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RESUMEN

Al comenzarla década delos ochentaaparece
una enfermedad infeceioss que recibe el nombre
de SIDA, (Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida), causada por un agente infeccioso
lamads HIV, o Virus de Inmunodefiencia
Humana.

El virus HIV, afects principalmente las
eélulas T4y Macrdfagos, células que contienen el
complejo CD4. La muerte celular se llena a cabo
por varios mecanismaos, entre ellos la Apoptosis.

La enfermedad produce manifestaciones en
diferentes sitios, siendo lo primera expresidn
general o nivel oral. Entrelas manifestaciones se
presentan infecciones por honges, virus y
bacterias. Hay también mandfestacion e nivel de
imrgﬂu%giﬂgﬂmfﬂrymmfmmds
Cingivitis HIV, Periodontitis HIV y Cinglvitis
Ulceronecrotizante. Enfermedades cousadas por
bacterias que suelen ser las mismas que

encordramos en enfermedad periodontal de

pacientes sin HIV y algunas bacterias
operiunistas,

El tratamiento periodontal estd dirigido o
establecer terapia local, (Detartraje Alizado),
buencontrol deplaca, y el uso deanttmicrobianos.

* Profesor Asistente Departamento de
Estomatologfa, Facultad de Salud, Universidad
del Valle, Cali - Colombia.

INTRODUCCION

Era creencia general que las
enfermedades infecciosas habian dejado
de constituir una amenaza para el mundo,
Se pensaba que el futuro estaba en
agresiones no infecciosas o enfermedades
de tipo degenerativo. Pero tal idea seviene
abajoa principio de los afios ochenta con la
aparicién del SIDA,

Una enfermedad devastadora causada
por una clase de agentes infecciosos, los
“Retrovirus”, encontrados en seres
humanos escasos afios antes.

Desde mediados de 1952 hasta mitad
de 1984, se aislé un nueve virus, “el Virus
dela Inmunodeficiencia Humana ( HIV)”",
y se demostnd que provocaba el SIDA.

En algunos aspectos ¢l virus le ha
ganado la partida a la ciencia, no hay
medicacién ni vacunas disponibles para
aplicar efectivamente enlos seres humanos
y la epidemia continta.

Los virus no pueden replicarse sin
usurpar el aparatobiosintéticode unaeélula
y utilizarlos en su propie beneficio.
Exclusivo delos retrovirus es su c‘apad'dad
pararevertir el flujo normal de informacidn
genética que vadel ADN al ARN }':ie éste
alas protefnas, El material genético de un
retrovirus es ARN, ademas el virus porta
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una enzima, la retrotranscriptasa o
transcriptasa inversa, que puede utilizar el
ARN virico de molde para fabricar ADN.
El ADN virico puede integrarse por si
mismo en el genoma de la eélula huésped
y permanece alli en el estado de provirus.
Este ADN virico permanece latente hasta
que, tras activarse, produce nuevas
Pﬂrﬁf_‘lllas virales infectivas. En otros casos,
el ADN viral latente puer.h: iniciar también
el proceso que conduce a la formacdén de

un tumaor.

En 1970, Howard M.
Universidad de Wisconsin en Madison, ¥
David Baltimere, del Institute de
Tecnnlogfadc Massachusetts, descubnieron
cada uno por su cuenta, ln Retrotrans-

Temin,

criptasa. Se confirmaba asi [a hipdtesis de
Temin segiin la cual, el eiclo de vida de los
Retrovirus ineluia una forma intermedia
de ADN que Temim llamé Retrovirus.

En 1980, un grupo de trabajo dirigido
por Roberth Gallo, aislé el primer retrovirus
humane, "el Virus Linfotrépico -T-,
Humano de Tipo I" (HTLV-1). ELHTLV-
I infecta a los linfocitos T, leucocitos que
desempefian un papel central en la
respuesta inmunnlégim.

