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MANIFESTACIQNES OTORRINOLARINGOLQGICAS
DE _PACIENTES CON FECC1 0, OR_EL
VIRUS DE_INMLINODEFICIENCIA HUMANA

Antacedentes:

La atencidn del mundo ha sido llamada en los dltimos 10 afos
por una serie de alteraciones multiurgéni:as cCuyo origen es una
alteracion profunda del sistema inmunoldgico, que ha sido
denominado el Sindrome de Inmunodeticiencia Adquirida. Fue
descrito por primera ver en lps Estados Unidos en junio de 1981
cuando los Centros para el Control de Enfermedades informaron
sobre 5 casos de neumon{a por Ppewmocystis carinni en homosexua-
les previamente sanos y 26 casos de sarcoma de Kaposi en Nuava
York y los Angeles (2,3,4).

El descubrimientu del agente causal se produjo en 1983, gracias
a los trabajos de Barré, Sinoussi y Montagner en Francia y en
1984 por Gallo y Popovic, quienes ademds aislaron el virus del
suero, lo identificaron y clasificaron en la familia de los
retrovirus, As{ mismo contribuyeron para la creacidn de prusbas
para qptectar anticuerpos y antigenos virales, necesariag para el
diagnostico de pacientes infectados. (5,6,7)

Se han informado casos de BSIDA en practicamente todos los
pafses del mundo y as particularmente pravalente en Africa
Central. Aproximadamente el 45% de los casos raportados en el
mundg c® han producido en homosexuales, de ahf{ su mala denomi-
nacion como "la enfermedad de los gays", pero existen otros
grupos de riesgo como son los adictos a drogas intravenosas,
pacientes a quienes se han transfundido sangre y productos
sanguineos, y nifos gue han nacido o han sido amamantadow por
madres infectadas por el virus y queda de un 3 a 3 % de cas sin
identificarse el factor de riesgo, si bien debe destacarse que
cualquier i1ndividuo que realice actividades de riesgo, lo estd de
contraer la Infeccidn. (3,4) .

En la Repiblica Mexicana, hasta al 31 de diciembre de 1989 se
notificaron 3512 casos de SIDA. Los estados mas atectados en
términas de tasas son: D.F., con 16.6 casos por milldn de
habitantes, Jalisco %1, Morelos 78, VYucatdn &5, Coahuila 59 y
Colima 53. Las formas de adquisicidn de la infeccidh por orden de
frecuencia son: 1267 por homosexualidad (36.1%)

69% en pacientes con bisexualidad (19.7%)
494 por transmisidn heterosexual (14%)
4461 transfusionales (13.1%)

65 en pacientes hemof{licos (1.9%)

13 en adictos a drogas I.V. (0,4%)

44 en donadores ramunerados (1.2%)

38 por transmisidn perinatal (1.1%)
417 casos de causa no documentada (11.9%).

(44, 65)



;1 virus se ha encontrado en sangre, semen, medula osea,
ldgrimas, saliva, secreciones vaginales, l1{quido cefalorraguideo,
tejido carebral, ganglios, orina y heces, sin smbargo se sabe que
sdlo se transmite por contacto sexual, agujas contaminadas,
sangre o productos sanguineos contaminados, tejidos u drganos
transplantados, por via transplacentaria o a través de la leche
materna. (3,4,9,17),

Caracter{sticas del virus:

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) partensce a la
subfamilia de los FRetrovirus. E1 tlujo de informacidn gendética
generalmente va de DNA a RNA y de ahi a sintesis de proteinasy en
esta subfamilia, la infarmacicn gendtica se almacena en forma de
RNA y por medio de la “transcriptasa reversa" se sintetiza DNA
viral, el cual se integra al genoma de la célula a la que penetra
el virus y sirve en el futuro como base para la roplx:a:ién
viral.

Los retrovirus exdgenos, constan de 3 subfamilias:
Oncornavirus que lesionan a los linfocitos T, poseen accidn
transformante celular a corto plazo y sus principales integrantes
son HTLV-1 y HTLV-I1 responsables de la leucemia de celulas T y
la reticuloendoteliosis laucdmica de celulas T respaectivamente.
Los lentivirus atacan principalmente a 1loe linfocitos T
cooperadores y células del wsistema fagoc{tico mononuclear
destruyéndolas y originando &1 SIDA. Pertenecen a aste grupo los
VIH-1 y VIH-2.

Una vez que los retrovirus se integran al genoma de la celula
infectada se denominan provirus, y consta de tres grupos de
genes: estructurales ("gag" "pgl" y "env), raguladorss ("LTA",
“"tat" y "art") y genes de funcion desconocida (“sor‘en la region
central que separan los genes "pol" y ‘“env" y 3 "orf"), Estos
grupos de genes codifican poliprotl{nal {p53/554 p17/18,
p24/25,p9/p6 de la nucleocdpside), glicoprote{nas de la membrana
de la envoltura viral. Estas proteinas le confieren protec:ién y
la capacidad de reconocer y adherirse a las cdlulas portadoras de
marcadores bioldgicos (por ejemplo T4 (CD4) opresente en los
linfocitos T cooperadores/efectores y an cédlulas del sistema
fagoc{tico mononuclear (SFM) vy hin resultado espscialmente
importantes para pruebas de diagndstico al detectar aestas
prote{nas como "ant{genos" o anticuerpos contra estas.

Una vex que el virus penetra al organismo, se introduce a las
células con marcador CD4 por un mecanismo de endocitosis mediado
por receptores, =se activa la transcriptasa reversa, y el FNA
viral es transcrito a DNA de doble cadena; se integra al genoma
de la célula huesped quedando como "provirus" y permanece latente
por un tiempo variable.



Cuando e! linfocito s activado, «! DNA viral as transcrito por
la magquinaria celular formando RNA viral; 'a partir de este se
sintetizan las protefnas virales y asi{ se forman los nuevos
"viriones" que salen por gemacidn envueltos en una membrana
celular, para volver a infactar otras celulas.

El provirus integrado a los cromoscmas de la célula infectada
permanecerad latente durante un tiempo variable hasta que algun
“cofactor” lo active y ase inicie con ello la replicacibn viral,
Estos cofactores aun no se conocen bien, pero al parecer pusden
actuar como cofactores: Citomegalovirus, Herpesvirus I y II,
virus Epstein-Barr y el viruc de la Hepatf{tis B, asi como
factores gendticos: HLA haplotipo Al B8 DR3, quedando en duda
otros como son: la edad y @l embarazo, (17, 18)

La disminucion progresiva de las celulas infectadas (con

marcador cD4) determinara la inmunodeficiencia celular
caracter{stica de las p)cientsn con 8IDA desarrollando entonces
la enfermedad. Tambien las celulas del SMF {(nfectadas, en

particular los monscitos se distribuirfan por todo el organismo
diferencidndose en los macrdfagos tisulares nnpecillls de cade
localizacian. Al llegar al ©SNC se convertirfan en células de la
microglfa infectando luego a cdlulas de sostén, detarminando as{
las manifestaciones neuroldgicas de algunos pacientes.

Acontecimientos posteriores a la infeccidh por VIMe

Cuando una persona es infectada por el virus, aparsntements
existe un perfcdoc de incubacidn, en promedio de & diasy
transcurre un  tiempo variable, segin diversos autores entre & a
12 semanas (otros hasta & mes an gue el paciente se vuelve
“saropositive", es decir, su sangre ya tiene anticusrpos
detectables mediante las prusbas de escrutinio. La infeccign
inicial pusde cursar asintomdtica o bien manifestarse por un
cuadro clinico de sindrome de Mononucleo Infecciosa
(fqringftis, fiebre, adenomegalias, rash, hepatossplenomsgalia),
que constituye a la infeccidn aguda y que corresponde al
de la clasificacidn de 1los Centros de Control de Enfermedades
{€DC) « Una vez raesuelto el cuadro clf{nico agudo, estos
pacientes cursan asintomdticos por un tiempo variable y pueden
evolucionar a otro vstadfo, Es {mportante desde el punto de vista
epidemioldgico considerar a estos pacientes infectados [ ]
infectantes. (2,3,4,10,11)

En los pacientes en gquienes se detectan anticuerpos y que se
encuentran asintomaticos pusden encontrarse o no lltorncianen de
laboratorio (linfopenia, trombocitopenia, disminucidn del ndmero
de linfocitos cooperadores) y se clasifican en el qrupg 11 dal
CDC. Los estudios de seguimiento recientes revelan que dnlpunl de
4 & 6 anns 8l 5% de-arrollln 8IDA, el 27% linfadenapat{a y ®»l
24% alteraciones hematoldgicas, quedando un 39% sin manifestacidn
atguna.



Dentro del arugg III del CDC se encuentran a los pacientes con
crecimgcntns ganglionares en 2 o mas sitios extrainguinales con
duracion mayor de 3 meses.

El grupo IV comprende: el "Complejo relacionado al SIDA" que se
caracteriza por tiebre, malestar general, peérdida de peso,
diarrea, pdérdida de la memoria reciente, erupcidn cutanea,
linfadenopatia persistente, candidiasis oral y constituye la
primera subdivisidn de este grupo como INa.

El subgrupo IVb westa integrado por pacientes con alteraciones
neurcldgicas: encefalf{tis subaguda manifestada por demencia,
mielopat{a y neuropatf{a periférica. El subgrupo Vg en quienas
se detecten infecciones por organismos oportunistas presentes
sélo en inmunodeficiencias celulares coma tuberculos sn dos o
mas sitios, bacteremia recurrente por Salmonella no typhi,
Candidiasis bronquial o pulmonar, diarrea erdnica por
Isosoporidiasis o Histoplasmosis diseminada.

Los pacientes que desarrollan neoplasi{as secundarias -Kaposi,
Linfomas~ se clasifican en el subgrupo 1Vqd, ¥ lYe para otras
manifestacioneas adn no clasificadas, {1,2,3,8)

El diagndetico del SIDA1

Da acuerdo a la definicidn propuesta par )l CDC, @1 paciente
con SIDA es aquel con alguna infeccidn por arganismos
gportunistas o neoplasias sugestivas de inmunodeficiencia celular
diagnosticada en forma confiable y en quien se haya descartado
alguna otra enfermedad subyacente. Estas enfermedades incluyen
neumonia por Penumocystis carinii, Herpes simple mucocutdéneo de
mis de S5 semanas de duracidn, enterocal{tis por Cryptosporidium o
por Isospora belli de mis de 4 camanas de duracion, esofagitis
por Céndida albicans, Citommgalovirus o Herpes simple,
leucoencefalopat{a multifocal progresiva, neumonfa, meningftis o
encefal{tis por uno o mas de 108 siguientes agentes: Aspergillus,
c. albicans, Cltomegalavirus o Herpes simple, Nocardia,
Strongyloides, Toxoplasma gondii, Zygomicosis o micobacterias
at{picas, sarcoma de Kaposi y linfoma primario del SNC,

En nifios se siguen los mismos criterios pero antes debe
descartarse el s{ndrome TORCH, las inmunodeficiencias primarias o
una inmunodeficiencia secundaria por inmunoterapia supresora,
padecimiento linforreticular maligno o desnutricidn.

La OM8 saefiala que se considerard caso de SIDA en adulto si el
paciente padece por lo menos dos signos mayores asociados a por
lo menns uno menor, descartando antes otras causas conocidas de
inmunodeficiencia y serologia postiva. Son  sighos mayoraest
perdida del 10% o mnds del peso corporal tsin causa aparentes),
diarrea crdnica mayor de un mes de duracion, fiebre prolongada
con duracicn mayor de un mes, ya sea intermitente o constante.



Son signos menores: tos persistente por mes de un mes,
dermatitis pruriginosa generalizada, Herpes zoster recidivante,
Candidiasis orofaringea, infeccidn par Herpes simple cronica,
progresiva y diseminada y linfadenopatia generalizada. Si existe
sarcoma de Kaposi o meningitis criptococdcica son  per se
suficientes para establecer el diagndstico del SIDA.

En nifos el diagnostico se establece con dos signos mayores y
dos signos menores de los siguientes:
Signos mayoras: Petdida de peso o desarrollo anormalmente lento,
diarrea cronica de duracidn mayor de un mes, fiebre prolongada de
duracion mayor de un mes. Los signos mencres: linfadenopatia
generalizada, candidiasis orofaringea, infecciones comunes
repetidas {(otitis,; faringitis), tos persistente por maés de un
mes, dermatosis generalizada, infeccidn materna por VIH
confirmado. ( 1,B,9,16)

Las pruebas seroldpicas para _datectar la _infeccidp pgr el VIH
0Nt
1. ELISA (Enzyme—~linked immunosorbent assay) que mediante

ingenierfa gendtica a partir de DNA recombinante obtiene las
protefrnas virales (antigenos) centrales y de envoltura (p 24 y
gp~41) y detecta asi los anticuerpos contra estas estructuras del
suero del paciente a probar.

2, Western-blott: (inmunobandeo) por medio de inmunoelectro-
transferencia en un papel en donde s@ ha corrido una suspensidn
pura del virus mediante electroforesis, se buscan las "bandas de
pracipitacidn®, indicadoras de una reaccich al complajo
antigenico central (p24) y al complejo antigenico de la cubierta
{gp-41). Es positiva cuando se identifican ambas bandas o cuando
repetidamente es positiva una. De acuerdo al laboratorio se usan
dctas u otras proteinas virales,

3. Deteccidn de antigenos en el suero circulante del paciente.

4. Cultivo del virus: de diversas secreciongs del pacisnte (solo-
&8 realiza en centros de investigacion). (17,52,53)

5, Reaccioh en cadena de la polimerasa: es una tdcnica automati-—
zada para amplificacich del DNA, basada en la presencia del DNA
del provirus en loe linfocitos o tejidos del paciente y puede ser
detectado inclusive antes de la seroconversidnh o positividad para
las pruebas de ELISA y Western Blot. Esta prueba es de utilidad
en los casos de falsa positividad, dudosos o negatividad en
pacientes de alto riesgo y sintomidticosj tambidh para saber si un
recien nacido ha sido infectado por su madre seropositiva in
tero en casos en los que permanece asintomatico y s
seraonegativiza unos meses despues del nacimiento (fueron
positivos los anticuerpos maternos). Este es un estudio rdpido a
comparacidn del cultivo del virus pero adn no esta disponible en
nuestro pafs, (52)

Ver tabhla 1,



PRUEBAS A_E| 1AGNOSTICO DE

EBTADIOS
PRUEBA 1 -+ Il » 11l v
» *
ELIBA - +* g2y Ll b -+
» *
W.B. + ++ ot ot o+ et
Deteccicn
Ant{igeno + oy
4+ + - - + 4t
Reaccidn
an cadena ++ e+ 4+ e -t ey
polimerass
Cultivo -0+ + ++ e +++ e+
virus

# = pusde negativizarse (raro, peroc se ha reportado) (17,32,33)

Tabla




Al
col POR
ESTADIOD

PRUEBA 11 111 w
Subpchlncién + ++ ot
linfocitos
Produccidn + ++ Py
gamaglobulinasg
Pruebas + 0 - +q - - -
cutdneas .
Anticuerpos
otras enf. + 0 - + 0 - - -
viralas (#)
Eritracitos - + a ++ A s
(disminucidn)
Aumento ,
sedimentacion - + a ++ 4 A e
globular
Aumento B2 -0+ + a ++ ++ B
microglobulina

i

# = Ac anti

Ac anti Epstein Barr,

Rubeola, Ac anti Citomegalovirus,
Ac antitoxoplasma,

Nota: a mds +, mayor grado de deteriorizacidn.

Ac

anti Herpes,

Tabla 2



Otros_exdmenes dg laboratorio que sg encuentran aliwrados ep  la

e on_par v

1. Subpoblacién de linfocitos) en esta prueba se raeportan la
cantidad de linfocitos T totales y se desglosan las
"subpoblaciones" de linfocitos T. Existe una disminucich de los
linfocitos con marcador CD4 = T cooperadores, con aunentoc de los
CD8 = linfocitos T supresoraes, cltuedxicas. Esto e@s progresivo e
inclusive se presenta una "inversicon" respecto a los lores
normales de cade uno. Esta inversion mientras la enfermadad
progresa se va acentuando y ®&s un indicador del deterioro
inmunitario y prondstico para la aparicidn de infecciones por
oportunistas y necplasias malignas,

2. Alteracicnes en la produccich de gamaglobulinas, Se presanta
un aumento de IgB, IgM e IgA.

3. Anaergia a pruebas cutanewas: Se aplican al paciante preparados
que normalmente ocasionan en una persona inmunocompetente una
reaccion de antf{geno-anticuerpo tipo II! a dichos antigeros. Se
utilizan PPD, Histoplasmina, Coccidioidina.

4, Aumento de anticuerpos para otras enfermedades virales o
parasitarias: Existen algunos virus a los cuales la mayoria de
los adultos hemos estado expumsstos pero que si bien la infeccion
ha sido sintomdtica o asintomdtica han dejado memoria
inmunolégica. El aumento de dichos anticuerpos indica exposicion
reciente o infeccidn activa. Los anticuerpos reportados como
aumentados en estos pacientes somy Ac anti Rubeola, Ac anti
citomegalovirus, Ac anti Herpes, Ac anti Epstein Barr y Ac
antitoxoplasma.

Ver tabla 2.

Justificacicn del presente trabajou

Ahora que ya conocamos las manifestaciones Qenerales del SIDA,
es muy importante saber que existen una sarie de signos Yy
sintomas en cabeza y cuello, que pueden alertar al clinico, y de
esta manera se investigue y diagnostique tempranamente la
infeccidn por VIH.

El reconocimiento taempranc de estos signos y sintomas pusde
ayudar al estudio completa y diagngstico tempranc del
padecimiento, a contribuir para el tratamiento de algunas de sus
manitfestaciones y para tomar las precauciones pertinentes para
evitar el contagio de la enfermedad a otras personas.

Se han reportado por diversos autores (16,18,19,20,21,32,33)
lesiones por sarcama de Kaposi, candidiasis oral, pardlisis
facial, vesfculas faciales, Yy adenopat{a cuyas causas son



variables; en forma aislada se han explicado cada una de las
lesiones encontradas en cabeza y cuello sefalando su etiologfa,
sin embargo no se han sefalado las diferencias que pusden axistir
en los diferentes estadios de la enfermedad ni los tratamientos
que se pueden ofrecer.

En esge trabajo se presentardn las manifestaciones encontradas
desglosandolas por signos, sintomas y stiulogfa cuando esta se ha
encontrado y el manejo establecido en cada caso,

Objetivos:

1. Conocer las manifestaciones en cabeza y cuello encontradas en
un grupo de pacientes infectados con el virus de
inmunodeficiencia humana, sefalando las diferencias de

presentacidn ep cada estadio.

2. Sefalar el diagndstico (bacterioléqi:a, histopatoldgico o por
imagen) de cada una de las manifaestaciones de acuerdo a su
etiolog{a.

3. Comparar .los resultados con otras series de estudios
similares.

Hlpét-ltll

1. Los pacientes con infeccidn por el virus de inmunodeficiencia
adquirida, presentan manifestaciones en cabeza y cuello que
pueden sar reconocidas y alqgunas de ellas puedan ser manejadas
desde las primeras etapas de la enfermedad.

2. Los pacientes sercpositivos pueden presentar sclo algunas de
las lesiones de cabeza y cuello antes de manifestarse el SIDA, o
nunca liegar a dasarrollarlo.

3. De negncidnx los pacientes con infeccién por ®l1 VIH, no
muestran signos y sintomas relacionados a cabeza y cuello.

Dascripcion de las lesiones reportadas en cabeza y cuello
asociadas al SIDA.

1. Lesiones de cavidad orgl v orefaringe:

a) Candidiasis: lag especies de Candida son comensales normales
comunmente enceontrados en la cavidad orefaringea, peroc no son
patéqenos hasta que existen alteraciones en los mecanismos de
defensa del organismo, pur alteraciones en la inmunidad celular,
en las funciones del sistema reticuloendotelial o deficiencias en
los factores humoralus o del complementa. Otros factores
prodisponentes son el  uso prolongade  de antibidticos de amplio
w#spectro, wsteroides o ayentas quimiotarépicus.

La desuripcsén clésica, es una placa blanca grumosa, cremosa o
algodunusa, adherente, dif{cilmente desprendible dejando un lecho
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eritematoso o mangrante y consti{tuye la forma aguda psaudomembra~
nosa tambien llamada afta. EIl diaqnastica pusde confirmarse
mediante una muestra preparada con hidrdxido de potasio,
obsarvandnse levaduras avoides y pauudohxfal. an estudios
citalogicos usando @l metodo de 4dcido periodxcn-Schif’. o en
cultivos con medio de Sabouraud. Otras formas de candidiasis oral
son la "Candidiasis hiperpldsica :rcn!ca", en la que se observan
placas blancas diffcilmente desprendibles pues estan cubiertas
por una capa de paragueratina y el diagndstico solo pumde
ccnfirmerse mediante biopsia. Ambas lesiones generalmente son
asintomaticas,

Otra forma de prlsunt;cxén de la candidiasis es en forma de
placas eritematosas, en ocailonln lrduronns, l1lamada por algunos
autores "Candidiasis atrdfica crdnica" y w®l diagndatico se
establece mediante citologf{a o biopaia, (8,14,47)

La candidiasis oral, puede acompanarse de lasionas en
orofaringe @ incluso complicarse con infaeccidn esofdgica,
causando adinofagia y disfagia.

El tratamiento a&n casos agudos genearalmente es tépl:u msediante
soluciones con nistatina o clotrimazol vy sistemico con
Ketoconasol oral y an ocasiones cuando no responde al tratamiento
0 se encuentra diseminado con Anfotericina B. (1,2,16,27)

b) Leucoplasia pilosa: también llamada condiloma plano oral, fue
descrito desde 1981, pero no se reconocid hasta 1984 en gque los
Doctores Greenspan observaron la apariencia peluda o "pilosa" de
las lciionei. @] hecho de gue fusra una leilon no desprandible,
asintomdtica, que no ae modifica con antiflngicos y presente sdlo
en personas qua més tarde habr{an de desarrollar el SIDA.

Cl{nicamente se presenta como una lesidn blanca, ligaramente
levantada, corrugada o pilosa, no desprendible que puede medir
desde unos pocos mil{metros hasta varios cent{metros, localizada
con mas frecuencia en los bordes laterales de la lengua, en el
dorso de la misma y mas raro en mucosa labial, de carrillos y
paladar. Se ha visto, que las lesiones localizadas en la muceosa
oral pueden perder la caracter{stica de ser pilosas, manifes-
téndose como placas blancas no desprendibles y lisas.

Histoldgicamente se describe como una lesidh con hiperplasia
epitelial, acantpsis @ hiperqueratosis que produce carrugaciones
de la superficie en ocasiones largas como “pﬂlo:”. En @l epitelio
acantdsico se observa un ndmero variable de células alargadas o
en baldn. En pocos casos se han reportado atfpxa: menores tomo
hipercromatismo de células basales, dupll:acinn de la capa de
células basales, aumento de mitosis. Puede haber 1nf$ltrldol de
células mononucleares en  pequefias  areas  en asociacion a la
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presencia de hifas de Cdndida en la superticie (50% de los
casos). (23,25)

En estudios reciuntes se ha encontrado como agente causal de
esta lesion al virus Epstein Barr, cuya presencia es definitiva
para el dxagnostico seguro. El virug se localiza mldiantl
microscopfa electrénica, inmunohistoquimica, hibridizacion in
situ del tejido biopsiado o hibridizacidn in situ no invasiva
(por citologfa). (22,25,30)

Cerca del 50%Z de los adolescentes tienen anticuerpos positivos
al virus Epstein Barr (E-B) y del 10 al 15% los desarrollan cada
afio. En el S0% de los adultos que adquimeren el virus desarollan
mononuclecsis infecciosa y en el otro 0% pasa desapercibida la
pr‘moinfaccion. quedando de todas maneras como portador del virus
latente y producidndose una pequefia cantidad del virus an
wrofaringe, liberéndose parcf:ulni virales a la saliva. En
personas inmunocomprometidas el virus es capaz de convertirse en
patégens y se piensa que altera el metabolismo celular,
promoviendo la retencidn de queratina (hiperplasia,
hipergueratosis y células en baldn), (22,24,26)

Recientemente se encontrd que exianten receptores epiteliales
espec{ficos para el virus, (en lengua, mucosa oral y orofaringel,
as{ como en linfocitos, y @8 por esto que la leucoplasia pilosa
5010 ha sido reportada en lengua, mucosa oral (carrillos, lnblno.
paladar blanda, pilares y pared posterior) y nunca en --afaqu.
mucosa anal o piel.

La leucoplasia pilosa representa uns lesidn indicadora de
infeccion por VIH en -tnpa- tempranas ayuda a reconocer a
pacientes slropolitivol n-tntcmnticnl. por ejemplo en un estudio
s® encontrd que d- 199 homosexuales con linfadencpat{a psro por
otro lado asintamatlco:. 114 desarrollaron EIDA 468 meses d.lpu.l
de haberse detectado la leucoplesia piloma. (25,26)

Su tratamiento solo estd indicado en pacientes que presentan
sintomatologf{a, 1o que es frecuente en quicrnes se ha agregado en
la superficie la infeccidn por Candida albicans (debe tratarse la
candidiasis) o cuando ha abarcado zonas muy extensas. Se propone
an varios trabajos el tratamiento con Aciclovir o con Ganciclovir
dasapareciendo las lesiones y las particulas virales an el
tejido, sin ambargo las recidivas son frecuentes, El tratamiento
con otroe antivirales como Azidotimidina ha mostrado diversos
comportamientos deade remiuion.- parciales, aumento de las
lesicnes o ninguna modificacidn de las mismas. (22,24,25,26)

&) Sarcoma de Kapusi: En {872 =l medico hungaro kaposi describid
un tumor pigmentado wen la piel, pero hasta 1981 fue reconocido
como marcador importante del SIDA, Eate padecimiento os endémico
en el Africa ecuatorial y el Zaire, y tiene dos formas de
pralnntacxén, una de comportamiento lento y poco agresivo en
pacientes mayores de &0 afios y uno agresivo on jovenss, aste
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Gltimo semejante al producido en 1l SIDA, y otros grupos de
pacientms con inmunodeficiencia como los trasplantados renales y
cardiacos. {(2,1,16)

L.as lesicones iniciales aunque s@ puaden presentar en cualquier
sitio, son més frecuentes en la piel de la cara y la cavidad
oral, generalmente se presentan como manchas ligeramente
levantadas de color rojo, violdceo o plrpura que no se decoloran
durante la presidn. Crecen rdépidamente y se rodean de un halo
amarillento-café, se unen formando placas. Son asintomaticos al
principio pere pueden volverse dolorosos en etapas avanzadas vy
sobre todo cuando se ulceran, lo que ccurre frecusntemante cuando
se localizan en las extramidades inferiorem, genitales y paladar.

Es importante swfalar que en forma concomintante pusde existir
compromiso visceral por e] sarcoma de Kaposi (tubo digestivo,
pulmones, corazdn, lintdticos, SNC) y ser asintomiticos o estar
anmascarados por otras afecciones a esos niveles, por eso cuando
se localizan lesiones en piel o mucomas es importante realizar
estudios endoscdpicos, can biopsiss profundas cuando se sospechw
{ya que los tumores son submucosos), (8,146,1)

Hileoléqi:nm-nt- ®l sarcoma de Kaposi astd caracterizado por
una prolife acidn  anormal de estructuras vasculares, células
endoteliales anormalmente grandes, células alargades an huso y de
carscter{sticas malignas en una red de fibras reticulares,
globulos hialinos y eritracitos extravasados. (1,2,19)

El tratamiento depende del tamafio, sintomatologia y estado de
inmunodepresidn del pacients, pues en algunos pacient con
lesiones localizadas y dolorcosas se sugiere la radioterapia; en
lesiones Qaneralizsdas y viscerales guimioterspia con Etoposide
(@) més wfectivo), Vincristina, Vinblastina, bleomicina,
doxorubicina, pero teniendo en mente gue estos agentes depletan
aun més la inmunidad del pacients, (1,2,8,14,19,40,}

Estudios recientes indican que altas dosis de alfa-2a
intarfaron son  beneficos on el trataniento del Kaposi,
reportdndose respuestas hasta del 30 a Z0% en pacientes sin
antecadentes de infecciones por oportunistas y sin inversion de
CD4/CDEB en un periodo de 4 & B semanas Yy para evitar las
recidivas se wsugiere terapia de mantenimiento anal, sstos
resultados son menores mientras mayor a@s el de oro de las
celulas T y la aparicion de oportunistas, de ah{ la importancia
de un diagnéatico temprano,

d) Anglomatosis bacilam tambidn llamada angiomatosis epitelioide
a6 un diaqnéuttco diferoncial con el sarcoma de Kaposi, pues se
tratn de lesiones papulares an pial, mucosas Yy visceras,
piymentadas, descritas y asociadas al BIDA por primera vez por
Cockerell y colaboradores en 1987.

Las diferencias con el sarcona de Kaposi son histoldgicas, ya
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que esta lesion presenta tambinn una prnlifaracion vascular, pero
los vasos estan radeados de células endoteliales cuboides muy
cercanas, semejando un epitelio y que protruyen a la lux de los
mismcg. nuisten, pocos eritrocitos extravasados, ausencia de
siderofagos o globulos hiqlinoi y un intersticioc mixto compuesto
par infiltrado de celulas inflamatorias, principalmente
neutrdétilos, células plasmaticas vy linfocitos, as{ como
conglomerados de bacilos en las paredes vasculares y al
intersticin. Estos microorganismos gramnegativos, no se tifen con
tinciones convencionales, pero s8{ con la tincidn de plata de
Warthin-Gtarry y tiene caracterf{sticas muy semejantes al bacilo
que produce la enfermedad por arafiazo de gato y la verruga
peruana. La explicacion de esta entidad ha sido la incapacidad
que tienen estos enfermos para la formacién de granulomas y en
cambio tendencia a la pruliferacxon vagtular,

La importancia que tiene el diagndstico difersncial con el
sarcoma de Kaposi, es en que 1a angiomatosis bacilar como es
producida por un microorganismo es suceptible de tratarse con
antibidticos (eritromicina, sultfas, tetraciclinas), evitanda asi
la dxsem%nac&dn e inclusive la muerte por bacteremia y
coagulacion intravascular diseminada. (44,45,446,57)

@) Lesiones ulcerativas: ulceras producidas por Herpes virus
aimple, zoster, citomegalovirus, coxsackie y ECHO virus.

Exi-t-n dos tipos de Herpes simple, el tipo I y el tipo lI, es
mis frecuente en la cavidad oral el tipo I y an genitales el tipo
11, sin embargo en ambos sitios pusden encontrarse los dos tipos
de virus qua ademds tienen una reaccifn cruzada sn  su capacxded
antigénica. Al lntrar al organismo producen una primniniacion que
puede ser asintomdtica vy snguida de aeparicién primero de
ves{culas y postericrmente ul:.rﬂn ardorosas, cubiertas por una
pseudomembrana blanca o qu!nc.a rodeadas de un halo rojo de uno
a 3 mm y acompafarse de sintomas generalas como fiebre, malestar

general, cefalea, odinofagia ¥ linfadcnnpaefa aparaciondo
wntonces law mismas lesiones orales. Las Glceras pueden aparecer
en mucosa oral, encias, paladar, piso de boca, orofaringe y
esotago.

En una persocna inmunocompetente estas leciones son pequefias y
desaparecen en 7 a 14 dfas sin dejar secuslas, En pacientes
inmunodeprimidos, el virus que se encuentra establecido en su
fage latente en los ganglios de los nervios sensoriales, se
reactiva frecuentemente produciendo la:ionnl que son repetitivas
o  que coalescen formando grandes Giceras muy dolorocas.
(8,16,27,31)

En genaral el tratamiento consiste an evitar la replicacidn del
virus y el medicamento que mayoras beneficios ha proporcionado aws
2]l aciclovir. Se han reportado ya resistnn:ias al aciclovir, y
otro medicamento que ha mostrados ser utxl, pero aun 58 encuentra
un fasw Jde estudio es el foscarnet., (31)
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Las dlceras producidas por herpes zoster, siguan los traysctos
narviososy, son mas dolorosas y dejan como secuelas, hipo o
hiperestesias de la regidn atectada. En el paciente inmunodepri-
mido la afeccidn por herpes zoster gque no se resuelve rapldamnntn
can acyclovxr, amerita el manejo Xntravunosa para evitar la
infeccion bacteriana agregada y la diseminacidn del virus al SNG.

La harpangina tambien se caracteriza por, lesiones ulcerosas
cubiertas de wuna superficie blanco- gr:sl:.l. mdy dolorcsa,
acompafiandose de s{ntomas genarales, localizadas en paladar
blando, dvula y pilares amigdalinos. Se han encontrado como
cnusantls a difercntes virus coxsackia y ECHD virus. El
diagndstico se wstablece en bases clinicas, pero su confirmacidn,
al dgual que el de las \Jdlceras par herpes, solo pusde hacerse
mediante el aislamiento del virus. (8,16,27)

Dentro del dilqnnltico dxf.rnn:lal que tienen estas Jlceras,
deben tenerse en cuenta las dlceras sftosss (de las que no se
sabe la causa y se ha indicado como posibles los cambios
hormonales, deficiencias nutricionales -éc. folico, E12, hierroc-
reacciones de hipwr:wn-lbiliqu. stres)

(18)

1) Papilomas y verrugas orales: neocplasias benignas de aspecto
vegetante cuya etiologi{a se supone es viral (papovn virus),
aunque s® ha propuesto el factor de irritacién mecénice como
posible, Hs-toldqxcamnntu s® encusntran como proysecciones
lImIJlntll a dedcs del epitelio escamoso, su tratamiento es
reseccicn., Be ha reportado que en pacientes inmunodeprimidos, se
presentan de mayor tamafo o miltiplws (27)

g} Linfomas: la frecuencia y tipos histoldgicos se sncuentra
descrita en lam afecciones de cuello.

En la cavidad oral [ 1] manifiestan como lesiones
ulceronecrdticas extensas que llagan & infiltrar hueso, muy
dolorosas y de crecimiento rdpido, Sor rarcs en la cavidad oral,
pero deban sospecharse cuando la rcwpunsta al manejo de lesionec
ulcerativas es mala, «l diagndetico se establece mnediante
biopsia. ((28,32)

En general los linfomas en la cavidad oral, son mas fracuentes
en los pacientes con SIDA que en la poblac:on en general. (28)

El comportamiento de los linfomas orales en los pacientes con
infecciah por HIV esta caracterl ado poar un rapxdo crecimiento,
tendencia a localizarse con mas frecuencia en patadar, encfa y
trfgcnm retromolar y 8su  respuesta a los diferentes manejos
(rad{oterapia en leasiones localtzada-. -] quimxata»npin en
lesiones extensas o en dos o mAs sitios) es maloy el prunosti:n
an general tambidn ws malo. (28,31,32,38)
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h) Lesiones de mucosa oral "rojas"t Pueden encontrarse
diferantes lesiones rojizas en la cavidad oraly como ya se habia
mencionado, la candidiasis crdnica puede formar zonas rojizas y
lisas (atrdficas); lesiones ulcerativas de origen viral, en su
etapa temprana, tambidn puede observarse un color rojizo, sin
enbargo existen otras entidades que pueden dar estas lesiones
rojas; la histoplasmosis, que en personas inmunodeprimidas se
manifiesta en la cavidad oral como placas rojizas mal definidas o
ulceradas, cuyo diagnostico solo se logra mediante biopsia y
cultivos,

Otras lesiones rojizas son las mal llamadas "eritroplaguias”
en las que se observan alteraciones celulares de malignidad, como
quplasia severa, carcinaoma in situ y carcinoma epidermcide. E1l1
diagnosti:o obviamente sdlo se logra mediante biopsia de la
lesién.

El tratamiento de estas lesiones, d.pander‘ de la causa que lo
origine.

11, Lesiones de cuello,

a) Adenomagalias., Como ya sa habia mencionado anteriormente, el
hecho d- sncontrar & un pncinnee con adenomegalias persistentes,
de més de 0,5 cm, en mas de dos sitios extrainguinales, lo
clasifica en estad{c I1l1. Existen diversos estudios, en los que
se sugisre que aun en etapas tempranas, se justifica efectuar una
biopsia de un ganglio, sobre todo cuando el paciente refiere
datos agregados de fisbre, diufur.-il, pérdida de peso y astenia.

Se han reportado dentro de los hallazgos de biopsias: sarcoma
de HKaposi, lesiones granulomatosas, linfomas e hiperplasia
linfoide.

1) Dentro de las lesiones granulomatosas, ia mas  tracuente es
tuberculosis ganglionar, y ®0lo en pocos casos por sarcoidosis,
(8,16}

2) E1 reporte de hiperplasia linfoide at{pica es el hallazgo mas
frncunnte. otros datos encontrados sont deplecion linfoide,
p.rdidn de los linfocitos pericnrt:calns, asi como zonas
foliculares mal definidas con hialinizacidn de los centros
germinales., Recientemente se ha infarmado que la caiusa de dichos
cambios ganglionarul, se debe a invnsxun directa por el virus,
demostrdndose mediante hibridizacidn in situ., (B,16,49)

%) Linfoma: el linfoma, sobre todo del tipo no Hodgkin en un
paciente joven con tactores de riesgn es altamente sugestivo de
infeccion por HIV, Se ha reportado en pacientes inmunodeprimidos
por trasplante renal hasta wn un 26% y en trasplantes cardiacos
hasta en un 71%, y con la misma incidencia en pacientes con SIDA.
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Se ha informado que 40% de los pacientes con SIDA al momento
del diagndstico ya tienen linfoma y 70% lo desarrollan durante el
curso de le enfermedad. (28)

Lo- linfomas mds frecuentes son los de alto grado de malignidad
(cclulas pequefias hendidas y no hendidas y los de tipo Burkit).
de células By can un comportamiento agresivo, por su rapxdo
crecimiento y compromiso extraganglionar frecuents.

Como factor tumor!qcnicn en estos pacientes ancontrado al
virus Epstein Barr, demostrandose por mnrcadoros fenct{picos de
los llnfocitc: y del! mismo viru:, y lacalizacion del DNA viral
(hibridizacicnh in situ) en las células tumarales.

El tratamiento debe ser |ilt3hxco con quimioterapia con
esquemnas de tres o més droqn-, se trate de afeccicn
ganglionar o cxtr-qcnqlinnnr (medula on-l” sistema nervioso
central, intestino, rifion, vejiga, piel, pulmon).(32,38,39)

b} Otros hallazgos descritos en cuello menos frecusntes:
spiglot{tis, manifestada por malestar genaral, fiebre, distagia,
odinofagia, disfonfa y dificultad respiratoria que incluso
requiers de asistencia ventilatoria. Los gdrmenss causales
aigslados fusronifst n -]
st o

a diferencia de ln poblacicn no inmunodeprimida

donde ﬂ.mggnjlgg_lgilu.n;‘g #s 8l mis frecuente, (33)

Se ha encontrado tambien Kaposi en laringe, generalmente cursa
asintomético y en pocas ocasiones produce disfonfa y dificultad
respiratoria. (8,16,20)

c) Lelion-s en gldndulas salivales: E1l aumento de volumen de las
anndulls salivales as otro dato reportado con frecuencia en
pacientes con SIDA. En la mayor{a de los casos, la causa es
hiperplasia linfoide de los ganglios intra o periparct{decs y del
tridngulo submandxbular. y de los centros linfoides que existen
dentro de la glandula. se ha aislado el virus an estos Ccasos.
(49).

Algunos autores refieren que en alguncs pacientes se presenta
el complejo "sicca", y se ha demostrado en algunos casos datos de
Sibgren (infiltrado linfoide difuso y weialectasias) @ incluso de
linfomas relacionados al mismo s{ndrome, (49,51)

Se mancionan también linfomas no Hodgkin de tipo B, carcinoma
adennidaen qufltxca, sarcoma de Kaposi, lesiones quisticas cuya
pared ests compuesta por tejido linfoide o apitelial,
tuberculosis y en nifios parotid{tis infecciosas de tipo
bacteriano o viral, acompafando al! cuadro de linfadunopntf!.
hepatorsplenomegalia y neumon{a. (9, 49, S0,)

Con tomografia computada o resonancia magnetxca (T2), se pueden
diferenciar las lesiones quisticas de las sélidas y es incluso
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posible sospechar lesiones JLumorales o granulomstosas (48), pero
wl diagnoltico definitivo sdlo se logra mediante una biap-tl por
aspiracidn o por parotidectom{a superficial

Se sugisre que en un paciente que pr.lente dolar y aumento de
volumen progresivo de una o varias qlandulas. que no responde a
tratnmientu medico y pertenszca a los grupos de ulto riesgo para
infeccidn con el VIH, se realice una punciun-a-piracxan y ante la
duda la parotidectom{a superficial, tanto para manejo del dolor
como para diagnosticar tempranamente un tumor. pues como se
menciond con anterioridad, aesto es mas frecuente en estos
pacientes, {49,351)

t
Se han reportado en nar{z y +<enos paranasales sarcoma de
Kaposi, diceras herpéticas por extensicn de lesiones periorales,
sinus{tis bacterianas frecusntes vy r-ltat-nt-u a tratnmxnnton
habituales y datos lnu-pac(ilco- como cunqe-tlon, obmtruccion y
rinorraa, ¢pllt|xii sin haberse hasta ahora sncontradoc la causa
de estos (ltimos. (8,16,19,20)

La lesion mas frecusntemente encontrada en piel es el sarcoma
de Kaposi, que tiene las mismas caracter{sticas mencionadas
anteriormente en lasiones de cavidad oral, puede p ntarse
como puqunnnl nddulos o formando grandes placas Qeneralmente
ssintomiticas. Otras munlfoltucionon son dermat{tis seborreicae,
molusco contagicso y micosis cutnnal-.(a 164 1)

¢

t
Podemos dividir las manifestaciones de oido en sus tres loca-
lizaciones. En 0ido gxterno es fracuente encontrar las mismas
lesiones reportadas an piel y tambien se ha raportado
Pneumocystis carinni en masas subcutaneas en el conducto auditivo
axtarno.

En gggnggngL s® han informado cuadros reapetidos de ot{tie
media en nifios caracterizadas por, otalgia, utnrwea. hipoacusia,
hipomovilidad de la membrana timpanica o pcrfnracion de la misma,
producidas por germenes que generalmente encontramos en  1a
patologia crdnica, es decir, Proteus, Pssudomona, y en adultos se
han encontrado Pneumocystis carinni, Asperigilosis agresivas
gue 5Smu1an neoplasias, tuberculosis vy sifilis, 1a que se
diagnosticu en todod los casos mediante la historia del paciunte
de haber aido tratado praviamente por s{filis y absorcidn de
anticuerpos {luorescentes contra [ 3 traponems (FTA-AES)
(34,35,36,8,16) .

