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sindrome de Inmunodeficiencia |
Humana Adquirida (SIDA) . ‘

Laura Pivel*, Sergio Di Piramoll, Edwin Betancor***

RESUMEN

El Sindrome de Inmunodeficiencia humana Adquirida (SIDA) es una enfermedad provocada por el tercer re-
trovirus humano conocido, el llamado virus de la inmunodeficiencia humano (HIV). Este virus luego de penetrar
en el organismo infecta de preferencxa a las células que presentan en su superficie una ghcoprotexa especifica, el re-
ceptor T4 o con su denominacién actual CD4. Dentro de esta poblacwn celular especifica tiene preferencia por los
linfocitos CD4 o linfocitos inductores o auxiliadores en mgles “helper” (LT4). Estos linfocitos son destruidos
cuando el virus se multiplica en su interior.La disminucién del namero de LT4 trae aparejada una disminucidn de la
capacidad de respuesta del sistema inmunitario (dada la importancia de los LT4 en el sistema inmunitario), (fig. 1,
2 y 3) lo cual favorece la aparicidn de algunos tumores o de infecciones oportumstas que llevan a la muerte al

enfermo. También el virus infecta células del sistema nervioso central (astrocitos, células de la glia y neuronas).
Debido a esto encontramos en enfermos de SIDA lesiones en el cerebro que producen demencia y otros trastornos.
En el momento actual el SIDA es una enfermedad incuraple dado que no tenemos a disposicién ni vacunas ni tra-
tamiento quimioterapico adecuado.

El presente articulo tiene como objetivo dar una informacion sobre el agente etioldgico, su mecanismo de ac-
cién, la epidemiologfa y las vias de infeccion mds comunes, cuadros clinicos que presentan 4 fundamentalmente
las lesiones bucales asociadas. Y por Gltimo examinar la conducta que debe tener el odontdlogo para ayudar al
diagnostico de la enfermedad para no actuar como agente de difusion, y para evitar los riesgos de contaminacion.

EL VIRUS DE LA

/QUE ES EL RETROVIRUS?
INMUNODEFICIENCIA HUMANA ,

Es un virus cuyo material genético es el RNA

.

El HIV es el tercero de los retrovirus que se
conoce como que infecta al hombre y son capaces
de vivir y reproducirse en sus células.

Los dos primeros retrovirus conocidos: el vi-
rus linfotrépico T1 (HTLV1) y el (HTLV?2) fueron
descubijertos respectivamente en el afio 1978 y
1982. Los tres retrovirus humanos conocidos tie-
nen afinidad por los linfocitos T. El HTLV1 y el
HTLV?2 producen un tipo de leucemia, la leucemia
de las células T, por eso se conocen también con el
nombre de virus de la leucemia de las células T.
Recientemente se encontrd otro virus capaz de
producir SIDA y se lo denomindé HIV2.'En el pre-
sente articulo nos referimos indistintamente a
uno u otro como HIV.

y que su caracteristica principal es poseer una enzi-

ma, la retrotranscriptasa o transcriptasa inversa
que es capaz de ensamblar DNA a partir del RNA
virico.

Los retrovirus poseen un registro basico de los
tres genes: el Env, en el cual estan codificadas las
protemas de la envoltura externa, el Pol que deter-
mina la enzima que asegura el “recopiado” del pa-
trimonio genético, y el que determina la sintesis de
las proteinas internas asociadas al patrimonio gené-
tico, el corazdn del virus, conocido con el nombre
de Gag.

Estos virus estan asociados tanto en el hombre
como en los animales a la leucemia y a los cance-
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PAPEL DE LOS LINFOCITOS T4 O COADYUVANTES EN LA
REGULACION DE LAS FUNCIONES DE LOS LINFOCITOS T8

O LINFOCITOS CITOTOXICOS
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_ Una célula portadora de antigeno CPA por ejemplo un macrofago ingiere un antigeno, por
ejemplo un virus, lo destruye y exhibe las proteinas iinicas antigénicas sobre su membrane
junto con una molécula MHC de clase II (MHCII), una de las proteinas propias de la CPA.
Los T4 se activan al unirse simulténeamente al antigeno vy a la proteina propias de la CPA.
interleuquina I (IL-1) una proteina secretada por la CPA interviene también activando al
linfocito T, que segrega luego interleuquinag-2 (IL-2). Esta induce la proliferacién de los
LT8 que también han reconocido al antigeno (presentado simultineamente con una
- proteina MHC de clase I). Algunos de los LT8 matan a las células infectadas que exhiben el
antigeno. Luego otras LT8 se encergan de suprimir esa respuesta citotoxica, desconeclando
la defensa inmunitaria una vez cumplida su mision. Para cumplir sus funciones los linfocilus
T8 necesitan la colaboracién de los linfocitos T4, que la brindan a {ravés de proteinas
solubles o por contacto directo.

. res, se encuentran dispersos en varios tipos de huésped (malignizacién o muerte) no se conociay
~ huéspedes y se los puede encontrar en los tejidos so6lo hace muy poco tiempo fue dilucidado. El me-
‘de la mayoria de los vertebrados. A pesar de su canismo por el cual los retrovirus son capaces de
ubicuidad el mecanismo de accidn por medio del reproducirse y provocar cambios en las células del
cual estos virus provocan cambios en las células del huésped lo podemos esquematizar como sigue:
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una cubijerta externa de doble capa lipidica atrave-
sada por proteinas. Esta cubierta recubre un ni-
cleo-que tiene varios tipos de proteinasy también
" dos unidades de 4cido ribonucleido (RNA) como
material genético en el cual esté la' informacidn ne-
cesaria para sintetizar todos siis componentes y
por tanto reproducirse. En contacto con él encon-
tramos varias moléculas de transcriptasa inversa,
esta enzima es clave porque es la qut puede a'par-
tir del RNA sintetizar DNA dentro de la célula in-
. fectada. (Fig. 5).

*  El viridn se une a la membrana celular de

Ia célula “blanco” (esta unidén generalmente es es-
pecifica, es decir que se une en particular a una zo-
na receptora de la membrana celular), en esta
unién juegan un papel fundamental las gliocopro-
teinas de la cubierta del virus y los receptores de
las células blanco.

La estructura del virus se caracteriza por’

* La partjcula virica se une con la membra-

na externa de la célula liberando el contenido del
virién en el interior de la célula huésped. Una vez
en el citoplasma se activa la retrotranscriptasa que
fabrica una cadena de DNA complementaria al
RNA viral. Simultineamente se degrada el RNA vi-
ral y se duplica el DNA neosintetizado.

*  El DNA bicatenario (provirus) adopta una

estructura circular, migra hacia el nicleo de la
célula huésped y se inserta en su genoma.

* Luego el DNA virico puede transcribirse

en RNAm y en RNA genémico. El RNAm sera el
encargado de llevar el molde “mensaje” a los ribo-
somas donde se montarin las proteinas constitu-
yentes del virus.

PAPEL DE LOS LINFOCITOS T4 EN LA REGULACION DE LA FUNCION
DE LOS LINFOCITOS B O PRODUCTORES DE ANTICUERPOS
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antigeno junto a una proteina MHC de clase II (MHCII) presentado por una célula
presentadora de antigeno (CPA). El LT4 se une a un linfocito B que previemente haya
reconocido el antigeno sobre otra CPA. El contacto con LT4 estimula la maduracion,
multiplicacion y diferenciacién del linfocito B en un clon de células memoria y en uno de
células plasmaticas que segregan anticuerpos, éstos se unen al antigeno, rodedndolo e
inactivandolo o facilitando su fragmentacion (accién de opsonizacion). Las linfoquinas
segregados por los LT4 colaboran en la maduracion. Los linfocitos B pueden reconocer un
antigeno libre en solucién en la sangre o linfa (arriba a la izquierda), activacion
timoindependiente, pero no por ello dejan de necesitar la ayuda de los LT4 (accion

timodependiente).
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* Las protefnas recién sintetizadas y el
RNA ‘genbémico virico se ensamblan y forman un
viribn que tras incorporar material lipidico en su

pasaje exositocico sale al medio extracelular. (Fig.”

6).

" En este proceso los retrovirus pueden provo-
car alteraciones cromosbdmicas del huésped que
puede producir malignizacién o provocar la muer-
te celular por otros mecanismos. Esta probado que
la inserciéon del material genético viral en el geno-
ma de las células humanas o de las células animales
puede provocar alteraciones minimas en el DNA
nativo y la formacién de oncogenos o genes onco-
génicos es decir en un trozo de DNA que' es capaz
de una mutacion celular para transformar esta cé-
lula en inmortal y maligna.

En todo este proceso intervienen un cimulo
de factores del huésped que pueden determinar la
evolucién mas o menos ripida de la replicacion del
virus, o la posibilidad de desarrollo de la enfer-

“medad.
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LOS MECANISMOS PATOGENICOS
DEL HIV

En el caso concreto del HIV una vez el virus
en el medio interno su objetivo son todas las célu-
las que presentan receptores CD4 de superficie. Es-
tos receptores se encuentran principalinente en los
LT4.

