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INTRODUCCION 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es -­

una enfermedad infecto-contagiosa descrita por los centros -

de Control de Enfermedades de Estados Unidos en 1981 con la­

que se introdujo un nuevo complejo cli11ico de la medicina -

actual. 

La enfermedad presenta tres grandes problemas intimnme~ 

te relacionados entre sí. El primero es el agente causal del 

mismo. El segundo que sigue inexorablemente nl primero. pero 

con un retardo de varios años, es la enfermedad del SIDA, ya 

que a difurencia que la mayoria de las enfermedades infecci~ 

ses en las cuales los síntomas aparecen días o se"manns d§.§."­

pues del contagio, el SIDA puede presentarse afias y probabl~ 

mente desenios después de la infección inicial con el virus. 

Finalmente el tercero de los problemas lo constituye la re~­

puesta social, cultura~, econ6mica y política hacia el SIDA. 

El agente causal del SIDA es un retrovirus conocido CQ 

mo Virus de la Deficiencia Humana (VIH) el cual se transmite 

por contacto sexual, sangre o sus derivados, y de madres a -

hijos, no siendo privativo de grupo humano alguno. Dentro -­

del organismo, el VIH infecta y daña células del sistéma i~­

munol6gico, del tejido nervioso, del sistema neuroend6crino­

y de los vasos sanguineos, favoreciendo el desarrollo de d~­

fectos inmunológicos, trastornos neuropsiquicos y neoplasias 

de tejido linfoide y vascular. 



La enfermedad presento una amplio gamo de manifestaci~­

nes que van desde una infecci6n asintom~tica hasta el síndro 

me completamente manifiesto. Se calcula que cerco del 60% de 

los individuos infectados pueden permanecer asintomfiticos d~ 

ronte seis o mas uñas y que durante ese tiempo son capaces -

de transmitir la infección y la única forma de identificaL­

los es por el exámen de laboratorio que detecta anticuerpos 

anti VIH. Lo sobrcvida de los pacientes con la enfermedad -

completamente establecida es de menos de dos afias. 

Ante este problema de salud mundial, es necesario ot~ -

car en dos frentes: primero, estableciendo medidas de snlud­

pública para prevenir y detener lo propagoci6n del SIDA y s~ 

gundo, favoreciendo· la invcstigaci6n cientifica que pcrmita­

avanzar en el conocimiento de su agente causal y de su mec~­

nismo de acci6n con el objeto de logra~ un tratamiento a! 

guna vacuna capaz de curar y prevenir la enfermedad. 



GENERALIDADES DEL SINDRONE 

A.- VIROLOGIA 

B. MANIFESTACIONES CLINICAS EN GENERAL DEL SINDRONE. 

I.- GENERALIDADES DEL SINDRONE. 

ORIGEN DEL SIDA. 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) se ~ 

dió a conocer en 1981, el cual se introdujo como un n11evo 

complejo clínico en la medicina actual. 

Esta información apareci6 en 1981, en la revista '1 Repor 

te Semanal de Morbilidad y Mortalidad 11 del Centro de Co~ -­

trol de Enfermedades de Atlanta (USA) y consistió, en el rft_­

porte sobre cinco hombres jóvenes homosexuales afectados por 

una rara forma de neumonía por Pneumocistis Carinii, admiti_­

dos en tres hospitales de los Angeles entre octubre de 1980-

y ~ayo de 1981. Unas pocas semanas mas tarde la misma revi~­

ta informó sobre un aumento en el número de Sarcomas de Knp.2_ 

si en· hombres jóvenes de Nueva York y Californ~a. 

Para el tres de julio de 1981 se habian reportado 26 C.!!_ 

sos de Sarcoma de Kaposi, todos en homosexuales. Siete de e~ 

tos pacientes también habían sufrido Neumonía por Pneumoci~­

tis Carinii. 
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Estas publicaciones de 1981, fueron las primeras de~­

cripciones de una epidemia que ha ganodo importancia mundial 

Sin embargo, se han identificado en retrospectiva casos a!!_-­

tes de 1981. 

Por ejemplo, el de una M~dico Danesa quien trobaj6 como 

Cirujano en Zaíre (Africn) desde 1972 y regresó a su país en 

1977 co11 11na enfermedad indeterminada consistente en diarrea 

crónica, linfadenopatins y neumonía. Posteriormente n su --­

muerte, se comprob6 que sus transtornos hablan sido c11usados 

por infección de VIH, enfermedad muy prcvalentc en Zaire do!'. 

de ella trabajó. 

Al observar que lo mu}·oria de los casos inicalcs de c~­

tc nuevo Síndrome se daba e11 ~ar6nes homosexuales, se pensó, 

lógicamente que 6ste Síndrome debía estar relacionado con un 

determinado modo de vlda. 

En los décadas de 1960 y 1970, la Revolución Sexual l.le 

vó a una mayor aceptación social de la homosexualidad. 

La proliferación de saunas y otros lugares para conta~­

tos homosexuales produjeron un incremento de prominscuidad y 

determinados segmentos autoseleccionados de la población h~­

mosexual masculina, aumentó el nfimero se contactos sexuales, 

a veces de forma indiscriminada. Debido a ello, no es so~ 

prendente que consideraron determinados factores c9mo ca~ 

sas potenciales del SIDA, por ejemplo, la frecuente expos~ -

ción al esperma, la exposición del recto al semen, a las a~ 



pollas de nitrito de amilo o de butilo utilizadas para cstL­

mular la capacidad sexual. Sin embargo, a medida que se hizo 

evidente que el SIDA era una enfermedad nueva, muchas de c~­

tas formas de comportamiento cambiar"n sólo en sentido rel~­

tivo. 

En un periódo breve, comenzaron a describirse casos de­

SIDA en otras poblaciones, como; drogadictos por via intrav~ 

nosa y hemofílicos y aunque estos grupos no habian sufrido 

necesariamente una exposición a las ampolletas de nitrito de 

amilo o butilo, a frecuentes dosis de semen por via rcctal,­

se penso, que, al igual que los homosexuales masculinos, ~º= 

drian haberse visto expuestos a frecuentes dosis inmunoest~­

mulantes de proteinas extrañas y antígenos htsticos. 

En el caso de los hemofílicos, se pensó en la respons~­

bilidad de los preparadores de los factores de la coagul~ 

ción obtenidos a partir de la mezcla de sangre de un gran nl 

mero de donantes. 

En lo que se .refiere a los drogadictos por vía intrav~­

nosa el aumento de la exposici6n a antígenos histicosextr~ -

fios, podria debersa al uso de agujds sucias y contaminadas. -

por pequeñas cantid~des de sangre de usuarios anteriores. Se 

observó, que incluso en ausencia de un SIDA clínico los hem~ 

filicos y drogadictos por vía intravenosa asintomáticos pr~ 

sentaban Una inversi6n del cociente de linfocitosT colabo~a 

dores y supresores, lo mismo que sucedía en los enfermos de 



SIDA y en una determinada proporción de var6nes homosexuales 

prominscuidos asintomHticos. 

Con una visión retrospectiva, parece que en los pacic~­

tes no infectados por el VIJf ello es consecuencia sobre todo, 

el aumento de linfocitos T supresores y no a disminuci6n de­

los T colaboradores como ocurre en los pacientes con SIDA y-

en los portadores de VIH con enfermedad progresiva. El incr~ 

mento de cfilulas T supresoras se debe, probablemente a la 

frecuente estimulaci611 antígena. 

Inmediatamente dcspucs, se pcns6 en lu existéncia de-­

SIDA asociado a trnnsfuciones sangí~cns. Se sospccl10 ln cxi~ 

tcncia de estos casos debido a que algunos individuos con --

SIDA clínico no mostraban ninguna característica de los,gr.!!_­

pos de riesgo antes definidos; homosexuales, hemofilia o dr~ 

&adicción por vía intravenosa. (3), (5), (11) .• 

A,- VIROLOGIA. 

El SIDA es un síndrome clínico caracterizado con infc~-

ciones oportunistas y con recurrencias malignizadas en la --

gente relativamente sana, como resultado de una profunda d~­

ficiencia de los linfocitos T
4 

llamados cooperadores induc~­

dos por una infección a partir del virus VIH. 
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ETIOLOGIA INFECCIOSA DEL SIDA. 

Actualmente tenemos dos retrovirus humanos; VIH-1 y er­

VIH-2, han sido reconocidas como agentes etiológicos para el 

desarrollo del SIDA. 

EL AGENTE CAUSAL. 

