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RESUMEN

Se realiz6 un estudio retrospectivo enero-diciembre 2006,
para determinar la frecuencia de quistes de la lamina dental del
recién nacido en venezolanos VIH(+) y VIH(-) verticalmente
expuestos atendidos en el Servicio Pediatrico de Enfermedades
Infecciosas del H.U.C. y al CAPEI “Dra. Elsa la corte” de la
Facultad de Odontologia de la UCV. Con una poblacién 62
neonatos 32 VIH(+) y 30 VIH(-) todos hijos de madres VIH(+). Se
utiliz6 como variables del estudio: sexo, ocupacion de la madre,
procedencia geografica del paciente, motivo de consulta,
localizacion del quiste y area mas afectada. La relacién entre las
variables, se realizd en funcion de la distribucién chi-cuadrado; y
de riesgo de producto cruzado. El contraste de hipdtesis para la
comparacion de medias de dos grupos independientes se analizé a
través de la distribucidén t de student. El tratamiento de los datos
mediante el Programa SPSS version 11 de la escuela de
Estadistica y Actuario de la Facultad de Economia UCV. Los
resultados arrojaron 83,1% de neonatos presentaron quistes, con
un predominio en el reborde maxilar. Los resultados nos permiten
destacar la importancia de la participacion del odontopediatra en el
area y concluir que sigue habiendo diferencias en la nomenclatura
y clasificaciobn por localizacién sobre los quistes bucales en

neonatos.



INTRODUCCION:

La boca del recién nacido merece especial atencién por
muchas razones, muchas caracteristicas son uUnicas y transitorias
en este periodo debido al proceso natural de crecimiento rapido,
ya que por ese mero hecho resulta interesante. Sumado a esto, el
examen cuidadoso de ella puede revelar condiciones congénitas
anormales, que aunque sutiles como los quistes bucales, los
cuales debemos dominar. Es por ello que el estudio de los quistes
de la lamina dental en el recién nacido ha sido un tema de gran

controversia en los ultimos afos.

A pesar que Fromm en 1.967 las clasificé segun su ubicacion
y etiologia; es Epstein (1880) quien describiéo lesiones que a
manera de Perlas ubicadas a lo largo del paladar originados por
remanentes epiteliales atrapados, mientras que Bohn (1886) en
cambio establece que son visibles a lo largo de la zona vestibular
y palatina del reborde alveolar e histolégicamente se consideran
restos de tejido glandular, restos del epitelio que dan origen a las

piezas dentarias®

Por otro lado la infeccion por el Virus de Inmunodeficiencia
Humana (VIH) actualmente esta afectando mas a mujeres y nifios
se trasmite por contacto sexual, transfusion de sangre, consumo

de drogas intravenosas y verticalmente de madre a hijo. Durante el
1



curso de la enfermedad, una de las manifestaciones presentadas
por todos los pacientes VIH/sida son las bucales?, su importancia y
frecuencia es conocida extensamente %3**>%7 de alli que, la
presencia de ciertas manifestaciones bucales es considerada como

un marcador de la evoluciéon de la enfermedad’ & 9 10. 11 12,13,

14,15,16

Desde 1998 se ha atendido nifios VIH(+) en esta Facultad y
durante el afio 2006 se observo un alta incidencia de quistes de la
l[Amina dental durante el examen clinico que estabamos realizando
a los neonatos hijos de madres VIH (+), por lo que nos motivamos
a estudiar la presencia de quistes de la lamina dental en recién
nacidos VIH (+) o VIH(-)verticalmente expuestos, que acudieron al
Servicio Pediatrico de Enfermedades Infecciosas del Hospital
Universitario de Caracas y al Centro de Atencion a Pacientes con
Enfermedades Infectocontagiosas “Dra. Elsa La Corte” de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela

durante el periodo enero a diciembre.



CAPITULO |

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El VIH/sida constituye la pandemia del siglo XX. Millones de
personas en el mundo estan afectadas por VIH y un importante
niamero de ellas padece el sida. Muchas han fallecido por su
causa. Por lo que podemos afirmar que es un problema de salud

publica®

Esta Infeccién que comenz6 afectando solo a homosexuales,
con el paso del tiempo ha involucrado a la poblacion heterosexual
aumentando el numero de mujeres y, aunque la mayor parte de
VIH(+) son adultos, cada vez son mas los pacientes

pediatricos infectados.®?®

Hay que destacar que desde el comienzo de la enfermedad
se demostré que las lesiones bucales relacionadas con el VIH/sida
era la manifestacion mas frecuente, con una prevalencia entre el
40 y 70%°%. En la actualidad se considera que todos los pacientes
VIH/sida presentan manifestaciones bucales durante el curso de la

enfermedad.®



Las lesiones observadas en la cavidad bucal pueden ser muy
variables y comprenden desde cambios minimos en la mucosa
hasta lesiones muy graves. Generalmente las lesiones mas
destructivas y extensas tienen relaciobn con el estado de
inmunosupresion del paciente, lo que expresa un dato importante
para los clinicos y los investigadores de la odontologia, ya que las
lesiones bucales pueden ser marcadores de la evoluciéon de la

infeccign. 1011121314

La identificacibn de las lesiones bucales es féacil para
cualquier odontélogo entrenado, pero para la valoracién,
interpretacion y relacion de la lesion con la infecciobn se hace
necesario profundizar el conocimiento referente al manejo de la
infeccién por VIH, cuales son sus caracteristicas clinicas, que
posibilidad de tratamiento tienen tomando en cuenta el contexto en

que el paciente se encuentra.

Durante el embarazo, las mujeres(+) consumen gran cantidad
de medicamentos para el control de la infeccion, por ejemplo los
antirretrovirales, que pueden producir efectos adversos o
colaterales entre ellos, interacciones con medicamentos sobre todo
con antibiéticos de uso frecuente en odontologia como son la
amoxacilina y la clindamicina, alteraciones hematoldgicas tales

como anemia, neutropenia y alteraciones en la coagulacién de la



sangre y posibles alteraciones del desarrollo dental del nifio que

esta en su vientre. 1912

En la actualidad los recién nacidos de madres VIH/sida
constituyen un problema importante en la sociedad; pero debido a
problemas socio-culturales, econdomicos, a la toma de
medicamentos antirretrovirales y a la falta de conocimientos por
parte de los padres en cuanto a las etapas mas importantes de la
formacién dental, se ven altamente afectados en su desarrollo
fisico. Lo que trae como consecuencia gran cantidad de
alteraciones en todo el organismo y por supuesto en la estructura

dental >

Por otro lado, la controversia en relacion a los quistes de la
lAmina dental del recién nacido ha sido motivo de estudio en
nuestra facultad los dltimos afios por lo que, por medio de este
estudio pretendemos destacar la importancia en el reconocimiento
identificacion y diagnéstico delos quistes de la lamina dental en
recién nacidos verticalmente expuestos bien sean VIH (+) o VIH(-)
con la esperanza de que sea de utilidad al odontopediatra en

beneficio de la salud publica infantil.



1.2 Formulacién Del Problema

¢, Cuél es la frecuencia de los quistes de la lamina dental del recién
en un grupo de neonatos venezolanos VIH(+) y VIH(-)
verticalmente expuestos que acudieron al Servicio Pediatrico de
Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario de Caracas y
al Centro de Atencibn a Pacientes con Enfermedades

Infectontagiosas durante el periodo enero a diciembre 20067

1.3 Justificacidén:

La infeccién causada por el VIH se ha convertido en la peor
pandemia de la humanidad. Es dificil comprender el impacto socio-
cultural que esta enfermedad ha causado a las diferentes
comunidades del mundo. En sus inicios la prevalecia fue entre
varones homosexuales. No obstante es evidente y las estadisticas
demuestran que esto se ha estabilizado y, en cambio en la
actualidad se atribuyen mas transmisiones en casos
heterosexuales. En los ultimos afios el incremento de nifios VIH(+)
a edades tempranas y mujeres es significativamente mayor que en
hombres. Por lo cual las recomendaciones de los organismos
internacionales es realizar una agresiva campafia preventiva vy
educativa entre mujeres, niflos Yy adolescentes heterosexuales

sin importar su orientacién sexual. 8



Desde 1998 cuando se atendié por primera vez un nifio
VIH(+) en la Facultad de Odontologia de la Universidad Central de
Venezuela se ha presentado un incremento de la atencién de
casos de nifios VIH(+) hoy en dia tenemos una consulta de 320
ninos verticalmente expuestos, como se puede apreciar el
incremento ha sido dramético y los recursos para atender las
necesidades odontoldgicas y brindar el apoyo psicoloégico para la
correcta atencion bucal a esto nifios ha sido escasa. Sin embargo
con lo poco que se cuenta en el Centro de Atencién a Pacientes
con Enfermedades Infectocontagiosas, “Dra. Elsa La Corte” de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela
(CAPEI/UCV) se puede afirmar que el tratamiento ha sido efectivo

pero no ha cubierto nuestras expectativas.*®

Mucho se ha estudiado sobre la relacion de Ilas
manifestaciones bucales con el VIH/sida observadas en nifios y
bebés verticalmente expuestos, pero existen muy pocos estudios
en los cuales se hable del desarrollo dental y no encontramos
ninguno en la literatura revisada que trate sobre los quistes de la

laAmina dental en recién nacidos.

Por lo antes expuesto, nos propusimos hacer un diagnostico
de la presencia de quistes de la lamina dental del recién nacido
observadas en un grupo de neonatos venezolanos VIH(+) y VIH(-)

verticalmente expuestos entre que acudieron al Servicio Pediatrico
7



de Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario de

Caracas, durante los meses enero a diciembre 2006.

1.4 Objetivo General:

Establecer la frecuencia de quistes del recién nacido en
venezolanos VIH(+) y VIH(-) verticalmente expuestos que asisten
al Centro de Atencibn a Personas con enfermedades
Infectocontagiosas y al Servicio Pediatrico de Enfermedades
Infecciosas del Hospital Universitario de Caracas periodo enero-

diciembre 2006.

1.5 Objetivos Especificos:

Determinar factores sociodemograficos de recién nacidos y
sus madres.

e Determinar el motivo de consulta.

e Determinar la presencia de quistes de la lamina dental del
recién nacido en un grupo de neonatos VIH(+) que acudieron
al Servicio Pediatrico de Enfermedades Infecciosas del
Hospital Universitario de Caracas y al Centro de Atencién a
Pacientes con Enfermedades Infectocontagiosas “Dra. Elsa
La Corte” del la Universidad Central de Venezuela durante

los meses enero a diciembre 2006.



Determinar la presencia de quistes de la lamina dental del
recién nacido en un grupo de neonatos VIH(-) verticalmente
expuestos que acudieron al Servicio Pediatrico de
Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario de
Caracas y al Centro de Atencion a Pacientes con
Enfermedades Infectocontagiosas “Dra. Elsa La Corte” del la
Universidad Central de Venezuela durante los meses enero a
diciembre 2006.

Comparar la presencia de quistes de la lamina dental del
recién nacido en un grupo de neonatos VIH(+) con los VIH(-)
verticalmente expuestos que acudieron al Servicio Pediatrico
de Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario de
Caracas y al Centro de Atenciobn a Pacientes con
Enfermedades Infectocontagiosas “Dra. Elsa La Corte” del la
Universidad Central de Venezuela durante los meses enero a

diciembre 2006.



CAPITULO I

MARCO TEORICO

2.1 NEONATO

Un neonato o recién nacido es el periodo que va desde el
momento del nacimiento hasta las cuatro semanas de edad o
menos. Lo propio del periodo neonatal es la adaptacion que exige
el paso de la vida intrauterina a la extrauterina. Son multiples los
cambios que afectan al nifio en esta etapa. La patologia neonatal
es, en general, un problema de adaptacion en alguno de los

sistemas del recién nacido®’.

El cuidado del recién nacido normal consiste en supervisar esta
adaptacién y que no se presenten factores que la alteren, de
manera de prevenir o de anticiparse a los problemas, por eso es
de especial importancia ayudar a la madre a comprender los
fendmenos fisiolégicos que se presentan en él y reforzar aspectos

educativos en relacién a su crecimiento y desarrollo®’.

2.1.1 Caracteristicas fisicas del recién nacido

Un recién nacido promedio, o neonato, mide cerca de 50,8
cms. y pesa alrededor de 3,175 Kgs. En el momento del

nacimiento, 95% de los bebes pesan entre 2,200 y 4 Kgs, y miden
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entre 45,7 y 55,8 centimetros (Behrman y Vaughab, 1983). El
tamafio en el momento de nacer estd relacionado con factores
tales como, raza, sexo, talla de los padres, nutricion y salud de la
madre; los varones tienden a ser un poco mas altos y pesados que
las mujeres y es posible que un primogénito pese menos en el
momento del nacimiento que los que nazcan después. El tamafio
en el momento del nacimiento se halla relacionado con el tamafo

durante la infancia®’.

Durante los primeros dias los neonatos pierden el 10% del
peso del cuerpo, primordialmente debido a la pérdida de fluidos;
cerca del quinto dia, empiezan a recuperarlos y, generalmente, lo
han logrado totalmente entré el décimo y decimocuarto dia. Los
bebes livianos pierden menos pesos que los pesados, y los
primogénitos menos que los que nacen después.
La cabeza del neonato puede ser alargada y deforme debido al

moldeamiento que facilité su paso por la pelvis de la madre'’.

Este moldeamiento temporal fue posible debido a que los
huesos del craneo del bebé no estan fundidos todavia y no estaran
totalmente unidos durante 18 meses. Los recién nacidos son
bastantes palidos, incluso los bebes de raza negra que mas tarde

seran mas oscuros tienen un aspecto rosaceo debido a la delgada

11
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piel que escasamente les cubre la sangre que fluye a través de los

diminutos capilares®’.

2.1.2 Sistemas corporales

Antes del nacimiento, la circulacién de la sangre del feto, la
respiracion, la alimentacion, la eliminacion y la regulacion de la
temperatura se cumplen todas a través de su conexion con el
cuerpo de la madre. Después del nacimiento, los infantes deben
llevar a cabo todas estas funciones por si mismos; la transicién de
la vida intrauterina a la vida exterior ejerce mayores demandas
sobre los sistemas del cuerpo y son, en casi todos los casos,
suficientes para responder a ellas. Los neonatos pasan la mayor

parte durmiendo, pero despiertan con hambre cada 2 a 3 horas®’.

2.2 GENERALIDADES DE LOS QUISTES

La palabra “Quiste” tiene su etimologia en la palabra griega
Kistis (vejiga) y se utiliza para definir una cavidad patoldgica
tapizada por un epitelio cuyo contenido es liquido o

semiliquido®®1%2

Los quistes se manifiestan clinicamente a causa de su
expansion dentro del tejido circundante, pero solo raras veces

causan aflojamiento de los dientes, a no ser que sean de un
12
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tamafio muy grande. Pocas veces la presencia de un quiste se
revela por fractura patologica o porque el paciente advierte la falta
de un diente y acude a consulta por curiosidad. La mayoria de los
quistes permanecen pequeiios y producen poca O ninguna
dilatacion; los intradseos se descubren solamente con el examen

de los Rayos X.%

La localizacion de la tumefaccién puede dar un importante
indicio sobre la naturaleza del quiste. Los quistes de los maxilares
no suelen provocar dolor a no ser que ellos se infecten
secundariamente. No todos los quistes maxilares forman radio
transparencia bien definidas, redondas u ovales con imagenes
radiopacas nitidos, ni todas estas caracteristicas son
patognoménicas de los quistes pudiéndose presentar otras
patologias de aspecto parecido; también estructuras anatémicas
normales como seno maxilar, agujero mentonieano, y fosa incisiva
pueden ser confundidas con quistes, requiriendo asi de varias RXx.
como diagnostico diferencial, o a veces necesitando un medio de

contraste radiopaco o tomografia para su determinacién.?

Macroscopicamente la pared de los quistes en general puede
ser gruesa o fina, secundariamente puede estar infectado y es
comun que por esto sea imposible determinar el origen exacto del

quiste.