Otras células del sistema inmunitario como al-
gunos monocitos macrogagos y las células de Lang-
herhans de la piel y mucosas también presentan es-
te tipo de receptores de. membrana. Por lo que es-
tas células son también infectadas por el HIV, pero
al parecer el virus no tiene accién citotoxica sobre
ellas. Las primeras células infectadas serian: los
macrdfagos y las células de Langherhans que luego .

ﬂen sus interacciones con otras célufas, en los gan-

glios linfaticos, como por ejemplo los LT4, los in-
fectan. Luego en un periodo variable de latencia,
el LT4 puede morir debido al parecer a la exube-
rante reproduccion del virus, a la ruptura de la
membrana celular que el escape de muchisimos vi-
riones simultineamente provoca. Es como si se
perforara como un colador la membrana celular de
de los linfocitos y entonces la célula se destruye.li-
berando infinidad de virus hacia el medio interno.
interno . ' '

También los LT4 infectados pueden formar
células polinucleadas o sinciciales debido a un me-
canismo no bien conocido pero que los ileva a no
cumplir su funciéon. Una hipbtesis propuesta es que
un virus unido a un LT4 puede a su vez unirse a
otro LT4 y asi suscintamente si se produce la
unién y fusidon de las membranas puede formarse
una célula multinucleada. ;

Los LT4 en su interaccidn con el macrofago
reciben una serie de estimulos para que responda a
la presencia de un antigeno extrafio (las glicopro-
teinas de la cubierta virica por ejemplo). Los fac-
tores de crecimiento excretados por el macrofago
inducen la divisidén celular que rendird un clon de
aproximadamente mil células T4 -programadas para
responder al antigeno especifico (Fig. 1 y 3).

En una persona no infectada por cl HIV este
nimero de LT4 circulante por la sangre al encon-
trarse nuevamente con el antigeno ayuda a inducir
la maduracién de los linfocitos B que segregan an-
ticuerpos especificos contra el agente patogeno, y
la de los linfocitos T8 (LT8) que atacan y destru-

* yen el antigeno. Los LT8 son llamados por su mo-

do de actuar linfocitos asesinos o citotoxicos. (Fig.
3). ‘

Mide aproximadamente 1000 A°de diémetro. Esté recubierta por una membrana formada
por una doble capa lipidica igual a la de la célula huésped. De esta capa asoman
glucoproteinas, cada una de las cuales posee dos componentes, gp 41, que atraviesa la

. membrana, y g 120, que sobresale de ella. La envoltura formada por la doble capa lipidica

“con los glicoproteinas encierra el “niicleo” del virién,. que estd formado por las proteinas

' p 24y p 18. En éste se encuentra también el RNA del mismo y la enzima retrotianscriptosa.
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EL LINFOCITO COMO "DIRECTOR DE ORQUESTA"
DEL SISTEMA
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Fig. 4

EILT4 Juega un papel central en la regulacion del sistema inmunitario, entre estas acciones .
cabe destacar las interacciones con otras células cuya funcion es atacar a los organismos
invasores. Estas células producen sustancias que estimulan la maduracion de otros tipos de
células, los linfocitos B (LB).
Cuando madura el LB se transforma en un plasmecito especializado en producir y excretar
anticuerpos, para lo cual puede recibir “ayudae” de los LT4. Otras de las sefiales producidas
por los LT4 desencadenan el proceso de maduracién de otro tipo de LT, los llamados

_ lirffocitos T8 o citotoxicos, que atacan y matan las células infectadas. Cuando la infeccibén
ha sido controlada, los LT4 son los responsables de suprimir la maduracioén de los LB y de
los LT8. Con el objeto de que la proteccion contra el agente invasor perdure, a partir de los
LT4 se forman clones de células de “memoﬁa” inmunolégica que circulan por el torrente
sangumeo ¥ son capaces de reconocer un patogeno especifico y reaccionar ante su
-presencia. Debido a esta multiplicidad de funczoges los LT4 sueler denominarse linfocito
(mductor/auxlhador)
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Cuadro 1
- SUBFAMILIAS DE LOS RETROVIRUS
SUBFAMILIAS Enfermedad Huésped natural
ONCOVIRUS cancer hombre, aves y reptiles
g8 - g infecciones
ESPUMAVIRUS inaparentes hombre y animales
Infecciones
LENTIVIRUS lentas hombre y animales
Virus ; ] ‘ neumonia ovejas y cabras
Visna Maedi * meningo encefalitis
Virus de
neumonia progresiva Neumonia
(PP-V)
Virus de
Artritis y encefalitis Artritis, neumonia
caprina (CAEV) vy meningoencefalitis
Virus de
la anemia equina infecciosa Fiebre y anemia
 (EIAV) . caballo
Deficiencia inmunologica
Virus encefalopatia y
del SIDA (HIV) mielopatia hombre

‘Los EIAV y el HIV se incluyen provisoriamente en la subfamilia lentivirus porque causan
infecciones lentas y presentan otras propledades en comun con el visna-maedi como por

"ejemplo fusion de células, composicion de polipéptidos, morfologia, cubierta de
glicoproteinas similares, tener similares determinantes antigénicos en las principales
proteinas estructurales (gag) tamafio y estructura similar de sus genomas y una secuencia
de amino4cidos y nucledtidos similar y principalmente agrupada en la region gag-pol.

En una persona infectada por el HIV esto no
sucede asi. Cuando el LT4 estd infectado el clon
producido por la estimulacién del macréfdago es so-
lo de 12 a 14 células, cuando estas células se en-

. cuentran con el Antigeno especifico producen vi-
rus y mueren, esto explicaria el rdpido descenso de
los LT4 y el deterioro de la respuesta inmunitaria,

. dado el.importante papel que éstos juegan_en la

regulacion de la respuesta inmune (Fig. 4).

No est4 -atn dilucidado el mecanismo por el
cual el virus mata a los LT4. En junio de 1986 se
rrealizo en Paris un congreso sobre SIDA donde se
plantearon varias hipOtesis para solucionar este

: problema .Entre ellas: qué los virus podrian inter-
_ actuar con las membranas celulares de los LT4;
B que la destrucclbn de los linfocitos serfa fruto de

una especie de reaccion autoinmune o que las célu-

las infectadas serfan reconocidads como extranas y

destruidas. También en esa reunion se especuld so-

bre la posibilidad de que el virus al ingresar al ge-

noma celular pudiera activar “genes de la muerte” -
de la propia célula.

El deterioro de] sistema inmunitario debldo a
la leucopenia del LT4 es lo que explica.la patolo-
gia agregada, infecciones oportumstas y desarrollo
de tumores, més_especificamente’ el Sarcoma de
Kapos1 carcinomas de piel, y cavidad bucal y lin-
‘foma a células B que son algunas de las enfermeda-
ides causantes de la muérte del sidoso.

Sin duda este ataque al aparato inmunitario es
gl que ha provocado principalmente interés en los
investigadores, pero sabemos que, éste es s410 uno.
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de los efectos del HIV. Desencadena también en-

fermedades del sistema nervioso central. Se ha

comprobado 1a presencia del virus en el cerebro y

la médula espinal, al parecer el virus gjerceria una

accién patolégica directa sobre algunas células,

provocaria una proliferacién ‘de las células de
l2 glia (células similares 2 los macréfagos) y lesio-

nes de la médula blanca con pérdida de células. No

se conocen los mecanismos para estas acciones.’ Al

parecer los monocitos y-los macrofagos serian los

+ responsables de transportar el virus hasta el sistema

nervioso central. Estas lesiones cerebrales explica-

rian los casos de demencia y esclerosxs mu1t1p_/!
. asociados con el SIDA.

En trabajos muy recientes se ha dado gran im-
portancia a las células de Langherhans como reser-
vorio del virus. En los enfermos de SIDA o sindro-
mes asociados (CRS) no se encuentran muchos
LT4 infectados circulantes, por lo cual se ha pre-
guntado en que células se acantonaria el virus. El
profesor Stingl de Viena estudiando biopsias de
piel y mucosas ha encontrado virus en las células
de Langherhans y ha postulado que ellas serian el
principal reservorio del virus del organismo. Las
células de Langherhans son células presentadoras
de antigenos y actlan en el sistema mmumtano de
forma similar a los macrofagos.

EPIDEMIOLOGIA DEL HIV

Desde que en 1981 se registraron los primeros
casos, la incidencia del SIDA ha ido en aumento.
Se han registrado casos en la mayoria de las regio-
nes del. mundo. Esta caracteristica ha determinado
que la OMS haya recomendado medidas preventi-
vas y profilacticas a los gobiernos y a la vez plani-
ficado una serie de investigaciones y acciones en
este sentido. Debido a que los primeros casos de-
tectados fueron en hombres homosexuales se con-
sideré que una serie de grupos humanos por su for-
ma de vida (hombres homo o bisexuales, drogadic-
tos que usan drogas inyectables, hemiofilicos, per-
sonas que reciben transfusiones de sangre entera y
enfermos renales que necesitan dialisis permanen-
te) se conmderaran £rupos con una alta posibilidad
de ser infectados por el HIV, pues los hallazgos
tanto en EEUU como en Europa mostraron una
mayor incidencia de enfermos en estos grupos hu-
manos. La posterior dispersidon mundial del virus y
el conocimiento de las caracteristicas de las vias de
infeccién y sobre todo la epidemiologia en Africa
Oriental y Central ha hecho arribar a la conclusién
de que ¢l SIDA no es una enfermedad de homose-
xuales o de drogadictos, ni siquiera de tal o cual
grupo de riesgo. El virus se propaga a través del

CICLO VITAL DE UN RETROVIRUS
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EI ARN virico entra a la célula huésped y por transcripcién en una doble cadena de ADN.

