedad.

- Clasificacion de los casos con infeccion por VIH en menores de 13 afos
CDC

- Clase P-0: Infeccién indeterminada. Esta es una clasificacion transicional para
ninos seropositivos menores de 18 meses asintomaticos, hijos de madres
infectadas y en quienes por un método convencional de deteccion de
anticuerpos de clase IgG no se puede diagnosticar en forma definitiva su estado
de infeccion, por la posibilidad de detectar IgG materna transferida a través de
la placenta en forma pasiva. Un nifio de 18 meses o menos se considera caso
positivo cuando ademas de la prueba de deteccion presenta manifestaciones de

la infeccion (Clase P-2) o evidencia de inmunodeficiencia (Clase P-1).

- Clase P-1: Infeccion asintomatica: Algunos nifios infectados con el virus
permanecen asintomaticos por lapsos variables de tiempo. Estos nifios pueden
ser subcategorizados deacuerdo a su estado inmunolégico:

A: Funcién inmunolégica normal.

B: Funcion inmunoldgica anormal

C: Funcién inmunoldgica desconocida.

- Clase P-2: Infeccion sintomatica.

A: Manifestaciones inexplicables de mas de dos meses de duracion
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Fiebre.

Retardo fondoestructural.

Pérdida de peso de mas del 10%.

Hepatomegalia o esplenomegalia.

Linfadenopatia (ganglios mayores de 0.5 cm en mas de dos sitios).
Parotiditis.

Diarrea ( 3 o mas veces al dia por mas de dos meses).

B: Enfermedad neurolégica progresivas
Microcefalia adquirida

Alteraciones cognoscitivas.

Demencia.

Pérdida de habilidades.

Alteraciones en el tono muscular
Ataxia.

Retardo del desarrollo neuropsiquico.
Afectacion del crecimiento encefalico.

Deficiencia motora simétrica progresiva.

C: Neumonitis linfoide intersticial de mas de dos meses de duracién
Confirmada por biopsia o sugerida por radiologia excluyendo

Pneumocytis carinii, citomegalovirus u otros.
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D: Enfermedades infecciosas secundarias: En esta son incluidos nifnos con
enfermedades infecciosas que ocurren como consecuencia de su deficiencia

inmunolégica.

D1: Sugestivas de SIDA Incluye nifios con infecciones utilizadas por la

definicion del sistema de vigilancia CDC para el SIDA; abarcan :

D2: Infecciones bacterianas severas Abarca nifios que presentan en un periodo

de dos afios dos o mas episodios de infecciones bacterianas

D3: Otras enfermedades infecciosas
Candidiasis oral de mas de dos meses de duracion.
Estomatitis herpetica por mas de dos veces al ano.

Herpes zoster diseminado.

E: Canceres secundarios:
E1: Sugestivos de SIDA.
Sarcoma de kaposi.
Linfoma del cerebro.

Linfoma no Hodgkin de células B.

E2: Otros canceres.

F: Otras enfermedades.
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Hepatitis.

Cardiopatia

Nefropatia.

Anemia y trombocitopenia.
Neumonitis intersticial.-
Candidiasis oral
Parotiditis.
Hepatoesplenomegalia.
Diarrea crénica o recurrente.
Retardo del crecimiento.
Encefalopatia progresiva

(Greenspan, Pindborg, schiodt.1990).

1.4.13 TRATAMIENTO.

Se han probado diferentes antiretrovirales:

¢ Nucleosidos inhibidores de la transcriptasa inversa:
Son medicamentos que inhiben la accidén de la enzima transcriptasa inversa del
VIH, es decir, no permiten que esta enzima convierta el ARN del virus en DNA

impidiendo la replicacién del VIH a este grupo pertenecen:

- Zidovudina (AZT)

- Didanosina (ddl)

46



Zalcitabina (ddc)

Estavudina (d4T)

Lamivudina (3TC)

Abacavir

Inhibidores de transcriptasa inversa no nucleosidos
Delavirdina

Nevirapina

Efavirenz

Inhibidores de Proteasa

Son medicamentos que actuan al final de la replicaciéon viral inhibiendo la

funcién de la enzima proteasa del VIH, resultando la replicacion del VIH en

viriones defectuosos incapaces de infectar otras células dentro de este grupo

estan:

Nelfinavir
Ritonavir
Agenerase
Indinavir

Saquinavir (El indetectable. 2000)

1.4.14 EPIDEMIOLOGIA DEL VIH Y SIDA EN COLOMBIA

En Colombia se han reportado entre los afios 1984-2000, casos de VIH/SIDA,

reportes de casos de los mecanismos de transmision que utiliza el virus de la

inmunodeficiencia humana entre otros
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Dentro del grupo de pacientes vivos y fallecidos VIH/SIDA entre las edades de 0
a 14 afios se observa un total de 746 casos reportados; Teniendo en cuenta
que en las edades de 0-4 afos se reportaron 84 casos en el afio de 1996. En
las edades de 5 a 9 afos en el afio de 1998 se reportaron 18 casos. Y en el
grupo de 10-14 arios en el afio de 1995 se reportaron 18 casos; siendo estos

los aflos de mayor nimero de reporte de casos en estos grupos etareos.

En los casos de mecanismo de transmision vertical de pacientes vivos y
fallecidos VIH/SIDA reportados entre los afios 1984-2000 el valor total del
reporte es de 352 casos presentandose en 1996, 64 casos reportados siendo

este el mayor numero en este periodo de tiempo.
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1.5 OBJETIVOS

1.5.1 Objetivo General
Describir las manifestaciones clinicas que puede presentar el sindrome de
Inmunodeficiencia humana en Odontopediatria y determinar las entidades

patolégicas en cavidad oral asociadas.

1.5.2 Objetivos Especificos

a. Determinar frecuencia y periodos de aparicion de patologias en las
diferentes etapas de la evolucion del sindrome de inmunodeficiencia
humana.

b. Identificar patologias en cavidad oral asociadas a SIDA en nifios.

c. Proporcionar informacion sobre el manejo y cuidados que se deben tener en

cuenta dentro del consultorio odontoldgico.
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2. ASPECTOS TECNICO METODOLOGICOS

2.1 TIPO DE ESTUDIO:

Revision Bibliografica .