13



Microscépicamente tiene una capsula fibrosa lineada por un
epitelio escaso plano estratificado o pseudo estratificado. Es
comun identificar cambios inflamatorios crénicos ocasionales, lo
cual podria confundir el diagnostico de la lesion. Si la lesion es
inter6sea el examen radiografico debe ser usado, el cual permite
un diagnostico categérico a cerca de la radio transparencia que se
observa en el maxilar, aunque puede utilizarse para establecer un
ritmo de crecimiento de dichas lesiones y describir erosion de las
raices dentales y destruccion cortical, ambas caracteristicas raras

en quistes y tumores pero tipicas en lesiones malignas.?®

Un quiste esta formado por tres estructuras fundamentales:
una cavidad central (luz), un revestimiento epitelial y una pared
exterior (capsula). La cavidad quistica suele contener material
liguido o semisélido, por ejemplo residuos celulares, queratina o
moco. El revestimiento epitelial difiere entre los distintos tipos de
quistes y puede ser plano estratificado queratinizado o no
queratinizado, pseudoestratificado, cilindrico o cuboidal. La pared
del quiste esta formada por tejido conjuntivo que contiene
fibroblastos y vasos sanguineos. Los quistes suelen presentar
grados variables de inflamacién que pueden alterar su morfologia
fundamental, oscureciendo en ocasiones sus rasgos
caracteristicos. La inflamacion intensa puede destruir parcial o

totalmente el revestimiento epitelial. En raras ocasiones la

14



totalidad del revestimiento de un quiste puede ser destruida por la

inflamacion, haciendo posible su resolucién total sin tratamiento®®

Los quistes en el maxilar, la mandibula y regiones
peribucales varian notablemente en su histogénesis, frecuencia
evoluciéon y tratamiento; aunque casi todos los de esta regién son
quiste verdaderos (poseen revestimiento epitelial), algunas
entidades representan pseudiquistes debido a que no estan

revestidos de epitelio*®

Los quistes verdaderos de la region oral pueden dividirse en
quistes de origen odontogénico y quistes embrionarios (no
odontogénicos). La clasificacion de los Quistes bucales no esta
estandarizada y todos lo intentos para presentar una

categorizacion légica han fracasado??

Existen maualtiples clasificaciones de las lesiones quisticas
bucales, dependiendo estas de su origen, etiologia o localizacién.
Sapp y cols. 1998 clasifican los quistes en odontégenos vy

embrionarios o no odontégenos'®

Los primeros derivan de las siguientes estructuras epiteliales:

1) Restos de Malassez, son pequefios islotes y tiras de epitelio

odontdgeno que se encuentra en el ligamento periodontal.
15



2)

Representan restos de la vaina radicular de Hertwing, una
estructura epitelial embrionaria que rodea a la raiz en
desarrollo. Aunque los restos de Malassez estan presentes a
lo largo de toda la longitud de la raiz, son méas abundantes

en la regién apical'®,

Epitelio reducido del esmalte, designa la capa de epitelio
que permanece alrededor de la corona del diente después de
completarse la formacion del esmalte. Esta capa de epitelio
deriva de los componentes epiteliales especializados del
organo del esmalte (epitelio del esmalte interno, estrato
intermedio, reticulo estrellado y epitelio del esmalte externo),
que fueron activos durante la amelogénesis (formacion del
esmalte) y se colapsan originando una fina membrana
inactiva de dos o tres células de espesor. Ademas, el epitelio
reducido del esmalte puede incluir una pequefia poblaciéon de
células derivadas de la Iamina dental que estaban
conectadas con el 6rgano del esmalte durante su formacion.
El epitelio reducido del esmalte es, por tanto, unas
colecciones complejas de células post secretorias cuyas
proporciones pueden diferir entre unos dientes y otros y
entre individuos. Se desconoce actualmente si la
composicion celular del epitelio reducido del esmalta afecta
el crecimiento potencial de quistes de denticidon

individuales!®.
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3) Restos de la lamina dental (restos de Serres), es un
filamento de epitelio embrionario que transporta al 6rgano
dental a su destino en el interior de los maxilares fetales en
desarrollo. Durante su periodo funcional, la lamina dental
conecta el 6rgano del esmalte de desarrollo con la mucosa
alveolar. En su periodo postfuncional, la lamina dental se
desintegra formando una serie de pequefos islotes vy
filamentos de epitelio que se denominan residuos de la
l[Amina dental. Estos residuos persisten hasta la edad adulta
y pueden encontrarse en el tejido conjuntivo gingival y dentro

del hueso alveolar subyacente®®.

Estos residuos muestran por lo general las caracteristicas de
las células escamosas, pero algunos acumulan grandes cantidades
importantes de glucégeno que confieren un aspecto claro o
transparente a su citoplasma. Los residuos de células “claras” de
la lamina dental se denominan restos de Serres. Aunque las dos
formas de residuo de la ldmina dental son tedricamente distintas,

ambos nombres se usan cominmente en forma intercambiable.®

Los quistes odontdgenos son quistes en los cuales el
revestimiento de la luz del quiste deriva del epitelio producido

durante el desarrollo del diente®®52,
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Para una mejor comprension de éstos es imprescindible
conocer brevemente qué es la odontogénesis y las etapas que la

conforman.

Odontogénesis: Se denomina odontogénesis al proceso
mediante el cual se desarrollan los dientes. Tiene lugar entre la 5a
y 7a semanas de la gestacion. En dicho proceso intervienen el
meséquima (que forma el complejo dentino pulpar) y otra
estructura epitelial que deriva del ectodermo formada a partir del
epitelio de la futura encia. En la odontogénesis se han descubierto
mas de 200 genes que participan en este proceso. Las proteinas
codificadas por éstos actuan de diferentes formas; sufriendo, en
ocasiones, alteraciones que podrian afectar gravemente la
formacién normal de la odontogénesis, sobre todo en etapas

tempranas del desarrollo, produciendo una malformacién?®.

El desarrollo de los dientes puede dividirse en varias etapas
qgue, aunque se solapan entre si, pueden diferenciarse bien y son

las siguientes:

ETAPA DE BROTE: En esta fase vemos una proliferacion
celular a partir de la lamina dentaria (durante la octava semana del
desarrollo embrionario) y del estomodeo se forman unas zonas que
coinciden con los bordes libres de los maxilares y con las encias.

Estas zonas estan tapizadas por epitelio poliestratifcado
18



gueratinizado o no, y a partir del vértice proliferan células
epiteliales, formandose la lamina dental'®.Esta proliferacién celular
dara lugar a las yemas o brotes dentarios, constituidos por células
de estirpe epitelial procedentes del ectodermo. Son células
clbicas que se disponen en la periferia y en la base de la yema.

En la zona interna hay células poligonales®®.

ETAPA DE CASQUETE: La yema se invagina y engloba a la
papila dentaria. Y adopta forma de copa (6rgano del esmalte) y

junto con la papila dentaria forma el primordio del diente*®.

ETAPA DE CAMPANA: Se produce una invaginacion mayor
de la papila dental, en la zona superior de la papila hay
preameloblastos (células que forman el esmalte), los
preameloblastos inducen la formacién de preodontoblastos (células

que forman la dentina)*®.

FASE DE CAMPANA APOSICIONAL: Los preameloblastos se
diferencian a odontoblastos y se comienza a formar dentina,
cuando ésta se calcifica los preameloblastos se diferencian a
ameloblastos, formandose esmalte y dando lugar a la conexion

amelo-dentinaria®®.
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Fig.1 Etapas del desarrollo dentario

2.2.1 CLASIFICACION HISTOGENETICA DE LOS QUISTES

ODONTOGENOS:

En 1945 Robinson hace por primera vez una clasificacién en
la que diferencia entre quistes odontogénicos y no odontogénicos.
Esta clasificacion fue modificada posteriormente por Thoma en
1950%. A partir de aqui han sido muchos autores los que han

propuesto modificaciones y clasificaciones diferentes, hasta que la
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OMS en 1992 propuso una “Clasificacidén Internacional Histoldgica
de los Tumores Odontogénicos”, en una publicacion firmada por
I.R.H. Kramer, J.J. Pindborg y M. Shear®. Esta clasificaciéon es

aceptada hoy por todos y queda de la siguiente forma:

Quistes Epiteliales de los maxilares
1.-Del desarrollo.
1.1-Odontogénicos.
1.1.1.-Quiste gingival de los nifios (Perlas de Epstein).
1.1.2.-Queratoquiste odontogénico (quiste primordial).
1.1.3.-Quiste dentigero (folicular).
1.1.4.-Quiste de erupcion.
1.1.5.-Quiste lateral periodontal.
1.1.6.-Quiste gingival del adulto.
1.1.7.-Quiste glandular odontogénico (quiste

sialoodontogénico).

1.2- No odontogénicos.
1.2.1.-Quiste del conducto nasopalatino (conducto incisivo).
1.2.2.-Quiste nasolabial (nasoalveolar).

2.-Inflamatorios.

2.1.-Quiste radicular (apical y lateral), residual.

2.2.-Quiste paradental
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En 1998 Sapp y cols. clasifican los quistes en odontégenos y
embrionarios o0 no odontégenos, basandose segun las estructuras
epiteliales de origen'®

Quistes derivado de los restos de Malassez

Quiste periapical

Quiste residual
Quistes derivado del epitelio reducido del esmalte

Quiste dentigero

Quiste de erupcidn
Quistes derivado de la laAmina dental (restos de Serres)

Queratoquiste odontdogeno multiple

Quiste periodontal lateral poli quistico (botroide)

Quiste gingival del adulto

Quiste de la lamina dental del recién nacido

Quiste odontogeno glandular 2

2.2.2 GENERALIDADES SOBRE QUISTES EN NEONATOS

Algunos nombres son utilizados como la misma definicion
Quiste Gingival del recién nacido, Quistes de la Lamina Dental de
Recién Nacido, Perlas de Epstein, N6dulos de Bohn, Glandulas
Gingivales o Perlas de Serres, Microquistes Gingivales,
Remanentes epiteliales del Foliculo Dental, Organos Abortivos del

Esmalte, Quistes Mucosos, Glandulares, Generacion Epitelial del
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Germen de Esmalte, Restos Epiteliales, Perlas Epiteliales, quistes

Epiteliales y Quistes de Retencion.

Los primeros en describir los quistes palatinos del neonato
fueron Epstein (1880) como un tipo de quistes consistentes en
pequefios nodulos localizados a lo largo de la linea media del rafe
de la cavidad oral en recién nacidos y fue llamada enfermedad de
Epstein, él describi6 sus lesiones que a manera de Perlas
ubicadas a lo lago del rafe medio originados por remanentes
epiteliales atrapados, en cambio al referirnos a nédulos de Bohn
(1886) como quistes remanentes de mucosa glandular encontrados
en la cresta de los rebordes maxilares y mandibulares, y de los

bordes laterales del paladar®.

“Los rebordes alveolares de la mandibula y del maxilar varian
considerablemente en su apariencia. Frecuentemente ellos son
delgados en los laterales, y el tejido membranoso que los recubre
es fragil y se extiende muchas veces hasta 1mm. Hasta los tejidos
firmes de los rebordes alveolares. Esto persiste solo por pocas
semanas. Frecuentemente se encuentran perlas epiteliales o
quistes de inclusiones blancos, firmes, pequefios sobre o cerca de
los margenes de las encias. Ellos persisten por algunas semanas o
meses y luego se rompen. Son muchos mas comunes las perlas
epiteliales en el rafe de la boca, donde ellas ocurren con gran

frecuencia. Alli se encuentran cuerpos blancos del tamafio de una
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cabeza del alfiler, en grupos, a los lados del rafe medio o en la
unién del paladar duro y blando. Ellos persisten por pocas
semanas. En estos sitios se les conoces como Perlas de Epstein o

Nédulos de Bohn.”

2.2.3 GENERALIDADES SOBRE QUISTES DE LAMINA DENTAL

Denominados también como Quistes de los rebordes, Quistes

Alveolares, Quistes Gingivales del Recién Nacido

Es tipicamente una lesion del recién nacido, localizado a
veces bilateralmente o cuatrilateralmente en la mayoria de los
casos sobre germen dentario en la zona del primer molar primario
en nifios pequefios®, Hooley (1967) apunta que el Quiste del
Recién Nacido es infrecuente en sitios de los quistes epiteliales y

siendo estos a veces bilaterales?®.

Para Fromm (1967) concluyo de un estudio de 1.367 recién
nacidos de menos de 48 horas de edad a los cuales se examinaron
quistes de inclusion en cavidad bucal clinicamente visibles con una
incidencia de 75,9%, es decir, en 1.028 recién nacidos. El nombre
de quistes de la lamina dental describe hallazgos a lo largo de la
cresta de los rebordes, los cuales se originan de remanentes de la
lamina dental, sin correlacionar el numero de quistes y tamaifo del

recién nacido?,
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Estos quistes de recién nacidos por lo comun multiples,
tienen aparicion, en la parte anterior de los maxilares de lactantes

y nifios.*

Segun Mather y Swindler 1970, los quistes epiteliales
originados de fragmentos no reabsorbidos de restos de la lAmina
dental, deben ser clasificados como quistes fisurales epidérmicos
odontogénicos, debido a que algunos estan lineados por epitelio
escamoso  estratificado, algunos con epitelio dental vy
ocasionalmente con la combinacién de estos tipos celulares. A
pesar de que Fromm afios atras acordd que los nédulos de Bohn
pueden estar presentes en las crestas de los rebordes alveolares
por las presencias de las glandulas mucosas, ductos mucosos,
acinos o remanentes de estas estructuras en la vecindad de una o
mas masas del epitelio enclavado. Sumado a ello Sicher en 1966,
opino sobre unas células destinadas a ser propias de las glandulas
mucosas en el labio pueden comenzar a situarse ectOpicamente
en el area de la futura encia durante un periodo muy temprano de

desarrollo de la lamina vestibular3°.

Entonces, asi como la porcion labial de los arcos dentales
crecen estructuras dentarias, las células ordinariamente
destinadas a ser glandulas mucosas de los labios pueden
instalarse para dar origen a los quistes de los rebordes alveolares.

Esta hipotética consideracion describe el origen de los quistes de
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las glandulas mucosas enclavados dentro de las crestas de los
arcos dentarios, requiriendo una evaluacion histolégica mas

amplia. 29332,

También Mather y Swindler 1970 hallaron en sus diferentes
estudios histolégicos inclusiones epiteliales de diversos tamafios y
profundidades en el tejido conectivo; sin embargo estos ultimos
difieren en su articulo sobre Etiologia y vascularizacion de los
quistes de la lAmina dental en fetos humanos, por lo que no estan
muy convencidos de que lo acinos y ductos tipos mucosos
mostrados en sus microfotografias estén presentes. No obstante
estdn completamente conscientes de la presencia de glandulas
mucosas en el paladar y que no se puede escatimar la posibilidad
de que las glandulas mucosas se desarrollen ectépicamente en y
alrededor de la vecindad de la cresta de los rebordes alveolares.
En su estudio estereomicroscopico e inyectandolo a los vasos
sanguineos con tinta India, encontr6 al menos tres quistes
palatinos y de los rebordes maxilares superiores cuya nutricion
sanguinea venia originada por los vasos sanguineos palatinos,
venas arterias y vasos capilares encapsulandolos en el tejido

conectivo®?.

Los Quistes derivados de la Lamina Dental (en los rebordes
alveolares exclusivamente), sin tomar como parametros la

posibilidad del origen de las glandulas salivales accesorias,
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inversamente de las opiniones de Sicher en 1966 y Fromm en
1967, y tomando en cuenta las opiniones de Mather/Swindler 1970
quienes no estan muy convencidos de que los acinos y ductos
tipos mucosos mostrados en sus microfotografias estén presentes.
Aungque estdn completamente conscientes de la presencia de
glandulas mucosas en el paladar y no se puede escatimar la
posibilidad de que Ilas glandulas mucosas se desarrollen
ectopicamente en la vecindad de las crestas de rebordes

dentales.3®3,

Los Quistes de la LaAmina dental de mayor tamafio que los
usualmente descritos (promedio 1 a 3 mm) en ocasiones son
confundidos clinicamente con el quiste de erupcion de etiologia
desconocida, al respecto, también puede parecérsele a los dientes
natales en erupcién y a quistes gingivales, ya que estos quistes
aparecen publicados incluso en recién nacidos®. En estos, los
quistes suelen estar asociados con las coronas parcialmente
formadas de los incisivos a centrales primarios inferiores. En un
estudio de 2.910 recién nacidos, se registraron quistes de erupcion

en 6 casos °

Especificamente Peters / Schock en 1971 presentan un caso
en recién nacida de raza negra, simétrico bilateralmente de los
rebordes alveolares maxilares, a nivel de la zona media, las cuales

desaparecieron al 7mo mes, con un diagnostico clinico presuntivo
27



inicial de quistes de retencidon que resultaron en ser Quistes de la
Lamina Dental. A dichos quistes de inclusion estos autores
prefieren los términos de quistes fisurales no odontogénicos. Estos
quistes se rompen de forma espontanea, sin tratamiento,

sugiriendo que el periodo puede obviar la intervencién quirargica®®.