Este se integra al azar en el cromosoma de la célula huésped transforméndose en un

provirus. La transcripcion de él produce ARN para la sintesis de proteinas del virus y su’

armado, formando la progenie del virus, que por exo

citosis sale al medio interno.
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Cuadro 2 |
CUADROS CLINICOS DESIDA Y CRS
Niveles Cuadro clfnico ?::2:3:3:.“ AC antiiry ﬁm%:::u
x dolores musculares
) SINDROME DE fieb
; _, contecto _| MPREGNACION |2 sudomcion pchcralments NE
wiral VIRAL f.:&i“:&:“u?;“"“““‘“d‘“ negativo
It infeccion viral asintomética 'pbsitivo sin o con
SINTOMAS __..'ag::i:t;;;ftaess generalizadas
- CLINICOS 2 positivo sin o con
-~ puede haber lesiones bucales
l \‘: candidiasis
- leucopasia pilosa
SINTOMAS ‘ :
v CLINICOS }—+SIDA positivo (puede _con
MAXIMOS }—~CRS (complejo relacionado al SIDA) 'ser negativo

contacto intimo sin que el tipo de contacto de que
se trate parezca ser Io més unportante La rapidez
de propagacién depende de la extensibn del grupo
de personas infectadas y de las actividades sociales
que ellos realizan. Un ejemplo puede ser el com-
portamiento de los individuos que por ejemplo
ejercen la prostitucion. Es ese comportamiento lo
que_determina un mayor riesgo de infeccion por lo

que creemos que se debe hablar de comportamien-

to de riesgo mas que de grupo de riesgo.
DISPERSION MUNDIAL DEL VIRUS

- La tabla 1 muestra claramente el aumento de
los casos denunciados, seglin datos de la OMS y de
los portadores calculados.

El anilisis de la misma, simultineamente
muestra que el SIDA debe ser considerado como.
una pandemia tal cual fue definido por J. Sepiilve-
da presidente de la tercera reunion de la comision
especial de la OMS reunida en México en abril del
87 y que el aumento de casos tanto a nivel mun-
dial como por pais es muy riapido. Una serie de in-
formaciones del 0ltimo afio son claros indicadores’
de esto. Dice el mismo Sepulveda refiriéndose a la
proliferaciébn y expansion del SIDA: “que se de-
nuncia el doble de casos cada 8 6 10 meses depen-
-diendo de los pafses...”.

* En Francia se ha encontrado un creci-
miento de 38 casos denunciados por semana con
un total de 625 muertes desde 1981 en un total de

1632 casos denunciados y con un célculo de apro-.
ximadamente entre 150 y 200 mil seropositivos.

* En la ciudad de Nueva York en junio de
este aflo se habian registrado 10116 casos (72.25
‘casos cada 100.000 habitantes) y se habia produ-
cido 5723 defunciones con un cilculo de 500.000
personas infectadas.

*  El porcentaje de mujeres infectadas en el
total, en EEUU y Europa es todavia bajo; 9.8% en
Europa, 7% en EEUU, Por lo contrario en el semi-,
nario realizado por la OMS en Arare en junio de
este afio se pudo comprobar que en Africa la ma-
yoria de los contagios son por via del contacto
hetéro-sexual. En Ruanda por ejemplo la relacién,
de enfermos por sexo es 1:1, al parecer como en ia
mayoria del Africa. En Guana la mayor cantidad
de personas enfermas de SIDA es 0 el sexo femeni-
no. En este pais el grupo de r1esgo de trasmision
es la prostitucion femenina, cosa que puede gene-
ralizarse para todo el contmente segiin lo manifes-
tado por S.I.Okware de Uganda en la reciente Tele-
conferencia Panamericana realizada el 14 y 15 de
setiembre en Quito.

*  En la conferencia sobre SIDA desarrolla-
da en Nueva York en junio proximo pasado se.
informd que en EEUU la via de contagio preferen-
cial en este momento es el contagio hetéro-sexual
que provoca un incremento de casos del 135%:
contra un incremento de solo el 80% provocado
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Cuadro 3
S{ntomas cl{nicos maximos
[ 1 J |
A B c D E
SINTOMATOLOGIA INFECCIONES OTROS
INESPECIFICA SECUNDARIAS (I8)
- —~Neumonitis intersticial
—Fiebre persistente - —C1 Inmunodeficiencia —Otro {IS)
—Diarrea prolongada celular severa —Otros tumores
mds de 1 mes ~C2 Inmunodeficiencia

—Pérdida de peso celular moderada

ENFERMEDAD TUMORES

NEUROLOGICA SECUNDARIOS

—Demencia — 8. de Kaposi ]

—Mielopatia —Linfoma no Hodking

—Neurapatia ~Linfoma primitivo

periférica de cerebro
B A
SIDA=C; Complejo Relacionado SIDA= C,,_
D

por contacto homo o bisexual. Estos datos sin
duda son reveladores en lo referente a la poten-
ciacibén de la expansién de la infeccibn., Todavia
en EEUU y Europa la mayoria de las personas
infectadas son hombres homosexuales o bise-
xuales sunque hay un incremento en Ila infec-
cibn de los heterosexuales de ambos sexos.

* En Asia la epidemia recién comienza. Se
han denunciadoe muy pocos casos, 131 hasta el m&s
de junio y el pais con mas casos es Japbdn. En este
la principal via de contagio es por transfusion de
sangre en el extranjero o por hemoterapia funda-
mentalmente en los hemofilicos con factor VIII.

Entre estos grupos suman el 95% de los casos co-
nocidos.

* En varjos lugares del mundo se han regis-
trado antes de 1985 infecciones en las personas

(CRS)' - E

hemefilicas que usaban como medjcacion el factor
VIII. El caso mejor documentado es el del Centro
de Hemofflicos del Instituto de Hematologia y
Transfusiones de Sangre de la Universidad de
Bonn en la Replblica Federal Alemana donde el
60% de sus enfermos se habian contaminado con
el HIV antes de esa fecha, dado que no se hacia
control de presencia de virus en los medicamen-
tos. Hechos similares fueron denunciados en Perii

¥y México. En éste Gltimo pais en el marco de las
medidas anti-SIDA se dictd una ley que impide
el comercio de sangre y drganos que es florecien-
te en varias partes del mugdeo y que por sus carac-
teristicas, antes de existir los controles de la pre-
sencia de anticuerpos contra el HIV en la sangre de
los dadores fue una fuente importante de disper-
sibn mundal del virus, Muchos sostienen que ain

con estos controles seguiria siendo una via muy di-
recta de distribucion del virus,
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Fig.3 RESPUESTA DEL SISTEMA INMUNITARIO A UN ANTIGENO

El esquema presenta tres tipos simultdneos de reacciones celulares y su interregulacion. A la
izquierda la activacién de los linfocitos citotoxicos (LT8), al centro la estimulacion de los
linfocitos coadyuvantes o auxiliares (LT4) y a la derecha la activacion de los linfocitos B
(LB) para que fabriquen anticuerpos especificos.
En 1ay 1b vemos a un macréfago incorporando el antigeno invasor, el procesamiento que
él hara del mismo y en 2a y 2b como ese antigeno procesado es exhibido (presentado)
Jjunto a una proteina del complejo mayor de histocompatibilidad del tipo I por el LT8 y del
tipo II por el LT4.
En 3a y 3b el macréfago con el entigeno expresado se une a un linfocito T cuyo receptor
encaja en el complejo antigeno-proteina quedando asi “'seleccionada” por dicho complejo
enel lmfoczto T para que propague. De igual manera en 3cel antzgeno
. selecciona sin mediaciéon de Ia célula presentadora de antigenos uniéndose e su receptor, el
~ linfocito B, (esto no es lo mds comiin) (antzgeno timo-independiente).
Los lmfocztos T que hayan de ser citotoxicos se unen a los antlgenos asociados con
proteinas MHC clase II, La union con el linfocito T induce al macrofago a secretar un
mediador humoral (hormona), la interleuquina I (ILI), que estimula la division y’
diferenciacién del linfocito (da y 4b). La divisién celular contintia en cuanto persiste el
estimulo de las células que presentan el antigeno en su superficie (5a y 5b) Los linfocitos
T maduros pueden desempefiar su funcion (6a, 66) Si es un LT8 se unird y matara la célula
infectada que presente el antzgerzo o se mantendra circulando en la sangre y linfa a modo
de célula de memoria, que serd capaz de responder con mayor repidez cuando nuevamente
un antigeno del mismo tipo invada el organo (8). También los linfocitos caadyuvantes
maduros constituyen células de memoria (8).
Las funciones de LT4 es estimular la proliferacién de los linfocitos B activados. Después de
fagocitar el antigeno qué leva unido (9) y procesarlo, el linfocito B también presenta en su
superficie un fragmento del antigeno, unido a una proteina MHC de clase II (11). El
linfocito T coadyuvante maduro puede entonces unirse al complejo dntigeno-proteina del
linfocito B (12). Esta union libera IL que induce lz division celular y la diferenciacion del
linfocito B. Continta la divisién celular mientras la estimulen los linfocitos T4 (14). Las
células plasmdticas maduras (15) liberan sus receptores especrﬁcos de antigenos en forma
de anticuerpos. Estos se unen a los antigenos libres y los “marcan” para que sean
destruidos (18). Otros linfocitos B maduros del clon se reservan con células de memoria -
(17).
Esquema modificado de P. Marrach y col. Invest. Ciencia No. 115 (1986).