Este virus produce un cincer raro,
muy maligno, Ia leucemia adulta de células
T (LAT) endémica de ciertas partes de
Japén, Africa y el Caribe.
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Dos afios después de descubrir el
HTLV-I, el mismo grupo aisdd otro virus
muy emparentado, el HTLV-II. Este
produce probablemente algunos casos de
leucemias de células peludas, leucemias
de células T y linfomas de un tipo mis
erbnico, que los relacionados con HTLV-I;
ennuestromedioeste agente eslacausade
P.E.A. o Paraparesia Espéstica Aguda.
Endémica en la Costa Pacifica colombiana
que se estudia desde hace unos 10 afios a
nivel local.

Perovolvamos al virus quenosinteresa,
Los primeros casos de SIDA se
diag'nosticarcm en 1981 entre jovenes
homosexuales de los Estados Unidos.
Pronto quedd daro que lasvictimas sufrian
unadisminucidn de una subserie espedifica
de células T, las células T4 y que como
resultado de ello, cafan victimas de
patégenos que podian ser ficilmente
controlados por un sistema inmunclégico
normal.

Se presentaron hipdtesis de que un
retrovirug era el causante del SIDA.
Montagnier en Francia, y CGallo, estaban
entre los que presentaban esta hipdtesis.

En 1983 el grupo francés en el
laboratorio de Montagnier realizé un
estudio sobre un nédulo linfitico infartade
y se investigé la presencia de
retrotranscriptasa y tras dos semanas de
ensayos se detectd laactividad de laenzima.
La pregunta sin resolver era a qué virus
pertenecia el nuevo retrovirus, puesto que
con los métodos diagnésticos disponibles
no se pudo catalogar como HTLV -1 - 11,
posteriormente se descubrié que el nuevo
virus se cultivaba en oflulas T4 peronoen
células T8. Este nuevovirus se llamé Virus
Asociado a la Linfadenopatia o LAV. Este
descubrimiento fue realizado por
Montagnier y su equipoen pacientes delos
doctores David Klatzman y Jean Claude
Gluckman, Hospital Salpetriere. El virus
mataba las células T4 o inhibia su
crecimiento.
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A finales de 1983, Gallo y su equipo
identificaron varias lineas celulares en las
que podia cultivarse el nuevo agente. Se
consiguieron los primeros reactivos contra
el virus, Se demostré que 48 muestras
aisladas a principios de 1983 de pacientes
con SIDA v de pacientes de alto Hesgo,
correspondian todas al mismo tipo devirus,
que fue llamado por la parte americana,
HTLV-III; el origen del SIDA hahia
quu:lsdn establecido.

(Fig.1) Estructura del virus del
Sindrome de Inmunodeficiencia
adguirida (SIDA}

La complejidad genética fue
significativa ya que se demostré la
capacidad del HIV para permanecer latente
durante un largo periodo y replicarse
después con frenesi, un patrén de
comportamiento que puede ser la clave de
la patologia del SIDA. Gallo y sus colegas
Mikulas Popovic y Susane Garther
demostraron que el HIV podia infectar no
s6lo a las células T4 sino también a otro

tipo de leucoditos, los macréfagos.

Robin A. Weiss, Klatzmann y el grupo
Pasteur demostraron el mecanismo
utilizado para que el virusinfects las células
T4 v macréfagos. El virus entra a la célula
diana interaccionando con la molécula
llamada CD4. Este receptor CD4 cumple
una misidn importante en la funcidn
inmundlégica de los linfocitos T4, sirve
también de marcador para este tipo de
células, Otros trabajos demostraron que el
HIV se unia a CD4 antes de infectar la
célula. De manera que sdlolas células que
portaban este marcador podian ser
infectadas.

Aunque el CD4 es marcador de células
T4, también hay pequefias cantidades en
algunos macréfagos. Galle vy sus
colaboradores comprobaron més adelante
que la composicién genética del virus
variaba mucho de una estirpea otra, lo que
podria dificultar la consecucidn de una

vacuna contra el SIDA.

En octubre de 1985 (Montagnier)
analiza muestras de sangre de personas
que habfan vivido en Guinea-Bassav,
antigua colonia lusitana de Aflrica
Occidental. El encontrd un nueve virus
que denominé HIV-2. Este virus guarda
una evidente relacién con el HIV-1, y los
dos poseen unaestructur general parecida,
)ran:tbnf; pueden E:ruc'l.m:irSI DA, aunquela
accién patdgena del HIV-2 es méslenta. E
HIV-2 se encuentra fundamentalmente en
la parte occidental de Afriea, mientras que
el HIV-1 se concentra en Africa Central y
otras regiones del mundo.

Cuandolas particulas virdeas abandonan
las eélulas hospedadoras de la eubierta
exterior del virus, se desprende
frecuentements una moléouladenominada
G.P. 120. Dani F. Bolognesi y sus
colaboradares demostraron que la GP.
120 puede unirse a moléculas CD4 de
células sin infectar. Cuundo el sistema
inmunaldgico reconoce este complejo, las
eélulas que llevan dicha marea pueden ser

destruidas.

Patogenesis por H.LLV.

La muerte celular se puede llevar por
diferentes vias:

Cuando las particulas virieas salen por
gemacion de una célulainfecta, la proteina
de la envoltura del virus se une a las
maoléculas CD4 de la membrana eelular
que rodea el punto por el que el viridn ha
elnergitlu, Pmr_'tl't_'imt]o agujeros en ellas,
en estas condiciones las edélulas se lizan,

pierden la integridad de su membrana,
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La proteina de la envoltura puede
también ocasionar la muerte de las células
T4 de otra forma, por un proceso de fusién
celular responsable de la transmisidn del
virus de célula a célula, partiendo de una
célula infectada; la fusién mediada por la
proteina G.F. 120 y la molécula CD4
persiste hasta afectar a 500 células no
infectadas, formando una masa de eélulas
ne funcionales, los “sincitios.”.

La capacidad de este fenémeno para
multiplicar el efecto de la muerte celular
durante la infeccidn podria ser la razén de
que las células T4 desaparezcan
rapidamente de los pacientes con SIDA,
aunque en ninglin momento contengan
virus en forma activa o latente.

La muerte celular se puede dar por el
propio sistema inmunitario, la proteina de
la envoltura viral desempefia un papel
indirecto. El sistema inmunitario de una
persona infectada con HIV fabrica
anticuerpos contra la proteina de la
envoltura, asi como contra otras proteinas
viricas, pero esa respuesta inmunitarda no
elimina el virus ni la inactiva.

La respuesta inmunitaria a la proteina
de la envoltura no sélo es incapaz de
bloquear la enfermedad, sino que también
puede resultar fatal paralas propias células
del paciente (macrdfagos, monocitos) a las
que el HIV mata directamente.

Los anticuerpos que se han unido a la
proteina de la envoltura {(generalmente
presente en las células infectadas) pueden
activar un conjuntode proteinasdela sangre
(sistema del complemento) que insta la
lisis o ruptura de las eélulas revestidas de
anticuerpos, una subelase de linfocitos, las
células T asesinas, también pueden
responder a la proteina de la envoltura
destruyend:u las células infectadas. La
proteina virica podria hacer que incluso
célulasnoinfectadas pasaranaserobjetivos
de la destruccidn inducida por el sistema

inmunitano.

La otra forma de muerte celular es la
“Apoptosis”, éstase llevaa cabo con sintesis
activa de proteinas que llevan a
degeneracién eelular.

Se sugiere que al entrar el virus en los
linfocitos alteran al nivel molecular genes
que programan los mismos en apoptosis
cuando se encuentran con el antigeno

contra el cual fueron programadas.
Manifestaciones orales

Las lesiones orales son a menudo, la
primera expresion clinica de la infeccidn
dﬂ H]v_ml“l

Las lesiones orales se presentan en
estos pacientes debidoa su sistema inmune
defectuosos ya que son propensos a
infecciones oportunistas.