P_ertenece al grupo de los retrovirus, quh almacenan su­

información gen6tica en _una forma especial de RNA no compat± 

ble con la estructura genética celular; por ello, debe tra~s 

cribir dicha información a otra molécula capa5 de ser leida-

por la célula parasitada y convertida a productos virales: -

esto se logra gracias a una enzima viral que tiene por fu~ -

ción transcribir la información viral de forma RNA a forma -

DNA: debido a que lo enzima se conoce como transcriptosa r~-

versa.(3) (5) 

PATOGENESIS 

Los retrovirus son RNA, virus que poseen la enzima 

transcriptasa reversa. la cual es capaz de sintetizar DNA en 

copia viral. a partir de un genoma, utilizando toda la maqu.!_ 

naria de la célula afectada para toda su sintctización. 

Los receptores CD4 junto con los linfocitos (cooperad2-

res) son mucho mas suceptibles a la infección que los macró­

fafgos y las células de origen ncural, por lo tanto permiten 

una mejor replicación viral, el VIH aparece para ser el sim~ 

lador linfotrópico de rctro\•irus y patológicamente se rce.!! -



samblan para replicarse. En la c~lula hu~sped el DNA copiado 

a partir de un genoma viral 

genético de la célula huésp~d. 

Esto puede tener dos caminos: 

1.- En una forma latente. 

incertado dentro del material 

2.- Inducir la síntesis de una nueva partícula viral. 

Este proceso que resulta eventualmente mas seguro. 

El estímulo de la replicación viral no he sido totalme~ 

te bien definido, pero probablemente consiste en un antígeno 

capaz de incluir la diferenciación terminal de la célula 

huesped. La respuesta· inicial de la célula hucsped no es ftS 

pecifica, con la estimulaci6n de células beta, seguidns por­

un número elevado de los llamados linfocitos supresores y -­

gradualmente declinan en el número de células T CD. 

Por lo general las células beta empiezan a funcionar 

anormalmente ocurriendo esto como una mu'estra de la prese.!!_ -

cia de gamoplastia policlonal y trombocitopenia himune, si~ 

embargo el efecto inmunológico y predominante es una def.!.. 

ciencia severa celular inmune. {3) (5) {11) 
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COMPONENTES ESTRUCTURALES DEL VIH 

Los principales componentes del VIH soa: 

Envoltura, N11cleocfipsldc y enzimas. 

Acido 

en vol tura. 

~".¡. 

Transcriptasa _____ _, Capa interna viral 

Reversa. 

Nucleoproteina----------' 

El material hereditario consta de nueve genes formados-

por RNA o DNA, recubiertos 1le nGcleo proteínas rodeados de -

una capa prot~ica (Capsíde y de una envoltura· constituida 

7 



tanto por elementos propios del virus (glucoproteínns), como 

elementosprovenientes de la membrana de le célula parasitada 

los cuales se reincorporan .al virus durante su salida. 

CICLO DE VIDA DEL VIH. 

Debido a que ambos virus de la inmunodeficiencia pos~-­

en un m!smo típo de ácido nucléico (RNA) y carecen de cit.Q_-

plasmapara producir su propia energia y elaborar sus propios 

componentes , únicamente pueden vivir y multiplicarse en el-

interior de la célula huesped: por tal motivo son considCL8 

dos '' Par5sitOti intrucclulares obligados''. 

Para que el VIH penetre en las células y se multipli_--

que en su interior, dehellevorse a cabo los siguientes Posos:· 

1).- Reconocimiento celular. 3.- Entrada 

2).- Adhesión 4.- Formaci6n de provirus 

5.- Integraci6n del provirus al gema celular. 

6.- Biosintesis de los componentes virales. 

7.- Ensamblado B.- Salida. 

Los primeros cinco pasos constituyen la primera mitad del -­

ciclo de vida del VIH y conducen al estasblecimiento de la -

enfermedad, los siguientes pasos representan la mitad del-­

ciclo de vida del virus y conducen a la enfermedad.(3) (5)­

(11) 



MECANISMOS DE TRANSMISION DEL VIH. 

1.- Sexual (Tanto homosexuales como busexual) 

2.- Sanguineo ( fundamentalmente a través de transfuciones -

de sangre y derivados). 

3.- Perinatal ( durante el embarazo, el parto y el puerps..=_ 

rio) 

4.- Tronsplante de tejidos u órganos). 

INACTIVACION DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA. 

Por 1!l hecho de que la envoltura es sumamente rtca en 

lípidos puede ser fácilmente degradable, por diversos proc~­

dimientos de limpieza utilizados en forma rutinaria como el 

agua y el jabón, los blanqueadores caseros (hipoclorito de-. 

sodio) el alcohol al 70 grados y el calor; estos proccdimie~ 

tos son útiles cuando se aplica a superficies inertes, pero­

desafortunadamente esto no sucede cuando el virus se encue~­

tra dentro del organismo (3) (5) (11) 



CICLO DE VIDA DEL VIH 

Transcriptasa 
reversa. 

Provirus l'ltegfado 

o 
~ 



B.- MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Lo infecci6n por el VIII en el adulto progresa en cuatro 

etñpas distintas. la última de las cuales se conoce como 

SIDA. 

INFECCTON AC:UDA PúR VIII 

La mayoría de los individuos que cur~nn por C"sta l•nfrr~· 

dad desarrollan anticuerpos antivirale9. las primeras seis -

semanas de la infección, con una variación de dos semanas -­

hasta un afio, sin presentar manifestaci6n alguna, sin cmbaL­

go el 10% de estos pacientes presentan, de tres a seis sem!!_­

nas después de la infección, una enfermedad, la mononucleo-­

sis infecciosa, coractcrizadu por cefalgia, fiebre, artral -

gia, mialgia, manifestaciones orofaringeas, erupción cutánea 

maculopapular, dolor abdominal, diarrea, artropia y esplen.e.­

megnlia, no presentan cambios inmunológicos detectables. 

El cuadro desaparece en forma espontánea en un lápso m~ 

nor a tres semanas y no existe tratamiento específico. 

INFECCION ASINTOMATICA. 

Dentro de este grupo se incluye a aquellos individuos -

que sesabe están infectados por VIH y no presentan evidencia 

de la enfermedad¡ generalmente no muestran cambios inmunol&.­

gicos detectables por el laboratorio, un 60 % puede conti -­

nuar asintomático por un lapso de seis años; el resto evol1!_­

ciona a otras ctápas de la infección.(3) (5) (11) 

¡J 



LINFADENOPATIA GENERALIZADA. 

Ue un 25 a 40% de los individuos infectados asintomát~­

cos llegan a esta etapa en los primeros cinco a seis años, -

pertenecen a este grupo aquellos pacientes con consecuencias 

de infecci6n VIll ( demostrada por el laboratorio) presentan­

adenomegalia en dos o mas sitios extrainguinales durante mas 

de un mes. Los gánglios linfáticos mas afectados son los ceL 

vicalcs, axilares y occipitales, aunque tambien pueden estar 

crecidos los submaxilares y otros. Los ganglios miden de 1 a 

Scm,son movibles (fluctuantes) y tienden a ser dolorosos. 

Esta clasificación propuesta por CDC, acepta de manera­

general que los siguientes rubros de la clasificación co~ 

prenden al SIDA: enfermedad constitucional, cncefalopatía 

por VIH, infecciones oportunistas y neoplasias asociadas con 

infección por el VIH. Cerca de 70% de los individuos infect~ 

dos por V_IH presentan alguna forma de trastorno neuropsiqui! 

trico¡ alrededor de 60% desarrolla infecciones oportunistasT 

un 30% cursa con neoplasias y menos de 10% presenta tanto i~ 

fecciones oportunistas como neoplasias. (5) (11) 

ENFERMEDAD CONSTITUCIONAL. 

La enfermedad constitucional debida a infección por VIH 

se caracteriza por: 1) p~rdida in~oluntnria de peso mayor a-

10% del peso habitual del individuo. 2) fiebre documentada -

en forma intermitente o constante durante 30dias o mas~ 

1 ~ 



(tres o mas evacuaciones líquidas al día) 

ENCEFALOPATIA POR VIH. 

pertenecen a este grupo aquellos individuos infectados-

por el VII{ que cursnn con dafio ncurol6gico en ausencia de --

otros padecimientos q11e lo proboque; los trastornos neurol~-

gicos del sist~ma nervioso inducidos por el Vil! se clasif~ -

can en: 1) demcnsia nsociada con el SIDA, 2) meningocncefal~ 

tis aguda aséptica, 3) meningitis cr6nica, y 4) trastorno --

del sistéma nervioso periférico. 

INFECCIONES SECUNDARIAS. 