TABLA 3

Casos de SIDA denunciados y defunciones en América cada 100.000 habitantes, por
region. '

CASOS DE SIDA DEFUNCIONES POR SIDA
POR 100.00 h.
América del Norte ' 7.06 6.44
Caribe 7.06 4.50
Caribe Latino 5.30 0.64
Brasil 1.14 0.52
América Central 042 0.25
Cono Sur - 0.25 0.12

Grupo Andino. 0.19 012



(Las muertes de Puerto Rico de Islas Virgenes estén incluidas con las de EEUU)
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TABLA 2 SIDA EN AMERICA
Casos y muertes denunciados a la OMS al 18 de junic de 1987
SUBREGION CASOS MUERTES No. DE CASOS FECHA DEL
. Y PAIS POR 109.000 hab. ULTIMO DATO
GRUPO ANDINO
Bolivia 1 1 0,016 30 junio 86
Colombia 57 34 0,197 31 marzo 87
Ecuador 18 6. 0,208 31 marzo 87
Pertl 9 6 0,047 30 junio 86
Venezuela 69 54 0,399 31 dic. 87
CONO SUR
Argentina 78 33 0,258 31 marzo 87
Chile 28 17 0,239 31 marzo 87
Paraguay 10 6 0,286 31 marzo 87
Uruguay 8 5 0,273 31 dic. 86
Brasil 1542 702 1,147 31 marzo 87
AMERICA CENTRAL
Belice 1 0 0,632 31 marzo 87
Costa Rica 27 15 1,042 31 marzo 87
El Salvador 9 6 0,182 31 marzo 87
Guatemala 22 13 0,272 31 marzo 87
Honduras 20 11 0,470 31 marzo 87
* Panami 14 11 0,699 31 marzo 87
- CARIBE LATINO
Cuba 3 3 0,030 31 dic. 86
Rep. Dominicana 200 35 3,117 31 dic. 86
Haiti ) 810 124 14,326 31 dic. 86
Puerto Rico* 374 11,702 8 junio 87
CARIBE v
Antigua 2 2 2,500 31 marzo 87
Bahamas 105 49 46,052 31 marzo 87
Barbados 39 25 15,476 31 marzo 87
Isla Caimén 2 2 11,764 31 dic. 86
Dominica 3 3 4,054 31 marzo 87
Guinea Francesa 68 52 82,926 31 dic. 86
Grenada 4 3 3,539 31 marzo 87
Guadalupe 38 22 11,411 31 dic. 86
Guyana 2 0 0,251 31 marzo 87
Jamaica 21 17 0,879 31 marzo 87
Martinica 23 15 7.033 31 marzo 87
San Cristofer-Nevis - 1 0 2,272 31 dic. 86
Santa Lucia 3 2 2,500 31 dic. 86
San Vicente 3 2 2,970 31 dic. 86
Surinam 3 3 0,810 31 marzo 87
_ Trinidad Tobago 134 93 11,482 31 dic. 86
Tortugas y Callos 2 2 26,666 31 dic. 86
Islas Virgenes 7 63,636 8 junio 87
NORTE AMERICA &
Bermuda 58 39 100,000 31 marzo 87
Canad4 1052 521 4,184 1 junio 87
EEUU 36133 21155 15,265 8 junio 87
México 487 166 0,627 30 abril 87

* Los datos de poblaciébn fueron sacados de: Information Please Almanac. Hougton Miffin Co.

Boston 1986 (39 ed.)
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SIDA EN LAS AMERICAS

Paises que informaron casos de SIDA en América al 6/6/87
: Estandarizados cada 100 mil habitantes*

e

Bermuda *
Guinea
Francesa

as
Virgenes, Us'
-Bahamas
Tortuga
y Cayos
Barbadas
EEUU
Haiti -
Islas
Caimin
Puerto

Rico (US)
Trinidad

Tobsgo
Guadplupe'
Martinica
Canadi
Dominica
Grenada

[l
v

V- 1 4 —bs
Y v L3 T

Fig. 7. * Estan excluidos los que tienen menos de 3 casos cada 100 mil habitalités.

Datos de 1a Oficina Panamericana de la Salud.

(US) - Forman parte de EEUU

*  En América encontramos situaciones dife-
rentes segin las regiones (tablas 2 y 3, fig. 7y 8).
E] analisis de ellas muestra que el virus esté distri-
buido por todo el continente pero que hay regio-
nes donde la velocidad de expansion es mas répida
y a la vez la via de contagio por contacto heterose-
xual es la predominante.

El anilisis de la tabla donde se muestra 1a can-
tidad de enfermos por 100.000 habitantes indica
claramente que las regiones de América del Norte,
el Caribe y Brasil son los lugares donde mis veloci-
* dad de difusidn tiene el virus y sugieren la direc-
cion de expansion de la infeccion.

En América Latina el pais con mayor niimero
. de- casos denunciados es Brasil con una cifra de

1542 casos en marzo de este aiio y con 1696 en

abril (el promedio de incremento es de 4 casos
por dia). Estas cifras de casos en Brasil alertan los
peligros para nuestro pais “debido a lo amplio y
abierto de nuestras fronteras.

En nuestro pais segin cifras dadas por el MSP
en el-mes de junio de este afio se denuncian 13 ca-
sos de SIDA desde el primer caso denunciado en

1983 hasta el 3 de junio del 87 mientras que el

namero total de casos infectados por HIV es de.

112. (Tabla 4).

VIAS DE INFECCION

Las personas infectadas por HIV pueden ser
portadoras ‘‘sanas” sin sintomas de SIDA o de
CRS. El virus del SIDA es un retrovirus de la sub-
familia lentoviridae, esta lleva ese nombre por la
caracteristica de que sus miembros producen una
infeccion de “‘curso lento” {(cuadro 1). La persis-
tencia y dispersion del virus despista las defensas
del huésped y produce una evolucion lenta de la
enfermedad. En la (fig. 9) se esquematiza la mar-
cha de 1a infeccién por el HIV. Se ha visto que las
manifestaciones clinicas ocurren al tiempo de la
infeccidn en periodos variables entre meses o afios;
este periodo o fase es llamada periodo de incuba-
cion o perfodo latente. Esta fase de la enfermedad

incluye entonces la primera exposicién al virus, -

el periodo de incubacién o latencia, también lla-

S, o
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SIDA EN LAS AMERICAS

Casos denunciados y muertes por SIDA al 6/6/87 cada 100.000 habitantes por region*.

:l casos denunciados

HER defunciones

Ameérica
del Norte (1)

————lG

Caribe (2) DN
Caribe

Latino (3) -__...J
Brasil h:]

América

Central (4) il

Cono Sur (5) ﬂ

Grupo
Andino (6) F

casos y defunciones /100.000 hab. | 5 10 Fig. 8
*  Datos de la oficina Panamericana de la Salud

¢ Incluye Bernuda, Canadi, EEUU y México

2) Antigua, Bahamas Barbados, Isla Caiméan, Dominica, Guinea Francesa, Grena-

‘da, Guyana. Guadalupe Jamaica. Martinica, Saint Cristofer, Nevis, Santa Lu-
cia, San Vicente, Surinam, Trinidad Tobago, Tortugas y Cayos e Islas Vir-

genes.
3 -« Cuba, Rep. Dominicana, Haiti y Puerto Rico.
-4 « Bélice, Costa Rica, El Salvador, Guatemala, Honduras y Panama.
() I Argentina, Chile, Paraguay y Uruguay.
(6) s Bolivia, Colombia, Ecuador, Perii y Venezuela.

mada fase preclinica detectable. Durante el pe-
riodo mudo es posible detectar la enfermedad por
pruebas serologicas, por identificacién de los an-
ticuerpos circulantes contra la cubierta virica o
recientemente se han desarrollado pruebas que
determinan algunas de las proteinas viricas lo que
permite una deteccién més precoz atn. Los anti-
cuerpos contra la cubierta virica aparecen entre

algunas semanas y_algunos meses luego de la infec-
«i6én 10- cual hace que la deteccidén no sea inmedia- -

ta. La deteccion temprana es importante pues se
ha encontrado que el tratamiento preventivo de
infecciones oportunistas y algunos tratamientos
antivirales pueden ser més efectivos cuanto mas
tempranos y esto prolonga la vida del enfermo. Pe-
ro tanto en la fase preclinica como en la de laen-
fermedad florida encontramos en estos enfermos,
virus en la mayorfa de los l{quidos corporales
(sangre _semen, leche sahva secreccnon vaginal,
etc) o s T e
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La principal via de infeccién es la trasmision
sexual. Otras son a través de las agujas hipodérmi-
cas contaminadas y también es importante la con-
taminacién del hijo por la madre portadora.

