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RESUMEN 
 

 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida, es una enfermedad 
grave, mortal, caracterizada por una inmunodeficiencia adquirida 
producida por un retrovirus que ataca al sistema inmunológico, 
específ icamente a los leucocitos Th (o T4 cooperadores) y 
macrófagos, ocasionando una serie de cuadros clínicos de tipo 
infeccioso y tumoral. El conjunto de enfermedades que se 
presentan a consecuencia de la infección por el Virus de 
Inmunodeficiencia Humana (VIH) se denomina Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). Desde el punto de vista 
clínico-virológico se pueden distinguir tres fases evolut ivas: fase 
precoz o aguda, fase intermedia o crónica y l a fase f inal o 
infección avanzada por el VIH. La aparición de las 
manifestaciones bucales de la infección por VIH puede 
presentarse en cualquier estadio de la enfermedad. En los 
individuos  infectados por el VIH pueden presentarse lesiones 
pulpares, cuya clasif icación no dif iere de la aplicada para 
individuos sanos. Recientes estudios han demostrado la 
presencia del virus en el tej ido pulpar. La incidencia de 
complicaciones derivadas del tratamiento endodóncico 
convencional es en estos pacientes similar a l a observada en la 
población general.  Aunque numerosos autores coinciden en que 
no existe contraindicación médica para la terapia endodóncica, 
es importante tomar en cuenta la condición física del individuo, 
su historia médica y el empleo de algunas drogas que forman 
parte de su terapia antirretroviral y que pueden afectar 
signif icat ivamente el curso del tratamiento o el pronóstico.  
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INTRODUCCIÓN 

Durante las últ imas décadas, la humanidad entera ha 

enfocado gran atención sobre una nueva enfermedad 

transmisible a la que se denominó "síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida" (SIDA) la cual se comenzó a 

propagar rápidamente y que se caracte riza por pérdida de las 

funciones normales del sistema inmunitario o de defensa, dando 

lugar a la aparición de las l lamadas infecciones oportunistas.  

Pasaron varios años antes de que se descubriera que esta 

enfermedad se asociaba con la presencia de un virus al que hoy 

se denomina "virus de inmunodeficiencia humana" (VIH).  

 

La administración precoz y rut inaria de antirretrovirales a 

los pacientes infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia 

Humana (VIH), han incrementado la esperanza de vida de estos 

enfermos de forma considerable. En consecuencia, el SIDA se 

está transformando en una enfermedad crónica, lo cual l leva 

implícita una mayor demanda de cuidados en el área de la salud 

en general,  entre los que evidentemente se incluye la atención 

odontológica.  
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El conocimiento por parte del paciente de su condición de 

infectado aumenta con frecuencia su preocupación por la salud 

oral,  y esto se traduce en una mejora de los hábitos de higiene y 

en un incremento del número de visitas al especialista. La 

mayoría de estas consultas no están relacionadas con las 

manifestaciones orales de la infección por el VIH, sino con 

tratamientos odontológicos convencionales, dentro de los cuales 

en algunos casos es necesaria la terapia endodóncica.  

 

El objet ivo del tratamiento de conductos es prevenir y de 

ser necesario, curar las patologías  perirradiculales de origen 

endodóncico. Para alcanzar esta meta, la terapéutica 

endodóncica se basa entre otras, en una razón biológica bien 

fundamentada que consiste en remover todo tejido orgánico e 

inorgánico, infectado o no del sistema de conductos radiculares. 

Sin embargo,  la evolución de los casos no sólo depende de las 

condiciones locales del diente a tratar, sino también en gran 

medida de las condiciones sistémicas del paciente, las cuales 

pueden afectar  el curso del tratamiento o el pronóstico del 

mismo. 

 

 El conocimiento de los valores específ icos crít icos 

sanguíneos, el estado inmunitario y las medicaciones que se 
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usan, son esenciales para cualquier tratamiento que 

proporcionemos a un paciente con el virus de inmunodeficiencia 

humana (VIH).  

 

El objetivo de este trabajo especial de grado es analizar la 

inf luencia de las condiciones sistémicas en individuos VIH/SIDA 

en la selección de casos para tratamiento endodóncico. 
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II. REVISIÓN DE LA LITERARURA 

1.GENERALIDADES DEL SÍNDROME DE INMUNODEFICIENCIA 

ADQUIRIDA  

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) fue 

reconocido por primera vez en Estados Unidos en 1981, cuando 

los Centros para el Control de Enfermedades (CDC)  publicaron 

los primeros informes sobre casos de infecciones por gérmenes 

“oportunistas” en varones homosexuales previamente sanos 

evaluados en Nueva York y California. Todos estos enfermos 

tenían un deterioro notable de la respuesta inmunológica celular, 

con gran disminución de linfocitos T colaboradores en sangre 

periférica 101.   

 

La enfermedad comenzó a describirse en varones y 

mujeres adictos a drogas por vía parenteral e inmediatamente 

después en receptores de transfusiones sanguíneas y 

hemofílicos. Cuando se fue conociendo el patrón epidemiológico 

de la enfermedad, quedó claro que el agente etiológico más 

probable de la epidemia era un microorganismo transmisible por 

contacto sexual (homo y heterosexual) y por la sangre y los 

hemoderivados28.  
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Luc Montagnier et al, del Inst ituto Pasteur de Paris aislaron 

un retrovirus T-l infotrópico a partir de un paciente con 

linfadenopatía y lo l lamaron Virus Linfoadenopático Asociado 

(LAV)(Greenspan 1986). Por su parte, Robert Gallo del National 

Center Inst itute of Bethesda, E.U.A., demuestra claramente el 

agente causal del virus de inmunodeficiencia humana, 

nombrándolo virus linfotrópico T humano III (HTLV-II I)80. En 

1986, el comité internacional de taxonomía de virus recomendó 

el término VIH (Virus de Inmunodeficiencia Humana),  para 

dist inguir a éste como un nuevo patógeno humano 

reconocido28,54,55.  

 

En la X Conferencia Internacional sobre SIDA, realizada en 

Yokohama- Japón, el norteamericano Robert Gallo reconoce el 

mérito del descubrimiento del virus del SIDA a Luc Montagnier . 

 

1.1. Historia natural de la infección por VIH/SIDA 

El agente et iológico del SIDA es el VIH, que pertenece a la 

familia de los retrovirus humanos, dentro de la familia de los 

lentivirus, los cuales pueden causar enfermedades en otras 

especies animales como ovejas, caballos, cabras, vacas, gatos y 

monos. Los cuatro retrovirus humanos reconocidos pertenecen a 

dos grupos distintos: los virus l infotrópicos T humanos , VLTH -I y 
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VLTH-II, que son retrovirus transformadores y los virus de la 

inmunodeficiencia humana, VIH-1 y VIH-2, que son virus 

citopáticos. Aunque dif ieren en su estructura genómica y en su 

antigenicidad, ambos producen síndromes clínicos similares; sin 

embargo el agente causal más común  de enfermedad por VIH en 

el mundo es el VIH-1, proveniente probablemente de África 

Central  donde parece haber emigrado a América del Norte, 

Europa y de all í a todos los países 28.  

 

Morfológicamente los dos virus presentan una estructura 

icosaédrica similar, observada al microscopio electrónico 

(Grafico. 1). Su envoltura externa es una doble capa lipídica, 

provista de numerosas proyecciones constituidas por dos 

glicoproteínas principales, la gp120 externa y la gp41 

transmembrana, las cuales juegan un papel fundamental en la 

unión con la célula huésped. Inmediatamente por  debajo de la 

envoltura externa se encuentra la proteína p17 formando una 

estructura similar a una matriz. Por últ imo, la cubierta del 

nucleoide central está constituido por la proteína p24 y en el 

centro del núcleo se encuentra el genoma viral (2 cadenas 

idénticas de ARN unidas por la p7) y proteínas de función 

enzimática (transcriptasa reversa, integrasa, proteasa) o 

reguladoras28,68.  
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Graf ico 1: Cor te transversal del HTLV-I ,  la part ícu la mide 1000 
amstrong .La envuel ta externa es una doble capa l ip ídica atravesada 
por  proteínas . la  envuel ta recubre e l núcleo con var ios t ipos de 
proteínas ,en e l núc leo hay dos moléculas de ARN ,unidas a l ARN 
hay var ias copias de la enzima transcr iptasa inversa. Tomado de  

h t tp : / /www. tododrogas .net .  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Graf ico 2: Morfo logía del  VIH.  Tomado de h t tp : / /www.v ihs ida.c l  
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Esta estructura está codif icada por un genoma muy 

complejo del que se conocen 3 genes estructurales: gag  (matriz y 

cápside), pol (enzimas), env (envoltura) y 6 reguladores (vif, vpr, 

vpu, tat, rev, nef) de otras funciones: infectividad y l iberación de 

viriones, entre otras68.  

 

El gen gag , codif ica proteínas estructurales como p24, p9, 

p4 y p17; las secuencias del gen pol, que codif ican la 

transcriptasa reversa, la integrasa y la proteasa viral nece sarias 

para la replicación del virus y las secuencias env , codif ican 

glucoproteínas de la envoltura viral, como la gp120 que 

constituye la porción externa, participando directamente en el 

reconocimiento del receptor específ ico del virus, la molécula de 

CD4 y la gp41 implicada en el proceso de fusión de las 

membranas entre el virus y la célula 21,102,103 .   

 

 

 

 

 

 

 

Gráf ico 3:Estructura y Genoma del  VIH.  Tomado de h t tp : / /www.v ihs ida.  
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El VIH tiene como propiedad biológica una gran af inidad 

por las células que expresan una proteína de superf icie l lamada 

CD4+, las cuales tienen importancia tanto en la inmunidad 

celular como humoral. Dentro de estas células tenemos 

principalmente los macrófagos y linfocitos CD4+ o linfocitos 

cooperadores. También se ha descrito en cé lulas que expresan 

niveles reducidos de CD4 como linfocitos B, células de la  

microglia (sistema nervioso), células de Langerhans, células 

retinales, células de la mucosa del colon, glándulas salivales, 

próstata, testículos, pulmón, corazón, glándula adren al, así como 

también algunas células del cerebro y células endoteliales 

activadas20,28,55.  

 

Los l infocitos CD4 constituyen las células blanco por 

excelencia para el VIH y el segundo lugar lo ocupan los 

macrófagos t isulares. La sangre periférica contiene a lrededor de 

un 1% de los linfocitos totales del organismo. Entre un 1 -10% 

están infectados, sin embargo en los órganos l infoides ocurre 

algo cuantitativamente más importante. Se est ima que hasta un 

40% de los CD4 del ganglio l infático están infectados 68.  

 

En estudios realizados para analizar el ARN viral de 

órganos l infoides, se encontró una gran cantidad de viriones 
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presentes en los espacios interdigitantes de la células 

dendríticas, en íntimo contacto con linfocitos. Las células 

estaban cubiertas con el virus, mas no infectadas. Al realizar 

pruebas de PCR, se demostró que menos de 1% de los linfocitos 

infectados replican el genoma proviral, manteniéndose latente en 

la mayoría de los linfocitos infectados. Se concluyó entonces 

que, un grupo mayoritario de l infocitos infectados, alberga un 

genoma proviral latente, en contraste con otro grupo que 

contiene el virus productivo, siendo estos los responsables de la 

producción de vir iones en el paciente infectado 67.  

 

Por otra parte, las células de est irpe macrofág ica, juegan 

un papel importante en el sistema inmunológico (presentación de 

antígenos, l iberación de quimiocinas, entre otros). El porcentaje 

de macrófagos infectados es muy reducido, en el los el virión se 

replica muy lentamente comparado con los CD4, pero  a largo 

plazo constituyen importantes reservorios que perpetúan la 

infección y  pueden generar resistencia antiviral 68.  

                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

1.1.1.  Definición de infección por VIH/SIDA.  

Antes de la identif icación del VIH  como agente etiol ógico, 

el SIDA fue descrito por los Centros para el Control de 

Enfermedades como la presencia de una enfermedad 
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“oportunista” diagnosticada de modo confiable, la cual indicaba 

un defecto subyacente de la inmunidad mediada por células, sin 

causas conocidas de defectos inmunitarios como 

inmunosupresión iatrógena o neoplásias malignas subyacentes.  

 

Las siglas SIDA, signif ican Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida. Es una enfermedad grave, mortal, caracterizada por 

una inmunodeficiencia adquirida producida por un retrovirus que 

ataca al sistema inmunológico, específ icamente a los leucocitos 

Th (o T4 cooperadores) y macrófagos, ocasionando una serie de 

cuadros clínicos de tipo infeccioso y tumoral, localizados y/o 

diseminados que caracterizan a este  síndrome 82.   

 

El conjunto de enfermedades que se presentan a 

consecuencia de la infección por el Virus de Inmunodeficiencia 

Humana (VIH) se denomina Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida (SIDA). La diferencia entre la infección por el VIH y el 

SIDA, radica en el hecho de que un individuo puede estar 

infectado por el virus y no manifestar problemas de salud en 

muchos años. El SIDA constituye la forma más grave de la 

infección, presenta manifestaciones clínicas, generalmente 

varios años después de la infección 63.  La definición de SIDA no 
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se establece inicialmente para la asistencia práct ica de los 

pacientes sino para estudios de vigilancia.  

 

La infección por  el VIH ocurre  a través del contacto con 

f luidos corporales infectados (sangre y sus productos, semen y 

f luidos vaginales durante el contacto sexual sin protección y  la 

leche materna), que contengan suficiente concentración de VIH 

como para transmitir lo a través de el los. No se ha evidenciado 

que se pueda transmitir por medio del sudor, la sal iva, orina,  ni 

las lágrimas22.  

  

  El mecanismo de infección se inicia una vez que en 

presencia del antígeno de superf icie CD4, el VIH se une a los 

receptores CD4 uti l izando las gl icoproteínas  gp120 y la gp41, 

mediante fusión directa de la membrana viral con la membrana 

celular del huésped, este fenómeno recibe el nombre de f i jación.  

 

Al entrar el virión del VIH en la célula, se activan las 

enzimas del complejo nucleoproteico y comienza el ciclo 

reproductor. El núcleo proteico del virus se rompe y entra en el 

citoplasma celular, el genoma ARN del VIH se transcribe a ADN 

de doble cadena por intermedio de la transcriptasa reversa viral,  

transformándose en un ADN proviral. El ADN proviral migra al 
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núcleo donde se integra al ADN de la célula a través de otra 

enzima codif icada por el virus, la integrasa. Una vez incorporado 

el ADN proviral (de manera permanente) al ADN de la célula, 

éste puede permanecer en un estado de inactividad o latencia 

por un periodo de tiempo de meses o años, replicarse de forma 

controlada o experimentar una replicación masiva de nuevo ARN 

viral, con formación de viriones que infectarán nuevas 

células28,54.  

 

La activación de la expresión del VIH a part ir de un estado 

de latencia depende de la interacción de varios factores virales y 

celulares. Se ha demostrado que algunos virus tales como: virus 

herpes simple t ipo 1, virus Epstein Barr, virus de la hepatit is B, 

adenovirus, virus linfotrópico T tipo 1 (HTLV-1) e incluso una re-

exposición al mismo VIH o al VIH-2, pueden estimular la 

expresión de VIH. De igual  forma existen factores endógenos 

celulares  inmunomoduladores como las citoquinas, entre las 

cuales se incluyen: IL-1, IL-2, IL-3, IL-6, IL-12, factor de necrosis 

alfa (TNF-α) y factor de necrosis tumoral beta (TNF -β), factor 

estimulante de colonias de macrófagos (M-CSF) y factor 

estimulante de macrófagos-granulocitos (GM-CSF)20,28.  
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Se ha comprobado además que ciertos microorganismos  

son capaces de inducir y aumentar la replicación viral, por lo que 

individuos VIH+ deben ser inmunizados en etapas tempran as de 

la infección28.  