El diagnéstico de las manifestaciones
orales estd basado en los signes v los
sintomas, soportado por radiografias

dentales, cultivos y biopsias.®

Las manifestaciones orales son:

A. CANDIDIASIS:

a. Seudomembranosa
b. Edtematasa

e. Queilitis Angular

d. Hiperplésim“"""'““‘”

B. INFECCIONES VIRALES

a. Herpes simplex Tipo I o II

b. Herpes Zoster

e Leucoplasia Delgada (virus
papiloma)
Ulceras orales, Estomatitis Aftosa

R

recurrente.
Virus Epstein - Bary 41-2-856-8-2-70-7]

£ Citomegalovirus,

C. TUMORES MALIGNOS:

a. Sarcoma de Kaposi

b. Linfoma de No Hodgkin

c. Carcinomas

d. Linfornas {Burkitts) 94172 0-M41
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D. INFECCIONES BACTERIANAS
POR:

a. Mycobacterium avium - intracellulare

b. Klebsiella Pneomoniae y Entercbacte-
rium cloacae,

c. Escherichia Coli.

d. Actinomicosis

E. VERRUCGAS ORALES: Papovavirus

Ulcera Aftosa

Xerostomia 47T

(Fig. 2) Manifestaciones orales

(Fig. 3) Manifestaciones orales

Epidemiologia
Enfermedades orales

HIV-F: Periodontitis en pacientes con
virus inmunodeficdencia humana.

HIV-G: Gingivitis en pacientes con
virus Inmunodeficiencia humana.

ANVG:-Gingivitis ulcero -necrotizante

Murray y colaboradores (1981)
reportan una gran prevalencia de
enfermedad Periodontal en pacientes
infectados por HIV, HIV-E, 64.9%, HIV
230, %

Likewise, Zakarian y colaboradores en
1988 observaron 150 pacientes con HIV y
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encontraron 12% necrosis interproximal,
gingivitis ulceronecrotizante y 5%
periodontitis répida progresiva® Zambon
v colaboradores en 1990 examinaron 37
pacientes y encontraron HIV 7 19%, HIP,
1 paciente y ANUG, 6 pacientes.'

Apaiza v colaboradores en 1881
examinaron 13 pacientes con HIV en un
hospital de México y encontraron HIV-G,
2 pacientes, HIV-F, ninguno.®

Melnick y colaboradores en 1989
estudiaron 803 homosexaleshombres {141
coninfeccién HIV) en un centrode consulta
en Seattle y reportaron 7 pacientes 5%
conEnf. periodontal; ellos concluyen que
la Enfermedad Periodontal aparece en
pacientes con HIV pero no es comiin, ™

Tukutuku y colaboradores en 1990
reportaron gingivitis severa y moderadaen
55 pacientes (66%) de 83 pacientes
hospitalizados con HIV en Zaire ®

Las discrepancias en la epidemiologia
pueden resultar de algunos factores tales
como, criterio de diagndstico, la seleccién
de los pacientes, controles, algunos
pacientes reciben prevencién periodontal,
pacientes ne son examinados por
odontdlogos, es necesario estandarizar

metodologia y criterios de diagnéstico.

Microbiologia de lesiones
periodontales

Existen 2 posibilidades que pueden
significar laetiologia de la Enf. Periodontal
en individuos por HIV.

1. Estos pacientes pueden desarrollar
Enf. Periodontal come resultado de la
infeccidén porlos mismos microorganismos
asociados con Enf. Periodontal en
individuos no infectados con HIV.

2. Debido a ls severa naturaleza de su
defecto inmune, los individuos infectados
por HIV podrian desarrollar Enf.
Periodontal causada por microorganismos
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los cuales son normalmente no patdgenos
en sujetos saludables. Ejemplo. Patégenos
oportunistas.!

Debemos reconocer que un nimero
de bacterias gram negativas son factores
importantes en la etiologia de diferentes
formas de Enf. Periodontal en humanos.®
3458

Se han utilizado un sinnimero de
pruebas para poder reconocer la flora de la
Enf. Periodontal en pacientes con HIV:

Técnicas de cultive, inmunofluores-
cencia indirecta, “Elisa Indirecta®
pruebas DNA,® etc,