Debido al dafio inducido por el VIH sobre la poblnci6n-

de linfocitos CD
4 

esenciales para la integridad del sist6ma­

inmunol6gico celular, se pierde progresivamente la inmunidad 

contra aquellos microorganismos que son parásitos iñtraccl~-

lares; esto permite que el paciente severamente infectado 

por el VIH desarrolle infecciones secundarias. (5) (11) 

13 



MANIFESTACIONES ORALES ASOCIADAS CON VIH. 

· El VIH induce defectos inmunológicos que permiten el d~ 

sarrollo de infecciones oportunistas y neoplasmas, la boca -

es particularmente suceptible a la enfermedad relacionada -­

con el VIH y una gran variedad de lesiones orales, incluyen-

algunas nuevas que han sido descritas en asociación con la -

epidemia, el tiempo desde la infección con VIH para el desR­

rrollo del SIDA es impredecible y un estudio sugiere que pu~ 

de variar la relacióm entre el tiempo de infección de VIII y 

la aparición de lesiones orales pueden presentar una diagnQ­

sis del SIDA o pueden ser la primera característica clínica-

de inmunosupreción, los tipos de lesiones orales vistos en -

la.infección del VIH pueden ser clasificados en : micóticas­

bacterianas, virales, neoplasmas y lesiones idiopáticas. 

De las enfermedades micóticas la mas común de las cu~ -

les es la Candidiasis. 

Varias enfermedades de origen bacteria! han sido de~ -

critas en asociaci6n con la infección de VIH. Estas incluyen 

reportes de casos· de lesiones orales de Micobacterium Avium­

in tracelular y Klebsiella Neumonie. (2) 
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TABLA I. llUIAS PARA é.'L TRATA•.-IE.~TO DE Hl?ECCJCl:'iES OPORTUNISTAS 
EN LA INPECCION cor1 SI • ., fH 

INFECCION RF.r.Ifl!1:'1 

COCIDHJIDOMICIJSIS A'·'OF~·r;;;r<I~I:I B (O.d-0,6 mg/kp:/-l{n I'l) 6 Ketoconaznl 

( 400:ne/dfo ornl:::ente) 

CRH TOCOLOSIS 

fll3'l'0PLASU,13JS 

i\L-::BSIEL'LA FNEUW11rI!~:~ 

PHOTi:.'US :GRABILlS/llA'':';OP"l'iiS 
Itllt~'!E~:·~.; ~ 

F'SEiJ!J0:.-'.·'-~11!:3 A!:'.:1'!t1l1i! :1lS.-> 

~iALif.·l~lSLt, 1) snrr;.~i.,[.t, 

Amfotencin B(0,4-'.>,6 msr/'tc¡;/dÍe. I'l) C'ln o Ain fluoit•.l-­
sin (75-lOO:o¡dk¡;/d:ia oral'll~nte) ~or 6 oe,.~nas• ó flttco­
ne.zol (2'.>0ml'./día oralmente) 

Fluconrtzol ( ?00-4~0mp/:i Ín nralrnP.nte 6 !1!), Ketocnml'.~Ol­
( 410i:l')día or<Íl':tente) 6 Itracnn,.zol ( 2 l'lrti<ldÍa •'r1tl- -­
:nen te). 

F'ioerac1~lin, Ceftazidim, 6 r.ef!'Xtíl.min ( ?gm Ct!ria (i-8hr¡ 
IV) 6 Ge-ftrif,xon ; ?g:n. cada 6 HrR. IV) y nmin,...elir.n~d .1e 

I¡;r.1:il r.u") K.r. tí .;ef· .• ri:ix1rn (1-5-)pm cnd2 fl:-i,r!'". lV), y -
A::'lin:J.::r1ycJ~!.~e + 
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II INFECCIONES MICOTICAS. 

A.- CANDIDIASIS O MONILIASIS ORAL. 

B.- HISTOPLASMOSIS. 

C.- GEOTRICOSIS. 

D,- CRIPTOCOCOSIS. 

II INFECCIONES MOCOTICAS. 

La micología, es el estudio de·las infecciones fungo~ -

des, los factores de nuestro sistema contribullen a contraer 

las infecciones causadas por hongos, yo que estos viven 1! -

bremente en el suelo como restos vegetnlcs en putrefacción y 

escretas de pájaros propiciando un foco de infección dificil 

de controlar. 

La infección secundaria se adquiere por inhalación y en 

pocos casos por infiltración traumática.' El foco primario 

suele estar en el pulmón y la infección se disemina por via­

hemática y menos frecuentemente por extención directa. 

Se cree que se puede ser lábil con previos tratamientos 

de antibióticos, corticoesteroides, medicamentos hormonales­

º padecer estres. (8) (12). 
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A.- CANDIDIASIS O MONILIASIS ORAL. 

La candida bucal es una característica muy prevalente y 

ocurre en casi el 75% de los pacientes positivos VIH. Mas -­

aún entre las personas de los grupos de riesgo puede ser de­

valar predecible para el subsecuente desarrollo del SIDA. 

Por lo tanto el Odont6logo debe estar al pendiente de -

posibles complicaciones al descubrir candidiasis bucal en --

forma continua en personas aparentemente sanas. 

En esta enfermedad se han definido cuatro tipos. 

1.- Seudomembranosa 
2.- Hiperplásica. 
3.- Eritemntosa (Atópica). 
4.- Queilitis Angular. 

1.- La Candidiasis de t·ipo Seudomembranoso está carncteriz~­

do por la presencia de unas placas amarillentas cremosas s~­

bre una mucosa normalmente roja, que al raspar l~ placa bla~ 

ca puede ser removida para revelar la superficie sangrante._ 

Este tipo de candidinsis puede involucrar cualquier Parte de 

la mucosa pero más frecuentemente afecta al paladar, mucosa_ 

labial, bucal y dorso de la lengua. 

2.- El tipo Hiperplásico está caracterizada por placas bla~-

cas que no pueden ser removidas al rasparse, la localización 

mas común es la mucosa bucal. En contraste para pacientes no 

infectados por VIH, en queines la Candidiasis flipcrplásica -

.es mas a menudo localizada en las comisuras, y es raramente 

afectada en pacientes con VIH, consiste en placas blan~as --

18 



fuertemente adheridas a la mucosa. 

3.- El tipo Eritematosa (At6pica) se caracteriza por una -­

apariencia roja, la intencidad del color puede variar desde­

rojo a unas mancl1as rosadas, las localizaciones mfis comGnes­

son; el paladar y el dorso de la lengua, puede tnmbien apar~ 

cer como áreas punteadas de lo mucosa bucal, usualmente no -

presenta síntomas clínicos manifiestos. 

4.- El tipo de candidiasl~ Queilits Angular, en los ancianos 

no es una lesión inusual y puede ser debida a anemia o pérd~ 

da de la dimensión Yertical oclusal o deficiencias de vitam~ 

n.as. 

La lesión está caracterizada por fisuras desde los áng~ 

los de la boca, a menudo. asociadas con pequeñas placas bla~ 

cas. En la actualidad reconocido el factor etiológico de­

la Candida Albicans.( 7) 

.TERAPEUTICA DE HANIFESTACIONES HICOTICAS. 

El tratamiento para la candidiasis puede ser con medie~ 

ción tópica o sistémica. 

Los agentes antimicóticos se incluyen en las tablas de­

medicamentos. 
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B.- Histoplasmosis. 

Infección endémica, la etiología es el histoplnsmo CaR­

sulatum, encontrado en el suelo contaminado, hongo dism6rf!­

co, en forma de levadura, en forma de hifa tiene alta infe~­

tividad, la infecci6n se transmite por inhalación de aire.­

Las manifestaciones clínicas; granulomas e infecciones loc~­

lizadas en individuos con SIDA. Los síntomas son inespecif~­

cos; fiebre, escalofrio, sudoraci6n, pérdida de peso, nóus~-· 

as. Las lesiones cutáneas y el desarrollo de adenopnt!as ha­

sido a veces los cuadros iniciales mas prominentes.(7) 

TERAPEUTICA 

- Anfotericina B, con Flucitosina, Ketaconazol. 

C.- GEOTRICOSIS. 

Se le ha dado el nombre de Geotricosis a ciertos tra~ -

tornos de la boca, de los nronquios y del tubo digestivo en­

los cuales se ha aislado Gcotrichium Candidum. 

Se ha demostrado que este hongo es patógeno para el ho~ 

bre, pero a la fecha todavia se duda de la validez de la 

Geotricosis como entidad patológica. 

Habita normalmente en la faringe y en el intestino, pu~ 

de proliferar localmente produciendo colonias blancas vis! -

bles sobre la mucosa. Asimismo puede aparecer en los tejidos 

desvitalizados en las secreciones ·nasofaríngeas, del 6rbol -



bronco p11lmonar y del colon, aunque pro~ablcmente no como p~ 

t6geno primario. 