 

1.1.2.  Clasif icación de la infección por VIH/SIDA  

Con la identif icación del VIH en 1983 y la comprobación del 

mismo como agente etiológico del SIDA en 1984, además de la 

disponibil idad de pruebas diagnósticas sensibles y específ icas  

para la infección por VIH; la definición de infección por VIH ha 

sufrido varias revisiones  al pasar de los años. En 1993, los 

Centros para Control y Prevención(CDC) sustituyen la 

clasif icación de la infección por el VIH y los criterios de 

diagnósticos de SIDA en el adulto, establecida por el los en 1986, 

por un sistema clínico-inmunológico en el cual los infectados se 

clasif ican tanto en función de su eventual sintomatología, como 

de su recuento de linfocitos T CD4+ y además se amplían los 

criterios de def inición de SIDA para adultos y adolescentes que 

superen los 13 años de edad 28.  

 

 El  sistema se basa en tres niveles de recuento de 

linfocitos T CD4+ y en tres categorías clínicas, estando 
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representado por una matriz de nueve categorías mutuamente 

excluyentes (Tabla 1)71.  

 

La categoría clínica A incluye a sujetos con primoinfección 

y asintomáticos, con o sin l infadenopatía generalizada 

persistente. La categoría clínica B consiste en procesos o 

condiciones  sintomáticas no incluidas en la categoría clínica C  

ni A y que presentan al menos uno de los siguientes criterios: en 

primer lugar, las condiciones son atribuidas a una infección por 

VIH o son indicativas de un defecto en la inmunidad mediada por  

células y en segundo lugar, las condiciones son considerada s 

por médicos de tener un curso clínico o manejo complicado por la 

infección de VIH (Tabla 2). La categoría clínica C se ref iere a 

todos aquellos pacientes que presenten o hayan presentado 

alguna de las complicaciones ya incluidas en la definición de 

SIDA de 1987, además de considerar tres nuevas condiciones: 

tuberculosis pulmonar, episodios recurrentes de neumonía y 

cáncer de cuello uterino invasivo (Tabla 3) 71.  

 

Las categorías A3-B3-C1-C2-C3 se consideran caso SIDA. 

Usando este sistema, cualquier individuo infectado por VIH con 

un recuento de células T CD4+ menor de 200 por microl itro t iene 
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SIDA por definición, sin tomar en cuenta la presencia de 

síntomas o enfermedades oportunistas.  

 

Aunque la definición del SIDA es compleja y amplia, el 

médico no debe centrarse en si existe o no SIDA, sino que debe 

considerar la enfermedad por el VIH como un espectro que, 

partiendo de la primoinfección, con o sin síndrome agudo, pasa a 

un estadio asintomático y evoluciona hacia la enfermedad 

avanzada71.  

 

 

 

 

 

 

 

                                   Tomado de Pére z S .  e t  a l ,2000.    
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Tabla 2. Enfermedades relacionadas con la infección por el VIH o 
cuyo manejo y t ratamiento pueden complicarse debido a la 
presencia de ésta (CDC-1993)  

 

  Angiomatos is  bas i lar  .  

  Muguet(candid ias is  ora l) .  

  Candid iasis  vulvovaginal pers istente, f recuente o que responde 
mal a l  t ratamiento.  

  Displasia de cervix  in  s i tu .  

  Fiebre (  ≥  38,5ºC) o d iarrea más de un mes.  

  Leucoplas ia ora l  ve l losa.  

  Herpes zóster (dos episodios o uno que afecte más de un 
dermatoma).  

  Púrpura trombocitopénica idiopát ica.  

  L ister ios is .  

  Enfermedad inf lamator ia pélv ica, sobre todo si se compl ica con 
absceso tubo-ovár ico.  

  Neuropatía per i fér ica.  
 
 

 
 

Tabla 3. Situaciones cl ínicas diagnosticadas de SIDA en el adulto 
(CDC 1993)  

 
1.  Candid ias is  t raqueal ,  b ronquia l  o  pu lmonar .  
2 .  Candid ias is  esofág ica.  
3 .  Carc inoma invas ivo de Cerv i x  
4 .  Cocc id io idom icos is  d isem inada (en una loca l i zac ión  d i ferente  o  además  de los  

pu lmones  y  l os  gang l i os  l in fá t i cos  cerv ica les  o  h i l ia res .  
5 .  Cr i p tococos is  ext rapu lmonar .  
6 .  Cr i p tospo r id ias is  con d iar rea más  de un mes .  
7 .  In fecc ión po r  Ci tomegalov i rus ,  de un  ó rgano  d i fe rente  a l  h ígado,  bazo  o  gangl i os 

l in fá t i cos  en un pac iente  de edad super i or  a  1  mes .  
8 .  Ret in i t i s  por  c i tomega lov i rus .  
9 .  Encefa lopat ía  por  V IH.  
10.  In fecc ión por  v i rus  he rpes  s imple  que curse una ú lce ra  mucocutánea de más  de 1  

mes  de evo luc ión,  o  b i en  con b ronqui t i s ,  neumoni t i s  o  esofag i t i s  de cua lqu ier  
durac ión,  que a fec te  a  un pac iente  de más  de 1  mes  de edad.  

11.  H is top lasmos is  d isem inada .  
12.  I sospor i d ias is  c rón ica (>  1  mes) .  
13.  Sarcoma de Kapos i .  
14 .  L in foma de Burk i t t  o  equ i va lente .  
15.  L in foma inmunob lás t ico  o  equ i va lente .  
16.  L in foma cerebra l  p r imar io .  
17.  In fecc ión po r  Mycobac te r ium av ium - in t race l l u la re  o  Mycobac ter ium Kansa i i   

d isem inada o  ext rapu lmonar .  
18 .  Tubercu los is  pu lmonar .  
19 .  Tubercu los is  d isem inada o  ext rapu lmonar .  
20 .  In fecc ión por  o t ras  m icobac ter ias ,  d isem inada o  ext rapu lmonar .  
21 .  Neumonía po r  Pneumocys t is  car in i i .  
22 .  Neumonía bac ter iana recur rente .  
23 .  Leucoencefa lopat ía  mul t i foca l  progres iva.  
24 .  Seps is  recu r rente  por  espec ies  de Salmonel l a  d i fe ren tes  de Salmonel l a  t yph i .  
25 .  Toxoplasmos is  cerebra l  en  un pac iente  de más  de 1  mes  de edad.  
26 .  W ast ing s índ rome (S índrome de desgas te  deb ido a l  V IH) .  

 

Tablas  2  y  3 .  Tomadas  de Pére z S .  e t  a l ,2000.    
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1.1.3 Fases evolut ivas de la infección por VIH/SIDA.  

Sea cual sea la vía de contagio, el VIH se replica de forma 

continua desde el momento de la inoculación hasta el desarrol lo 

de fases avanzadas de la enfermedad. Entre la mult ipl icación 

viral y la respuesta inmunitaria del huésped se mantiene un 

equil ibrio  dinámico cuyo nivel es muy diferente en cada uno de 

los estadios de la enfermedad 28,71.  

 

La destrucción de los linfocitos CD4+ produce una 

inmunosupresión severa que favorece la aparición de infecciones 

oportunistas y neoplasias característ icas del SIDA. El tratamiento 

con terapias antirretrovirales y la prof ilaxis de las infecciones 

oportunistas han modif icado la evolución del SIDA. Desde el 

punto de vista clínico-virológico se pueden dist inguir tres fases 

evolutivas: fase precoz o aguda, fase intermedia o crónica y la 

fase f inal o infección avanzada por el VIH71.  

 

La fase precoz o aguda, en la cual  una vez ocurrido el 

contagio, el virus se disemina a través del organismo invadiendo 

múltiples órganos principalmente los sistemas linfoganglionar y 

nervioso.  Concretamente, la invasión de los tejidos l infoides por 

el virus es un factor fundamental para que la infección se 

produzca, persista y se haga crónica 28,71.  
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La primoinfección de las células vulnerables puede variar 

según la vía de infección. Cuando el virus penetra directamen te 

en la circulación sanguínea  a partir de la sangre  o los 

hemoderivados contaminados, (mediante una transfusión, uso de 

agujas contaminadas para inyectarse drogas, lesiones 

producidas por agentes cortantes o penetrantes, transmisión 

materno-fetal y en algunos casos a través de relaciones sexuales 

asociadas a traumatismos que puedan involucrar sangramiento); 

abandona posteriormente la circulación para invadir el bazo y 

otros órganos linfoides, donde el virus se replica hasta alcanzar 

una concentración crí t ica para, a continuación, provocar un brote 

de  viremia que disemina el virus por todo el cuerpo 71.  

 

 Las célula T CD4+  y los macrófagos son las células blanco 

principales del virus, sin embargo las células dendrít icas , según 

sea su estado de maduración, pueden infectarse directamente 

por el virus o actuar como eficaces portadoras o presentadoras 

del VIH a las células T CD4+ sin que ellas mismas se infecten. 

Las células dendrít icas de las mucosas, conocidas como células 

de Langerhans , se infectan cuando  el virus entra en contacto  

con la mucosa, y estas células transportan el virus  a las células 

T CD4+ de los ganglios regionales. Es probable que este 

mecanismo actúe cuando el virus penetra por vía no sanguínea, 
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bien sea a través de la vagina, recto o uretra durante las  

relaciones sexuales o por el tracto digestivo alto, por deglución 

de semen, f luido vaginal o leche materna infectada. El común 

denominador de la infección local es el drenaje de las células de 

Langerhans hacia los nódulos linfáticos regionales, con 

replicación del virus y posterior viremia 55,64,80 .  

 

 A las 2-6 semanas de la inoculación la mayoría de los 

pacientes t ienen una carga viral muy elevada en plasma; se 

detecta el antígeno del VIH (antígeno p24) y una gran proporción 

de CD4+ se encuentran infectados. Progresivamente van 

apareciendo los anticuerpos (4 a 12 semanas) y la inmunidad 

celular y el antígeno p24 desaparecen y descienden las células 

infectadas55.  

 

 Se alcanza y se mantiene un equilibrio dinámico entre la 

enorme cantidad de viriones que son producidos diariamente y 

eliminados cada día y el gran número de linfocitos que son 

destruidos y generados en el mismo período. El nivel de este 

equil ibrio está relacionado con la evolución posterior de la 

enfermedad y el que sea más o menos favorable para el 

individuo depende, como mínimo, del t ipo de cepa, la cuantía del 
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inóculo y de ciertas características del paciente determinadas 

genéticamente80.  

 

Después del brote de viremia ocurre una rápida 

diseminación del virus hacia otros órganos  linfoides, el cerebro y 

otros tejidos. De un 30 a un 70% de los casos desarrol lan en 

este momento signos y síntomas del denominado síndrome 

retroviral agudo, cuyas manifestaciones son similares a las de la 

mononucleosis infecciosa, pero puede pasar inadve rtido28,91.  

 

 La sintomatología por lo general se presenta de dos a 

cuatro semanas después de adquirir la infección, pero a veces el 

periodo de incubación puede ser hasta de diez meses. Las 

principales manifestaciones son: f iebre y/o sudoración, 

adenopatía, faringit is, odinofagia, erupción maculopapular  en 

cara y tronco, ulceraciones mucosas, mialgias y artralgias, 

diarrea, cefalea, meningitis, parálisis facial, hepatomegalia  y 

esplenomegalia. A nivel sanguíneo puede haber cambios como 

linfopenia, en especial l infocitos CD4 y altos niveles de carga 

viral. Este cuadro desaparece espontáneamente  en el plazo de 

dos o tres semanas, quedando posteriormente el paciente 

asintomático durante varios años 28.  
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 A nivel de laboratorio, para el diagnóstico de la infe cción 

por el VIH, se realizan pruebas que detectan anticuerpos de VIH. 

La seroconversión consiste en el desarrol lo y detección de 

anticuerpos en contra del virus en suero o plasma lo cual se 

denomina serología positiva. Por lo general se presenta de tres a  

12 semanas después del evento de transmisión 64.  

 

 El síndrome de “seroconversión“ no es reconocido con 

frecuencia y podría ser considerado en el diagnóstico temprano 

de los pacientes que presentan los síntomas mencionados por 

Fauci, aunado a una historia  de comportamiento riesgoso64,80 .  

 

En un periodo comprendido entre las 6 y 12 semanas, los 

anticuerpos  contra el VIH son detectables en sangre, los 

pacientes son confirmados como VIH +. Muchos individuos son 

seropositivos a las 3 o 6 semanas, y  más de un 95% de 

pacientes manif iestan seroconversión  entre los 5,8 meses. Sin  

embargo, un porcentaje pequeño  puede presentar un período 

prolongado de 10 meses o más. El t iempo transcurrido entre la 

infección viral y la seroconversión es definido como período d e 

ventana. Durante este periodo, el VIH está presente en los 

f luidos corporales y puede ser transmitido, pero la  serología es 
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negativa y la producción de anticuerpos es baja en un paciente 

infectado22,64 .  

 

En la fase intermedia o crónica, luego del brote inicial de 

viremia se desencadena una respuesta inmunitaria, tanto celular 

como humoral contra el VIH; los niveles de viremia disminuyen, 

desaparecen los síntomas y el virus se concentra en los ganglios 

linfáticos de todo el cuerpo. Tiene una duración variable 

estimada en varios años donde persiste la prol iferación viral,  

aunque a bajo nivel. Se estima que 1 de cada 10.000 linfocitos 

CD4 circulantes estaría infectado pero sólo en el 10% de el los 

exist iría replicación viral.  Las defensas disminuyen: los CD4 

están habitualmente entre 200 y 500 células por mm³. y  

presentan cifras bajas de plaquetas. Los individuos suelen estar 

asintomáticos, con o sin adenopatía y manif iestan mínimos 

trastornos neurológicos 28,71.  

 

La enfermedad en este estadio se encuentra en una fase de 

latencia clínica. Puede haber algunas manifestaciones como: 

lesiones en la piel,  cándida en la cavidad bucal, herpes, alguna 

infección no grave y en muy raras ocasiones infecciones 

graves28.  
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Aunque existen amplias variaciones individuales, se est ima 

que en 10 años el 50% de los adultos y el 80% de los niños 

habrán evolucionado a estados más avanzados, aunque la 

progresión de la enfermedad puede verse inf luida por numerosos 

factores28.  

 

Los niveles de viremia tienen un valor pronóstico 

importante hacia la progresión de la enfermedad por VIH; los 

individuos que presentan en la etapa inicial, bajos niveles de 

viremia estables de seis meses a un año, progresan hacia la 

enfermedad avanzada más lentamente, que aquellos individuos 

con niveles de viremia elevados durante ese mismo t iempo. En 

base a este hecho, la carga viral juega un papel importante en la 

toma de decisiones desde el punto de vista terapéutico y de 

seguimiento de pacientes infectados por VIH 64,71.  

 

Al l legar a la fase f inal o infección avanzada por VIH, el 

t iempo transcurrido desde la infección primaria hasta el 

desarrol lo de la enfermedad avanzada va a ser variable y t iene 

un promedio de diez años aproximadamente. En esta fase el 

recuento de células T CD4+ se encuentra entre 50 y 200 mm³. Se 

produce un incremento de la actividad replicativa del virus, 

probablemente el sistema inmunológico sea ya incapaz de 



 25 

reponer los CD4 destruidos y se reduce su capacidad para limitar 

la multiplicación del VIH progresivamente. Las cargas virales 

linfoides y circulantes se igualan 71.  

