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RESUMEN 

La aparición de nuevas terapias antirretrovirales y su empleo en 

combinaciones, han cambiado la forma de pensar sobre el 

VIH/SIDA. Estos tratamientos, han mejorado espectacularmente 

las tasas de mortalidad y de morbil idad, además de haber 

prolongado y mejorado su calidad de vida, transforma ndo la 

percepción que se tenía del VIH/ SIDA, convirt iéndolo en una 

enfermedad crónica y susceptible de tratamiento . Estudios 

sugieren que la rehabili tación protésica ofrece beneficios de 

desde el punto de vista sistémico  para esta población. Por estas 

razones se hace necesaria la investigación acerca de 

alternativas de tratamiento protésico más sofisticadas, que le 

permitan al profesional complacer las  exigencias del paciente 

desde el punto de vista estético y funcional,  aun tratándose de 

una persona infectada por el VIH. Se ha establecido que las 

enfermedades sistémicas, como el VIH, pueden inf luenciar la 

supervivencia de implantes dentales. La rehabil itación con 

implantes dentales representa una alternativa controversial,  

dadas las complicaciones que el procedimiento implica por su 

naturaleza invasiva. Por esta razón, el reportaje de casos de 

rehabilitaciones protésicas con implantes en pacientes VIH+, 

aportan a la determinación de su viabil idad en el pacientes que 

viven con VIH. 
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INTRODUCCION 

 

La pérdida dentaria puede producirse por diversas razones; 

la caries y la enfermedad periodontal no son las únicas causas 

de la pérdida dentaria. Investigaciones han demostrado que fa c-

tores como conducta, act itud, niveles ocupacionales, funci ona-

miento del sistema de atención sanitaria y dental representan v a-

riables importantes que inf luyen en la prevalencia de pacientes 

parcial o totalmente edéntulos. Por tanto, existe una relación e n-

tre determinantes culturales y conductuales y la prevalencia  de 

edentulismo1. En un estudio realizado en el CAPEI/UCV, se de-

terminó un alto porcentaje de pérdidas dentarias, lo que sugiere 

la necesidad de rehabil itación protésica en estos pacientes 2.  

 

La rehabilitación con implantes ofrece ventajas para el r e-

emplazo de dientes ausentes; como la preservación del tejido 

óseo en el lugar de la pérdida dentaria, asi como también la i n-

tegridad de los dientes vecinos a la zona edéntula. Adiciona l-

mente, ofrece posibil idades de rehabil itación que se ext ienden 

desde coronas individuales hasta prótesis f i jas totales 3.  

La infección por VIH, no necesariamente afectan el éxito 

del implante. Un estudio realizado por Hwang y Wang, af irma que 

pueden lograrse tasas de supervivencia de implantes iguales a 
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las esperadas en personas saludables, en pacientes con cond i-

ciones sistémicas controladas 4.  

 

La rehabilitación protésica con implantes es poco común en 

pacientes VIH+ por ser más propensos a desarrol lar complicaci o-

nes. Sin embargo, estudios más recientes sugieren que esto d e-

pende del contaje de CD4 y la condición general del paciente 5,6 ,7.  

 

Los avances en las terapias antirretrovirales altamente a c-

tivas (HAART), han disminuido la mortal idad por VIH, convirt ie n-

do la enfermedad en crónica 4. Por otro lado, hay estudios donde 

se hace referencia a la alteración del metabolismo óseo de las 

personas que viven con VIH 9 y puede exacerbarse con el uso de 

terapias antirretrovirales7 . Según Oliveira, la osteopenia y la os-

teoporosis son efectos colaterales comunes relacionados con 

HAART10  .  

Actualmente no se dispone de protocolos de evaluación que 

permitan determinar si el paciente VIH+ puede ser considerado 

para la rehabil itación protésica sobre implantes dentales. Por e s-

ta razon se hace necesaria la elaboración de un proceso siste-

matizado de evaluación que contemple los aspectos a considerar 
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en el paciente VIH+ como candidato para la rehabil itación prot é-

sica con implantes dentales.  
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REVISION DE LA LITERATURA 

 

IMPLANTES DENTALES 

 

A GENERALIDADES 

 

Los objetivos básicos de la rehabilitación pro tésica son la 

restauración de contornos anatómicos normales, de su estética, 

función y la salud bucal3. Previo a la aparición de la implantolog-

ía, las alternativas clínicas para la rehabili tación de pacientes, 

parcial y totalmente edéntulos, se l imitaba a la instalación de 

prótesis dentales removibles y f i jas sobre dientes naturales. D u-

rante mucho tiempo, estas alternativas ocasionalmente no sati s-

facían al paciente ni al odontólogo tratante, dadas sus limitaci o-

nes desde el punto de vista estético, funcional  o de preservación 

de la estructura dental y ósea remanente 3.  

 

Actualmente, un mayor número de alternativas de trat a-

miento están disponibles para rehabil itar al paciente edéntulo. 

Bothe y Cols11 describieron por primera vez un fenómeno que 

consistía en “la fusion del hueso al t itanio”  al cual más tarde 

Brånemark nombraria osteosintegración, definiéndolo como 

“algún contacto directo del hueso con la superf icie de un impla n-
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te”13. Actualmente, según el glosario de términos de prostodoncia 

se define Oseointegración como: “una conexión aparente y dire-

cta del tej ido óseo a un material aloplástico inerte, sin la interp o-

sición de tej ido conectivo”12.  

 

El término oseointegración ha evolucionado a lo largo del 

t iempo y ha sido definido desde diferentes puntos de vis ta. En el 

ámbito biológico, se define como la aposición cercana de hueso 

nuevo formado en congruencia con el implante, en ausencia de 

tejido conectivo o f ibroso interpuesto, lo que permite a dicha c o-

nexión la capacidad de soportar cargas f isiológicas norma les; 

desde el punto de vista clínico, se trata del contacto óseo m i-

croscópico, como una f i jación rígida, en ausencia de movil idad 

ante la aplicación de una fuerza en dirección vert ical u horizo n-

tal13 .  

 

Desde el punto de vista biomecánico, un implante está  

oseointegrado si no existe movimiento progresivo entre el i m-

plante y el tej ido óseo, por el resto de la vida del paciente, ante 

la aplicación de diferentes cargas funcionales, exhibiendo defo r-

maciones de la misma magnitud que si las cargas son aplicadas 

directamente sobre el hueso 13.  
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El implante dental se define como un disposit ivo hecho de 

un material aloplástico que se inserta quirurgicamente en un r e-

borde óseo residual y cuya f inalidad es protesica 13. La rehabil ita-

ción con implantes ofrece ventajas para la restauración de dien-

tes ausentes; entre estas se destacan la preservación de hueso 

en el lugar de la pérdida dentaria, así como también, el respeto a 

la integridad de los dientes vecinos a la zona edéntula 3.  

 

 

Con respecto a la evaluación del paciente, Lindhe sugiere 

una valoración primaria, a través de la anamnesis, para determ i-

nar la necesidad protésica real del paciente, sus exigencias est é-

ticas y funcionales, así como también, sus expectativas del tr a-

tamiento y proponer la l ista de alternativas te rapéuticas posibles, 

que contemple la rehabili tación con implantes 14.  

 

Lindhe, Misch sostiene que en lugar de basar la rehabil it a-

ción con implantes exclusivamente en la cantidad de hueso di s-

ponible para su inserción, la prótesis debe diseñarse, en primer 

lugar, con el f in de satisfacer las necesidades y deseos del p a-

ciente; evitando la posibil idad de condicionar la restauracion 

protésica al número y localización de los implantes 13.  
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La valoración secundaria propuesta por Lindhe, consiste en 

la evaluación del estado médico del paciente, salud local y mor-

fología ósea14 . Son necesarios exámenes clínicos y radiológicos 

para evaluar la “operabilidad” del paciente.  Además de la eva-

luación clínica convencional, a través de la inspección visual y la 

palpación, el paciente a implantar debe recibir atención en rela-

ción con la disponibi l idad ósea, relaciones intermaxilares, perf i l  

facial, distribución de los dientes remanentes e historia de la 

pérdida dental3,14.  

 

El espacio interoclusal y la distancia entre los diente s veci-

nos a la zona a implantar deben ser suf icientes para ofrecer un 

cómodo acceso quirúrgico y una rehabil itación protésica adecu a-

da. Lindhe recomienda una distancia interoclusal mínima de 5mm 

y un espacio interdentario mínimo de 7mm 14. 

 

Adicionalmente, resulta importante evaluar si el volumen y 

la cal idad del hueso correspondiente a la zona a implantar son 

adecuados. Para esto, la exploración clínica se complementa con 

una evaluación de imageneología, tomografias y radiograf ias y 

programas asist idos por computadoras14.  
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La evaluación radiográf ica tiene varios objet ivos; entre 

ellos: identif icar lesiones patológicas, así como también, estru c-

turas anatómicas que deben ser consideradas durante la inse r-

ción de los implantes (base de fosas nasales y sinusales , con-

ducto palatino anterior, nervio dentario inferior, ápices de dientes 

vecinos, agujero mentoniano, conducto nasopalatino, cresta a l-

veolar). Adicionalmente, esta evaluación permite observar la 

morfología ósea, la densidad del trabeculado, así como tambi én 

la cuantif icación anatómica del hueso disponible en altura y e s-

pesor que existe para alojar al implante 3,14.  

 

En este sentido la planif icación terapeutica debe considerar  

factores locales como: la disponibi l idad y densidad ósea. La di s-

ponibil idad ósea, que describe la cantidad de hueso en la zona a 

implantar, la cual se mide en ancho, altura, longitud, angulación 

y mediante la proporción entre la altura de la corona y el cuerpo 

del implante. Además el hueso tiene una estructura interna, que 

está relacionada con su calidad o densidad ósea, lo cual se rela-

ciona directamente con la resistencia del hueso. Para esto, la 

exploración clínica se complementa con una evaluación radiogr á-

f ica13.  
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En relación con la “operabil idad”, no debe hacerse ningún 

juicio f inal basado únicamente en radiografías periapicales, oclu-

sales, cefal icas y panorámicas, especialmente cuando la evalu a-

ción clínica indica la presencia de volúmenes óseos reducidos. 

En estos casos, se recomienda la realización de una tomografía, 

la cual ofrece un análisis tridimensional del hueso maxilar y, por 

tanto, brinda una idea precisa de la condición del volumen óseo. 

No es posible obtener estimaciones lo suficientemente precisas 

del ancho y de la altura ósea sin realizar una tomografía tran s-

versal3,13,14.  
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B FACTORES A CONSIDERAR PARA DETERMINAR LA POSI-

BILIDAD DE REHABILITAR CON IMPLANTES. 

 

B1 FACTORES LOCALES 

 

1 Disponibilidad ósea. Factores determinates.  

 

1.1 Altura de hueso disponible  

 

La altura de hueso disponible es aquella medida desde la 

cresta del reborde edentulo hasta el referente anatómico adya-

cente. Para la supervivencia a largo plazo de los implantes, la 

altura mínima de hueso disponible, está directamente relacion a-

do con la densidad ósea. Se ha sugerido una altura mínima de 9 

mm, la cual puede reducirse en un hueso muy denso y cuando la 

prótesis es una sobredentadura, o bien aumentarse en un hueso 

muy poroso, por lo cual se puede af irmar que, mayor densidad 

ósea puede alojar implantes mas cortos, mientras que menor 

densidad ósea  requieren implantes mas largos13.  

 

Es importante resaltar que la altura ósea disponible ta m-

bién se ve inf luenciada por la anatomía esquelética. En tal sent i-
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do, aquellos pacientes que pertenezcan a la clase II  de Angle 

tienen una altura mandibular más pequeña, mient ras que aque-

llos en clase III presentan la mayor altura 3.  

 

1.2 Ancho del hueso disponible  

 

Este criterio resulta más importante que la altura, debido a 

que el aumento en la superf icie funcional de un implante, depe n-

de más del diámetro que de la longitud. La explicación radica en 

que la pérdida inicial de hueso se observa a nivel de la cresta de 

un implante  y por tanto para aumentar la superf icie funcional del 

implante a este nivel, es necesario el aumento de su diámetro, 

ya que un aumento en su longitud no  se expresaría a nivel de la 

interface de la cresta ósea sino en la estabilidad inicial del i m-

plante13.  

 

El ancho del hueso  disponible  se mide entre las tablas ves-

tibular y l ingual, a nivel de la cresta correspondiente a la posible 

localización del implante. Un implante de 4 mm, requiere un an-

cho minimo de 5 mm, para garantizar un espesor de hueso y un 

aporte sanguíneo adecuado alrededor del implante 3.  

 

1.3 Longitud del hueso disponible  
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La longitud mesiodistal de hueso disponible está limitada 

por los dientes o los implantes adyacentes. En general, un im-

plante debe colocarse a una distancia mínima del diente e i m-

plante adyacente de 1,5 y  3 mm respectivamente. Estas dime n-

siones no solo permiten errores quirúrgicos, es por eso que hay 

otras consideraciones más importantes como perf i l de emergen-

cia, papilas y también compensar defectos dentarios y permitir 

una adecuada vascular de la zona 1,3 ,6.  

 

1.4 Angulacion del hueso disponible  

 

En condiciones ideales el hueso se dispone perpendicular 

al plano de oclusión, paralelo a las fuerzas de oclusión y paralelo 

al eje mayor de la restauración protésica. Esta angulacion del 

hueso alveolar está representado por la trayectoria de la raíz 

respecto al plano de oclusión, encontrándo la superf icie incisal y 

oclusal de los dientes siguiendo la curva de Wilson y la curva de 

Spee13.  

 

Posterior a la pérdida dentaria dif íci lmente permanece 

constante la angulacion ósea, debido a los diferentes patrones 

de resorción ósea, como por ejemplo, en la parte anterior del 
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maxilar superior,  la resorción a expensas de la tabla vestibular y 

la presencia de retenciones, o en la parte posterior de la mand í-

bula, debido a la presencia de la fosa submandibular, que obliga 

a colocar los implantes con una mayor angulacion 136.  

  

La angulacion de las cargas sobre un implante aumenta las 

tensiones a nivel de la cresta, pero la selección de un implante 

de mayor diámetro disminuye la cantidad de tensiones  transmit i-

das al hueso en dicha zona. Un factor l imitante de la angulacion 

de las fuerzas entre el cuerpo y el pilar implantado, se relaciona 

con el ancho del hueso, es un factor importante a evaluar, ya que 

la mayor anchura del hueso ofrece mayor laxitud en la angul a-

cion de la colocación del implante 13.  

 

1.5 Proporción entre la altura de la corona y el cuerpo 

del implante 

  

Este es un factor importante, ya que tiene una inf luencia 

sobre la estét ica y la magnitud del momento de fuerzas que inc i-

de sobre el implante y el hueso circundante de la cresta, durante 

la aplicación de cargas oclusales. La altura coronaria se mide 

desde el plano oclusal o incisal, hasta la cresta del reborde.  

Cuanto mayor es la altura coronaria, mayor es el momento de 
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fuerzas o el brazo de palanca, por lo cual, a medida que aumenta 

la altura coronaria deben colocarse mayor cantidad de  implantes 

o implantes más anchos, para contrarrestar el aumento de te n-

siones13.  

 

1.6 Divisiones de la disponibilidad de hueso según 

Misch13  

 

División A 

Se corresponde con un hueso disponible en abundancia en 

todas las dimensiones. El hueso t iene más de 5 mm de ancho, 

más de 12 mm de alto, y la longitud mesiodistal del hueso es 

mayor de 7 mm.  La angulacion de la carga no supera los 25 gr a-

dos entre el plano oclusal y el cuerpo del implante y la altura c o-

ronaria menor o igual de 15 mm. 

 

División B  

En este caso el ancho del hueso disminuye, a expensas de 

la tabla cortical vestibular, debido a que el hueso cort ical es más 

grueso por la vert iente lingual del hueso alveolar, sobre todo en 

el maxilar. El hueso mantiene como mínimo una altura de 12 mm, 

pero el ancho disminuye entre los 2,5 y 5 mm, el cual se puede 

clasif icar más detalladamente en los rebordes de 4 a 5 mm ( Di-
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visión B),  y los que presentan un ancho menor, de 2,5 a 4 mm  

(Division B-an). La longitud mínima es de 6 mm, la angulacion 

de la carga debe situarse en los 20 grados entre el plano oclusal 

y el cuerpo del implante y la altura coronaria menor o igual de 15 

mm. La situación clínica que describe esta división es la atrof ia 

de ligera a moderada.  

 

División C  

 

El hueso disponible en esta división es  deficiente en una o 

varias dimensiones. El ancho puede ser inferior a 2,5 mm, la a l-

tura coronaria mayor de 15 mm y la angulacion ósea superar los 

30 grados. Dentro de esta categoría, podemos encontrar  la Div i-

sión C-an, en la cual continua la disminución del ancho, en rela-

ción con la División B, pero la altura del hueso se mantiene igual  

y la División C-al,  en la cual el proceso de resorción continua, 

reduciendo también la altura del hueso disponible. La situación 

clínica que describe esta división es una  atrof ia de moderada a 

avanzada. 

