AIDS en Tandheelkunde

PATHOGENESE EN TRANSMISSIE VAN HIV-

INFECTIES

SAMENVATTING

Het Human Immunodeficiency Virus (HI'V) heeft een sterke voorkeur voor T4-helper/inducer-
cellen en vermeerdert zich— na infectie van een gastheer— in deze cellen. Dit leidt tot een ernstig
tekort aan T4-cellen, waardoor de afweer van de patiént sterk vermindert en hij gevoelig wordt voor
tal van opportunistische infecties en bepaalde typen carcinomen. Deze infecties en carcinomen

hebben veelal een fataal beloop.

De met HIV besmette patiént ontwikkelt antistoffen tegen het virus. Deze antistoffen zijn evenwel

niet in staat het virus uit het lichaam te elimineren.

Besmetting met HIV vindt plaats via geslachtsverkeer en via besmet bloed. Of het HIV kan
worden overgedragen via andere lichaamsvloeistoffen is niet bekend, hoewel het daar wel in wordt
aangetroffen. Ook is niet bekend of het HIV intacte slijmvliezen, of microlaesies, die bij de
tandheelkundige behandeling ontstaan, kan passeren. Mede gezien deze onduidelijkheden is het
verstandig om contact met slijmvliezen en het ontstaan van microlaesies, door een goede
bescherming van de tandarts, zoveel mogelijk te voorkomen.
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1. INLEIDING

Het ‘Aquired Immuno Deficiency Syndro-
me’ (AIDS) en het ‘AIDS Related Com-
plex’ (ARC) worden veroorzaakt door in-
fecties met het ‘Human Immunodeficiency
Virus’ (HIV). Dit is een retrovirus dat het
afweersysteem van de gastheer aantast.
HIV bezit RNA als drager van haar geneti-
sche informatie en het enzym ‘reverse
transcriptase’, waarmee het in de gast-
heercel haar RNA-genoom omzet in een
DNA-kopie.

2. PATHOGENESE

2.1. Virusvermeerdering en gastheerspeci-
ficiteit

Bij de afweer van het menselijk lichaam
tegen infecties spelen lymfocyten een heel
belangrijke rol. Twee typen cellen worden
hierbij onderscheiden:

— B-cellen, betrokken bij de humorale af-
weer, dit is de afweer door middel van
antistoffen. Het zijn antistofvormende cel-
len. — T-cellen, betrokken bij de cellulaire
immuniteit, dit is de afweer tegen die mi-
cro-organismen, die in staat zijn intracellu-
lair, dat wil zeggen in de gastheercel, te
leven en zich te vermeerderen. Hieronder
vallen de Mycobacterium-soorten, para-
sieten als Toxoplasma en virussen.

Binnen beide typen T- en B-cellen wor-
den weer subpopulaties onderscheiden,
elk met aparte eigenschappen en functies.
De vorming van specifieke antistoffen
door B-cellen wordt gereguleerd door ver-
schillende subklassen T-cellen: T4-helper/
inducer-cellen stimuleren B-cellen in de
vorming van antistoffen, terwijl een ande-
re subklasse, de T8-suppressor-cellen, de
antistofvorming door B-cellen afremt. De
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regulering van deze antistofvorming wordt
door een uitgebalanceerde wisselwerking
tussen deze T4- en T8-cellen verzorgd. In
een gezond lichaam zijn er ruim twee keer
zoveel T4-helper/inducer-ce” 2n dan T8§-
suppresor-cellen. Behalve de B-cellen re-
guleren de T-cellen ook nog andere T-
cellen. Zo is er een subklasse van T-cellen,
die speciaal betrokken is bij de fagocytose
van gastheercellen, die door intracellulaire
micro-organismen zijn geinfecteerd. Dit is
de subklasse van cytotoxische T-cellen of
‘Killer-cellen’. Gastheercellen die geinfec-
teerd zijn met een intracellulair micro-or-
ganisme hebben een veranderd oppervlak
en kunnen door deze Killer-cellen worden
herkend. De regulatie van de Killer-cellen
wordt, net als die van B-cellen, verzorgd
door het hierboven beschreven samenspel
van T4- en T8-cellen. Deze subpopulaties
van T4- en T8-cellen zijn dus enorm be-
langrijk bij de regulatie van de afweer.

Het HIV behoort tot de T-cel-lymfotro-
pe virussen. HIV heeft een sterke voor-
keur voor T4-helper/inducer-cellen. Dit
komt doordat deze cellen in het bezit zijn
van het OKT4 + oppervlakte-antigeen. Op
dit T4-antigeen ligt de receptor van het
virus.! 2 Aan deze voorkeur voor T4-cellen
dankt dit virus haar oorspronkelijke ni.um:
Human T-Lymphotropic Virus (HTLV
I1I). Recentelijk is gebleken, dat ook ande-
re celtypen door HIV kunnen worden gein-
fecteerd. Zo zijn er subpopulaties van B-
cellen gevonden, die hetzelfde T4-epitoop
dragen en door HIV kunnen worden gein-
fecteerd.! > * Ook bepaalde neurale cellen
blijken bij AIDS-patiénten HIV te kunnen
bevatten.’ ® De T4-lymfocyt is echter het
meest aangetaste celtype en de ontwikke-
ling van HIV in deze T4-celis in het labora-
torium het best onderzocht.

Wanneer het virus de gastheercel is bin-

nen gedrongen, wordt het RNA via het
‘reverse transcriptase’ omgezet in een
DNA-kopie en dit virus-DNA wordt ver-
volgens in het chromosoom van de gast-
heercel ingebouwd, het zgn. provirus.
Daarna wordt het synchroon met dit chro-
mosoom gerepliceerd en aan de dochter-
cellen doorgegeven. Zo krijgt elke doch-
tercel een DNA-kopie van het virus. Zijn
T-cellen eenmaal met HIV geinfecteerd,
dan blijven ze dat gedurende de rest van
hun leven en wanneer het provirus in de T-
cel geactiveerd wordt en tot expressie
komt, worden in het cytoplasma van de T-
cel nieuwe virusdeeltjes aangemaakt, die
via knopvorming uit de cel kunnen treden
en in de omgeving vrijkomen. Dit gebeurt
waarschijnlijk zo massaal dat de lymfocyt
niet meer in staat is de celmembraan te
repareren. Deze gaat dan te gronde.” De
nieuw vrijgekomen virussen kunnen ver-
volgens andere T-cellen infecteren, waar-
na het proces van vermeerdering zich her-
haalt. Hierdoor zal, in met HIV geinfec-
teerde personen, het aantal T4-helper/in-
ducer-cellen dat in circulatie is, afnemen.
De verhouding T4-helper/inducer- ten op-
zichte van T8-suppressor-cellen zal daar-
door kleiner worden. Zoals eerder gemeld,
ligt bij gezonde individuen deze verhou-
ding boven de 2, maar bij geinfecteerde
patiénten kan zij dalen tot 0.1.% Er is dan
sprake van een ernstige T4-deficiéntie.
Het gevolg is dat de afweer van de patiént
ernstig wordt verstoord en dat hij vatbaar
wordt voor tal van opportunistische infec-
ties, veroorzaakt door micro-organismen
die algemeen aanwezig zijn en onder nor-
male omstandigheden geen schijn van kans
hebben.

Hoewel men dus in grote lijnen een in-
druk heeft van de pathogenese van HIV-
infecties, is het nog steeds niet duidelijk
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welke factoren van invloed zijn op het
tempo en het verloop van het ziektepro-
ces. Ook is niet duidelijk waarom, na be-
smetting, de een geen klinische verschijn-
selen ontwikkelt, terwijl anderen snel ver-
lopende fatale infecties doormaken.