Manifcstaci.oncs C!inicas. 

Se ha publicado que la Gcotricosis causa cavidades pui­

monares y colitis. En la Geotricosis broncopulmonar el p~ -­

ciente expulsa al toser un espito gelatinoso. teñido con san 

grc, en raros casos se han descrito cavidades de pared del 

goda parecida a la de la coccidioidomicosis. (1) 

Tratamiento. 

Es a base de Anfotericina B con flucitosine, Ketoconazol 

D.- CRIPTOCOCOSIS. 

El agente etiológico es el hongo C. Neoformans, hongo -

monoformo con levadura de tamaño variable con brotes simples, 

se localiza en todo el mundo, encontrantlolo en el suelo in -
fectado por excremento de pichón, infección por inhalación -

de levaduras, existen infecciones ocultas pulmonares o lesi~ 

nes de órganos en pacientes con VIH, la presentaci6n clínica 

es meningitis, fiebre, cefaleas. el 50% de los pacientes s~-

fren náuseas 

Tratamiento. 

v6mito. (1) (7) 

A Base de Anfotericina B con Flucitosine, Ketoconazole. 
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III INFECCIONES BACTERIANAS. 

A.- GINGIVITIS ASOCIADA A VIH. 

B.- PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH. 

C.- ESTOMATITIS NECROSANTE ULCEROSA. 

D.- MICROBACTERIUH AVIUtt-INTRACELULAR. 

E,- ESTOMATITIS POR KLEBSIELLA. 

III INFECCIONES BACTERIANAS. 

Las bacterias pertenecen al genero de csquizomicetos y­

tienen forma de bastones, son vegetales unicelulares, corres 

panden a la flora normal de la boca, pero cuando actuan de~­

favorablemente pueden pasar a sangre originando septiccmias­

graves. 

La infección que produce el VIH origina múltiples infe~ 

cienes de origen bacteriano, de gran intcres para el odontó­

logo, que son las lesiones gingivales y periodontales1carat~ 

rizadas por la inflamación de la gingiva y mucosa alveolar -

que no responden a higiene oral sus resultantes en necr~ -

sis de tejido suave periodontal y pérdida severa de adheren­

cia periodontal, la progresi6n de la enfermedad puede ser r! 

pida a menudo ocurre en un periodo de unos cuantos días a V!!, 

rias semanas. (12) 

24 



A.- GINGIVITIS ASOCIADA A VIH. 

Los signos clínicos de esta enfermedad incluyen: eritema 

y edema de la gingiva libre, a menudo presentandose como una 

banda roja lineal, como lesiones rojas (petequias) de la gi~ 

giva adherida mucosa vestibular ~dyacente, estas.áreas DU.!!. 

teadas llegan a estar revestidas por eritema difuso de la --

gingiva y la mucosa albeolar como avance de la enfermedad, -

el sangrado prevalece y el dolor no es usualmente asociado -

en casos moderados. (2) (9) 

B.- PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH. 

Etiologia: hay una firme indicación de alteraciones de­

la flora microbiana oral, un aumento de los microorganismos­

anaerobios Gram- subgingivales y la presencia de especies de 

Candfda. 

Sus características clínicas corresponden a una lesión-

gingival ulcerativa necrozante aguda es super impuesta sobre 

una pérdida severa rápida y progresiva de la adherencia. --­

Existe dolor y sangrado espontáneo y nocturnal, las lesiones 

severas son intensamente dolorosas y exhiben necrosis exte~­

siva y algunas ocasiones involucran al hueso alveolar y pr~-

ducen severos secuestros óseos. (6) (7) (9) 
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C.- ESTOHATITIS NECROSANTE ULCEROSA. 

Con la aparic16n de la infección por VIH la ocurrencia­

de Gingivitis Necrosante ha alcamzado una nueva diseminación 

ya que ha sido diagnosticado en un gran número de pacient~s­

infectados por VIH, con la nueva característica de croni~i-­

dad y recurrencia por lo que se llama Gingivitis Ulccro11ecr~ 

sante. 

Sus características clínicas puede presentarse en forma 

repentina o incidiosa con sangrado al cepillado, dolor y ha­
litosis. Los síntomas pueden desaparecer grodunlm¿nte en 

tres o cuctro semanas pero la condición frecuentemente oc~ -

rre. 

Las encias aparecen frecuentemente rojas e inflamadas y 

tanto el margen de la encía como las puntas de las papilas -

interdentales el asiento de una lesión necrótica amar~ -

!la-grisácea, que sangra fácilmente (papilas truncadas). La­

encia anterior es la mns frecuentemente afectada. Parece que 

la Gingivitis Necrosante en algunos pacientes con VIH tiene­

un curso destructivo, llevado a una pérdida de tejido blando 

hueso, así como a la formación de secuestros. 

La necrosis puede progresar a la mucosa palatina Y f~ -

ringea con exposici6n ósea.(6) (7) 

D.- MICOBACTERIUH AVIUM-INTRACELULAR. 

Provoca enfermedad diseminada en un 25 a 50 % de los p~ 

cientes con SIDA; rara vez afecta a los individuos que no C.:! 

tán infectados por el VIH. 
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Se ha sabido que ca11sa enfermedad pulmonar localizada,­

las manifestaciones clinlcas se caracterizan por fiebre. m~­

lestar general, anorexia, pérdida de peso, debilidad, sudor~ 

ción nocturna y disnea. 

La respuesta del tejido puede incluir abscesos rodeados 

por l.csioncn granulomato~as. 

E.- ESTOHATITIS POR KLKDSIELLA. 

Le Klebsiclla Pncumoniae y el Enterobacterium Clocac -­

han sido reportados en asociaci6n con lesiones ulcerosas b~­

cales en pacientes i11m11r10 supri1nidos por quimioterfipia en -­

cáncer. Lesiones .~imitares Ge hnn visto en la boca de hom.2. -

sexuales infectados por VIII. 

Eatas Glccras pueden llegar a ser ton profundos que -­

afectan al hueso muxilar en forma de osteítis y osteomiel~ -

tis. (9) (ll) 

TERAPEUTICA DE LAS llANIFESTACIONES PERIODONTALES. 

Se realiza desbridamiento local, con la aplicación de -

un antimicrobial tal como : 

- POVIDONA-YODO y la posible inclusión de antimicóticos para 

tratar la Candidiasis. 

- Enjuagues orales co~ CLOREXIDIN acuoso dos veces al dla, -

ayudando grandemente a reducir el eritema g1ngiva1, el saE. -

grado y las bolsas pcriodontales. 

- NETRONIDAZOL: 200-300mg en tabletas cuutro veces al día. 

durante una semnna. 



IV INFECCIONES VIRALES. 

A.- HERPES SIMPLE 

B.- HERPES ZOSTER 

C,- LEUCOPLASIA PILOSA 

IV INFECCIONES VIRALES. 

Cualquiera de los agentes infecciosos, mas pequeños que 

las formas corrientes de bacterias, algunos apenas visibles­

Y otros a veces invisibles con el microscopio ordinario, que 

pasan a través de los filtros, de un tamaño entre 0,2 y 0.01~. 

Se multiplican en el cuerpo animal pero no pueden ser cult~­

vados en medios inertes sino que requieren células vivas.( 12) 

A.- HERPES SIMPLE. 

El virus del HS se manifiesta en la cavidad oral como -

enfermedad primaria y recurente, ésta puede ser o no ser 

asintomática y es seguida por una latencia de por vida, en -

el ne~vio~ trig~mino, los pacientes son usualmente nifios o -

personas j6venes. Hay fiebre y malestar usualmente acompañ~­

do por linfadenopattes cervicales, luego de uno o dos días -

pu-eden ocurrir las lesiones en encía, paladar duro y en cua.!_ 

·quier sitio de la mucosa. Las lesiones son vesículas que se­

rompe y se convierte en úlceras irregulares y dolorosas, que 

pueden· infectarse secundariamente y cubrirse de costras. ( 6 ) 
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B.- HERPES ZOSTER. 

El virus HZ produce varicela en su primer infección y -

zoster en infecciones posteriores. En el paciente inmuno co~ 

prometido existe el riesgo de una activaci6n de un virus !~­

tente de la varicela. Las vasículas epiteliales formadas por 

el virus acaban rompiendose y formando costras, tienen una -

distribución unilateral. Son dolorosas a demns de prurigin.2.­

sas (comezó). Aunque las lesiones son casi siempre autoli.!!!.!-

tantes,. la parte mas molesta de la infección es la neurop!!--

tia por zoster con dolor asociado, que a menudo es muy inte~ 

so. (6) 

C.- LEUCOPLASIA PILOSA. 

Las manifestaciones clínicas de la Leucoplasia Pilosa -

se han observado en homosexuales positiyos al VIH. Las lesi2 

nes son blancas y pueden ser de diferentes tamaños y aparie~ 

cias·, unilateralmente o bilaterales. La superficie es irrcg~ 

lar y pueden verse como pliegues prominentes o proyecciones, 

a veces tan marcadas que semejan pelos. Las lesiones pueden-

ser tambien pequeñas con corrugaciones finas y en algunas --

áreas pueden ser suaves y planas. Se encuentran en los má~ -

genes laterales de la lengua y algunas veces se pueden expa~ 

dir hasta cubrir toda la superficie dorsal, también.pueden -

crecer hacia la superficie ventral de la lengua, donde usual 

mente tiene apariencia plana. Rara vez, la Leucoplasia Vell~ 

sa puede aparecer en otras áreas como la mucosa bucal, la --
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orofarfnge y el piso de la boca. La causa de la lcucoplosia­

Vellosa es desconocida. Todavia no está claro si la prcsen~~ 

cia de VEB es una causa o resultado. La leucoplasia pilosa -

puede aparecer en todos los grupos infectados por VIII, ªºE -

que es más frecuente en homosexuales y bisexuales. Es de s~­

ma importancia el hecho de que tenga un alto valor de predi~ 

ci6n con el desarrollo del SIDA,(6) 

TERAPEUTICA EN INFECCIONES VIRALES DE HERPES SIMPLE y HERPES 

ZOSTER, 

- El ACICLOVIR: en dosificaciones orales diarias de l-4gr en 

dosis divididas, la terapia generalmente mas aceptada pa­

ra infcciones de HS y varicela zoster positivas con VIH. 

Mantenimiento subsecuente de 200mg oralmente dos a cinco v~­

ces diario es réquerido si existe la necesidad de suprimir -

la recurrencia. 

El VHS es algunas veces resistente al Aciclovir y el -

Foscarnet ocacionalmente puede producir úlceras orales. 

TERAPEUTICA DE LA LEUCOPLASIA PILOSA. 

Las personas infectadas con la LP asociada con VIII pue­

den mejorar ocasionalmente en forma espontánea con AZT, el -

GANCICLOVIR y el DENSICLOVIR y si en la terápia se requiere­

el Aciclovir oral hasta 800mg c/6-8hs hasta por veinte dias­

El Desiclovir oral 250mg tres veces al d!a hasta por i4 días 

aclara las lesiones sin efectos adversos, el cual es mejor -

30 



absorvido oralmente pero desafortunadamente la LP es muy -

recurrente. 

El TRETINOIN tópico tambien puede colaborar. 

La remisión quirúrgica de la lesi6n ha sido efectuada, pero 

es difícil de efectuar y se obtiene poco exito. (11) 

31 



"' N 

~ñ.EL.; ¡1r. :':h"i'A~.'i :: ·.• ;. .. :-r:·n:Lt ·;:; !''.?~;~;: .. ·: ~ .. ; ·n VI:!ll:J ::E!lí·i::"i !-~'· J:·;r-E:·';·:i0Nh.'S DE ~'IJ; 

'/ ¡ R ~ .; 

•r,;s 

HERFES 

.::,•>.¡;;~J .. :: 

:::o:t.,:'1-: ti tis he!'f'•~t::. ca 
f'lri:i •ri~. 

Infeccionec hErf'.?tic2!: 
reci1rr?.:1tes 

VARlCELA-ZOSTE'l Varicela 

~1 :.lt.O,,J 1n 

A.-:i~l 11:J1' 1 -~ 117:iP.'. t)l'Pl 

'.: V,;.: '!:/d h r Í '.'-13 .. ,!:. 
.. k.r-. !V C1';dU ~hr. I:'Or-

1::-1.; d Íf·r;. 

Se c::insj,~0r'' el aciclo 
,_.ir cl'):tO ~~ 11d 1 e:.· - : 
?.rriba. 

Acicl :ivir, or;.:il··iente -
E•JO~r., ó 15-3J·,o./kir. 
IV =: 1la e r.r. n,r 10-14 
aiez. 

']Of.~ : ,1¡jflO::iI 

El · ci ::l ...,vir eztñ vir­
t-.i;:l:!tente libre :'!e efec· 
t-:is, pero p~1eden resul-­
t·..:.r virus resl ste:'ltes ~: 

a~icJ..1vir; .Cl fo::.arnet -
oralmente, 50;:i¡;./hg ,/d í1 
nor 14-21 d :ías, puede -· 
ser ent'Jnce~ lo indicad• 
insuficicncja renal y a: 
teraci•me:c e!1 el suero : 
Ca++ ó PO,¡-- son efecto: 
e1versos e mWleS del - · 
f'lr;crrnet. 



::: 

·rt\·,,:, llL :·n.\1',,· ¡·:. ··· · -~·n·t&L ·n~: i: ·-,; \ .. ·1~·('"-> ~~ ~·tt ·:: ·,ff l ·' !!l•Y';.;:~ 1;a VIH. 

·¡ ¡ .( .. ..i ~; • J ~:~i:: .... , .. ) 

C~lV Zos ter (sl'ti n¡:l.,,) 

111.,eras b1J~ate' 

vrn;is 
¡;:sT:-.:1 ·i-3,;a:i LYJC~~l;>cíe. F1lo~:-> 

2/2 

---- ---------------
~··.H·,; ¡;, .,·;·¡1 ,~!tlOSw 

Co"º se 1 ndi ca arrí ba-

-Vancici.ovir, 7.5-l.')•1p;/ !!:l tr:.t.n"1cnto ea indi 
hf"./ñía IV t·n:- l '1-1.it - C:'"'1i:) r.ol· mtc en un -
·"'.{::.~'. cuadro ~1-:1.mn~.nnte ó in 

feccioneo r::<?vcras:; pue 
!le CR.Ut."lr neutroµenía, 
tro:-aboci to1,enía y eosi 
nofilia y oue<le altera 
el funcionPmiento del 
hi;ado .. El fonco.rnet e 
unn alternativa. 

Ac.icl-Jvir, 800::1". <:>ral :;1 trat·,r.iien"to no ea -
:-nc·iüe cud;.i "·~T. ó de~- unulame:lte requerido, 
cicll)virt ?5~lmf!. oral- las lesion~3 vuelven a 
:ie:1te 1 v 1:-ccs/·!ía nor- aparecer Ocapués de su. 
11-14 ñias. pender el tratimiento. 



w ,,. 

TA:~1;.. ~V. H~::!".!HHr;~ ADVRilS· G f·1!3L~f r:•:, l'!'i':.R~\·! :! ,~~SS Y '!;'HJ"!fgJnT.~t~l!fOUT:.'S 

~.z :~:::Dl'~A:;;.:·1:os ,\ ~'l'r~nR;..L:-::: ·.:TIL 1 . í.,,¡¡lS ·~·; ¡.;¡, ·~'.iATA.t.•¡t.;~·-':'\ DE 
:.~'3F':>:J o;i;..L~,.; -..:·¡ fl'FE:~l('', ·1!.f, '.'Pi 

------- ---·--------- ------ -----
it:::.·Jl ~Ai·! .; ~ :'·) 

A~l·:!J,(WlR 

.!'OSCkR.'lt:T 

l<i:l\C·JJ(l'I A ll'/'.RSA í :~·rsa:.c :E'~~ :..:s 

'.~irerr.eaEil\1lifi:,~ ::-!l <'Ci Fr1be~.~cirl in::re:i.enta r.~e 
clovir o al glicol nropi du~ viñ? ~,1 Pf'if'l•'wir. -
lene ~n crer.:.t:; aciclovi-;: 
ei~t~~~t1co ruPde cau~nr 
increm~nto rtP. '.lre11 e~1 le 
,an~re y de los nível~s-
de creatinina a r.wnon oue 
Reaa tir:1.rl?r. liP,"era:n:-?nt .. :-
t:x-travasación ;'c~J"';o::T ae 
;v lE in.vecc1ón ~u~rle --
conducir a inft~maci6n;-
Aciclovir IV 'Puede ca.,sar 
reacciones neuroloricas-
reversibles • 

Ne!rotoxico; cambios cn­
los niveles <ic ca++ '!{ -­

P04 - en el suero, posi­
ble hipoglice:nie., convu± 
siones, reducido nivel' -
de hemollobina. 

Actitiva toxicidad con -
aecntes nefrotoxicoe; -­
hinocglcemia ni se use. -
con Pentamidina IV. 

