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INTRODUCCION

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es --—
una enfermedad infecto-contagiosa descrita por los centros -~
de Contreol de Enfermedades de Estados Unidos en 1981 con lo-
que se introdujo un nueve complejo clinico de la medicina -
actual.

La enfermedad presenta tres grandes problemas intimamen
te relacionados entre si. El primero es el agente causal del
mismo. El segundo que sigue inexorablemente al primero, pero
con un retardo de varios aifios, es la enfermedad del SIDA, ya
que a diferencia que la mayoria de las enfermedades infeccig
sas en las cuales los sintomas aparecen dfas o semanas des -
pues del contagio, el SIDA puédc presentarse ailos y probable
mente desenios después de la infeccidn inicial con el virus,.
Finalmente el tercero de los problemas lo constituﬁe la res~
puesta social, cultural, econdmica y politica hacia el SIDA.

El agente causal del SIDA es un retrovirus conocido co .
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 grupe humano alguno. Dentro ~-
del organismo, el VIH infecta y dafia células del sistéma in-
munoldgico, del tej%do nervioso, del sistema neurocend&crino-—
y de los vasos sanguineos, favorecliendo el desarrollo de de-—
fectos inmunolégicos, trastornos neuropsiquicos y neoplasias

de tejido linfoide ¥ vascular. -



La enfermedaud presenta una amplia gama de manifestacio-
nes que van desde una infeccidn asintomdtica hasta el sindro
me completamente manifiesto. Se calcula que cerca del 60% de
los individuos infectados pueden permanecer asintomiticos du
rante seis o0 mas afios y que durante ese tiempo Son capaces —

de transmitir la infeccidn y la iinica forma de identificar-
logs es por el exdmen de laboratorio que detecta anticuerpos
anti VIH. La sobrevida de los pacientes con la enfermedad -
completamente establecida es de menos de dos aifios.

‘ Ante este problema de salud mundial, es necesario ata =
car en dos frentes: primero, establecicado medidas de salud-
pliblica para prevenir y detener la propagacidn del SIDA y sg
gundo, favoreciendo la investigacidn cientifica que permita-
avanzar en el conocimiento de su agente causal y de su meca-
nismo de accidén con el objeto de lograg un tratamiento y al

guna vacuna capaz de curar y prevenir la enfermedad.



1 GENERALIDADES DEL SINDROME

A.- VIROLOGIA
B._. MANIFESTACIONES CLINICAS EN GENERAL DEL SINDROME.

I.- GENERALIDADES DEL SINDROME.

ORIGEN DEL SIDA.

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) se =
didé a conocer en 1981, el cual se introdujo comoc un nuave =
complejo clinico en la medicina actual.

Esta informacidn aparecié en 1981, en la revista "Repor

te Semanal de Morbilidad y Mortalidad” del Centro de Con —--
trol de Enfermedades de Atlanta (USA) y consistid, en el re—~
porte sobre cinco hombres jévenes homosexuales afectados por
una rara forma de neumonia por Pneumocistis Carinii, admiti-
dos en tres hospitales de los Angeles entre octubre de 1980-
y mayo de 198l. Unas pocas semanas mas tarde la misma revis—
ta informé sobre un aumento en el nimero de Sarcomas de Kapg
si en hombres jévenes de Nueva York y California.

Para el tres de julio de 1981 se habian reportado 26 ca
sos de Sarcoma de Kaposi, todos en homosexuales. Siete de es
tos pacientes también habian sufrido Neumonia por Pneumocis-—

tis Carinii.



Estas publicaciones de 1981, fueron las primeras des-—
cripciones de una epidemia que ha ganado importancia mundial
Sin embargo, se han identificado en retrospectiva casos ap—-—
tes de 1981.

Por ejemplo, el de una M&dico DPanesa quien trabajd como
Cirujano en Zaire (Africa) desde 1972 y regresd a su pais en
1677 con una enfermedad indeterminada consistente en diarrea
crdnica, linfadenopatias y neumonia. Posteriormente a su =--
muerte, se comprobd que sus trenstornos habian sido causados
por infeccidén de VIH, enfermedad muy prevalente en Zaire don
de ella trabajé.

Al observar gque la mayoria dec los casos inicales de es~
te nuevo Sindrome se daba en varones homosexuales, se pensd,
l6gicamente que &ste Sindrome debia estar relacionado con un
determinado modo de vida.

En las décadas de 1960 y 1970, la Revolucién Sefual ile
v8 a una mayor aceptacidn social de la homosexualidad.

La proliferacidn de saunas y otros lugares para contag-
tos homosexuales produjeron un incremento de prominscuidad y
determinados segmentos autoseleccionados de la poblacién ho-
mesexual masculina, aumentd el nlimero se contactos sexuales,
a veces de forma indiscriminada. Debido a ello, no es sor —-—
prendente que consideraran determinados factores como cau ~—
sas potenciales del SIDA, por ejemplo, la frecuente exposi -

cidn al esperma, la exposicidn del recto al semen, a las - am



pollas de nitrito de amilo o de butilo utilizadas para esti-
mular la capacidad sexuval. Sin embargo, a medida que se hizo
evidente que el SIDA era una enfermedad nueva, muchas de es-
tas formas de comportamiento cambiaron sélo en sentido rela_
tivo.

En un periddo breve. comenzaron a describirse casos de-
SIDA en otras poblaciones, como; drogadictos por via intrave
nosa y hemofilicos y aunque estos grupos no habian sufrido
necesariamente una exposicidn a las ampolletas de nitrito de
amilo o butilo, a frecuentes dosis de scmen por via rectal,-
se penso, que, al igual que los homosexuales masculinos, po-
drian haberse visto expuestos a frecuentes dosis inmunoesti-
mulantes de proteinas extrafias y antigenos histicoes.

En el caso de los hemofilicos, se pensd en la responsa-
bilidad de los preparadores de los factores de ia coagula -
cién obtenidos a partir de la mezcla de sangre de un gran nQ
mero de donantes.

En lo que se refiere a los drogadictes por via intrave-
nosa el aumento de la exposicidn a antigenos histicosextra -
fios, podria deberse al uso de agufjus sucias y contaminadas ~
por pequejias cantidades de sangre de usuarios anteriores. Se
observé, que incluso en ausencia de un SIDA clinico los hemg
filicos. y drogadictos por via‘intravenosa asintomidticos prg
sentaban una inversién del cociente de linfocitosT colabora

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



SIDA y en una determinada proporcién de varGnes homosexuales
prominscuidos asintométicos. v

Con una visién retrospectiva, parece que en los pacien-
tes no infectados por el VIH ello es consecuencia sobre todo,
el aumento de linfocitos T supresores y no a disminucién de-—
los T colaboradores como ocurre en los pacientes con SIDA y-
en los portadores de VIH con enfermedad progresiva, El incre
mento de células T supresoras se debe, probablemente a la -—
frecuente estimulacidn antigena.

Inmediatamente despues, se pensd en la existéncia de-—~
SIDA asociado a transfuciones sangiqcns. Se sospecho la exis
tencia de estos casos debido a que algunos individuos con —-—
SIDA clfinico no mostraban ninguna caracteristica de los,gru-
pos de riesgo antes definidos; homosexuales, hemofilia o drg

gadiccidn por via intravenosa. (3), (5), (11).

A,= VIROLOGIA.

El SIDA es un sindrome clinico caracterizado con infec-
ciones oportunistas y con recurrencias malignizadas en Ia ~-—
gente relativamente sana, como resultado de una péofunda de-
ficiencia de los linfocitos TA liamados cooperadores induci-

dos por una infeccidén a partir del virus VIH.



ETIOLOGIA INFECCIOSA DEL SIDA.

Actualmente tenemos dos retrovirus humanos; VIH-1 y et~
VIH~2, han sido reconocidos como agentes etioldgicos para el

desarrollo del SIDA.

EL AGENTE CAUSAL.
Pertenece al grupo de los retrovirus, que almacenan su-—
informacién genética en una forma especial de RNA no compati
ble con la estructura genética celular; por ello, debe trans
cribir dicha informacidn a otra moléculs capa3d de ser leida-
por la cé&lula parasitada y convertida a productos virales; -
esto se logra gracias a una enzima viral que tiene por fup -
cidn transcribir la informacidén viral de forma RNA a forma -
DNA: debido a que la enzima se conoce como transcriptosa re-—

versa.(3) (5)

PATOGENESIS

Los re:rpvirus 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 maqui
naria de la célula afecrtada para toda su sintetizacidn.

Leos receptores CD4 junto con los linfocitos (cooperado-
res) son mucho mas suceptibles a la infeccidén que los macrg-
fafgos y las células de origen necural, por lo tanto permiten
una mejor replicacidn viral, el VIH aparece para ser el simu

lador linfotr8pico de retrovirus y patolégicamente se reen ~

5



samblan para replicarse. En la ¢&lula huesped el DNA copiado
a partir de un genoma viral es incertado dentro del material
genético de la célula huésped.

Esto puede tener dos caminos:

1.— En una forma latente,

2.- Inducir la sintesis de una nueva particula viral,

Este proceso que resulta eventualmente mas seguro.

El estimulo de la replicacidn viral no ha sido totalmen
te bien definido, pero probablemente consiste en un antigeno
capaz de incluir la diferenciacidn terminal de la cé&lula ~-
huesped. La respuesta inicial de la c&lula huesped no es es
pecifica, con la estimulacidén de c&lulas beta, seguidas por-
un niimero elevado de los llamadés linfocitos supresores y ==
gradualmente declinan en el niimero de c&lulas T CD.

Por lo general las cé&lulas beta empiezan a funcionar -
anormalmente ocurriendo esto como una muestra de la presen ~
cia de gamoplastia policlonal y trombocitopenia himune, sin
embargo el efecto inmunolégico y predominante es una defji --

ciencia severa celular inmune. {3) (5) (11)



COMPONENTES HSTRUCTURALES DEL VIH

Los principales componentes del VIH soau:

Envoltura, Nucleocédpside y enzimas.

Envoltura vira Glucoproteina

transmembrana

W-—de la envolty
ra.

Acido Nucléxcc@\

**0 Glucoproteina
. externa de la
envoltura,

Transcriptasa l Capa interna viral

Reversa.

apside,

Nucleoproteina

El material herceditorio consta de nueve genes formados-
por RNA o DNA, recubiertos de niicleo proteinas rodeados de -

una capa proté&ica (Capside y de una envoltura constituida -



tanto por elementos propios del virus (glucoproteinas), come
elementosprovenientes de la membrana de la célula parasitada

los cuales se reincorporan al virus durante su salida,.

CICLO DE VIDA DEL VIH.

Debido a que ambos virus de la inmunodeficiencia pose~-—
en un mismo tipo de dcido nucl@ico (RNA) y carecen de cito-
plasmapara producir su propia energia y elaborar sus propios
compohentes , iinicamente pueden vivir y multiplicarse eh el-—

interior de la c&lula huesped; por tal motive son considera

" - o N 3
dos Par3sgitos intrucelulares obligados™.

Para que el VIH penctre en las c€lulas y se multipli_-—-—
que en su interior, debellevarse a cabo los siguientes Pasos:
1).- Reconocimiento gelular, 3,- Entrada
2).~ Adhesién 4.~ Formacién de provirus
5.~ Integracidn del provirus al gema celular.

6.— Biosintesis de los componentes virales.

7.~ Ensamblado y 8.- 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 puerpg—
rio)

4.- Transplante de tejidos u &rganos).

INACTIVACION DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA.

Por «1 hecho de que la envoltura es sumamente rrca en -
lipidos puede ser fédcilmente degradable, por diversos proce-~
dimientos de limpieza utilizados en forma rutinaria como el
agua ¥ el jabdén, los blanqueadores caseros (hipoclorito de —-
sodio) el alcohol al 70 grados y el calor; estos procedimiepn
tos son fitiles cuvando se aplica a superficies inertes, ﬁero*
desafortunadamente esto no sucede cuando el virus se encuen-—

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



CICLO DE VIDA BEL VIH

Transcriptasa

ADN Viral reversa.

Ciclo de Vida del VIH

Reconocimiento de la cé
lula que va a atacar (1), ad {
herencia.al receptor celula-
(2), entrada del niicleo cdpsi
de al citoplasma (3}, formacidn
de ADN viral (provirus) a partir
del ADNviral original, por accidn
de la transeriptasa reversa (4), -
integracién del virus a los cromesg
mas de la cé&lula (5), biosintesis de
los diversos componentes del virus (6),
ensamblado y empaguetado de los compo-
nentes virales a nivel de la membrana de
la c6lula parasitada (7), salida del vi-
rus por gemacién(8), -

Proteinas virales

Provirus Integrado

10



B.~ MANIFESTACIONES CLINICAS. *

La infeccién por el VIH en el adulto progresa en cuatro
etipas distintas, la dltima de las cuales se conoce como ~—~~

SIDA.
INFECCTON AGUDA PUR VI

La mayoria de los individuos que cursan por exta enferme
dad desarrcllan anticuerpos antiviralesg. las primeras seis -
semanas de la infeccidn, con una variacién de dos semanas —~
hasta un aﬁo,vsin presentar manifestacidn alguna, sin embar-
go el 10%Z de estos pacientes presentan, de tres a seis sema—
nas después de 1a infeccidn, una enfermedad, la mononucleo--
sis infecciosa, caracterizada por cefalgia, fiebre, artral -
gia, mialgia, manifestaciones orofaringeas, erupcidn cutéinea
maculopapular, dolor abdominal, diarrea, artropia y espleng-
.megnlia, no presentan cambios inmunoldgicos detectables.

El cuadro desaparece en forma espontdnea en un ldpso me

nor a tres semanas y no existe tratamiento especifico.
INFECCION ASINTOMATICA.

Dentro de-este grupo se incluye a aquellos individuos -
que sesabe estdn infectados por VIH y no presentan evidencia
de la enfermedad; generalmente no muestran cambios inmunold—
gicos detectables por el laboratorio, un 60 % puede conti —~—
nuar asintomdtico por un lapso de seis afios; el resto evelu-

ciona a otras etdpas de la infeccidn.(3) (5) (11)



LINFADENOPATIA GENERALIZADA.

Be un 25 a 40% de los individuos infectados asintomdti-
cos llegan a esta etapa en los primeros cinco a seis afios, -
pertenecen a este grupo aquellos pacientes con consecuencias
de infeeeidn VIH ( demostrada por el laboratorioc) presentan-

adenomegalia en dos o mas sitios extrainguinales durante mas

de un mes. Los gdnglios linfdticos mas afectados son los cer

vicales, axilares y occipitales, aunque tambien pueden estar

crecidos los submaxilares y otros. Lbs ganglios miden de 1 a
Scm,son movibles (fluctuantes) y tienden a ser dolorosos.
Esta clasificacidn propuesta por CDC, acepta de manera-
general gque los siguientes rubros de la clasificacién com --
prenden al SIDA: enfermedad constitucional, encefalopati; -
por VIH, infecciones oportunistas y neoplasias asociadas con
infeccidn por el VIH. Cerca de 702 de los individuos infecta
dos por VIH presentan alguna forma de trastorno neuropsiquid
trico; alrededor de 60% desarrolla infecciones oportunistasvy
un 30% cursa con neoplasias y menos de 10% presenta tanto in

fecciones oportunistas como neoplasias. (5) (11)

ENFERMEDAD CONSTITUCIONAL.

La enfermedad constitucional debida a infeccién por‘VIH
se caracteriza por: 1) pérdida involuntaria de peso mayor a-
10% del peso habitual del individuo. 2) fiebre documentada -

en forma intermitente o constante durante 30dIas o mas.



(tres o mas evacuaciones liquidas al dia)
ENCEFALOPATIA POR VIH.

pertenecen a este grupo aquellos individuos infectados—
por el VIH que cursan con dafio neuroldgico en ausencia de —--
otros padecimientos que lo proboque; los trastornes neurolg-
gicos del sistéma nervioso inducidos por el VIH se clasifi -
can en: 1) demensia asociada con el SIPA, 2) meningoencefali
tis aguda aséptica, 3) meningitis crénica, y 4) trastorno =«

del sisté&ma nervioso periférico.

INFECCIONES SECUNDARIAS.
Debido al dafio inducido por el VIH sobre la poblacidn-—

de linfocitos CD& esenciales para la integridad del sistéma-

inmunolégico celular, se pierde progresivamente la inmunidad
contra aquellos microorganismos que son pardsitos intracelu~
lares; esto permite que el paciente severamente infectado -—

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

13



MANIFESTACIONES ORALES ASOCIADAS CON VIH.

El VIH induce defectos inmunoldgices que permiten el de
sarrollo de infecciones oportunistas y neoplasmas, la boca -
- es particularmente suceptible a la enfermedad relacionada —-
con el YIH y una gran variedad de lesiones orales, incluyen-
algunas nuevas que han sido descritas en asociacién con la -
epidemia,vel tiempo desde la infeccidn con VIH para el desa-
rrollo del SIDA es impredecible y un estudio sugiere que pue
de variar la relacidm entre el tiempo de infeccidén de VIH y
la aparicidn de lesiones orales pueden presentar una diagno-—
sis del SIDA o pueden ser la primera caracteristica clinica-
de inmunosuprecidn, los tipos de lesiones orales vistos en =
la infeccidn del VIH pueden ser clasificados en : micdticas-—
bacterianas, virales, neoplasmas y lesiones idiopiticas.

De las enfermedades micdticas la mas comfin de las cua -

les es la Candidiasis.

Varias enfermedades de origen bacterial han sido deg -
critas en asociacién con la infeccibn de VIH. Estas incluyen
reportes de casos de lesiones orales de Micobacterium Avium-—

intracelular y Klebsiella Neumonie. (2)

i4a



TABLA I° GUIAS PARA ