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VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA
AGUDA (VIH) Y MANIFESTACIONES A
NIVEL PERIODONTAL.

Univ. Felipez Flores Arturo?.
RESUMEN.

Inmuno: El sistema inmune es el seguro
0 proteccion de nuestro organismo contra
las infecciones de todo tipo desde un
catarro hasta un cancer.

Deficiencia: El sistema inmune no trabaja
normalmente para proteger a la persona
infectada.

Adquirida: No es wuna enfermedad
heredada o genética, si no que se ad-
quiere a través de circunstancias
especificas.

El Virus de la Inmunodeficiencia Hu-
mana se caracteriza por producir una
infeccion intracelular, destruyendo los
linfocitos T4 (auxiliadores), de este modo
el organismo humano queda susceptible
a la invasion de cualquier otra
enfermedad oportunista.

La boca es un gran escenario por donde
desfila una gran cantidad de lesiones
durante el transcurso de la enfermedad.
Las lesiones orales son indicadoras de la
presencia de la infeccion, presentandose
como rasgos clinicos tempranos de la
enfermedad, predicen la progresion,
determinan la oportunidad del
tratamiento anti-VIH y de la enfermedad
oportunista.

Se han experimentado muchas formas
para tratar de eliminar este virus pero su
carjcter mutante y agresivo no ha
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permitido que se adelante lo que se
quisiera.

Sin embargo el uso de antirretroviricos
es en la actualidad el principio
fundamental del tratamiento del virus de
la Inmunodeficiencia Humana, cuyo
objetivo principal es suprimir al maximo
la replicacion del mismo.

HISTORIA.

Este virus aparece por primera vez en la
primavera de 1981 en Los Angeles,
Estados Unidos. El Dr. Gottlieb des-
cubre los primeros cinco casos en
jovenes homosexuales masculinos. El
agente VIH que lo produce fue aislado
por el grupo de Luc Montagnerdel
Instituto de Pasteur de Francia en 1983.
Desde entonces hasta la fecha ha tenido
lugar una enorme pandemia que afecta
ya a mas de 140 paises. Hasta la fecha,
42 millones de personas han sido
detectadas seropositivas al VIH en el
mundo.

INTRODUCCION.

El VIH es un retrovirus que tiene la
informacién genética de un RNA (acido
ribonucleico), este virus una vez dentro la
célula produce la transciptasa reversa, la
cual es una enzima que utiliza el RNA
como patron para originar un complejo
en forma de DNA (acido
desoxiribonucleico). Este mecanismo es
tipico de los retrovirus. En el organismo
el VIH identifica y se une a los receptores
celulares en las membranas de los
linfocitos T (CD4), linfocitos tipo
auxiliadores, lo que da lugar a una
infeccion intracelular. La funcion de este
linfocito, que constituye el 60 a 80% de
los linfocitos circulantes, es facilitar la
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reaccion del sistema celular
inmunolégico. La destruccién de estos
linfocitos explica como el VIH tiene un
efecto devastador sobre este sistema, el
cual en vez de eliminar al VIH acaba
autodestruyéndose. La disminucién del
namero absoluto de linfocitos marca la
aparicion de las infecciones oportunistas
y esta claramente correlacionado con la
progresion de la enfermedad.

En la actualidad se conoce como SIDA a
una situacion clinica caracterizada por la
aparicion de infecciones oportunistas y
procesos humorales como consecuencia
de una grave lesion del sistema inmune,
debido a la infeccidon del virus de la
inmunodeficiencia humana.

El VIH se ha identificado en casi todos
los fluidos corporales, sin embargo,
solamente hay evidencia de transmision
en sangre, semen, secreciones vaginales
y leche materna.

Las personas infectadas por el virus
pueden permanecer asintomaticas hasta
10 aflos 0 mas sin que aparezca el SIDA,
en la actualidad existe un grupo
indeterminado de pacientes que no lo ha
desarrollado por mas de 15 afios.

CLASIFICACION.

En 1986 The Center for Disease Control
(Centro de Control de Enfermedades.
CDC) de Atlanta realizé una clasificacién
para ubicar a los pacientes portadores de
VIH, esta se divide en cuatro grupos:

Grupo 1: Infeccién Aguda
Grupo 2: Portador asintomatico

Grupo 3: Linfadenopatias persistentes
generalizadas.

Grupo 4: SIDA franco o mayor,
Sintomas generales.

Infecciones del Sistema Nervioso Central
Infecciones oportunistas

Neoplasias

Manifestaciones generales.

En 1993 la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) clasific6 la infeccion para
poder estandarizar  protocolos de
investigacion y tratamiento.

Dicha clasificacion estd determinada por
dos parametros:

Aspecto clinico de la persona (grupos A,
B, C).

Conteo de células CDA4.

Categoria A: Persona asintomaticas con
adenopatias persistentes generalizadas
con infeccion aguda o sin ella.

Categoria B: Pacientes con sintomas
pero que no estan en el grupo A ni C
(sintomas menores). Se incluyen
aguellos con angiomatosis bacilar,
muguet, candidiasis vulvo-vaginal,
displasia cervical, leucoplasia vellosa,
herpes zoster, enfermedad inflamatoria
pélvica y neuropatia periférica.

Categoria C: Constituye un indicador de
SIDA. Existe la presencia de
enfermedades oportunista, neoplasias,
infecciones del sistema nervioso central y
manifestaciones generales. Ademas de
tuberculosis pulmonar, carcinoma
invasivo de la cerviz y neumonia
bacteriana recidivante.
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Conteo de células CD4:

Mas de 500 c/mm3 Al Bl C2
De 200 a 499/mm3 A2 B2 C2
Menos de 200/mm3 A3 B3 C3

VIH-SIDA 'y su relacion a nivel
periodontal.

El VIH como se mencioné causa un
desgaste gradual de la inmunidad celular
con depresion de la produccion de
anticuerpos en las etapas finales de la
enfermedad.

El proceso de la enfermedad periodontal
depende no solo de la presencia y
severidad de los factores bacterianos
locales, sino también de la resistencia de
los tejidos periodontales a la agresion, la
cual a su vez depende de factores
sistémicos y genéticos individuales.

Entonces la importancia del sistema
inmunitario en la regulacion de la
respuesta del huésped a la placa
bacteriana es de vital importancia, por lo
tanto el sistema inmunitario constituye un
claro factor de riesgo modificador de la
enfermedad periodontal humana.

Existen factores sistémicos que agravan
una lesiéon inflamatoria iniciada por la
biopelicula, aunque por si solos no
inician la gingivitis o periodontitis. Por
otro lado existen enfermedades
sistémicas que por si solas son capaces
de iniciar la lesién gingival o periodontal
por diferentes mecanismos patdgenos.
Por ejemplo: la presencia en la gingiva
de infecciones especificas como
tuberculosis o sifilis, trastornos 06seos
como la enfermedad de Paget.

La periodontitis se caracteriza por la
inflamacién gingival severa, sangrado
espontaneo, dolor agudo y pérdida 6sea
muy rapida. La evolucibn de la
periodontitis en los pacientes con VIH se
facilta con las alteraciones en la
funciones de los leucocitos PMN como la
quimiotoxina, fagocitosis y destruccion
bacteriana.

La reduccion de las células T (CD4)
contribuye a una respuesta sobre-
exuberante de los PMN que intentan
compensar el sistema inmunitario de
adaptacion defectuosa. Por lo tanto las
formas mas graves de periodontitis se
asocian con la disminucion del recuento
de CD4, lo cual explica el papel protector
de las células T en la periodontitis.

Se menciona que la mayoria de los
pacientes con SIDA sufre lesiones de
cabeza y cuello, mientras que las
anomalias  bucales son bastante
comunes en personas positivas al VIH
que todavia no tienen  SIDA.
Publicaciones indican una  sélida
correlacion entre la infeccién por VIH y
candidiasis bucal, leucoplasia bucal
pilosa, sarcoma bucal de Kaposi.

Otras entidades periodontopéticas que
aparecen con mas frecuencia en los
pacientes inmunoderpimidos es la
gingivitis ulcero necrotizante aguda
(GUNA) la cual suele extenderse a una
periodontitis ulceronecrotizante.

Tratamiento  antirretrovirico  de la
infeccion por el VIH.

La funcion principal de los
antirretroviricos desde 1986, cuando se
inicio el primer ensayo clinico con un
medicamento de estas caracteristicas, ha
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sido la de suprimir al méaximo la
replicacion del VIH-1 con la finalidad de
permitir que el sistema inmune, de forma
espontdnea, no tan solo no siga
deteriorandose sino que se recupere.
Con ello se consigue evitar la progresion
clinica (reduccién en la incidencia de
enfermedades oportunistas y neoplasias
asociadas al SIDA como linfomas o el
sarcoma de Kaposi) y aumentar la
supervivencia.

Cuando el tratamiento se inicia en
pacientes con infeccién cronica por el
VIH-1 (que es lo habitual), raramente se
recupera la capacidad de respuesta de
los linfocitos CD4 frente a los antigenos
especificos de VIH-1 (que se perdié
rapidamente  durante las primeras
semanas de la infeccién) lo cual seria
crucial para regular de forma positiva la
respuesta citotoxica especifica de los
linfocitos CD8 que es la capaz de
controlar de forma eficiente la replicacion
de los virus incluyendo el VIH-1.

Los medicamentos actualmente
disponibles bloquean la duplicacion del
VIH-1 inhibiendo la T1 o la proteasa
virica. Los inhibidores de la T1 desde un
punto de vista quimico y estructural son
analogos de nucleésidos, de nuclettidos
0 bien tienen una estructura diferente
muy variable de un compuesto a otro
(englobados estos ultimos con el nombre
de inhibidores de la T1 no nucledsidos).

Los IP son compuestos peptidomimeticos
analogos o miméticos del sus-trato que
es la poliproteina sintetizada por el VIH-1
al replicarse.

El  tratamiento  antirretrovirico  en
pacientes en la etapa de infeccién aguda
suele reservarse para el periodo de
tiempo que va entre la infeccién inicial o
contagio y la seroconversion. Las
principales razones para tratar a un
paciente con infeccion reciente son
impedir el deterioro del sistema
inmunitario o restaurarlo rapidamente y
de forma completa y alcanzar una
situacién de equilibrio virolégico, con lo
cual la evolucion en el paciente seria
potencialmente mas lenta. Por lo tanto el
paciente ante ésta situacion se somete a
un tratamiento incobmodo y téxico de por
vida.

Para el tratamiento antirretrovirico en
pacientes en la etapa de la infeccién
crénica o ya establecida no hay datos
gue permitan establecer un orden claro
de prioridades debido a que es necesario
tener en cuenta la tolerancia, las
interacciones, las ventajas e
inconvenientes de cada régimen vy
también su estilo de vida. En los
pacientes en situacion muy avanza-da,
con una carga virica basal muy elevada o
que precisen una rapida recuperacion
inmunolégica, es posible que se deba
considerar regimenes muy potentes con
mas de tres medicamentos e incluso
regimenes que incluyen medicamentos
de las tres familias pero teniendo
siempre en cuenta la potencial toxicidad,
interacciones y la aceptacion por parte
del paciente.
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