~·.111Tl<A INDICACIONES 

Reducir 1& dosin en -
enfer.:.ry•lr,d ren::il; cont° 
inoio"ºº en hipersensi 
bilirl11ñ al A.Cir.lovir. 

Reducir la dosis en -
enfermedad hepatica o 
renal; contraindicado 
en hipersensibilidad, 
embarazo y laota.ci~n. 



"' V> 

TABLA IV. REA:JJi•'>ES ADVERSAS T'0Sl?LES 1 i::TEllh'}:JO':BS Y n.O)ITRAINOICACIONES 
n:: ¡,;E:)l~At,:3~T"S Al>TIVIR.;Li>S 1J'i'11.r;'.ATJl'IS :;'J ::L TAATMf.IENTO n;; - -
Lt.'SIWr;s ORALJl:; E.': IN?E:~1n·· 'lEI, '!I!i 

MEDlCA~IE:iTO 

GA~CICLO'/lR 

REACCION hDnilSA 

Leucopenia., Tr:lboc:i. to~:e­
nia, ~oeinof111a, po~i-­
ble caroinor;eniaidt<d y -
toxicidad re~roductiva.;­
funoión altero.da del - -
hiP.ado la extravasaci~n­
deEpuee de la inyección­
IV puede causar da.ha n.1-
tejido; varios eiate~as­
nervio•oe cedrares acon 
tecimientos Y efectos _: 
sobre el s~~tema musculo 
queletal. respirat~rio O 
uro1<eni tal • 

l:'iT!::H.;".C1'1fON35 

Aditiva ti::ic::loi c1n -­
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Ar:if1tcricin, 'Jo-tri :-,1"',xa­
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enfermadad renal contr 
indicado en embarazo y. 
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leucopeni,·s, trombobi 
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V NEOPLASIAS. 

A.- SARCOMA DE KAPOSI 

B.- LINFOMA NO HODGKIN. 

C.- CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS. 

V NEOPLASIA. 

A menudo se denomina ''TUMOR'',, y al estudio de estos se 

llama "Oncología". 

Tumor es una tumefacción que pudiera ser producida, por 

edema o hemorrágia en tejidos, sin embargo la palabra tumor­

ha llegado a i!plicarse casi exclusivamente a masas neopl~s!­

cas, que claro está, pueden causar tumefacción cuando cstán­

cn la superficie corporal. Es muy importante la diferenci~ -

ción entre noplasias benignas ~ malignas. Esta clasificación 

se funda sobre la base de su potencial de ''comportamiento 1
' -

clínico. Se dice que un tumor es benigno cuando los caract&­

res citológicos y macroscópicos se concideran comparativame~ 

te innocuos, lo cual significa que seguirá localizado, no -­

puede propagarse en otro sitio, y en consecuencia, suele ser 

susceptible de extirpación quirúrgica local y permite lo s~­

pervivencia del enfermo. Sin embargo los tumores benignos -­

pueden producir mas que abultamientos localizados, y a veces 

origina enfermedad grave. Un tumor benigno que ocluye en ªL­

teria vital por compresi6n puede ser más grave para el pa -­

ciente que un tumor dérmico maligno fácil de extirpar. 

Los tumores malignos se llnma11 en conjunto c5nccrcs. El 

36 



calificativo ''malignoP aplicado a una neoplasia, significa -

que puede invadir y destruir estructuras adyacentes y prop~-

gadas a sitios alejados para causar la muerte. Algunos se --

descubren en etapa temprana y se tratan con exito, 

Desde el inicio de la epidemia del SIDA se hizo eviden 

te que estos pacientes tienen un riesgo superior (100 veces-

mayor) de desarrollar carcinomas. Se cree que entre los fa~-

Cores rüsponsables de estns neoplasias podría encontrarse el 

estado de inmunosuprcsión en que se encuentra el paciente. 
(12) 

A.- SARCOMA DE KAPOSI 

Este es el proceso maligno que mas frecuente se cncue.!.!.-

tra en los pacientes con SIDA (SK}. Puede afectar sistemas-

org§nicos principales, es generalmente multic&ntrico y puede 

ser la causa primaria de muerte. La localización mas fr~ --

cuente del SK es la piel, sin embargo, 7" casos estudiados­

en grandes series, al rededor de la mitad de los pacientes-

presentan SK oral. 

Se manifiesta clínicamente como un proceso neoplástico 

multicéntrico que inicialmente empieza con máculas, pápulas 

o n6dulos únicos o múltiples, rosados, rojos o violeta en -

la piel,gencrnlmentc se vuelven oscuras y alargadas. 

Frecuentemente están involucrados el tracto gustroi~ -

testinal y los nódulos linfático. también pueden encontra.r.-

se lesiones en los pulmones, ltígado, páncreas, gl~ndulas s~ 

prorrenales bazo y testículos. 
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MANIFESTACIONES BUCALES. 

En algunos pacientes el SK puede iniciar en la mucosa b~ 

cal, sin embargo la mayoría aparece primero en la piel. 

Las diversas formas de SK del paladar, es la localizació 

intraoral mas frecuente, la punta de la nariz es la localiz~­

ción favorita para las lesiones faciales. 

En boca aparecen como máculas azuladas, negruscas y roj~ 

zas las cuales son usualmente planas en los estadios tempr~ -

nos. En los estadios mas avanzados las lesiones se pueden p~­

ner mas oscuras, elevadas y frecuentemente lobuladas y ulcer~ 

das. La ulceración de las lesiones bucales es mas común que -

las lesiones ulcerativas de piel. La mucosa gingival está fr~ 

cuentemente involucrada. En algunos pacientes las manifest,!!.. -

cianea gingivales del tumor pueden tener la forma de granul..Q.­

ma pi6geno (8) (10) (12) 

TERAPEUTICA 

- Terápia con radiación de un fuerte láser y/o el uso de med.!_ 

cementos quimioterápicos. Las lesiones orales aisladas pu~­

den ser tratadas con quimioterapia directa, aproximadamente -

800 o iSOO CGV o equivalente en terápia fraccionada por 10 -­

dias. La mucositosis y la Xerostomin son el resultado de tE!_ -

dos los pacientes irradiados aunque las lesiones del SK reto.,!. 

nan al menos parcialmente, existe peligro de osteoradio necr~ 

sis como en otros pacientes que han recibido quimioterápia. 
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- Terapia de interfer6n como tratamiento sist~mico. 

Incisión quirúrgica , como paleativo 

- Debido a la naturalczn de diseminación del SK se puede indi 

car tratamiento sist~mico: Interferón sist~mico con Blimva~ 

tin (I.V.) o Vincristina, el cual tiene la ventaja de prod~ 

cir cscases mielotoxicidad. El Doxorubicin el Etoposide ta~ 

bien han han sido usados en el tratamiento sist~mico, Dapsone 

oral 100 mg/día. 

B.- LINFOMA No HODGKIN. 

El linfoma No Hodgkin afecta a ganglios y 6rganos linf~ 

ticos, como a órganos cxtraganglionares y tejidos. Frecuent~­

mente estan afectados los gánglios linfáticos de cabeza y cu~ 

llo, asI como los tejidos extraganglio~ares de esta área. 

El linfoma No Jlodgkin es un grupo de desordenes malignos 

del rango de derivación linfoide en la cOnducta biológica que 

va del sistéma relativamente indolente a muy agresivo. 

Es predominante en hombres con mas incidencia en adultos 

de 50 y 70 años de edad. 

Las causas de muerte en este tipo de pacientes son infe~ 

ciones, falla de órganos, hemorragia y tumores diseminado! 

la enfermedad presenta cuatro etápas, las dos primeras Cl 

panden o la enfermedad de Hodgkin y la tercera y cuarta el 'VJ 

corresponden a la enfermedad No Hodgkin •. 

Para detectar en el paciente el linfoma No llodgkin los -
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procedimientos a seguir incluyen una historia y examinnción -

clínica m~dica completa, Roentgenosrama de torax, exploraci6n 

del abdomen y pelvis y biopsia de médula osea. El Rocntgen~ -

grama nos indica el tamaño de los linfonodos, tambien se est.!:!_ 

dian las funciones del hígado (fosfatasa Alcalina, aminotran~ 

ferasa de aspartasa, lactados dchidratados), aspiración de m~ 

dula osea o biopsia de la misma nos revelan (linfoma nodular) 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los línfomas No Hodgkin afectan a personas de todas las­

edades, desde lactantes hasta ancianos, y sn presentan en a~­

bos sexos. El início de los síntomas puede ser agudo o engañ~ 

so e incluye linfadenopatía, agrandamiento abdominal y del m~ 

diastino y a veces aparecen síntomas constLtucionales como 

fiebre, sudoraci6n nocturna y pérdida de _peso., se presenta -

una afecci6n extraganglionar de una amplia variedad de 6rg~ -

nos, puede presentarse en sistéma nervioso central,aparato -­

gastrointestinal, riñan, testículos, hueso y piel. De manera­

concomitante se puede presentar _en la rcgi5n ganglionar y ~x 

tra ganglionar. Una forma de linfoma cutáneo de células T se 

conoce como·micosis fungoides y se manifiesta como lesiones-

de la mu~osa bucal y de la piel facial. el lugar mas afectado 

es el anillo de Waldcycr, lo senos paranasales, cavidad bucal 

y glándula parótida. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

En muchas ocaciones la lasión es simplemente una manife~ 
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tación de la enfermedad diseminada. Ademas. muchas lesiones -

son la única expresión de la enfermedad o el sintomn inicial­

de la enfermedad generalizada. 

Las lesiones bucales se caracterizan por abultamientos -

que crecen con rapidez y después se ulceran. En algunos casos 

se vuelven masas grandes, fungosas necr6ticas, con olor fét~­

do. El do.lar es un aspecto varia ble. 

Cuando está afectado el hueso subyacente se desarrolla -

movilidad dental y dolor. Se ha scfialado un nfimero de casos -

en los cuales se dcsar1·olla parestesia en los nervios mcntA -

les-ca> (10) (12) 

TERAPEUTICA DEL LINFOHA No HODGKIN. 

Las opciones ternp6uticas para !infamas están limitadas 

y consisten en radiaci6n o regimenes citostáticos de baja i..!!.­

tencidad, el tratamiento es típicamente ,por radioterapia a m~ 

nos que las lesiones csten ampliamente extendidas entonces s~ 

ria la intervención quimiotcrapóutica, la respuesta inicial­

ª la quimioterapia ha sido lograda en 50% de los casos con -­

protocolos tales como CHOP (ciclofofarnida, doxorubicin, vi~ -

cristin y prednisone). por lo tanto la mayoría es usualmente­

temporal y el control por largo tiempo ha sido reportado sol.!!_ 

mente en unos cuantos pacientes pr~nctpalmente con histolog{a 

favorable en la etapa inicial de la enfermedad~ 
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C.- CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS. 

El carcinoma de células escamosas puede surgir en cuai -

quier superficie epitelial o mucosa que consista de epitelio­

escamoso o pavimentase estratificado. Y por eso, esta forma -

de cáncer puede ocurrir en lengua, labios, esófago, cuello de 

útero o en vagina. Sin embargo la mayor parte aparece en piel, 

generalmente en las superficies descubiertas. Son particul~r­

mente susceptibles a otra variante de cáncer en los indivi -­

duos de tez blanca. Con frecuencia los tumores van precedidos 

de la llamada queratósis actinica (solar), una forma de di~ -

plasia y anaplasia de células epidermicas, en consecuencia, -

se concidera que la radiación actínica es factor etiológico -

muy importante, pero tambien se han considerado arsénico y -

alquitran de hulla. 

La inflamación crónica duradera predispone al carcinoma­

de células escamosas, y esta forma de cancer a veces se obse~ 

va en los bordes de fístulas l1Gmedas duraderas y en cicatri -

ces antiguas de rayos X o quemaduras. A veces la neoplasia -

aparece decenios después de la lesión con rayosX o térmica. 

En los casos característicos el carcinoma epidermoide o 

de células escamosas, comienza con un foco pequeño de aumento 

queratinizaci6n concomitante con algo de elevación del sítio­

atacado. La lesi6n crece progresivamente en un lapso de meses 

a años y produce una meseta dura algo elevada Y puede alca~ -

zar diámetro de 3 s 4 cm, y suelen acompañarse de ulceraci6n-
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central de la placa cancerosa, lo cual produce un cráter n~ -

erótico de aspecto desagradable circunscrito por bordes apil~ 

dos de tumor viable. En casos descuidados el tumor puede to~­

narse profundamente invasor y quizá aparezca matástasis a ga~ 

glios linfáticos regionales. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

El carcinoma de células escamosas (cpidermoide) es la n~ 

plasia maligna mas común de la cavidad bucal, aunque se puede 

presentar en cualquier sitio dentro de la boca, ciertos lugA­

res son afectados con mas frecuencia que otros. Gencralmente­

aparece en las filtimas dficadus de la vida, sin embargo, se ha 

encontrado en todas las edades, incluso nifios. 

Se sospecha que los factores etiológicos externos mñs 

frecuentes en el desarrollo del carcinoma bucal son: tabaco,­

alcohol, sífilis, deficiencias nutricion~les,. luz solar (en -

caso de cancer labial), diversos factores que incluyen calor­

en particular el proveniente de la boquilla de la pipa en el­

caso de cancer de labiop traumatismo, sepsis e irritación por 

bordes afilados de los dientes o de las prótesis.(10) 

TRATAMIENTO. 

En pacientes con SIDA es poco satisfactorio, debido a la 

supresión del sistéma inmunológico. 

El tratamiento mas viable es la radiación (rayosX) segun el -

grado de cxtención de la .lesión y la presencia de metástasis­

aunque al aplicarlo se puede dañar tejido sano. El tratamie~ 

lo qirúrgico puede ser exitoso. 
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VI OTRAS ENFERMEDADES IDIOPATICAS. 

A.- ULCERA AFTOSA RECURRENTE. 

B.- PURPURA TROHBOCITOPENICA IDIOPATICA· 

C.- XEROSTOMIA. 

D.- AGRANDAMIENTO DE GLANDULAS SALIVALES. 

A.- ULCERA AFTOSA RECURRENTE. 

La causa de UAR es desconocida, pero se cree que fact.Q. -

res hormonales, alergias a los alimentos, factores virales y­

stress han sido factores predisponcntes, se ha sug~­

rido una enumeración para defectos inmunocelulares en la patQ 

génesis, quizá los dCfcctos locales y sistémicos en la infec~ 

ción de VIH. Las lesiones a menudo tienen la apariencia típ~­

ca de ulceraciones aftosas recurrentes, éstes son bien circu~ 

scritas con un márgen eritematoso, algunas veces los pacie.!!, -

tes exhiben úlceras necróticas extremadamente grandes, las --

cuales son muy dolorosas y pueden persistir por varias sem~ -

nas, (10) 

TERAPEUTICA. 

Usualmente responde al uso de esteroides , en forma de -

elixir como Dcxametasone 0.5mg/Sml, utilizados como lavado b~ 

cal de Sml por un minúto, despucs de esto es espectorado. Los 

esteroides pueden tambien ser administrados mezclados ~ara -­

ser aplicados directamente a la úlcera ejm. Lidex pomada de -

o.05% Fluocinonide mezclado 50/50 y pude ser aplicada dire~-
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ta a las lesiones 6 veces al día. 

Otras preparaciones típicas incluyen el uso de agentes -

antibacteriales, esta incluye Tetraciclina 250mg/Sml de agua­

bidestilada usadas como un enjuague bucal 4 veces al día por-

4d!as. O Clorhexidina 0.1-0.2% usado como enjuague bucal 2 v~ 

ces al día por 4 ó 1 días. El tratamiento antimicótico debe 2. 

plicarse en conjunto con los enjuagues de Tetraciclina para -

prevenir la candidiasis oral, generalmente este tratamiento -

es mas efectivo cuando se aplica tempranamente. 

B.- PURPURA TROHBOCITOPENICA IDIOPATICA. 

Es una enfermedad en la cual existe una reducción anoL -

mal en el número de plaquetas circulantes. Cuando esto ocurre 

el paciente presenta hemorr~gias focales en diversos órganos­

tej idos, incluidas la piel y las mucosas. 

Se reconocen dos formas básicas de'trombicitopenia: 

1.- Primaria que es de etiología desconocida. 

2.- Secundaria que se puede deber a una gran variedad de tra~ 

tornos asociados con la reducción de la producción de pl~ 

quetas, 

Se piensa que la trombocitopcnia primaria, púrpura hem~­

rrágica y púrp~ra idiop5tica es un trastorno autoinmunitario­

en el cual una persona se inmuniza y desarrolla anticuerpos -

contra sus propias plaquetas. El descubrimiento del suero cn­

pacientes con trombocitopenia de una globulina antiplaquet~ -

ria que da como resultado una disminución en el número de pl!!,. 
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quetas circulantes cuando se administra a personas normales.­

Sin embargo, algunos casos parece que se debe a la ausencia -

de un factor estimulador de plaquetas o de maduración de meg~ 

cariocitos. La forma aguda del tipo primario de la enfermedad 

comúnmente se presenta en niños y a menudo después de ciertas 

infecciones virales, mientras que el típo crónico es mas c~­

mún en los adultos, en especial en las mujeres en edad de prE 

crear. 