2.2. Het verloop van de infectie

2.2.1. De incubatietijd

De incubatietijd, dat is de tijd tussen het
moment van besmetting en het optreden
van de eerste klinische symptomen, kan
variéren van enkele weken tot vele jaren.
De maximale incubatietijd is niet bekend,
omdat men pas sinds 1983 een besmetting
met HIV kan vaststellen. Meestal treedt
binnen 6 tot 12 weken na besmetting met
HIV seroconversie op, dat wil zeggen dat
het lichaam antistoffen gaat produceren
tegen het HIV. Merkwaardig is echter, dat
deze antistoffen niet in staat zijn het virus
te inactiveren.

In de patiént zijn zowel virusdeeltjes als
antistoffen aanwezig. Dat betekent dus dat
de antistoffen de patiént niet beschermen.
Deze toestand van dragerschap kan jaren-
lang gehandhaafd blijven, zonder dat de
patiént klinische verschijnselen van een
infectie vertoont.

2.2.2. De ontwikkeling van AIDS

De eerste klinische symptomen van AIDS
lijken sterk op andere acute virusinfecties:
koorts, nachtzweten, algehele moeheid en
gevoel van malaise, lymfadenopathie, di-
arree, al of niet gepaard gaand met een
sterk gewichtsverlies en een afneming van
het percentage T4-lymfocyten. Tegelijk
met het afnemen van het aantal T4-helper-
cellen, kunnen opportunistische infecties
optreden. Verschillende catagorieén mi-
cro-organismen kunnen hierbij zijn betrok-
ken zoals:’

Bovendien zijn deze afwijkingen vrijwel
altijd fataal.’

2.2.3. Persisterende gegeneraliseerde lym-
fadenopathie en het AIDS-Related-Com-
plex

Afgezien van AIDS kan infectie met HIV
ook nog enkele andere ziektebeelden ver-
oorzaken, zoals:

— Persisterende Gegeneraliseerde Lymfa-
denopathie (PGL). Hierbij ontwikkelt de
patiént een ziektebeeld van permanent ge-
zwollen lymfeklieren. Men spreekt van
PGL of lymfadenopathie-syndroom (LAS)
indien de klieren van tenminste twee niet-
inguinale lymfeklierstations gedurende
tenminste drie maanden zijn opgezet, zon-
der dat er een andere oorzaak voor lymfa-
denopathie is dan de HIV-infectie. Bij la-
boratoriumonderzoek vindt men vaak een
een verlaging van de verhouding T4/T8-
cellen.

— AIDS-Related-Complex (ARC). Bij dit
syndroom ontwikkelt de patiént tenminste
twee van onderstaande ziekteverschijnse-
len, die een chronisch karakter hebben,
dat wil zeggen, tenminste drie maanden of
langer zichtbaar zijn:

— een lymfadenopathie van tenminste
twee niet-inguinale stations,

- een gewichtsverlies van tenminste 10%,
— een intermitterende of continue tempe-
ratuurverhoging boven 38 °C,

— diarree,

— algehele moeheid,

— nachtzweten.

Tevens dient de patiént positief te zijn
voor tenminste twee laboratoriumtesten,
die betrekking hebben op de afweer zoals:
— verminderd aantal T4-helper/inducer-
cellen,

- verlaagde verhouding T4/T8-cellen,
- anemie of leukopenie of trombocytope-
nie of lymfopenie,

PROTOZOEN en HELMINTHEN
— Cryptococcus sporidium

— Pnewmocystus carinii

— Toxoplasma gondii

— Isospora spp.

— Strongyloides spp.

SCHIMMELS

~ Candida albicans

~ Crypiococcus neoformans
— Histoplasma capsulatum

BACTERIEN

— Legionella pneumophila

— atypische Mycobacterium spp.
~ Staphylococcus aureus

VIRUSSEN

~ Herpes simplex-virus
— Cytomegalovirus

— diverse Adenovirussen

Naast deze opportunistische infecties tre-
den ook dikwijls carcinomen op, waaron-
der het Kaposi-sarcoom en het non-Hodg-
kin's lymfoom. Opmerkelijk is dat zowel
de opportunistische infecties als de carci-
nomen, een veel agressiever en maligner
beloop hebben dan soortgelijke infecties
en maligniteiten bij niet-AIDS-patiénten.
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— verhoogde serumglobulinespiegels.

De verschijnselen zoals die voor ARC
gelden lijken dus sterk op die voor AIDS,
maar de opportunistische infecties en car-
cinomen blijven hierbij, vooralsnog, ach-
terwege. Van de groep met ARC krijgen er
relatief veel ook werkelijk AIDS. Een Can-
dida-infectie van de mond-keelholte wordt

hierbij als prognostisch ongunstig be-
schouwd.

2.2.4. Symptoomloze drager en seronega-
tieve drager
Besmetting met HIV betekent niet nood-
zakelijkerwijs dat de patiént een of meer
van bovengenoemde aandoeningen door-
maakt. Soms zijn slechts enkele klinische
verschijnselen zichtbaar. In een groot aan-
tal gevallen is seroconversie het enige te-
ken van besmetting met HI'V en blijft men
symptoomloze drager. Een verklaring
hiervoor kan tot op heden niet worden
gegeven. Wel is het virus bij deze patiénten
aantoonbaar en zijn deze dragers infec-
tieus voor anderen. Men concludeert hier-
uit dat het virus in latente vorm in de
patiént aanwezig is en om nog onopgehel-
derde redenen niet wordt geactiveerd.
Omdat antistoffen tegen HIV veel ge-
makkelijker zijn aan te tonen dan het virus
zelf, wordt het testen op aanwezige anti-
stoffen gebruikt om vast te stellen of
iemand met HIV is geinfecteerd. Recente-
lijk heeft men het béstaan ontdekt van
HIV-dragers, waarbij geen seroconversie
optreedt.'” De seronegatieve dragers wor-
den uiteraard bij een serologische controle
gemist. De omvang van deze groep is niet
bekend, maar is in elk geval zeer klein en
buiten de risicogroepen heeft men ze nooit
aangetroffen. Omdat personen uit de risi-
cogroepen als bloeddonoren worden ge-
weerd, is daarmee de kans dat deze groep
een storende invloed heeft bij bloedbanken
uiterst gering. Niettemin is het van belang
eenvoudige tests te ontwikkelen waarmee
ook deze mensen kunnen worden opge-
spoord.

2.3. Bouw en structuur van HIV

Het Human Immuno Deficiency Virus be-
hoort tot de retrovirussen. Op grond van
een aantal cytopathologische en molucu-
lair-biologische eigenschappen, waaron-
der nucleotide-volgorden-analyses van het
virusgenoom, heeft men vastgesteld dat
het HIV binnen de retrovirussen nauw ver-
want is met de groep van de niet-humane
lentivirussen en deelt men HIV thans in bij
een afzonderlijk groep van humane lente-
virussen. !

Retrovirussen zijn gekenmerkt door het
bezit van RNA en het enzym ‘reverse
transcriptase’, een  RNA-afhankelijk
DNA-polymerase. Het virus is bolvormig
met een diameter van 100 nm en het wordt
omgeven door een envelop van glycopro-
teinen. Het genoom bevat drie belangrijke
genen: een gen voor het virale ‘core eiwit’
(gag), een gen voor het ‘reverse transcrip-
tase’ (pol) en een gen voor de glycoprotei-
ne envelop (env).