Los quistes gingivales del recién nacido estan localizados
sobre la superficie de la encia o cerca de ella tiene su origen
probablemente de los restos de la Lamina dental, pueden ocurrir
tanto en encia libre o adherida o en la paila gingival y suelen tener
1mm o menos de diametro, revestidos de un epitelio escamoso
estratificado y la mayoria de la veces llenos de capas concéntricas

de queratina®’.

Por otra parte Grodzka en 1977 describe un caso localizado
bilateralmente en proceso alveolar maxilar superior a nivel de
mucosa en infante de 2 meses. El examen clinico control permite
observar la desapariciobn lenta y espontanea de las perlas
epiteliales las cuales desaparecen completamente cuando el nifo
alcanzo la edad de un afio y un mes por lo cual no requiere

tratamiento®®

En 1979 Sanders apunta que los Quistes de la Lamina dental,
las Perlas de Epstein y NoOdulos de Bohn son términos que son

frecuentemente usados como sinénimos; no obstante existen
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reportadas diferencias en cuanto su localizaciobn y rasgos
distintivos histolégicas. Los quistes de la Lamina dental son placas
blanquecinas de remanentes de la Lamina dental; generalmente
ocurren en numeros de 2 6 3 a lo largo de la mucosa alveolar en
infantes, siendo mas comunes en el arco maxilar. Raramente se
requiere de tratamiento, hasta que estas lesiones se rompen

espontaneamente o con la erupcién de la denticién primaria 2%,

La opinién Uauy y col en 1980 sobre la localizacion de estos
quistes en los rebordes alveolares derivan de la lamina dentaria.
En recién nacidos vivos la frecuencia es mayor durante el periodo
neonatal, pero son pocos usuales después de pocas semanas. En
sus resultados de 92 casos maxilares superiores y 21 casos en
maxilares inferiores. Siendo en este ultimo la zona mas frecuente a
nivel incisiva y canina. Para ese mismo afio Batsakis concluye de
una manera mas general que el quiste gingival es mas frecuente

en nifios que en adultos®

Los quistes palatinos en la linea media en fetos son
considerados como un microqueratoquiste, originado de
remanentes de restos epiteliales de los procesos palatinos durante
la fusion en la vida fetal. En su estudio Moreillon / Schroedre 1982,
usando 55 cabezas de fetos entre 8 y 26 semanas de edad fetal.
Los restos epiteliales en la linea media palatina se observaron

entre la semana 8 y 12, estos restos estaban confinados al paladar
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duro pero eran completamente ausentes en paladar blando, con un
pico de frecuencia entre la 102 y 11 semana fetal. En
comparacion los quistes de la LAmina dental, los quistes palatinos
eran mas grandes y mas tempranos en formarse, diferencidndose
en la queratinizacion de su pared. A demas, los quistes de la linea
media palatina en fetos contienen un gran numero de células
anucleares, extremadamente planas semejando a una piscina. El
examen en ambas regiones en los fetos humanos revela un
material con casi 100% presente de desarrollo de
microqueratoquistes, tanto gingivales como en la linea media
palatina, que luego se demostrdé con ndédulos blancos clinicamente

en recién nacidos en las mismas zonas®.

Para el mismo afo, Dilley y Blozis en 1982 apuntan que los
quistes son encontrados en las crestas de los rebordes alveolares
son llamados quistes de la Lamina dental, ellos son mas
frecuentes en el maxilar superior que en mandibula;
desarrollandose a partir de los remanentes de la Lamina dental
(enlace de la porcion ectodérmica con el botén dental), ellos se
encuentran en la mucosa alveolar y experimentan cambios

quisticos®.

Y de igual forma, Moreillon y Schoroeder 1982 "agrupando
los fetos por semanas estudiaron ellos los quistes mas discretos

de la Lamina dental eran vistos en fetos entre la semana 9 y 10,
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incrementando en numero 1 en la semana fetal 10 y 11, con una
enorme variabilidad. Por ejemplo en la semana 13 y 14 cuando el
desarrollo de los gérmenes dentales esta en etapa de campana
habia un promedio entre 60-70 microquistes de la Lamina dental,
con una variabilidad desde 20 hasta 140 quistes. Sin embargo, los
fetos con edades entre 17 y 18 semanas, cuando comienza la
formacién del esmalte y la dentina, el promedio era entre 110-120
microquistes de la Lamina dental, con una variabilidad entre 40-
180 quistes. Con el aumento de |la edad, pero a partir de la semana
18, la pared de los quistes comienza a ampliarse, las células
planas se inactivan, perdiendo su nucleo y con frecuencia se
encontré el cierre de la base de la formacion de la LAmina dental®?.

Resumiendo, demostraron en su estudio que los
microquistes derivados de la Lamina dental se desarrollan y
empiezan a incrementarse hasta un numero menor de 20 a partir
de la semana 14 y no aumentan mas de un numero con el tiempo.
De hecho los quistes derivados de la La&mina dental no se les vio

enriquecer su nimero pico en la semana 22”4

Sobre los quistes de la Lamina dental Shafer y col en 1984,
comentan que son multiples nédulos ocasionalmente solitarios en
los rebordes alveolares. En ocasiones estos quistes en los
lactantes son tan grandes que clinicamente se hacen manifiestos

como pequeiios abultamientos de color blanco, en el reborde
31



alveolar, que algunas veces aparecen blanqueados como Ssi
tuviesen una presion interna. Estos probablemente corresponden a
las estructuras descritas en la literatura antigua como “denticidn
predecida”. Las lesiones son asintomaticas, no parece producir

malestar en los pequefios®*.

Los epdénimos Perlas de Epstein (localizados solo en rafe
medio) y los NOdulos de Bohn (encontrados entre la union del
paladar duro y blando) y los originados de tejido odontogénicos

como los quistes de la Lamina dental, son incorrectos®*.

Shafer y col en 1984 hace alusidén de estudios sobre el quiste
de la Lamina dental del recién nacido, en donde secciones de los
maxilares y mandibulas de 17 infantes, reporta 65 quistes
gingivales (38 multiples y 27 sencillos). Localizados estos quistes
en el corion debajo de la superficie del epitelio. Aquellos
localizados en la porcion anterior de los maxilares estaban por lo
regular desplazados en sentido lingual con respecto a los incisivos
y caninos primarios. Los localizados en la regidn posterior de los
maxilares se encontraron oclusalmente a la corona de los molares

primarios?® %,

En ese mismo afio Lucas 1984, reporta que el quiste gingival
dentro de su clasificacion de quistes frecuentes en recién nacidos

es mas comun encontrarlos sobre los tres meses de edad y en el
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maxilar superior que en la mandibula de los nifios al contrario que

en el quiste gingival del adulto®.

Apoyando estos conceptos Barness en 1986 refiere sobre los
quistes gingivales que comunmente se observan quistes de

retencion o Perlas de Epstein a lo largo de los bordes gingivales®.

Segun Avery en 1988, en la etapa de embriologia dental, la
extension fibrosa del saco dental que conecta al germen dental con
la mucosa bucal, se llama cuerda gubernacular; a pesar de que
esta cuerda gubernacular es formada por tejido fibroso (extension
del saco dental),puede contener células epiteliales remanentes,
posiblemente de la Lamina dental. Algunos de esos remanentes
proliferan y forman pequeflas masas epiteliales compuestas de
material queratinizado y conocidas como Perlas de Epstein, nidos

de células epiteliales o quistes™.

En 1996 en su tomo de Pediatria practica Robinson /
Roberton comentan que los quistes de la Lamina dentaria suelen
aparecer de forma aislada, en el borde de la cresta alveolar. No se

indica tratamiento alguno para estos nédulos o quistes®.

El desarrollo de la lamina dental comienza en la semana 18,
después de la fusiobn de Ila prominencia frontonasal y la

prominencia maxilar, la cual comienza en la semana 10 de vida
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intrauterina; por consiguiente la lamina dental se desarrolla

después de la fusién de dichas estructuras®.

La Lamina dental es un filamento de epitelio embrionario que
transporta el érgano dental a su destino al interior de los maxilares
fetales en desarrollo. Durante su periodo funcional, la Lamina
dental conecta al 6rgano del esmalte en desarrollo con la mucosa
bucal. En su periodo funcional, la Ladmina dental se desintegra
formando una serie de pequefios islotes y filamentos de epitelio
que se denominan residuos de la |Amina; estos residuos persisten
hasta la edad adulta y pueden encontrarse en el tejido conjuntivo

gingival y dentro del hueso alveolar subyacente®°.

Estos residuos muestran por lo general, las caracteristicas
de las células escamosas, pero algunas acumulan cantidades
importantes de glucdégeno que confiere un aspecto claro vy
transparente a su citoplasma. Los residuos de las células “claras”
de la lamina dental se denominan Restos de Serres. Este grupo de

células claras se divide en distintos tipos de quistes

e Queratoquiste odontégeno (QQO) Multiple
e Quiste periodontal lateral

e Poliquistico (botrioide)

e Quiste gingival del adulto

e Quiste de la Lamina dental del recién nacido
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e Quiste odontégeno glandular

Aunque las dos formas de residuos de la Lamina dental son
tedricamente distintas, ambos nombres se usan comunmente en

forma intercambiable®.

Richard y col en el 2.000, refiere que los quistes de los
rebordes alveolares conocidos como quistes gingivales o quistes
de la Lamina dental o quistes de inclusion, aunque se originan de
la degeneracion de la lamina dental, son vistos en la crestas de los
rebordes alveolares maxilares y mandibulares. En numero variable,
pero una historia natural similar a los quistes palatinos. En este
mismo afio Donley / Nelson 2000 reportan sobre una muestra de 60
recién nacidos pre término menos de 37 semanas y 60 recién
nacidos a termino, sobre los quistes en los rebordes alveolares de
recién nacidos mas concentrados especificamente en la regién
maxilar superior zona anterior, que la zona posterior, tanto en el
periodo pre término 27% y en nifios a termino 58% y en el maxilar
superior zona posterior 2% en pre término y 10% en recién nacidos
a termino. La prevalencia en quistes en los rebordes alveolares fue
demostrada que se incrementa a medida que aumentaba la edad

gestacional, la edad post natal y el peso al nacer>.

Luego en el 2001 Laskaris apunta sobre el quiste gingival del

recién nacido que son quiste pequefios rellenos de queratina. Cuya
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etiologia proviene de remanentes de la Lamina dental, con una
incidencia muy comun, exclusiva en neonatos, con localizacién
usualmente en la mucosa alveolar del maxilar superior. Se
caracterizan clinicamente por ser nodulos multiples o solitarios,
asintomaticos, blanquecinos, sobre el proceso alveolar
aproximadamente 1-3 mm de didmetro. Los quistes involucionan
espontdneamente en pocas semanas. No tienen tratamiento

indicado®.

Las lesiones en la cresta alveolar son conocidas como
quistes de la lamina dental, quistes gingivales del recién nacido o
quistes alveolares. Ellos son derivados de la lamina dental, de la
porcion ectodérmica de germen dentario. Clinicamente todos esos
quistes aparecen similarmente pequefios, papulares, blanquecinos
o traslucidos, solitarios 0o multiples y se resuelven

espontaneamente por lo que no se le indica tratamiento™.

Al respecto se ha publicado sobre los quistes palatinos y
alveolares del recién nacidos, esta especial forma de quistes
odontogénico es encontrada en el 80% de los recién nacidos.
Aunque el quiste gingival del neonato tiene apariencia de un quiste
epidermoide, se origina de remanentes epiteliales de la lamina
dental anidados profundamente durante el desarrollo del diente
después del 4to mes intra uterino. Hoy en dia se intercambian los

términos para ambos quistes palatinos y gingivales del neonato.
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Los quistes palatinos son usualmente un tanto mé&s grandes y
menos numerosos que los quistes gingivales de los procesos
alveolares en neonatos, pero las dos entidades son clinicamente
indistinguibles. Ambos tipos de quistes son tan superficiales que
algunos pueden romperse mientras se examinan. No se requiere
de tratamiento. Los quistes son muy superficiales y dentro de unas
semanas derramando su contenido inocuo hacia los alrededores de
la boca y faringe. La cubierta epitelial entonces se fusiona con la
que cubre la mucosa y sera parte de ella. Ocasionalmente, hay
quistes mas grandes o quistes situados mas profundamente en el
estroma submucoso que permanecen hasta 6-8 meses antes de

romperse>.

2.2.4 EPIDEMIOLOGIA

Se ha determinado una tasa de 7 lesiones quisticas bucales
por cada 1.000 individuos que asisten a consulta en instituciones
médicas norteamericanas, al igual que 9 por cada 1.000 individuos

en la Comunidad Econémica Europea®.

En Francia, una investigacion realizada en 1994, evidencidé
una prevalencia de 7.1 lesiones quisticas bucales diagnosticadas

en pacientes de 18 a 75 afios, por cada 1.000 pacientes®®.
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En naciones no industrializadas este tipo de lesién alcanza
tasas de 12 por cada mil individuos. En la India, se reportaron 16
lesiones quisticas bucales por cada 1.000 personas. Otros
estudios refieren prevalencia de 1.3 lesiones bucales en nifios, y 4

lesiones por cada 1.000 pacientes de la tercera edad””

En Venezuela, Aumaitre de Alberti (1989), estudi6 una
muestra de 1.141 quistes de la cavidad bucal, cabeza y cuello y
otras regiones anatomicas en un grupo de nifios entre 0 y 12 afios,
atendidos en el Hospital J:M. De los Rios (1946-1984) y Facultad
de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela (1968-
1984). La autora reporta que la frecuencia de los quistes
odontogénicos fue de 0.67 con relacion a otras localizaciones,
siendo el quiste dentigero y el periodontico apical los mas

frecuentes en esta poblaciéon®.

Por lo que debe quedar establecido que las lesiones
guisticas bucales pueden derivar en lesiones de caracter maligno
gue afectan la salud integral del individuo. Por ello, se requiere su
diagnostico temprano, para aplicar los correctivos necesarios y

evitar las consecuencias derivadas de su evolucion.®°
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Identificar la prevalencia de lesiones quisticas bucales en la
poblacién, permitiria al especialista en Odontologia infantil,
Cirugia Bucal y Maxilo Facial, dirigir su atencién hacia estas y
elaborar protocolos de tratamiento adecuados que permitan

recuperar la salud bucal del individuo afectado por la alteracién.?®

2.3 VIH / sida

El sindrome de la inmunodeficiencia adquirida (sida) se
reconocid por primera vez en 1.981 entre hombres homosexuales
en los Estados Unidos de América. El virus de la inmunodeficiencia

humana (VIH), causante del sida, se identifico en 1.983*°.

Al parecer, la propagacion extensa del sida comenzé a fines del
decenio de 1.970 y comienzos del de 1.980 entre hombres vy
mujeres sexualmente promiscuos en Africa oriental y central y
entre hombres homosexuales y bisexuales en determinadas zonas
urbanas de las Américas, Europa occidental, Australia y Nueva
Zelandia. En la actualidad el virus se esta transmitiendo en todos

los pafses®®.

Se prevé que la gran mayoria de las personas infectadas por

el VIH desarrollaran, en su momento, el sida. Aunque no se ha
39



finalizado ningun estudio a largo plazo de cohortes, el avance de
la infeccion inicial por el VIH al comienzo del sida tal vez sea mas

rapido en los paises en desarrollo®?.