  

 Clínicamente, los pacientes suelen presentar una grave 

alteración del estado general,  así como infecciones oportunistas, 

determinadas neoplasias y ciertos trastornos neurológicos 

característicos (Tabla 3). A partir de este momento el individuo 

infectado es considerado como enfermo de SIDA. El CDC en 

1993, modif icó la definición de SIDA para incluir todo paciente 

infectado por VIH, sintomático o asintomático, con contaje de 

células CD4+ por debajo de un nivel crít ico (menos de 200 

células por microlitro). El recuento de los linfocitos CD4+ 

disminuye de manera progresiva y puede descender hasta cifras 

de tan sólo 10 microl itros o incluso puede llegar  a cero, aún así 

los pacientes pueden sobrevivir durante meses y hasta más  de 

un año28,71 .  

 

El pronóstico es variable en cuanto a supervivencia. La 

edad, el mecanismo de contagio y la forma de presentación 

parece inf luir en la supervivencia. El tratamiento con 

antirretrovirales ha favorecido la prolongación de la 

supervivencia en el t iempo: antes de ellos la supervivencia no 
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era superior al 30-50% a los 2 años y menor del 10 -20% a los 4 

años. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
Gráf ico 4:Curso t íp ico de la infección por VIH.  
 
 
Durante e l per iodo in ic ial  después de la infecc ión pr imaria hay una 
ampl ia d iseminac ión del v irus  y un marcado descenso del número de 
célu las T CD4 en sangre per ifér ica. Una respuesta inmune al VIH 
acontece con un descenso detectable en la v iremia, seguido de un 
largo período de latenc ia c l ín ica.  El recuento de célu las  T CD4 
cont inúa en descenso en los años s iguientes hasta a lcanzar un n ivel 
cr í t ico por  debajo del  cual ex iste un r iesgo substanc ia l  de 
enfermedades opor tunistas .          (Panta leo G,  e t  a l  1993)  
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1.2.  Principales manifestaciones bucales en individuos                                  

VIH/SIDA. 

 Las manifestaciones bucales asociadas a la infección por 

VIH son comunes y variadas. Aproximadamente un 40% de los 

signos y síntomas iniciales de la infección por VIH se presentan 

en la región de cabeza y cuello; un 95% de estos individuos 

desarrol lan manifestaciones intrabucales durante el transcurso 

de la enfermedad  15 ,46,91.  

 

 Es necesario que el odontólogo sea capaz de reconocer 

estas lesiones ya que puede ser el primero en diagnosticar de 

manera temprana la infección por  el VIH, lo cual es importante 

en el control de la evolución de la enfermedad y por otra parte, 

permite establecer una terapia adecuada y estar alerta ante la 

presencia de la infección, ya que en muchas ocasiones, los 

pacientes desconocen su  estado de infectividad, y sabiendo o 

no  su situación con respecto al VIH, están recibiendo 

tratamiento odontológico23.  

 

 La aparición de las manifestaciones bucales de la infección 

por VIH puede presentarse en cualquier estadio de la 

enfermedad, sin embargo su mayor frecuencia esta directamente 
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relacionada con el grado de inmunosupresión, la cual se evalúa 

de manera f iable mediante el recuento de linfocitos T CD4+.  

 

 Resultados de numerosos estudios han demostrado que la 

prevalencia de lesiones a nivel de la cavidad bucal es alta en 

individuos infectados por el VIH 37,84,94 ; además varios reportes 

indican  que aproximadamente un 70% de las personas que viven 

con seropositividad para el VIH presentan manifestaciones 

bucales2,4 y que esta proporción se incrementa cuando  la 

enfermedad evoluciona hacia el SIDA.  

 

 Usualmente después de que el recuento de células T CD4+ 

disminuye hasta l legar a 500 cél/ml, los pacientes comienzan a 

presentar los signos y síntomas clínicos de la enfermedad y  a 

medida que la inmunosupresión  aumente serán más frecuentes 

las manifestaciones bucales, lo cual ocurre por lo general en la 

etapa intermedia y avanzada de la enfermedad. Desde el punto 

de vista diagnóstico una lesión bucal puede ser el primer indicio 

de la infección por el VIH y puede tener un valor pronóstico en el 

desarrol lo hacia la enfermedad avanzada 2,4.  

 

 En pacientes seropositivos  sintomáticos, un 40 a 70% 

desarrol la manifestaciones bucales y en pacientes con 
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enfermedad avanzada por VIH un 90% presenta manifestaciones 

bucales. Sin embargo con el uso de terapias antirretrovirales 

combinadas a part ir de 1996 se ha observado una disminución 

importante en la frecuencia de manifestaciones bucales por VIH 

15,28,70,77 .  

 

 Palmer et al 65,  encontraron como resultados de sus 

estudios al realizar evaluaciones clínicas e inmunológicas en 456 

pacientes VIH+, que un 80% de los pacientes en fase de SIDA y 

50% VIH+ presentaron lesiones en cavidad bucal. En otros 

estudios realizados por Chiang  et al 14  y Campisi et al 9 , se 

demostró que un 52% de pacientes en fase de SIDA y un 47% 

VIH+, manifestaban algún tipo de patología bucal.  

 

 La primera clasif icación de las lesiones bucales asociadas 

a la infección por VIH, estaba basada en los aspectos etiológicos 

y en distinguir entre lesiones causadas por  hongos, virus, 

bacterias, lesiones neoplásicas y otras de origen desconocido 73.  

 

 En 1990, se realizó una modif icación en la clasif icación 

para establecer tres grupos principales: 1) Lesiones fuertemente 

asociadas con infección por VIH, 2) Lesiones menos  comúnmente 
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asociadas con infección por VIH, 3) Lesiones vistas en infección 

por VIH25,62.  

 

 Con el f in de incrementar el conocimiento sobre las 

patologías bucales que afectan y prevalecen en estos individuos, 

se han propuesto varias clasif icaciones, las cuales han sufrido 

algunas modif icaciones.  

 

En 1992, los miembros del Centro de Información de la 

Comunidad Económica Europea (CEE) sobre problemas bucales 

relacionados con la infección por el VIH se reunieron con los 

miembros del Grupo Colaborador de los Estados Unidos sobre el 

SIDA Oral, para revisar los criterios diagnósticos y las 

clasif icaciones previamente establecidas, con el f in de unif icar 

criterios y establecer un esquema aplicable en Europa y 

Norteamérica. En la actualidad, esta clasif icación es aceptada 

por la  Organización Mundial de la Salud (OMS) 26.  

 

 La clasif icación se establece dividiendo las patologías en 

tres grandes grupos. En  el primer grupo se encuentran las 

lesiones fuertemente asociadas al VIH, tales como la candidiasis  

la cual se puede presentar en sus diferentes manifestaciones: 

pseudomembranosa, eritematosa, hiperplásica y queil it is angular. 
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También se encuentra la leucoplasia vellosa, el sarcoma de 

Kaposi, el l infoma no Hodgkiniano y las enfermedades 

periodontales, las cuales incluyen tres condiciones: eritema 

gingival l ineal, gingivit is ulcerativa necrotizante, periodontit is 

ulcerativa necrotizante 76.  El segundo grupo, lo constituyen 

lesiones menos frecuentes asociadas a la infección por VIH, 

representadas por infecciones virales no causadas por Epstein -

Barr, como el herpes simple, herpes zoster y papiloma humano. 

Se incluye además, la estomatit is necrotizante, úlceras no 

específ icas y las hiperpigmentaciones melánicas.  

 

 En el tercer grupo se ubican las lesiones observadas en 

VIH, denominadas previamente como “lesiones posiblemente 

asociadas al VIH”, en las cuales se incluyen aquellas infecciones 

por hongos excluyendo la candidiasis, las alteraciones 

neurológicas y enfermedades virales asociadas a 

Citomegalovirus, entre otras26.  

 

En Venezuela, Tovar et al94 , realizaron un estudio en un 

grupo de  208 pacientes con infección por VIH/SIDA, 

encontrando que un 66% de los pacientes presentaron lesiones 

bucales. Las lesiones más comunes fueron las siguientes: 

Candidiasis (48,7%), Leucoplasia Vellosa (12,3%), Herpes Labial 
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(11,7%). Otras lesiones vistas en un porcentaje menor fueron: 

Leucoplasia (6,5%) e Hiperpigmentación melánica (4,5%) 94.  

 

2. PATOLOGÍAS PULPARES EN INDIVIDUOS VIH/SIDA.  

La pulpa esta constituida básicamente por tej ido conjuntivo, 

el cual es similar al que se encuentra en otras partes del cuerpo. 

Sin embargo existen varios factores que modif ican su capacidad 

para responder a los irr itantes, entre los cuales se destacan: el 

estar completamente rodeada por la dentina, lo cual restringe su 

capacidad para tolerar el edema; carece casi en su totalidad de 

circulación colateral, l imitando gravemente su capacidad de 

defensa frente a las bacterias  Los odontoblastos y otras células 

que posee, son capaces de diferenciarse en células se cretoras 

de tejido duro que forman más dentina o dentina irr itacional, o 

ambas a la vez, para tratar de protegerse de la lesión 42.  

 

Es necesario conocer como se desencadena el proceso 

inf lamatorio a nivel de los tejidos pulpares y periapicales en un 

individuo sano, para evaluar las posibles repercusiones del 

deterioro inmunológico en la evolución de estas lesiones cuando 

se presentan en individuos VIH/SIDA 24.  
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Las patologías pulpares y periapicales suelen ser un 

resultado directo o indirecto de la  partic ipación de las bacterias 

del medio bucal. Cualquier lesión de la pulpa puede dar lugar a 

una inf lamación con sus respectivas consecuencias, como son: el 

incremento de la permeabil idad vascular, la vasodilatación, el 

dolor, la resorción del tejido duro y la  necrosis pulpar. Aunque 

los irritantes pueden ser de naturaleza física, térmica o química, 

los microorganismos son considerados como la principal causa 

de las patologías pulpares y periapicales 44.  

  

2.1.  Proceso inflamatorio y respuesta inmunológica. 

Menkin57 def ine la inf lamación como un complejo vascular, 

l infático y una reacción híst ica local de un organismo superior a 

un irri tante. A nivel vascular, el cambio inicial es la contracción 

transitoria de la microcirculación, seguida de una vasodilatación 

casi inmediata, lo cual disminuye la velocidad del f lujo 

sanguíneo. Los hematíes se mueven hacia la mitad del vaso y los 

leucocitos van hacia la periferia a lo largo de las paredes. 

Debido a la contracción de las células endoteliales por inf luencia 

de la histamina, hay una extravasación de plasma hacia los 

espacios tisulares, lo que produce el edema que incrementa la 

presión tisular.  
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La respuesta vascular inmediata suele estar mediada por la 

histamina, mientras que la respuesta vascular tardía está 

mediada por otras aminas vasoactivas, como la bradiquinina. 

Otras proteínas plasmáticas como  el f ibrinógeno, pasan a los 

tejidos y contribuyen a la respuesta inf lamatoria; éste se 

convierte en f ibrina al entrar en contacto con el colágeno tisular 

y forma una malla para aislar la reacción. Los leucocitos 

alineados a nivel de las paredes, se desplazan a través de los 

espacios intercelulares de los endotelios vasculares, en 

respuesta a las señales quimiotácticas que se originan en el 

tejido lesionado. Este fenómeno se denomina diapédesis57.  

 

El resultado del proceso inf lamatorio es un inf i lt rado de 

leucocitos en torno a vasos  di latados; hay un predominio de 

células agudas, las cuales a su vez, son suplantadas por células 

mononucleares crónicas (l infocitos pequeños, macrófagos y 

células plasmáticas). Se observa la presencia de células cebadas 

las cuales pueden ser rica en histamina y bradiquinina; ambos 

son mediadores de cambios vasculares relacionados con 

inf lamación7,57.  

 

La suma total de la respuesta inf lamatoria puede ocasionar 

más daño que los irritantes por sí solos, ya que las reacciones 
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inmunitarias inf lamatorias destruyen componentes celulares y 

extracelulares adyacentes. Trowbridge y Daniels 96  describen el 

caso de un paciente con deficiencia inmunitaria en e l cual se 

observó la colonización bacteriana fulminante de una pulpa, 

acompañada solamente de destrucción e inf lamación menor. En 

un individuo sano la eliminación de las bacterias es rápida, pero 

a costa de la destrucción de los tejidos sanos cercanos.  

 

Smulson y Hagen86 def inen la respuesta inmune como el 

mecanismo mediador  y protector del tejido pulpar ante un daño. 

El sistema inmune es el encargado de defender el organismo 

ante cualquier agresión, y además aumenta y potencia los 

aspectos agudos de la inf lamación.  

 

Los polimorfo nucleares neutróf ilos son las primeras células 

en acudir al lugar del daño y los primeros en tratar de detener la 

invasión de cualquier agente extraño. Si el material extraño 

persiste, empiezan a actuar los macrófagos que además  de 

cumplir su función de fagocitosis (destruir y eliminar dicho 

material), actúan como células presentadoras de antígeno ante 

los linfocitos T cooperadores, induciendo así la respuesta inmune 

celular y/o humoral que se caracteriza por ser específ ica y con  

memoria. 
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El sistema inmune está formado por: un componente celular 

inespecíf ico (polimorfonucleares neutróf ilos y macrófagos), un 

componente celular específ ico (l infocitos T y B), un componente 

molecular específ ico (inmunoglobulinas), un componente 

molecular inespecíf ico (sistema de complemento) y las 

citoquinas.  

 

La lesión del tej ido pulpar resulta en daño celular y en la 

l iberación de mediadores no específ icos de la inf lamación, como 

histamina, bradiquinina y metabolitos del ácido araquidónico. Los 

mastocitos constituyen la principal fuente de secreción de 

histamina en el hombre. Estas se han encontrado tanto en pulpas 

normales como en pulpas inf lamadas. La lesión física de los 

mastocitos o la unión de dos moléculas IgE por un antígeno 

sobre sus superf icies celulares pueden llevar a la l iberación de 

histamina y de otras sustancias presentes en los gránulos de los  

mastocitos100.  

 

Las quininas, producen muchos de los signos y síntomas de 

la inf lamación aguda y son producidas cuando el plasma o las 

calicreínas tisulares se ponen en contacto con los quininógenos. 

Una sustancia similar a la bradiquinina ha sido hallada en el 

tejido pulpar irr itado. Como resultado del daño celular, la 
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fosfolipasa A2 causa liberación de ácido araquidónico de las 

membranas celulares. La metabolización de este ácido trae como 

consecuencia la formación de prostaglandinas, tromboxanos y 

leucotrienos. Varios metabolitos de los ácidos araquidónicos se 

encuentran en pulpit is inducidas experimentalmente en animales: 

parece ser que éstos part icipan en el proceso inf lamatorio del 

tejido pulpar7,57.  

 

Al mismo tiempo que ocurre el proceso inf lamatorio, 

sobreviene la respuesta inmunológica. Los antígenos pulpares 

potenciales incluyen bacterias y sus subproductos dentro de la 

caries dental, los cuales directamente o a través de los túbulos 

dentinarios pueden iniciar diferentes tipos de reacciones 

inmunitarias86.  

 

 Hay presencia de varias clases de inmunoglobulinas en 

pulpas inf lamadas. La presencia de antígenos potenciales en la 

caries y la identif icación de células inmunocompetentes como 

leucocitos polimorfonucleares (PMN), macrófagos, l infocitos, 

células plasmáticas y mastocitos en pulpas inf lamadas, así como 

varias clases de inmunoglobulinas indican que mediadores de las 

reacciones inmunitarias también participan en los cambios 

patológicos durante la enfermedad pulpar 100 .  
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Las lesiones pulpares mínimas, puede que no causen  

cambios signif icat ivos en la pulpa, sin embargo los daños 

moderados o graves provocan una pequeña l iberación de 

mediadores inf lamatorios, lo que trae como consecuencia 

aumento de la permeabil idad vascular, éxtasis vascular y 

migración de leucocitos hacia el sit io de la lesión, produciendo 

un movimiento de f luidos desde los vasos hacia el tej ido. Si no 

se mantiene un equil ibrio entre la f i ltración de éste a los 

capilares se forma un exudado en la pulpa provocando una 

compresión pasiva que puede llevar al colapso de las vénulas en 

el sit io de la lesión pulpar 99.  