Uit studies van onder andere Gallo is
gebleken dat het HIV een grote mate van
heterogeniteit vertoont.!! Gallo en mede-
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werkers hebben inmiddels vele tientallen
HIV-isolaten moleculair geanalyseerd, ge-
cloneerd en de nucleotide-sequenties in
het genoom bepaald. Uit dit onderzoek is
gebleken, dat de verschillende isolaten een
grote genetische variabiliteit tonen en dat,
in tegenstelling tot wat van andere virus-
sen bekend is, deze HIV-isolaten in een
groot aantal verschillende varianten voor-
komen, die samen een continuiim van ver-
wante stammen vormen. Sommige stam-
men verschillen slechts weinig van elkaar,
andere daarentegen kunnen zeer grote ver-
schillen vertonen.'! Uit deze studies blijkt
tevens dat de variabiliteit niet evenredig
over het totale genoom van het virus ver-
deeld is, maar dat er gebieden zijn, die
sterk geconserveerd zijn, dat wil zeggen
die weinig van elkaar verschillen en ge-
bieden waartussen zeer grote verschillen
worden gevonden. Deze laatste gebieden
vormen de ‘hot spots’ en zijn weinig ge-
voelig voor functieverlies door mutaties.
De heterogeniteit in deze ‘hot spots’ kan
oplopen tot meer dan 30%.” Merkwaardig
is dat deze ‘hot spots’ juist gelegen zijn in
dat deel van het virusgenoom dat codeert
voor de envelop-glycoproteinen. In het al-
gemeen zijn het juist deze envelop-antige-
nen waarop het epitoop ligt voor virusneu-
tralisatie. Het lijkt er nu op dat deze ‘hot
spots’ corresponderen met niet-essentiéle
gebieden in de virusenvelop waardoor het
virus zich een zekere vrijheid kan permit-
teren in de structuur van deze envelop-
antigenen en zo aan de afweer kan ont-
snappen. Dit zou mogelijk kunnen verkla-
ren waarom het virus na seroconversie in
de geinfecteerde gastheer in circulatie
blijft."!. Opmerkelijk in dit verband is de
waarneming van Parks,'? die uit één en
dezelfde AIDS-patiént meerdere, nauw
verwante, virusstammen heeft geisoleerd.
Daarentegen liggen de geconserveerde ge-
bieden in die delen van het virusgenoom
die coderen voor zeer kritische functies,
bij voorbeeld die, welke een rol spelen bij
de herkenning van de receptor van de gast-
heercel''. Een mutatie in dit gebied zou
voor het virus fataal kunnen zijn, omdat
het zijn gastheer dan niet meer zou kunnen
vinden.

De variabiliteit van het env-gebied be-
moeilijkt de ontwikkeling van een profy-
lactisch vaccin voor AIDS. Daarom zijn
het de niet-variabele gebieden, waarop de
ontwikkeling van therapeutische reagentia
en vaccins zich richten.

3. TRANSMISSIE
3.1. HIV in bloed en speeksel

HIV is geisoleerd uit lymfoycyten, liqluor
en hersenweefsel,® bloed,'*'® sperma,!® 2
moedermelk,” speeksel'* ¥ # en traan-
vocht™ van personen met een HIV-infec-
tie. Bij seropositieve personen en bij ARC-
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en AIDS-patiénten wordt HIV bijna altijd
in het bloed gevonden. In speeksel werd
HIV voor het eerst aangetoond door
Groopman c.s. in 1984.% Later bleek dat
het virus in speeksel slechts bij een klein
percentage van HIV-positieve personen
kon worden aangetoond.'* > Over de con-
centratie van HIV in speeksel, in vergelij-
king met bloed, is echter nog niets bekend.

3.2. Besmettingswegen van HIV in het alge-
meen

Het epidemiologiche patroon van HIV lijkt
sterk op dat van het hepatitis B-virus.
Overdracht vindt bijna uitsluitend plaats
via bloed en sperma. Verspreiding van
HIV treedt op door seksueel contact, maar
ook door parenteraal contact (bloedtrans-
fusies, intraveneuze druggebruikers), of
‘verticaal’ van moeder naar kind, mogelijk
intra-uterien of tijdens de partus door peri-
natale transmissie.**?