Algunos autores han reconodido el tipo
de flora bacteriana que podemos encontrar
en pacientes con Enf. Periodontal y
asociada a HIV, éstos encontraron
Streptoccocus Sanguis II, 18.5%; Lac-
tobacillus Acidephilus, 12.2%; Prophy-
romonas Gingivalis, 12%, Fuschacterium
Nucleatum, 11.4%; Staphylococus
Epidemis 8.7%, Actinomices Naeslundi,
7 5% Actinomices Vicosus 4. 7% también
reconocieron algunas especies entéricas
como enterococcus avium, enterococcus
faecalis, clostridium clostridiforme,
clostridium difficile, Klebsella Neumoniae,
ademés de A, a, Wollinella Honges, ™%

Ademds de estos microorganismos
fueron encontrados: Espiroquetas,
Eubacterias motiles, peptostreptococcus
micros, candida albicans, fusobacterium
necrophorum, fusobacterium varium,
Eubacterium ?

Algunos estudios preliminares sobre la
microbiota predominante cultivable en
HIV sugerian que tanto como el 75% de la
flora pueden ser Cocos gram negativos y
Bastones. !

Estudios indican que la placa sub-
gingival en pacientes con SIDA y
periodontitis puede albergar altas
proporciones de los mismos patégenos
periodontales asociados a periodontitis en
sujetos que no estdn infectades con HIV,
asf como altas proporciones de patégenos

oportunistas > 28

La periodontitis en pacientes con SIDA
tiene alto porcentaje de patdgenos
oportunistas, similares a los reportes de
especies bacteranas Pmtlnminantus ¥
asociadas ainflarnacién en Enf. Perodontal
aguda en pacientes con cdncer o

mielosupresidn,

Clasificacion enfermedad
periodontal asociada a HIV

La enfermedad Periodontal se
encuentra asociada con enfermedades
sistémicas, 44748

Autores adicionan 2 lesiones orales
apﬂl‘l& de las comunes recientemente
documentadas a la infeceitn por HIV:

A, Gingivitis HIV
B. Pericdontitis HIV, ™16

Winler ycolaboradores en 1988 describen
3 tipas diferentes de Eritema:

A. Un eritema rojo intenso que bordea la
encia marginal,
B. Petequias rojas que afectan la encia
adheridamés noalaenciancadherida.
C. Eritemageneralizado queafectaatoda
la encia.®
Otrosse refieren ados tipos de lesiones
gueafectan lostejidos gingivales: Gingivitis
generalizada tipica y lesiones que parecen
Gingivitis Uleeronecrotizante GUN.®
Enalgnnos pacientes con Perodontitis
HIV, el huezo se expone y posterionuente
se presentan secuestros dseos ™

Pekovie ¥ colaboradores (1988) ¥
Gornitsky vy Pekovic {1987) describen
formacién ripida de bolsas periodontales
en pacientes eon HIV y SIDA S para
otroz autores la formacién es lenta®®
Resensteiny colabaradores encuentran una
rapida pérdida ésea horizontal con
moderada inflamacién =
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Denninson y colaboradores (1985)
describen Gingivitis Ulceronecrotizante en
grupo homosexuales seronegativo para
HIV =

Un grupo de autores encuentra una
relacidn de Gingivitis Uleeronecrotizante
con HIV en gran cantidad de casos =

Geneo 1990 reporta Periodontitis
Ulcerativa Necrotizante como resultado
de episodios recurrentes de Gingivitis
Ulcero Necrotizante en pacientes
infectados con HIV.™ Se han reportado 2
pacientes con HIV con Estomatitis
Gangrenosa {Cancrum Oris o Nom ¥
Esta lesidn es una extensidn de Gingivitis
Uleero Necrotizante** Winkler y
colaboradores en 1989 sugieren que estas
lesiones tienen origen en el periodonto de
pacientes infectados con HIV® Winkler y
Murray (1957} diferencian: enla HIV-F, la
pérdida es en un periodo de 6 meses, enla
Anug la pérdida se presenta después de
episodios recurrentes *

Williams, et al, (1990) describen
estomatitis necrotizante como una
complicacién de HIV-0.5

Cuando estas lesiones perindontales y
gingivales son observadas en individuos de
alto riesgo o en aguellos en quienes la
infeccién por HIV es una posibilidad, el
diagndstico diferencial del SIDA debe ser
incluido.®

La primera periodontitis asociada a
HIV, clinicamente se parece a una
Gingivitis Uleero Necrotizante Aguda'™®
superimpuesta a una periodontitis ripida
progresiva.

8i Verman y colaboradores obsenvaron
enf. periodontal avanzada, con severa gin-
givitis, resecidn gingival y pérdida dsea 22

Aquella periodontitis asociada a HIV
tiene alguna delas caracteristicas de GUN,
algunas diferencias sugieren que las
lesiones asociadas a HIV, pueden ser una
forma inusual, répida progresiva de la
cun.ll 1%

Informaciones preliminases sugieren
que una disminucién aguda en la relacidn
de T4/T8 puede iniciar la progresidn de la

lesitin de Gingivitis a Lesion Periodontal

24,10

En marzo de 1989 un grupo de autores
reportaron Enf. Periodontal ripida
progresiva en pacientes con SIDA®

La Periodontitis rdpida progresiva
puede serla primem indicacién observable
de la existencia de SIDA en un paciente
con problemas de su sistema inmune,
importante como diagnéstico temprano.®

La fistula oro- antral se presenta como
unaeomplicacién usual de Enf. Periodontal
asociada a HIV *

La gingivitis asociada a HIV se
caracteriza:

a. Porun Ertema fuertemente rojo y un
edema de la encia adherida, fue se
puede extender hasta la mucosa
alveolar.

b. Cambios inflamatorios en la encia
marginal acompafiada de petequias y/
o lesiones rojas difusas en la encia
adherida y mucosa oral,

c.  El margen gingival presentaa menudo
banda roja lineal distintiva ine-
rementada, tendencia a sangrar
ESPDI‘J*#‘HEH]‘I‘IEI‘I[E. ST T. 0808, 20, 30, L. IL 3

La Periodontitis asociada al HIV se
caracteriza por;

a. Un proceso extremadamente ripido v

progresivo.

b. Necrosis interproximal, ulceracidn,

Edema, Eritema marginal intenso,
Eritema encia y adherida,

(Figd) Enfermedad Periodontal
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(Fig.5) Enfermedad Periodontal

e Sangradeo gllig!'\ml espontineo y dolor,
. Pérdida dseq, T LEmM manaL =

Lapérdida de soporte periodontal y ol
estade de la Enf. Pericdontal han sida
positivamente correlacionadas con
proporciones incrementacdns de estaliloco-
cossupragingival y hongos sub-gingivales. ™

Loshuéspedesinmunocomprometidos
de HIV pueden ser susceptilles a
infecciones por organismos oportunistas
gue no habitan cominmente en boon; estn
nocidn es consistente con el hecho de ejuaes
la expresidn clinica principal del SIDA es
el desarrollo de infecciones aportunistas
frecuentemente fatales. Por otro lada,
algunos autores lanzan la hipétesis de que
la periodontitis estd asocinda a HIV. Los
patégenos periodontales tienden a
empeorar ain mas el sistema inmune de

los pacientes infectados con HIV W

Estucios sobre la microflor cultivabile
deben ser requeridos para determinar s la
microbiota de ln periodentitis asociada a
HIV essimilarodiferente aaquellavistaen
GUN.

La similariclad microbicldgicn entre
HIV-G y HIV-F es consistente con el
concepto que HIVG es una etapa mis
temprana de HIV.F.

Una explicacién posible es que los
patdgenos que se sospecha estin presentes
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en la lesién gingival HIV-G, pueden ser
relativamente avirulentos hasta que son
influenciados por otros factores. '™

Tratamiento lesiones
periodontales

En general, el tratamiento para estas
lesiones requiere de 4 componentes:

Debridamiento
Terapia Antimicrobial Local
Tratamiento rapide y efective

. Mantenimiento regular
Terapia Antimicrobial sistémica
Control placa™

HEHOn e

Grassi y colaboradores demostraron
que el uso de gluconato de dorhexidina al
0.12% mostraba una disminucién en los
signos clinicos de HIV-Gingivitis y HIV-
Periodontitis, ¥ una disminucién en la
pérdida de inserdién durante los 3 meses
del estudio ™