2.2 UNIDADES TEMATICAS

2.2.1 Infecciones por hongos
2.2.2 Infecciones bacterianas
2.2.3 Infecciones por virus
2.2.4 Neoplasias

2.2.5 Otras
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3. RESULTADOS

3.1 Manifestaciones clinicas en cavidad oral asociadas a SIDA

3.1.1 Infecciones por Hongos

3.1.1.1 Candidiasis oral:

La candidiasis es una enfermedad de origen fungico causada por un hongo
levaduriforme de la familia criptococasea que se subdivide en mas de 50
subfamilias, entre ellas la candida albicans que se encuentra como parte de la
flora microbiana oral en personas infectadas con VIH; esta es la micosis mas
frecuente, cuya prevalencia es alta en nifios nacidos de madres drogadictas
infectadas por VIH los cuales después de su desarrollo sobreviven
aproximadamente entre 3 y 4 afos (Silverman. 1990). Los cuales después de
su desarrollo sobreviven aproximadamente entre 3 y 4 anos (Ramos, Flaitz.

1999).

Puede comenzar en la boca, y si no se trata puede progresar hacia la faringe y
el eséfago, puede durar aproximadamente 3 meses, su presencia es indicadora

de una disminucion notable de linfocitos T4 (Ceccotti. 1993).

Puede ser reconocida por el huésped o no; sin embargo, la identificacion y
tratamiento tienen un impacto importante sobre el bienestar del paciente

porque; Es el primer signo y/o sintoma de una infeccion por VIH, si un
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paciente VIH-positivo conocido tiene una candidiasis oral, el prondstico por lo

que respecta a una supervivencia prolongada parece estar disminuido

Produce sintomas notables de molestia o dolor, halitosis, y disgeusia, todo lo
que requiere alguna forma de tratamiento, puede agravar un sistema inmune
ya comprometido, suprimiendo aun mas las funciones del linfocito T, ademas
puede servir como foco para una colonizaciéon por candidas en otros lugares,
tales como el eséfago o las vias respiratorias; sin embargo, la candidiasis
generalizada en los individuos infectados por VIH es extremadamente rara.

(Silverman, 1990).

El diagnéstico Se realiza principalmente a través de su apariencia, por medio de
Cultivos o frotis citolégico que consiste en remover una porcion de placa de la
lesion con un escobilldn de algodén, sacando una muestra; el material
resultante se aplica sobre un portaobjetos fijandose con aerosol en spray e

inmersion en alcohol, en el laboratorio patolégico (Flaitz, Hicks. 1999).

La terapia para candidiasis se hace teniendo en cuenta la severidad de la lesion
y el estado de inmunosupresion del paciente. El principal problema para su
control es que las infecciones micéticas suelen ser crénicas y requieren un

tratamiento repetido o continuo.
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Existen dos tipos de terapias a) topicas, b) sistémicas: Estas se basan en
agentes antifingicos que se dividen en dos grupos, los poliénicos que son
antibioticos de espectro reducido que actuan sobre la membrana célular de los
hongos produciendo aumento de la permeabilidad, dentro de este grupo
encontramos la Nistatina aplicada en medicaciones topicas 5 veces al dia, es
poco toxica para el organismo porque su absorcion es casi nula, administrada
por via parenteral es muy tdxica y produce efectos secundarios como nauseas,
vomito y diarrea leve; también se utiliza la suspension oral, que es introducida
en boca realizando fuertes movimientos del liquido dentro de ella con el fin de
cubrir la mucosa con el medicamento, este farmaco no es bien tolerado por los

lactantes, su aplicacion es dificil y ademas tiene un alto contenido de azucares.

En nifios mas grandes el problema es menor también pueden indicarse

comprimidos para disolver en la boca (Silverman. 1990).

Existe otro grupo, el de los azdlicos, en el cual encontramos antifungicos con
actividad topica mas marcada, como el Ketoconazol a dosis de 200 a 400 mg
una vez al dia; en nifios 4 a 6 mg/kg una o dos veces por dia; el Clotrimazol
que es minimamente absorbido por la mucosa intestinal indicado para
infecciones superficiales principalmente los de mucosa oral, su uso topico tiene
efectos secundarios como irritacion excesiva de las mucosas al contacto, ardor

y episodios pluriginosos en algunos pacientes (7indal, 1998).
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El Itraconazole, es un antifungico que al igual que los demas inhibe la adhesién
del hongo a la superficie mucosa, sus efectos secundarios son: nauseas,
cefalea y alteracion de la funcié hepatica entre otros (7indal, 1998).

3.1.1.2 Candidiasis Pseudomembranosa:

Se caracteriza por la presencia de una placa blancoamarillenta, blanda,
cremosa con apariencia de motas de algoddn, sobre una mucosa roja o normal,
al eliminar la pseudomembrana frotandola con suavidad con una gasa se
observan pliegues en mucosa bucal, labial, dorso de la lengua y paladar,
variando desde unas pocas placas pequefias a la presencia exuberante en
toda la superficie de la cavidad bucal; afecta también la piel situada alrededor
de la boca, especialmente en niflos pequefios “que se les cae la baba”. Es
frecuente el dolor en la boca, sensibilidad, sensacién de quemadura y
disminucién en la ingesta oral. Si se aprecia ronquera, estridor, disfagia o dolor

subesternal, se debe pensar en la extensién al espacio retrofaringeo, la
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laringe o el es6fago. Esta lesion ha sido descrita como de evolucion frecuente
y aguda en recién nacidos, pero en los enfermos con SIDA se ve en forma
crénica, el test clinico de raspamiento ayuda en el diagndstico de la candidiasis

pseudomembranosa. (Greenspan, Pindborg, Schiodt.1990).

3.1.1.3 Candidiasis Eritematosa:

Clinicamente aparece como una lesion dolorosa, roja con epitelio atréfico o sin
este, de aspecto despapilado en el paladar, mucosa bucal y dorso de la lengua.

Presenta sintomatologia de ardor (sensacion de quemadura).