Las secreciones corporales a través de las cua- -

les ‘se ha demostrado fehacientemente contagio
son: sangre, semen y -leche materna. No hay evi-
dencia ain de que la saliva pueda ser una via de
-contagio. La- deteccién del HIV en la saliva es
mucho menos frecuente y abundante que en la
_sangre.. En estudios realizados. en personas que
mantenian contactos habituales {(en el hogar o
en el trabajo) con enfermos de SIDA, no se de-
tectd en ellas ni enfermedad ni serologia positiva.

La presencia de portadores “‘sanos” capaces de
trasmitir la enfermedad es sin duda el problema
fundamental.

Segn 1a OMS el virus del SIDA se trasmite
preferentemente por tres vias:

* por contagio sexual. Hombre - mujer,
hombre - hombre, mujer - hombre.

infectadas por el HIV luego de la efdpa aguda’ de
la impregnacion viral pueden presentar tres niveles
clinicos que se esquematizan en el cuadro 2, la
infeccion viral asintomética (entre el 70 a 80% de
los portadores); las manifestaciones clinicas mi-
nimas (entre el 10 al .15% de los infectados); y
los que manifiestan. sintomas de. SIDA (alredé—
dor del 5%). Cuadro 2y 3. ‘

1 El sindrome de impnégnqciéh viral pue~

.de. confundirse con una gripe y-por lo tanto pasar

desapercibido. Las pruebas seérologicas de detec-
cion de anticuerpos séricos anti HIV son general-
mente negativas. pues los antlgenos aparecen en la
circulacion posteriormente. :

11 La etapa asintomatica no presenta ningn
sintoma objetivo ni subjetivo. En estos enfermos
es posible detectar en su sangre anticuerpos especi-
ficos (AC) contra las glicoproteinas de la cubierta

TABLA 4

Enfermedades de transmision sexual (ETS) denunciadas en el Ufuguay durante 1986

Sifilis gonococcia

2900 3230

SIDA

otras total

13 5326

Fuente: MSP. El 65% entre 15 y 29 afios. De los 13 casos de SIDA 8 fallec1eron Se considera que hay
que multiplicar por 4 6 5 los casos denunciados para obtener la ¢ifra real aproximada.

*  Sangre ¥ sus derivados a través de trans-
fusiones, agujas hipodérmicas contaminadas y
otros instrumentos, transplante de o6rganos y dona—
cion de semen.

*  Madre a hijo en el nacimiento o posterior-
mente. '

Para J. Mann coordinador del programa espe-
cial de SIDA de la OMS “Son circunstancias espe-
cificas las que favorecen la trasmisidon del mal y
es necesario subrayar que la piscina, el bafio y los
contactos sociales normales no son factores de
contammacmn

virica.. Se encuentran virus en sus secrecciones por
lo que.en esta fase el enfermo, es capaz de conta-
giar. Puede haber o no un toque-del sxstema inmu-
nitario.

Il La etapa de mamfestaczones clmlcas mi-
nimas se caracteriza por la presencia de adonopa-
tias de mas de un centimetro, extra inguinales
que persisten por meses. En esta fase la serologia
es positiva para los AC anti HIV. Si hay deterioro
del sistema inmunitario puede haber lesiones buca-
les (candidiasis y leucoplasia pilosa).

IV La etapa donde se manifiestan sintomas
de SIDA o del complejo relaczonado con él (CRS)
puede presentar:

11519
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— Sintomatologia inespecifica (subgrupo A) Cl y D y los conocidos con el nombre de CRS

— Sintomatologia neurolégica (subgrupo B) ©  sonlos: A1, C2yE,

— Infecciones oportunistas (subgrupo C) que Todos los subgmpos del IV pueden presenta:
se pueden dividir en C1 con inmunodeficiencia 10s sintomas de:

severa o C2 con inmunodeficiencia moderada. — Fiebre persistente
— Pérdida de apetito

— Canceres secundarios (subgrupo D) — Pérdida de peso
— Otras condicioties (subgrupo E) - — Linfoadenopatias generahzadas persxstentes

Los subgrupos considerados SIDA son: l}_lz ’ —Hepatooesplenomegaha
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Cuadro 4

Lesiones bucales que puveden ser indicativas de SIDA

CANDIDIASIS

*
*
»
*

GINGIVOESTOMATITIS
ULCERONECROSANTE

Persistentes o a repeticion

Que no ceden aate los tratamientos

En varias zonas de la mucosa )
Coexistiendo con candidiasis en otras mucosas

* En bocas cuidadas y con buena higiene
* Generalizada (que abarcan toda la encia)

* Que no cede a los tratamientos

LEUCOPLASIA VELLOSA * Extendida
* Borde lateral de la lengua

. OPILOSA -

* Con aspecto piloso

Las alteraciones inmunolbgicas en los pacien-
tes del grupo IV son evidentes en todos los casos,
la serologia viral es generalmente positiva aunque
en enfermos en etapas finales (C1, D) puede ser
‘negativa.

Algunas manifestaciones bucales estin entre
las primeras manifestaciones clinicas de esta enfer-
medad por lo que el odontblogo puede tener un
papel importante en el diagnéstico.

La ‘mayoria de las lesiones de la mucosa bucal
en estos enfermos son expresion' de infecciones
oportunistas o reactivaciones de enfermedades pre-
existentes fruto de la historia de infecciones y en-
fermedades del sidoso. Esto es de importancia y
‘debe ser tenido en cuenta ya que las infecciones
oportunistas. o la reactivacion de otras reflejan sin
duda la patologia de la region, por 1o que debemos
estar vigilantes para ver cual es la principal patolo-
gia asociada al SIDA en nuestra region y en nues-
tro pais en particular. Los pocos casos registrados
impiden hoy esta valoracion. Se ha visto por ejem-
plo que el Sarcoma de Kaposi (SK) es un tipo de
céncer asociado al SIDA en EEUU y en Europa,
pero en Africa la mayoria de los SK no se encuen-
tran sidosos. Con estas limitaciones examinaremos
y describiremos una serie de lesiones orales asocia-
das al SIDA en la literatura.

LESIONES BUCALES VINCULADAS
AL SIDA

Estas’ enfermedades indicativas de deficiencia :

inmunitaria estin representadas en la cavidad bu-
cal por las siguientes entidades: Candidiasis, Gin-
givoestomatitis tlcero necrosante, Histoplasmosis,

Herpes simple, Papilomas y Condilomas, Leuco-
plasia Vellosa, Sarcoma de Kaposi, Carcinoma -
espinocelular, Linfomas no Hodgkinianos.

~ CANDIDIASIS: las estadisticas europeas y
athericanas expresan que el 75% de los enfermos
de SIDA presentan lesiones de candidiasis bucales
o bucoesofagicas.

Esta enfermedad que se presenta en los extre-
mos de la vida (nifios y anc1anos) es una afeccion
muy poco frecuente. Se hizo mas comin en la era
de- la antibioterapia por el hecho de ehmmar ia
flora m1crob1ana competitiva.

Caracteres clinicos

La lesidén se presenta bajo fres aspectos: can-
didiasis seudomembranosa, candidiasis eritematosa
y candidiasis hiperplasica.

La candidiasis seudomembranosa se presenta
como una placa blanca o amarillenta, con aspecto
de leche cougulada. La placa se desprende facil-
mente dejando una superficie roja que sangra facil-
mente. Cuando est asocijada al SIDA la lesion pue-
de persistir por meses. Puede localizarse en cual-
quier parte de la mucosa bucal, pero mas frecuen-
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temente asmnta en la mucosa Iablal yenla ‘mejilla,
la lengua, paladar duro y blando.
La candidiasis eritematosa o atrofica se pre-

‘senta con un color rojo subido. La localizacién

preferente es el paladar duro yen la cara dorsal de
la lengua. Esta variedad de candidiasis puede ser de

. caricter agudo o cronico, aunque se sefiala que

cuando est4 asociada al SIDA por lo general es de
tipo cronico.
La candidiasis hiperplasica tiene un carécter

crénico y se localiza preferentemente en ambas  Autocla

mejillas. Esta forma es muy raramente observada
en pacientes con SIDA.

GINGIVOESTOMATITIS ULCERONECRO-

SANTE: esta enfermedad era comiin durante la
primera guerra mundial, debido principalmente a
Jas malas condiciones higiénicas y nutricionales
que soportaban los soldados. Posteriormente se
hizo una enfermedad mucho més rara, Ha tomado
nuevo auge con la aparicion del SIDA.