 

Division D 
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En esta división se observa pérdida completa de la apófisis 

alveolar, acompañada de una atrof ia del hueso basal y la altura 

coronaria es mayor de 20 mm. La situación clínica que describe 

esta división es la atrof ia grave, que da lugar a dehiscencias en 

los conductos dentarios inferiores o a un maxilar completamente 

plano.  

 

 

Fig. 1 
Clasif icación de Mish (2006) hueso disponible 13.  
 

2. Densidad ósea 
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La densidad ósea se relaciona directamente con la resi s-

tencia del hueso, ya que el hueso cort ical es 10 veces más fuerte 

que un hueso con trabeculas f inas. Además la densidad del hu e-

so  también está relacionada con la magnitud de contacto entre 

el implante y el hueso, es decir, con la superf icie de contacto o 

funcional, se observa una mayor superf icie de contacto en un 

hueso cortical que en el trabecular. Este factor es de mucho i m-

portancia desde el punto de vista biomecánica, ya que una co n-

sideración para disminuir las tensiones en la superf icie impla n-

taría, consiste en aumentar la superf icie funcional de un implan-

te, transmite menos tensiones al hueso, lo que mejora el pronó s-

tico de los implantes. Por últ imo la densidad ósea juega también 

un papel importante en la estabilidad primaria o inmovil ización 

mecánica durante la cicatrización13 .  

 

Misch describió  cuatro densidades de hueso, y las clasif icó 

en D1, D2, D3, D4. El t ipo D1 se corresponde con hueso cort ical 

principalmente denso, el cual casi nunca se observa en el max i-

lar, y en la mandíbula en el 8% de las ocasiones, con el doble de 

frecuencia en la parte anterior en comparación con la parte po s-

terior. El t ipo D2 (Figuras 2, 3) se corresponde con un hueso que 

tiene una cortical gruesa y porosa sobre la cresta y un hueso 

trabecular grueso por debajo, es la densidad más frecuente en la 
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mandíbula, la cual se presenta en la parte anterior en  dos terc e-

ras partes de las ocasiones y en la parte posterior cerca de la 

mitad de los pacientes la presentan. En el maxilar se presenta 

con menor frecuencia que la mandíbula, donde aproximadamente 

la cuarta parte de los pacientes la presentan, siendo más común 

en la región anterior que en la posterior.  

 

El t ipo D3  presenta una cresta cort ical porosa más f ina y 

un hueso trabecular delgado por dentro, esta densidad es más 

común en el maxilar, presentándose en el 65% de los casos en la 

parte anterior del maxilar, mientras que casi la mitad de los p a-

cientes la presentan en la zona posterior.  En la mitad de los c a-

sos está presente en la parte posterior de la mandíbula, mientras 

que en la parte anterior solo se encuentra en un 25% de los c a-

sos.  

 

Por últ imo el t ipo D4 no presenta casi nada de cort ical en la 

cresta y un hueso trabecular delgado constituye casi todo el v o-

lumen óseo. Este t ipo de densidad se encuentra principalmente 

en la parte posterior del maxilar, y en la parte anterior se prese n-

ta en un 10% de los casos 3,13 .  
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Fig.2  
Densidad ósea tipo D2  

Misch (2006)13.  

 

Fig.3 
Densidad ósea tipo D3 

Misch (2006)13.  
 

 

Fig. 4  
Clasif icación de la densidad ósea  
Misch (2006)13.  
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En conclusión se puede establecer que generalmente la 

parte anterior del maxilar  presenta un hueso D3, la parte post e-

rior D4, la parte anterior de la mandíbula un hueso D2 y la parte 

posterior un hueso tipo D3 13.  

 

TABLA 113  

Localización anatómica habitual de  los tipos de densidad 
ósea (% de presentación) 13  

Hueso 

Parte ante-
rior del 
maxilar 

Parte pos-
terior del 
maxilar 

Parte ante-
rior de la 

mandíbula 

Parte pos-
terior de la 
mandíbula 

D1 0 0 6 3 

D2 25 10 66 50 

D3 65 50 25 46 

D4 10 40 3 1 

Misch (2006) 

 

B.2 OTROS FACTORES 

 

Existen  factores tensionales que inf luencian directamente 

la planif icación terapéutica en un paciente parcial o totalmente 

edéntulo para ser rehabili tado protésicamente con implantes de n-

tales, dentro  de los que se encuentran la presencia de h ábitos 

parafuncionales, como el bruxismo, apretamiento y empuje li n-

gual; la altura de la corona, la dinámica masticatoria del pacie n-
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te, la interfase del pilar en la arcada, la dirección de la fuerzas 

de carga y la naturaleza de la arcada antagonista. El ex ceso de 

tensiones sobre la interfase implantaría, puede llevar al fracaso 

del mismo, por lo cual el éxito clínico y longevidad están relaci o-

nados con un adecuado control de los factores mencionados a n-

teriormente13.  

 

Los factores etiológicos principales relacionados con la fa-

lla del sistema de implantes están asociados a una pobre cicatr i-

zación y oseointegración, además del desarrollo de infecci o-

nes23.   

 

Mucha controversia existe en relación a la capacidad del 

paciente para retener el implante y su estado general de salud.  

Weyant, en un análisis retrospectivo, demostró que las complic a-

ciones quirúrgicas y de cicatrización asociadas al estado sist é-

mico del paciente, guardaban correlación con el fracaso del si s-

tema implantado15 .  Por otro lado, en un estudio en 104 pacien-

tes, Smith no halló asociaciones estadíst icamente signif icativas 

entre el fracaso del implante y el estado médico comprometido 

del paciente16.  
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Chanavaz indica que un método arbitrario, pero a la vez 

práct ico, para la correcta selección del paciente podría estar ba-

sado en la Clasif icación de la Asociación Americana de Anest e-

siología, que clasif ica al paciente en seis clases 17.   

 

TABLA 2. 

ESTATUS ASA Y ALTERACIONES EN EL CUIDADO DENTAL 

CLASIFICACION 

ASA ATRIBUTOS DEL PACIENTE EJEMPLOS 

ALTERACIONES EN EL CUI-

DADO DENTAL 

I o Sano 

o Escasa ansiedad dental o 
ninguna 

 Ninguna 

II o Enfermedad sistémica leve o 
moderada 

o No dicapacitante 

o No limita la actividad 

o Mayor ansiedad dental 

Diabetes, epilepsia, condi-

ciones tiroideas bien contro-

ladas; emabarazo;alergias 

activas 

Ninguna  

III o Enfermedad sistemica grave 

o No discapacitante 

o Limita la actividad 

Angina estable; historia de 

infarto al miocardio o ACV  

mas de 6 meses; falla cardia-

ca congestiva  

Cuidados de rutina son 

posibles. Evaluacion cuida-

dosa es necesaria si la 

rehabilitación protesica fija 

es extensa. Evitar procedi-

mientos que provoquen 

inmunosupresion. La mayo-

ria de la cirugia no esta 

contraindicada 

IV o Enfermedad sistemica grave 

o Discapacitante 

o Limita la actividad 

Angina inestable; historia de 

infarto al miocardio o ACV 

hace 6 meses;severa HTA 

falla cardiaca congestiva 

Diabetes, epilepsia, condi-

ciones tiroideas no controla-

das 

Solo manejo de enfermedad 

aguda. La rehab protésica 

fija o removible es limitada. 

Cirugias don se exponga 

hueso podrian necesitar 

preparación extensiva. 

Necesitara mucha prepara-

ción y manejo medico 

V Moribundo (no sobrevivirá 

con o sin operación) 
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VI Paciente clínicamente 

fallecido mantenido para la 

cosecha de organos 

  

 

Dado que la rehabil itación con implantes representa un 

procedimiento quirúrgico electivo que busca restaurar la función 

y la estét ica del paciente, Chanavaz sugiere que debe restringi r-

se a pacientes que pertenezcan a la categoría ASA1, constituida 

por pacientes que no presentan problemas de salud, además de 

aquellos que formen parte del grupo ASA2, donde el paciente 

presenta condiciones sistémicas menores que responden bien al 

tratamiento. Sin embargo, este autor establece que aquellos 

candidatos que se encuentren en la categoría ASA3 o superior, 

deben ser monitoreados detal ladamente para determinar si existe 

alguna contraindicación para la colocación del implante 17.  

 

Existen diversas condiciones sistémicas que pueden co n-

traindicar la colocación de implantes. Estas condiciones se han 

dividido según el r iesgo potencial de complicación en contraind i-

caciones absolutas y relativas 4,23.  

 

Las absolutas son definidas como aquellas complicaciones 

que t ienen el potencial de comprometer el estado de salud gen e-

ral del paciente y su seguridad, poniendo en juego seriamente la 
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supervivencia del sistema implantado, al causar complicaciones 

crónicas17.  

 

El infarto al miocardio reciente, el accidente cerebrovasc u-

lar, las prótesis valvulares, los desórdenes renales severos, la 

diábetes resistente al tratamiento, así como también, la oste opo-

rosis secundaria generalizada, el alcoholismo crónico severo, la 

radioterapia act iva, las deficiencias hormonales severas, la dr o-

gadicción, el hábito severo de tabaquismo, los desórdenes ps i-

quiátr icos y el tratamiento intravenoso con Bisfofonatos repr e-

sentan el grupo de contraindicaciones absolutas para la rehabil i-

tación con implantes dentales 23,17.  

 

Con respecto al infarto al miocardio y a los accidentes c e-

rebro vasculares, existe acuerdo entre los autores en cuanto a la 

importancia que t iene el esperar  la estabil ización de la condición 

del paciente antes de someterlo a la cirugía de implantes. Estos 

autores reportan que dicha estabil ización ocurre entre 6 y 12 

meses contados a partir del incidente isquémico, y sugieren que 

una vez que el paciente se encuentre estable, debe esperarse un 

período de 3 a 6 meses, para evitar cualquier estrés quirúrgico 

que pudiese desencadenar la complicación isquémica 23,17.  
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La mayoría de las válvulas protésicas existentes están s u-

jetas a endocardit is bacteriana. La cavidad  bucal ha sido recono-

cida como el camino principal de las bacterias responsables de 

esta infección. Su prevalencia inicial osci la entre el 1 al 3% y, 

por tanto, existe mayor r iesgo de infección durante los primeros 

3 meses. La literatura reporta que aproximadamente a los 6 me-

ses la tasa de endocarditis disminuye a 0.4% 18,19. Por esta razón 

se puede decir que la estabil idad de la válvula ocurre alrededor 

de  los 6 - 18 meses luego de la cirugía cardiaca; por ello se re-

comienda abstenerse de realizar cualquie r procedimiento invasi-

vo que ponga al paciente en riesgo de infección;  naturalmente, 

entre el los se incluye la cirugía de implantes 23,17.   

 

La contraindicación absoluta quizás más importante es la 

disfunción renal severa, que puede presentarse tras la inf ección 

renal recurrente o nefrit is,  tumores malignos o benignos volum i-

nosos, diábetes descontrolada, complicaciones con cálculos r e-

nales y el uso de algunas drogas antirretrovirales. Esta alter a-

ción trae como consecuencia la destrucción del nefrón, lo que 

causa la destrucción ósea, por la pérdida de Calcio a través de la 

orina y la interrupción en la producción de Vitamina D. De hecho 

la falta de reabsorción de Calcio conjuntamente con la disfunción 

de la hormona paratiroidea en la segunda asa de Henle, pue de 
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l levar rápidamente a osteopenias metabólicas y a la retención de 

endotoxinas plasmáticas aumentando así el riesgo a infección 17.  

 

La diabetes resistente al tratamiento es una condición que 

puede predisponer al paciente a la degeneración del tej ido, co m-

prometiendo la cicatrización y aumentando así el riesgo a infe c-

ción17.  

 

En relación a las contraindicaciones absolutas restantes, la 

osteoporosis secundaria generalizada es una condición que pu e-

de comprometer la oseointegración del implante, ya que se pr o-

duce pérdida de tejido osteoide, osteoclasia y la f ibrosis med u-

lar20. Por otra parte el alcoholismo crónico o severo predispone 

al paciente a disfunción renal,  cirrosis y aplasia medular, dese n-

cadenando complicaciones como desórdenes plaquetarios, infa r-

to, aneurisma y el riesgo de hemorragia, además de presentar un 

retraso en la cicatrización, agravado por la malnutrición, de s-

órdenes psicológicos e higiene inadecuada 21.  

 

La radioterapia representa otra contraindicación absoluta 

ya que interrumpe los mecanismos de defensa, compromete el 

sistema vascular e inhibe la inducción de hueso y dependiendo 

de la proximidad de la zona irradiada, puede llevar a necrosis de 
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tejidos duros y blandos, a un riesgo de infección importante y a 

una interrupción de la osteoconducción. 

 

En cuanto al hábito del tabaquismo, esto es relat ivo, ya que 

dependiendo de la cantidad de cigarril los que el paciente inhala 

al día, se determina a cuál grupo de contraindicación pertenece. 

Si el paciente fume más de 20 cigarri l los por día, el problema 

principal, aparte de la pobre cicatrización temprana, se suscita 

una pérdida ósea acelerada acompañada por desórdenes rel a-

cionados a una pobre higiene bucal 17.  

 

Aquellos pacientes incapaces de comprender y anticipar el 

tratamiento dental,  lógicamente representa la contraindicación 

relacionada a desórdenes psiquiátr icos y podría estar asociado a 

la drogadicción. En estos casos no existen razones biológicas 

para la pérdida del implante, pero se ha reportado la necesidad 

de remover los mismos por factores psiquiátr icos22.  

 

Por últ imo, la administración intravenosa de bisfosfonatos, 

que, por lo general, se usa para el tratamiento de la osteopor o-

sis, hipercalcemia y la enfermedad de Paget, es considerada una 

contraindicación absoluta, por existir una asoc iación entre este 
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tratamiento y la osteonecrosis de los maxilares, sobre todo tras 

intervenciones quirúrgicas que involucren el periostio y el hueso.  

 

Las contraindicaciones relat ivas representan el grupo de s i-

tuaciones cuya relación indirecta con la naturaleza y la severidad 

de la condición sistémica puede o no ser corregida previo a la 

colocación del implante17. A diferencia de las contraindicaciones 

absolutas antes mencionadas, este grupo de condiciones no n e-

cesariamente causan problemas médicos mayores,  sin embargo, 

podrían generar complicaciones locales l igeras o la pérdida del 

implante4.  

 

 Entre las contraindicaciones relat ivas más comunes se 

pueden mencionar: adolescencia, envejecimiento, quimioterapia 

activa, osteoporosis, tabaquismo, diabetes, infección por VIH, 

enfermedad cardiovascular, hipotiroidismo, uso prolongado de 

cort icoesteroides, los desordenes del metabolismo fosfocalc i-

co4,17 .  

 

En primer lugar la adolescencia es considerada por la O r-

ganización Mundial de la Salud la etapa comprendida ent re los 

10 y 19 años de edad. Manif iestan que la colocación del implante 

en pacientes durante esta etapa de la vida se comporta como un 
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diente anquilosado, al no tener la posibi l idad de erupcionar, para 

compensar el crecimiento vertical del hueso alveolar. Adicional-

mente, puede inhibir el crecimiento de la zona si se ferul iza a 

través de una rehabil itación protésica. Sin embargo, se dice que 

el implante no impide el crecimiento óseo en el plano sagital ni 

transversal, aun cuando puede quedar sumergido dada l a expan-

sión vert ical. Se recomienda esperar al cese del crecimiento a n-

tes de implantar, para lo cual debe considerarse principalmente 

la maduración ósea a través de radiografías cefál icas laterales y 

de mano4.  

 

En cuanto al envejecimiento, según algunos autores éste 

proceso está asociado a condiciones sistémicas y locales que 

podrían comprometer el éxito del implante. Por otra parte, existe 

evidencia clínica que demuestra la falta de correlación entre la 

edad avanzada del paciente y el fracaso del implante 4.  

 

 El hecho que la quimioterapia activa se considera una co n-

traindicación ralativa, radica en el hecho que ella ataca a órg a-

nos vitales, lo cual puede involucrar el metabolismo óseo 17. Al-

gunas de las drogas que pertenecen a la amplia gama de farm a-

cos disponibles para tratar neoplasias, pueden representar un 

contraindicación absoluta dado el efecto potencial que tiene en 



 40 

órganos vitales. Entre otras se puede mencionar la  Mitomicina y 

Bleomicina, que pueden afectar a los riñones, hígado e inclusive 

al sistema sanguíneo17.  

 

La osteoporosis constituye una reducción en la masa ósea, 

dado que la resorción supera la aposición. Aparentemente, los 

huesos maxilares no se afectan de la misma forma que el resto 

de los huesos que constituyen el esqueleto humano. Exist e evi-

dencia  que la osteoporosis por si sola no afecta el éxito del i m-

plante4.  

 

 El cigarril lo produce vasoconstrición que conlleva a la falta 

de problemas sanguíneos, lo que puede comprometer la cicatr i-

zación. En segundo lugar sus productos de desecho, a fectan la 

adhesión plaquetaria, atenúan las células rojas, f ibroblastos y la 

prol iferación de macrófagos. En tercer lugar, el monóxido de ca r-

bono compite con la hemoglobina reduciendo la oxigenación de 

los tejidos. Hay estudios que sugieren que el tabaquis mo produ-

ce una reducción en el éxito del implante dental sobretodo en el 

maxilar superior. Otros aportan que la suspensión previa del c i-

garril lo a la cirugía parece mejorar los resultados de la misma. 

por últ imo, hay estudios que demuestran la disminución del r ies-



 41 

go de fracaso de implantes en pacientes fumadores, al uti l izar 

implantes de superf icie modif icada 4.   

 

 La diabetes tiene un efecto dañino sobre varios procesos 

celulares involucrados en la cicatrización de tejidos y formación 

de hueso. Sin embargo, se ha demostrado que pacientes contro-

lados presentan tasas de éxito que superan el 90%. Siempre que 

el control glicémico esté presente y el nivel de presión sanguínea 

esté igualmente controlado, los estudios demuestran que la di á-

betes no compromete el éx ito del implante4.  

 

 En cuanto a las enfermedades cardiovasculares, Hwang e s-

tablece que existen cinco formas (hipertensión, atherosclesis, 

estenosis vascular, enfermedad de la arteria coronaria, falla 

cardíaca congestiva), que pudieran comprometer el proce so de 

cicatrización, lo que a su vez depende del aporte de oxígeno d a-

do por un f lujo sanguíneo normal. Como resultado de la hipoxia 

la act ividad f ibroblástica, la síntesis de colágeno, el crecimiento 

capilar y la acción de los macrófagos disminuye. Sin emb argo 

pareciera que las alteraciones cardiovasculares no comprometen 

el éxito clínico del implante, por lo tanto, se sugieren más est u-

dios de seguimiento4.  
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Los desórdenes t iroideos afectan el metabolismo óseo. Las 

hormonas tiroideas son responsables del manejo de la cicatriza-

ción de la herida. El hipotiroidismo disminuye el reclutamiento, 

maduración y la actividad de las células óseas, lo cual deprime la 

formación de hueso así como también la resorción por tanto i n-

hibe la cicatrización. Sin embargo, no se ha encontrado relación 

entre el fracaso del implante y el hipotiroidismo 4.  

 

El uso prolongado de corticoesteroides se asocia al retraso 

en la cicatrización, la osteoporosis y la aplasia medular. Chan a-

vaz recomienda que se determine la razón por la que se adminis-

tran estos medicamentos, ya que si es por sus propiedades ant i-

inf lamatorias y no por enfermedades autoinmunes,  simplemente 

cambiando la medicación a un antiinf lamatorio no esteroideo se 

elimina la contraindicación 17 .  

 

En pacientes con desordenes gastrointestinales sin manejo 

ef iciente, la absorcion diaria de Calcio puede estar completame n-

te interrumpida, lo que conlleva a enfermedades metabólicas 

óseas, así como también, a una pobre calidad del hueso miner a-

lizado17.  
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Los electroli tos hacen posible el desarrollo de varios meca-

nismos normales en las células. Ellos se encargan de mantener 

el equilibrio intra y extracelular y puede variar de acuerdo a la 

alimentación, pérdida de los l íquidos corporales (vómitos, diarr e-

as, etc.) entre otras causas. Al pe rder dicho equil ibrio las funcio-

nes celulares se afectan y generan una falla en los diferentes 

órganos del cuerpo 17.  

 

Existe controversia en cuanto a la clasif icación de la infe c-

ción por VIH dentro de los dos grupos de contraindicaciones a n-

tes mencionados. Según Hwang y Wang, esta infección represen-

ta una contraindicación relat iva dado que existe evidencia cient í-

f ica que niega una correlación entre r iesgo de infección postop e-

ratoria y la infección por VIH4.   Por su parte, Chanavaz  explica 

que el paciente seropositivo se considera un paciente normal, ya 

que su expectativa de vida luego de la infección primaria es de 

alrededor de 15-20 años, por lo que considera esta condición 

una contraindicación relativa 17.  Por otro lado Lindhe, en des-

acuerdo con lo antes mencionado, considera la infección por VIH 

una contraindicación absoluta, ya que establece una disminución 

en el mecanismo de defensa del paciente dando como resultado 

un aumento en el riesgo de infección sumado a una pobre cic a-

trización de la herida14.  
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VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA  

 

A. ANTECEDENTES 

 

En 1978, se detectó en San Francisco (Estados Unidos de 

Norteamérica), el primer enfermo de SIDA, un homosexual 24. Sin 

embargo, fue en 1981 que se reporta por primera vez el  Sindro-

me de Inmunodef iciencia Adquirida (SIDA),  en una publicación 

realizada por el Morbility and Mortal i ty Weekly Report   (MMWR). 

Se reportaron cinco casos de Pneumonia por Pneumocitis carinii 

en hombres jóvenes homosexuales. La nota editorial de dicha 

publicación sugería que se trataba de una “disfunción inmunoce-

lular relacionado a exposición común” y “una enfermedad adqu i -

rida a través del contacto sexual” 25.  

 

Comenzaron a surgir casos en Nueva York, San Francisco y 

otras ciudades. En ese mismo año los Centros para el Contro l de 

Enfermedades de los Estados Unidos (CDC) desarrollaron equ i-

pos de investigación para determinar los factores de riesgo y 

adicionalmente desarrollar una “definición de caso” para el mon i-

toreo nacional26.  
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  En 1982, la Administración Federal de Drogas y Alimentos 

de los Estados Unidos (FDA) recibió la propuesta de un fármaco 

nuevo de investigación (Investigational New Drug / IND) para el 

tratamiento del SIDA24.  

 

Posteriormente, en 1983, los CDC ofrecieron recomend a-

ciones para la prevención de la infección basadas en estudios 

epidemiológicos preliminares disponibles antes del conocimiento 

de esta nueva enfermedad26.  

 

  En 1984,  se determinó que el SIDA era causado por un r e-

trovirus al que se denominó Virus de Inmunodeficiencia Adquirida 

(VIH). La FDA, aprobó en 1985, el primer paquete de prueba pa-

ra la detección serológica del VIH, l lamado ELISA (Enzime Li n-

ked Immunosorbant Assay)24.  

 

No fue sino hasta 1987 cuando la FDA aprobó el primer 

medicamento para el tratamiento del SIDA, l lamado Zidovudina o 

AZT4. Se trata de un medicamento que no previene la infección, 

ni cura la enfermedad, sin embargo, prolonga la vida de las pe r-

sonas infectadas. Además, mejora la calidad de vida de los afe c-

tados, retardando la progresión al SIDA 27. En este mismo año, se 

aprobó otra prueba de detección llamada Western Blot 24.  
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El número de casos de infección por VIH y de muertes r e-

portadas en Estados Unidos, desde del primer reporte, aumentó 

rápidamente en la década de los ochenta, con una marcada di s-

minución de casos nuevos una década más tarde26.  

 

El VIH y el SIDA son pandémicos y representan uno de los 

retos principales para la salud pública mundial. Sin duda la ep i-

demia ha tenido un impacto signif icat ivo en la economía y la s a-

lud en muchas naciones28.  

 

Este virus tiene diferentes patrones de transmisión y su im-

pacto en las diferentes regiones mundiales, a pesar de ser d e-

vastador, es variable. Por tanto, afecta desproporcionadamente a 

personas en situación de vulnerabilidad, tales como trabajadores 

sexuales, drogadictos, homosexuales así como también a perso-

nas que viven en condiciones de pobreza 26.  

 

  A pesar de esto, la intensiva ejecución de campañas pre-

ventivas dirigidas a promover el cambio conductual, el uso del 

preservativo, la prueba voluntaria y la consejería sobre VI H, 

además de asegurar que las transfusiones sanguíneas sean 
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hechas de sangre l ibre de virus, han disminuido la prevalencia y 

la trasmisión de este virus devastador 26.  

 

En la historia del comportamiento del SIDA hablan de que 

se trata de un  "castigo divino", y quienes apoyan que el mismo 

fue una creación de laboratorio. Sin embargo, un sin número de 

enfermedades, a lo largo de la historia, que han atacado de fo r-

ma masiva a la humanidad, han producido reacciones de este 

tipo, dado el desconocimiento de su or igen y curación29.  

 

A . GENERALIDADES 

 

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)  es la causa del 

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) que, como se 

mencionó anteriormente, representa un problema de salud pública 

y se considera una pandemia mund ial26,27. Los CDC estiman que 

alrededor de 56,000 personas en Estados Unidos estaban cont a-

giadas con VIH en 2006. El VIH afecta el cuerpo de una persona 

destruyendo las células l infocitarias CD4, cruciales en los mec a-

nismos de defensas corporales 30.  

 

Se ha identif icado diferentes vías de contagio. El contacto 

sexual, la transfusión de sangre, el consumo de drogas intraven o-
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sas y la transmisión vertical de madre a hijo son las vías conoc i-

das. Por lo que homosexuales y bisexuales masculinos, adictos a 

drogas intravenosas y sus parejas sexuales, así como también 

hijos de embarazadas VIH/SIDA y hemofílicos son considerados 

grupos de alto r iesgo27.  

 

Según cifras presentadas por ONUSIDA, durante el año 

2001 cada minuto, casi once hombres, mujeres y niños de todo e l 

mundo (más de 5 millones de personas) fueron infectados por el 

VIH.  31  “Cada 9 minutos y medio alguien en los Estados Unidos se 

infecta por VIH”32  

 

La persona infectada por VIH desarrolla en pocas semanas, 

síntomas similares al del resfriado común que pe rsisten por una 

o dos semana, aunque, existen casos donde no se experimenta 

síntoma alguno, tras haber sido infectado 30.  Las personas que 

viven con VIH pueden parecer y lucir sanas por años. Sin emba r-

go, a pesar de sentirse bien, el VIH sigue afectando su cuerpo30.  

Algunas de las condiciones asociadas al VIH constituyen alter a-

ciones hematológicas como anemia, leucopenia, neutropenia, l i n-

focitopenia y la trombocitopenia 33.  

 

También se ha reportado la asociación entre la infección 
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por VIH y otras condiciones sistémicas como alteraciones hepát i-

cas, hemofil ia, depresión e infecciones oportunistas, entre 

otras34. Es importante mencionar que el estado nutricional t iene 

un efecto sobre la condición general de estos pacientes, dado 

que deficiencias nutricionales de  proteínas, podrían disminuir los 

niveles de albúmina y prealbúmina (ambas de origen hepático) 

necesarias para reducir el riesgo de complicaciones, mortalidad y 

mejorar la cicatrización35.   

 

Durante el curso de la enfermedad, las manifestaciones b u-

cales están presentes en todos los pacientes VIH/SIDA 36. La im-

portancia de estas manifestaciones, en el manejo de la infección,  

es conocida extensamente 36,37,38,39,40,41,42,43,44,45,46,47 , ya que la 

presencia de ciertas manifestaciones bucales se considera un 

marcador de la evolución de la infección por VIH.   

 

En consecuencia, el rol que juega el profesional de la 

Odontología es relevante en el monitoreo de pacientes seropos i-

t ivos para VIH, al identif icar las lesiones bucales que guardan 

relación con la infección causada por este virus 48,49,50,51,52 .  

 

Se recomienda que las personas infectadas, deben visitar  

a profesionales de la salud con experiencia en el tratamiento de 
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esta infección. Muchos pacientes, aun aquellos que no exper i-

menten síntomas, se pueden beneficiar en gran medida de las 

alternativas farmacéuticas disponibles en el Mercado para tratar 

la infección por VIH. Estos medicamentos pueden limitar o det e-

ner la destrucción del sistema inmune, mejorar el estado sistém i-

co de las personas seropositivas,  asimismo podría reducir la 

capcidad para transmitir el virus 30.  

 

Se asocia la infección temprana por VIH no tratada a m u-

chas enfermedades. Por su parte el SIDA, se considera el est a-

dio tardío de la infección, que se presenta cuando el sistema i n-

munológico de la persona infectada se encuentra severamente 

dañado, por lo que la persona experimenta dif icultad para co m-

batir enfermedades y otros patógenos 30.  

 

Antiguamente, el progreso a estadio SIDA ocurría a los p o-

cos años del contagio. Actualmente, las personas  pueden vivir 

con VIH por mucho más tiempo, antes de evolucionar al SIDA. 

Esto es gracias a la combinación de medicamentos altamente a c-

tiva introducidos a mediados de los años noventa 30 .  

 

A pesar que los medicamentos disponibles son capaces de 

mejorar drást icamente el estado médico general del individuo se-
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ropositivo, los tratamientos existentes se consumen de forma 

diaria por el resto de la vida, necesitando un monitoreo cuidad o-

so que implica gastos y efectos secundarios potenciales.  A c-

tualmente, no existe cura para la infección por VIH, a pesar de 

los avances en su manejo. Alrededor de 35,962 casos de SIDA 

fueron diagnosticados y 14,110 muertes han sido reportadas en 

la población de personas que vive con VIH en Estados Unidos 30.  

 

B. ETIOLOGIA DEL SIDA 

 

El VIH pertenece a la subfamilia de los lent ivirus de la fami-

lia Retroviridae.  Existen dos virus responsables de la apar ición 

del SIDA. Estos se denominan: VIH-1 y VIH-2. El primero, es más 

frecuente en Europa, Asia y África central, del sur y oriental. Po r 

su parte, el VIH-2 es el principal virus causante de SIDA de Áfr i-

ca occidental, a pesar de que all í muchas personas están i nfec-

tadas con la especie VIH-153.  
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  El VIH-1 presenta un potencial patogénico mayor, en com-

paración con el VIH-2, lo cual se ref le ja en la rápida disemina-

ción por todo el mundo. Éste ataca a los l infocitos CD4+, cond u-

ciendo a una severa depresión de la inmunidad natural. Sin e m-

bargo, este virus también tiene el potencial de infectar otras 

células, incluyendo células neuronales 54.  

 

C. ESTRUCTURA DEL VIH  

 

La estructura del VIH-1 consiste de una partícula esférica 

de 80-100 nm con una estructura en dos capas:   

La envoltura  es una bicapa lipídica que deriva de la célula 

huésped donde se insertan las glucoproteinas con 72 proyecci o-

nes externas. Ésta contiene proteínas virales: gp120 ,  gp41  y 

gp17 ,  un nucleocápside central o core  donde se encuentra el 

material genético y las enzimas necesarias para la replicación 

viral.  En algunas publicaciones, se hace referencia a una  cáps i-

de icosaédrica que representa una tercera capa 54.  



 54 

 

Figura. 5 
Dibujo esquemático de 
partícula viral del VIH.  

Fuente:  
http://thesegoto11.f i les.wo
rdpress.com/2008/11/aids

_virus_dh_561db385.jpg 
  

 

D. CICLO VITAL DEL VIH 

 

El VIH es un retrovirus que no puede replicarse fuera del 

cuerpo, es decir,  necesita una célula (célula Huésped) a partir de 

la cual este obtiene los elementos necesarios para su reprodu c-

ción (aminoácidos y nucleótidos). El ciclo del VIH está compues-

to por varias etapas. Entre éstas se distinguen 55:  

1. Adsorción , fusión  e internalización  del virión:  Es el pri-

mer evento entre el VIH y la célula b, donde interactúan la 

proteína viral gp120  y el receptor CD4  de los linfocitos T 

CD4 . Ello se debe a la af inidad muy alta que existe  entre 

ambas proteínas. Adicionalmente, se han descrito otros r e-

ceptores para la gp120, como son los Fc de las inmunogl o-

http://thesegoto11.files.wordpress.com/2008/11/aids_virus_dh_561db385.jpg
http://thesegoto11.files.wordpress.com/2008/11/aids_virus_dh_561db385.jpg
http://thesegoto11.files.wordpress.com/2008/11/aids_virus_dh_561db385.jpg
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bulinas y los receptores de complemento usados por co m-

plejos antígeno-anticuerpo, con o sin f i jación del comple-

mento. Las células susceptibles de ser infectadas con VIH 

son aquéllas que expresan el receptor CD4 o Fc direct a-

mente; o bien, las que no los expresan en condiciones 

normales, pero sí tras la infección con otro virus. La reg ión 

responsable de la fusión de membranas se encuentra en la 

gp 4155.  

Después de ocurrir la fusión del virus con la célula hosp e-

dera,  éste procede a inyectar el material genético viral y 

de la transcriptasa reversa del mismo.  

2. Transcripción  inversa e integración : Luego de la inyec-

ción del material genético, se inicia la replicación mediante 

la transcripción inversa contenida en el Vir ión, dando lugar 

a la primera cadena de ADN a part ir del ARN viral. Para 

que se sintetice la segunda cadena, es necesaria l a acción 

de la ribonucleasa H  que degrada parcialmente el molde 

ARN viral. Así se genera el ADN de doble cadena que se 

integra al ADN celular mediante la enzima integrasa viral55   

Figura 2 

3. Latencia , expresión temprana de genes reguladores. 

Después de la integración se produce la latencia viral.  

Aproximadamente el 1% de los l infocitos CD4+ están infe c-



 56 

tados y uno por mil expresa ARN viral.  La activación celular 

mediante estímulos antigénicos genera la síntesis de fact o-

res de trascripción celular los cuales activan la trascripción 

de diferentes genes celulares. En forma simultánea, estas 

proteínas est imulan la trascripción del provirus latente en 

la célula. Por otra parte, en los l infocitos T en reposo se 

puede encontrar una forma de VIH-1 que sería un nucleoi-

deo retrotranscrito en forma incompleta 55  

4. Expresión tardía de genes estructurales y enzimáticos ; 

morfogénesis. La ribonucleoproteína se agrega al cito-

plasma formando un nucleoide con el ARN y las proteínas 

de gag y pol.  Posteriormente se desplazan a la membrana 

celular donde se recubren de la membrana l ipídica y las 

glicoproteinas de superf icie adheridas a la misma, y ocurre 

el desprendimiento del vir ión 55.  

5. Salida del virión . Después de desprenderse el virus de la  

célula, se genera la ruptura de los precursores de la nucle-

ocápside y las  enzimas  por  medio  de  la  proteasa, pr o-

duciendo así el vir ión infeccioso 55.  
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Fig. 6  
Dibujo esquemático. 
Ciclo vital del VIH27.  

 

 

E. DEFINICIÓN DE CASO 

 

Es importante conocer los marcadores, propuestos por a u-

toridades en materia de salud, para la identif icación y definición 

de casos de síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 56.  

 

La definición de este síndrome ha sido revisada y asimismo 

perfeccionada. La versión revisada y aceptada por los CDC de 

Atlanta en 1987, es la uti l izada actualmente para describir al S I-

DA26,28  La TABLA 3, presenta una lista de condiciones indicad o-

ras de SIDA.  

 

 

 

 

TABLA 3. Condiciones incluidas en la definición revisada de caso de SIDA de CDC/OMS 
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de 1987 

Condición Localización o característica 

1. Hongos     

  - Candidiasis Esófago, tráquea, bronquios, pulmones 

  - Coccidioidomicosis Diseminada o extrapulmonar 

  - Criptococosis Extrapulmonar 

  - Histoplasmosis Diseminada o extrapulmonar 

2. Parásitos     

  - Pneumocystis carinii* Neumonía 

  - Cryptosporidiosis Diarrea más de un mes 

  - Isosporiasis Diarrea más de un mes 

  - Toxoplasmosis Cerebral, excluyendo recién nacidos 

3. Bacterias     

  - Micobacteria atípica Diseminada o extrapulmonar 

  - Tuberculosis Diseminada o extrapulmonar 

  - Salmonella Septicemia recurrente no tifoídica 

4. Virus     

  - Citomegalovirus Excluye hígado, bazo, ganglios y < 1 mes de edad 

  - Virus herpes simple Ulceraciones, bronquitis, neumonitis, esofagitis 

  - Leucoencefalopatía Multifocal Progresi-

va 

  

  - VIH Encefalopatía, síndrome consuntivo  

5. Neoplasias     

  - Linfoma de Burkitt   

  - Linfoma inmunoblástico   

  - Linfoma primario de cerebro Pacientes < 60 años ó > 60 VIH + 

  - Sarcoma de Kaposi Pacientes < 60 años ó 60 > 60 VIH + 

*Actualmente reclasificado como hongo por su estructura genómica.28 

 

En ausencia de pruebas de laboratorio que indiquen infe c-

ción por VIH, la presencia de estas condiciones (Tabla 3) en un 

individuo que carezca de otras causas de inmunosupresion con o-

cidas (la terapéutica inmunosupresora, determinadas neoplasias 

y la inmunodeficiencia congenital ), indica la presencia de SIDA 56.  

 

En presencia de alguna otra causa de inmunodeficiencia, si 

las pruebas serológicas resultan posit ivas para infección por VIH, 
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las condiciones antes mencionadas (Tabla 3) igualmente indican 

SIDA, siempre que estas condiciones cumplan con los criterios 

de localización y características señalados y sean diagnostic a-

dos de forma definit iva56.  

 

Con el t iempo se ha identif icado otras enfermedade s indi-

cadoras de SIDA en individuos seroposit ivos para VIH. Por otra 

parte, condiciones como el sarcoma de Kaposi, considerado ind i-

cador de SIDA, ha sido diagnosticado en individuos jóvenes s e-

ronegativos para VIH27,36.  

 

Por esta razón, en octubre de 1985, la OMS desarrol ló, en 

Bangui, una definición clínica para el caso de África, .  En esta 

región, generalmente se carece de pruebas serológicas para el 

diagnostico de la infección por VIH 37,38 . 

 

La definición propuesta, en Bangui, incluye como criterios 

mayores la f iebre prolongada durante un período superior a 30 

días, la pérdida de peso involuntaria superior al 10% del peso 

corporal total y la diarrea crónica por más de 30 días. Como cr i-

terios menores se considera la tos persistente por más de 30 

días en ausencia de tuberculosis pulmonar y adicionalmente 

hallazgos durante la realización del examen físico, tales como 
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dermatit is prurít ica generalizada, herpes zoster, candidiasis or o-

faríngea, herpes simple crónico ulcerativo o agresivo y l infad e-

nopatía generalizada. Por otra parte, La presencia de sarcoma 

de Kaposi o criptococosis es considerada evidencia suficiente 

para establecer el diagnóstico 37,38.  

 

En concordancia con lo anterior, siempre que el portador 

presente al menos 2 criterios mayores y 1 menor, en au sencia de 

otras causas de inmunodepresión, el diagnóstico es SIDA. No 

son necesarias evidencias serológicas de infección por VIH para 

la util ización de esta definición 56 . Esta últ ima ha demostrado una 

sensibil idad entre el 35 y el 65% en los resultados de algunos 

estudios realizados en África 39.  

 

En Caracas, para el año 1989, se desarrol ló una nueva d e-

f inición clínica para los países en vías de desarrol lo. La motiv a-

ción para esta nueva definición radicó en el hecho de que para el 

caso de países como Venezuela, lo propuesto hasta ese momen-

to por los CDC resultaba impráctico y además la definición pr o-

puesta en Bangui desaprovechaba el recurso de diagnóstico s e-

rológico. La definición propuesta en Caracas (Tabla 4) requiere 

de una serología posit iva para VIH y también tiene en cuenta la 

radiología y el laboratorio clínico, en el estudio de los pacie n-
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tes40.  

 

En la versión revisada en 1991, por Weniger y Zacarias , 

para definir un caso de SIDA debe sumarse un número igual a 10 

o mayor, además de una serología posi tiva para VIH, siempre 

que no existan otras causas conocidas de inmunosupresión 56.  

 

TABLA 4. Definición de Caracas Revisada40 

Síntomas y diagnósticos* Puntos 

- Sarcoma de Kaposi 10 

- Tuberculosis diseminada/extrapulmonar/pulmonar no cavitaria 10 

- Candidiasis oral/leucoplasia pilosa 5 

- Tuberculosis pulmonar cavitaria 5 

- Herpes zoster < de 60 años 5 

- Disfunción del sistema nervioso central 5 

- Diarrea ³ 1 mes, intermitente o constante 2 

- Fiebre ³ 1 mes, intermitente o constante 2 

- Pérdida de peso > 10 % del peso corporal 2 

- Astenia ³ 1 mes 2 

- Dermatitis persistente 2 

- Anemia, linfopenia, trombocitopenia 2 

- Tos persistente o neumonía no tuberculosa 2 

- Linfadenopatía ³ 1 mes (2 o más cadenas extrainguinales) 2 

* Se requieren 10 puntos o más para definir a un caso como SIDA40 

 

El conocimiento de estas definiciones permite al médico a l-

canzar el diagnóstico positivo del SIDA y el diagnóstico difere n-

cial cuando los recursos son insuficientes; por otra parte brinda 

la posibil idad de orienta r el diagnóstico de SIDA cuando las 
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pruebas serológicas para el VIH no estén disponibles 41.  

 

F. CLASIFICACIÓN DE PACIENTES VIH+ 

 

Según Díaz H, un buen sistema de clasif icación clínica d e-

be permit ir diferenciar las etapas de la infección por VIH y facil i-

tar el cuidado de los pacientes con guías de seguimiento y tr a-

tamiento apropiados56.  

 

Diferentes sistemas de clasif icación han sido propuestos, 

como el los CDC/OMS de 1986 103 revisado en 1997  que se basa  

en las manifestaciones clínicas de la infección por VIH; la clasif i-

cación del Inst ituto  Walter Reed  de Estados Unidos104 y la clasi-

f icación de la OMS de 1990 105 y de los CDC de 1993,106 que con-

templan los elementos clínicos y marcadores de progresión, fu n-

damentalmente el recuento total de CD4+ 56.  

 

En 1990, la OMS propuso un nuevo sistema de clasif icación 

que se basa en datos clínicos y de laboratorio (Tabla 5). Ésta 

clasif ica a las personas que viven con VIH en cuatro estadios 

según su pronóstico clínico y el nivel de actividad del infectado o 

su escala de desempeño. Los estadios se subdividen a su vez en 

tres categorías de laboratorio, dependiendo del recuento total de 
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CD4+ del paciente. Los estadios clínicos definen las siguientes 

categorías de pronóstico clínico: 1. personas asintomáticas o con 

Linfoadenopatía Generalizada Persistente (LGP); 2. estadio 

clínico leve, 3. estadio clínico moderado y 4. estadio clínico s e-

vero, SIDA105.  

 

Adicionalmente, el estadio correspondiente a cada indiv i-

duo contempla la siguiente escala de desempeño: 1. asintomát i-

co con act ividad normal; 2. Sintomático con act ividad normal; 3. 

En cama < 50 % del t iempo y 4. En cama  50 % del t iempo 44. 

Según la cohorte del Vancouver lymphodenopathy/AIDS study 

(VLAS), esta clasif icación proporciona información veraz para el 

pronóstico107.  

TABLA 5. Clasificación de la infección por VIH propuesta por la OMS en 1990105 

  1 2 3 4 

Linfocitos o 

(cel/mm3) 

CD4 Asintomáti-

cos/ LGP 

Leve Moderado Severo 

(A)> 2 000) > 500 1A 2A 3A 4A 

(B) 1 000 - 2 

000 

200-500 1B 2B 3B 4B 

(C) < 1 000 < 200 1C 2C 3C 4C 

 

 

Los CDC han revisado la clasif icación anterior y propusi e-

ron un nuevo sistema en 1993 (Tabla 6). Esta nueva clasif icación 
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incluye como casos de SIDA a todos los pacientes cuyo recuento 

de CD4+ sea inferior a 200celulas/mm 3 (A3 B3 C3) aunque no 

presenten manifestaciones clínicas indicadoras de SIDA y añadió 

en la categoría C: la neumonía recurrente, tuberculosis pulmonar 

y cáncer invasivo de cérvix. La categoría B incluye condiciones, 

no contempladas en la C, que indican defecto de la inmunidad 

celular: angiomatosis bacilar, candidiasis orofaríngea, candidi a-

sis vulvovaginal persistente, displasia cervical moderada a sev e-

ra, carcinoma cervical  in situ, f iebre de 38,5 oC o más, diarreas 

por más de 30 días, leucoplasia pilosa, púrpura trombocitopénica 

idiopát ica, l isteriosis, enfermedad inflamatoria pélvica y neur o-

patía periférica56.  

 

 

 

 TABLA 6. Clasificación de los CDC de 1993  

  Categorías clínicas 

  A B C 

  
Categorías de 
Linfocitos CD4+  

Infección aguda 
Infección asin-

tomática 
o LGP 

Infección 
sintomática 

no A o C 

Condiciones 
Indicadoras 

de SIDA 

(1) ³ 500 cel/mm3 A1 B1 C1 

(2) 200-499/mm3 A2 B2 C2 

(3) < 200/m L A3 B3 C3 
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Sin embargo, dado que las manifestaciones clínicas por lo 

general aparecen tardíamente, éstas no constituyen buenos ma r-

cadores de progresión de la infección por VIH, una vez que el 

compromiso inmunológico esté establecido 108. Por tanto, su uso 

se limita a documentar el estadio de la infección e indicar el fr a-

caso de la terapia antirretroviral 56.  

 

Los marcadores se pueden dividir en 2 grupos fundamenta-

les que son: inmunológicos y virológicos 109 . Entre otros: el re-

cuento linfocitario de CD4+, CD8+ y la relación CD4/CD8, pru e-

bas cutáneas de hipersensibi l idad retardada, niveles de inmun o-

globulina A, t itulación de anticuerpos frente a proteín as del 

núcleo viral110, indicadores inespecíf icos de la act ividad inmune, 

factor de necrosis tumoral alfa y otras citoquinas. Actualmente, 

se considera que el mejor marcador de los antes mencionados es 

el recuento l infocitario total de CD4+, por lo que se incluye en 

las clasif icaciones del Instituto  Walter Reed , los CDC y la 

OMS104,105,106 ,  de modo que éstas pueden util izarse como varia-

bles clínicas de medida del efecto de  antirretrovirales en est u-

dios clinicos56.  

 

Antes de la aparición de técnicas de biología molecular pa-

ra el estudio de cargas virales, el marcador virológico más usado  
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en la detección de la antigenemia p24 se detectaba a través de 

métodos de ELISA; la aparición de este marcador durante el tr a-

tamiento o el aumento de su concentración, indi caría el fracaso 

de la terapéutica 111 . 

 

En los últ imos t iempos, la posibil idad de contar la carga v i-

ral en suero o plasma ha permit ido la realización de estudios, en 

los cuales su determinación cumple con las condiciones ideales 

que debiera reunir un marcador112,113 .   

 

En la actualidad, la carga viral se considera un requisito 

obligatorio de los ensayos clínicos y se hacen esfuerzos por i n-

corporarlo en la práct ica asistencial 114. La determinación de la 

carga viral,  conjuntamente con el recuento de células C D4+, son 

bases indispensables para tomar decisiones terapéuticas. 114,112 

Por esta razón podríamos suponer que las próximas propuestas 

de clasif icación consideren la carga viral para determinar el e s-

tado clínico del paciente.  

 

G. VÍAS DE TRANSMISIÓN DEL VIH 

 

Para este momento, las vías de transmisión   están  bien  

definidas  y  localizadas. Son tres, las formas básicas de trans-
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misión57,58,59. La transmisión parenteral , se ref iere al contagio  

por contacto con sangre y/o productos sanguíneos infectados, 

órganos donados infectados y semen infectado. La transmisión 

por sangre infectada ocurre principalmente a través de la util iz a-

ción de agujas, jeringas u otros instrumentos insuficientemente 

esteril izados que atraviesan la piel 27. Esta forma de contagio, 

frecuentemente se produce a través de la inyección de drogas, 

transfusión de sangre o derivados, la recepción de tejidos o tra s-

plantes  y el contacto fortuito con sangre o secreciones contam i-

nadas de individuos relacionados con personas seropositivas p a-

ra VIH, como puede ocurrir en el caso del personal sanitario o 

personas ínt imamente relacionadas con los afectados 59 .  

 

La transmisión por vía sexual , constituye otra forma a 

través de la cual es posible contraer el VIH. A través de cua l-

quier encuentro sexual, bien con personas del mismo o de dife-

rente genero, principalmente si se realiza el acto sexual sin pr o-

tección.  Hasta el momento no se han reportado casos de trans-

misión entre mujeres homosexuales 59 .  

 

Por últ imo, la  transmisión vertical, es aquella que por vía 

intrauterina,   durante el parto o durante la lactancia, un neonato 

puede contagiarse. Esta vía de transmisión también se llama de 
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madre a hijo27.  

 

H. CLASIFICACIÓN DE LA INFECCIÓN POR VIH SEGÚN LA 

ZONA GEOGRÁFICA DONDE SE PRESENTA 

 

Desde el punto de vista epidemiológico, la infección por 

VIH se ha clasif icado en tres tipos. En primer lugar la Tipo I  es 

característica de países industrial izados  con un alto número de 

casos declarados. Ellos son: Estados Unidos de Norteamérica, 

Méjico, Canadá y buena parte de Europa Occidental, Australia, 

Nueva Zelanda y algunas zonas de Iberoamérica. Es probable 

que en estos países apareciera por primera vez el VIH al f inal de 

la década de los setenta27.  

 

La mayoría de los casos de la Tipo I se presenta en var o-

nes homosexuales o bisexuales y consumidores de droga por vía 

intravenosa principalmente. Por otro lado, la transmisión heter o-

sexual, responsable de un pequeño número de casos, está en 

crecimiento. Hubo transmisión debida a transfusiones de sangre   

o hemoderivados entre f inales de los años setenta y 1985, sin 

embargo, esto ha sido controlado a través del rastreo del VIH en 

donantes de sangre. En vista que el número de mujeres infect a-

das en un principio, era muy baja, para la población de estos 
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países, la transmisión vert ical era poco frecuente. Hoy en día 

según datos de la UNAIDS y UNICEF estas cifras han aument a-

do60,61 .  

 

En segundo lugar, la  Tipo II  aparece de zonas de África 

meridional, central y oriental y con intensidad creciente en cie r-

tos países iberoamericanos. En estas regiones se observaron 

casos de la infección a f inales de la década de los setenta. A d i-

ferencia de la infección Tipo I, la mayoría de estos casos se pr e-

senta en personas heterosexuales. Adicionalmente, hay muchas 

mujeres infectadas, por lo que la transmisión vertical es frecuen-

te27.  

 

Por últ imo la infección del   Tipo II I   es característica en Eu-

ropa oriental, Norte de África, Próximo oriente   y el Pacíf ico (sal-

vo Australia y Nueva Zelanda). Aquí, el VIH se introdujo a m e-

diados de los años ochenta. El número de casos registrados has-

ta ahora es muy bajo y suele afectar   principalmente a personas 

que han visitado zonas donde la infección de t ipo I o II  son pr e-

valentes, en individuos que reportan relaciones sexuales con i n-

dividuos portadores27.  
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I. DISTRIBUCIÓN DE LA INFECCIÓN SEGÚN LAS FORMAS DE 

TRANSMISIÓN 

 

Se dice que en el mundo el 70-80% de las infecciones por 

el VIH en adultos se produce a través de una relación sexual no 

protegida, con una persona infectada. La relación heterosexual 

(entre hombre y mujer), representa el 70% de las infecciones 

mundiales por el VIH de adultos registradas hasta la fecha y la 

relación homosexual (entre hombres), constituye la vía de tran s-

misión de otro 5-10% de las infecciones, aunque en determina-

das regiones, como en África Subsahariana, estas proporciones 

son diferentes31,60,61.  

 

Es más probable el contagio del VIH por vía sexual cuando 

uno o ambos miembros de la pareja padece de otras infecciones 

de transmisión sexual clásicas (Ej. Síf i l is). A pesar de los mon u-

mentales esfuerzos que hacen las campañas preventivas realiza-

das en los últ imos diez años, la transmisión sexual de VIH sigue 

constituyendo un importante problema de salud pública en los 

países desarrol lados y aquéllos en vías de desarrollo. La OMS, 

en el año 1995, registro 333 mil lones de casos nuevos de infec-

ciones de transmisión sexual curables 39,62,63 .  
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Aproximadamente entre un 25% a 35% de todos los niños 

hijos de madres infectadas permanecerán infectados por el VIH 

antes del nacimiento, durante el parto o la lactancia. Esta vía de 

transmisión es la responsable de más del 90% de las infecciones 

mundiales de lactantes y niños 39,62,58.  

 

El grupo de contagios a través de inyecciones con agujas o 

jeringas contaminadas, compartidas por los consumidores de 

drogas representa un 5%-10% del total de las transmisiones re-

portadas en adultos. Esta proporción está creciendo. En algunas 

regiones del mundo, como es el caso de España, el consumo de 

drogas inyectables es la forma predominante de transmisión del 

VIH58.  

 

La transfusión de sangre o hemoderivados infectados por el 

VIH representa el 3-5% de contagios en adultos. Como se men-

ciono previamente, esta vía de transmisión se ha reducido gr a-

cias al despistaje para VIH de donantes voluntarios, al análisis 

sistemático de la sangre donada para detectar la presencia del 

virus y al uso racional de transfusiones sanguínea 62,64,65,58,59,66 .  
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J. EPIDEMIOLOGÍA 

 

Existen en la actualidad diferencias en cuanto a la preva-

lencia de infección por el VIH en la población adulta, que oscila  

entre el 8,8% en África subsahariana, el 2,4% en el Caribe y m e-

nos del 1% en los países desarrollados 67.  

 

Fig. 7  
Número est imado de personas que viven con VIH/SIDA para el 
2008. Fuente: http://www.elements4health.com  

 

La infección por VIH constituye  una de las principales cau-

sas de morbil idad y mortalidad a nivel mundial. El Programa Co n-

junto de las Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA (ONUSIDA) e s-

tima que más de 60 millones de personas se han infectado por el 

VIH, de las cuales un tercio han fallecido 67.  

 

De acuerdo con las tendencias actuales, se  est ima que en 

los próximos 20 años alrededor de 68 millones de personas pod r-
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ían morir prematuramente por VIH/SIDA. Adicionalmente, la co m-

binación de la epidemia con otras circunstancias, como las crisis 

alimentarias, los conflictos armados o los cambios económicos y 

sociales acelerados crea situaciones que favorecen la rápida 

propagación de la infección 67.  

 

Adicionalmente, se ha evidenciado el impacto que la pa n-

demia tiene sobre la economía, en la demografía y  en la socie-

dad de los países más afectados. A diferencia de otras enferm e-

dades que guardan relación con la pobreza, se ha determinado 

que el VIH/SIDA afecta principalmente a individuos jóvenes 

sexualmente act ivos, en las edades más productivas de sus v i-

das67.  

 

Para 2001, menos del 4% de los infectados de los países 

de baja y mediana renta recibían tratamiento antirretroviral, y 

menos del 10% de las personas tenían acceso a cuidados pali a-

tivos o tratamiento de las infecciones oportunistas. El acceso a 

tratamientos adecuados requiere de la reducción del precio de 

dichos fármacos, ya que en la actualidad son  costosos para ser 

adquiridos por mayoría de los afectados 67.  
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En contraste con otras condiciones infecciosas de alta pr e-

valencia, como es el caso de la malaria o la tuberculosis, la in-

fección por el VIH en adultos es evitable mediante medidas pr e-

ventivas ef icaces que implican modif icaciones de conducta ese n-

cialmente. En otras palabras, las medidas preventivas t ienden a 

disminuir la aparición de nuevos casos de infección por el VIH, 

mientras que los tratamientos antirretrovirales contribuyen a 

mantener el estado medico de la persona infectada, por lo que 

ambas estrategias deben considerarse como complementarias en 

el control de la enfermedad 67.  

 

En Venezuela, se estima que la epidemia es de tipo con-

centrada, con una prevalencia en la población general menor del 

1% y mayor al 5% en grupos de población más vulnerable, espe-

cialmente en hombres homosexuales 68.  

 

Estas estimaciones se basan en revisiones documenta les e 

investigaciones puntuales realizadas por diferentes autores, pues 

hasta la fecha no se han realizado estudios de prevalencia de 

gran alcance. Para el período 2006 –  2009, los casos nuevos no-

tif icados, se muestran en la Tabla 7.  

 

 



 75 

TABLA 7. Casos de VIH/SIDA según Sexo. Venezuela, 2006-200968 

Años Masculino Femeninos Total 

No Tasa * No Tasa * No Tasa * 

2006 9884 80 1913 20 11997 44,38 

2007 4869 32,85 1217 18,25 6086 22,14 

2008 5482 81,59 1833 27,62 7315 26,19 

2009 8725 61,67 2487 20,13 11212 39,50 

Total 28960 - 7450 - 36610 - 

F.I. Programa Nacional de SIDA/ITS * Tasa por 100.000 habitantes68 

  

K. INFECCIONES OPORTUNISTAS Y MANIFESTACIONES B U-

CALES. 

 

La importancia y frecuencia de las manifestaciones bucales 

asociadas al VIH han sido reconocidas. En este sentido, su pre-

sencia se considera un marcador clínico del progreso de la infe c-

ción. Por lo tanto, resulta úti l la identif icación de tales manifest a-

ciones para la determinación de una posible evolución hacia el 

SIDA27.  

 

La cavidad bucal es de fáci l acceso para su examen clínico, 

por lo que las lesiones bucales constituyen herramientas úti les y 

sencillas de diagnóstico de VIH para el Odontólo go. El hallazgo 
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de alguna(s) de estas manifestaciones es importante para sosp e-

char la presencia y el estadio de la infección, ya que la inciden-

cia o el desarrollo de estas lesiones podría ser determinante en 

el control del progreso de la infección y sus complicaci o-

nes27,36,37,38,69 .  

 

Los avanaces que se han suscitado en los últ imos años, 

ofrecen la posibil idad de determinar la carga viral, así como tam-

bién la aparición de nuevos tratamientos antirretrovirales para la 

enfermedad, han colaborado en extender la expectat iva de vida 

de personas seroposit ivas para VIH. Adicionalmente, se ha r e-

portado un mejoramiento en cuanto a la calidad de vida, gracias 

al control de de infecciones oportunistas, muchas de ellas pr e-

sentes en la cavidad bucal27,36,37,69.  

 

En la l iteratura disponible, numerosos estudios acerca de 

las lesiones bucales relacionadas con el VIH/SIDA util izan los 

niveles l infocitarios de CD4 como marcador serológico de la i n-

fección. Por otro parte, al disminuir la incidencia de infecciones 

oportunistas, se abren futuras posibil idades para estudiar los 

efectos de la terapia y su mantenimiento a largo plazo 36,70,71,72.  
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Muchas veces, las manifestaciones bucales pueden const i-

tuir la primera evidencia clínica de la infección por VIH, por lo 

que t ienen un valor pronóstico del progreso de la enfermedad. 

Los CDC reconocen que las principales manifestaciones bucales, 

observadas en adultos, relacionadas al SIDA son: la candidiasis 

bucal, la leucoplasia vellosa y el sarcoma de Kaposi 63,64.  

 

La presencia de lesiones bucales confirma un alto grado de 

riesgo de progresión de la infección en individuos con inmunos u-

presión grave, es decir, con recuento de CD4 inferiores a  

200/mm3. La Candidiasis, se relaciona con el mayor r iesgo de 

progresión a SIDA27.  

 

A continuación se presenta la Clasif icación de Manifesta-

ciones Bucales por Infección de VIH/SIDA según diversos org a-

nismos internacionales63 (Organización Panamericana de la Sa-

lud, Oficina Sanitaria Panamericana y Oficina Regional de la O r-

ganización Mundial de la Salud 1994) y según el protocolo de 

Atención del CAPEI/UCV 27:  

 

1. Lesiones Micóticas 
 

Candidiasis :  
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Algunos autores coinciden que la candidiasis es la cond i-

ción más común en los pacientes VIH/SIDA. La candidiasis se 

presenta como manifestaciones agudas, subagudas o crónicas. 

Además, afecta la orofaringe, tracto gastrointest inal, respiratorio, 

genitourinario, piel y anexos.  También  se  presentan en cuadros 

de sepsis, endocarditis y meningitis 27,73.  

 

El género Candida posee una elevada capacidad de supe r-

vivencia y proliferación, gracias entre otros a factores como su 

patogenicidad y adherencia; otros factores son important es:  

xerostomia,  inmunosupresión, enfermedades malignas, ingesta 

de antibiót icos, entre otros. La prevalencia es mayor en recién 

nacidos y ancianos, especialmente cuando estos últ imos son po r-

tadores de prótesis dentales27. En un estudio73, se demostró que 

59% de los individuos seroposit ivos para VIH, asintomáticos, que 

presentaron candidiasis, desarrollaron  signos  de  SIDA  al  c a-

bo  de  tres meses. 

 

La Candidiasis  puede ser diagnosticada generalmente por 

su aspecto clínico; sin embargo, este diagnóstico debe  comple-

mentarse  con  frotis teñido con t inción de PAS, o a través un 

cult ivo74.  
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En cuanto al tratamiento de la Candidiasis oral, genera l-

mente es tópico, con Nistatina, de 500.000 UI, tres o cuatro v e-

ces al día (disolver y después ingerir), durante no menos 14 

días, en individuos VIH positivos. Pueden util izarse otros ant i-

micóticos por vía sistémica como el Fluconazol, considerando 

que este últ imo es más costoso27.  

 

Los aspectos clínicos de la candidiasis han dado lugar a 

numerosas clasif icaciones,  sin embargo, actualmente la más 

usada es la siguiente75,76,77:  

1. Candidiasis Primaria:  

a. Pseudomembranosa : placas blanquecinas, que se des-

prenden al raspado, dejando una superf icie roj iza, a ve-

ces sangrante, siendo esta forma de gran ut il idad 

pronóstica y ref leja el progresivo deterioro de la inmun i-

dad78.  

 

Fig. 8  
Candidiasis pseudomembrano-

sa. 
Fuente: http://ww2.ttmed.com 
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b. Eritematosa : Máculas eritematosas  ubicadas en paladar 

duro y dorso de lengua, en la cual se observa un área 

depapilada hacia el centro de el la, generalmente indolo-

ra en los pacientes seropositivos 79. En estados de inmu-

nosupresión severa, la lesión puede extenderse hacia el 

esófago. Está relacionada con otras lesiones bucales de 

mal pronóstico80,81.  

 

 Fig. 9 
Candidiasis eritematosa.  

Fuente: 
http://escuela.med.puc.cl/  

 

c. Hiperplasica : Placas blancas f irmes y adheridas  que no 

pueden ser desprendidas por raspado. De frecuente ap a-

rición en la cara interna de las meji l las cerca de las are-

as retrocomisurales y en lengua 75,76,78,   

d. Asociadas: 

a) Queil i t is angular: Enrojecimiento intenso de las 

comisuras labiales, generalmente bi lateral,  con 

aparición de grietas o f isuras y formación de cos-

tras75,76  
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b) Estomatatit is subprotesicas  

c) Glosit is rómbica 

2. Candidiasis Secundaria  

a. Mucocutánea 

 

La Candidiasis, ha sido estudiada en numerosos trabajos. 

En un estudio82,  que trata sobre la asociación entre lesiones bu-

cales y niveles de CD4 < 200, se encontró que hay combinaci o-

nes específ icas de estas lesiones asociadas con inmunosupr e-

sión severa. Esta conclusión es apoyada por otros auto-

res75,76,78,81 ;  quienes consideran que la presencia de Candida  

resulta el hallazgo más signif icativamente asociado a un mal 

pronóstico.  

 

2. Lesiones virales 
 

Virus Herpes 

 

Las infecciones oportunistas de origen viral frecuentes en 

individuos posit ivos son causadas por virus pertenecientes a la 

familia de Herpes vir idae, que son: virus Herpes simplex Tipo 1 y 

2, virus Varicela Zoster, Citomegalovirus y virus Epstein Barr 83.  
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En individuos seropositivos, el Herpes Simplex puede oc a-

sionar grandes ulceras en labio, meji l las, lengua, las cuales son 

dolorosas y consecuentemente constituyen un marcador de mor-

bil idad que dif iculta la alimentación y ocasiona la pérdida de p e-

so corporal del afectado. Por esta razón, debe establecerse el 

diagnóstico a través de frotis o biopsias para, posteriormente, 

realizar el tratamiento con medicamentos antivirales, como el 

Aciclovir47,63,84,83.  

 

La Leucoplasia Vellosa se presenta como una placa blanca, 

bilateral, corrugada, ubicada en el borde de lengua, que no se 

desprende al raspado y es ocasionada por el virus Epstein -Barr, 

observado generalmente en individuos VIH positivos, en pers o-

nas con otras inmunodeficiencias 85.   

 

Esta lesión, de origen viral, también se caracteriza por pr e-

sentar hifas de cándida en su superf icie, por lo que en biopsias 

se observa hiperplasia epitel ial, con marcada paraqueratosis, 

células similares a coilocitos, presencia de colonias virales de 

citoplasma claro con cuerpos de inclusión intranucleares, aca n-

tosis, hifas de cándida en la superf ic ie y ausencia de inf i ltrado 

inf lamatorio85. El diagnóstico de esta lesión puede realizarse a 
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través frotis citológico teñido con Papanicolau, demostrando la 

presencia de cuerpos de inclusión 85 .  

 

La Leucoplasia vellosa no requiere tratamiento pero se ha 

observado su desaparición con la administración de algunos ant i-

rretrovirales. Su importancia se debe a la asociación que tiene 

con el VIH y a que, en aquellos casos donde incide, se observa 

una evolución más rápida al SIDA 85.  

 

Aunque hay estudios que relacionan esta lesión con la po-

blación homosexual masculina seropos it iva, en un estudio apare-

ció por igual en personas de ambos géneros, tanto homosexuales 

como adictos a drogas intravenosas, en individuos cuya disminu-

ción en el recuento linfocitario total de CD4, fue signif icativa 86.  

Estos autores recomiendan iniciar la terapia antirretroviral tras la 

aparición de esta lesión en pacientes seroposit ivos, incluso 

cuando el recuento total de CD4 sea superior a 500 cel/mm 3 86.  

 

Se puede decir que la Leucoplasia Vellosa es característ ica 

de individuos  VIH+, con recuento l infocitario de CD4 < 200, es 

causada por el virus Epstein -Barr, cuyo aspecto clínico es de 

placas blancas verticales con apariencia de “arrugas” principa l -

mente en la lengua. Algunos autores 84 la describen como  asin-
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tomática y sin requerir tratamiento específ ico. Sin embargo, se 

ha observado mejoría con terapia antiviral con Aciclovir,  Zidov u-

dina o Ganciclovir27.  

 

Desde la introducción de alternativas de tratamiento del 

VIH/SIDA con drogas antirretrovi rales, nunca se realizaron estu-

dios que valoraran la presencia del Citomagalovirus en sangre y 

su relación con la evolución de la enfermedad 87. Un grupo de in-

vestigadores londinenses presentó una investigación sobre 374 

pacientes cuyos niveles de CD4 < 100 , durante 37 meses. A los 

pacientes se les determinó la presencia de citomagalovirus al 

principio del estudio y periódicamente, durante el seguimiento. 

Adicionalmente, se investigó sobre la aparición de enfermedades 

asociadas con el SIDA, la progresión de la enfermedad y la 

muerte, en relación con la presenc ia de Citomagalovirus en la 

sangre. Se descubrió que los individuos posit ivos de forma pe r-

sistente al Citomegalovirus, mostraban hasta casi el doble de 

riesgo de progreso a SIDA y cuatro veces más el de fallecer, 

comparados con los que no tenían el virus en la sangre 27. A lo 

largo del estudio se vio que algunos sujetos eran persistent e-

mente positivos, mientras otros pacientes resultaron posit ivos y 

negativos alternamente27.  
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Virus  Papiloma Humano 

 

El papiloma se presenta frecuentemente como verrugas, 

condilomas o hiperplasia epitel ial focal. El aspecto clínico d e-

penderá del t ipo de lesión se trate y en cualquier  caso, indisti n-

tamente del estatus de VIH del individuo, es  recomendable  la  

ext irpación  qu irúrgica47.  

 

L. BIOSEGURIDAD 

 

  Como ya mencionado, el VIH es el virus que causa el SIDA, 

y se transmte basicamente a traves del contacto sexual con pe r-

sonas infectadas, exposicion a sangre infectada y de madre a 

hijo.  

 

Dado el aumento en la prevalencia de  VIH, el riesgo del 

personal de salud se incrementa, por estar expuesto a la sangre 

de pacientes infectados, especialmente cuando no se tiene cu i-

dado durante la ejecucion de procedimientos medico -

odontológicos.  

 

De esta forma, es importante enfatizar la necesidad de 

considerar a todos los pacientes como infectados potencialmente  
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con VIH, y por tanto, el profesional debe apegarse rigurosamente 

a las precauciones, para el control de infecciones, con la f inal i-

dad de minimizar el riesgo a exposición con la sangre u otros 

f lúidos corporales de los pac ientes.   

 

Las siguentes recomendaciones las otorgan los CDC. Estas 

han sido desarrolladas para su uso en ambientes sanitarios, sin 

embargo, las mismas pueden seguirse en otros ambientes en los 

cuales los individuos pueden estar expuestos a sangre u otros 

f luídos corporales.  

 

 Los CDC consideran parte del personal sanitario a “pers o-

nas, incluyendo a estudiantes, cuyas actividades involucren el 

contacto con pacientes o con la sangre u otros f luídos corporales 

de pacien tes en un ambiente sanitario”115  

 

Precauciones para la prevención de la transmisión del VIH  

 

Todo el personal de salud debe rutinariamente uti l izar 

apropiadas barreras para prevenir la exposición de la piel y 

membranas mucosas, cuando entra en contacto con  sangre u 

otro f luido corporal. Para esto, el uso de guantes es recomend a-

do. Estos deben cambiarse tras el contacto con cada paciente. 
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Las mascaril las protectoras “tapaboca” y los lentes protectores, 

deben util izarse siempre se realicen procedimientos dond e se 

generen gotas de sangre u otro f luido corporal para prevenir la 

exposición de membranas mucosas (oral, nasal, ocular). El uso 

de batas, se recomienda para procedimientos que puedan gen e-

rar salpicaduras de sangre u otros f luidos corporales 115.  

 

 Por otra parte, el lavado de manos y otras superf icies cutá-

neas, debe realizarse inmediatamente si se contaminan con sa n-

gre u otro f luido corporal.,  y también después de remover los 

guantes115 .  

 

  Deben evitarse heridas causadas por agujas, bisturís y 

otros instrumentos punzo-penetrantes. Durante la l impieza del 

instrumental ut i l izado, mientras se desechan las agujas usadas, 

y cuando se manejen instrumentos af ilados después de los pr o-

cedimientos. Para esto, se recomienda nunca “re -encapuchar” la 

aguja, ni doblarla, y menos romperla manualmente. Todos estos 

instrumentos deben desecharse en envases rigidos 115.  

 

Precauciones para el profesional de la Odontología  

 

La sangre la sal iva y el f luido gingival de todo paciente d e-
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ben considerarse infecciosos. De esta manera,  debe exigirse el 

respeto de las siguientes precausiones 115.  

 

  A parte de uso de guantes, todo Odontólogo debe uti l izar 

lentes y mascari l las protectoras, dado que la salpicadura de los 

f luidos hasta ahora mencionados es bastante probable. Adici o-

nalmente, las piezas de mano deben esteri l izarse luego de cada 

paciente, ya que pueden haberse aspirado los f luidos antes 

enunciados. Aquellos instrumentos que no puedan ser esteril iza-

dos, deben ser purgados, y desinfectados con algun agente ge r-

micida. Se recomienda tambien purgar las piezas de mano, antes 

de comenzar la consulta y posterior a cada paciente. Esta rec o-

mendacion aplica igualmente a equipos de ultrasonido y a la j e-

ringa triple115.  

 

  La sangre y la sal iva debe ser eliminada de materiales que 

vayan a ser usados intraoralmente, como es el caso de los mate-

riales de impresion. La descontaminacion es necesaria previo a 

ser manejado por los tecnicos de laboratorios, e igualmente a n-

tes de itroducirlo en la cavidad oral del paciente. En vista de la 

variedad de materiales disponibles para el uso dental, el odonto-

logo debe revisar las recomendaciones de los fabricantes para 

determinar si la estabil idad de material puede afectarse por los 



 89 

porcedimientos de desinfeccion 115.  

 

  Los equipos y superf icies dentales dif ic i les de desinfectar 

(equipo de rayos X) que pudieran contaminarse durante la ate n-

cion al paciente, deben ser cubiertos con papel de aluminio o de 

pastico, y cambiados al f inal izar con cada paciente 115.    

 

  La aplicación de estas recomendaciones minimiza e l riesgo 

de exposición a agentes patógenos como el VIH. Por esta razón, 

se debe enfatizar el acato de estas.  

 

M. CARGA VIRAL Y TERAPIA ANTIRRETROVIRAL   

 

Anteriormente, el indicador más usado para determinar el 

estado de la infección, fue el de los niveles de l infocitos CD4 en 

sangre, los valores de  recuento de los mismos < 200 célu-

las/mm3 indicadores de inmunosupresión severa, según los CDC. 

Recientemente el desarrol lo de métodos que ut il izan técnicas de 

reacción en cadena de la polimerasa o de amplif icación de la se-

ñal de ADN ramif icado ha permitido la cuantif icación del número 

de copias de ARN viral o carga vír ica en el plasma de los pacie n-

tes infectados por VIH70.  
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Éste es un factor de pronóstico en el seguimiento de estos 

sujetos,  independiente de la cantidad de linfocitos CD4; en efec-

to,  pacientes asintomáticos, cuyos niveles de CD4 no superan 

las 500 células/mm3 muchas veces requieren tratamiento antirre-

trovíral  por la viremia incrementada, más que por la deficiencia 

linfocitaria.  Esto se debe a que el número de linfocitos CD4 se 

correlaciona bien con las fases tardías de la in fección, pero no 

es un valor úti l para predecir el efecto de una terapia antirre-

trovíral de forma temprana en el curso de la infección 70.   

 

La carga viral es el marcador más importante para el se-

guimiento de pacientes, ya que tras pocas semanas de trata-

miento es posible medir su efectividad en función de los niveles 

de viremia que experimente el afectado. Adicionalmente, se co n-

sidera un parámetro de monitoreo necesario para la clasif icación 

de los tratamientos, con la f inal idad de evaluar su ef icacia 81.  

 

  La introducción de la terapia antirretroviral altamente act iva 

produjo una disminución signif icat iva en la morbil idad y la mort a-

lidad asociada a VIH/SIDA 88; sin embargo, aprox. 25% de los pa-

cientes no continúan con la terapia debido al fracaso de la mi s-

ma, a efectos secundarios, o a dif icultad para adherirse al trat a-

miento89,90.  
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Hacia 1996, la terapia antirretroviral se basaba en la co m-

binación de dos inhibidores de la transcriptasa reversa análogos 

de los nucleósidos. Actualmente, el uso de combinaciones de 

tres o más fármacos, con la introducción de los inhibidores de la 

proteasa, como parte de la terapia antirretroviral de alta ef icacia, 

supone un gran avance en el tratamiento de la infección por VIH. 

Se ha demostrado, que tras el uso de estas combinaciones de 

fármacos, se produce una considerable reducción de la carga v i-

ral y una recuperación de los l infocitos CD4 70.  

 

Cifras procedentes de varias regiones del mundo indican  

reducciones del 60 al 80% en la mortalidad y morbil idad de los 

pacientes más inmunodeprimidos, posterior a la introducción de 

la terapia de alta ef icacia 70. Lo antes mencionado, permite  con-

cluir que el régimen intenso de terapia combinada,  que incluya 

un inhibidor de la proteasa, debe ser considerado como parte del 

tratamiento de sujetos seropositivos para VIH cuya infección sea 

avanzada, con el objetivo de mantener cargas virales inferiores a 

400-500 copias/ml, siendo éste un buen resultado independien-

temente de los niveles de CD4 70,91,81.   
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Se puede af irmar que la carga viral es el mejor marcador 

del progreso a SIDA y de muerte de pacientes VIH/SIDA, aunque 

algunos autores insisten en la importancia de considerar el r e-

cuento l infocitario total de CD4 como valor pronóstico, a pesar de 

tratarse de un marcador tardío. Una disminución de la carga viral 

y un aumento del recuento de l infocitos CD4 indica una buena 

respuesta del paciente al tratamiento aplicado e igualmente un 

retraso en la progresión clínica de la enfermedad 6,91,81.  

 

Una vez establecido el diagnóstico de infección por VIH, se 

debe monitorear el estado médico del paciente durante toda su 

vida. El VIH es una enfermedad multisistémica  que  no  sólo  

afecta  al  sistema  inmune,  por  lo  que  el  manejo primario de-

be incluir medicamentos antirretrovirales, prof ilaxis antimicrobi a-

na específ ica y otros tratamientos de sorporte 27.  

 

Muchas veces resulta dif ícil que el paciente VIH(+), se 

apegue al protocolo de tratamiento, debido a los efectos secun-

darios o por considerar que no lo necesitan . Una de las razones 

es su incapacidad para entender la importancia que t iene el efe c-

to de la terapia en la replicación viral . Es complicado  explicar 

claramente el progreso de la infección, pero si l lega a etapa SI-

DA será más dif íci l  su control. Por lo que la adherencia al trata-
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miento garantizará una supresión efectiva y prolongada del 

VIH27.  

 

H. Tipos de Fármacos Antirretrovirales  

 

El tratamiento debe incluir no sólo la administración de 

fármacos sino también debe acompañarse de una sana nutr ición, 

ejercicios y otros hábitos que ayuden al organismo a fortalecerse 

durante más tiempo. Por otra parte, los medicamentos solo fu n-

cionarán si se toman de manera correcta, de modo que se debe 

respetar el horar io f i jo para la administración del medicamento. 

Además, se debe informar sobre los efectos secundarios que 

producen los mismos27.  

 

Son cuatro las variables que deben considerarse para dec i-

dir si es el momento de iniciar la terapia antirretroviral altamente 

activa para un paciente seroposit ivo a VIH. Éstas son: 1) Sínto-

mas relacionados al VIH; 2) Recuento l infocitario de CD4; 3)  

Carga Viral; y 4) El potencial del paciente a adherirse al trat a-

miento92  

 

Se recomienda la iniciación de la terapia anti rretroviral pa-

ra pacientes con síntomas que definen al SIDA, sin importar el 
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recuento l infocitario CD4 y la carga viral. El inicio de la terapia 

también está recomendada en pacientes asintomáticos con r e-

cuento de CD4 <200 células/mm
3

, ya que el Departamento de Sa-

lud y Servicios Humanos de los Estados Unidos, dicta que cuan-

do los niveles de CD4 caen por debajo de este nivel comienzan a 

aparecer las infecciones opor tunistas.  Para pacientes, con nive-

les de CD4  entre 200 y  350 células/mm
3

, debe considerarse la 

terapia antirretroviral , ya que se puede esperar una respuesta 

más favorable a la terapia, si el tratamiento se inicia antes que 

los niveles de CD4 caigan a  <200 células/mm
3

.  Por últ imo, para 

pacientes asintomáticos con recuento de CD4 altos, puede po s-

tergarse la aplicación de la terapia antirretroviral93.   

 

Dado que la terapia antirretroviral guarda estrecha relación 

con la adherencia del paciente a la misma, deben hacerse e s-

fuerzos para corregir obstáculos potenciales a dicha adherencia 

antes de comenzar la terapia 92.  

 

 Resumiendo, según expertos 93 el uso de medicamentos an-

tirretrovirales se recomienda cuando:  
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1. El paciente VIH + posee valores de CD4 menores que 350 

cels/mm3 o con historia de enfermedades que definen S I-

DA .  

2. Independiente de los valores de CD4, hay: embarazo, VI H 

asociado a nefropatía,  co-infección con VHB o cuando 

haya indicación para el tratamiento VHB.  

3. Los valores de  CD4 se encuentran entre 350 a 500 

cels/mm3. El panel estuvo dividido donde algunos miembros 

lo recomiendad y otros no.  

4. Los valores de CD4 superan las 500 cels/mm3, 50%  del 

panel esta de acuerdo con el inicio de la terapia antirretr o-

viral y el resto opina que es opcional.  

 

 Considerando que los pacientes que inicien la terapia ant i-

rretroviral deben estar dispuestos a seguir con el tratamiento de 

por vida, asimismo entender los beneficios y riesgos que supone 

su terapia y comprender la importancia a su adherencia. El p a-

ciente podrá posponer el inicio de la terapia y el facultat ivo 

podrá elegir d iferir la terapia, basado en factores clínicos y psi-

cosociales de acuerdo a cada caso. Adicionalmente, este panel 

de expertos sugiere una l ista de condiciones que aumentan la 

necesidad de la terapia. Estas son 93:  

1. Embarazo   



 96 

2. SIDA / CD4 (e.g., <200 cells/mm3)  

3. Infecciones oportunistas recurrentes  

4. Disminución rapida de  CD4  (e.g., >100 células/ mm3  por 

año)  

5. Carga Viral alta (>100,000 copias/ml)  

6. VIH asociado con nefropatía.  

7. VIH con coinfection VHB; o cuando el tratamiento para VHB 

esta indicado.  

 

 

Cada medicamento antirretroviral está asociado a efectos 

colaterales específ icos.  La terapia antirretroviral t iene una am-

plia gama de efectos adversos en el cuerpo humano. Fig. 4. E n-

tre los más comunes están los efectos gastrointest inales transit o-

rios o persistentes durante la aplicación de la terapia; la fatiga, 

cefalea, xerostomía, las pesadillas e insomnio. Otros efectos, 

quizás menos comunes, pero muy serios son la anemia, la ne u-

ropatía periférica, las reacciones de hipersensibil idad, entre 

otras94.  

 

Al considerar la rehabili tación con implantes dentales en 

pacientes que reciben terapia antirretroviral es importante cons i-

derar la xerostomía. A pesar  que no existe evidencia científ ica 
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que contraindique la inserción de implantes dentales en pacie n-

tes con f lujo sal ival disminuido, Beikler y Flemming recomiendan 

el tratamiento, antes de la colocación de los implantes, de infe c-

ciones intraorales de origen micótico o bacterial, así como ta m-

bién el aumento en el f lujo sal ival a través de medicamentos o de 

estimulación f isiológica con estímulos masticatorios. A esto añ a-

den, que los controles postoperatorios deben ser más frecuentes 

que en pacientes con f lujo sal ival normal, ya que los individuos 

que sufren de xerostomia tienden a acumular más placa y son 

más propensos a padecer de peri -implantit is135.  

 

Adicionalmente, existe un número de efectos colaterales 

suti les pero a la vez muy serios, como la lactoacidosis, la est e-

nosis hepática, la hiperlactemia, la hepatotixicidad, la hipergl i-

cemia, la mal distribución de las grasas, la hiperl ipidemia, la i n-

suficiencia renal, la netropenia y la osteoporosis, entre otros 94.  

 

En relación al efecto hepatotóxico de algunas drogas ant i-

rretrovirales, el aumento de las transaminasas (ALT y AST), así 

como también la alteración de los niveles de fosfatasa acalina, 

pueden afectar la cicatrización de los tejidos, ya que estas enzi-

mas, producidas por el hígado, participan en la síntesis de pr o-

teinas necesarias para la cicatrización.  
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Adicionalmente, el efecto hepatotóxico de estas drogas, 

produce la inhibicion de la coagulación y la f ibrinólisis, dado que 

el hígado t iene un papel central en la síntesis de casi todos lo 

factores involucrados en la coagulación. De modo que se aume n-

tan los t iempos de protrombina y de tromboplast ina, comprom e-

tiendo la formación del coágulo necesario para la cicatrizaci ón 

posterior a cualquier intervención quirúrgica 96.  