La combinacién de terapia con agente
anti-bacterial, més la limpieza profunda
por debajo del tejido, puede suministrar
un tratamientoefectivo para la Periodontitis
HIV, un agente come el gluconato de
clorhexidina 2 veces al dia ™7

Otros autores recomiendan el
debridamiento profunde {Detartraje
aislade) mds la aplicacién tépica de
Betadine (Iodao) y administrar antibidticos,
previa consulta con el médico ®

Otros autores dividen el tratamiento

periodontal en:

A Traltam.[entu ripido y efectivo

B. Eliminar flora anaerébica sub-gingival

- Detartraje - raspado radicular

- Irrigando povidona - iodine (Betadine
10%:)

C. Instrucciones Higiene Oral.

D. Enjuagues Orales {Gluconate de
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Clorexidina 2 veces dia).
E. Antibisticos (Enf. Severa).
-Metronidazal Tab. 250 mg. 4/dia
-Clindamicina Tab. 300 mg. 3/dia™

Los pacientes con HIV Periodontitis,
HIV Gingivitis, no responden satisfactoria-
mente al tratamiento regular y se destruye
muy répidamente el tejido que rodea los
dientes 55 14 1514

La Histopatologia de la Gingivitis varia
dependiendo de la duracién del proceso
inflamatoria.

Las Biopsias realizadas en varios
estudios muestran que nohay infiltrado de
eélulas inflamatorias; una posible
explicaridn puede ser que la deficiencia
celular de T4 puede haber resultado en
una respuesta inflamatoria cmuplehu,
debida a la reduccién o ausencia de

mediadores de células inflamatorias.®

Conclusiones:
Virus de la
inmunodeficiencia humana

A. El HIV, el causante del SIDA.

E. El HIV es un Retrovirus, éste porta
una enzima, la relrotranscriptasa inversa,
que puede utilizar el ARN virico de molde
para fabricar ADN,

C. El retrovirus (HIV) afecta
principalmente las células T4 y macréfagos,
células que contienen el compleje CD4.

D. La muerte celular se puede llevar a
cabo por varos mecanismos, entre esos la
Apoptosis.

E. Las manifestaciones orales suelen
ser la primera expresidn clinica de SIDA.

F. La prevalencia en el mundo va en
aumento de acuerdo a los tltimos datos
epidemiolégicos.

G. Los patdgenos que encontramos
en los pacientes con Enf. Periodontal
infectados con SIDA, suelen serlosmismos
que pacientes sin SIDA, mis patdgenos
oportunistas.

H. Las afecciones gque afectan los

tejidos gingivales suelen ser, Gingivitis HIV,

Periodontitis HIV, Gingivitis Uleero
Necrotizante.

I. La terapia suele ser: Control Plaea,
Agente  Anti-Flaca (enjuagatorio),
Detartraje, Alisado, Terapia Antinsicrobinl
{Antibidticos).

J. En algunes casos esta terapia no

responde adecuadamente.

SUMMARY

In the early 80's an infectious disease
appears creating serious problems in the
delivery of heal the care. The viral agent
belongs to the retrovirus family: Human
inmunadeficient vinis which canses the
adquired inmunedeficienty synidrome
(AIDS); it was isolated] between 1952 -
1954,

The genetic material of retrovirus is
RNA, and he has the transcriptasa that
uses the vibrio RNA to produce DNA.

HIV infects T4 cells and cells that have:
C4 complex celular cleath is produced
through several mechanism among which
we have apoptosis.

Patients with severe inmuno-
Suppression as consedquence of infechon
by HIV are at risk for a number of severe
disease cansesd by apportunistic agents.

Oral involvement is one of the frst
signs of the disease, this includes
periodontal disease seen in HIV infected
PnrmnsfHIV-P:I, }II‘l-":Lﬁsnc-i:1t§-.:lgi|igi\'i1ts
and necrotizing stomatitis of periodontal
arigin.

Treatment of these lesions requires
debridement local, antimicrobial terapy
ancl imediate follow-up care.
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