Overdracht van HIV leek aanvankelijk
vooral via seksueel anaal contact te verlo-
pen. Homoseksuele en biseksuele mannen
met wisselende contacten vertegenwoor-
digen de grootste risicogroep. Toch wordt
AIDS de laatste tijd ook gezien bij pa-
tiénten die niet tot deze risicogroep beho-
ren.”” Uit gegevens uit Afrika blijkt dat
daar ongeveer evenveel mannen als vrou-
wen aan AIDS lijden,* hetgeen erop wijst
dat HIV in Afrika voornamelijk via hetero-
seksueel contact wordt overgebracht. De
epidemiologie van AIDS in Afrika ver-
schilt dus van die in de westerse wereld.
Een goede verklaring hiervoor is nog niet
gegeven. Voorlopig wijzen de gegevens uit
dat in het westen niet het anaal of genitaal
slijmvliescontact bepalend is voor trans-
missie, maar dat laesies van de slijm-
vliezen, die ontstaan bij bepaalde seksuele
technieken, als porte d’entrée voor het
virus kunnen fungeren, terwijl in Afrika
transmissie via intacte slijmvliezen moge-
lijk lijkt.

Er zijn gevallen in de literatuur beschre-
ven die wijzen op de mogelijkheid dat HIV
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ook op andere wijzen zou kunnen worden
overgebracht. Zo is er recent een infectie
van HIV beschreven bij iemand die inten-
sief betrokken was bij de verzorging van
een AIDS-patiént. Prikaccidenten hadden
zich niet voorgedaan. Wel had betrokkene
kleine huidlaesies, die mogelijk als porte
d’entrée hebben gediend.” Een ander ge-
val betreft infectie van een moeder die haar
HIV-positieve kind verzorgde en daarbij
intensieve contacten met verschillende li-
chaamsvochten moet hebben gehad.*” Hoe
de besmetting bij deze gevallen heeft
plaats gevonden, is niet duidelijk en de
mogelijkheid dat de betrokkenen door an-
dere dan de gesuggereerde wijze werden
besmet, kan niet worden uitgesloten.

Een groot aantal patiénten dat bloed-
transfusies ontving in de periode dat het
donorbloed nog niet op anti-HIV werd on-
derzocht, is seropositief geworden en en-
kele van hen hebben AIDS gekregen. !9
In Nederland wordt het donorbloed nu
nauwkeurig onderzocht op antilichamen
tegen het virus.”! Gezien het feit dat intra-
veneuze druggebruikers — waarvan bekend
is dat zij de injectienaald dikwijls met meer
gebruikers delen — ook tot de risicogroepen
voor AIDS behoren, blijkt dat HIV dus
ook met kleinere hoeveelheden bloed dan
die welke bij bloedtransfusies gebruikelijk
zijn, kan worden overgedragen.

Gezien de verspreiding van HIV onder
de risicogroepen en het ontbreken van aan-
wijzingen dat HIV wordt overgedragen bij
normale (niet-seksuele) contacten binnen
het gezin waarvan een lid AIDS- of ARC-
patiént is, lijkt transmissie via speeksel
onwaarschijnlijk.* *

3.3. Besmetting van HIV via instrumenten

In de tandheelkundige praktijk leveren met
bloed gecontamineerde instrumenten een
potentieel gevaar op voor zowel de volgen-
de patiént, alsook voor de tandarts en zijn
medewerkers, die zich aan deze instru-
menten kunnen verwonden. Bij gebrek aan
gegevens over transmissie van HIV in de

SUMMARY

PATHOGENESIS AND TRANSMISSION OF HIV-INFECTIONS

Keywords: Microbiology — AIDS - HIV-infection

The Human Immunodeficiency Virus (HIV) is a lymphotropic virus with a strong preference for T4-
helper/inducer-cells. Therefore HIV-infection results in a deficiency of T4-cells, which leads to a
strongly reduced hostdefence. Consequently, HIV-infected patients become prone to opportunistic
infections and certain types of carcinomas, which are frequently fatal.