Se observa también en forma crénica; es catalogada como manifestacion
temprana de inmunosupresién el tipo eritematoso procede en aparicion a la

variedad pseudomembranosa. (Greenspan Pindborg Schiodt, 1990).
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3.1.1.4 Queilitis Angular:

Consiste en lesiones ulceradas irradiadas y costrosas en los comisuras labiales,
bilaterales, cuando la piel perioral esta afectada se observan papulas rojas,
puede estar acompariada de candidiasis intraoral, la queilitis angular por si sola

no es indicador de infeccion por VIH (Ramos y Flaitz. 1999).

3.1.1.5 Histoplasmosis:

Micosis producida por el histoplasma Capsulatum. El cual es inhalado por
contacto con heces generalmente de bovinos, se presenta en nifios y adultos
con SIDA histoplasmosis diseminada una de cuyas manifestaciones pueden ser
Glceras en la mucosa bucal, la encia, piso de la boca, paladar etc;, el
histoplasma es una espora presente en el aire y el suelo fertilizado, el cual es

facil de inhalar o ingerir en alimentos.. (Greenspan Pindborg Schiodt, 1990).
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3.1.2 INFECIONES BACTERIANAS

3.1.2.1 Microbaterium avium-intracellulare (MAI):
Esta infeccion se adquiere por inhalacion y en nifios especialmente por contacto
con heces o tierra y esta caracterizada por fiebre, pérdida de peso y

debilitamiento.

Volpe y Cols, han reportado el primer caso de infeccion con MAI en pacientes
con SIDA, localizada en el paladar en forma de dos lesiones ulceradas con
bordes firmes y centro necrético extendiéndose hacia el hueso, no es frecuente

en nifos, su tratamiento es antibidtico (Greenspan, Pindborg, Schiodt. 1990)

3.1.2.2 Escherichia Coli:

Esta asociada a ulcera lingual. Esta Bacteria es habitante normal de la mucosa
gastrica, las infecciones son menos frecuentes que las ocasionadas por
hongos. Generalmente ocasiona problemas gastrointestinales como vémito

diarrea y deshidratacion.

Silverman describié en 1987 el primer caso de infeccion oral E. Coli, se trataba

de una lesion dolorosa en la lengua, el cultivo fue positivo para la bacteria, su

tratamiento es antibiético (Silverman 1990).

57



3.2.2.3 Gingivitis asociada al VIH (G — VIH)

La G — VIH se observa en mas del 90% de los pacientes VIH infectados
asintomaticos, su causa es mala higiene oral y acumulo de placa presenta tres
patrones diferentes: a) Banda lineal color rojo intenso circunscrita a la encia
marginal, asociada a escaso sangrado y que compromete generalmente el
segmento anterior, b) Eritema puntual en la encia de uno o varios dientes y c)
Eritema difuso de la encia marginal adherida el cual puede sobrepasar la unién
mucogingival, esta alteracion periodontal es mas comun en nifios infectados
con VIH. El tratamiento consiste en remocion de placa, buena higiene oral y su

seguimiento (Estrada, J. 1996).

3.1.2.4 Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda (GUNA):
La gingivitis por VIH se presenta como inflamacién caracterizada por eritema

severo, destruccion de papilas interdentales, desprendimiento acompariado
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por tejido necrético, se presenta con sangrado gingival oral espontaneo 0
durante cepillado, halitosis y formacién tipica de Uulceras interproximales
dolorosas a la palpacién cubiertas por una malla grisacea que en algunos
casos llevan a la exposicién alveolar cuando hay presencia de necrosis severa.
Los sintomas pueden desaparecer gradualmente en tres o cuatro semanas,
pero la condicion frecuentemente recurre. La encia de la parte anterior es
frecuentemente la mas afectada, es frecuente encontrarla en ninos

inmunosuprimidos (Estrada.1996).

La GUNA es una enfermedad comun frecuentemente encontrada en nifos
inmunosuprimidos, Es rutinariamente tratada con Metronidazol combinada con

una cuidadosa Profilaxis Bucal. (Greenspan, Pindborg, Schiodt. 1990).

3.1.2.5 Periodontitis asociada a VIH(P-VIH):

La periodontitis asociada a la infecciéon por VIH es menos frecuente en nifos.
Es similar a las lesiones de gingivitis esta acompafnada por inflamacién de la
encia libre y adherida, sangrado gingival nocturno, diferentes grados de
movilidad y dolor, necrosis extensiva de los tejidos blandos y pérdida severa de
insercion periodontal y en varios casos exposicion y destruccion ésea rapida
progresiva, en la mayoria de los casos es localizada y raramente generalizada,
se diferencia de la convencional por presentar rapida y severa pérdida de

insercion (Pindborg, Holmstrup. 1987).
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3.1.2.6 Periodontitis Ulceronecrotizante (PUN):

La periodontitis por VIH se presenta como una necrosis severa de los tejidos de
soporte dental (ligamento periodontal, hueso alveolar). Lo que produce

movimiento y pérdida dental muy agresiva.

Caracteristicamente la lesién se extiende muy rapidamente hacia la encia
adherida, ocasionalmente aparecen secuestros 6seos; la pérdida 6sea se da
tanto en sentido vertical como horizontal, al igual que la gingivitis
ulceronecrotizante, los pacientes que experimentan sangrado gingival
espontaneo o durante el cepillado, también presentan dolor profundo en el

hueso, en casos severos el hueso mandibular puede estar expuesto.
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La lesion inicial o leve presenta pequefia pérdida 6sea, movilidad dentaria
minima y necrosis limitada a la cresta 6sea. Los estadios finales de PUN se
caracterizan por recesién gingival, resultando pérdida 6sea y necrosis de tejidos
blandos, con frecuencia esta indicada la exodoncia debido a la exagerada
pérdida de soporte alveolar y dado que el dolor es un sintoma frecuente de esta

enfermedad los pacientes consultan al odontélogo (Ramos y Flaitz. 1999).

En general el tratamiento de estas lesiones requiere de varios componentes:
1.) Raspaije y curetaje 2.) Terapia antimicrobiana local 3.) Control inmediato 4.)
Control a distancia. El metronidazol y la espiramicina son efectivos para el
tratamiento de estas lesiones. El metronidazol no es recomendado en

pacientes con problemas hepaticos o historia de hepatitis.

Generalmente el uso de antibiéticos de amplio espectro no estd recomendado
para el tratamiento de la enfermedad periodontal asociada al SIDA. Estos
pueden predisponer en los pacientes la aparicion de infecciones fungicas.

(Ceccotti. 1993)

En estudios realizados en 1994 se encontré la posibilidad que el 72.9% de los
pacientes que presenten periodontitis asociada a VIH muriera dentro de 4
meses posteriores al diagnéstico, lo cual indica que esta enfermedad es un
factor predictorio del deterioro inmune y la progresion de la enfermedad

(Pindborg, Holmstrup. 1987).
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3.1.3 INFECCIONES POR VIRUS

3.1.3.1 Gingivoestomatitis Herpética:

Se presenta por mas de dos veces al afio: Consiste en un brote recurrente de
vesiculas que se rompen y forman pequefias Ulceras que afectan el paladar y
la mucosa gingival. Causa mucho dolor y sana espontaneamente de una a dos
semanas. Se presenta en pacientes nifios, en adolescentes o personas

jovenes (Silverman. 1990)

3.1.3.2 Herpes simple (HS):

Esta es la infeccion viral mas comun en nifios, existen dos tipos, tipo | y tipo I,
no estd asociada directamente con VIH. Puede presentarse como

primoinfeccién herpética o como herpes recidivante. Es posible que haya
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fiebre, adenopatias y lesiones orales y periorales. Inicialmente presenta forma
de vesiculas que luego se rompen y dejan lesiones crateriformes dolorosas
poco profundas aveces cubiertas por pseudomembranas grisacea y un borde
eritematoso, ubicadas en la mucosa queratinizada del paladar raramente sobre
superficie dorsal de lengua; extraoralmente las Ulceras forman una lesidn
acuosa color marron. Las lesiones ulcerosas normalmente curan en un
periodo comprendido entre 7 y 10 dias; la lesién en cavidad oral puede
presentar una lesion inicial asintomatica hasta producir una agresiva
gingivoestomatitis herpética y faringitis En la piel del labio pueden infectarse de
forma secundaria; las lesiones herpéticas clinicamente se observan
amarillentas. Puede ser doloroso impidiendo la ingesta oral, suele haber
lesiones en la boca, la nariz u otras zonas de la cara al mismo tiempo, puede
permanecer latente por afios o puede reactivarse, el paciente puede desarrollar
viremia progresando a infeccién, en pacientes inmunosuprimidos el virus se
replica formando una amplia y lenta expansién con grandes lesiones

(Ceccotti. 1996).

El tratamiento se basa en administracion de antiretroviral tipo aciclovir
administrado en capsulas orales, topico o en los casos severos en forma
intravenosa, particularmente en niflos que tienen dificultad para ingerir el
medicamento. Dosis de 200 a 400 mg cada 6 horas. El Foscarnet, 20 a 40
mg/kg cada 8 horas en casos graves o de resistencia al aciclovir. (Ceccotti

1996).
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El diagndstico se realiza a través de cultivo virico. Se pueden obtener

resultados mas rapidos mediante el frotis. (Greenspan, Pindborg, Schiodt.

1990).

3.1.3.3 Leucoplasia Vellosa

Se caracteriza por maculas o rayas de color blancuzco de diferentes tamarios
que parecen estar dobladas o arrugadas debido a la existencia de
protuberancias en la superficie de las lesiones, éstas, generalmente tienen
ademas una apariencia velluda, que puede confundirse con la candidiasis a
diferencia de que las maculas o rayas de color blancuzco no pueden eliminarse
al limpiarse o cepillarse la lengua. En ocasiones candidiasis y leucoplasia, se
presentan juntas una sobre la otra, ambas infecciones deben atacarse con su

respectivo tratamiento (www.bengalevela.org).
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La leucoplasia se puede encontrar en los margenes laterales de la lengua
siendo unilateral o bilateral y algunas veces pueden cubrir la parte dorsal sin
presencia de sintomatologia. La leucoplasia vellosa indica que la infeccion con
VIH tiene un alto valor de prediccién al desarrollo del SIDA, probablemente
durante los tres arfios subsiguientes en la mayoria de los casos; Es poco
frecuente en mujeres y de aparicion rara en nifios es mas comun en adultos y

adolescentes (Silverman. 1990).

El tratamiento para combatir la leucoplasia oral consiste en tomar una dosis alta
de antiviral tipo aciclovir, seguida por una dosis mas baja que se mantendra
hasta que sea necesario. Durante el periodo inicial, la dosis de aciclovir que
debe tomarse es de 2000 a 3000 miligramos diariamente, al cabo de este
periodo la dosis puede ser disminuida a 500 miligramos diarios. No obstante es
muy posible que la infeccion reaparezca si el tratamiento se suspende; Existe
un medicamento llamado Retin A que se esta usando experimentalmente para

combatir esta infeccion (www.bengalivela.org.).

3.1.3.4 Verruga Vulgar:

Es causado por el virus del papiloma humano (VPH). Puede ser pequeno y
encontrarse solo en un sector determinado de la boca o aparecer en gran
numero y en forma dispersa, clinicamente es de apariencia lisa o adquirir
aspecto de coliflor, de base amplia y color blanco, se presenta en nifos en

comisuras y lengua por contacto prematuro al virus. El tratamiento consiste
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en un antiviral tipo aciclovir, extirpacién quirdrgica o quemarlas con nitrogeno
liquido, las posibilidades de que esta infeccion reaparezca es bastante alta.
Pueden aparecer sobre cualquier superficie de la mucosa

(www.bengalivela.org)

3.1.3.5 Condiloma Acuminado:

Es producido por el VPH su apariencia es papilomatosa y achatada se
encontraba frecuentemente en genitales y actualmente se observa con
frecuencia en la cavidad bucal. Se presenta usualmente lesiones pequenas
blancas o de color rosa, proliferafivas, sesiles que comprometen la lengua,
mucosa oral, paladar, labios y en ocasiones la encia. Se trata con un antiviral

tipo aciclovir (Jiménez. 1995 ).

3.1.3.6 Hiperplasia Epitelial Focal:

Es producido por el papiloma virus. Es una lesién en la mucosa bucal que
antiguamente se observaron en nifios de ascendencia indigena. Aparecen con
numerosos papilomas asintomaticos rosados casi siempre en mucosa del labio
inferior. El tratamiento consiste en la extirpacion de las lesiones (Reguezzy.

2000).

3.1.3.7 Citomegalovirus (CMV):

El término fue descrito por Weller y Cols para reemplazar la expresion “virus de
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las glandulas salivales” o “ virus de la enfermedad por inclusiones

citomegalicas”. Afecta niflos y adultos.

En el neonato causa un sindrome congénito que puede ser mortal. Es
oportunista, amenaza la vida del paciente y se mantiene latente después de la

infeccidon (Ceccotti. 1993).

Puede producir esofagitis, retinitis, leucopenia, hepatitis, Ulceras
gastrointestinales y neumocitis. Rara vez se reconocen lesiones mucosas
orales indicadas por el CMV, cuando se les encuentra se pueden ver ulceras
grandes de forma oval, multiples y dolorosas bien demarcadas que pueden ser
con o sin alo eritematoso bordes que pueden ser indurados y exofiticos o

presentarse planos.

No tienen sitio especifico de aparicion por lo cual se encuentran en mucosa
labial orofaringe, encia y vestibulo, las lesiones de mayor tamano se
encuentran como lesiones unicas, constituyendo como predileccion el paladar

blando, estas son las mas comunes en pacientes VIH positivos.

Esta citado el hallazgo del virus en la saliva de pacientes con infeccion por VIH,

sin embargo puede servir como un cofactor en el desarrollo de otras lesiones

bucales.
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Por ejemplo el CMV tiene predileccién por las glandulas salivales mayores, el
diagndstico definitivo se realiza por medio de biopsia cultivo o serologia. El
tratamiento usado es por medio de un antiretroviral tipo ganciclovir. (Ceccotti.

1993)

3.1.4 NEOPLASIAS

3.1.4.1 Sarcoma de Kaposi

Se definié inicialmente en 1872 por Morritz Kaposi. Es la neoplasia mas
frecuente que afecta a individuos infectados con SIDA, su localizacién mas
frecuente es la piel, sin embargo alrededor de la mitad de los pacientes
presentan manifestaciones bucales de Sarcoma de Kaposi asociadas a SIDA
localizandose en diferentes areas bucales, frecuentemente en paladar, lengua
y encia, este va desde una lesién plana de aspecto trivial de forma irregular a
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una lesién exofitica nodular amenazadora, inicialmente comienza con maculas
que se observan como una mancha difusa sobre la dermis, papulas o nodulos
cuyas lesiones presentan espacios vasculares, raramente invaden estructuras
bseas, placas de color rojo azulado o purpura que son coalescentes y de

bordes irregulares, base sesil, blanda la palpacion, decrecimiento rapido.

Las lesiones mas precoses pueden imitar inicialmente una petequia o una
papula de color rojo que mas tarde formara tumores nodulares esponjosos,
caracterizados por lesiones subcutaneas de pocos milimetros hasta 7 cm. o
mas de diametro; las lesiones envuelven el alvéolo y la encia pudiendo
comprometer la estética; al extenderse causa reabsorcion del hueso
periredicular ocasionando movilidad dental y posteriormente su eventual
pérdida. Las formas nodulares o papulares pueden ser problematicas, a
medida que crecen y causan obstrucciones. Las lesiones a nivel de encia
marginal pueden causar acumulo de placa como dificultando la higiene oral y
pueden provocar una infeccion secundaria. En la fase proliferativa el Sarcoma
de Kaposi puede ser doloroso, ulcerado, hemorragico e interferir con el habla,

la masticacion, la deglusion y la higiene (Silverman. 1990).

En los estadios tempranos las lesiones suelen ser planas. En los estadios mas
avanzados las lesiones se pueden poner mas oscuras, elevadas,
frecuentemente lobuladas y ulceradas, siendo mas comun la ulceracion de las

lesiones bucales que de la piel. (Greenspan, Pindborg, Schiodt. 1990).
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Es menos frecuente en nifos, investigaciones indican que el Sarcoma de
Kaposi puede ser causado por el virus del herpes simple, en nifios sintomaticos

tiene una incidencia de menos de 2%. (Ramos y Flaitz. 1999).

El tratamiento consiste en un tipo de radio o quimioterapia que no debe ser
utilizada en estados iniciales de la enfermedad. El enjuague bucal peridex
usado dos veces al dia puede ayudar a prevenir la aparicion de alguna infeccion

secundaria (www.bengalivela.org ).

El tratamiento paliativo se puede utilizar en varias situaciones como: lesiones
bucales o faringeas dolorosas, también en linfedema que se puede presentar
en casos avanzados y que tiende a infiltrar ganglios linfaticos y presentar

obstruccién y formacion de edema.

El tratamiento local de esta enfermedad consiste en una dosis de 800 cGy, o
dosis fraccionadas de radioterapia, pero, no es conveniente en pacientes con
cancer diseminado y es muy adecuada para el paciente con una sola zona
asintomatica o varias circunscritas, a menudo alivia las obstrucciones linfatica y
se puede aplicar a un campo que abarca toda la cara en sujetos con edema
facial, se puede utilizar en lesiones bucales y faringeas, en cavidad previo al
tratamiento se tiene que mejorar la higiene oral y controlar las lesiones
concomitantes. La crioterapia con nitrégeno liquido se ha utilizado para el

tratamiento de lesiones pequefas y aisladas (Sandle, Volberding. 1992).
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La azidotimidina es un agente antiretroviral usado en personas con lesiones
dolorosas, deformes, el tratamiento sistémico es recomendable para sujetos
con enfermedad asintomatica pero de progresion rapida progresiva o para
aquellos con enfermedad sintomatica y difusa, regimenes de adriamicina

también se usan en enfermedades mas avanzadas (Sandle, Volberding. 1992).

3.1.4.2 Linfoma no Hodgkin:
Es el segundo cancer mas comun en pacientes con SIDA, En algunos pacientes
aparece primero o unicamente en la boca, la expresion de la enfermedad se

puede presentar en tejidos blandos bucales y en los maxilares.

Su comportamiento bioloégico fluctua desde neoplasias que no requieren
tratamiento, hasta neoplasias malignas graves con poca sobrevida a largo

plazo.

La enfermedad extra bucal se caracteriza por aumento del tamano ganglionar
local gradual y asintomatico que puede permanecer estatico durante tiempo
considerable, los sintomas mas frecuentes consisten en pérdida de la memoria,
hemiparesia, convulsiones, pardlisis de pares craneales y cefalea, la pérdida
de hueso alveolar y la movilidad dental son signos de presentacién cuando el

sitio primario es el hueso (Sandle, Volberding, 1992).
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El tratamiento requiere la combinacién de regimenes quimioterapéuticos. La
radioterapia puede ser Util en lesiones localizadas en SNC y area orofaringeas.
(Ceccotti, 1993).

3.1.5 OTRAS

3.1.5.1 Ulcera aftosa recurrente

Son mas comunes en nifos infectados con VIH. Las ulceras se presentan en
diferentes formas usualmente descritas como Ulceras mayores, Ulceras
menores y Ulceras herpetiformes. Todas se presentan como dolorosas no hay
vesiculas previas a la aparicion de la Ulceras, se localizan en el vestibulo de la
mucosa bucal, lengua paladar blando, fauces y piso de boca, solo rara vez se
encuentra en encia y paladar duro. Las Ulceras mayores tienen un diametro
mayor de 5 mm. cubierta con un Pseudomembrana rodeada de un halo
eritematoso; puede parecerse a algunas formas de Candidiasis. Ellas
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responden a tratamiento con esteroides, contrario a las infecciones fungicas.
Las Ulceras menores son lesiones de 0.5cm. de diametro, pueden persistir por
semanas de tiempo, son dolorosos y pueden interferir con la masticacion y
oclusion, se presentan en paladar blando, mucosa bucal, area tonsilar y lengua.
Responde al tratamiento con esteroides. Las Ulceras herpetiformes
clinicamente se asemejan a un grupo de cabellos delgados su tamafioes de 1 a
2 milimetros las cuales pueden coalecer, se presentan en el area Tonsilar,
lengua y paladar blando; en pacientes VIH positivo las ulceras son mas
persistentes y severas, son lesiones altamente debilitantes, pues interfieren con
la funcion oral normal debido a su sintomatologia dolorosa, también se dificulta
la administracién de medicamentos en esta via, lo que se evidencia con pérdida
de peso y deshidratacion. Responden a tratamiento con esteroides, se usa

terapia tépica, glucocorticoides y hormoénas (Ramos y Flaitz. 1999).

3.1.5.2 Agrandamiento de glandulas salivales y Xerostomia:

Morten schiodt afirma acerca de las enfermedades de las glandulas salivales
relacionadas con VIH que esta limitado a aquellos pacientes que presentan: a)
agrandamiento de una o mas glandulas salivales mayores, b) Xerostomia y c)

ambos.

Dentro de las lesiones que afectan las glandulas salivales en la infeccion por
VIH encontramos: Neoplasicas como Sarcoma de Kaposi de paroétida, linfoma

de paroétida o nédulos linfaticos intraparotideos.



Dentro de los cambios no neoplasicos encontramos lesion linfoepitelial benigna,
hiperplasia linfoidea quistica de parétida, sindrome de linfocitosis infiltrativa
difusa por CD8 asociado a VIH, linfadenopatia de parétida, agrandamiento de
parétida. Puede verse en nifos de madres infectadas y adultos entre 25 y 50
anos. La pardétida esta involucrada con mayor frecuencia. Para diagnosticar las
enfermedades de glandulas salivales asociadas a VIH se estudia el flujo salival
y se hace biopsia de glandula salival menor. El tiempo promedio de vida de los
nifos que desarrollan agrandamiento parotideo es aproximadamente entre 4y 5

anos (Ceccotti. 1993).

La Xerostomia como uno de los grandes sindromes estomatolégicos también
puede verse en los pacientes con SIDA, aproximadamente se observa en el
90% de los casos tanto en varones como en mujeres. Sus caracteristicas
clinicas son disminucion de saliva, cuadros intermedios, generalmente
acompanados de queilitis descamativa de diferente intensidad cuadros severos
que suelen estar acompafiados por candidiasis pseudomembranosa. Las
causas que pueden originar Xerostomia son: infeccion de una glandula salival
(virus, bacterias), estrés, anemia, déficit nutricional, drogas anticolinérgicas,

radioterapia, nefropatias asociadas al VIH, deshidratacion.

El tratamiento es quirdrgico para el agrandamiento de las glandulas, aspiracion
con aguija fina para excluir la neoplasia (ante todo el linfoma). EI AZT no parece

tener efecto. La Xerostomia se maneja con estimuladores de flujo salival
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(goma de mascar sin azucar, caramelos acidos, gotas de limén), saliva artificial,
flor, topico en la piezas dentarias y correcta higiene oral. La Patogénesis es
desconocida hasta hoy, Se ha descartado la accion del CMV y el EBV, asi

estos se encuentran presentes en la saliva (Ceccotti. 1993).

3.1.5.3 Trastorno de desarrollo de estructuras bucales:

En diferentes estudios se observa que son muy pocos |los nifos que presentan
alteracion en la erupcion, desarrollo anormal y anomalias dentales como
hipoplasia. No hay incidencia directa entre estas alteraciones y la presencia del

VIH (Flaitz, Hicks. 1999).

3.1.5.4 Trombocitopenia relacionada con VIH:

Las personas infectadas con VIH producen una proteina contra sus plaquetas
sanguineas haciéndolas descender produciéndose asi equimosis espontaneas,
problemas de coagulacion después de una herida. Los recuentos de plaquetas
por debajo de 50.000 da problemas mayores incluyendo hemorragias
espontaneas de la boca y hematomas y dificultad en el control de la sangria
después de operaciones dentales. El tratamiento se realiza con corticoides,

transfusiones y esplenectomia (Silverman. 1990).