 

Al producirse agregación de eritrocitos, aumento de la 

viscosidad sanguínea, aumento del nivel de CO 2,  descenso de los 

niveles de pH; se imposibi l ita la remoción de los productos de 

desecho. Así mismo las alteraciones del f lujo sanguíneo y la 

l iberación de enzimas l isosomales de los leucocitos PMN 

desintegrados pueden causar pequeños abscesos y focos 

necrót icos en la pulpa. Estas área de desintegración continúan 

su difusión y se van uniendo con la eventual necrosis pulpar.  

 

El grado de inf lamación pulpar depende del resultado de la 

interacción de los microorganismos, sus  derivados y los factores 
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de resistencia presentes en el tejido pulpar. La infección pulpar 

incontrolada o las reacciones inf lamatorias aberrantes, pueden 

desembocar en necrosis pulpar total y en la colonización 

bacteriana del sistema de conductos radicula res. La salida de 

estos organismos, o de sus derivados, desde el sistema de 

conductos radiculares hasta los tejidos periodontales es la 

principal causa de las lesiones perirradiculares, las cuales son 

mediadas  por las reacciones inf lamatorias no específ ic as y por 

las respuestas inmunológicas específ icas 45,90.  

 

Torabinejad  encontró en diversos estudios realizados que 

las respuestas inmunológicas contribuyen a la formación y 

perpetuación de las lesiones perirradiculares humanas. La 

alteración del tej ido  del huésped, las bacterias, sus toxinas y 

derivados presentes en los conductos radiculares infectados 

tienen el potencial antigénico para iniciar estas respuestas las 

cuales pueden ser de tipo I, II y III 85,92 ,93.  

 

En las respuestas mediadas por anticuerpos , la t ipo I, se 

produce cuando ocurre la primera exposición del huésped a un 

antígeno, sensibi l iza  las células mastoides o los basófilos. El 

anticuerpo IgE prepara a estas células para la siguiente 

exposición al antígeno, durante la cual se produce una 
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desgranulación masiva, se l ibera histamina, hay producción de 

ácido araquidónico y sus metabolitos, con los consiguientes 

efectos biológicos.  

 

En las  respuestas de tipo II: La IgG o la IgM reaccionan con 

la superf icie celular de los antígenos y ejercen un e fecto 

citotóxico, ya sea activando el sistema de complemento, que en 

últ ima instancia produce lisis celular, o bien fagocitosis por los 

macrófagos, los PMN o las células asesinas naturales en un 

proceso  conocido como citotoxicidad mediada por células 

dependiente de los anticuerpos.  

 

La reacción Tipo III, también es mediada por la IgG y IgM 

involucrando la f i jación del complemento. El antígeno l ibre forma 

complejos inmunes con los anticuerpos, provocando así la 

cascada del complemento. Los componentes del complemento 

C5a y C567 son quimiotáct icos para los PMN y los macrófagos. 

Estos fagocitan seguidamente los complejos inmunes y liberan 

sus enzimas lisosomiales, que en últ ima instancia destruirán los 

tejidos del huésped 85.  

 

Además de las células tipo B y sus  productos 

(inmunoglobulinas), las reacciones mediadas por células también 
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participan en los cambios patogénicos de los tejidos 

perirradiculares. Las células asesinas naturales (natural kil ler),  

así como las células T, se encuentran en las lesiones apicale s 

crónicas de los seres humanos 44,45.  

 

Uti l izando la técnica de la inmunoperoxidasa indirecta, se 

examinó la presencia y la concentración relativa de las células B 

y de los linfocitos T y sus subpoblaciones en las lesiones 

perirradiculares humanas  encont rando que había numerosas 

células B, células supresoras T y células T cooperadoras en 

estas lesiones, y que las células T sobrepasaban numéricamente 

a las células B de modo signif icat ivo (p=0,0001). Estos hallazgos 

han sido confirmados por otros investigadores 7,45,89.  

 

Las subpoblaciones de linfocitos T  se han examinado en 

experimentos de animales y humanos. Stashenko y Yu 88 

enumeraron las células T supresoras y las cooperadoras en el 

desarrol lo de las lesiones perirradiculares de una rata. Sus 

hallazgos indican que las células T cooperadoras son 

predominantes durante la fase activa del desarrol lo de la lesión, 

mientras que las células supresoras se asocian con las lesiones 

crónicas.  
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La presencia de diferentes tipos de linfocitos en las lesiones 

perirradiculares humanas sugieren que son varias las reacciones 

inmunológicas que participan en la patogénesis de estas 

lesiones. Basándonos en los conocimientos actuales, parece ser 

que las reacciones inmunológicas específ icas e inf lamatorias no 

específ icas contr ibuyen signif icativamente a la protección, y bajo 

ciertas circunstancias, a la destrucción de los tejidos pulpares y 

perirradiculares100.  

 

2.2 Patologías pulpares y VIH/SIDA.  

En los individuos  infectados por el VIH pueden presentarse 

lesiones pulpares, cuya c lasif icación no dif iere de la aplicada 

para individuos sanos. Es importante realizar un diagnóstico 

adecuado en base a las característ icas clínicas y radiográf icas  

observadas, para poder instaurar la terapia más adecuada según 

las condiciones generales de salud que presentan los pacientes 

infectados. 

 

Es necesario conocer las diferentes patologías pulpares y su 

desarrol lo en individuos sanos, para poder establecer las 

diferencias, que puedan exist ir en cuanto a  sus manifestaciones 

clínicas y su evolución en pacientes con infección por el 

VIH/SIDA. 
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En condiciones normales, al no exist ir una concordancia 

entre los hallazgos histológicos de la enfermedad pulpar y los 

síntomas clínicos, el diagnóstico y la clasif icación de las 

patologías pulpares se basa en los  síntomas del paciente y las 

observaciones clínicas 42,100.  

 

La capacidad de la pulpa de soportar la lesión se relaciona 

con la gravedad de ésta. Al principio, la inf lamación es 

reversible, pero deja de serlo después de cierto punto crít ico.  

 

Baume y Fiore-Donno y Pheulpin et al,  propusieron en 1962 a 

la Organización Mundial de la Salud una clasif icación sintomática 

de enfermedades pulpares para aplicación terapéutica, dentro de 

las cuales se describe  cuatro tipos o clases de patologías 48.  

 

En la patología pulpar clase I, se incluyen las pulpas 

intactas, asintomáticas, lesionadas o expuestas accidentalmente 

o cercanas a una caries profunda o cavidad profunda, pero 

susceptibles de ser protegidas por recubrimiento pulpar.  

La patología pulpar clase II, invo lucra  pulpas con síntomas 

clínicos dolorosos, pero susceptibles de una terapéutica 

conservadora por fármacos, recubrimiento pulpar o pulpotomía 

vital.  
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La patología pulpar clase III, son pulpas con síntomas 

clínicos, en las que está indicada una terapéutica conservadora y 

debe hacerse la ext irpación pulpar y correspondiente obturación 

de conductos.  

 

En la patología pulpar clase IV, se incluyen pulpas necróticas 

con infección de la dentina radicular, que exigen una terapéutica 

antiséptica de conductos48.  

 

En la Facultad de Odontología de la Universidad Central de 

Venezuela, la Cátedra de Endodoncia uti l iza la clasif icación 

propuesta por Baume y Fiore -Donno, a la cual se le realiza una 

modif icación con el f in de incluir la patología pulpar clase V para 

agrupar los casos de necrosis pulpar con afección periapical 58.  

 

Mérida58 ref iere que en ésta clasif icación se condensan los 

aspectos histopatológicos de la pulpa y sus consecuencias 

perirradiculares en una división clínica de las alteraciones 

pulpares (tabla 4). 
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Tabla 4.Tomada de Mér ida,  1986  

 

 

En la pulpit is reversible, los  estímulos son mínimos, de corta 

duración. Por lo general, la pulpit is reversible no se acompaña 

con síntomas agudos; sin embargo, cuando éstos están 

presentes, usualmente son de un patrón muy part icular. La 

aplicación de estímulos como líquidos fríos, cal ientes o aire, 

pueden producir un dolor transitorio y agudo el cual desaparece 

al ret irar los estímulos que en condiciones normales no 

ocasionan dolor o incomodidad 100 .  

    
  Clasificación clínica de las lesiones pulpares  
 

Tipo I  Pulpa vital asintomática  

Tipo II  Hipersensibi l idad dentinaria  
Pulpa inf lamada reversible  

          Tipo III  Pulpa inf lamada irreversible 
(indicada pulpectomía)  

 

Tipo IV 

Pulpa necrót ica sin área 
periapical :  

-  Periodontit is apical 
aguda 

-  Absceso alveolar agudo 

 

Tipo V 

Pulpa necrót ica con área 
periapical :  

-  Absceso alveolar agudo 
-  Osteit is condensante 

-  Granuloma 
-  Quiste 
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En la pulpit is Irreversible, si la irritación de los tejidos 

pulpares continúa o aumenta en gravedad, la inf lamación 

moderada o grave desarrol lará  eventualmente la necrosis 

pulpar.  

 

La pulpit is irreversible aunque pudiera ser  asintomática, o  

que el paciente reporta sólo síntomas leves,  por lo general 

puede estar asociada con episodios intermitentes o continuos de 

dolor espontáneo, sin ningún estímulo externo. El dolor puede 

ser agudo, constante, localizado o difuso y puede durar pocos 

minutos o hasta horas. La localización del dolor pulpar es mucho 

más dif ícil que la del dolor periapical ,  y l lega a ser más 

complicado conforme el dolor se intensif ica.  

 

La aplicación de estímulos externos como frío o calor pueden 

provocar dolor prolongado. En algunas ocasiones al aplicar el 

estímulo del frío, en dientes con pulpit is irreversible, se puede 

causar  cierto grado de alivio del dolor, esto es debido a que se 

produce vasoconstricción y la disminución de la presión pulpar. 

La extensión de la inf lamación pulpar al l igamento periodontal 

causa sensibi l idad a la percusión y una mejor localización del 

dolor por parte del paciente. Está indicado el tratamiento del 

sistema de  conductos radiculares 95.  
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Al avanzar la pulpit is irreversible, el tejido pulpar es llevado 

inevitablemente a la necrosis, la cual casi siempre es 

asintomática o pueden estar asociada  con episodios de dolor 

espontáneo o dolor a la presión. Es posible encontrar varios 

grados de respuesta inf lamatoria que van desde pulpit is 

irreversible hasta necrosis en dientes multirradiculares. Los 

efectos de la necrosis pulpar difunden hacia los teji dos 

periapicales ocasionando reacciones inf lamatorias a este nivel, y 

por ende sensibil idad a la percusión. Clínicamente en algunos 

casos, se pueden identif icar los dientes con necrosis por los 

cambios de coloración de la corona 48.  

 

Torabinejad y Walton92, dividen las lesiones perirradiculares 

en tres grupos clínicos principales: periodontít is apical (aguda) 

sintomática, periodontít is apical (crónica) asintomática y absceso 

apical.  No uti l izan los términos agudo o crónico por considerar 

que no existe correlación entre los datos histológicos, los signos 

y síntomas clínicos y la duración de la lesión, por lo cual se 

util izan los términos sintomático y asintomático, que describen 

estados clínicos.  

 

La periodontit is apical sintomática es el resultado de la 

inf lamación producida por los irr itantes, que pasan a los tejidos 
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periapicales: las bacterias y sus toxinas, medicamentos 

desinfectantes, residuos empujados hacia los tejidos 

perirradiculares o irritación física causada por los instrumentos 

entre otros. El dolor a la percusión es patognomónico y varía 

desde la hipersensibi l idad leve hasta el dolor  muy intenso al 

contacto con los dientes antagonistas 42,  ,93,96 .  

 

 La periodontit is apical sintomática se relaciona con el 

exudado de plasma y la migración de células inf lamatorias desde 

los vasos sanguíneos  hasta los tejidos perirradiculares. La 

liberación de los mediadores de la inf lamación  ocasiona 

degradación del l igamento periodontal y resorción del hueso 

alveolar  92.  

 

La penetración de los tejidos periodontales  con una lima 

endodóncica, puede causar una respuesta inf lamatoria 

transitoria. Sin embargo, una lesión importante que conlleve 

destrucción considerable de los tej idos y muerte celular, dará 

como resultado una inf i ltración inf lamatoria masiva de los tej ido s 

perirradiculares.  

 

La periodontit is apical asintomática, precedida en algunas 

ocasiones de periodontit is apical sintomática o de un absceso 
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apical, se desarrolla a menudo sin signos ni síntomas subjetivos. 

Los tratamientos endodócicos  inadecuados,  agen tes nocivos de 

escasa toxicidad o en bajas concentraciones, los cuales se 

liberan de pulpas necróticas, pueden originar este tipo de 

lesiones crónicas, y suelen acompañarse de resorción ósea 48.  

 

Clínicamente por lo general no presenta dolor importante, es  

leve o nulo a la percusión y no hay respuesta a los estímulos 

térmicos o eléctricos. Desde el punto de vista histopatológico la 

periodontít is apical asintomática se clasif ica en dos tipos de 

lesiones; granuloma perirradicular y quiste perirradicular 42,48 ,100.  

 

Mientras persista la salida de irr i tantes del sistema de 

conductos radiculares hacia los tejidos perirradiculares o los 

macrófagos no el iminen los materiales que hayan fagocitado se 

presentarán procesos destructivos y reparativos en las lesiones 

apicales sintomáticas. Si los factores causales vencen los 

elementos de defensa, puede superponerse una lesión 

sintomática como lo es un absceso fénix 42.  

 

 Diversos autores42,86,93  al evaluar las concentraciones en 

suero de los complejos inmunitarios de la circulación 

(Inmunoglobulinas G, M, y E) y el componente C3 del 
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complemento de los pacientes con lesiones perirradiculares 

grandes al cuantif icar y comparar con los de individuos sin 

lesiones, no se encontraron diferencias signif icativas entre los 

grupos y concluyeron que las lesiones perrirradiculares 

asintomáticas no pueden hacer las veces de un foco que 

produzca enfermedades sistémicas a través de complejos  

inmunitarios; pero al hacer la misma evaluación en pacientes con 

abscesos apicales sintomáticos encontraron una diferencia 

estadísticamente importante en los valores de complejos 

inmunitarios, IgG e IgM y el componente C3 del complemento 

entre los dos grupos 44,93.  También se observaron diferencias en 

estos elementos en los individuos antes y después del 

tratamiento de conductos radiculares. Aún no esta clara la 

importancia clínica de estos cambios 86 . 

 

Por otra parte, la osteítis condensante, u osteomielit is 

esclerosante focal crónica es una variante radiográf ica e 

histológica de la periodontit is apica l asintomática, caracterizada 

por la sobreproducción localizada de hueso apical. Puede estar 

asociada a una inf lamación de baja intensidad de los tejidos 

perirradiculares. El diente puede estar asintomático o sensible a 

los estímulos dependiendo del estado  pulpar. Los cambios 
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perirradiculares radiopacos vuelven a la normalidad después de 

un tratamiento de conductos radiculares exitoso 92 .  

 

 La salida súbita de los irritantes bacterianos hacia los 

tejidos perirradiculares puede desencadenar un absceso apical  

sintomático y sus secuelas más graves, osteít is aguda y celul it is.  