8@ gugiere en pacientes con factores de riesgo al S1DA,
realizar una timpanocentesis y cultivos antes de iniciar el
tratamiento.
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En gidg interno el hallazgo mas frecusnte es la hipoacusia
sensorineural, que ei-nn las mismas cnrnctlr(sticas de la
ototoxicidad (es decir sibita o progresiva y mis importante en
las frecusncias altas). Se ha propuwsto como respuesta a wsto,
lasiones del sistema nervioso central que afecten directamente la
via auditiva (como criptococosis, mielopatf{a vacuolar) ya que en
los potenciales osuditivos se ha aencontrade aumento en las
latencias sugiriendo lesiones desmielinizantes, Es de
importancia tambien tener en cuenta que el virus nourotrapicn
Yy puede ser también la causa primaria de la hipoacusia (8,16,34).
Ver tabla 3,

Vi, ﬁfgggion are

El par craneal gue mds se ha reportado afactado es el VIT par,
tanto en su forma pariférica como central, ya sea solo o con
otras manifestaciones nuurolaqicn: caomo cefalea, perdida de
memoria reciente, datos de encefal{tis o meningf{tis, sin embargo
no se ha sefalado las causas posibles de esto.

En la literatura revisada no se encuentran otros pares
cranesales afectados.
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Método y pacientes:

Se realizd un estudio retrospectivo, con seguimiento de 90
pacientes, a quienes se habf{a hecho el diagnosticu de infeccidn
por @l VIH mediante tédcnica de ELISA y confirmado con Western
Blot, vistos en la consulta de Infectologia y
Otorrinolaringologfa de los Hospitales Centrales Sur y Norte de
Concentracién Nacional de Pemexy y pacientes captados en el
Instituto Nacional de Cancerologia. El perfodo del estudio fue de
marzo de 1987 a diclembre de 1989.

El estudio consistid en la revision de los axpedientes.
siguiendo su evolucicny cuando fué posible, se examing a los
pacientes en la consulta de otorrinolaringologia o en 1los pisos
de hospitalizncion y se recabaron los datos positivns para cabeza
y cuello antes del diagndstico y despues de estea,

Se clasiticd a cada paciente en estadfo de acuerdo a sus
manifestaciones generales, (siguiendo los criterios sefalados por
@l CDC) y posteriormente todal los hallazgos en cabeza y cuello,

fueron ordenados tnpoqrafi:amnnee, por signos y & ncomas.
tuni-ndn especial atencibn en sefalar cuando se confirmo el
diaqnnsticc cli{nico, mediante estudio histopaenlogtco,

bacterioldgico, de imagen, o en @l estudio de necropsia.

Se compararon los resultados con otras series y se realizd una
revisich del tema en la literatura internacional.

Resultadoes

De los 90 casos estudiados, 2% son femeninos y &5 masculinos,
entre 1 mes y 62 anos de edad, con una media de 34 anos; 11
pacientes fueron clasificados en estadio II, 33 en estadio III y
46 en =l 1V,

La forma de transmisidn del virus fue de la siguiente manera:
33 pacientes transfusional (36%)
19 por tran-mxsiun heterosexual {(21%4)
11 en homosexuales (12%)
? @n bisexuales (10%)
2 en bisexuales mas adictos a drogas 1.V, (2,240
2 en pacientes hPmelllCDS (2.2
2 por transmision perinatal (a.-A)
2 de causa no documantada (13.3%)
Liama la atencidn la inversidn obtenida si comparamos estos
resultados con lo reportado por el CUNASIDA a nivel nacional, en
cuanto a la incidencia por trlnlfusion y homosaxualidad.
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Sin embargo no encontramos diferencias significativas en la
historia natural de la enfermedad, de acuerdo a lo repartado por
otros autores cuyos grupos de estudio tienen como mayoria a
pacientes que adquirireran la enfermedad por homosexualidad.

Se encontraron manifestaciones de cabeza y cuello en 74
pacientes, es decir, en un 84.4%. En estadio 1I, 9 asintomaticos
y dos con manifestaciones, en estad{o IIl hubo I asintamiticos y
30 con datos positivos en cabeza y cuello, y en estadio 1V, 44
con manifestaciones Yy dos sin estas, El promedio de
manifestaciones en cabeza y cuello por paciente fue de 2, pero
hubo pacientes con 7 tipos diferentes de manifestaciones.

Resultd interesante conocer que de los 90 pacientes, la primera
manifestacidn de infeccidn por VIH se pre‘ento en cabeza y cuello
en 34 (37.7%) -15 con adenomegalias, 11 con lesiones en cavidad
oral, uno con aumento de volumen de gldndula salival, uno con
candidiasis orofaringea, uno con aarcoma de Kaposi en piel, uno
con pardlisis facial y 4 con faringitis inespec{fica.

Las manifestaciones por orden de frecuencia son: 58 pacientes
con signos y sintomas en cavidad oral, 42 pacientes con sdlo una
patolog{a, 13 pacientes con dos y 3 pacientes con 3, tdniendo
antonces 77 casos con patologf{a en cavidad oral. Los diagnosticon
de estas 77 manifestaciones, con sus signos y sintomas ce
presentaran posteriormente.

Se encontraron 56 (62.2%) pacientes con adenomagal:nn an
cuello; 1B pacientes (204) presentaron patoloqxa en arofaringe;
11 pacientes tuviercon alteraciones an pares craneales (12,2%)y en
% pacientes (10%) ®e encontraron lesiones cutln.nl en cabeza y
cuelloy 10 pacientes (11.1%) prcsant-rnn sintomas y signas en
nar{z y senos paranasales; 6 (b6.6%) en c.oflqa.

En oido: 10 manifestaciones (11.1%), que correspondieron 5
(5.5%) a sintomas en oido interno, 3 (3.3%) a cido medio, y 2
(2.2%) a oido externo.

Se encontrd ademas que 4 pacientes (4 4%) presentaron signos y
sintomas en laringe, y 4 (4.4.%) en gléndulas salivales.

Dentro de las manifestaciones de cavidad oral 1 correspondio al
estadio 11, 20 al estadio IIl y 56 a) estadio IV. Los gitigs por
orden de afeccidn fueron: 34 lengua, 31 carrillos, 25 paladar, &
en labios, 4 an piso de boca, 3 en encias, 1 _ an trigono
retromolar y en 10 pacientes diseminada la lesidn a toda la
cavidad oral (se considerc digeminada cuando afectaba a mas de 4
regiones de la c-vidad oral) . Hubo pacientes que presentaron
més de 1 localizacidn de las lesiones dentro de la cavidad oral.

Los signos observados fueron: en 34 pacientes lesiones
blanquecinas desprendxblas. @n 10 placas eritematosas, en 11
lesiones viola:eas, en 11 ulceras, en 8 vesiculas, 3 con placas
blanquecinas no desprendibles, 2 pacientes con superficie lingual
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plana (atrofia de papilas), uno con nédulos puntiformes y uno con
lesion verrucosa,

Los s{ntomas: 44 pacientes no refirieron ninguna
sintomatolog{a, en, 19 hubo ardor y en 14 dolor, pudiendose
combinar estas dos Ultimas.

Los diagantlcos etioldgicos fueron: 34 (44.15%) con candidissis
oral (en base a aspectos clxnxcos, 10 cual fud confirmado en 3
casos con cultivo, en 3 con binpsia y 9 con frotis). En 10
pacientes (12,98%) se dxagnostxcu Herpes simple, (caracteri:ado
par vesiculas o pequefnas Ulceras ardorosas) hubo confirmacidn en
un paciente mediante frotis y en dos con bioppsia.

Se encontraron 3 casos (3.89%) de Laeucoplasia pilosa (placa
blanquesina no desprendible y con proyecciones fibrilares de la
superficie), en ninguno pudo confirmarse con biopsia. En dos
(2.59%) pacientes que se sospechaba Kaposi 1la biopsia fue
diagndstica de angiomatosis bacilar. Se encontraron ademas 2
pacxentes con atrofia de papilas (2.594), un paciente con
vesiculas atribuidas a citomegalovirus (1. 294), y un paciente con
papiloma confirmado con estudio hlstnpatclogxcn tas necplasias
chontradas fueron: en B8 pacientes sarcoma de Kaposi (10,38%4), 3
solo por sus caracteristicas clinicas y en 5 mediante estudio
histopatologlcu- un linfoma de alto grado de malignidad de
células B (no Hodgkin) (1,29%).En catorce casos no se eltablectn
un diagnostico definitivo, pero se manejaron en &l mayor nimero
de casos por su aparisncia como candidiasis.

Lesiones de cuello: Las 56 lesiones encontradas en cuello
correspondieron todas a adenomegalias, 20 en pacientas
clasificados en estadio 111, y 28 a pacientes en estadio IV. Los
a{ntomas presentados en 4 pacientes fueron doler y los 52
restantes estaban asintomaticos @ incluso muchos de ellos no las
hab{an nutado. Cuarenta y dos casos solo se mantuvieron an
observacion por ser asxntomaticas. por no modificarse en tamafio o
en sus caracteristicas de ‘"benignidad", y 14 casos fueron
sometidos a biopsia teniendo los siguientes resultados: 7
reportes histopatoldgicos de hiperplasia linfoide (12.5%), un
sarcoma de Kaposi (1.78%), 3 con datos de tuberculosis
ganglionar(S.3%) y 3 (5.3%4) con linfoma no Hodgkin de alto grado
de malignidad.

Manifestaciones orofaringeas: Se recabaron datos de 18 pacientes
con sintomatologia orofaringea, 9 en astad{o Il y 9 en estad{o
IV, sin embaryo 14 pacientes (46.%) referian sintomatulani

inespec{fica (odinofagia, disfagia, atague al estado general y
fighre).Se1s pacientes (33.3%) referfan las migmas moleatias pero
tenfan ademas lesi1ones en cavtdad oral y esofagn, por lo que se
les realizd Liopsia, reportandoae entonces: 4 lesiones por
Cindida albicans (22.2%), uno por Herpes limple (3.5%) y uno por
citomegalovirus (%.5%). En la ploracxun fisica se encontraron
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los siguientes signost en 12 pacientas (&6.64) hiperemia, &
pacxentss (33.3%) con placas blanquacinas, un paciente (5.5%5%) con
llceras y uno con vesfculas (5.5%).

Afcccién a pares cranesalesmm 9 pacinntes (102, Prescntarun
afeccion a pares craneales. El mal fre:uentl fue paralisis
facial, 2 pacientes con datos de lesidn peritférica y 4 con dlton
de lesidn central ( en total & = &h.b%) . Un paciante prolanto
anosmia; | paciente diplopia, desviacicn ocular hacia lnqulo
nasal e hipoacusia unilateral y en otro paciente s observd
pérdida del reflejo Nauseoso, disfagia y caida del velo del
paladar unilateral (cada uno consistuyendo un 11.1% de las
lesiones a paree craneales).

Solo en 3 pacientes pudo eaxplicarse por infeccidn en SNC  (un
paciente con criptococosis, un paciente con citomegalovirus
diagnosticado en estudio post-mortem y ®n otra paciente
toxoplasmosis mediante datos en tomograf{a computarizada vy
anticuerpos positivos en LCR).

Ocho pacientes qua presentaron ateaccidn a pares cransales se
encontraban en estadio IV y uno en estadio IIl.

Lesionss de piel de cara y cuellol 8¢ encontraron en 9 pacientes
(10%), lesiones en plel. Se excluyeron las localizadas en nariz,
oido externo y labios por haber sido clasificadas cada una en
dicha topograf:n.

Las lesiones encontradas fuesron: dos paciente (22.2%)
presentaron sarcoma de Kaposi en parpados, mejillas, piel
cabelluda y cuello, 2 pacientes (22.2%) con lesionee verrucosas
cristalinas fueron diagnosticados como molusco contagioso, ®n S
paciantes e ancontraron placas eritematosscamosas,
correspondiendo a dermatitis ssborreica (55.5%). Sintu pacientes
referfan grurito, y dos pacientes estaban

Dos pacientes correspondian a estadio II1 y 7 a astadio IV.

Manifestacicones de nariz y senos paranasalest Diez pacientes
presentaron sintomatologia de nariz y senas paranasales (11.1%).

Es de llamar 1a atencxnn que 7 pacientes (7%) referfan
reseguedad pnasal, J obstruccidn (3%, 2 cinurcea (2%)y 2 cetalea

(2%), uno con dolor en_dreas de pro cidn de_se argnagales y
uno pruriteo . En la esploracidn fisica se encontro que S

pacientes no tenfan en el expediente datos que indicaran el
estado de la mucosa nasal, pero en 9 que of pudimos revisar se

encatrg  la mucosa _geca, conggstiva, con coptray mugosas, o

pacignte cop rinorrea hialina escasa n_u clegntg rinprrea
purulenta, integr&ndose los diagndsticos de rin}tis vasamotora en
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4 pacientes (4%) y rinosinus{tis bacteriana en una paciente (1%).

Un paciente asxntométi:g presentaba lesiones de sarcoms de
Kaposi en alas y columela, y otro paciente referia datos de
rinftis aldrgica. En 3 pacientes no wse puede concluir sobre el
diagndstico,

e los 9 pacientes con sintomatologfa en nariz Yy Senos
paranabaleﬁ. i se encontraba en estadio 11, 3 en aestadfo 111, y S
en estadio IV,

Lesiones de esdfagor Hubo & pacientes con sintomatologia
esotdyica, (6.6%) caracterizada por disfagia, en estos -}
pacientes se encontraron las mismas lesiones en cavidad oral y
wrotaringe, correspondiendo a: 4 casos por candidiasis (&6.46%),
uno por Citomegalovirus ({&6.4%) y otro a Herpes simple (16.8%).

Hanxfnltacxoncl otoloqicall En % pacientes se encontraron datos
de lesidn al oido interno, caractarxzadal por _g;;;gg en 4
paciantes (BOA), hipoggusaia en dos (40%) y gg__lng en uno (20%).

Se realizo estudio nauratcldqico nn los S pacientes, ce
encontraron datos de h sopri en cuatro pacientes
(media o severa) y con mnycr afe:cion a lal frecuencias altasy en
un  paciente no hubo disminucidn di la agudeza audltiva. En los

4

estudios valtsbularcl se nn:ontral oigtagm X
hipermetriag, acadps bd o

bilatgral en dos pacientes (404 y unilateral en un pactiente
{20%), En un pacienta fuernn reportadas normales. En low ¥ casos
se establecid el diagndstico de probable lesidn secundaria a
ototoxicidad, Los 5 casos correspondfan & pacientes en estadfo
v,

Ee encontraron 3 (3,3%) pacientes con atwecidn a oido medio, 2
en estadio IV, (pedi‘tviccl) y un adulto en estadio 111, En los
dos nifios se en:ontro una otitis media bacterisna, se aisld en un
caso Froteus vy ma's  tarde Peeudomona; vy el adulto preainto
gtorrea seroga sin diagnostico bacturlnloqﬂco. Los
encontrados fueron: { paciente con otorrea serosa (33,34), dos
pacxentes con DHUPF" purulenta (bb.b%), das pacientes con
perforacxun timpdnica (66.46%) y un paciente con hipsremia de la
membrana timpanica (33.3%).

Dos pacxante; preasantaron loslones en oido eutarno (2.2%), uno
presentn una lesidn violacea que cnrraspondio a& sarcoma de
Kapos{, y otro con micosis por Asper illul. El primeroc se
encontraba ggsn:gmatxco y @1 segundo referia Unicamente aruvito,
ambos en estadio 1V,
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TOPOBRAFIA No. casos Bi{ntomas % Digandstice

0IDD INTERND 5 vértigo (BO%)
Hipoacusia (40%) Ototoxicidad
aclitenn (20%)

0IDD MEDIO 3 Otalgia otitis media
otorrea serosa (1)
hipcscusia Ot{tis media

purulenta

OID0 EXTERNO 2 Manchas violdceas Sarcoma de
anintomdticas Kaposi (1)
Prurito y colonias | Aspergilosis
micdticas (1)
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Manifastaciones en laringe: Cuatro pacientes (4,.4%) prasantaron,
manifestaciones lar{ngeas, En un paciente la lesién tue
asintomdtica, pero se encontrd en el estudio post-mortem sarcoma
de Klpc:l localizado en cara laringea de epiglotis e
lnfraglotxcn.

Los 3 pacientes restantes hab{an referido dlgigni_ (754), arder
en hipofaringe y laringe en ! paciente (25%). El dilqnn!ttco an
@stos * enfermos fue de laring{tis inespec{fica (probablemente
viral).

Un paciente con laring{tis inaspec{fxca correspondi{a al estadio
111, y los otros 3 pacientes, (incluyendo el caso de kKaposi), al
vstad{o 1V,

Ateccidn de ql‘ndulll salivales: Cuatro pacientes prasentaron
manifestacionas on glandulas salivales (4,4%). Tres pacientes
correspondian al estad{io IV y un paciente al estad{o III,

En los cuatro pacientes el g_n&gm; fue dolor, y an los cuatro
el signo fue aunento de volGmen. B&lo en un caso se supo =l
diagndstico histopatoldgico, ya que antes de haberse detectado la
seropositividad, e le efactuo parotld.:fom(a luplrfictal
sospachando un adenoma pleomdérfico. El diagndstico definitivo fué
de; ql-nduln parotidu normal, ganglios intrnplrot[dool con
hiparplasia linfoido. Tres pacientes tuvieran nfc:cion
unilateral de glandula pardtida (75%), y uno solo de la gléndula
submaxilar (25%),
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MANIFESTACIONES OQTORRINOLARINGQLOGICAS EN PACIENTES
CDN_INFECCION POR_VIH
E| 8¢ P N
TOPOGRAF 1A PACIENTES TOTAL No. DE DX.
L} % MANIFESTACIONES

Cavidad oral 58 63.3 77 10
Cuello 56 62.2 s6 s
Orofaringe 18 20 30 4
Nariz y SFN 10 11.4 10 4
Nervios craneales 9 10 11 4
Piel 9 i0 9 3
Esdtago & 6.6 6 3
Oido Interno S S.9 7 1
Oido Medio 3 3.3 9 2
Oido Externo 2 2.2 2 2
Laringe 4 4.4 S 2

n

Glindulas salivales & 4,4 4




Estomatitis

Herpes simple
Herpetica

mucosa labial

Leucoplasia

Angiomatosis
pilosa

bacilar

Kaposi Kaposi en Kapesi ulcerado
lingual paladar en paladar



S. de Kaposi sinusitis
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Pardlisisg facial Toxoplasmosis SNC
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To ganglionar Th ganglionar Kaposi laringeo
ulcerada (post-mortem)
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Discusidn y conclusiones:

Realizando una compnra:xon con otras searies que aestudiaron las
manifestaciones otarr!nnlar:ngologicas de pacientes con S5IDA, en
este trabajo encontramos un mayor ndmero y porcentaje; esto es un
B4% en contraste con un &8% y 41% (18).

Como fué mencionado anteriormente, nuestro grupo de estudio
mostrd mayor incidencia de adquicicidn del HIV por transfusién
(36%), a diferencia de otros grupos de estudio reportados en la
literatura. Pese a esta diferencia el tiempo de aparicion y
evolucidn de las manifestaciones no mostrd diferancias
significativas.

En nuestro grupo de estudio log hallazgos se desglosaren par
estadios, lo que nos permitio obgervar 1: que mientras mis
avanzada estd la anfermedad, mayor numero de manifestaciones en
cabera y cuello se@ pueden encontrar.

21 que el mddico debe estar alerta en los grupos de alto
riesgo (que pueden ser detectados duranta el interrogatorio en la
historia clinica), ya que la mayorf{a de las manifestaciones son
de caracter 1no=pe:{ficu y trecuentes en otros gQrupos no
relacionados a la infeccion par HIV,

El hecho de que en dos pacientes wn estadio II se hayan
encontrade datos positivos implica dos cosas: 1) que s®i
intencionalmente buscamos, podemos detectar lesiones en etapas
tempranas en las que 01 deterioro inmunologs:o no es tan intenso
y que por lo tanto serén m&s susceptibles de responder mejor al
tratamiento. 2) es posible que de no haberse perdido la mayaril
de los pacientes en aste estadfo, ae hubieran encontrado mas
manifestaciones,

En lo que respecta a las lesiones de cavidad oral, la
candidiasis oral representa la manifestacion més frecuente en
todos loe astud{os, pero es de llamar la atencidn que en ®l
grupo estudiado por nosotros tuvo una mayor incidencia (77%)
contra 12.1 y 7%% de otros trabajos (27, 19). La incidencia de
las demis lesiones de cavidad oral, es simi{lar a otros eseudno-,
aunque en este grupo de pacientes se realizaron un mayor nimero
de diagnosticos. En @l grupo estudiado no se encontro gingivitis
ulceronecrdtica aguda, ni enfermedad paracdontal severa como
reportan otros autores (19,27).

En la incidencia de adenomegal ias cervicales nuestros
dxdgnosticos fueron Qlcasos. Y& que en niuy Ppocos CAsos s realizd
un estudio histopatoldgice. Varios autores insisten en la
importencia de este estudio, pues sefalan que en un  numero
importante de pacientes, el simple hecho de Pncuncrarlos con
adenopatia generalizada persistente, puede indicar "prndrcmus" de

EQIL luJ pa BE
o 10 D5
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un  linfoma. Por otro lado, en nuestro pafs la frecusncia de
tubarculosis sigue siendo alta, de ah{ la importancia de un
dxagnnntxcu de tuberculosis ganglionar temprano, para evitar
mayor deteriorc del enfermo Yy para proporcionar pronto manejo
terapeutico para este problema que s tratable.

Lo mismo puede sefalarse para las lesiones de olandulau
salivales, ws recomendable gor lo mencs el estudio citnlogicn de
muestras obtenidas por puncion-nlpira:ian.

En las manifestaciones otolégi:ns nuestros hallazgos coinciden
con otros egtudios, en todos nuestros enfermos el daho fua
atribuido a "neotoxicos" que bien puede explicarse por la gran
cantidad de medicamentaos que afectan al nervio auditivo y que
reciban estos enfermos, incluyendo la Zidovudina (Retrovir).

De todas maneras no debe dejarse a un lado la posibilidad de
que estas lesiones sean causadas por el mismo vtrus de la
inmunodeficiencia humana, ya que @8 un virus nouroeropo y que
cono  otros puede tener selectividad para causar dafio a este
nivel.

Por atro lado en nuestra serie nunca se tuvo en cuenta el
antecedente de sifilis como posible causante de las
manifestaciones otoldgicas como ha sido sefialado por Marshal y
colaboradores (3b4).

Otro hallazgo importante fusron las alteraciones a nivel de
pares craneales; nuestro grupo tuvo un mayor nimero de casos, y
de parws afectados que los reportados por otros autores (I, VI,
IX, XI1). Posiblemente en otros estudios no se
contemplaron como manifastaciones oturrinalarinqaléqlcal o se les
did menor importancia que a otros datos neuroldgicos mayores y
mils frn:uuntn: an los pacientes con SIDA (demsncia, neuropat{a
perifcvi:l grave, coma) (S5&).

Algo que 11amd nuestra atencidn fud la alta incidencia, no
reportada en otros trabajos, de nincomatoloql. cbatructiva y
resequedad nasal que estuvieron presentes &n nuclerol pacientes
(77%) . Hubiera sido interesante conocer mds datos de la
exploracidn fisica & inclusive hasta haber cbtenido una biopsia
de la mucosa de cornetes para la deteccidn de sultancla "R, el
ndmero y caracter{sticas de c.lulas inflamatorias, asi como la
bdsqueda del mismo VIH en las células de la mucosa nasal,

. :
Otros sitios como ptel, orofaringe, esofago, oido medio y
externo, no mostraran grandes diferencias con otras series.

Es importante ggﬁaxar que ser{a importante para actuali:a:xon
de la clasificacion del CDC el referir que tanto la angjomatogis
bacilar como la leucoplasia pilosa incluyen & un  paciente dentro
del estadio IVa,
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En resumen podemos concluir gue:

a) La incidencia de marifestaciones en caheza y cuelloc es alta en
pacientes con infeccian por VIH (84.4%).

b) En ¢l 37% de los casos esta manifestacidn pusde sar al primer
dato que nos haga sospechar la snfermedad.

c) El hecha de encontrar en etapas mas tempranas datos que ayuden
& sospechar mas répidamente la infeccidn por VIH, redundard en
me jor contral del paciente anees de que se presente un mayor
deterioro del sistema inmunclngicu.

d) Las manifestaciones gue mds deben llamar nuestra atencidn por
su alta especificidad, para sospechas la enfermedad en paciantes

con tfactores de riesgo sont i, Adenomegalias caervicales
persistentes sin atra causa demoatrable que las oarigine
{intecciones © neaplasia regionales) 2. Lesiones papulares

pigmentadas en piel y mucosas (angiomatosis bacilar y sarcoma de
haposi} 3, Las placas blanquecinas persistentes que no repondan
al manejo habitual, presenten recidivas y habiando descartado
otras causas gue las originen como diabetes, tratamientos midical
(Antibiocxcul, quimioterapia. e inmunosupresores), y mfs ain las
lesiones que presenten una superficie cemejante a alfombrilla
{leucaplasia pilosa, nunca antes reportado en otros grupos de
pacientas). 4. Lesiones ulcerativas en mucosa oral can mala
respuesta al tratamiento, que par su -valu:xnn pralangada y
prograsiva roquiaran de biopsia y se reporte "linfoma® en el
astudio histopatnlnqi:a. 5. En nifos adends de los datos de
falta de desarrollo, neuroinfeccidn o s{ndrome diarrsico, el
ancontrar ot{tis medias resistentes a tratamiento y parotiditis
persistente o recurrente.

@) Ante un paciente que curse con S{ndrame de Moncnucleosis
Infecciona {sobre todo en adulto.), s importantae buscar
positividad a 1os anticuerpos elpucxficns de Paul Bunell. 8i son
positivos, ®! paciente debe ser saguido por la menos un afo, ya
que se ha obsarvado apar:cion de Linfomas diractamente
relacionados a la infeccidn por el virus de Epstein Barr,

8{ los anticusrpos son negativos, se debera realizar n un
lapsc de 4 & & meses prusba de ELISA; si es positiva confirmar
can Western Blot; i es negativo, volver a repetir en 4 mneses
hasta por lo menns un ano despues del cuadra ciinico intcial.

#) La saspscha eemprana de lesionus ademds de wer benefico para
®1 paciente, nos serd de utilidad para incrementar nuestras
preacauciones con el fin de disminuir nuc'tro riesgo de intfeccion
(tan bajo como del ©.5% en exposicion percuténea a secrociones).
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