 

La insuficiencia renal puede medirse, entre otros, a través  

de la eliminación de creatinina por orina, ya que bajos niveles de 

ésta indican su aumento sérico y por tanto una disminución en la 

función renal que inhabili ta c icatrización del organismo.  A pesar 

de la asociación con insuficiencia renal que t ienen algunas dr o-

gas antirretrovirales como el Tenofovir , en un estudio conducido 

por Peters et al. se concluyó que existe una asociación entre f a-

lla renal y estadios avanzados de la infección por VIH/SIDA en 

una población de pacientes seropositivos en Uganda, que mejoró 

con aplicación de la terapia antirretroviral altamente act iva luego 

de dos años97 .  
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Con respecto a la Osteoporosis, ésta ha sido report ada en 

pacientes VIH+ desde antes de la aparición de los fármacos ant i-

rretrovirales. En esos tiempos se pensó, que la condición se de b-

ía a la malnutrición de estos individuos 98. Aun la f isiopatología 

de la osteoporosis en esta población VIH+ es incierta. E xisten 

estudios donde la osteoporosis se presentó conjuntamente con la 

lactoacidosis asociada a drogas antirretrovirales. Otros, supo n-

ían que los inhibidores de la proteasa, inhibían la neoformación 

ósea, estimulando la actividad os teoclástica94.    

 

Actualmente el tratamiento de la osteoporosis, conjunta-

mente con la terapia antirretroviral, progresa y se recomienda la 

referencia al especial ista para el diagnóstico de la misma. La t e-

rapia estándar, que incluye suplementos de Vit. D y Calcio, 

acompañado de ejercicio f ísico, así como también, de medidas 

farmacológicas como el reemplazo de hormonas y la terapia con 

bisfosfonatos, podrían estar indicada 94.  

 
I. RELACIÓN VIH CON EL RIESGO A INFECCIÓN  
 

Con respecto al riesgo de infección que presentan los p a-

cientes VIH+ existe controversia entre los autores. Varios est u-

dios117,128,129,130  af irman que el riesgo de complicaciones post 

quirúrgicas aumenta en pacientes inmunodeprimidos.  
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Brown123 indica que pacientes con condiciones médicas 

subyacentes, como la hemofi l ia, presentan mayor r iesgo a com-

plicaciones postoperatorias comparado con aquellos individuos 

que presenten parámetros hematológicos intactos.  

 

En acuerdo con esto, Dodson et al. 118  reportaron que pa-

cientes VIH+ tienen un riesgo aumentado a complicacione s post-

quirúrgicas, que puede incrementarse aún más con el progreso 

de la enfermedad. Sin embargo, Patton indica que cuando los 

pacientes de un estudio realizado por Dodson, cuya concl usión 

es similar a la del estudio anterior, se agrupan de acuerdo a 

edad, cobertura antibiót ica prof iláct ica y tabaquismo, dejan de 

ser estadísticamente signif icat ivas las diferencias en cuanto a 

riesgo de infección entre pacientes seropositivos y negativo s a 

VIH102.  

 

 Varios autores establecen, que estos pacientes son más 

propensos a complicaciones, éstas son menores y de fácil man e-

jo, siempre que el paciente haya sido atendido de forma ambul a-

toria y el mismo indique ausencia de coagulopatías 119,102.  
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Por otra parte, varios estudios 5,6 ,101,120,121,122,124  sugieren 

que las tasas de complicación postquirúrgica correspondientes a 

pacientes VIH+ son porcentualmente similares a las tasas que 

presenta la población general.  

 

 Es importante hacer referencia de la existencia de relación 

entre el recuento l infocitario de CD4 y de la carga  viral con el 

aumento del riesgo a infección. Con respecto a los CD4, existen 

varios estudios8,125 ,126,127 donde no se encontró una relación en-

tre su recuento y la incidencia de infecciones postquirúrgicas. En 

relación a la carga viral, un estudio 127 sugiere que cargas virales 

inferiores a 10000 copias podrían mejorar los resultados quirú r-

gicos en pacientes VIH+. En un trabajo realizado por Achon g et 

al. se sugiere que la cirugía de implantes no acarrea un riesgo 

aumentado de infección para el paciente VIH dada una carga vi-

ral baja. Adicionalmente, añade que el recuento l infocitario de 

CD4 parece no tener efecto en el éxito de los implantes 07.  

 

Algunos autores131 ,132  aseguran que la carga viral resulta 

altamente predict iva de la tasa de disminución del recue nto linfo-

citario CD4, la progresión de la infección al SIDA e incluso a la 

muerte. Uno de estos añade que la viremia tiene un papel pr o-

tagónico en la patogénesis de la infección por VIH, gracias a la 
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asociación entre carga viral y resultado clínico 131. La viremia es 

un indicador de replicación viral act iva, indicando la reinfección 

contínua y la destrucción de l infocitos CD4; y el número total de  

células productoras de virus 132.  

 

Dada la controversia en relación al aumento del r iesgo a i n-

fección en pacientes VIH+, debido al compromiso sistémico que 

ésta supone, la aplicación de una prof ilaxis antibiótica que pr e-

ceda a la cirugía para la colocación  de implantes, es igualmente 

un tema en discusión. Varios autores 133,134 sugieren que el uso 

rutinario de cobertura antibiótica para prevenir bateremias que se 

presentan en algunos procedimientos odontologicos no esta ind i-

cada exclusivamente por el estadio  VIH del paciente, pero es re-

comendada para aquellos que presenten neutropenias severas 

con recuentos inferiores a 500 neutróf ilos/mm3. En la l iteratura 

disponible, algunos autores 5,7 ,33,43  no apoyan la administración 

previa de antibiót icos a la cirugia de implantes, mientras que 

otros101 si.  

 

Estudios confirman que no  hay evidencia de que tratamien-

tos dentales de ru tina, que ocasionen bacteremias transitorias, 

hace necesaria la antibioticoterapia prof iláctica en pacientes 
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VIH+5. Adicionalmente, otros indican la ausencia de correlación 

entre la incidencia de bacteremias y recuentos de CD4 116.  
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3. CASOS REPORTADOS DE IMPLANTES DENTALES EN PA-

CIENTES VIH+ 

 

En 1998, Rajnay y Hochstetter reportan por primera vez un 

caso de implantes dentales  en pacientes VIH+. Se trataba de un 

hombre de 38 años de edad, con un recuento de CD4 en un ra n-

go de 150 a 200 células/ml, recibía  terapia antirretroviral combi-

nada con dos inhibidores de la transcriptasa reversa en el m o-

mento de la cirugía y, 6 meses más tarde, la terapia antirretrovi-

ral combinaba 3 drogas, una de las cuales era un inhibidor de la 

proteasa. Desde el momento de la co locación del implante el 

rango de la carga viral del paciente osci ló entre 600 y 35000 c o-

pias/ml 5.  

 

En este caso, la colocación del implan te se realizó  inme-

diatamente después de la exodoncia de un diente mandibular, 

combinado con un procedimiento de regeneración t isular guiada.  

El paciente recibió cobertura antibiót ica con 500 mg de amoxic i-

l ina 7 días a part ir de la cirugía y colutorios de clorhexidina. A 

los 6 meses se cargó funcionalmente el implante, reportándose 

un tiempo de seguimiento de 18 meses 5.  
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Rajnay y Hochstetter consideran que el éxito obtenido en 

este paciente VIH+ puede atribuirse a los siguientes factores: 

paciente no fumador, higiene oral óptima, estable inmunológica-

mente por varios años, condición periodontal estable por, al m e-

nos, un período de 2 años, mantenimiento odontológico regular y 

pronóstico médico favorable. Estos autores concluyen que la c o-

locación de implantes endoóseos y procedimientos regenerativos 

tisulares podrían aplicarse en pacientes VIH+ exitosament e5.  

 

En el año 2004, Baron et al. reportaron el caso de una mu-

jer VIH+ que fué rehabili tada con implantes dentales maxilares y 

mandibulares, la cual además mostró serología positiva para la 

hepatit is B y C. Con respecto a su condición general su recuento 

linfocitario de CD4 fue consistente entre 200 y 440 células/ml, su 

carga viral se encontró en niveles indetectables, por lo que la 

condición general de la paciente era excelente. Esta fue medica-

da con 900 mg/d de clindamicina durante y después de la ciru g-

ía. En el período de oseointegración la paciente presentó un 

descenso en el recuento de CD4, sin experimentar síntomas 

clínicos, sin cambios en el nivel de su carga viral y, posterio r-

mente, un aumento de dicho recuento. Los autores explican que 

este ult imo evento puede deberse  a procesos inf lamatorios ocu-

rrentes en el sit io de la cirugia 6.  
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Los implantes fueron cargados a los 7 meses, momento 

completo del proceso de oseointegración.  El período de segu i-

miento fue de 24 meses.  Es importante destacar que 2 años 

después de la co locación de los implantes, la pérdida ósea peri -

implantar fue mínima de acuerdo a la guías propuestas por Zarb 

y Albrektsson 6,99.  

 

Baron et al., concluyen que los implantes dentales pueden 

convert irse en una opción de tratamiento para pacientes VIH+, 

siempre que los signos y síntomas generales del paciente estén 

bien controlados6.  

 

Tres casos de implantes mandibulares en pacientes VIH+ 

fueron reportados en el 2006 por Achong y col. En los 3 casos, 

los parámetros biológicos considerados fueron el recuento d e 

CD4 antes y una semana después y la carga viral presente en el 

momento de la cirugía. Todos los pacientes estaban bajo terapia 

antirretroviral altamente activa para el momento de la cirugía y 

fueron medicados con 500 mg de cefalexina 4 veces al día por 7  

días después de la intervención quirúrgica, sin el empleo de pr o-

f i laxis antibiótica en ninguno de los 3 casos, combinado con col u-

torios de clorhexidina  al 0,12% 7.  
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El recuento l infocitario de CD4 presente en los 3 pacientes 

fue de 180, 202 y 431 células/ml antes de la cirugía y 250, 468 y 

657 células/ml una semana después de la misma, respectivame n-

te. La carga viral fue en los 3 pacientes de 8000, 4500 y 9200 

copias/ml en el momento de la cirugía 7.  

 

Este estudio concluye que la cirugía de implantes no ne ce-

sariamente acarrea un riesgo incremental para el paciente VIH+ 

cuando la carga viral es baja. Aparentemente el recuento linfoc i-

tario CD4 en el momento de la cirugía no afecta el éxito de los 

implantes7 .  

 

En el año 2007, Stevenson et al.  realizaron el primer estu-

dio prospectivo l lamado “Éxito a Corto Plazo de Implantes Dent a-

les Oseointegrados en Individuos VIH+”; el los evaluaron y co m-

pararon el resultado a corto plazo de esta modalidad de trat a-

miento. Los implantes fueron colocados en la parte anterior de la 

mandíbula de 20 sujetos edéntulos VIH+ y 9 negativos que r e-

querían dentaduras totales. Un protocolo estandarizado fue util i-

zado para la evaluación preoperatoria, la planif icación del trat a-

miento, la colocación quirúrgica, la determinación de la cicatriz a-

ción y oseintegracion así como también la rehabil itación protés i-
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ca con sobredentaduras totales soportadas por implantes. La s e-

lección de los pacientes estaba limitada a pacientes mayores de 

18 años, completamente edéntulos, con una adecuada disponib i-

l idad y cal idad ósea mandibular, de acuerdo con la clasif icación 

de Misch100.  

 

Para los individuos seropositivos aparte de los estudios 

hematológicos de rutina se solicitó el recuento l infocitario CD4 y 

la carga viral. Para la evolución preoperatoria de la zona  a im-

plantar, se basaron en el estudio clínico y radiográf ico, uti l izando 

radiografías panorámicas. Todos los pacientes fueron medi cados 

con terapia antibiót ica prof iláct ica con amoxici l ina 1 hora antes y 

7 días después de la cirugía; adicionalmente uti l izaron colutorios 

de gluconato de clorhexidina al 0,12% antes y 2 veces al día por 

15 días después de la cirugía 100 .  

 

En promedio el  destape de los implantes fue de 3 meses y 

se esperó de 2 a 3 semanas para activar la dentadura mandibular 

retenida por aditamentos. El éxito de los implantes se determinó 

con los criterios de éxito propuestos por Albrektsson y col, qui e-

nes establecen que desde el punto de vista clínico, un implante 

integrado debe ser inmóvil con ausencia de infección persistente, 

dolor, parestesia, neuropatías o violación del conducto mandibu-
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lar. La condición del hueso peri implantar , el grado de pérdida 

ósea marginal y los componentes mecánicos son determinados 

radiográf icamente. La radiografía no debe mostrar evidencia de 

radiolucidez periimplante99.   

 

Albrektsson et al. consideran que una pérdida ósea marg i-

nal de 1 mm durante el primer año y de 0,2 mm anualmente pe r-

miten evaluar como exitoso el implante; por el lo, para este caso 

en particular, donde el t iempo de seguimiento fue de 6 meses, 

Stevenson y col, adaptaron este criterio a este lapso, consid e-

rando que el implante con una pérdida ósea marginal de 0,5 mm 

durante el primer año puede ser evaluado como exitoso. Las m e-

didas del grado de pérdida ósea marginal en todos los casos fu e-

ron inferiores a 0,5 mm, para ambos grupos el rango fue de 0 a 

0,4 mm. El promedio para el grupo de prueba fue de 0,06mm, 

mientras que para el grupo control fue de 0,18mm 99,100.  

 

En este estudio todos los implantes colocados en sujetos 

que respetaron el protocolo de t ratamiento indistintamente de su 

serología se integraron exitosamente, ambos grupos demostraron 

100% de éxito a corto plazo 100.  
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Es importante destacar que 5 sujetos del grupo de prueba 

presentaron recuentos l infocitarios de CD4 l igeramente por enc i-

ma o por debajo de 200 células/mm3 y fueron clasif icados en la 

categoría SIDA100.  

 

En el 2008, durante el encuentro anual de la Academia 

Americana de Medicina Oral fue presentado un estudio prospe c-

tivo por Oliveira y col, l lamado Implantes Dentales en Pacientes 

VIH Posit ivos Bajo Terapia Antirretroviral Altamente Activa.  La 

f inalidad de este estudio consistía en evaluar, clínica y radiogr á-

f icamente, la colocación de 31 implantes endóseo mandibulares 

en 20 individuos seropositivos para VIH, bajo terapia antirretro vi-

ral altamente act iva, basada o no en inhibidores de la proteasa, 

con un recuento promedio de CD4 + de 496 células/mm3 y 90%, 

presentó una carga viral inferior a 10.000 copias/ml. Se concluyó 

que el uso de implantes dentales endóseo en pacientes seropos i-

t ivos para VIH representa una opción de tratamiento exitosa i n-

dependientemente del t ipo de terapia antirretroviral altamente 

activa recibida10.  

 

En este mismo año, Ferrus Torres et at. reportaron tres c a-

sos de pacientes VIH posit ivos rehabil itados con impla ntes den-

tales maxilares y mandibulares. Durante el estudio preoperatorio 
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fueron util izados los parámetros biológicos que, a continuación 

se mencionan: estudio básico de la hemostasia, bioquímica sa n-

guínea, biometría hemática, recuento de CD4 Y carga viral.  Los 3 

pacientes recibieron la prof ilaxis antibiót ica habitual previa a 

cualquier intervención quirúrgica de implantes reali zada en el 

Servicio de Implantología Buco-facial de la Universidad de Bar-

celona –  España; ésta consiste en 1 gramo de amoxicil ina po r vía 

oral una hora antes de la intervención quirúrgica o 600 m g de 

clindamicina por vía oral, para pacientes alérgicos a la  penici l ina. 

Es importante destacar que los tres pacientes recibían terapia 

antirretroviral desde el momento de su diagnóstico y para el mo-

mento de la cirugía 101.  

 

En dos de estos tres casos mencionados anteriormente, se 

establecieron los parámetros biológ icos de carga viral y recuento 

de CD4. La carga viral en uno de los casos era indetectable y en 

el otro era menor de 100 copias/ml, así mismo el recuento de 

CD4 fue similar en ambos casos (+/ - 30%), 1.115 células /ml3. 

En dos de los casos la carga de los implantes se realizó a los 

seis meses y en el otro fue a los diez meses, con unos tiempos 

de seguimiento de 12, 18 y 5 meses respecti vamente101.   
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En ninguno de los tres casos se presentaron complicaci o-

nes intra y/o postoperatorias ni tampoco se produjo alt eración de 

los parámetros biológicos de control de la enfermedad tras la i n-

tervención quirúrgica101.  

 

a. Reporte de caso en Venezuela. CAPEI/UCV 

 

En el 2004 el paciente, a sus 47 años, fué diagnosticado 

con VIH. Se infectó a través del contacto sexual con una persona 

infectada, desde entonces recibe tratamiento en la consulta a m-

bulatoria del Hospital Clínico Universitario para el contr ol de la 

infección. Adicionalmente, fue diagnosticado con síf i l is en 1996, 

también asociado a su conducta sexual. Hasta el momento d u-

rante el curso de su infeccion el paciente no ha desarrollado ni n-

guna manifestación oral asociada a su infección por VIH. E l pa-

ciente se encuentra en tratamiento antirretroviral combinado de 3 

drogas: efavirenz (Stocrin; Merck Sharp Dohme, Haarlem, 

Holanda); didanosina (Videx; Bristol-Myers-Squibb, New York, 

USA) y lamivudina (Epivir; Glaxosmithkl ine, Munich, Alemania). 