 

El absceso apical sintomático es un proceso inf lamatorio en 

los tej idos perirradiculares de los dientes, que se acompaña de 

la formación de exudado dentro de la lesión 43 . El paciente puede 

o no presentar tumefacción, la cual puede ser localizada o 

difusa, no hay respuesta a los estimulos térmicos o eléctricos, 

existen diversos grados de sensibil idad a la percusión y 

palpación100 .  

 

La diseminación de la respuesta inf lamatoria hacia el hues o 

esponjoso ocasiona resorción ósea apical, pueden presentar 

síntomas generales como f iebre y leucocitosis. El dolor es 

intenso debido a la presión generada por la acumulación de 

exudado, la extensión a través del periostio  hacia los tej idos 

blandos se acompaña de edema y cierto alivio. El edema puede 

permanecer localizado, aunque también puede tornarse difuso y 

diseminarse en forma amplia provocando una celul it is 42,58.  
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La evolución de estas lesiones ref lejan la cantidad y 

naturaleza del irr itante que sale del sistema de conductos 

radiculares, la virulencia, el periodo de incubación  de las 

bacterias implicadas y la resistencia del huésped. Las reacciones 

inmunitarias o no, contribuyen a la destrucción del hueso 

alveolar y causan trastornos en el aporte sanguíneo y mayor 

necrosis de tejidos blandos y duros 42,59,86,87 .  

 

El absceso apical asintomático o periodontit is apical 

supurativa, esta relacionado con la salida gradual de irritantes 

del sistema de conductos radiculares hacia los tejidos 

perirradiculares,  y la formación de un exudado. Se asocia con un 

trayecto f istuloso que drena de forma continua o intermitente, 

suele presentarse sin malestar, dependiendo si la f ístula drena o 

no, habrá sensibi l idad a la percusión y palpación. La pulpa se 

encuentra necrót ica y al eliminar los irritantes mediante el 

tratamiento de conducto radicular, se logra la resolución del 

caso92 .  

 

Ingle et al,   af irman que los estímulos nocivos que producen 

inf lamación, muerte o distrof ia pulpar son innumerables y pueden 

variar desde la invasión bacteriana hasta el enanismo 

hereditario. Las principales causas de lesiones pulpares se 
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pueden clasif icar en una sucesión lógica, comenzando con el 

factor irritante más frecuente en: Bacterianas, traumáticas, 

iatrógenas, químicas e idiopáticas . Dentro de las causas 

idiopáticas se incluyen entre otros el envejecimiento, resorción 

interna, anemia de células falciformes, infección por herpes 

zoster y el VIH/SIDA 41,42.  

 

En  los individuos infectados por el VIH/SIDA se pueden 

presentar las diversas patologías pulpares y perirradiculares 

descritas anteriormente, sin embargo su aparición, evolución y 

posibles complicaciones, dependerán de varios factores dentro 

de los cuales tenemos: la virulencia de los microorganismos 

involucrados, cantidad de microorganismos invasores, la 

capacidad de defensa del organismo (respuesta inf lamatoria e 

inmunológica del paciente) entre otros.  

 

Glick et al 34, examinaron el tejido pulpar de un paciente con 

el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) al cual se le 

extrajo un incisivo central derecho por razones periodontales Se 

evaluó mediante la prueba de reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR), la presencia del VIH. El análisis de la pulpa 

mostró una alta concentración de ADN de VIH proviral , lo cual 



 54 

sugiere que otros virus como el de la hepatit is B, también pueden 

residir en el tej ido pulpar.  

 

Las diferentes estructuras que conforman la pulpa sugieren 

la posible presencia del VIH. El sistema microcirculatorio con 

arteriolas y vénulas permite a las células infecta das entrar al 

tejido pulpar desde el torrente sanguíneo. Los linfocitos y las 

células plasmáticas están presentes ocasionalmente en los 

tejidos y los macrófagos pueden encontrarse en el tejido pulpar 

junto a los f ibroblastos 34,97.  

 

Por esta razón, los instrumentos uti l izados para el acceso a 

los conductos radiculares y para el desbridamiento durante la 

terapia endodóncica, deben ser manipulados con la misma 

precaución que otros instrumentos cortantes 34.  

 

Glick et al35 realizaron un estudio con la f inalidad de 

determinar la presencia de VIH dentro de tej ido pulpar humano 

no inf lamado. Mediante la prueba de reacción en cadena de la 

polimerasa realizada en 12 dientes de pacientes VIH posit ivo, se 

confirmó la presencia de VIH en 11 de las 12 pulpas. El resulta do 

de la hibridización in situ , indicó la presencia de VIH dentro de 

los f ibroblastos de la pulpa. La carencia de receptores CD4 en 
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los f ibroblastos sugiere que  existe in vivo una manera 

independiente del CD4 para que el virus penetre en las células 

blanco, por lo que los f ibroblastos podrían constituir un posible 

reservorio para el VIH en el cuerpo humano 34. 

 

El dolor asociado con la infección por  VIH, se estima que 

puede llegar a tener la frecuencia y severidad del dolor 

relacionado al cáncer. Según O`Neal y Sherrard, Schofferman, 

aproximadamente un 50% de los pacientes infectados por VIH, 

que se encuentran hospital izados sufren de síndromes 

relacionados con el dolor 62.  

 

Un 28% de los individuos infectados presenta dolor en la 

cavidad bucal y puede ser debido directamente por lesiones en la 

mucosa bucal; otros causados por medicamentos que tienen 

efecto neurotóxico incluyendo algunos antivirales; neuropatías 

que pueden relacionarse con terapias antivirales  u otras 

medicaciones  y también puede ser ocasionado por efecto directo 

del VIH sobre la función neurológica 62 .  

 

El odontólogo debe estar consciente de que la neuropatía 

periférica puede manifestarse como un dolor mandibular o dolor 

dentario , identif icar específ icamente la causa del dolor debe ser 
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prioritario para considerar la intervención dental en estos 

pacientes. Dentro de la causas principales de dolor en este tipo 

de pacientes se encuentran los abscesos dentarios, los cuales 

ocurren con mayor frecuencia que en la población general 72.  

 

Las patologías periapicales expresan un desequil ibrio entre 

los antígenos presentes en los conductos radiculares infectados 

y los mecanismos de defensa del huésped, considerándose 

indiscutible la participación del sistema inmunológico en la 

patogénesis de estas lesiones8,24,79,100.  

 

Diz Dios et al, analizaron las características  histopatológicas 

de las lesiones periapicales en pacientes infectados por el VIH, 

donde encontraron variantes histológicas que abarcaban desde 

la incontinencia de la necrosis pulpar por los  granulocitos 

neutróf ilos hasta el desarrol lo de quistes perfectamente bien 

diferenciados. La presencia de células inmununocompetentes 

como macrófagos, l infocitos T y B, y células plasmáticas 

productoras de inmunoglobulinas en áreas periapicales 

patológicas, corrobora el papel primordial del sistema inmune en 

la patogénesis de las lesiones periapicales 24.  
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Desde el punto de vista histopatológico, las reacciones 

tisulares  periapicales son similares a las observadas en 

individuos sanos, lo cual hace suponer que otros factores como 

la proporción y/o la funcionalidad de las células 

inmunocompetentes presentes a nivel del foco apical, podrían ser 

los responsables de la progresión de las lesiones 52,53,61,79.  

 

En los individuos VIH+,  se podría especular que la 

evolución de las lesiones periapicales estará condicionada por el 

estadío de la infección por VIH. En consecuencia no son 

probables las exacerbaciones de las patologías del periápice en 

las fases iniciales de la infección, ya que la disminución de 

linfocitos T4 tras la exposición al virus, es transitoria y 

rápidamente vuelve a sus niveles normales 8,24.  

 

Durante el periodo asintomático de la enfermedad, la 

frecuencia e intensidad se episodios de periodontit is periapical 

con manifestaciones clínicas, estarán  condicionadas por el 

deterioro funcional de las células inmunocompetentes y 

expresarán su incapacidad para neutral izar a los antígenos 

bacterianos existentes a nivel apical, ya sea, introducidos en el 

periápice durante la instrumentación de los conductos,  o  

presentes en focos apicales silentes 19,24.  
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En estadios avanzados de la infección por VIH se han 

descrito casos aislados de exacerbaciones de periodontit is 

apical; sin embargo se han excluido de la clasif icación de 

lesiones asociadas a la infección po r VIH, precisamente por su 

escasa incidencia 19 ,24.  

 

Levine et al53 ,  estudiaron el papel de la interleuquina - 1β 

(IL-1) en el desarrollo de las lesiones perirradiculares en 

hospederos inmunocompetentes e inmunocomprometidos 

(VIH/SIDA) uti l izando un modelo comparativo en gatos. La 

lesiones perirradiculares inducidas alrededor de los dientes 

caninos se evaluaron a 1 semana y 4 semanas  después;  

posteriormente se tomó una muestra de exudado del conducto 

radicular y se determinó mediante la prueba de ELISA los  niveles 

de IL-1β. Hubo un descenso signif icat ivo en la producción de IL -

1β en el grupo VIF+. En el grupo no infectado disminuyeron los 

niveles de IL-1β en los estadios crónicos de la lesión 

perirradicular, comparado con los estadios agudos.  

 

La interacción entre varias células inmunocompetentes 

determina los cambios de estructura en el hueso perirradicular. 

La interleuquina-1, específ icamente a este nivel, es un potente 

mediador de la resorción ósea a través de la act ivación de los 
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osteoclastos. Es necesar ia una adecuada producción de 

citoquinas para el desarrol lo de la defensa inmunológica, ya que 

actúan en conjunto durante la regulación del crecimiento y 

diferenciación de células T y células B, activación de los 

macrófagos, modulación de la expresión del antígeno de 

histocompatibil idad clase I y II, selección de la producción de 

enticuerpos y apoptósis 53.  

 

La disminución de los niveles de IL -1β podría signif icar 

depresión en la función y concentración de células T, lo cual 

ocurre en los procesos de infecc ión por VIH.  

 

La expresión de la citoquinas  en sangre periférica se altera  

con la infección por VIH. Durante el estudio, en los hospederos 

inmunocompetentes se encontró expresión de citoquinas de 

células CD4+ y poca información proveniente de células CD 8+, 

por lo cual podría ser la célula más contaminada por el VIF, 

como fue el caso en este estudio a nivel perirradicular de los 

hospederos infectados52,53.  

 

El avance de las lesiones perirradiculares no se alteró  

aparentemente en los  hospederos inmunocomprometidos. De all í 

que mecanismos no específ icos podrían jugar un papel en el 
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desarrol lo de la lesión. Debido al gran número de citoquinas y la 

complejidad de su interacción con otras células del sistema 

inmunológico, resulta dif íci l descifrar el signif icado clínico de las 

alteraciones de la producción de citoquinas que se produce en la 

infección por VIH.  

 

 Por otra parte, Levine et al  52, evaluaron el efecto de la 

infección por VIF (Virus de inmunodeficiencia felina) en el 

recuento de CD4+ y CD8+ en lesiones perirradiculares. En el 

modelo felino comparativo, se representa lo que debe esperarse 

que ocurra en un individuo VIH+; disminuyen los niveles de 

recuento de CD4+ a nivel de las lesiones perirradiculares 

evaluadas en los gatos infectados por VIF, comparados con los 

gatos control no infectados. Esto se produce debido a que el 

retrovirus VIF t iene especial af inidad por el receptor molecular 

del CD4+ (similar al VIH), situado en la superf icie de los 

linfocitos T cooperadores, lo cual conduce a una signif i cativa 

disminución en las proporciones de CD4+/CD8+ en los gatos 

infectados en comparación con los gatos control 52.  

 

La progresión de las lesiones perirradiculares de una fase 

aguda a una fase crónica, en la infección por VIF se observa una 

signif icat iva disminución en el número de células CD4+ 
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encontradas dentro de la lesión. Sin embargo, esta situación al 

comparar con los casos control no infectados, no produce 

cambios en el desarrollo y progresión de la lesión 52.  

 

En diversos estudios, se evalúa la interacción que ocurre en 

el periapice, entre las células inf lamatorias y los 

microorganismos y sus productos, además de la respuesta 

inmune específ ica y no específ ica. Rodini C y Lara V 79,   

real izaron una evaluación cuantitat iva de la part icipación de las 

células T CD68+ y CD8+ en los granulomas y quistes humanos. 

Encontraron mediante la pigmentación de inmunoperoxidasa que 

las células CD68+ estaban presentes en ambas lesiones con una 

distribución en las lesiones ubicadas en las zonas más activas 

de la inf lamación. Por otra parte los l infocitos CD8+ se 

encontraron en mayor número en los quistes. Esto 

aparentemente demuestra que las células T CD8+ pueden jugar 

un papel importante en la fase de progresión de la lesión.  

 

Moreira, et al61  ref ieren que el antígeno CD57+ es un 

importante modulador de el sistema inmunológico y su expresión 

en lesiones quíst icas perrirradiculares con hiperplasia o atrof ia 

del epitelio, es indicativa de inmunosupresión, éste puede 
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constituir un inmunomodulador negativo en el crecimiento del 

epitel io de los quistes radiculares.  

 

Se ha sugerido que el tratamiento de conductos y la cirugía 

apical en los pacientes VIH-posit ivos deben efectuarse 

precozmente, y que la actitud terapéutica estará condicionada 

por la sintomatología, la existencia de tratamiento endodóncico 

previo, la importancia del diente afectado, el estado bucal del 

paciente, y el estadio de la infección por el VIH 12,23,24  

 

 La incidencia de complicaciones derivadas del tratamiento 

endodóncico convencional es en estos pacientes similar a la 

observada en la población general 5,19,32 y habitualmente pueden 

controlarse con antinf lamatorios no esteroideos y antibiót icos. En 

consecuencia, se ha sugerido que en los pacientes VIH -positivos 

no es necesario adoptar precauciones especiales , ni administrar 

antibiót icos ni antinf lamatorios de forma prof iláctica 32.  

 

En algunos pacientes VIH-posit ivos se ha comprobado, que 

dientes con tratamientos de conducto previos, con lesiones 

periapicales radiolúcidas, permanecieron asintomáticos durante 

largos períodos de seguimiento. Sin embargo, también se han 

descrito casos aislados de exacerbaciones de periodontit is 
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periapical en estadios avanzados de la infección por el VIH.  En 

general se acepta, que la prevalencia de estas lesiones no 

resulta especialmente signif icat iva, y su tratamiento se justif ica 

en base a que pueden estimular el sistema inmunológico del 

paciente, facil itando así la destrucción de los linfocitos CD4 y la 

progresión de la enfermedad, y porque constituyen focos 

infecciosos que se peden diseminar potencialmente en fases de 

inmunodepresión severa 19,24,53.  

 

3. PROTOCOLO DE ATENCIÓN ENDODÓNCICA PARA 

INDIVIDUOS VIH/SIDA.  

Es primordial recordar la importancia del papel que debe 

asumir el clínico en la detección precoz del paciente infectad o 

por el VIH, que desconoce su situación, o que en algunos casos 

no divulga su condición de seroposit ividad. Por lo que el 

odontólogo o el endodoncista en este caso, debe estar muy bien 

informado sobre la patogénesis e historia natural de esta 

enfermedad y saber reconocer los signos o síntomas de la 

infección, cuyas manifestaciones iniciales en muchas ocasiones 

se presentan en cavidad bucal3,78.  

 

El número de pacientes con complicaciones infecciosas que 

acuden a consulta odontológica va en aumento. La infe cción por  
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el VIH entre otras, puede estar presente en los pacientes que 

acuden a una consulta odontológica de rutina. El diagnóstico y el 

tratamiento ef icaz de estos trastornos mediante un seguimiento 

atento y la cooperación entre los médicos del paciente  y el 

especialista dental, permiten asegurar un progreso signif icativo 

en el tratamiento de estos pacientes 8 .  

 

Los pacientes considerados con sospecha de infección por 

VIH se le debe indicar una prueba diagnóstica para la detección 

de anticuerpos contra VIH (ELISA). Estos pacientes se 

consideran sospechosos en base a los hallazgos clínicos 

comunes obtenidos en la historia clínica, sin embargo existen 

antecedentes que se consideran de alto riesgo por si solos; 

pacientes con antecedentes de enfermedades de trasmisión 

sexual, antecedentes de tuberculosis, pacientes hemofílicos, con 

antecedente de transfusiones, con prueba de VDRL reactiva, 

entre otros28,33.  

 

La prueba de detección de anticuerpos puede tener 

resultado negativo, positivo o indeterminado. El resul tado 

negativo descarta el diagnóstico; pero si se tiene una alta 

sospecha debe ser repetido a los tres o seis meses. El resultado 

positivo o indeterminado, no es definit ivo; pero existe una alta 
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probabilidad de que al confirmar la prueba, sea positiva. Es 

conveniente con estos resultados , referir al paciente a médicos 

especializados para realizar la segunda prueba confirmatoria de 

Western Blot, y para  asistencia completa del paciente 28,74,81.  

 

Aunque numerosos autores coinciden en que no existe 

contraindicación médica para la terapia endodóncica, es 

importante entender cómo la condición física de un individuo, su 

historia médica y el empleo de algunas drogas afectan 

signif icat ivamente el curso del tratamiento o el pronóstico 36.  

 

Una historia clínica completa, aunque simplif icada, además 

de proporcionar protección médico -legal, permite reconocer 

situaciones de riesgo médico que inf luirán en la decisión sobre 

los procedimientos terapéuticos a emplear 6.  

 

La historia médica ayuda al clínico a detectar a un  paciente 

de alto r iesgo  en el cual la terapia deba ser modif icada; por otra 

parte, en situaciones en las cuales el pronóstico es reservado 

debido a enfermedades sistémicas, es imperativa la consulta con 

el médico tratante36.  
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Barr5 af irma que la historia médica puede identif icar a los 

pacientes en los cuales,  la curación y el restablecimiento de la 

enfermedad endodóncica podría complicarse o aplazarse; por 

ejemplo,   aquellos que padecen diabetes no controlada o un 

síndrome de inmunodeficiencia adquirida ac tivo (SIDA). El 

conocimiento de los valores específ icos crít icos sanguíneos , el 

estado inmunitario y las medicaciones que se usan, son 

esenciales para cualquier tratamiento que proporcionemos a un 

paciente con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) . 

 

Varios estudios han demostrado que las historias médicas 

auto-reportadas por los pacientes pueden no representar 

exactamente su estado de salud. En algunos casos los pacientes 

piensan que los odontólogos no necesitan saber sobre aspectos 

privados o comprometedores, tales como historias de abuso de 

drogas. La mayoría reportan lo mejor que pueden, pero otros 

desconocen que podrían ser portadores de enfermedades 

transmisibles, que comprometen su estado de salud y el del 

equipo de profesionales que lo atiende17.  

  

Todos los pacientes, bien sea con o sin diagnóstico de 

infección por VIH deben ser atendidos bajo la premisa de que 
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todos son potencialmente infecciosos, por lo tanto se debe 

cumplir r igurosamente la toma de precauciones universales 16.  

 

3.1. Selección de Casos 

 El objet ivo de la selección de casos es determinar la 

factibil idad y util idad del tratamiento, para evitar tratar casos que 

fracasarían a pesar de la calidad del tratamiento.  

 

Las indicaciones para el tratamiento de conductos son 

innumerables. Aunque el tratamiento del conducto radicular 

puede realizarse práct icamente en todos los dientes de la boca, 

hay algunas consideraciones  que deben ser evaluadas antes de 

recomendar su ejecución. Desde un punto de vista general se 

debe evaluar el valor estratégico del diente en la arcada, la 

posibi l idad de ser restaurado, importancia desde el punto de 

vista estét ico, condiciones de las estructuras de soporte, y 

complejidad anatómica, entre otros 41.   

  

Es preciso evaluar el estado general de salud del paci ente 

para realizar la endodoncia, del mismo modo que para cualquier 

otro procedimiento dental. Si estamos frente a un paciente con 

estado general desfavorable, como es el caso de los pacientes 

infectados por el VIH/SIDA, el tratamiento de conductos 
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radiculares será preferible a realizar la extracción dentaria, ya 

que el traumatismo y la posibi l idad de provocar una bacteriemia 

transitoria es mucho menor 42,49. Sin embargo es posible que la 

cirugía endodóncica sea tan traumática como la extracción.  

 

Bordon y Bordon8 manif iestan que cualquier paciente 

infectado por el VIH que presente enfermedades oportunistas 

debe someterse a una evaluación médica periódica de dichas 

enfermedades, controlando su respuesta al tratamiento y los 

efectos secundarios de la medicación actual. El tratamiento 

dental de los pacientes infectados por el VIH con enfermedades 

oportunistas debe ser una labor de equipo.  

 

El odontólogo debe analizar con el médico especialista en 

enfermedades infecciosas el estado del paciente, las posibles 

complicaciones agudas y la medicación actual. Son frecuentes 

las afecciones hepáticas y los trastornos de la coagulación 

secundarios a las enfermedades oportunistas o a la toxicidad 

medicamentosa8.  

 

Antes de iniciar un procedimiento, es necesario tomar en 

cuenta la posibil idad de que existan trastornos de la coagulación 

secundarios a hepatopatía y trombocitopenia. Por lo tanto es 
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necesario realizar pruebas de laboratorio entre las que se 

incluirá una determinación del t iempo de protrombina, el t iempo 

de tromboplast ina parcial y un recuento plaquetario, antes de 

implementar el procedimiento dental.  

 

La neutropenia y la anemia son complicaciones frecuentes 

en los pacientes infectados por el VIH, debido a la medicación, a 

la presencia de linfoma no hodgkiniano o cualquier otra 

enfermedad oportunista. Es necesario determinar los valores 

mediante un recuento sanguíneo completo. En los pacientes con 

neutropenia, debe considerarse la posibi l idad de administrar 

antibiót icos de amplio espectro activos frente a bacilos 

gramnegativos y anaerobios antes de iniciar un tratamiento 

dental urgente8,31.  

 

Debido a la gran cantidad de medicamentos que reciben 

estos pacientes los efectos secundarios y las interacciones de 

los diferentes fármacos, constituyen un verdadero reto. Los 

pacientes infectados por el VIH con enfermedad avanzada corren 

un alto riesgo de reacciones cutáneas frente a los antibiót icos 

comunes, incluyendo la amoxici l ina-ácido clavulánico, la 

ciprof loxacina, la cl indamicina y muchos otros 8,66.  
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Al evaluar clínicamente los pacientes, se puede evidenciar 

en algunos casos, dientes con afección pulpar que presentan 

simultáneamente lesiones periodontales y  además se 

acompañan de otros problemas dentales como caries rampante, 

malposición dentaria, entre otros. A menudo se requiere la 

participación de un equipo odontológico mult idiscipl inario para 

tratar estos pacientes8,38,41,  

 

Es importante evaluar la presencia de lesiones 

periodontales en lo referente al diagnóstico preciso. Determinar 

si el origen de la lesión es endodóncico, periodontal o 

combinado.  En los pacientes VIH/SIDA, se presenta una forma 

infrecuente de   enfermedad periodontal que puede variar desde 

la inf lamación a nivel del margen gingival (eritema gingival 

l ineal), la cual no se corresponde con la escasa  presencia de 

irritantes. Otra entidad es la gingivit is ulcerat iva necrotizante, 

con ulceración y perdida de las papilas gingivales; que puede 

progresar hasta l legar a la  periodontit is ulcerativa necrotizante, 

en la cual puede haber pérdida importante de hueso y tej ido 

blando, que en ocasiones origina pérdida o movil idad de los 

dientes23,38,76.  
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 El tratamiento el algunos casos comprende el 

desbridamiento cuidadoso y meticuloso de las zonas afectadas 

mediante raspado y al isado radicular y curetaje, donde sea 

preciso, conjuntamente con la indicación de antimicrobianos 

sistémicos y tópicos23,38,76.  

 

Campo-Trapero et al 10, ref ieren que se debe poner especial 

atención a la situación clínica general e inmunológica del 

paciente seropositivo, su carga viral y la presencia de 

alteraciones hemostáticas u otras enfermedades concomitantes. 

Es necesario l levar un registro de las drogas antirretrovirales y 

otras que este ingir iendo el paciente con el objetivo de evitar 

interacciones con los medicamentos que se le indi quen durante 

la terapia dental.  

 

Existen una serie de pruebas de laboratorio que permiten al 

profesional de la salud mantener una adecuada vigilancia sobre 

la evolución de la enfermedad por VIH. Dentro de estas pruebas 

se encuentran: el recuento de linfoci tos CD4+ y carga viral, entre 

otras. Los resultados de estas pruebas tienen un valor pronóstico 

y de seguimiento para evaluar la efectividad de los tratamientos; 

permiten a su vez, determinar el momento más apropiado para 

instaurar el tratamiento dental 10, 28,3181 . 
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La monitorización de las cifras absolutas de l infocitos CD4 

es en la actualidad uno de los marcadores biológicos de 

referencia en el control de la infección por VIH/SIDA: sirve como 

marcador inmunológico para establecer la prof ilaxis de las 

infecciones oportunistas y como control de los tratamientos 

antirretrovirales (inicio y ef icacia ),conjuntamente con la carga 

viral.  

 

Los exámenes periódicos de células CD4 sirven para medir 

el grado de deterioro del sistema inmunológico, prevenir o 

retardar su  deterioro y la aparición de infecciones oportunistas 

con tratamientos preventivos. La cifras absolutas y porcentajes 

normales de linfocitos CD4 oscilan entre 600 -1200/ml.   Estas 

miden la cantidad de linfocitos encargados de las defensas del 

organismo contra las infecciones. El rango de medición varía 

según la edad de cada persona.  Una disminución en los valores, 

acusa deterioro en el sistema inmunológico 3,71,74.  

 

La prueba de carga viral (CV), es un examen de laboratorio 

que puede medir la cantidad de VIH en la sangre humana. Este 

examen es parte importante en el manejo y control del VIH, es la 

mejor manera de determinar la progresión de la enfermedad y 

puede predecir la rapidez con que avanza el VIH, aun antes de 
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que comiencen a aparecer síntomas.   Dependiendo de la 

cantidad de CV, se puede determinar el estado de la 

enfermedad, el r iesgo de progresión y la efectividad del 

tratamiento28,64,74.  

 

El promedio de complicaciones después de intervenciones 

dentales es muy baja, incluso en pacientes con un deterio ro 

inmunológico considerable. Sin embargo  es necesario tomar en 

consideración, la necesidad de una terapia prof iláctica  cuando 

los valores de CD4 se encuentran alterados. Estos se expresan 

en valores absolutos ó en porcentajes, entre los que 

habitualmente puede exist ir una correspondencia. Un cifra total 

>500μl de CD4 se corresponde con un porcentaje de CD4 mayor 

de 29% lo que se interpreta como normal o inmunodepresión 

leve. Valores de 200 a 500 μl de CD4, corresponden 

aproximadamente a un 14-28% de CD4, presentándose una 

inmunosupresión moderada; y  los valores totales <200 μl, >14% 

de CD4 corresponderían a una inmunosupresión severa 31.   

 

La posibi l idad del odontólogo de contraer la infección por 

VIH, durante la ejecución del tratamiento es extremadamente 

baja, de 0,3% tras la punción con material contaminado(Bordon); 

sin embargo en pacientes con carga viral elevada, se incrementa 
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la probabil idad de transmisión al profesional y su equipo de 

trabajo10,16.  

  

 Glick, Trope et al34 , determinaron la presencia  del VIH en 

el tejido pulpar de pacientes  VIH+, por lo cual, los instrumentos 

usados durante la apertura de la cámara de acceso y el 

desbridamiento, l impieza y conformación de los conductos deben 

ser manipulados con la misma precaución que otros instrumen tos 

cortantes. El almacenamiento de instrumentos contaminados en 

esponjas húmedas no parece ser adecuado ya que se conoce su 

posible contaminación34,35.  

 

La incidencia de complicaciones durante la terapia 

endodóncica convencional, es similar a la observada en 

individuos no infectados. Habitualmente pueden controlarse con 

antinf lamatorios no esteroideos y antibióticos; en consecuencia, 

se ha sugerido que en los pacientes VIH-posit ivos no es 

necesario adoptar medidas especiales, ni administrar antibiót icos 

ni antinf lamatorios de forma prof iláctica 19,23 .  

 

Se ha sugerido que el tratamiento de conductos y la cirugía 

apical en los pacientes VIH-posit ivos deben efectuarse 

precozmente, y que la actitud terapéutica estará condicionada 
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por la sintomatología, la existencia de tratamiento endodóncico 

previo, la importancia del diente afectado, el estado bucal del 

paciente, y el estadio de la infección por el VIH 23,24.  

 

 El aislamiento absoluto del diente con dique de goma y el 

mantenimiento de una rigurosa cadena aséptica, son 

procedimientos de fundamental importancia en la ejecución del 

tratamiento, cuya f inalidad es impedir la penetración de 

gérmenes hacia el sistema de conductos y facil itar la el iminación 

o disminución de los que all í se encuentran; mediante el uso de 

irrigantes, los medicamentos antisépticos y la completa limpieza 

y conformación del sistema de conductos radiculares 50.  

 

En algunos pacientes VIH-positivos que presentaban dientes 

con tratamientos de conducto previos y lesiones periapicales 

radiolúcidas, se encontró que permanecieron asintomáticos 

durante largos períodos de seguimiento. Sin embargo, también 

se han descrito casos aislados de exacerbaciones de 

periodontit is periapical en estadios avanzados de la infección por 

el VIH.  Es necesario realizar la  repetición de tratamientos de 

conducto en estos casos ya que constituyen focos infecciosos 

que pueden agudizarse en estadios avanzados de la 

enfermedad24.  
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3.2. Plan de Tratamiento.  

 Una vez establecido el diagnóstico, por medio de la 

anamnesis, la evaluación clínica y radiográf ica, se debe proceder 

a planif icar el abordaje del caso, determinando si se realizará en 

una o más sesiones, la necesidad de una cobertura 

medicamentosa y la posibi l idad de la complementación 

quirúrgica.  

  

 La prioridad en el tratamiento de pacientes con infección 

por el VIH, es la eliminación de focos potenciales de infección, 

ya que las infecciones bucales no tratadas pueden ser fatales. 

Las modif icaciones del tratamiento dental deben basarse en la 

salud del paciente, la severidad de la enfermedad y el pronóstico 

de pacientes sintomáticos, en conjunto con el tratamiento de 

complicaciones sistémicas36,69.  

 

 La principal consideración en la atención de pacientes con 

VIH/SIDA es determinar su recuento de linfocitos CD4+ y la 

carga viral, otros aspectos incluyen la presencia y estatus de las 

infecciones oportunistas y la medicación que el paciente puede 

estar tomando por terapia o por prof ilaxis para las infecciones 

oportunistas5,10.  
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Los pacientes VIH+ asintomáticos, pueden recibir cual quier 

tratamiento odontológico que sea indicado, esto se basa en que 

generalmente su recuento de CD4 es superior a 400. Los 

pacientes con sintomatología en el estadio temprano del SIDA, 

con un recuento de CD4 <200, tendrán un incremento en la 

susceptibi l idad a las infecciones oportunistas y podrán ser 

medicados con drogas prof ilácticas. Los planes de tratamiento 

complejos no deben iniciarse antes de una de una discusión 

abierta y honesta , concerniente al pronóstico a largo plazo de 

los pacientes en éstas condiciones médicas60.  