3.1.5.5 Linfadenopatia :

Se presentan ganglios mayores de 0.5 cm en mas de dos sitios: aumento de
los ganglios linfaticos cervicales es frecuente en los niflos y los adultos por

una infeccidon sintomatica por VIH, normalmente como parte de una
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linfadenopatia generalizada. Su tratamiento se realiza con vaciamiento

ganglionar cervical.

3.1.5.6 Parotiditis:

Aumento de tamaino de las glandulas parétidas y presentan una consistencia
dura, sin sensibilidad anormal al tacto o presidn o signos de inflamacién; puede
ser unilateral o bilateral al igual que causa desfiguracion facial considerable, se
encuentra en un porcentaje alto de nifios infectados por VIH que en adultos
ocasiona xerostomia. Esta asociada con hepatomegalia y lifadenopatia,
cuando la lesion glandular es de origen infeccioso el tratamiento se puede
realizar con penicilina. Si encontramos infiltrado purulento dentro de la glandula
se indica iniciar tratamiento con amoxicilina mas acido clavulamico segun

necesidad del paciente, en algunos casos se usa drenaje y comprension
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quirirgica de la gléandula. Si la afeccién es de origen viral no existe un
tratamiento especifico aparte del analgésico y antipirético usados para aliviar la

sintomatologia del paciente (Flaitz, Hicks. 1999).

7



CONCLUSIONES

- Los pacientes pediatricos infectados adquieren el virus ya sea durante el

embarazo, parto o lactancia materna.

- El control de la madre por medio de la terapia antiretroviral ha disminuido la
transmision del virus en la etapa perinatal, asi mismo que la administracion de
este régimen al recién nacido y la realizacién de cesareas programadas para
evitar el contacto con la sangre y secreciones maternas durante el parto son de

vital importancia en la prevencién del contagio del VIH.

- Los paciente pediatricos con inmunosupresion que estén controlados tienen
menor posibilidad de presentar patologias en cavidad oral e infecciones

oportunistas que aquellos que no lo estan.

- Se debe tener en cuenta que la infeccion por VIH no presenta caracteristicas
clinicas exactas con las cuales sea posible establecer un diagnéstico definitivo
para determinar la presencia de la infeccion, por lo tanto son necesaria pruebas
inmunolégicas como Elisa, Western Blot y otras. Para el diagnostico temprano
de la infeccién en recién nacidos se hacen pruebas como: PCR; que localiza la

presencia virica que puede ser indetectable, el P24 y el cultivo viral

- La manifestaciones orales asociadas a SIDA tienen mayor prevalencia en
pacientes adultos que en nifios debido al desarrollo de la inmunosupresion que
estos presentan. Esto como consecuencia de la deficiente maduracion de los
LCDA en el timo, los cuales logran su madurez completa hasta los ocho anos

aproximadamente.

- Los niflos inmunosuprimidos desarrollan con mayor frecuencia en su
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respectivo orden: patologias orales como candidiasis pseudomembranosa,
herpes, linfadenopatia cervical, queilitis angular e inflamacion de las parétidas,

entre otras.

- En las manifestaciones orales asociadas a SIDA existen grandes variaciones
en su apariencia clinica por lo tanto su frecuencia y momento de apariciéon no

son claramente comprendidos en ninos.
- Debido a la falta de diagndstico con relacién al SIDA el odontélogo actual no

puede determinar la presencia de esta enfermedad, por esto es importante

conocer y diferenciar el sinnumero de patologias asociadas al SIDA.
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ANEXO 1
DECLARACION DE LOS DERECHOS FUNDAMENTALES

DE LA PERSONA QUE VIVE CON EL VIH-SIDA

Considerando:
Que el SIDA, desde el punto de vista de la medicina, es una enfermedad como las

otras.

Que el SIDA es una epidemia mundial y que es preciso un esfuerzo colectivo

mundial para detenerla.

Que no existe peligro de contagio del SIDA, excepto a través de relaciones

sexuales sin precauciones adecuadas, de la transfusion de sangre infectada y de

la transmision de la madre infectada al feto o al bebé.

Que desde el punto de vista planetario es la Humanidad la que se encuentra

seropositiva, no existiendo una "minoria" de enfermos.

Que contra el panico, los preconceptos y la discriminacion, la practica solidaria es

esencial.

Por todo ello proclamamos:



Todas las personas tienen derecho a la informacién clara, exacta y cientificamente
fundada acerca del SIDA, sin ningun tipo de restriccion. Las personas con VIH

tienen derecho a informaciones especificas sobre su condicion de tales.

Toda persona que vive con VIH tiene derecho a la asistencia y al tratamiento,
suministrados ambos sin ninguna restriccion y garantizando su mejor calidad de
vida.

Ninguna persona que vive con VIH sera sometida a aislamiento, cuarentena o

cualquier tipo de discriminacion.

Nadie tiene derecho a restringir la libertad o los derechos de las personas por el
unico motivo de ser éstas personas que conviven con VIH, cualquiera sea su raza,

nacionalidad, religidn sexo u orientacién sexual.

Toda persona que convive con VIH tiene derecho a la participacion en todos los
aspectos de la vida social. Toda accidén que tienda a recusar a las personas que
conviven con VIH para un empleo, un alojamiento, una asistencia o a privarlos de
ello, o que tienda a restringirles la participacion en las actividades colectivas,

escolares y/o militares, debe ser considerada discriminatoria y penada por la Ley.

Todas las personas tienen el derecho a recibir sangre y hemoderivados, érganos o
tejidos que hayan sido rigurosamente analizados y comprobada en ellos la

ausencia del virus del SIDA.



Nadie podra hacer referencia a enfermedad de alguien, pasada o futura, o al
resultado del analisis para el SIDA, sin el consentimiento de la persona
involucrada. La privacidad de la persona con VIH debera ser asegurada por todos

los servicios médicos y asistenciales.