2.3.1 Generalidades Del Virus De Inmunodeficiencia Humana /

Sindrome De Inmunodeficiencia Adquirida (VIH/sida)

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (sida) es una
enfermedad causada por el Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH), se caracteriza por la alteracion de maultiples o6rganos,
infecciones oportunistas y neoplasias, asociados a un progresivo
deterioro del sistema inmunoldgico. El agente etiolégico es el Virus
de Inmunodeficiencia Humana (VIH), nombre con el cual se le
conoce desde 1986, cuando fuera recomendado por el Comité
Internacional de Taxonomia de Virus para identificarlo como nuevo

patégeno humano reconocido®.

El término sustituye a los que anteriormente se utilizaban
desde que virus fue aislado por primera vez en 1983. Luc
Montaigner, del Instituto Pasteur de Paris, lo desigho como LAV o
Virus Asociado a Linfoadenopatia; Robert Gallo, de manera
simultanea en Estados Unidos, le dio el nombre de HTLV-IIl o
Virus Linfotropico de Células T Humanas tipo Ill. Levy y cols. Lo

denominaron como ARV o Retrovirus que se Asocia a sida®’.
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Desde la descripcion en 1.981 del sida se han producido
acontecimientos relacionados con el conocimiento de |Ia
enfermedad en muchos de sus aspectos como consecuencia de los
esfuerzos de diversos paises para atajar una epidemia que la OMS
estima que para el afio 2.000 habra afectado a méas de 26 millones

de personas®’.

Como consecuencia de estos esfuerzos se han conocido dos
tipos de virus que se han identificado como los agentes etioldgicos
del sida y que se han denominado virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH); estos dos tipos de virus son genética vy
antigénicamente diferentes y se han llamado VIH-1 y VIH-2.
Mientras que el primero se considera que es el responsable de la
pandemia (epidemia a nivel mundial) el segundo es endémico del

Africa Oriental y es sumamente raro fuera de esta region®’.

El VIH-2 se diferencia del VIH-1 en que la enfermedad que
produce es menos agresiva, parece evolucionar mas lentamente
hacia la destruccion del sistema inmunitario, su transmision
vertical (madre-hijo) parece ser mas dificil y existe variacién en la
regulacion del virus a nivel genético; los genomas del VIH-1 y
VIH-2 tienen una similitud de sélo el 40-50% y el VIH-2 presenta

una homologia del 75% con el virus de la inmunodeficiencia de los
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simios (SIV). Sin embargo ambos ocasionan una enfermedad

clinicamente indistinguible®?.

Una de las caracteristicas fundamentales que se atribuyen al
VIH-1 es su variabilidad genética lo que estd contribuyendo a
dificultar el conocimiento intimo de los mecanismos por los que el
virus es capaz de producir el sida y que necesariamente influye en
el desarrollo de pruebas diagndsticas, el conocimiento de su
epidemiologia molecular en cuanto a sus mecanismos de
transmision y sus posibilidades de prevencion, el desarrollo de
tratamientos y vacunas eficaces o la aparicion de resistencias. En
un mismo sujeto infectado ha sido posible observar entre un 1 y un
6% de variacién virica por lo que algunas veces se habla de que
en un paciente existen ‘'cuasiespecies' (es decir, virus muy

estrechamente relacionados pero diferentes) del virus®®.

Estos conocimientos han sido posibles por la caracterizacién
molecular del VIH, su secuenciacién y su analisis filogénico,
aunque el método preferido para determinar los subtipos del VIH
es el analisis de la sucesién de acidos nucleicos en los genes
mayores del virus a partir de células mononucleares de sangre
periférica infectadas; en general se trata de técnicas complejas y

caras lo que limita su amplio empleo por lo que en la actualidad se
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estadn diseflando ensayos de inmunoenzimoanalisis con péptidos
sintéticos a partir de la tercera region inconstante de la gp120 del

virus que harian mucho més sencilla la subtipicacién del VIH-1°!,

Dentro del VIH-1 se conoce un grupo mayor (grupo M) en el
que, de momento, se conocen 10 subtipos que se han denominado
por las letras mayudsculas segun su orden de descripcion (del A al
J) asi como un grupo 'Outliers' (VIH-1 O, letra O, no cero) que con
al menos 3 subtipos constituye un grupo muy heterogéneo de virus
con una homologia menor del 50% con el VIH-1 M. También se

conocen al menos 5 subtipos del VIH-2°%!,

Recientemente se ha descrito que la 'recombinacion' también
contribuye a la diversidad genética de los VIH y podria ser
consecuencia de la infeccion por dos o0 mas subtipos de VIH en un
mismo individuo y la infeccion de una misma célula por ellos
(basicamente, cada subtipo aportaria una hebra de la cadena de
ARN o parte de ella; se han descrito recombinaciones A/E, A/C,

B/F, etc.)®.

Pero también parecen existir diferencias biolégicas, tanto in
vVivo como in vitro, e incluso se ha sugerido que ciertos subtipos

pueden presentar un mecanismo predominante de transmisién®.
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2.3.2 CARACTERISTICAS DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA

HUMANA

Taxonomia del Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH
EL VIH pertenece a la familia Retroviridae, y pertenece a la
subfamilia de los lentivirus. Los dos virus que producen el sida son

el VIH-1y el VIH-2.%2%,

Morfologia y Estructura del VIH

Posee forma icosahédrica, con un nucleoide cilindrico,
genoma de 9,7 Kb y pleomorfismo, en particular en la cubierta
(Fig.2).

Envoltura: constituye la cubierta del virus, esta formada por
sesenta y dos espigas o clavos incluidos en una doble capa
lipidica (capside), la cual posee algunas proteinas del hospedero
como las moléculas tipo 1 y tipo 2 del Complejo Mayor de
Histocompatibilidad (MHC), adquiridos durante la replicacién viral.
Cada espiga a su vez contiene una glicoproteina de superficie, gp

120°" y una transmembrana, gp 41°".°3

Céapside: Formada por las proteinas p1799 asociada a la
capa lipidica interna; y p249%%9, que forma la cubierta del centro.®?

Nucleoide: En su interior se hallan dos bandas de ARN viral,
la transcriptasa reversa, la integrasa, las proteasas, ribonucleasa,

polimerasas y las proteinas p79%9y p9929.%3
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El virus posee tres genes centrales: env, que expresa las
proteinas de la envoltura viral; gag, expresa la proteina del core; y
pol, codifica la transcriptasa reversa y otras enzimas responsables
de la integracion. Ademas posee otros seis genes reguladores (tat,

rev, nef, vif, vpr y vpu).®3

Glicoprotedina

transmembranosa (gp4l)

Espiga de la cublerta

glicoproteica (gpl20)

Proteina
de la célula

cudlerta proteica
(p7 nucleocipside)

Proteina marriz

Transcriptasa reversa Proteina ribonucleica

Fig. 2 Morfologia del VIH

Biologia del VIH

Las caracteristicas del VIH corresponden a las de los
Lentivirus e incluyen la presencia de genes reguladores vy
accesorios, largo periodo de incubacién, afeccion del sistema
hematopoyético y del sistema nervioso central, produccién de
inmunosupresion, efecto citopatico sobre las células infectadas,

infeccion de macré6fagos, acumulacion de ADN proviral no
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integrado en las células infectadas e infeccion latente en algunas

células®.

Patogénesis del VIH

El VIH tiene afinidad por moléculas CD4 que se encuentran
en la superficie de los linfocitos T auxiliares y células de linaje
monocito/macréfago, como células dendriticas foliculares, células

de Langerhans y microglia del sistema nervioso central (SNC)®*.

Ciclo Vital del VIH

El VIH es un virus, mas bien, como se ha sefalado, un
Retrovirus. Este no puede replicarse o completar su ciclo fuera del
cuerpo, necesita una célula (célula Hospedero) a partir de la
cual obtener los elementos (aminoacidos y nucledtidos)
necesarios para su reproduccién. El ciclo replicativo del VIH
estd compuesto por diversas etapas relacionadas temporalmente.

Entre éstas se distinguen:

Adsorcion, fusion e internalizacion del virion:

El primer evento entre el VIH y la célula Blanco es la
interaccion de la proteina viral gpl1l20 y el receptor CD4 de los
linfocitos T CD4, la cual se debe a una afinidad muy alta entre
ambas proteinas. Ademas se han descrito otros receptores para la
gp 120, como son los Fc de las inmunoglobulinas y los receptores

de complemento usados por complejos antigeno-anticuerpo con o
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sin fijacién del complemento. Las células susceptibles de ser
infectadas con VIH son aquellas que expresan el receptor CD4 o
Fc directamente; o bien, las que no los expresan en condiciones
normales, pero si tras la infeccion con otro virus. La region
responsable de la fusiobn de membranas se encuentra en la gp

41%.

Luego de ocurrida la fusion del virus con la célula hospedera,
ocurre la inyeccién del material genético viral y de la transcriptasa

inversa del mismo.

Transcripcion inversa e integracion:

Después de la entrada, se inicia la replicacion mediante la
transcripcidén inversa, por la trasncriptasa reversa contenida en el
Virion, generadndose la primera cadena de ADN a partir del ARN
viral. Para la sintesis de la segunda cadena es necesaria la
accion de la ribonucleasa H que degrada parcialmente el molde
ARN viral. Asi se genera el ADN de doble cadena que se integra
en el ADN celular mediante la enzima integrasa viral®®.

Latencia, expresion temprana de genes reguladores:

Luego de la integracion del provirus se produce la latencia
viral. Aproximadamente el 1% de los linfocitos CD4+ estan
infectados y uno por mil expresa ARN viral. La activacion celular

mediante estimulos antigénicos, es decir, por algun
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microorganismo o célula extrafia u otro elemento extrafio mediante
citocinas o0 mitégenos, genera la sintesis de factores de
trascripcion celulares, que activan la trascripcion de diferentes
genes celulares. Sin embargo, estas proteinas estimulan
simultaneamente la trascripcién del provirus latente en la célula.
Por otra parte, en los linfocitos T en reposo se puede encontrar
una forma de VIH-1 que seria un nucleoideo retrotranscrito en

forma incompleta®®

Expresion tardia de genes estructurales y enzimaticos;
morfogénesis:

El montaje se lleva a cabo por partes, la ribonucleoproteina
se agrega en el citoplasma formando el nucleoide con el ARN y las
proteinas de gag y pol. Posteriormente se desplazan a la
membrana celular donde se recubren de la membrana lipidica y las
glicoproteinas de superficie adheridas a la misma, y ocurre el

desprendimiento del viri6n®®

Salida del virion:

Después de desprenderse el virus de la célula se genera
la rotura de los precursores de la nucleocapside y las
enzimas por medio de la proteasa, produciendo asi el virion

infeccioso®®
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2.3.3 VIAS DE TRANSMISION DEL VIH Y CONDUCTAS DE

RIESGO

Las vias de transmision estan perfectamente definidas vy
localizadas y los mecanismos de intervencién sanitaria quieren
incidir precisamente en ellas Tres son las formas basicas de

transmisién:

La transmision parenteral:

Se transmite por contacto de la sangre y los productos
sanguineos, de 6rganos donados y del semen. La transmision por
la sangre ocurre principalmente por la utilizacion de agujas,
jeringas u otros instrumentos insuficientemente esterilizados que

atraviesan la piel y por la transfusién de sangre infectada.®’

Se produce a través de la drogadiccion, transfusion de
sangre o derivados, la recepcion de tejidos o transplantes vy el
contacto fortuito con sangre o0 secreciones contaminadas a
personas relacionadas con enfermos del SIDA como personal

sanitario o personas intimamente relacionadas con los afectados.®’

La transmisién por via sexual:
A través de cualquier tipo de relaciones sexuales bien sea
homo o heterosexuales. La via principal es la relacion sexual sin

proteccion entre hombre y mujer (heterosexual) o entre hombres
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(homosexual). No hay casos documentados de transmision entre

mujeres.®

La transmision madre a hijo o vertical:

Por via intrauterina, durante el parto o durante la lactancia.
Una madre infectada puede transmitir el virus al feto o al lactante
durante el embarazo, el parto o la lactancia. Esta via de

transmision se Illama de madre a hijo, o vertical.

El VIH/sida en nifios segin Suérez & Naranjo 1999, tiene
caracteristicas importantes que lo distingue de lo que se presenta

en adultos:

1.-Transmision Vertical (madre a hijo) del VIH y sus efectos
sobre el sistema inmune inmaduro y virgen que indudablemente

influye en la expresion de la enfermedad.>®

2.- Dificultades en confirmacion del diagndéstico de la
infeccion por VIH en la infancia temprana y la rapida progresion de
la enfermedad en nifios con la infeccion vertical adquirida, limitan

las oportunidades de actuar tempranamente.®®

3.- El VIH tiene efectos adversos importantes en el desarrollo
del Sistema Nervioso Central, en el crecimiento lineal normal y en

la ganancia de peso. Se han descrito tres tiempos en los cuales la
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transmision vertical puede ocurrir: °>°®

Transmisidn Intraltero:

El virus se ha detectado en tejido fetal desde tan temprano
como el primer trimestre de gestacion y en el placentario, lo que
sugiere un rol patogénico en la transmision in utero. El Test

virolégico es positivo a las 48 horas de vida.®°®®

Transmisién Intraparto:

Esta ocurre ante la exposicion a la sangre materna o
secreciones de genitales infectadas. ElI niiio tiene un test
virolégico negativo durante la primera semana de vida y luego

positivo por infeccién tardia.®>°®

Transmisién post-parto via lactancia materna:

El VIH ha sido detectado en la leche materna por cultivo y
hay reportes bien documentados de transmision de VIH de madres
quienes adquirieron el virus por medio del parto y lactaron a sus
hijos.®°:68
Hay estudios que sugieren que el 50 —70% de la transmision
vertical del VIH puede ocurrir inparto y el riesgo de transmision de
madres infectadas después del parto es cerca de un 29%. Si la
madre se ha infectado alrededor del parto, el riesgo estimado

para el nifio por medio de la lactancia materna es de
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aproximadamente un 14%.°8

Los factores que determinan que pueda ocurrir o no la
transmision vertical no estan bien determinados, sin embargo las
madres con VIH avanzado o contaje CD4 bajo, parecen ser mas
propensas a transmitir la enfermedad a sus hijos, asi como madres
con alta carga viral se asocian con el alto riesgo de transmision,
pero se desconoce el nivel mas bajo de carga viral donde la

transmision pueda ocurrir.®®

2.3.4 EPIDEMIOLOGIA DEL VIH

Segun ONUSIDA en el 2007 reporta los siguientes datos
regionales: Africa subsahariana continta siendo la regién mas
afectada por la pandemia del sida. Mas de dos de cada tres (68%)
adultos y aproximadamente el 90% de los nifios infectados por el
VIH viven en esta regioén, y mas de tres de cada cuatro (76%)
defunciones por sida en 2007 se produjeron alli; estos porcentajes
reflejan la necesidad no satisfecha de tratamientos antirretroviricos
en Africa. Sin embargo, la epidemia de la regi6on varia
significativamente en escala: la prevalencia nacional del VIH en
adultos (15-49 afios) varia de menos del 2% en algunos paises del
Sahel a méas del 15% en la mayor parte de Africa meridional. Africa

meridional representd practicamente un tercio (32%) de todas las
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nuevas infecciones por el VIH y defunciones por el sida a nivel

mundial en 2007.%°

Un total de 1,7 millones (1,4 millones-2,4 millones) de
personas en Africa subsahariana contrajeron la infeccion por el
VIH el afio pasado, es decir, se registr6 una disminucion en
comparacion con los 2,2 millones (1,7 millones—2,7 millones) de
nuevas infecciones del afio 2001. Se calcula que actualmente 22,5
millones (20,9 millones—-24,3 millones) de personas viven con el
VIH en la regién en 2007, en comparacién con 20,9 millones (19,7
millones—23,6 millones) en 2001. En Africa subsahariana, la
prevalencia del VIH en adultos (15-49 afios) disminuy6é del 5,8%

(5,5%—-6,6%) en 2001 al 5,0% (4,6%—5,5%) en 2007.°°

El sida sigue siendo la principal causa individual de
mortalidad en Africa subsahariana (OMS, 2003); 1,6 millones (1,5
millones—2,0 millones) del total general de 2,1 millones (1,9
millones—2,4 millones) de fallecimientos de adultos y nifios por
sida en 2007 se produjeron en esta region. Se estima que en esta
region hay 11,4 millones (10,5 millones-14.6 millones) de

huérfanos a causa del sida-®®

Ademas de las disminuciones en nuevas infecciones en
Africa subsahariana entre 2001 y 2007, el nimero anual estimado

de nuevas infecciones por el VIH se redujo en Asia meridional y
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sudoriental de 450 000 (150 000-800 000) en 2001 a 340 000 (180
000-740 000) en 2007, y en Europa oriental de 230 000 (98 000-
340 000) en 2001 a 150 000 (70 000-290 000) en 2007. La
diferencia en el numero de nuevas infecciones en Europa oriental
se debe principalmente a una mayor lentitud en la evolucién de la
epidemia del VIH en la Federacién de Rusia, el pais con la
epidemia mas extendida de la region y en el cual las nuevas
infecciones aumentaron drasticamente a fines de la década de

1990 y alcanzaron su punto maximo en 2001.°°

Las nuevas infecciones notificadas (en vez de estimadas)
anualmente en la Federacion de Rusia han vuelto a crecer en los
altimos afios, aunque a un ritmo menor que en el cambio de siglo.
Los 92 000 (21 000-220 000) adultos y nifios que se estima que
han contraido la infeccion por el VIH en Asia oriental en 2007
representan un aumento de casi un 20% en comparacion con las
77 000 (49 000-130 000) personas que contrajeron el virus en

2001°°

En Oceania también se registr6 un aumento de las nuevas
infecciones estimadas, de 3800 (3000-5600) en 2001 a 14 000 (11

000-26 000) en 2007.