Antibodies against HIV are produced after infection. However, these do not eliminate the virus.

Transmission of HIV may occur via sexual intercourse and via blood and blood-contaminated
materials. Whether HI'V can be transmitted via other excretions and secretions remains to be
studied, although the virus can be demonstrated in those liquids. It is also unknown, whether HIV is
able to penetrate intact mucous membranes or microlesions of the skin. Because of these
incertitudes, it would be wise to prevent the occurrence of microlaesions and the contact with
mucous membranes in the dental practice by using save protection measurements.
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tandheelkundige praktijk worden hier pu-
blikaties aangehaald die het risico van
HIV-infectie beschrijven van personen in
ziekenhuizen.

Een publikatie rapporteerde dat gemid-
deld acht maanden na een prikaccident
met bloed van AIDS-patiénten bij 85
ziekenhuiswerkers geen seroconversie
was opgetreden.* Een onlangs versche-
nen publikatie maakte melding van 944
ziekenhuiswerkers die op enigerlei wijze
parenteraal waren blootgesteld aan bloed
of andere lichaamsvloeistoffen van AIDS-
patiénten. Slechts één van hen werd sero-
positief.* Het risico om via prikaccidenten
— die in de tandheelkundige praktijk rela-
tief veel optreden — HIV op te lopen, is dus
zeer gering. Het risico om via prikacciden-
ten hepatitis B op te lopen van een drager,
is veel groter.’® De kans hierop blijkt, op
grond van gegevens uit de literatuur, tus-
sen de 6% en 30% te schommelen.*” Overi-
gens blijkt uit enkele incidentele meldin-
gen dat onder speciale omstandigheden,
prikaccidenten wel tot transmissie van
HIV kunnen leiden. In Engeland ontwik-
kelde zich bij een verpleegster die per on-
geluk een aanzienlijke hoeveelheid bloed

van een AIDS-patiént in haar vinger kreeg,.

tussen de 4e en 7e week na het ongeluk,
antistoffen tegen HIV.* Soortgelijke inci-
denten werden gemeld uit de V.S.* en
Afrika.*

3.4. Transmissie van HIV via de aérosol

Hoewel met de huidige gegevens transmis-
sie van HIV via speeksel onwaarschijnlijk
lijkt, zal de aérosol die bij een aantal tand-
heelkundige ingrepen (snelloop, cavitron)
ontstaat, naast speeksel, sporen bloed
kunnen bevatten. Hoewel het onduidelijk
is of HIV intacte slijmvliezen kan passe-
ren, zijn respiratoire infecties tot op heden
niet aangetoond.*’ Maar de waarneming
dat HIV in Afrika via heteroseksueel ge-
slachtsverkeer kan worden overgedragen,
maakt het noodzakelijk de mogelijkheid
van zo'n transmissie nader te onderzoe-
ken. Tijdens het veroorzaken van een aé-
rosol zullen vaak ook scherpe deeltjes,
zoals tandweefsel, vulmateriaal en tand-
steen, met grote kracht worden rondge-
slingerd. Die deeltjes kunnen kleine laesies
aan het gelaat en de handen veroorzaken.

Het is niet bekend of dergelijke microlae-
sies als porte d’entrée voor HIV kunnen
fungeren. Mede gezien de onduidelijkheid
ten aanzien van transmissie van HIV via
intacte slijmvliezen en via microlaesies, is
het verstandig om contact met slijmvliezen
en het ontstaan van microlaesies, door een
goede bescherming van de tandarts zoveel
mogelijk te voorkomen, ook al lijkt het
risico op infectie klein.
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