Nadie sera sometido compulsivamente, en ningun caso, a los analisis para el
SIDA. Estos deberan ser usados exclusivamente para fines diagnésticos, para el
control de transfusiones y transplantes para estudios epidemiolégicos, pero jamas
para ningun tipo de control de personas o poblaciones. En todos los casos de

analisis, los involucrados deberan ser informados por un profesional competente.

Toda persona que convive con VIH tiene derecho a comunicar su estado de salud

0 el resultado de sus analisis sélo a las personas que él desee hacerlo.

Toda persona que convive con VIH tiene derecho a la continuacién de su vida civil,
profesional, sexual y afectiva. Ninguna accion podra restringir sus plenos derechos

de ciudadania (Conferencia Montreal 1988).



ANEXO 2
QUE EL SIDA NO SIGA DISCRIMINANDO.

Todos los nifios menores de 18 afos que viven en el mundo de hoy - estén
infectados por el VIH, afectados por el SIDA en su familia o comunidad o viviendo
con el riesgo de contraer el VIH - estan reconocidos por la Convencion de las

Naciones Unidas sobre los Derechos del Nifio.

La Convencién de las Naciones Unidas sobre los Derechos del Nifio en el contexto
del VIH/SIDA ha definido unos principios para reducir la vulnerabilidad de los nifios
a la infeccidn y para protegerlos de la discriminacion por causa de su condicion de
seropositividad real o presunta. Los gobiernos pueden emplear este marco para
asegurar que se fomenten y se defiendan los intereses superiores de los nifios con

respecto al VIH/SIDA:

e Debe garantizarse el derecho del nifio a la vida, a la supervivencia y al

desarrollo.

e Los derechos y las libertades civiles de los nifios deben respetarse, insistiendo
en el abandono de politicas que pueden provocar la separacion de los nifios de

sus padres o familias.

e Los nifos deben tener acceso a la educacidn e informacion sobre la

prevencion del VIH/SIDA y a los medios de prevencion. Hay que tomar



medidas para eliminar los obstaculos sociales, culturales, politicos o religiosos

que impiden este acceso.

Debe reconocerse el derecho de los nifios a la confidencialidad e intimidad con
respecto a su condicién de seropositividad. Esto incluye el reconocimiento de
que las pruebas para la deteccion del VIH deben ser voluntarias y realizarse
con el consentimiento informado de la persona afectada, consentimiento que
hay que obtener en el contexto de consejeria previa a las pruebas. Si
intervienen los tutores legales del nifio, deberan prestar la debida atencién a la

opinién de éste, si es suficientemente mayor o maduro para opinar al respecto.

Todos los nifios deben recibir el tratamiento y la atencién adecuados para el
VIH/SIDA, inclusive cuando esto implique costos adicionales, como es el caso

de los huérfanos.

Los Estados deben considerar el VIH/SIDA como una discapacidad, si existe
una legislacién sobre discapacidades, para reforzar la proteccion de las

personas afectadas por el VIH/SIDA contra la discriminacion.

Los niflos deben tener acceso a los servicios y programas de atencion de salud
y hay que eliminar los obstaculos que encuentran para ese acceso los grupos

especialmente vulnerables.



Los nifios deben tener acceso a las prestaciones sociales, incluida la seguridad

social.

Los nifios deben gozar de un nivel de vida adecuado.

Los nifos deben tener acceso a la educacion e informacion sobre la
prevencion del VIH/SIDA en la escuela y fuera de ella, sea cual sea su

condicién con respecto al VIH/SIDA.

Los nifios no deben sufrir ningun tipo de discriminacion por causa de su
condicién con respecto al VIH/SIDA en las actividades del tiempo libre,

recreativas, deportivas y culturales.

Los gobiernos deben tomar medidas especiales para prevenir y reducir al
minimo el impacto del VIH/SIDA causado por el trafico de drogas, la
prostitucion forzada, la explotacidon sexual, la incapacidad para negociar una
relacion sexual protegida, el abuso sexual, el consumo de drogas por inyeccion

y las practicas tradicionales nocivas.

Para el afio 2010, si no se detiene la propagacion del VIH, el SIDA puede
aumentar la mortalidad infantil hasta en un 75% y la de nifios menores de 5

anos en mas del 100% en las regiones mas afectadas por la enfermedad.



e Los nifios no sélo estan infectados por el VIH, sino también afectados por la

enfermedad (www.ctv.es).


http://www.ctv.es

ANEXO No. 3
DECLARACION DE LOS PRINCIPIOS SOBRE EL VIRUS DE

INMUNODEFICIENCIA HUMANA

La Federacién dental internacional (FDI), reconoce que los odontologos deben
proporcionar tratamiento dental a aquellos pacientes que sean VIH positivo

incluyendo a aquellos pacientes que tengan progresion a SIDA.

No existe razén conocida que impida a los odont6logos que se encuentren en
buen estado de salud. Que sean fisica y mentalmente competentes y que
utilicen procedimientos aceptados para el control de infeccion, tratar a

pacientes VIH positivos o con SIDA.

Los odontdlogos deben proveer tratamiento dental dentro de los limites de sus

habilidades y experiencia a pacientes VIH positivos y con SIDA.

Sin perjuicio de los principios de otorgar tratamiento a todas las personas que
estén infectadas o no: los odontélogos pueden rehusar la atencion o remitir
cualquier paciente baséndose en su juicio clinico con respecto al tipo de

tratamiento requerido.

Las historias médicas deben obtener una completa informacion antes de
comenzar el tratamiento de cualquier persona, el objeto es identificar cualquier

condiciéon que signifique un compromiso de la salud del paciente por el



tratamiento dental. Por el principio de la proteccién de la salud nada impide a
los odontélogos llevar a cabo examenes necesarios o si es preciso remitir a los
pacientes para mayores examenes. Si el paciente es VIH positivo tiene la
responsabilidad de informar al odontélogo para que este pueda planificar el

tratamiento de manera adecuada.

La FDI reconoce que la informaciéon obtenida de los pacientes en la historia
médica y otros examenes debe ser confidencial, sélo puede ser transmitida
confidencialmente a otros profesionales médicos dentales a quienes el
paciente sea remitido para examenes, tratamiento u otros procedimientos
pertinentes (Ceccotti. 1993).