En el Caribe, América Latina, Oriente Medio y Africa del

Norte, América del Norte y Europa occidental, los numeros de
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nuevas infecciones por el VIH en 2007 se mantuvieron
relativamente estables. Estas cifras de incidencia regional pueden
ocultar que el numero verdadero de personas que viven con el VIH
tal vez esté en aumento; por ejemplo, en Europa oriental, el
numero total de personas con el VIH aumentdé practicamente el
150% entre 2001 y 2007. De la misma forma, en paises
individuales como Viet Nam e Indonesia, la prevalencia del VIH

esta creciendo.

A nivel mundial, el nimero de nifios que viven con el VIH
aumento de 1,5 millones (1,3-1,9 millones) en 2001 a 2,5 millones
(2,2-2,6 millones) en 2007. No obstante, el numero estimado de
nuevas infecciones en nifios disminuy6é de 460 000 (420 000-510

000) en 2001 a 420 000 (390 000-470 000) en 2007.

Los fallecimientos a causa del sida entre nifios habia
aumentado de 330 000 (380 000—- 560 000) en 2001 a 360 000 (350
000-540 000) en 2005, pero ha comenzado a disminuir a un
namero estimado de 330 000 (310 000-380 000) en
2007.Aproximadamente el 90% de todos los nifios VIH positivos

vive en Africa subsahariana.

Los estudios epidemioldégicos han permitido establecer tres

modelos o pautas de la infeccion por el VIH con distinta
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localizacion geogréafica y con rasgos epidemiolégicos peculiares

segln las zonas analizadas”®

1. Modelo o patrén 1:

Paises desarrollados: Europa Occidental, Canada, EE.UU.,
Australia, Nueva Zelanda y gran parte de Iberoamérica. Se
caracteriza por una mayor incidencia en los varones que en las
mujeres y por concentrarse la infeccién en varones homosexuales
y UDVP (Usuarios de drogas por via parenteral). Los hemofilicos y
receptores de hemoderivados constituyen un grupo de riesgo casi
insignificante, ya que los controles de las transfusiones y el
tratamiento de los hemoderivados mediante calor y otros
procedimientos, estan contribuyendo a que la transmision del VIH y
otras infecciones transmisibles por transfusién (ITT) sea

excepcional.®®

Aunque el numero de casos de VIH/SIDA en los ultimos afios
se estan reduciendo considerablemente desde todas las vias de
transmision existentes, hay que destacar que el nUmero de mujeres
infectadas por transmision heterosexual estd aumentando cada
afio, debido principalmente a la fuerte dependencia de su pareja,
tanto a nivel econdmico como a nivel emocional. Como

consecuencia del aumento en el nimero de contagios en mujeres
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no aumenta el numero de contagios en los nifios, que seria de
algdn modo normal, por todas las medidas preventivas y la
aplicaciébn de terapias antirretrovirales de gran actividad

(TARGA).®3

2. Modelo o patrén 2:

Se da en los paises Africanos, especialmente en los
Subsaharianos, y en el Caribe. En estas areas, la infeccién por el
VIH esta concentrada en la via de transmisién heterosexual: un
porcentaje bastante elevado de los adultos sexualmente activos y
la inmensa mayoria de las prostitutas de las areas urbanas estan
infectadas. El numero de mujeres embarazas infectadas y sin
ningun tipo de control es muy elevado, por lo que la incidencia de
la infeccion VIH en nifios es extraordinariamente elevada. Del
mismo modo, la transmision de la infeccién a través de la sangre,
en esta zona, sigue siendo significativa ya que no existen
controles sistematicos en los bancos de sangre. Aunque en esta
zona los UDVP son escasos y no constituyen un grupo a tener en
cuenta, la utilizacion de agujas con fines terapéuticos, rituales,
tatuajes, etc., pueden contribuir a la extension de la infeccidén. El
Africa Subsahariana es la Gnica zona del mundo donde se da un

mayor numero de infecciones en mujeres que en hombres debido
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méas que nada a una fuerte influencia de la cultura y las

tradiciones.®3

3. Modelo o patrén 3:

Incluye las zonas del Norte de Africa, Oriente Medio, Europa
Oriental, Asia y el Pacifico, donde la infeccion por el VIH penetro
més tarde, a finales de los 80 y comienzos de los 90. Los casos
iniciales en estas areas se produjeron por contactos
heterosexuales con personas procedentes de los paises
encuadrados en los patrones 1 6 2; también por el consumo de
drogas por via intravenosa. El hecho de que la infeccidén penetrara
mas tarde en estas regiones, no significa que el niumero de casos
sea inferior, ya que en los ultimos afios estdn aumentando a pasos
agigantados especialmente en Europa Oriental y Asia Central,
debido principalmente a la inestabilidad y crisis socioecondmica,
cambio social rapido, aumento de la pobreza y el desempleo,
aumento de la prostituciobn y cambios en los comportamiento
sexuales, que alimenta a su vez el consumo de drogas y el

comercio sexual favoreciendo asi la propagacién del VIH.®?
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2.3.5 LOS NINOS Y LAS REPERCUSIONES DE LA EPIDEMIA DE

VIH/SIDA:

De acuerdo al informe de la Organizaciobn Mundial de la
Salud VIH/SIDA. Revision 1998. Aproximadamente 830 000 nifios
viven con el VIH/SIDA. Sin embargo, el impacto de la epidemia en
los nifios va mucho méas alla del gran numero de nifios ya

infectados por el virus.”

En un estudio realizado por la OMS 1998 en la Republica
Dominicana, Kenya, Rwanda, Tailandia, Uganda, los Estados
Unidos y Zambia se estimaba que el nimero de menores de 14
aflos que han quedado huérfanos por causa del SIDA asciende ya
a mas de 1 millbn en los siete paises mencionados. El nimero
podria aumentar a casi 2 millones para el aflo 2000. Los huérfanos
de Kenya, Rwanda, Uganda y Zambia constituyen el 95% de ese

millén de nifios.”?

Esas cifras aterradoras reflejan sélo una parte de una
tragedia social mucho mayor. Como ha sefialado el UNICEF, los
problemas de los nifilos cuyas madres o ambos padres tienen
VIH/SIDA comienzan mucho antes de que sus padres mueran.
Aplicando un nuevo enfoque analitico, el Globan Orphan Project
(Boston y Brasilia) ha calculado el nuamero total de nifios

brasilefios cuyas madres estan infectadas por el VIH/SIDA y que,
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por lo tanto, estan directamente afectados por la epidemia.
Comprende a los huérfanos y a todos aquellos que corren el riesgo
de quedar huérfanos y ser desplazados. Se ha estimado que, de un
total de 183 000 nifios en esas condiciones, el 6% (10 600) han
perdido ya a sus madres por causa del SIDA. Sin embargo, la
mayoria (172 400) tienen madres que viven con el VIH/SIDA, por lo

que probablemente quedaran huérfanos en un tiempo cercano. '*

En muchos casos, las madres no saben que son VIH
positivas, por lo que no hacen previsiones para que alguien se
ocupe de sus hijos cuando ellas se enfermen o mueran. En otros
casos, las madres ya padecen enfermedades relacionadas con el
SIDA y no tienen la fuerza fisica necesaria, ni familia, ni apoyo

financiero para sus hijos.®?®

Tal vez sea dificil extrapolar a otros paises estos hallazgos
realizados en el Brasil porque las tasas de fecundidad y de
infeccion por el VIH entre las mujeres son diferentes. Sin embargo,
los resultados muestran claramente que, en cualquier pais vy
momento, el numero de nifios afectados por la epidemia es mucho

mayor que el nimero de nifios infectados o huérfanos.”*

En Uganda, si formulamos la hipétesis prudente de que los
huérfanos representan el 10% del total de hijos de madres

infectadas por el VIH, mas de 3 millones de nifios estaran
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sufriendo el impacto directo de la epidemia en ese pais

solamente® !

En Venezuela en Marzo de 2004 EIl programa Nacional de
VIH/sida y otras Infecciones de Transmision Sexual reportd que
3.060 mujeres viven con VIH; 227 nifas reciben tratamiento
antirretroviral y que se han atendido 533 embarazadas desde

199872,

2.3.6 CLASIFICACION DE LA |INFECCION POR VIH EN

NINOS:

En 1994 el Centro para el Control de enfermedades (CDC) de
Atlanta en EUA. (45) elabor6 un sistema de clasificaciéon para la
infeccion de nifios menores de 13 afios, remplazando el de 1987,
este toma en cuenta la condicién clinica, el estado infeccioso e
inmunolégico y lo divide en categorias mutuamente excluyentes
con los siguientes parametros:

a) Status infeccioso
b) Status clinico

c) Status inmunoldgico.

Una vez clasificado un nifio infectado no puede ser
reclasificado en una categoria menos severa, aunque el estado
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clinico o inmunolégico mejore”.

Siguiendo estos indicadores y adaptandolos a nuestro medio,
en enero de 1995, se comenzo6 un protocolo conjunto en el Servicio
de Inmunologia y Enfermedades Infecciosas del Hospital de Nifios
“JM de los Rios “ con el fin de determinar la evoluciéon de la
enfermedad, la respuesta al tratamiento y la presencia de
marcadores clinicos y de laboratorio que permitan el seguimiento a
largo plazo y nuevas alternativas en el manejo de la infeccion de
nuestros nifios, con un enfoque multidisciplinario que en un futuro
permitira la implementacion de programas de mayor

alcance. #5573

Categorias Infecciosas:

| Diagndstico: Infectado por VIH:

a) Nifio mayor de 18 meses de edad seropositivo para VIH o
nacido de una madre infectada con resultado positivo en dos
determinaciones separadas (excluyendo sangre del cordon) de
uno o mas de los siguientes tests: Cultivo VIH, Reaccion de
cadena de polimerasa (PCR) para VIH, antigeno VIH(p24) o reune
los criterios para diagnoéstico de sida en la definicion establecida
en 1987. (Oleske JM & cols citados por 26)°®

b) Nifio mayor de 18 meses de edad nacido de una madre
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infectada o cualquier nifio infectado por sangre, productos
sanguineos u otros medios conocidos de transmisibn como por
ejemplo contacto sexual, quien: es repetidamente positivo para
anti-VIH por ensayo inmunoenzimatico y test confirmatorio, por
ejemplo Western Blot o inmunofluorescencia; o reune cualquiera

de los criterios en a)°%®.

Il Diagndstico: Exposicion perinatal (prefijo E):

Un nifio que no reune los criterios anteriores, quien: Es
seropositivo para VIH por ensayo inmunoenzimatico y test
confirmatorio para Western Blot o inmuno fluorescencia y es mayor
de 18 meses para el momento del test. Se desconoce la serologia

pero es producto de una madre infectada por VIH®®.

[l Diagndstico: Seroversion ( SR):

Un niflo nacido de una madre infectada que: ha sido
documentado como VIH (-) cuando dos o mas test negativos
realizados a los 6 - 18 meses o un EIA (-) después de los 18
meses, no ha tenido otra evidencia de laboratorio de infeccién y no
ha tenido ninguna condicion definitoria de sida. Esta definicion de
infeccion por VIH reemplaza la definicion establecida en 1987 para
la definicion de casos de sida pediatrico. Para nifios con una

condicion definitoria de sida que requieran evidencia de
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laboratorio, una sola prueba positiva bien sea de: Cultivo, PCR o

antigeno p 24 es suficiente para reportar diagnéstico de sida®®.

Categorias inmunoldgicas:

Las tres categorias inmunolégicas fueron establecidas para
ubicar a los nifios segun la severidad de la inmunosupresion
ocasionada por la infeccién por el VIH. El uso de del contaje
absoluto de linfocitos CD4 para evaluar el estado de la
inmunosupresion en nifos, a diferencia de los adultos, es
complicado, ya que el valor nominal de linfocitos CD4 es mucho
mayor en lactantes y nifilos pequefios, declinando en los primeros
afios de vida; asi mismo muchos nifios desarrollan infecciones

oportunistas con contaje CD4 mas elevado que los adultos®®.

Sin embargo, aunque no existen datos suficientes que
correlacionan el nivel de CD4 con progresion de la enfermedad en
todos los grupos etarios, un contaje disminuido de CD4 parece
correlacionarse con condiciones asociadas con inmunosupresion
en nifios, por lo que la clasificacion basada en el contaje absoluto
de CD4 especifico para describir el estado inmunoldgico del
nifo infectado con VIH y se propusieron las categorias
inmunoldgicas basadas en el contaje de linfocitos T CD por edad.

Se presentan en el cuadro No.1 °2,
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CUADRO No. 1.

Categorias Inmunol6égicas Basadas en el contaje de linfocitos T
CD4, especificos para la edad. Valores Absolutos y Porcentajes
del total de Linfocitos.

Sin 1.500 1.000 500
inmunosupresion (25%) (25%) (25%)
Supresién 750-1499 500-999 200 -499
moderado (15-24%) (15-24%) (15-24%)
Supresion < 750 < 500 < 200
severa (<15%) (<15%) (<15%)

FUENTE: CDC 1994 Revised classification - System for Human
Inmunodeficiency Virus Infection in Children less than 13 years of
age. Morbility and Mortality Weekly Report, 1994: 43:1 -11.

Categorias Clinicas:

Los nifios con VIH o expuestos al virus en el periodo
perinatal pueden ser clasificados dentro de cuatro categorias
clinicas mutuamente excluyentes, basados en los signos, sintomas
o diagndsticos relacionados con la infeccién por VIH. Asi como con
las categorias inmunolégicas, las categorias clinicas han sido
definidas para proveer una clasificacién en base a estadios, lo que
permite evaluar la severidad y el prondéstico de la enfermedad al

momento de realizar la clasificacién de un determinado paciente.

Las categorias clinicas para un nifio VIH(+) son las

siguientes:
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N: Asintomaéatico:
Nifios VIH (+) sin signos ni sintomas que son considerados
resultados de la infeccién VIH o tienen solo una condicion de la

categoria A.

A: Levemente sintomatico:
Nifios con dos o mas de las siguientes condiciones, pero

ninguna de las enumeradas en las categorias B o C.

Linfoadenoptia mayor a 0,5 cm. en dos zonas, bilaterales = 1 sitio
Hepatomegalia

Esplenomegalia

Dermatitis

Parotiditis

Infeccion respiratoria alta recurrente, sinusitis u otitis media

recurrente o persistente.