  

 Barr4 , manif iesta que los pacientes VIH+ no deben ser 

considerados como más especiales que otros, sin embargo para 

garantizar un máximo y apropiado cuidado, minimizando algún 

riesgo de la salud general del paciente, como consecuen cia del 

tratamiento dental, es necesario mantener una estrecha 

comunicación con el médico tratante.  

 

 Campo-Trapero10 consiguió un aumento de la demanda de 

atención odontológica de los pacientes VIH, en los cuales el 

promedio de complicaciones posoperatorias es muy baja, incluso 

en pacientes con un deterioro inmunológico  considerable.  Es 

importante tomar en cuenta previo al tratamiento la carga viral y  
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recuento de CD4 del paciente seropositivo, la presencia de 

alteraciones hemostáticas u otras enfermedades concomitantes, 

así como el t ipo de medicación que el paciente esta recibiendo 

para evitar interacciones.  

 

 La extracción es el tratamiento dental más común y no 

requiere antibioticoterápia excepto en casos de neutropénia o 

severa inmunosupresión. Otros tratamientos dentales no 

requieren precauciones especiales y el índice de complicaciones 

sobre estos pacientes  es similar al de la población no 

infectada10,19,69.  

 

 Cooper10 real izó un estudio retrospectivo en el cual evaluó 

los tratamientos de conductos realizados 24 meses antes. Dos 

grupos de un total de  48 pacientes, tenían 57 tratamientos 

endodóncicos, realizados por un solo operador. Los tratamientos 

fueron realizados sin prof ilaxis antibiótica en dos o más citas. Un 

total de 40 tratamientos se real izaron en pacientes con infección 

por VIH y 17 tratamientos en los pacientes del grupo control.   

 

En citas de control posoperatorio realizadas durante 1 a 3 

meses después de la obturación, no se observaron 

complicaciones en ningún grupo, excepto en un pac iente 
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infectado por VIH, el cual presentó dolor e inf lamación en la fase 

inicial del tratamiento. Se le realizó la instrumentación local, se 

le indicó antibiót ico y no hubo mayores complicaciones. No 

encontraron diferencias signif icativas entre los dos gru pos, por lo 

que indica que el tratamiento puede ser realizado siguiendo 

procedimientos estándar sin prof ilaxis antibiót ica 10.  

 

 En los pacientes infectados por el VIH, se presentan con 

frecuencia alteraciones hepáticas que afectan el metabolismo de 

muchos fármacos, lo que obliga a ajustar la dosis o cambiar la 

medicación. Antes de cualquier procedimiento dental,  se debe 

considerar la presencia de trastornos de la coagulación 

secundarios a la hepatopatía y trombocitopénia. Es necesario 

realizar pruebas de laboratorio, para determinar el t iempo de 

protrombina, t iempo de tromboplastina parcial y un recuento 

plaquetario8.  

 

 La neutropenia y la anemia son complicaciones frecuentes 

en los pacientes infectados por el VIH, por lo tanto debe 

considerarse la posibi l idad de administrar antibióticos de amplio 

espectro act ivos frente a bacilos gramnegativos y anaerobios 

antes de iniciar un tratamiento dental urgente 8,12, .  
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Leonardo y Leal49 ref ieren que en pacientes portadores de 

problemas cardíacos, f iebre reumática o trastornos sistémicos 

graves, la preocupación referente al tratamiento endodóncico se 

incl ina en el sentido de no provocar una bacteriemia que pudiese 

agravar el cuadro clínico ya existente.   

 

Los autores af irman que, cuando se realizan tratamientos 

endodónticos en dientes con vitalidad pulpar, manteniendo una 

cadena aséptica rigurosa, la posibi l idad de producir una 

bacteriemia es casi nula. Inmediatamente después de la apertura 

de cámara de acceso, que debe ser realizada con un adecuado 

aislamiento absoluto,  se combate una posible infección 

superf icial con el empleo de irr igantes bactericidas como el 

hipoclorito de sodio 5,25 %. Solamente después de esta 

conducta se procede a explorar el conducto y realizar la 

conductometría para posteriormente realizar la ex tirpación 

pulpar.  

 

De igual forma se debe proceder en los dientes con pulpa 

necrót ica, para neutral izar de manera cuidadosa el contenido 

séptico del conducto, se recomienda el uso del hipoclorito de 

sodio en concentraciones que pueden variar desde 0,5%  h asta 

un 4 a 6%49 .  
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 Wächter et al realizaron un estudio en el cual  analizaron 

las características histopatológicas de las lesiones periapicales 

en pacientes infectados por el VIH, y las posibles repercusiones 

del deterioro inmunológico en la evolución de estas lesiones  24.  

 

Aunque la incidencia de lesiones periapicales en los 

pacientes VIH+, no resulta especialmente signif icat iva, su 

tratamiento se justif ica en base a que pueden estimular el 

sistema inmunológico del paciente, facil itando así la destrucción  

de los linfocitos T4 y la progresión de la enfermedad, y porque 

constituyen focos infecciosos potencialmente diseminables en 

estadios avanzados de inmunosupresión.  

El tratamiento de las lesiones periapicales en individuos 

sanos es cada vez más conservador , ya que se considera que el 

tratamiento de conductos radiculares es suficiente para 

solucionar la mayoría de estas lesiones 11.  

 

Sin embargo en el paciente VIH+ es necesario establecer 

algunas consideraciones: la aplicación de técnicas no quirúrgicas 

para resolver lesiones periapicales, como la 

sobreinstrumentación o el empleo de sustancias antimicrobianas 

como el hidróxido de calcio, estarán contraindicadas, dada la 
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capacidad inmunógena de los desinfectantes y porque la propia 

instrumentación podría favorecer la diseminación antigénica 24.  

 

Las lesiones periapicales en dientes no tratados de 

individuos VIH+, pueden permanecer asintomáticas y 

radiográf icamente invariables hasta fases avanzadas de la 

enfermedad, cuando se produce una disfunción absoluta de los  

mecanismos de defensa, evolucionando entonces de forma 

agresiva, lo que sugiere que el tratamiento de las lesiones 

asintomáticas debería plantearse en estadios iniciales de la 

enfermedad24.  

 

En casos de dientes previamente tratados,  la agudización 

de estas lesiones constituye una expresión de actividad 

bacteriana que obligará en pacientes VIH+, al tratamiento 

quirúrgico del proceso24.  

 

En los pacientes VIH+, los signos y síntomas clínicos de las 

lesiones periapicales sintomáticas son  similares a las des critas 

en los pacientes sanos, salvo en estadios avanzados de la 

infección en los que se han observado ocasionalmente, formas 

agresivas de periodontit is apical con escasa sintomatología, 
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posiblemente como expresión de deterioro del sistema 

inmunológico10,56.  

 

En pacientes VIH+ se ha detectado, en fases terminales de 

la enfermedad, un aumento del grado de resorción ósea, 

posiblemente como consecuencia del déficit de subpoblaciones 

T4. La escasa f iabil idad de las manifestaciones clínicas y el 

aumento de resorción ósea en estadios avanzados de la 

infección, permite sugerir que la exodoncia probablemente 

constituirá el tratamiento de elección de las lesiones radiolúcidas 

sintomáticas24.  

 

Las publicaciones científ icas, que permiten guiar a los 

clínicos en cuanto a los riesgos de complicaciones existentes en 

el tratamiento dental de pacientes con infección por VIH/SIDA, 

son muy escasas, lo cual hace que posiblemente el r iesgo se 

incremente durante los procedimientos dentales invasivos 

asociados a el estatus del paciente infectado por el VIH 1,70.  

  

Es importante tener presente los riesgos de contaminación y 

transmisión del VIH, el virus de la hepatit is B, entre otros, 

durante el tratamiento odontológico. Por lo tanto, “todos” los 

pacientes deben ser atendidos bajo la premisa de que “todos” 
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son potencialmente infecciosos y para todos se debe cumplir con 

la toma de precauciones universales.  

 

Los Centros para el control y prevención de 

enfermedades13,16  (CDC), recomiendan usar precauciones 

“universales” diseñadas para d isminuir el r iesgo de trasmisión de 

enfermedades infecciosas, al atender a todos los pacientes. Ellos 

indican a los profesionales de la salud que la historia clínica 

vigente y los diferentes exámenes realizados a sus pacientes no 

son pruebas confiables para identif icar a todos los infectados con 

patógenos potencialmente infecciosos. Entre las áreas básicas 

de protección se encuentran:  

 La protección personal con barreras, incluye el lavado y 

cuidado de las manos, uso de guantes, tapabocas, lentes de 

protección, máscaras, uniformes50 .  

 

 La atención a las manos, las uñas cortas evitan 

perforaciones en los guantes, permiten mayor destreza al 

operador y menor probabil idad de molestias al paciente. Las 

lesiones exudativas o dermatit is húmedas en zonas expuestas, 

manos, brazos, y cara deben evitar el contacto directo con los 

pacientes. Es indispensable lavarse las manos antes de 
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colocarse los guantes y al retirarlos después de atender al 

paciente50.  

 

 El uso de guantes es obligatorio al entrar en contacto con 

sangre, sal iva, f luidos corporales, membranas mucosas, 

instrumental o superf icies contaminadas. Los guantes que se 

rompan o se dañen durante el procedimiento deben ser 

sustituidos inmediatamente. Se recomienda el uso de guantes 

doble. Todos los guantes deben desecharse50.  

 

 Es necesario el uso de tapabocas y lentes de protección, 

se ha demostrado el potencial de infección en procedimientos 

que generan aerosoles o salpicaduras de sangre u otros f luidos 

corporales. Los CDC  y la Asociación dental Americana (ADA), 

aconseja ut il izar tapabocas ef icaces que deben producir f i lt ración 

de 95% de partículas que midan 3,5 μm. Las pantallas faciales 

de plástico conjuntamente con el tapabocas son totalmente 

ef icaces.  

 

 Los uniformes o batas sobre los cuales se ha demostrado 

se pueden f i jar los microorganismos, se recomienda que sean 

usados solo en el área del consultorio exclusivamente y el 

odontólogo debe cambiarse al concluir la consulta. En la 
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actualidad es aconsejable el empleo de uniformes, batas y 

artículos de ropa desechables como una solución más rápida, 

pract ica e ideal para el problema de la indumentaria clínica.  

 

 El manejo de objetos f i losos debe ser cuidadoso; las agujas 

no deben reintroducirse en su protector a menos de que se 

cuente con un dispositivo que asegure  la tapa, no deben 

doblarse ni romperse. La hoja de bisturí debe ser colocada y 

retirada del mango por medio de pinzas, nunca de manera 

directa con las manos. Los instrumentos endodóncicos deben 

precurvarse mediante el uso de disposit ivos especiales 50 . 

 

Luego de su uso todo material f i loso desechable (agujas, 

hojas de bisturí, entre otros)debe ser colocado en un envase de 

paredes rígidas, que luego se mantendrá bien cerrado y en sit io 

seguro, hasta el momento de su desecho.  

 

 Con los guantes colocados, se debe lavar con cuidado el 

instrumental y someterlo a desinfección química con las 

siguientes soluciones: glutaraldehído al 2% (CIDEX), durante 30 

minutos, o etanol al 25% también durante 30 minutos. 

Posteriormente el instrumental debe ser acondicionado en c ajas 
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de metal que se llevan a la esteril ización f inal, preferiblemente 

en autoclave o estufa a 160ºC/180ºC durante 60 minutos 50.  

 

 Para las piezas de alta y baja velocidad, jeringa tr iple, 

puntas de aparatos de fotopolimerización, puntas de aparatos de 

prof ilaxis, cauterios, fresas, sacafresas, anteojos protectores, 

entre otros, uti l izar la desinfección con los mismos productos 

químicos50.  

  

 Equipo dental y superf icies dif íciles de desinfectar como el 

cabezal del Rx, la lámpara de la unidad  entre otros pu eden ser 

forradas con un material impermeable o papel de aluminio y 

desechados después de su uso.  

 

4. PRONOSTICO 

     Una manera más realista de entender y tratar la enfermedad 

pulpar y periapical indica que la l lave del éxito es el 

desbridamiento y neutral ización de cualquier tej ido, bacterias o 

productos inf lamatorios del sistema de conductos radiculares.  

Se propone entonces que una combinación contemporánea de 

pasos: diagnóstico y selección de casos; conocimiento y 

consciencia de la anatomía; desbridamiento completo, 
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preparación y obturación conllevan al éxito en el tratamiento de 

conductos40.  

 

 El pronóstico en endodoncia es el arte de predecir el 

resultado de un tratamiento, de las complicaciones que puedan 

sobrevenir y de la duración aproximada que podrá  tener un 

diente con este tipo de tratamiento 48.  

 

     El pronóstico  de cada caso clínico se basa en hallazgos y 

factores de tratamiento relevantes para él; intentar predecir el 

resultado se lleva a cabo en varias ocasiones: antes, durante y 

después del t ratamiento. Frecuentemente, el pronóstico cambia 

en estos intervalos  según la combinación de variables 41.  

 

Entre los factores preoperatorios, considerados por algunos 

autores  como variables biológicas, que pudieran tener inf luencia 

sobre el resultado del tratamiento de conductos pueden 

mencionarse: (a) diagnóstico y selección de casos; (b) estado 

pulpar previo; (c) estatus periapical y presencia de periodontit is 

apical crónica previa; (d) localización del diente, edad, sexo y 

estado sistémico del paciente;  (e) sintomatología; (f) tamaño de 

la lesión periapical; (g) condición periodontal del diente 

tratado29,30,40.  
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En relación al estado sistémico del paciente, la inf luencia 

de este factor en el pronóstico no se menciona en la mayoría de 

los estudios. Pudiera asumirse que este factor no inf luye 

signif icat ivamente sobre el pronóstico de los dientes tratados 

endodóncicamente, siempre y cuando se realice una adecuada 

selección de caso 29,30.  

 

Con respecto a pacientes no infectados, no se han 

encontrado diferencias signif icativas  en los resultados de los 

tratamientos de conductos del paciente con infección por 

VIH/SIDA, en cuanto a las posibles complicaciones durante el 

tratamiento endodóncico o posterior a él 5,19,60.   

 

Diz D et al24 ,  ref ieren que aunque la incidencia de lesiones 

periapicales en los pacientes VIH+, no resulta especialmente 

signif icat iva, sin embargo pueden estimular el sistema 

inmunológico del paciente, facil itando así la destrucción de los 

linfocitos T4 y la progresión de la enfermedad, además 

constituyen focos infecciosos potencialmente diseminables en 

estadios avanzados de inmunosupresión . 

 

El tratamiento de las lesiones periapicales  asintomáticas 

debe plantearse en estadios iniciales de la enfermedad, durante 
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las cuales pueden permanecer asintomáticas y sin variación 

radiográf ica. Lo que permite una evolución con menos 

complicaciones, que durante fases avanzadas de la enfermedad 

donde tienden a tener un avance agresivo 24.  

 

Levine et al 52,53 realizaron estudios donde compararon la 

progresión de las lesiones perirradiculares de una fase aguda a 

una fase crónica, en la infección por el VIF (virus de 

inmunodeficiencia felina) observando una signif icativa 

disminución en el número de células CD4+ encontradas dentro 

de la lesión. Sin embargo, esta situación al comparar con los 

casos control no infectados, no produce cambios en el desarrol lo 

y progresión de la lesión52,53.  