CARACTERES CLIN_fC_‘OS

La lesién se caracteriza por erosiones a nivel

de la encia en forma de sacabocado, principalmen-
te a nivel de las papilas interdentales. El resto de la
encia se presenta tumefacta, sangrante con hemo-
rragias espontineas. El paciente .puede presentar
fiebre, dolor de cabeza y alitosis pronunciada. La
lesidn persiste por.3 6-4 semanas si no es tratada,
para remitir espontaneamente pero recidivando
muy frecuentemente

~ HERPES SIMPLE: Se distingue el llamado
herpes simple primario. y el herpes secundario o
recidivante, Por lo general-la lesidon primaria es
asintomatica curando espontéineamente entre 8 y
10 dfas.

Las lesiones se presentan tanto en piel como
en mucosas. Los pacientes por lo general estan por
debajo de los 25 afios de edad puede haber fie-
bre y malestar. En la mucosa se puede presentar
en variadas localizaciones. Las vesfcplas son raras
de observar ya que debido a los traumatismos. a

- piel.

que esti expuesta la cavidad bucal, son rdpidamen-

‘te rotas dejando una superficie roja, sangrante y

dolorosa. Puede que la enfermedad no aparezca en’
1a vida posterior pero lo mis frecuente son sucesi-
vos episodios de recidiva.

En la forma secundaria se presentan gmpos de
pequenas vesiculas localizadas preferentemente en -
el paladar duro y encia. Estas vesiculas por lo ya
expuesto se ulceran ripidamente,

En pacientes portadores del HIV se presentan
simultineamente lesmnes intraorales y genitales
ala vez,

PAPILOMA: Se ha sefialado un incremento

. en la presencia de papilomas.causado por el virus

el papiloma humano (HPV) en pacientes con
IDA.

Caracteres Clinicos,

" Se presentan en cualquier lugar de la mucosa
ucal. Son formaciones en forma de nddulos o
pular, cubiertas por multiples proyecciones blan-
uecinas que recuerdan el aspecto de una coliflor.
n estos enfermos es frecuente la aparicidon simul-
dnea de estas lesiones en la cavidad ‘bucal y en Ia
Son frecuentes la aparicion de verrugas
nasales,

CONDILOMA ACUMINADO: esta rara lesién
poco frecuente en.la cavidad bucal, ha sido detec-
tada con relativa frecuencia en homosexuales por-
tadores del HIV

Caracteres Clinicos
Se presentan -como lesiones nodulares de ta-

mafio variable desde pocos milfmetros a centime-
tros, finicas o més generalmente maltiples. Se loca-
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lizan principalmente a nivel del reborde gingival,
tanto superior como inferios.

En la forma diseminada el tratamiento quirtr-
gico es miés dificultoso, ademés son mais propensos
a la recidiva que en la forma solitaria.

LEUCOPLASIA VELLOSA O PILOSA: Fue
descripta por primera vez en el afio 1981 en EEUU.
Posteriormente se fueron agregando casos prove-
nientes de otros paises.

Caracteres Clinicos

La leucoplasia vellosa parece ser una lesion
que solo afecta a los enfermos de SIDA. En efecto
hasta el presente no se han informado casos en
otro tipo de pacientes.

Se localiza en 12 mayor parte de los casos en la
lengua, en su borde lateral, pudiendo abarcar con
el tiempo la totalidad de la superficie dorsal; se|

ha visto con’ mucho menos frecuencia en otras lo-
calizaciones.

Recibe el nombre de veliosa .o pilosa por las
multiples proyecciones filiformes, que tienen un
aspecto como de pelos.

La lesioén es por lo general asintomética, aun-
que puede producir dolor luego de un tiempo por
causa de infeccignes sobreagregadas. No se conoce
tratamiento efectivo para esta afeccién.

SARCOMA DE KAPOSI: A fines del siglo pa-
sado un dermatdlogo hingaro describié un raro tu-
mor de los vasos sanguineos que se presenta como
lesiones miltiples de piel y drganos internos. .

Este sarcoma se daba principalmente en cier-
tas razas como italianos, griegos y judios. Se co-
menzd a detectar mas frecuente como complica-
cién de aquellos enfermos que habian sufrido tras-
plante de brganos y se le habfan-administrado dro-
gas inmunodepresoras.
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Caracteres Clinicos

Son formaciones nodulares- de localizacién
multiple que se presentan .en piel y mucosas. Las '
formaciones son de color rosado rojo o violeta. :
Estas lesiones van aumentando de tamaiio y oscu-
reciéndose. Por lo general las lesiones de piel apa-
recen antes que las de mucosas. ‘

Las lesiones bucales comienzan como una for-
macion -papular que ha medida que transcurre el
tiempo se hacen mas voluminosas cambiando su .

Es interesante destacar que ya se habia obser-
vado en pacientes que habian sufrido trasplantes
de rifidn y a los cuales se les habia medicado con
inmunodepresores un aumento en la incidencia de
tumores malignos incluyendo carcinomas bucales.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Se realiza por la deteccidon de AC antiHIV por
diversas técnicas.

En primera instancia se utiliza una técnica de
ELISA (Enzime linked inmunosorbent assay), y
a los sueros positivos se les efectia otro test con
una técnica diferente como. inmunofluorescencia,
inmunoblotling o la radiocinmunoprecipitacion.

Es de sefialar que la deteccidn.de los anticuer-
pos se produce en plazos de 2 a 6 meses luego de
producida la infeccién. En esta etapa el paciente
infectado puede ser trasmisor del virus y no ser
detectado con estas técnicas indirectas.

Las técnicas directas son: aislamiento viral,
detecciébn de antigenos virales y deteccidon de 4ci-
dos nucleicos virales.

El aislamiento viral no se realiza en gran escala
debido a su_complejidad y costo. Se utilizan en
estudios de investigacién y vigilancia epidemiologi-
ca para detectar la aparicion de variantes o de nue-
vos tipos antigénicos.

Las técnicas de deteccion de antigenos virales

'y de Acidos nucleicos virales estin afin en etapa de

color hacia un azul oscuro-y finalmente ulceran- L,
investigacion y ensayo.

dose.

Aunque se pueden presentar en cualquier par-
te de la mucosa bucal, el paladar y la encia son las
zonas preferentes de asiento de esta lesion.

CARCINOMA ESPINO CELULAR : La prime-
ra publicacién de un paciente con carcinoma-espi-
no celular y SIDA fue en el aiio 1982. Posterior-
mente se han informado muchos méis casos. Cu«
riosamente hay un alto porcentaje de casos en que
la lesion asentaba en el borde lateral de 1a lengua.
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- nes y ensayos clfnicos con la finalidad de obtener
« drogas con selectividad de accidén, baja toxicidad
- aiin con usos prolongados, que atraviesan la barre-
. ra hematoencefilica y preferentemente sean ab-
- sorbidos por via oral. (Resumen fig. 10).

La inmunizacién activa con antigenos virales
vest , xpresados en células. bacterianas o en otros virus
yendo: obtenidos por técnicas de ingenierfa genética) es
‘- otra 4rea que se encuentra en etapa de investi-
. gacion.

La vacuna podria constituir un arma Gtil en

poblaciones de riesgo y en aquellos casos en los

que hubiera una nociébn de infeccion reciente.

Por ejemplo contaminacibn accidental);

Ademis de este tratamiento especifico se
. ensayan una serie de sustancias con la finalidad de
mejorar la respuesta inmune: interferobn e inter-

TRATAMIENTO DEL SIDA

Agentes antivirales

Una serie de drogas antivirales son objeto de
investigacion: azidotimidina, didesoxitidina, sura-
mina, antimoniotungstato, fosfonoformato, quie-
nes inhiben la transcriptasa inversa; la ribavirina
qne interfiere con la transcripcion y elaboracion
del RNAm y el interferén que actiia en esta etapa
y en el ensamblaje final.

La azidotimidina posee “in vitro” un efecto
antivirico potente y ha demostrado su eficacia
clinica. Sin embargo debe conocerse mejor la dro-
ga antes de su empleo en gran escala.

Todas las drogas ensayadas al momento tienen
efecto virustatico y no actiian sobre el virus inte-.
. grado y ninguna est4 exenta de efectos colaterales.
Esta drea de conocimiento de antivirales espe-

cificos est4 siendo objeto de muchas investigacio- Ie“‘l‘ﬁnaz-. .
) “También es necesario emplear las drogas es-

-~ pecificas para el control de las infecciones oportu-
* nistas bacterianas, virales y parasitarias que afectan
. a estos pacientes, y en determinadas situaciones
BRS S Bt . G e . los'tratamientos antineoplasicos.
GE RM L N Ve ;j‘ Como se ha sefialado estid en etapa de investi-
gacion una vacuna, pero ésta no sera disponible
: mclixfi para su uso hasta la década proxima por 1o que en
] - Ja etapa actual no se debera contar como arma de
profilaxis.

- MECANISMOS DE PREVENCION

Destruyen formas vege
yendo a:-Mycobacter .

: J. Mann sostiene que para detener la pande-
" mia hay que atacar todas sus formas de trasmision,

" a eso define tres puntos de ataque:
a) Control de la trasmision sexual.
b) Control de la sangre y sus derivados
7 ; ¢) Perfeccionamiento de los métodos de lim-
0-5 000 mg de mdo pieza y esterilizacion de instrumentos médicos y
- odontologicos en hospitales, clinicas, etc.

i Compuesios cloradés
dlspomble porluro

" con medios cientificos y educacionales y en base
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a) Al fin de reducir los riesgos de transmision

. sexual la Gnica via es educar, se debe fomentar una

eleccibn méas cuidadosa de las parejas sexuales,
y también se considera importante el uso de pre-

- 'servativos. Esto sin duda lleva a una actitud mas

abierta sobre la educacién sexual de los nifios y
adolescentes antes de que se expongan al riesgo de

" infeccidn y hay pudores que pueden resultar de-
.masjado estréchos ante el problema. Es imposible

no hablar de sexo cuando una enfermedad se tras-

.mite sobretodo sexualmente. Solo la educacibén,

la difusién y la divulgacion clara, directa y respe-
tuosa pero sin tapujos sobre la trasmisién del virus
y sus riesgos de contagio pueden frenar la prolite-
racion de la pandemia. La Unesco coordinadamen-
te con la OMS han preparado un programa educa-
cional,de lucha contra el SIDA para ser presentado
en la Conferencla General a realizarse en el mes de
octubre-noviembré 1987 en Paris.

Su idea central consiste en promover métodos
apropiados para combatir esta enfermedad median-
te la educacion. Los escolares, adolescentes y pro-
fesores deberan enfrentar el tabu de la sexualidad.

. b) A fin de disminuir la difusién del HIV en
transfusiones y firmacos, derivados de la sangre es
necesario implementar controles de prueba de
infecciéon de los mismos y legislar en lo referen-
te a la comercializacion de sangre y organos

¢) Este punto se desarrollo en el proximo ca-
pitulo.

'MEDIDAS DE PROFILAXIS A NIVEL

DE LA PRACTICA ODONTOLOGICA

La prevencion de la transmision de patdgenos
debe constituir una preocupacion constante en la

' prictica odontolégica. La posibilidad. de transmi-

sion del HIV ha hecho replantear con mayor énfa

~sis la necesidad de establecer pautas que permitan

organizar el trabajo clinico con un margen de se-

guridad para el paciente, el profesional y sus cola-
oradores. Consideramos que es necesario enfocar

‘el problema en sus aspectos generales, teniendo

presente que ademas del HIV, numerosos microor-
ganismos con capacidad patégena pueden ser tras-
mitidos en los diversos procedimientos clinicos,

como es el caso del virus de la hepatitis B (HBV),

virus Herpes, (HSV), virus respiratorios y. espe-
cies bacterianas como por ejemplo: Mycobacte-
rium tuberculosis, Streptococcus B hemohtzco,
Staphilococcus aureus, etc.

Estos hechos sefialan la necesidad imprescin-
dible de la valoracién y del manejo adecuado de
las reglas necesarias para el mantenimiento de una
técnica ascéptica.

MECANISMOS DE TRANSMISION

Para implementar y aceptar las medidas ade-
cuadas, es necesario en primer término el conoci-
miento de los mecanismos por los cuales se produ-
ce la transmisién de los diversos patdgenos. Pode-
mos considerar que existen dos formas de transmi-
sion: directa e indirecta.

TRANSMISION DIRECTA

Se produce por contacto o por inhalacién a
punto de partida'del paciente, odontdlogo, e inclu-
so del personal auxiliar. Es de sefialar que tanto el
paciente como el personal de asistencia pueden ser
el reservorio de patdgenos aiin en ausencia de ele-,
mentos clinicos que permitan presumirlo. Las si-
tuaciones més claras son aquellas en las que el pa-
ciente presenta lesiones de cavidad bucal (herpé-
ticas, placas mucosas en el curso de una sifilis
secundaria o el chancro de una sifilis primaria) o
patologia respiratoria. Pero debe tenerse en cuen-
ta también la posibilidad de la presencia de pato-

. genos en la sangre y- saliva, como el HIV y el




Odont, Postgrado - Dic. 1987 ' _ o 73

ESQUEMA DE LA DIiSPERSION DE PARTICULAS PRODUCIDA POR LA
FORMACION DE AEROSOLES POR EL USO DE LA TURBINA DENTAL
Y LOS SISTEMAS DE SPRAY EN LA PRACTICA ODONTOLOGICA,

%
/ i

Fig. 11 - En este esquema se muestra la dispersion de las particulas de aerosoles contamina-
das generadas por algunos procedimientos del tratamiento odontologico. Se anotan cuatro
dreas de dispersion, la mds lejana del centro de dispersion alcanza los 2 metros.

El No. indica el grado de concentracion de particulas siendo mayoren Iy menorenIV. La
medicion se realizé exponiendo placas de cultivo a la contaminacion ambiental a distancias
variables del foco de generacion de aerosoles y recuperando luego en ellas los microorganis-

mos de la flora bucal. '

Fuente: Nolte, W.A. “Microbiologia odontolégica™. 3a. ed. Interamericana. México DF -
1982.
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la mucosa bucal del paciente, sana-o con lesiones
previas. ‘ . .

La transmisién directa por via aérea se genera
por la inhalacidon de microorganismos eliminados al
exterior en los reflejos de.tos, estornudo, en la
conversacion, y también (un factor de mayor im-
portancia) en los aerosoles que frecuentemente se
generan en el curso de diversos tratamientos odon-
toldgicos, en los que los microorganismos elimina-
dos pueden llegar a la mucosa respiratoria o a la
conjuntiva del receptor.

Profilaxis de la Transmisién Directa

Se realiza con el equipamiento adecuado del
odontdlogo y personal auxiliar. (Cuadro 5). Es de
sefialar que el equipo de proteccion debe emplear-
se en fodas las instencias del trabajo clinico, no

solo en aquellas situaciones particulares en donde
el interrogatorio del paciente nos plantee una si-
tuacidon concreta de riesgo. Esto se basa en que co-
mo se ha dicho, los elementos clinicos pueden no
indicar las situaciones del portador, o del paciente
en etapa de incubacidon de una enfermedad infec-
ciosa.

El equipo de proteccion debe incluir: guantes,
tapabocas, gorro, gafas y tinica. En las maniobras
quirtirgicas y en las circunstancias de riesgo confir-
mado, como en el caso de un paciente portador de -
una enfermedad infecciosa, o portador cronico de
VHB o con serpositividad para anticuerpos HIV, es
necesario €l uso de sobretiinica y es conveniente
ademas el uso de zapatones o de calzado lavable
de uso limitado a la consulta odontologica.

Uso de guantes: Es imprescindible el uso de
guantes estériles en las maniobras quirGirgicas y de
guantes decontaminados en la prictica operatoria,
ortopedia, ortodoncia.

El uso de los mismos debe realizarse en forma
cuidadosa, manteniendo la cadena ascéptica. Su
empleo  inadecuado puede generar multiples fuen-
tes de transmision indirecta. -

HBV. Debemos considerar también que el odonté- .

logo puede ser fuente de patbgenos a punto de
partida de lesiones cutineas (manos), respiratorias
y también en caso de portadores de HBV y HIV,
La transmision directa se produce por contac-
to directo con los microorganismos presentes en
las lesiones o en la sangre y saliva, con la piel del
profesional donde minimas erosiones, que pasan
frecuentemente inadvertidas, actilan como puerta
de entrada; o a la inversa: a punto de partida de
lesiones cutineas 0 manos contaminadas del pro-
fesional, se produce una inoculaciébn directa sobre

TRANSMISION INDIRECTA

Se produce a través de miltiples mecanismos.

Los microorganismos que son eliminados del en-
fermo o portador contaminan el medio ambiente
donde pueden sobrevivir plazos variables segiin las
condiciones del huésped de humedad, temperatura
y seghn las caracteristicas de cada especie micro-
biana. . ‘ S '
La transmisién indirecta se realiza entonces, a
‘través del instrumental, del equipo, etc. Este pro--
ceso de transmision indirecta puede determinar el
.pasaje de patdgenos de un paciente al odontdlo-
go, al asistente, a otro o a multiples pacientes; pu-
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ANTIVIRALES USADOS EN EL TRATAMIENTO DEL SIDA

Posibles puntas de accion

Ensamblaje
y liberacién

¢Interferon?

Ribavirina
[ ranscripcién
-
Inf:egracibn‘z
Fijacidon
Anticuerpos o
i Azidotimidina (AZT)
Transcripcion
inversa
Suramina

diéndose producir de esta manera brotes a punto
de partida de un consultorio odontolégico. En las
condiciones habituales del consultorio odontologi-
co, a temperatura ambiente, en presencia de hume-
dad pueden sobrevivir gran cantidad de patégenos.
Las formas de mayor resistencia son las bacterias
esporuladas que resisten a temperatura de 1000C
y condiciones de desecacidn muy severas. Las for-
mas vegetativas bacterianas tienen también capaci-
dad de sobrevida variable, algunas mueren muy ra-
pidamente por la desecacidn y/o la exposicién al
- aire (Treponema Pellidum, formas anaerobias es-
trictas no esporuladas, Neisseria gonorrhaeae),

otras (Mycobacterium tuberculosis y Staphiloco-

ccus aureus) sobreviven en condiciones de deseca-
cién varios dias. Los virus poseen diferente suscep-
tibilidad, y es de particular interés la resistencia
del HBV.

Con respecto al HIV estudios realizados de-
tectando la infectividad viral luego de la exposi-
cion de altos titulos virales a diversas condiciones
de temperatura, humedad y a diversos agentes qui-
micos, indican que puede vivir desecado y a tempe-
ratura ambiente varios dias. Es de sefialar que la
transmision indirecta de este patdogeno ha sido
comprobada en circunstancias particulares, como
es el caso de agujas en comun (drogadictos).
Como principio general: debe considerarse de ries-
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go todo instrumental u objeto contaminado con
sangre, tanto para la transmision del .virus HIV
como del HBV. Particular cuidado debe prestarse
a las agujas, instrumental de endodoncia, instru-
mentos cortantes, dado que la puncidon accidental
con este tipo de instrumentos puede determinar
una inoculaciéon de patbgenos.

Prevencion de la Transmisién Directa

Se realiza a través de tres aspectos (Cuadro 6).

*  Esterilizacion del instrumental

*  Procesamiento adecuado del matenal con-

taminado-

*  Decontaminacion correcta del equipo y

'érea de trabajo

Esterilizacion del instrumental.

Es un punto fundamental en las medidas de
profilaxis. Si bien esta tarea no es realizada habi-
tualmente por el profesional es si de su responsabi-
lidad el control y supervision de la misma. El
odontdlogo debe estar correctamente informado
acerca de los posibles métodos y técnicas de este-
rilizacidon y ser capaz de seleccionar aquel que sea
mds apropiado a sus condiciones de trabajo.

l) Los métodos de esterilizacion por calor son
los mas seguros y los que mas facilmente pueden
ser evaluados. (Cuadro 7). La técnica empleada
con mayor frecuencia es la esterilizacion por calor
seco en horno. El manejo e instalacién del mismo
son accesibles al consultorio odontoldgico, pero es
imprescindible conocer sus posibilidades y limita-
ciones. La esterilizacién fimeda a presion que se

realiza en autoclave, es un proceso de mayor efi-
ciencia y que permite el procesamwnto de mayor
diversidad de materiales, pero aiin no se ha incor-
porado, salvo excepciones a la practica odontolo-
gica.

Con el horno esterilizador y el autoclave se
puede trabajar con un razonable margen de seguri-
dad siempre que sean considerados los aspectos
siguientes:

— Preparacién adecuada del material.a esterili-
zar. Este debe estar limpio sin residuos de materia
organica, dispuesto-en cajas o tambores o envuélto
en papel fino sellado o atado con hilo de algodén.

— Cargado correcto del esterilizador en
tiempo y forma. En el horno la carga se debe
colocar en frio y se deben disponer las cajas o
paquetes de forma quese asegure la penetracidn
del calor. En el autoclave es esencial asegurar la
penetracion. del vapor entre las cajas 0. paquetes y
en el interior de los mismos. Estricto.cumplimien-
to de los tiempos y temperaturas de e'?enhzaczon
(Cuadro 8).

— Evaluacion de cada czclo con los reglstros
fisicos y colocacion de controles quimicos en cada
caja tambor o paquete. Es necesario realizar en for-
ma periddica, ademas, controles bioldgicos: (De-
ben realizarse en conexién con el Jaboratorio m1-
crobioldgico). (Cuadro 9).

—.Conservacion: adecuada del matenal esterzh-
zado. En cajas cerradas o con Ja.envoltura de. papel
intacta en vitrinas o armarios cerrados.

rilizacion por agentes quimicos. De estos el que
ofrece seguridad es el 6xido de etileno utilizado en
las concentraciones adecuadas en la temperatura
y humedad precisas. Este proceso también puede
ser monitoreado con diversos controles. :

Existen otros agentes quimicos de alto nivel’

de accion, que también pueden ser utilizados pero
es de sefialar que el proceso debe ser muy estricto
en cuanto a: concentracion del agente, temperatu-
ra, pH de la solucién estenhzante y t1empo de ex-
posicion.

Posteriormente el material debe ser lavado con
agua destilada estéril y suero fisiologico estéril para

arrastrar completamente el germicida. Es de sefia- .

lar que los agentes quimicos. de uso més frecuente

en el consultorio odontoldgico en nuestro medio -
pues no son esporicidas e ..

no son esterilizantes
incluso muchos de elios no destruyen formas ve-
getativas. (Cuadros 10. 11y 12).

— Procesamiento adecuado del material con-
taminado. (Cuadros 13, 14y 15).

2) Puede ser necesario utilizar técnicas de este-
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Instrumental

Posteriormente a su uso,,si se dispone de auto-

clave se debe autoclavar previo al lavado. Otra op-
cién es someterlo a ebullicidn-en recipiente con ta-
pa durante 30 minutos, previo al lavado. El mate-
rial que no puede ser sometido a ebullicidn puede
ser tratado con hipoclorito de sodio al 5%, durante
dos horas, préviamente al lavado. En caso de que
esto tampoco sea posible, se realizara el lavado con
extremo cuidado: doble par de guantes, los exter-
nos gruesos y sobretinica. La pileta serd deconta-
minada con hipoclorito de sodio al 5% al finalizar.
No se debe manejar material limpio o estéril mien-
tras se efectiia el procedimiento. El material des-
cartable se colocard en bolsas que se sellaran, si
es que se dispone de homo incinerador. En caso
contrario se debe tratar previamente con hipoclori-
to de sodio al 5%, luego se coloca en bolsas plasti-
cas, para su descarte.

" No debe descartarse material sin decontami-
nar, ni aun en bolsas plasticas cerradas, a menos de
disponer de horno incinerador.

Manejo de Guantes Contaminados

Si no son descartables deben lavarse minucio-
samente con agua y jabdn durante 5 minutos para
asegurar el arrastre de materia orgénica adherida.
Luego se pincelan con alcohol iodado .durante 2
minutos. Este procedimiento no es esterilizante
por lo que no puede considerarse aceptable para la
cirugia.

Los agentes quimicos como el hexaclorofeno
y los compuestos de amonio cuaternario no deben
emplearse en esta instancia dado que tienen bajo
nivel de accion.

La pileta del lavado de manos serd decontami-
.nada en cada instancia de uso con hipoclorito de
sodio. )

En ninguna circunstancia se procedera a utili-
zar el mismo par de guantes para otro paciente, o
se tocaraz material limpio a usar en otro paciente
sin haber realizado todo el protocolo de deconta-
minacién. Si se dispone de autoclave los guantes
serdn lavados.con sumo cuidado y se acondiciona-
rén. Se deben esterilizar envueltos en papel, dobla-
dos, prontos para su uso.

Descarte de la ropa y otros materiales diversos con-
taminados con sangre y saliva.

Si es posible se utilizaran gorros y tapabocas
descartables. La ropa que deba ser lavada se. colo-
.card en bolsas plisticas y se empleara agua calien-
te (900 C) e hipoclorito. No se debe lavar en forma
simultinea con prendas destinadas a otro uso.

Las torundas, algodones, gasas que se descar-
ten se decontaminaran con hipoclorito si no se dis
dispone de horno incinerador.

Decontaminacion del equipo y drea de trabajo

Debe realizarse entre cada paciente. Las super-

ficies se tratardn con hipoclorito al 1%: mesa, equi-

po, lampara y toda superficie que haya sido toca-
da con los guantes o expuesta a aerosoles. (Fig.
11). Debe prestarse especial atencion a la pieza de
mano, y jeringas de aire y agua, las que pueden ser
decontaminadas con alcohol al 70%. El agua del

equipo puede contaminarse en forma retrogada -
por lo que es conveniente hacerla fluir durante

varios minutos previo a su nuevo uso. La saliva-
dera puede constituirse en un reservorio de patoge-

nos, si no se higieniza adecuadamente arrastrando .
todo resto de materia orgénice previo a'su deconta- _

minacion con germicidas.

Al finalizar la consulte diaria se debe realizar
todo el protocolo de decontaminacion con mayor

minuciosidad. En nunguna circunstancia se dejara’

el equipo sin tratamiento terminal, pues las diver-
sas formas microbianas pueden persistir en presen-
cia de restos de sangre, o saliva y hacer el proceso

de desinfeccion mds dificil posteriormente. El tra-

tamiento del equipo debe ser realizado por perso-
nal que tenga informaciéon precisa acerca de la
transmisiébn indirecta de pat6genos, y de la jerar-
quia y posibles riesgos de su tarea.
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