Acudió por primera vez al Centro de Atencion a Pacientes con 

Enfermedades Infectocontagiosas de la Universidad Central de 

Venezuela (CAPEI/UCV) en el 2004, para tratamiento odontológ i-
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co de rutina. Posteriormente en el período 2007 -2008 fue rehabi-

l itado protésicamente con una corona sobre implante sin presen-

tar complicación intra y postoperatoria. En el momento de la c i-

rugía el paciente presentaba un recuento linfocitario de CD4 de 

615 cel/mm3 y su carga viral era indectectable. Actualmente la 

restauración implanto-soportada se encuentra funcionando exito-

samente. 

 

 

Fig.10  
Reporte de caso. Foto-
grafía oclusal inferior.  

 

Fig.11 
Reporte de caso. Foto-

grafía de zona edéntula 
correspondiente a 36.  

 

Debido a su experiencia previa con dicho tratamiento re s-

taurador, manifestó su deseo por restaurar el espacio edéntulo 
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correspondiente al 36 con un implante dental. Para este mome n-

to, el paciente presentó un recuento linfocitario de CD4 de 629 

cel/mm3 y una carga viral indetectable.  

 

Al examen clínico intrabucal el paciente presentaba un es-

tado periodontal sano controlado, con un adecuado control de 

higiene bucal. Igualmente, presentó múltiples restauraciones 

dentales en buen estado, ausencia de caries dental y de altera-

ciones a nivel de tejidos duros y blandos.  

 

En febrero del 2010, un implante dental (Seven internal 

hex de 4,20 –  11,50mm; Mis Implants Technologies Ltd. ) fue co-

locado, en el CAPEI/UCV, siguiendo las pautas quirúgicas est a-

blecidas por el Postgrado de Periodoncia de la Universidad Ce n-

tral de Venezuela conjuntamente con las normas de bioseguridad 

que se ejecutan diariamente en el CAPEI/UCV. Se indicó antibi o-

ticoterapia con 500 mg de amoxici l ina + ácido clavulánico (CL A-

VUMOX, Especial idades Doddler C.A., Venezuela) cada 8 horas 

por 7 días después de la cirugía, conjuntamente con colutorios 

de gluconato de clorhexidina al 0,12% antes de comenzar el acto 

quirúrgico y por una semana después del mismo dos veces al 

día. 
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Fig. 12 
Instrumental y material 

completo para la cirugia 
de implantes.  

 

Fig. 13 

Implantes Seven  de 
MIS. 

 

Fig. 14 
Cajet in con equipo quirú r-

gico para la cirugía con 
implantes debidamente 

estéril.  

 

Fig. 15 
Guia quirúrgica 
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Fig. 16 
Personal preparado de 

acuerdo a estrictas nor-
mas de bioseguridad. CA-

PEI/UCV 

 

Fig. 17 
Guía quirúrgica en posi-

ción. 

 

Fig. 18 
Primer fresado. Cirugía de 

colocación de implantes.  

 

Fig. 19 
Colocación del implante 

dental.  
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Fig. 20 
Implante colocado. 

 

Fig. 21 
Cierre de colgajo. Sutura  

 

Fig. 22 
Fotografía de control una 
semana posterior a la c i-

rugía.  

 

Fig. 23  
Radiografía periapical f i-

nal.  
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 Actualmente el paciente se encuentra durante el período 

de oseointegración sin presentar ninguna complicación postop e-

ratoria. Se est ima el comienzo de la restauración protésica para 

el mes de junio 2010.  

 

 

Fig. 24 

Videx 

http://www.pixeliaworks.cl/clientes/bristol/antibiotico.ht
ml 

 

 

Fig. 25 

Lamivudina 

http://www.indetectable.org/pages_tra/epivir3.htm 

 

 

Fig. 26 

Stocrin 

http://grupoempresarialimpacto.com/tienda/images/st
ocrin.jpg 

 

 

Dada la escasa evidencia científ ica, se podría pensar que 

la rehabilitación protésica con implantes dentales es una opción 

de tratamiento válida para pacientes que viven con el Virus de 

Inmunodeficiencia Adquirida. Sin embargo, es necesaria la co n-

http://www.pixeliaworks.cl/clientes/bristol/antibiotico.html
http://www.pixeliaworks.cl/clientes/bristol/antibiotico.html
http://www.indetectable.org/pages_tra/epivir3.htm
http://grupoempresarialimpacto.com/tienda/images/stocrin.jpg
http://grupoempresarialimpacto.com/tienda/images/stocrin.jpg
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ducción de estudios clínicos adicionales con muestras mayores y 

con períodos de seguimiento superiores a los reportados hasta el 

momento para poder emit ir un juicio definit ivo respecto a esto.  

 

Por estas razones, se sugiere un sistema de evaluación e s-

tandarizado que permita la evaluación sistemática de este grupo 

de pacientes, basado en la  evidencia científ ica disponible, para 

rehabilitarlo protésicamente con implantes dentales garantizando 

su salud y seguridad.    
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4. SISTEMA DE EVALUACIÓN PARA PACIENTES VIH+ QUE DESEAN SER REHABILITADOS 
PROTESICAMENTE CON IMPLANTES DENTALES 

 

Datos personales: 

Apellidos  Nombres   C.I.  

Fecha de nacimiento  Edad  Raza  Sexo  

Lugar de nacimiento  Nacionalidad  Procedencia  

Estado civil  Domicilio : 

 

Nivel de instrucción  Ocupación u oficio Situación laboral 

Lugar de trabajo  Telefono de contacto: 

 

Antecedentes medico-sistémicos:  

Enfermedades cardiovasculares Disfunción renal SI NO 

Hipertensión arterial SI NO Causa: 

Controlada? SI NO Tratamiento recibido: Diabetes SI NO 

 Controlada? SI NO 

Ateroesclerosis SI NO Tratamiento: 

Estenosis vascular SI NO Osteoporosis SI NO 

Enfermedad de arteria Coronaria SI NO Primaria Secundaria 

Falla cardiaca congestiva SI NO Está en tratamiento? SI NO 

Infarto al miocardio o ACV SI NO Bisfosfonatos SI NO 

Hace cuanto tiempo -6meses 6-12meses +12meses Tiempo en 

tratamiento 

 Dosis   

Controlado? SI NO Vía de administración:        Oral IV 

Desde cuando? -3meses 3-6meses +6meses  
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Prótesis valvulares SI NO Desordenes tiroideos 

Desde cuando? -3meses +3meses Hipertiroidismo SI NO 

Disfunción hepática   Hipotiroidismo SI NO 

Hepatitis?  A B C Hipertiroidismo  SI NO 

 

Clasificación ASA actual del paciente:__________________ 

Realización de otros tratamientos médicos  

Radioterapia  SI NO Corticosteroides SI NO 

Zona irradiada  Razón para el Tratamiento: 

Dosis -5000 rads +5000rads Quimioterapia SI NO 

 

Hábitos 

Alcohol SI NO 

Tabaco /cigarillo SI NO 

Cantidad de cigarillos que se consu-

me al dia: 

-20 +20 

 

Antecedentes familiares relevantes.  

Cardiovasculares  Sistema nervioso  Alergia a medicamen-

tos 

 

Hematológicos  Neurológicos  Enfermedades infec-

ciosas 

 

Digestivos  Óseos  Alcoholismo  

Respiratorios  Diabéticos o endocrinos  Otro  

Explique: 
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Pruebas bioquímicas a solicitar: 

1. PT, PTT 
2. VDRL 
3. ELECTROLITOS 
4. PERFIL 20: 

a. Hematologia completa 
b. Bilirrubina total 
c. Proteinas totales y fraccionadas  
d. Glicemia  
e. Urea, creatinina, acido urico  
f. Colesterol, trigliceridos 
g. AST, ALT  
h. Orina  
i. Heces. 

 

ESTADIO VIH  

Pruebas específicas:  

Fecha CD4 CD8 Carga Viral VDRL 

     

     

     

     

 

Enfermedades oportunistas padecidas hasta el momento: 
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Tratamientos médicos prescritos para el control del VIH : 

MEDICAMENTO DOSIS FRECUENCIA HORARIO TIEMPO DE  
CONSUMO 

     

     

     

     

 

Anamnesis odontológica 

1. Motivo de Consulta: 

 

 

 

a. Deseos, necesidades y expectativas del paciente. 

 

 

 

2. Enfermedad Actual 

 

 

 

3. Ultima visita al Odontólogo y el motivo de ésta 

 

 

 

 

4. Presencia de dolor, infecciones, manisfestación bucal asociada al VIH u otra 
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sintomatología oral (xerostomia).  

 

 

 

 

5. Valoracion de la Higiene oral y personal. (1=deficiente / 5=optima) 

Valor 1 2 3 4 5 

Oral      

Personal      

 

6. Antecedentes de problemas orales u odontológicos. Causa de pérdida dental. 
Describir experiencia con el uso de protesis dental de ser portador.  

 

 

 

 

 

7. Habitos parafuncionales 

Bruxismo SI NO 

Apretamiento SI NO 

Empuje lingual Si NO 
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EXAMEN CLÍNICO  

       EXAMEN EXTRAORAL:  

 Alta Media Baja 

línea de la sonrisa    

 Normal Alterada  

Plenitud facial   

 Normal Alterada 

Simetría facial   

 Cóncavo Recto Convexo 

Perfil    

 

1. Valoración oclusal y de la ATM: Describir 
a. Valoración de la dinámica mandibular:  Movimientos de apertura y 

cierre; cierre en relación céntrica y en máxima intercuspidación. Fun-
ción de la guía anterior; movimiento protrusivo y lateralidades. Detec-
ción de interferencias en los movimientos de cierre, protrusión o lite-
ralidad.  
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b. Valoración de otros determinantes de la oclusión: Plano oclusal. 
Soporte oclusal posterior. Dimensión vertical. Presencia de facetas 
de desgaste. Relación intermaxilar. 

 

 

 

 

 

c. Palpación de los músculos masticatorios. Palpación y auscultación 
de la ATM.  

 

 

 

 

 

  

3.2.- EXAMEN INTRAORAL:  

O D O N T O D I A G R A M A  

 Interoclusal (mm) Interdental (mm) 

Espacio disponible para la restauración 

protésica 

  

 

 U V C 

Forma de rebordes alveolares    

Descripción de alteraciones de tejidos blandos y duros: 

 

 



 127 

EXAMEN RADIOLÓGICO  

 

Exámenes radiográficos 

1. Periapical 2. Panorámica 3. Cefálca Lateral 

4. Oclusal 5. Tomografia Computarizada 
(interactiva o convencio-
nal) 

6. Resonancia Manéti-
ca 

 

Disponibilidad ósea (Misch) 

 

Ancho Alto Longitud Angulación Altura coronal / implante 

     

 

División: A  B  B-

an 

 C-

an 

 C-al  D  

 

Densidad ósea (Misch) 

 

D1  D2  D3  D4  

 

 FOTOGRAFÍAS SUGERIDAS  

1. Situación inicial intra y extraoral del paciente,  
a. Con prótesis antiguas y sin ellas  

2. Detalles de las fases quirúrgica, protésicaca y de laboratorio  

 

ESTUDIO DE MODELOS   

Montaje en articulador (Describir hallazgos importantes): 
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ENCERADO DIAGNÓSTICO  

Describir hallazgos importantes. 

 

 

 

 

ELABORACIÓN DE GUÍA RADIOGRÁFICA 

 

ELABORACIÓN DE GUÍA QUIRÚRGICA  
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 5. DISCUSIÓN 

 

Mucha controversia existe en relación a la capacidad del 

organismo del paciente para retener el implante y su estado de 

salud general.  Weyant, en un análisis retrospectivo, demostró 

que el fracaso del sistema implantado guardaba correl ación con 

complicaciones quirúrgicas y de cicatrización asociadas con el 

estado sistémico del paciente 15.  Por otro lado, Smith en un estu-

dio en 104 pacientes, no encontró asociaciones estadíst icamente 

signif icat ivas entre el estado médico del paciente el f racaso del 

implante dental16.  

 

En cuanto al lugar que ocupa la infección por VIH dentro de 

los dos grupos de contraindicaciones, existe controversia. Según 

Hwang y Wang4, se trata de una contraindicación relativa dado 

que existe evidencia científ ica que muestra que no se ha encon-

trado una relación entre complicaciones postoperatorias y la i n-

fección por VIH4.  En acuerdo con esto, Chanavaz expli ca que el 

paciente seropositivo es considerado un paciente normal, pues 

su expectat iva de vida desde el momento de  su contagio es de 

aproximadamente 15-20 años, por lo que considera la serología 

positiva para VIH una contraindicación relat iva 17.  Por otro lado 
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Lindhe, en desacuerdo con lo antes mencionado, considera esta 

infección una contraindicación absoluta, haciendo referencia a la 

disminución en los mecanismos de defensa del paciente aume n-

tando su riesgo de infección y comprometiendo cicatrización de 

la herida14 .  

 

Con respecto al riesgo de infección que presentan los p a-

cientes VIH+ existe controversia entre los au tores. Varios estu-

dios117,128,129,130  af irman que el riesgo de complicaciones post 

quirúrgicas aumenta en pacientes inmunodeprimidos. Otros  e s-

tudios5,6 ,101,120,121,122,124  sugieren que las tasas de complicación 

postquirúrgica correspondientes a pacientes VIH+ son porcen-

tualmente similares a las tasas que presenta la población gen e-

ral.  

 

En relación a la carga viral, puede af irmarse que represe n-

ta el mejor marcador del progreso a SIDA y de muerte de pacie n-

tes VIH/SIDA, a pesar que algunos autores insisten en  la impor-

tancia de considerar el recuento linfocitario total de CD4 como 

valor pronóstico, tomando en cuenta que se trata de un marcador 

tardío7.  
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 La necesidad de hacer una prof ilaxis antibiót ica especial en 

los pacientes VIH-positivo sometidos a procedimientos odontoló-

gicos invasivos es también motivo de controversia. Respecto a 

esto, Patton et al. son muy f irmes al respecto y reconocen que la 

cobertura antibiótica para prevenir la septicemia desencadenada  

tras los procedimientos bucales no estaría indi cada por el estado 

seropositivo del paciente102.  Por su parte, Rajnay et al. 5  asi co-

mo también Baron et al.6  no indicaron la admin istración de ant i-

bióticos antes de someter al paciente a la cirugía de implantes. 

Sin embargo, todos los pacientes recibieron antibiot icoterapia 

posterior a la intervención.    

 

 Por el contrario, en el reporte realizado por Ferrus et al. se 

indicó prof ilaxis antibiót ica a los pacientes antes de someterlos a 

la cirugia de implantes. Sin embargo, en el sit io donde se realizó 

el estudio (Servicio de Implantología Buco-facial, Universidad de 

Barcelona, España), este protocolo se realiza en todo paciente 

que vaya a ser sometido a una cirugía implantológica, indepe n-

dientemente de su serología para VIH.  

 

En relación a la viabil idad del implante dental en la cavidad 

oral de un paciente seropositivo, existe acuerdo entre los autores 
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no siempre que la condición médica del paciente se encuentre 

estable, no parece haber ninguna asociación entre infección por 

VIH y fracaso de la rehabilitación  protésica con implantes denta-

les5,6 ,7 ,100,10,101,4 ,17,14,7 .  

 

En el caso reportado en este trabajo, el paciente no ha m a-

nifestado complicación relacionada con la colocación de impla n-

tes, por lo que, en acuerdo con la evidencia científ ica existente, 

no parece haber relación entre serología positiva para VIH y el 

fracaso del implante dental, siempre que el estado medico sisté-

mico del paciente sea estable.  
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 6. CONCLUSIONES: 

1. Dado que la rehabilitación con implantes representa un proc e-

dimiento quirúrgico elect ivo, debe restringirse a pacientes que 

pertenezcan a la categoría ASA1 y ASA2.  

 

2. Aquellos individuos que se encuentren en la categoría ASA3 o 

superior deben ser monitoreados detalladamente para dete r-

minar si existe alguna contraindicación para la colocació n del 

implante.  

 

3. Es importante reconocer que existen contraindicaciones abs o-

lutas y relat ivas para la colocación de implantes dentales. La 

infección por VIH puede representar una contraindicación 

siempre que el estado de salud general del paciente no este  

controlado.  

 

4. En el pasado, el VIH/SIDA se consideraba mortal. Actualmente 

es una enfermedad crónica, ya que con las terapias antirretro-

virales disponibles para su tratamiento  ha hecho posible a u-

mentar la cal idad y expectat iva de vida de los individuos i nfec-

tados.  
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5. Anteriormente, el indicador más usado para determinar el e s-

tado de la infección, era los niveles de linfocitos CD4 en sa n-

gre. Actualmente, La carga viral es el marcador más importa n-

te para el seguimiento de estos pacientes.  

 

6. En relación a la v iabil idad del implante dental en pacientes 

VIH+ no parece haber ninguna asociación entre infección por 

VIH y fracaso de la rehabil itación protésica con implantes de n-

tales, siempre que la condición médica del paciente sea est a-

ble. 
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