 

Los síntomas son indicativos de infección, lo cual 

desfavorece el pronóstico; es decir, la sintomatología 

preoperatoria pudiera ser  el ref lejo del t ipo y número de 

microorganismos presentes en el sistema de conductos 

radiculares. Los dientes con periodontit is apical crónica y 

sintomatología preoperatoria, presentan mayor número de 

bacterias que los asintomáticos 29,30.  
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Debido a que la periodontit is apical es causada y sostenida 

principalmente por infección del sistema de conductos 

radiculares,  pudiera argumentarse que en la medida y extensión 

en que se elimine la infección intraconducto, es de por sí un 

factor de pronóstico.  

 

Los fracasos endodóncicos pueden ocurrir incluso a pesar 

de los estándares más altos  de asepsia, desinfección y 

preparación del sistema de conductos, debido a la infección 

persistente o secundaria;  y en menor grado a factores no 

microbianos e inmunológicos39,40,83
. 

 

El tratamiento de conductos y la cirugía apical en los 

pacientes VIH-positivos deben efectuarse precozmente, ya que la 

actitud terapéutica estará condicionada por la sintomatología, la 

existencia de tratamiento endodóncico previo, la importancia del 

diente afectado, el estado oral del paciente, y el estadio de la 

infección por el VIH23 .  

 

La incidencia de complicaciones derivadas del tratamiento 

endodóncico convencional es en estos pacientes similar a la 

observada en la población general y habitualmente  pueden 

controlarse con antinf lamatorios no esteroideos y antibióticos . 
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En consecuencia, se ha sugerido que en los pacientes VIH -

positivos no es necesario adoptar precauciones especiales, ni 

administrar antibiót icos ni antinf lamatorios de forma prof ilácti ca. 

 

     El éxito del tratamiento de conductos requiere control de la 

infección; el objetivo biológico es la el iminación de 

microorganismos previo a la obturación. En ausencia de infección 

en el sistema de conductos, puede predecirse el resultado del 

tratamiento endodóncico.  
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III. DISCUSIÓN. 

 En un estudio sobre la historia natural de la infección por 

VIH, se ha demostrado una supervivencia media de 10 años en 

pacientes infectados no sometidos a tratamiento, aunque existe 

una importante variabi l idad.  

 

Gracias a la administración precoz y rut inaria de 

antirretrovirales a los pacientes infectados por el VIH y los 

esperanzadores resultados obtenidos con los nuevos inhibidores 

de las proteasas, se han incrementado las esperanzas de vida de 

estos enfermos en forma considerable. En consecuencia, el SIDA 

se está transformando en una enfermedad crónica, lo cual l leva 

implícita una mayor demanda de atención odontológica entre 

otras8,23.  

 

El VIH tiene una gran af inidad por las células que expresan 

una proteína de superf icie l lamada CD4+, las cuales tienen 

importancia tanto en la inmunidad celular como humoral. Dentro 

de estas células tenemos principalmente los macrófagos y 

linfocitos CD4+ o l infocitos cooperadores.  
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Por otra parte, la presencia de diferentes tipos de l infocitos 

en las lesiones perirradiculares humanas sugieren que las 

reacciones inmunológicas específ icas e inf lamatorias no 

específ icas, contribuyen signif icat ivamente a la protección y en 

algunas circunstancias a la destrucción de los tejidos  

periapicales24.  

 

La presencia de células inmununocompetentes como 

macrófagos, l infocitos T y B, y células plasmáticas productoras 

de inmunoglobulinas en áreas periapicales patológicas, 

corrobora el papel primordial del sistema inmune en la 

patogénesis de las lesiones periapicales23,24,8 ,42,100,79 .  

 

En  los individuos infectados por el VIH/SIDA se pueden 

presentar las diversas patologías pulpares y perirradiculares, sin 

embargo su aparición, evolución y posibles complicaciones, 

dependerán de varios factores dentro de los cuales se 

encuentran: la virulencia de los microorganismos involucrados, 

cantidad de microorganismos invasores, la capacidad de defensa 

del organismo (respuesta inf lamatoria e inmunológica del 

paciente) entre otros.  
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Desde el punto de vista  histopatológico, las reacciones 

tisulares  periapicales son similares a las observadas en 

individuos sanos, lo cual hace suponer que otros factores como 

la proporción y/o la funcionalidad de las células 

inmunocompetentes presentes a nivel del foco apical,  podrían ser 

los responsables de la progresión de las lesiones 61,90,24,79.  

 

En los individuos VIH+, la evolución de las lesiones 

periapicales estará condicionada por el estadio de la infección 

por VIH. En consecuencia no son probables las exacerbaciones 

de las patologías del periápice en las fases iniciales de la 

infección, ya que la disminución de linfocitos T4 tras la 

exposición al virus, es transitoria y rápidamente vuelve a sus 

niveles normales23.  

El avance de las lesiones perirradiculares no se alteró   

aparentemente en los  hospederos inmunocomprometidos. De all í 

que mecanismos no específ icos podrían jugar un papel en el 

desarrol lo de la lesión52,53.  

 

En la progresión de las lesiones perirradiculares de una fase 

aguda a una fase crónica, en modelos experimentales, se 

observa una signif icat iva disminución en el número de células 

CD4+ encontradas dentro de la lesión. Sin embargo, esta 
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situación al compararla con los casos control no infectados, no 

produce cambios en el desarrollo y progresión de la lesión .52,53.  

 

Por otra parte, Rodini  y Lara 79 ,  realizaron una evaluación 

cuantitat iva de la participación de las células T CD68+ y CD8+ 

en los granulomas y quistes humanos. Encontraron que las 

células CD68+ estaban presentes en ambas lesiones con una 

distribución en las lesiones ubicadas en las zonas más activas 

de la inf lamación. Por otra parte los l infocitos CD8+ se 

encontraron en mayor número en los quistes. Esto 

aparentemente demuestra que las células T CD8+ pueden jugar 

un papel importante en la fase de progresión de la lesión.  

 

Se ha sugerido que el tratamiento de conductos y la cirugía 

apical en los pacientes VIH-posit ivos deben efectuarse 

precozmente, y que la actitud terapéutica estará condicionada 

por la sintomatología, la existencia de tratamiento e ndodóncico 

previo, la importancia del diente afectado, el estado bucal del 

paciente, y el estadio de la infección por el VIH 12,23,24.  

 

En algunos pacientes VIH-posit ivos se ha comprobado, que 

dientes con tratamientos de conductos previos, con lesiones 

periapicales radiolúcidas, permanecieron asintomáticos durante 
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largos períodos de seguimiento. Sin embargo, también se han 

descrito casos aislados de exacerbaciones de periodontit is 

periapical en estadios avanzados de la infección por el VIH.  

 

 En general se acepta, que la prevalencia de estas lesiones 

no resulta especialmente signif icativa, y su tratamiento se 

just if ica en base a que pueden estimular el sistema inmunológico 

del paciente, facil itando así la destrucción de los linfocitos CD4 y 

la progresión de la enfermedad, y porque constituyen focos 

infecciosos que se peden diseminar potencialmente en fases de 

inmunodepresión severa19,  24 52,53 .  

  

Aunque numerosos autores coinciden en que no existe 

contraindicación médica para la terapia endodóncica, es 

importante entender cómo la condición física de un individuo, su 

historia médica y el empleo de algunas drogas afectan 

signif icat ivamente el curso del tratamiento su pronóstico 36.  

 

 Varios estudios han demostrado que las historias médicas 

auto-reportadas por los pacientes pueden no representar 

exactamente su estado de salud.  Bordon y Bordon8 manif iestan 

que cualquier paciente infectado por el VIH que presente 

enfermedades oportunistas debe someterse a una evaluación 



 98 

médica periódica de dichas enfermedades, contro lando su 

respuesta al tratamiento y los efectos secundarios de la 

medicación actual, con el f in de evitar interacciones 

medicamentosas.  

 

A los  pacientes considerados con sospecha de infección 

por VIH se les debe indicar una prueba diagnóstica para la 

detección de anticuerpos contra VIH (ELISA). Sin embargo, todos 

los pacientes, bien sea con o sin diagnóstico de infección por 

VIH deben ser atendidos bajo la premisa de que todos son 

potencialmente infecciosos, por lo tanto se debe cumplir 

rigurosamente la toma de precauciones universales 8,13,  59 ,74,97 .  

Barr af irma que la historia médica puede identif icar a los 

pacientes en los cuales,  la curación y el restablecimiento de la 

enfermedad endodóncica podría complicarse o aplazarse; por 

ejemplo,   aquellos que padecen diabetes no controlada o un 

síndrome de inmunodeficiencia adquirida activo (SIDA) 5.  

 

En cuanto a la medida de la carga viral en los pacientes 

infectados por el VIH+, ésta ha demostrado ser una herramienta 

de valor pronóstico en la progresión a SIDA y  ha sido util izada 

como un marcador de seguimiento de la antirretroviral 18,29,74,81 .  
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La condición inmunológica del paciente se ve ref lejada en 

una disminución del recuento de CD4+, al realizar la 

cuantif icación en sangre periférica. Los resultados de est as 

pruebas t ienen un valor pronóstico y de seguimiento para evaluar 

la efectividad de los tratamientos y permiten a su vez, determinar 

el momento más apropiado para instaurar el tratamiento dental 10,  

28,31,81.  

 

El promedio de complicaciones después de inte rvenciones 

dentales es muy baja, incluso en pacientes con un deterioro 

inmunológico considerable. Sin embargo  es necesario tomar en 

consideración, la necesidad de una terapia prof iláctica  cuando 

los valores de CD4 se encuentran alterados 8,60,70.  

 

El tratamiento endodóncico convencional no exige la 

adopción de precauciones especiales y presenta una incidencia 

de complicaciones similar a la observada en individuos no 

infectados, habitualmente pueden controlarse con 

antinf lamatorios no esteroideos y antibiót icos. En consecuencia, 

se ha sugerido que en los pacientes VIH-posit ivos no es 

necesario adoptar precauciones especiales, ni administrar 

antibiót icos ni antinf lamatorios de forma prof iláctica, aunque 

algunos autores no aconsejan la endodoncia de molares 19,  23.  
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En pacientes VIH+ se ha detectado, en fases terminales de 

la enfermedad, un aumento de la tasa de resorción ósea, 

posiblemente como consecuencia del déficit de subpoblaciones 

T4. La escasa f iabil idad de las manifestaciones clínicas y el 

aumento de resorción ósea en estadios avanzados de la 

infección, permite sugerir que la exodoncia probablemente 

constituirá el tratamiento de elección de las lesiones radiolúcidas 

sintomáticas24.  

 

Dada la inexistencia de trabajos longitudinales respecto a 

las terapias más adecuadas, y en base a las característ icas de la 

infección por VIH y a su experiencia clínica, Diz D et al 

consideran que el tratamiento de las lesiones periapicales en el 

colect ivo de infectados debe ser precoz y agresivo,  y que 

además de la sintomatología, de la existencia de tratamiento de 

conducto previo, de la importancia del diente afectado y del 

estatus bucal del paciente, estará condicionado por el estadio de 

la enfermedad24.  
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IV. CONCLUSIONES.  

1.  El virus de inmunodeficiencia adquirida es considerada por la 

mayoría de los autores como una infección crónica, con un 

promedio de tiempo de evolución de 10 años, la cual si no es 

tratada oportunamente conduce en la mayoría de los casos a un 

desenlace fatal;  pero si es tratada de forma adecuada y precoz 

conlleva a la sobrevida y mejoría en la cal idad de vida de la 

persona infectada.  

 

2. El agente etiológico del SIDA es el VIH, pertenece a la familia 

de los retrovirus humanos, el cual ataca al sistema inmunológico, 

específ icamente a los leucocitos Th (o T4 cooperadores) y 

macrófagos, ocasionando una serie de cuadros clínicos de tipo 

infeccioso y tumoral, localizados y/o diseminados que 

caracterizan a este  síndrome.  

 

3. La clasif icación de la infección por VIH/SIDA se basa en un 

sistema clínico-inmunológico en el cual los infectados se agrupan 

en función de su eventual sintomatología y  en el recuento de 

linfocitos T CD4+, en tres categorías clínicas que son: 

primoinfección,  fase intermedia o crónica y fase f inal o infección 

avanzada. 
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4. El individuo VIH+ puede tener una amplia variedad de 

manifestaciones, que van desde la infección asintomática, hasta 

la presentación sintomática, acompañada de enfermedades 

oportunistas o alteraciones de laboratorio que definen los casos  

SIDA. Las manifestaciones bucales, pueden ser el indicio clínico 

de la enfermedad, por lo tanto el odontólogo juega un papel 

importante en el diagnóstico temprano de la enfermedad.  

 

5. En los individuos  infectados por el VIH pueden presentarse 

lesiones pulpares, cuya clasif icación no dif iere de la aplicada 

para individuos sanos. Es importante realizar un diagnóstico 

preciso en base a las características clínicas y radiográf icas  

observadas, para poder instaurar la terapia más adecuada según 

las condiciones generales de salud que presentan los pacientes 

infectados. 

 

6. No existe contraindicación médica para la terapia 

endodóncica, es importante considerar la condición física de un 

individuo infectado por VIH/SIDA, su historia médica y el empleo 

de algunas drogas que afectan signif icati vamente el curso del 

tratamiento o el pronóstico.  
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7. El recuento de linfocitos CD4+ y carga viral, t ienen un valor 

pronóstico y de seguimiento para evaluar la efectividad de los 

tratamientos y permiten a su vez, determinar el momento más 

apropiado para instaurar el tratamiento dental.  

 

8. La presencia confirmada del VIH en el tejido pulpar de 

pacientes  VIH/SIDA, obliga a aumentar las precauciones con  

los instrumentos usados durante la apertura de la cámara de 

acceso y el desbridamiento, l impieza y conformación de los 

conductos, deben ser manipulados  de igual manera que otros 

instrumentos cortantes, manteniendo las normas universales de 

precaución.  

 

9. La evolución de las lesiones periapicales estará condicionada 

por el estadio de la infección por VIH. En  consecuencia no son 

probables las exacerbaciones de las patologías del periápice en 

las fases iniciales de la infección, debido a que la disminución de 

linfocitos T4 tras la exposición al virus, es transitoria y 

rápidamente vuelve a sus niveles normales.  

 

10. El tratamiento de conductos y la cirugía apical en los 

pacientes VIH-positivos deben efectuarse precozmente, y la 

actitud terapéutica estará condicionada por la sintomatología, la 
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existencia de tratamiento endodóncico previo, el estado de salud 

bucal del paciente, y el estadio de la infección por el VIH.  

 

11. La aplicación de técnicas no quirúrgicas para resolver 

lesiones periapicales, como la sobreinstrumentación o el empleo 

de sustancias antimicrobianas como el hidróxido de calcio, 

estarán contraindicadas, dada la capacidad inmunógena de los 

desinfectantes y porque la propia instrumentación podría 

favorecer la diseminación antigénica.  

 

12.  El promedio de complicaciones posoperatorias es muy bajo, 

incluso en pacientes con un deterioro inmunológico  

considerable. Se debe tomar en cuenta previo al tratamiento, la 

carga viral y el recuento de CD4+ del paciente VIH/SIDA; así 

como también, la presencia de alteraciones hemostát icas u otras 

enfermedades concomitantes y el t ipo de medicación que el 

paciente esta recibiendo con la f inal idad de evitar interacciones 

entre los medicamentos.  

 

13. Las publicaciones científ icas, que permiten guiar a los 

clínicos en cuanto a los riesgos de complicaciones existentes en 

el tratamiento dental de pacientes con infección p or VIH/SIDA, 

son muy escasas, lo cual posiblemente aumente el r iesgo 
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durante los procedimientos dentales invasivos asociados a el 

estatus del paciente infectado por el VIH.  
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