Las diversas manifestaciones de la púrpura trombocitop~­

nica primaria y secundaria son casi idénticas y por esta r~ -

z6n se puede describir juntas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

La purpura trombocitopenicn se caracteriza por la apar!­

ci6n espo~t6neo de las lesiones purpfiricas o hemorrfigicas de­

la piel que varian de tamaño, desde petequias que tienen el t~ 

maño de lo punta de un alfiler, muy pequeñas, rojas, hasta 

grandes equimosis purpuráe e incluso hematomas masivos. El p~ 

ciente tambien tiene tendencia a magulladuras. 

La epistaxis o sangrado proveniente de la naríz, es una­

manifestación común de la enfermedad, igual que del aparato -

urinario, que da como resultado hematuria y el sangrado en el 

aparato gastrointestinal, que produce melena o hematuria. Una 

complicación posible es la hemorragia intercraneal, que prOVE 

ca hemiplejia. El bazo por lo regular no es palpable, Si se -

palpa, se debe sospechar de leucemia en vez de pGrpura trombE 



citopénica. 

Los casos de púrpura trombocitopénica primaria ocurre a~ 

tes de los 30 años de edad; la mayor frecuencia es antes de -

los diez años. Muchos de los enfermos tienen antecedentes f.!!,­

mílinrcs de púrpura. La trombocitopenia secundaria no tiene -

predilección particular por una edad. 

~tANIFESTACIONES BUCALES. 

Una de las manifestaciones prominentes de la pOrpura 

Trombocitopéníca, es que en la mayor parte de los casos se pre 

senta una hemorrágia gingivol grave y n menudo profusa, que -

puede ser cspont6nca y con fr~cuencia surge en ausencia de l~ 

siones cutáneas. 

Las petequias también se ven en la mucosa bucal. comu.!l -

mente en el paladar, }' aparecen como numerosos grupos de ma!!_­

chas muy pequeñas de color rojizo, que sólo miden lmm o menos 

de diámetro, En ocasiones, hay equimosis. 

La tendenca nl sangrado excesivo contraindica el real~­

zar cualquier procedimiento quirfirgico bucal, en pareicular -

la extracción dental, hasta que se haya compensado la deKi 

ciencia. (8) (10) 

TRATAMIENTO. 

Tcrápia sistémica. 



C.- XEROSTOMIA. 

Puede no estar asociada a lesiones especificas de la m~­

cosa oral, el efecto de la reducci6n de saliva puede producir 

efectos orales que requieren la resolución dental. Al parecer 

existe una relación entre el VIH y la boca seca en algunos p~ 

cientes VIH positivos. 

En algunos casos los pacientes se quejan de sequedad o ~ 

quemazón, pero la mucosa aparece normal. En otros casos cxi~­

te carencia completa de saliva. 

Cuando la deficiencia de saliva es muy intensa, puede 

presentar graves alteraciones en las mucosas y el paciente s~ 

fre gran malestar, la mucosa aparecerá seca y atrófica, alg~­

nas veces inflamada o, con mas frecuencia, pálida y translúci 

da. La lengua puede manifestar la deficiencia por atrófia de­

las papilas, inflamación, fisuración y agrietamiento y en los 

casos graves por ireas de denudación~ Las Glcerns dolorosas,­

la sensación de quemazón y el dolor de la mucosa son síntomas 

comúnes (10) 

TRATAMIENTO 

A la mayoría dr. los pacientes sólo puede ofrecérsele a!i­

vio sintomátco. Tambien se puede administrar estimulantes s~­

livales o cambio de medicamento sistémico o ambos. otro es 

Floruro tópico. 
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ESTA 
SALIR 

D.- AGRANDAMIENTO DE GLANDULAS SALIVALES. 

11 nEBE 
•IOltCA 

La causa del agrandamiento focal se desconoce, sin embaL 

go se cree que el crecimiento de las glándulas salivales se -

debe a: - Trastornos endócr.inos. parotidi tis, diabetes s~-

carina, menopausia enfermedad hepática, inanici6n, alcoholi~-

mo, inflamación, lesión linfoepitelial benigna. síndrome de -

SJOgren, adiposidad, hipcrtermiaoligomenorrea y síndrome de -

hinchazón de la parótida, síndrone aglosia-adactilia, macr~ -

globulinemia, fiebre uveparótida, algunos medicamentos, proc~ 

so de envegecimiento. 

Caractr!sticas clínicas •• 

La hiperplasia de la glándula aplatina se presenta como 

una hinchazón localizada pequeña, que mide desde varios milf-

metros a un centímetro o mas de diámetro, localizada habituai 

mente en el paladar <luro o en la unión de éste con el pal~ -

dar blando. La superficie está intacta y firme, sésil y de CQ 

lor normal. Por lo regular es asintomática y el paciente pu~-

de ignorar la lesi6n. 

En niños y adultos con infección de VIH 1 se han obscria= 

do que usualmente involucra ln glándula parótida, esto acornp~ 

ñado con molestias de Xerostomía, la etiología de la inflam~-

ci6 es dcsconocida.(10) 

TRATAMIENTO. 

Es importante extirpar las glándulas afectadas paro r~n 

!izar el exámcn microsc6pico. El tratamiento ulterior es inn~ 

ccsario. 

1,9 
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~ 

CAND!Ol4SIS 

HISTOPLA~ ':)SIS 

r;~otrichon:i.n 

CiÜ P1'.1~·lf}"'";!S 

BACTERIA\, 

tHSGIVI'i1lS AS·::"?! :.n:.-'.!Jii 
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Cultivo 

Biopsia 
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Anti;?icnt1cos 

Terapi~ si~te~ic1• 

Anti~1c1~iCOH rolye~~ 

TAl"AtHn 5iste.,icf1• 

Re10C'i 1:-. ic:> rta~·· 

IJ) O!"h'?Xir!inA. 

Henacion rle T"l1·cr., ñebr1dn·r:if':it~ 
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Jretroñid:;;z.,l 
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tica) 
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ArariPr.ci.H Cl:•nca 
5!or-e1<l 

iHopRiA. 

:iiorisiA 

ULCERAS AFTOSAS Rt;CURRr:VPES i'':3c•'~IA 

rn'.ni!,<h ·~:(d~'.;·'\;1··,11 .:J'!'\ 
J '.•j OI-;, p¡r:;.. 

A· i::irH-ncj::, ~1.J:·ic•R 

:i10T>r:if1 l r--? .. r~ ('XCl ·.:~" 
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CONCLUSIONES 

L a práctica Odontológica es una profesión de alto rie~ 

go, por lo que el Odontólogo debe tomar las medidas pcrtine~ 

tes de prevención por seguridad propia y para el mejor mnn~­

j o del resto de los pacientes. 

Se debe realizar una Historia Clínica, cuidadosa, a~ 

plia y apropiada 

Debido a la constante exposición que CD tiene con los ~ 

pacientes en un determinado momento pueden o no estar inf~e 

tado con VIH u otras enfermedades transmisiblcsJ por lo cual­

es converiiente realizarse periódicamente exfimenes de rutina-

incluyendo la prueba de ELISA. 

Un punto muy importante es desinfectar el instrumental­

con los métodos recomendados, por supuesto deben tomarse ta~ 

bien los medios adecuados para una completa esterilización -

y realizar una asepsia de las supcrf1cies ambientales del -­

consultorio. 

Todos los instrumentos afilados, especialmente agujas y 

hojas de bisturí son material de desacho, 

La sangre, saliva y detritos de enjuagues deben ser vert~ 

dos en una tubería, conectada a un sistéma de desagüe sanit~ 

ria. 

En caso de que en algún paciente se sospeche sea port~­

dor de VIH habrá que aumentar las precauciones de seguridad-



durante su tratamiento. 

Es responsabilidad del Odontólogo el saber detectar y -

prcveer a temprana hora a un portador de VIH,,conociendo de­

antemano todas las manifestaciones clínicas y orales de di -

cl10 virus, lo que nos puede llevar a un diagn6stico final --

que puede ser el SIDA. 

Parte de ~sta responsabilidad es la de propiciar un tr~ 

bajo integral ( Odontólogo, paciente y familia ) para ay~dar 

al paciente a no sentir rechazo social. 

La terap6ut{ca que se uLiliza en las diferentes infe~ -

cienes relacionadas con el SIDA son sólo palcativos que ami­

noran los malestares, pero generalmente các en recidivas.Ha~ 

ta la fecha no se ha encontrado un tratamiento eficaz que -­

ataque definitivamente este mal que aqueja a la humanidad. 
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