B: Moderadamente sintomatico:

Nifios con otras condiciones sintomaticas diferentes a A o C
gque son atribuidas a la infeccion VIH. Incluye, pero no esta
limitada por estas condiciones:

Anemia (< de 8 grs/dl). Neutropenia (< 1.000 milimetros
cubicos) o Trombocitopenia (< 100.000 por milimetros cubicos )

que persista por mas de 30 dias.
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Meningitis bacteriana, neumonia o sepsis (un episodio)

Candidiasis Orofaringea por mas de dos meses en nifios
mayores de seis meses de edad. Miocardiopatia. Hepatitis.
Estomatitis por virus de herpes simple mas de dos episodios al
afo. Bronquitis, neumonitis o esofagitis por virus de herpes simple
antes del mes de edad. Herpes z6ster con un minimo de dos
episodios al afio.. Leiomiosarcoma. Neumonia intersticial linfoidea
o complejo de hiperplasia pulmonar linfocitaria. Nefropatia. Fiebre
persistente por méas de un mes. Toxoplasmosis antes de un mes
de nacido. Varicela diseminada. Nocardiosis. Fiebre por mas de un

mes.. Toxoplasmosis: antes del mes de vida. Varicela diseminada.

C: Severamente sintomatico:

Nifios que presentan cualquier condicion enumerada en la
definicion de casos de SIDA de 1987, con la excepcién de
Neumonia Interticial Lifoidea. La cual ha sido incluida en la
categoria B, ya que el prondstico es substancialmente mejor que

otras condiciones definitorias de sida.

Infeccion bacteriana severa, multiple o recurrente, ejemplo
cualquier combinacion de al menos dos infecciones confirmadas
por cultivo en un periodo de dos afos, tales como; septicimemia,
neumonia, meningitis, infeccion O0sea o articular, absceso de un
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organo interno o cavidad corporal (excluyendo otitis media,
abscesos de superficie cutanea o mucosa asociada por catéteres

endovenosos).

Candidiasis esofagica yl/o pulmonar. Coccidiomicosis
diseminada. Criptococosis extrapulmonar. Criptoporidiosis con
diarrea persistente por mas de un mes. Enfermedad por
citomegalovirus con aparicion de sintomas al mes de nacido en
otro lugar diferente al higado, bazo y ganglios Ilinfaticos.
Encefalopatia al menos wuno de los siguientes hallazgos
progresivos estan presentes durante mas o menos dos meses en

ausencia de enfermedad concurrente:

a) dificultad para lograr los indicadores de crecimiento y
desarrollo promedio o pérdida de los mismos o pérdida de la
capacidad intelectual, verificada por escalas standard de

desarrollo o test neuropsicolégicos.

b) deterioro del crecimiento cerebral o microcefalia adquirida
demostrada por mediciones de la circunferencia cefalica o atrofia
cerebral demostrada por tomografia computarizada o resonancia
magnética, estudios seriados son necesarios en nifios menores de

2 afnos.
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c) déficit motor simétrico adquirido manifestado por dos o
méas de los siguientes: paresias, reflejos patoldogicos, ataxia o
trastornos de la marcha Infeccién por virus del herpes simple
causando Ulceras cutdneas que persisten por mas de 1 mes; o
bronquitis, neumonitis, o esofagitis de cualquier duracion en un

niio mayor de un mes.

Histoplasmosis, diseminada en otro sitio o ademas de
pulmones o ganglios hiliares o cervicales. Sarcoma de Kaposi,
linfoma primario en el cerebro. Linfoma de células pequefias de
Burkitt o inmunobl&stico, o linfoma de células gigantes de células
B, o fenotipo inmuldgico desconocido. Mycobacterium tuberculosis
diseminado o extra pulmonar. Mycobacterium avium complejo
intracellulare o Mycobacterium kansasii diseminados. Neumonia
por Pneumocystis carinii. Leucoencefalopatia multifocal progresiva.
Septicemia por salmonella recurrente. Toxoplasmosis cerebral con
aparicién posterior a un mes de edad. Sindrome de desgaste en
ausencia de la enfermedad concurrente distinta a infecciéon por
VIH, que pueda explicar los siguientes hallazgos: a) pérdida de
peso. b) descenso al menos de dos lineas seguidas de percentiles
de peso para la edad. En el cuadro No.2 se aprecia la clasificacion
pediatrica tomando en cuenta las categorias inmunoldgicas vy

clinicas.
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CUADRO No.2

Clasificacion  Pediatrica de la Infeccion por Virus de
Inmunodeficiencia Humana. Categoria Inmunolégica y Clinica.

N: N1 N2 N3
Asintomatic

a
A: sintomas Al A2 A3

leves
B: sintomas B1 B2 B3
moderados
C: sintomas C1 C2 C3
severos

FUENTE: CDC 1994 Revised classification - System for Human
Inmunodeficiency Virus Infection in Children less than 13 years of
age. Morbility and Mortality Weekly Report, 1994: 43:174,

2.3.7 TRATAMIENTO

En los nifios cuya infecciéon este confirmada, el manejo debe
ser individualizado y la valoracion de pardmetros inmunoldgicos
debe realizarse cada tres meses en la primera infancia, o

dependiendo de la progresién de la enfermedad®® .

Una vez establecido el diagnoéstico de infeccion por VIH, el

paciente debe ser monitorizado estrechamente durante toda su
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vida. El VIH es una enfermedad multisistémica que no solo
afecta al sistema inmune, por lo que el manejo primario va a

incluir:

e Los medicamentos ANTIRRETROVIRALES, actuan sobre el virus
en su proceso. Todo nifio con diagnoéstico de infeccion por VIH,
debe ser evaluado segun normas de Centro de Prevencién y
Control de Enfermedades de los Estados Unidos de
Norteamérica®®, para terapia con drogas antiretrovirales, el cual

debe ser iniciado en:

Evidencia de inmunosupresion moderada a severa y todo nifio
menor de 1 afio independientemente de su categoria clinica
inmunoldgica y virologica.Cualquier nifio cuyos valores CD4 estén

por debajo de los valores para su edad (cuadro No.3).

Es dificil hacer entender a los pacientes VIH(+), que cumplan
este tipo de medicamentos mientras ellos se sienten bien; una de
las razones es la incapacidad para entender la importancia del
efecto de estos medicamentos. Debemos explicarles claramente
gue si la enfermedad alcanza el estado clinico avanzado sera mas
dificil su control. La adherencia garantizarad una supresion efectiva

y prolongada del VIH.

Profilaxis antimicrobiana especifica de acuerdo al % de CD4 para
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las infecciones oportunistas.

Tratamientos de soporte agresivo, que consiste en apoyo
psicosocial adecuado, educacion familia / paciente; asi como
estimulaciéon del desarrollo, suplementacién nutricional y adecuado

esquema de inmunizaciones.

Tipos de medicamentos:
a) Inhibidores nucleésidos de transcriptasa inversa (NRTI) (cuadro
No.3)

AZT (zidovudina, Retrovir)

DDL (didanosina, Videx)

DDC (zalcitabina, Hivid)

DAT (estavudina, Zerit)

3TC (lamivudina, Epivir)

b) Inhibidores de Proteasa (Pl) (cuadro No. 3)
saquinavir (Invirase)
ritonavir (Norvir)
indinavir (Crixivan)
nelfinavir (Viracept)
lopinavir/ribonavir (Kaletra)

aprenavir (agenerase)

c) Inhibidores no-nucledsidos de transcriptasa inversa (NNRTI)
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(cuadro No0.3)
nevirapina (Viramune)
delavirdina (Rescirptor)
efaverens (stocrin)

d) Inhibidores de la fusion

Cuadro No.3

Clasificacion de los antirretrovirales segin su mecanismo de

accion
Inhibidores Zidovudina (AZT), Didanosina (ddl),
transcriptasa inversa Zalcitabina (ddC), Lamivudina (3TC),
(ITI) Estavudina (d4T), Abacavir (1592U89)
Analogos de
nucledsidos
Inhibidores Nevirapina , Delavirdina , Efavirenz
transcriptasa inversa
(IT1)
No —analogos de
nucledésidos
Inhibidores de la Saquinavir , Ritonavir , Indinavir ,
proteasa (IP) Nelfinavir, Amprenavir Saquin-HG,
Saquin-SG 2
Otros antirretrovirales en fases preliminares de investigacion
Otros | Hidroxiurea Adefovir

Fuente: Hospital 12 de Octubre. Madrid 1999.(46)

El tratamiento debe incluir medicamentos, nutricion,
ejercicios y otros buenos habitos que ayuden al organismo a

mantenerse fuerte durante méas tiempo.

Los odontopediatras debemos apoyar al médico infectdlogo

pediatra con los pacientes reforzando la informacién siguiente:
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e Los medicamentos solo funcionaran si se toman de manera
correcta.

e Se debe tomar las medicinas a un horario fijo y con liquido o
con las comidas.

e EI tratamiento de VIH es largo y los pacientes deben tener
conciencia de esto.

e Informar sobre los efectos secundarios de los medicamentos,
sobre todo los mas comunes como pueden ser malestar

estomacal, mareo o erupciones cutaneas.

Drogas antiretrovirales para el uso en nifios:

La primera droga usada para el VIH en 1987 fue la
ZIDUVUDINA (AZT), todavia es de eleccién en inicio de la terapia
para niflos. Actualmente se usa en combinacién con otras drogas
con buenos resultados y minimos efectos secundarios. EI
tratamiento inicial en nifios VIH(+) se recomienda “combinado”, lo
gue se conoce como TARAA (por sus siglas en espaiol:
Tratamiento Antirretroviral Altamente Activo), ya que ofrece
mayores probabilidades de preservar o restaurar la funciéon inmune
y de retardar la progresion de la enfermedad. La mayoria de los
ensayos clinicos controlados con antirretrovirales han sido
realizados en adultos, por lo que la informacién en edad pediatrica

es limitada’®.
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Combinaciones de farmacos en terapia de inicio

En el primer afo de vida es preciso emplear terapias
potentes, que alcancen adecuados niveles en plasma y conseguir

una completa adherencia del paciente.

El TARGA (combinaciones de 3 farmacos) de, al menos, 2
familias diferentes. Entre las opciones de primera eleccion en

menores de 1 afio se incluyen:

2 NRTI +1 IP o bien 3 NNRTI (incluyendo abacavir; ABC)+

nevirapina (NVP).

Actualmente se disponen de datos de farmacocinética,
incluso en neonatos, de IP como nelfinavir (NFV) o lopinavir-
ritonavir (LPV/r), e incluso en < de 6 meses se ha demostrado la
eficacia de LPV/r a dosis mas elevadas (800/mg/m?/dosis)’""®.
Tanto en las Guias Americanas como Espafiolas, el IP de primera
linea en menores de un afio es el LPV/r ya que el NFV posee un
metabolismo mas erratico en nifios <2 afilos y son precisas dosis

méas altas para alcanzar niveles en sangre adecuados’.

En mayores de 1 afio, se recomienda también pautas con al
menos 3 farmacos, de 2 familias diferentes, generalmente 2 NRTI

+ 1 IP0o2 NRTI + 1 NNRTI. Pese a la gran potencia viroldgica
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alcanzada por los regimenes TARGA con IP, el menor niumero de
efectos secundarios de los NNRTI, asi como la posibilidad de
regimenes mas coémodos con menor niumero de pastillas hacen que
actualmente, se recomiende comenzar con 2 NRTI + 1 NNRTI.
Dentro de los NNRTI, el efavirenz (EFV) se considera el farmaco

de primera eleccién en >3 afios’®.

En pediatria no existen estudios comparativos entre los 2
NNRTI disponibles. Si bien, al no disponer de formulacion en
solucién del EFV, no estar aprobado su uso en < 3 afios y disponer
de mas datos sobre la farmacocinética de la NVP en este grupo de
edad, se recomienda la NVP como NNRTI de eleccién en los < 3

afios®.

Como alternativa al LPV/r en las pautas que empleen 2 NRTI
+ 1 IP, se dispone del NFV, farmaco del que se dispone de una
gran experiencia en pediatria pero que en varios estudios ha
demostrado respuestas inmunologicas y virolégicas inferiores a
LPV/r[49-54]. Ademas, aunque no se recomiendan como primera
opcidén, en casos seleccionados, puede ser preciso emplear otras
combinaciones que incluyan |IP diferentes al LPV/r, como
saquinavir (SQV), amprenavir o indinavir potenciados con ritonavir

en dosis bajas®.
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Actualmente, las terapias de 3 NNRTI solo se recomiendan
cuando no es posible emplear el uso de NNRTI o IP, ya sea por
posibles interacciones medicamentosas como por problemas con la
adherencia, y siempre, se deben intentar evitar en las pautas de

inicio®.

Entre las combinaciones de NRTI, tras los ensayos PENTA 5,
en Europa se recomienda incluir en la pauta de inicio con NRTI,
lamivudina (3TC) o emtricitabina (FTC) y ABC. La posibilidad de
reacciones graves de hipersensibilidad, aunque infrecuentes, hace
que por ejemplo, en guias americanas no se considere al ABC

como farmaco de primera eleccién®.

La posibilidad de realizar pautas de 1 vez al dia facilita el
cumplimiento y cada vez son mas empleadas®. Aunque existe una
mayor experiencia en adultos, se han empleado pautas con una
sola toma diaria con didanosina (ddl) y FTC (+ NNRTN®. Se ha
demostrado que tienen una elevada potencia y un buen perfil de
seguridad por lo que pueden considerarse como terapia de inicio.
También se ha empleado en > de 3 afios pautas de 1 vez al dia

con ABC y 3TC (+ NNRTI)®.
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Esquemas recomendados en nifios mayores de un afio de edad.

Con estos esquemas existe evidencia por ensayos clinicos de
beneficio y de supresion profunda y sostenida de la replicacion

viral:

Un Inhibidor de proteasa (IP) mas dos Inhibidores de la

transcriptasa reversa analogos de nucledsidos (ITRAN).
a) Las combinaciones recomendadas de ITRAN en nifilos son:
ZDV + Lamivudina (3TC).
Zidovudina (ZDV) + Didanosina (ddl).
Estavudina (d4T) + ddlI.

b) Los IP que cuentan con una presentacion pediatrica y que han

demostrado eficacia son:

Ritonavir (RTV). Y Nelfinavir (NFV).

Por otro lado debemos destacar que en la tercera década de
la infeccion por VIH, las nuevas terapias antirretrovirales han
transformado la enfermedad de mortal a crénica. La realidad actual
es reconocer que el principal y dnico enemigo del VIH es la
PREVENCION. Este concepto de prevencion ha adquirido un

importante éxito en la transmisién madre-hijo”®
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Por su eficacia estd adquiriendo gran protagonismo el
tratamiento antirretroviral durante el embarazo, intraparto y al
recién nacido durante 45 dias; aconsejando realizar en la madre
infectada, profilaxis antirretroviral con AZT iv intraparto y AZT oral
durante 45 dias al RN incluso cuando la CV-VIH materna sea
indetectable. En los casos de mujer infectada no tratada o no
controlada y diagnosticada en el parto, el tratamiento al RN debera

ser con triple terapia (AZT, 3TC, Nevirapina) durante 45 dias’*"®

Una de las infecciones oportunistas mas frecuente en nifios
VIH(+) es la Pneumocitis Carini .Es la infeccion oportunista mas
frecuente en nifios menores de 1 afio con infeccién por VIH; tiene
una alta mortalidad de aproximadamente 40% aun con tratamiento
endovenoso con pentamidina y ademas se asocia con un pobre

prondstico en cuanto a la sobre vida a largo plazo?.

El medicamento de primera elecciobn es el TMP-
SMZ,(Trimetropin - Sulfametoxasol) a dosis de 150 mg/m2/sc tres
veces por semana. Existen regimenes alternativos de profilaxis,
como la pentamidina aerosolizada 1 vez al mes; Dapsona, sola o
combinada con trimetoprim y otras aprobadas para su uso en
adultos (trimetrexate, atovaquone) y cuya eficacia esta siendo
comparada en estudios clinicos. Los criterios estan sefialados en

el cuadro No.4 en conjunto con los de la terapia antiretroviral®’,
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CUADRO No. 4

Terapia Antirretroviral y manejo meédico de los nifios infectados por
VIH.

CD, % CD4 x  CRITERIO PARA CRITERIO PARA
cc TERAPIA PROFILAXIS
ANTIRETROVIRAL
MENOR 1 afio Todos (-) 20% (-) 1500
1 a2 afios () 25% (-)1500 (-) 20% (-) 750
2 a 6afios (-) 20% (-) 750 (-) 20% (-) 500
MAYOR 6afios (-) 20% (-) 500 (-) 20% (-)200

FUENTE: Pediatric Guidelines 2004

En Venezuela el primer caso de sida en nifios se reportd en
1986, se traté de un nifio de once afios que acudi6 al Hospital Juan
Manuel de los Rios, el cual presentaba sintomas que hacian
sospechar que estaba infectado con sida. A este nifio se realizaron
los examenes en ese momento y dieron resultados negativos,
meses mas tarde los resultados fueron positivos y el nifo

falleci6®®.

Hasta la fecha se han diagnosticado mas de doscientos
(200) nifios VIH(+) y en este momento hay activos noventa (90)
.Para el afno 1996 se estimd que cada 24 horas nacen 1.400 nifios
infectados por VIH, a nivel mundial para el aifo 2.000 habria cuatro

millones de nifios padeciendo la enfermedad®®.

80



A pesar de que la informacién sobre esta enfermedad esta
bastante completa todavia existen muchos prejuicios en el manejo
odontoldgico de estos pacientes. En este sentido es necesario
asumir la responsabilidad por el tratamiento odontoldgico

necesario en este tipo de paciente. %214

Una primera experiencia con pacientes VIH(+) nifios se
present6 en la Facultad De Odontologia de la Universidad

Central de Venezuela en 1998.%*

2.3.8 PREVENCION DE LA TRANSMISION DEL VIH DE MADRE A

HIJO

La cobertura de los servicios de prevenciéon de la transmision
del VIH de madre a hijo se estd incrementando en los paises de
bajos y medianos ingresos. En 2007, el 33% de las mujeres
embarazadas de estos paises que vivian con el VIH recibieron un
régimen  antirretroviral, incluyendo terapia con farmacos
antirretrovirales para prevenir la transmision del virus a sus hijos,
en comparacion con el 10% en 2004%,

No obstante, muy pocas mujeres embarazadas conocen su
situacion con respecto al VIH. En 2007, apenas el 18% de las
embarazadas de los paises de bajos y medianos ingresos donde
habia datos disponibles fueron sometidas a una prueba de

deteccién del VIH®®
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Las regiones donde méas mujeres embarazadas recurren a los
servicios de diagndstico del VIH son América Latina y Europa
Central y Oriental y la Comunidad de Estados Independientes
(ECE/CEI). Por lo tanto, la proporcion de los establecimientos
sanitarios que prestan servicios de atencion prenatal, incluyendo
pruebas de deteccidén del VIH y asesoramiento sobre el virus, es
méas alta en estas regiones, lo que demuestra que el acceso y la
aceptacion se relacionan estrechamente con la ampliaciéon y la
integracion de los servicios. En Africa oriental y meridional —la
region con el mayor nimero de mujeres embarazadas con VIH-
solamente el 53% de los centros de atenciébn prenatal
administraban servicios de deteccion del VIH y asesoramiento en
2007. Por consiguiente, el 28% de todas las mujeres embarazadas

de esta region se sometieron a una prueba del VIH®°

Datos de 2004 a 2007 indican que los exadmenes de
diagnéstico del VIH practicamente se duplicaron durante las
consultas prenatales en tres grupos de paises: siete paises
“hiperendémicos”, cuyas tasas de prevalencia del VIH entre la
poblaciéon adulta son superiores al 15% (Botswana, Lesotho,
Namibia, Sudafrica, Swazilandia, Zambia y Zimbabwe); paises con
una prevalencia del VIH entre los adultos que oscila entre el 1% y
el 15%; y paises cuya prevalencia del VIH entre la poblacion
adulta es inferior al 1%. El aumento mas notable se observéd en los

paises hiperendémicos, todos en Africa meridional. De hecho, la
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proporcion de las mujeres embarazadas que se sometieron a una
prueba de deteccion del VIH y recibieron asesoramiento en esta
materia durante los controles prenatales y el parto aumenté del

33% en 2004 al 60% en 2007.°3

En estos paises, un compromiso politico y una capacidad de
liderazgo firmes, la adopcion de politicas de promocion y la
aplicacion de férmulas innovadoras en la prestacion de los
servicios —como el anédlisis y el asesoramiento psicoldégico por
iniciativa del personal de la salud, junto con las pruebas de
deteccion rapida y la entrega de resultados el mismo dia en los
centros de atencién prenatal y de parto— han contribuido a mejorar
la aceptacion de las pruebas de diagnéstico y el acceso a ellas, en
el contexto de los programas de prevencion de la transmision del

VIH de madre a hijo.%3

Los siete paises hiperendémicos también se estan
beneficiando de importantes oportunidades de financiacion,
incluido un apoyo considerable del Plan de Emergencia del
Presidente de los Estados Unidos para Paliar los Efectos del sida
(PEPFAR) de 2004 a 2007, ademas de financiacion proveniente del
Fondo Mundial de Lucha contra el sida, la Tuberculosis y el

Paludismo y otras fuentes®®
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Cuatro de ellos son paises seleccionados en el PEPFARG.
Pese a los avances que se han registrado, es necesario trabajar
con méas ahinco en determinadas esferas para lograr que el 80%
de las mujeres embarazadas accedan a las intervenciones de
prevencion de la transmision maternoinfantil del VIH, una meta

internacional.®®

En la mayoria de los entornos con recursos limitados, las
mujeres seropositivas solo tienen acceso a la atencion y el
tratamiento, incluida la terapia antirretroviral, mediante remisién a
clinicas que ofrecen esta terapia. Sin embargo, muchas de las
intervenciones necesarias pueden y deben prestarse como parte
del esquema de atencion de la madre, del recién nacido y del

nifio.%3

Las mujeres embarazadas seropositivas en una etapa
avanzada de la enfermedad corren mayor riesgo de transmitir el
VIH a sus hijos que aquellas cuya enfermedad se encuentra en una
etapa mas temprana. Iniciar la terapia con farmacos
antirretrovirales no solo favorece la salud de estas madres y puede
contribuir a la supervivencia de sus hijos recién nacidos, sino que
también disminuye significativamente el riesgo de transmitirles el
virus, independientemente de su situacion con respecto al VIH. Los
resultados de un estudio efectuado recientemente en Uganda

mostraron un descenso de la mortalidad del 81% y una reduccidn
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de la orfandad del 93% entre nifios menores de 10 afios no
infectados cuyos progenitores, infectados con el VIH, estaban
recibiendo terapia antirretroviral y profilaxis con cotrimoxazol, en
comparacion con nifios cuyos progenitores no estaban sometidos a

ningun tipo de intervencion®,

Prestar apoyo a las madres que viven con VIH para que
tomen las decisiones apropiadas en materia de alimentacién del
lactante puede mejorar la supervivencia temprana del nifo.
Alrededor de una tercera parte de los casos generales de
transmision del VIH de madre a hijo se produce entre los lactantes

hasta los dos afios®.

Un estudio reciente entre las mujeres que recibieron
nevirapine descubrié que el riesgo de transmision durante los
primeros cuatro meses de la vida del lactante se reduce a la mitad
cuando la madre alimenta exclusivamente al nifio con leche

materna y evita una alimentacién combinada®.

Las mujeres que resultan infectadas con el VIH durante el
embarazo y la lactancia tienen mas probabilidades de transmitir el
virus a sus hijos que las que contraen la infeccion antes de quedar

embarazadas®.
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Por esta razén, los servicios de prevencién primaria deben
hacer todo lo que esté a su alcance para evitar que las mujeres
contraigan la infeccion durante el embarazo, el parto y la lactancia.
Datos procedentes de 32 paises de Africa subsahariana revelan
que hasta el 61% de las personas que vivian con VIH y recibieron
terapia antirretroviral en 2007 en esta region fueron mujeres. No
obstante, el acceso a esta terapia por medio de servicios de
prevencion de la transmision del VIH de madre a hijo para mujeres
embarazadas que viven con VIH sigue siendo insuficiente por
varias razones, entre ellas debido a que el acceso al conteo de
células CD4 es limitado. En los paises de bajos y medianos
ingresos, solo se evalu6 durante las consultas prenatales al 12%
de las embarazadas identificada como seropositivas a fin de
determinar si reunian las condiciones exigidas su salud para

recibir terapia antirretroviral y preservar, asi, su salud®.

Ampliar la escala de la terapia antirretroviral para las
mujeres —particularmente las embarazadas— en el contexto de la
prevencion de la transmisién maternoinfantil del VIH, requiere
invertir en el mejoramiento de las instalaciones existentes, la
adquisicion de equipos de laboratorio y el fortalecimiento del
desarrollo de la capacidad humana, en el marco de los servicios de
salud materna, neonatal e infantil. La iniciacion oportuna de la
terapia antirretroviral exige que todas las mujeres embarazadas

seropositivas sean evaluadas a nivel clinico e inmunolégico.®*
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En 2008, los 28 distritos de Malawi y cinco hospitales de
remisién de este pais adoptaron el conteo de células CD4, luego
de que una investigacibn comprobé que este examen es MAs
confiable que la observacion de los signos y los sintomas clinicos
para identificar a las mujeres que reunen las condiciones
necesarias para recibir tratamiento antirretroviral. Cuando un
grupo de 724 mujeres embarazadas fueron evaluadas a nivel
clinico en ocho centros de atencion prenatal, se considerdé que
solamente el 2% reunia las condiciones exigidas para recibir
tratamiento antirretroviral a fin de preservar su salud; no obstante,
cuando fueron evaluadas mediante el conteo de células CD4, el
54% de las mujeres del mismo grupo fueron consideradas aptas

para recibir el tratamiento®.

En 2005, Rwanda introdujo regimenes antirretrovirales mas
eficaces para prevenir la transmisién del VIH de madre a hijo,
incluyendo terapia antirretroviral para las mujeres que reunen las
condiciones exigidas. Los servicios de prevencion de la
transmision del VIH de madre a hijo se pueden vincular a la
circuncision masculina, incluida la circuncisiobn de los recién
nacidos y de los conyuges varones que no son portadores del

VIH.%3

Estos servicios se pueden prestar mediante un enfoque

centrado en la familia que forme parte de un programa integral de
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prevencion del VIH dirigido a las madres (tanto VIH positivas como
VIH negativas) y, en general, a las mujeres en edad de concebir,
incluidas las adolescentes. Para tener éxito, los programas de
prevencion de la transmision del VIH de las madres a sus hijos
requieren sistemas de salud eficientes, que brinden atencién de
calidad a las madres, los recién nacidos y los nifios pequefios,
ademas de servicios de salud sexual y reproductiva. En Ucrania,
por ejemplo, la integracion de las intervenciones de prevencion de
la transmisién en los programas de salud de las madres, de los
recién nacidos y de los nifios; la atencion gratuita durante el
periodo prenatal y el parto; y la alta cobertura de asistencia
calificada antes y durante el alumbramiento, han sido
determinantes para ampliar la escala de la prevencion de la
transmision del VIH de madre a hijo. En 2000, el Ministerio de
Salud promulg6é una politica nacional sobre la aplicacién universal
de la prueba de deteccion del VIH, ofreciendo a las mujeres
embarazadas la opcion de renunciar a ella en el momento de
registrarse en los centros de atencién prenatal y a la hora del
parto. Segun el Ministerio de Salud, en general, la tasa de

transmisién de madre a hijo bajé del 25% en 2000 al 7% en 2006.°3

Evaluar los resultados de los de servicios de prevencidon de
la transmision del VIH de las madres a sus hijos requiere el uso de
criterios claros y estandarizados que tengan en cuenta tanto la

prevalencia del VIH como los niveles de morbilidad y mortalidad
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infantiles en el pais. Los datos sobre la cobertura de los servicios
de prevencién de la transmision del VIH de las madres a sus hijos
y de la atencién, el apoyo y el tratamiento pediatricos del VIH se
recopilan anualmente por medio de un proceso de colaboracion
interinstitucional que coordinan UNICEF y la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) en alianza con los gobiernos nacionales. Los
datos disponibles son esenciales para registrar los progresos hacia
la ampliacion de los servicios, pero hasta ahora no ofrecen
informacion sobre el alcance en que las intervenciones evitan la
infeccion por VIH en los lactantes o mejoran la supervivencia

infantil.®®

La prevencion de la transmision ha suscitado un enorme
interés y actualmente constituye una parte de los proyectos de
financiaciobn de muchos donantes. La nueva estrategia del Reino
Unido para el VIH/SIDA otorga una importancia crucial a la
prevencion de la transmision de madre a hijol6, y la meta de
cobertura para 2008 del PEPFAR es del 80%. La prevencion de la
transmision también es una esfera prioritaria para el Servicio
Internacional de Adquisicion de Medicamentos (UNITAID), un
organismo internacional de financiacion a largo plazo de productos
basicos, cuyo proposito es reducir los costos de los medicamentos
y los exdmenes de diagnostico del VIH y el SIDA. Sin embargo,
para alcanzar una cobertura del 80% en 2010 —la meta en materia

de prevencién de la transmision del VIH de madre a hijo—, se
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requiere un compromiso mas firme y wuna financiaciébn més
generosa. La orientacion mas reciente de la OMS, UNICEF y otros
asociados exhorta a la comunidad internacional a que renueve su
compromiso con la ampliacion a escala mundial de la prevencion
de la transmision del VIH de las madres a sus hijos, convirtiendo

este objetivo en una prioridad.®®
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CAPITULO 1l

MARCO METODOLOGICO

3.1 NIVEL DE LA INVESTIGACION:

Después de la revision de la literatura se encontr6 que
existen numerosos estudios que aborden el tema, pero son muy
pocos los que realizan una investigacion odontolégica en recién
nacidos. Queremos establecer prioridades para investigaciones
futuras, o por lo menos sugerir afirmaciones y postulados dentro

del contexto social de madre VIH (+) y su hijo.

Este es un estudio retrospectivo, analitico y descriptivo, ya
qgue recolectamos una serie de datos en neonatos VIH(+) y VIH(-)
verticalmente expuestos. Quienes fueron examinados clinicamente
sentados con la técnica rodilla a rodilla y con iluminacion de la
lAmpara de la unidad dental, se les realizo examen clinico
sistematizado de los tejidos blandos bucales, para especificar la
presencia de quistes de la lamina dental del recién nacido, asi
como también realizamos un analisis de la informacion obtenida de
los representantes en relacion al tipo de transmision,

enfermedades padecidas, medicamentos que fueron suministrados.
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3.2 DISENO DE LA INVESTIGACION:

o Es un diseio no experimental retrospectivo, de tipo
transversal, por su dimension temporal ya que la evaluacion fue el
afio 2006 al grupo de neonatos que asistieron a la consulta de los
nifos VIH (+) vy VIH (-) verticalmente expuestos que acuden al
Centro de Atencidn a Pacientes con Enfermedades
Infectocontagiosas “Dra. Elsa La Corte” de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela y al Servicio
Pediatrico de Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario

de Caracas durante los meses enero a diciembre 2006.

3.3 MUESTRA:

o Se seleccion6 para este estudio a todos los neonatos
venezolanos recién nacidos VIH (+) y VIH (-) verticalmente
expuestos que acudieron al Servicio Pediatrico de Enfermedades
Infecciosas del Hospital Universitario de Caracas y al Centro de
Atencion a Pacientes con Enfermedades Infectontagiosas “Dra.
Elsa La Corte” de la Facultad de odontologia de la Universidad
Central de Venezuela. La muestra fue de sesenta y dos neonatos
(62), treinta y dos (32) VIH/sida vy treinta (30) VIH (-), todos

nacidos de madres VIH (+) durante el afio 2006
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3.4 VARIABLES DEL ESTUDIO:
(ver anexo 1, tabla operacionalizacion de las variables)
Para este estudio se consideraron como variables:
1. Variables Sociodemogréaficas: sexo, edad, ocupacion de

los padres, procedencia, motivo de consulta.

2. Variables anatomicas de la cavidad bucal: cara interna
de carrillos, lengua, piso de la boca, paladar blando, paladar
duro, encias, ganglios cervicofaciales, musculos, anexos y

saliva.

3.5 ELABORACION DE UN INSTRUMENTO:

Se elaboré para la recoleccién de datos un instrumento que

consto de dos partes:

Primera Parte:

Un cuestionario destinado a los representantes para la
obtencién de datos personales, motivo de consulta, tipo de
transmision o exposicion, enfermedades padecidas.

Una historia clinica, para registro de las caracteristicas
bucales alteraciones del desarrollo dental.

Estos fueron sometidos a prueba y luego se ajustaron hasta

obtener el instrumento definitivo.
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Segunda Parte:
Método de observacién: A todos recién nacidos se les realizé
un examen bucal sistemético y minucioso, para estudiar la cavidad

bucal siguiendo los protocolos de CAPEI/UCV.
3.6 ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS:

La relacion entre las variables dispuestas sobre tablas de
contingencia se realizard en funcion de la distribucion chi-
cuadrado; y de riesgo de producto cruzado; el contraste de
hipétesis para la comparacion de medias de dos grupos
independientes se analiz6 a través de la distribucion t de student.

Para comparar la presencia de alteraciones del desarrollo en
ambos grupos y controlando por el grupo se utilizo el modelo

logistico; a saber:

logit E(yi=1) = PBo+ P1 VIH + B> RN

donde:

E(yi) = Pr (yi=1), siendo

SIDA. — 1 si el i—ésimo nifio es VIH+/SIDA
L si el i—ésimo nifio es negativo

Edad: edad del nino en dias siendo:
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s _ DProbabilidad de ser VIH/SIDA+ en grupode altoriesgo  manisfestaciones

bucales

1:probabilidad de ser VIH/SIDA+en grupo de bajo riesgo meses manifestacions

De alli que, B; permite establecer la influencia que sobre el
alto riesgo de manifestaciones bucales tiene la presencia de

VIH/sida controlando por la influencia de la edad.

El tratamiento de los datos se realizara mediante el
Programa SPSS versién 11 de la escuela de Estadistica y Actuario

de la Facultad de Economia Universidad Central de Venezuela.

3.7 RESULTADOS:

Se estudiaron 62 neonatos que acudieron al Centro de
Atencion a Pacientes con Enfermedades infectocontagiosas “Dra:
Elsa La Corte” de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Central de Venezuela y del Servicio Pediatrico de Enfermedades
Infecciosas del Hospital Universitario de Caracas con edades

comprendidas entre 0 dias y 1 mes de nacidos.

En cuanto a la ocupacién, del total de neonatos
investigados tenemos que el perfil ocupacional de las madres de

los VIH(+) y de los VIH(-) verticalmente expuestos es
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aproximadamente igual; 71,9% de las madres de los VIH(+) vy

77,8% de las madres de los VIH(-) estan ocupados en hogar.

Los datos sobre la procedencia geografica de los nifios nos
muestra, el 32,2% (20) proceden del Interior y el 67,7% (42) de
los nifios proceden de la Gran Caracas, categoria presentada por
casi la totalidad de los VIH(-) fue de 57.1%(24). Mientras que los
VIH(+) de 42,8% (18) provienen de esta area. Siendo la mayoria
de los neonatos procedentes de la Gran Caracas ( Anexo Il Tabla

2).

Al analizar las variables sociodemograficas segun el sexo se
encontré6 un mayor numero de varones 56,4% (35) que hembras

43,6% (27). (Anexo Il Tabla No1l)

El motivo de consulta méas reportado fue el control en los
ninos VIH (-) expuestos con un 72,7% (24) y en los nifios
VIH(+) fue Ila consulta de emergencia con un 88% (22) Las
diferencias encontradas alcanzaron significacién estadistica (y? =

9,7; p-valor = 0,002).. (Anexo Il Tabla 3)

De acuerdo a la presencia de quistes de la lamina dental,
cabe destacar que el 83,1% (49) si presento quiste, por lo que
debemos sefalar que el 92,6% (25) son nifios VIH(-) y el 75,0%

(24) son VIH(+). (Anexo IlIl Tabla No.1)
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Con respecto a la localizacion de los quistes de la lamina

dental la mas reportada fue en reborde alveolar con el 74,1% (23)

en nifios VIH (-) y en los nifios VIH (+) a nivel del paladar con un

37,5% (4). (Anexo Il Tabla No.2)

Los datos sobre la presencia de quistes de la lamina dental

en el paladar nos muestra que el 1,6% (1) de los VIH(-) presento

en paladar blando como asi mismo en dicho grupo el 42,8% (6) se

presento en paladar duro, a diferencia de los nifios VIH(+) el

28,5% (4) se presento en paladar duro. (Anexo Il Tabla No. 3).

3.8 DISCUSION

Dada la presién de las diferentes ONG que trabajan con
VIH/sida, el Ministerio de Salud y Desarrollo Social dispuso
la Resolucién 292- MSDS, 7 de agosto de 2000, Gaceta
Oficial No. 37.009, por la cual se instituyen las pruebas de
anticuerpos contra el VIH con caracter obligatorio para toda
embarazada que concurra a la consulta prenatal en centros
publicos o privados®™. En este trabajo se encontré6 que 32
VIH(+) diagnosticados post parto a pesar de esta

resolucion.®®
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La ocupacién de la madre VIH/sida en este estudio arrojo que
en su mayoria permanecen en sus casas sin recibir salario
74,6%, corroborando la preocupacion a nivel Nacional para el
Ministerio de Salud y Desarrollo Social cuando hablan de las
complejidades de la mujer VIH/sida relacionadas con las
limitaciones sociales, derechos legales y circunstancias
econOmicas como perdida de ingreso, del Seguro Social y
abandono de la pareja. Cabe destacar que ONUSIDA 1998
destacé que los reportes venezolanos evidenciaban un
incremento de numero de mujeres VIH/sida eran amas de

casa.” ¥

e En este trabajo se observo que la mayoria de los pacientes
viven en la gran Caracas 67,7%, pero todavia un porcentaje
del interior del pais 32% se controla el VIH en Caracas,
pensamos que esto es debido al estigma social de la
enfermedad que las lleva a ocultarla y controlarse lejos de
sus casas. Lo que corrobora, lo reportado por la Guerra en el
2006, quien en su estudio encontré que la mayoria de los

pacientes 69% viven en la Gran Caracas.'®

En relacion al sexo en este estudio se encontré6 que hay mas
varones 59,3% afectados que nifias 40,7%, al igual que en la
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literatura revisada esta bien establecido que el sexo masculino
se encuentra mas afectado. Cabe destacar que el numero de
mujeres viviendo con VIH se ha venido incrementado, todavia
los hombres ocupan el mayor grupo de personas que viven con
VIH segun la ONUSIDA 2001 y lo reportado por Bravo I; en el
cual encontr6 un 81% de los pacientes estudiados
correspondian al sexo masculino. Para Marzo de 2004 EI
programa Nacional de VIH/SIDA y otras Infecciones de
Transmisién Sexual reporté que 3.060 mujeres viven con VIH;
227 nifias reciben tratamiento antirretroviral y que se han

atendido 533 embarazadas desde 1998.°

Al igual que lo reportado por Guerra y cols. (2006) Ila
emergencia fue motivo de consulta sefialado con mayor
frecuencia por los representantes de los VIH(+), ubicado en un
88% a diferencia de los nifios VIH(-) expuestos que refirieron la

consulta control en un 72,7%..

e En este estudio se encontro que el 83,1% presento Quiste de
la Lamina dental. A pesar de que existe poca cantidad de
publicaciones referidas solo a Quistes de la Lamina dental
del recién nacido Marquette University School of Denstristy

Oral & Maxillofacial Patology (2003)® en su articulo de
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quistes alveolares (Lamina Dental), encontrada en 80% de

los recién nacidos,

Al igual que Aumaitre 2006 con este trabajo coincidimos con
Robinson/Roberton (1996), Hayes (2000), Garcia—Patos
(2003), quienes tienen criterios diferentes de clasificacién de
categorias de los quistes en torno a su localizacion y forma
especifica de presentacién en su tomo de Pediatria préactica.
Ellos refieren que los nddulos de Bohn aparecen de manera
predominante sobre la superficie externa de las crestas
alveolares o margen gingival respectivamente. Existen otros
noédulos similares, que se encuentran sobre la linea media
del paladar y estan formados de remanentes epiteliales, se
les conoce como perlas de Epstein. Los quistes de la LAmina
Dental suelen aparecer aislados, en el borde de la cresta
alveolar. Lo Uunico que coincide con nosotros es que son mas
frecuentes en los rebordes alveolares pero no como Nédulos
de Bohn sino como Quistes de la Lamina dental; por lo que
asumimos que esta clasificacibn es mas anatémica que

histogénica, quizas por su especialidad.?®

Debido a la etiologia diferente que tienen las lesiones en los
rebordes alveolares y en el paladar, se establecera Ila
frecuencia con que estos se presentan de manera

independiente unos de los otros y en forma conjunta en los
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maxilares y en el paladar. La razén de esta mayor frecuencia
de los quistes de la Lamina dental en los rebordes alveolares
se puede explicar porque en los maxilares de los fetos y en
recién nacidos se estan formando las yemas dentales que
entre primarios y permanentes se encuentran en diferentes
etapas del desarrollo, lo cual constituye el periodo més fértil
para que queden restos epiteliales odontogénicos atrapados
en el tejido conjuntivo que los rodea, en nuestra muestra
analizada la mayoria estaba méas frecuente en los rebordes
alveolares de los maxilares, esto se debe a que, ademés de
los quistes que se encuentran en los rebordes alveolares,
derivados de los restos de Lamina dental son quizés
porcentualmente mayores a los restos  epiteliales
encontrados en la union del paladar por restos fisurales o por
glandulas salivales si los compararamos, y especificamente
en el maxilar superior que en la mandibula, quizds puede
deberse a que en la mandibula la LAmina dental iniciaria y
completaria su proceso de reabsorcion mas tempranamente
que la Lamina dental del maxilar superior, dando mayor
oportunidad a la formacién de quistes superiores criterio que
compartimos con Uauy y col (1980)*°, y con opiniones de
Sanders(1979), Uauy y col (1980), Laskaris (2001)°? a pesar
de que ellos no reportan porcentajes en frecuencia, no
obstante resaltan la frecuencia que los quistes provenientes

de la Lamina dental, tienen una incidencia muy comun,
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exclusiva en neonatos, con localizacion usualmente en la
mucosa alveolar del maxilar superior mas que en otras
localizaciones Dilley/ Blozis (1982), y con Rendén y col
(1986) quienes a pesar de que tienen agrupados en una sola
entidad patologica a los Nédulos de Bohn, Perlas de Epstein,
microquistes gingivales y glandulas o Perlas de Serres no
dan frecuencia especifica, localizan con preferencia en los
rebordes alveolares vestibulares o encia bucal, aunque
algunos autores indican que son mas comunes a los lados
del rafe medio del paladar duro. Marquette University School
of Denstristy Oral & Maxillofacial Patology (2003)°% en su
articulo de Quistes de la Lamina Dental del recién nacido
sobre los rebordes alveolares edéntulos de infantes (mucosa

alveolar del maxilar superior).

En cuanto a su localizacion, a pesar de su clasificacion y
nomenclatura coincidimos con Rendén y col (1968) se ubican
con preferencia en los rebordes alveolares. También
coincidimos con Hayes (2000) los quistes de la lamina dental
del recién nacido son usualmente bilaterales, localizados en
la region del primer molar al igual que Peter/Schock (1971)
quien reporta un caso de quistes de la lamina dental
bilaterales en ambas regiones posteriores del maxilar

superior.
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e Al igual que lo reportado por Aumaitre (2006), en su estudio
de 242 neonatos venezolanos quien encontré con 1 solo caso
de quiste con localizacion extramaxilar (Uvula, pilar anterior,
labio y lengua) respectivamente, nosotros encontramos 1 en

paladar blando de los nifios VIH(-).

3.9 CONCLUSIONES

e El nimero de nifios VIH/sida en el mundo y en Venezuela
estd aumentando, motivo por el cual el odontopediatra debe

aumentar sus conocimientos en el area.

e Después de la revisiobn de la literatura, sigue habiendo
diferencias en cuanto a nomenclatura y clasificacién por
localizacion por diferentes autores y que ésta ha sido
cambiante a través de los afios sobre los quistes bucales en

recién nacidos.

e La mayoria de las publicaciones citan a las Perlas de Epstein
y Nédulos de Bohn, siendo muy escasa las publicaciones de

los Quistes de la Lamina dental.

e Resaltamos que encontramos resultados similares a estudios

realizados en Venezuela por la Amautre (2006).
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Hubo una ligera mayor frecuencia de quistes en hembras que
en varones, a pesar de que no hubo relacién

estadisticamente significativa.

Queda bien establecida la importancia del odontopediatra
dentro del equipo interdisciplinario de salud para el manejo
del nifio VIH(+) y el verticalmente expuesto asi como la

responsabilidad de mejorar la calidad de vida de estos nifios.
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ANEXO 1
TABLA OPERACIONAL DE VARIABLES

Datos Personales Ocupacion de la Hogar Nominal
demogréficos madre Comerciante
otros
Sexo Femenino Nominal
Masculino
Procedencia Caracas Nominal
Interior
Control 1-2-3- Razdn
Evaluacion Motivo de Enfermedad + Nominal
general consulta Emergencia Cual
Lengua
Evaluacién reborde SLA Nombre
clinica bucal Piso de boca Con Lesién Tamafo Nominal

Paladar

blando

Paladar duro

Describir

Localizacién
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ANEXO Il
Tabla No.1
Distribucidn de neonatos clasificados por variables

socioecondmicas segun categoria.

Ocupacién de la VIH/SIDA Expuestos Total
madre
Hogar 23 (71,9%) | 21 (77,8%)| 44 (74,6%)
comerciante 7 (21,9%) 6 (22,2%) 13 (22,0%)
Otro 2 (6,3%) - 2 (3,4%)
Tabla No.2

Distribucion de neonatos clasificados por variables

procedencia.

Procedencia VIH/sida Expuestos Total
Gran Caracas| 18 (42,8%) 24 (57,1%) 42 (67,7%)
Interior 15 (75%) 5 (25%) 20 (32,2%)
Tabla No.3

Distribucion de neonatos clasificados por variables sexo.

Sexo VIH/SIDA Expuestos Total
Varones 21 (60%) 14 (40%) 35 (56,4%)
Hembras 13 (48,1%) 14 (51,8%) 27 (43,6%)
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Tabla No.4

Distribucién de neonatos clasificados por variables de acuerdo al
motivo de consulta.

Motivo de Consulta VIH/sida Expuestos Total
Emergencia 22 (88%) 3 (12%) 25 (40,3%)
Control 9 (27,2%) 24 (72,7%) 33 (53,2%)
Otro 3 (75%) 1 (25%) 4 (6,4%)
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ANEXO Il
Tabla No.1

Distribucién de acuerdo a la presencia de quistes de la lamina

dental
Quiste de la lamina VIH/SIDA Expuestos Total
dental
No 8 (25,0%) 6 (7,4%) 14 (16,9%)
Si 24 (75,0%) 25 (92,6%) 49 (83,1%)
Tabla No.2

Distribucién de acuerdo a la localizacion de quistes de la

l[amina dental.

Quistes de la lamina  VIH/SIDA Expuestos Total
dental
Paladar 4(37,5%) 7 (25,9%) 19 (32,2%)
reborde alveolar 20 (62,5%) 23 (74,1%) 43 (67,8%)
Tabla No.3

Distribucién de acuerdo a la presencia de quistes de la lamina
dental en el paladar

Paladar VIH/SIDA Expuestos Total
Duro 11(61,1%) 7 (36,8%) 18 (94,7%)
Blando - 1 (5,2%) 1 (5,2%)
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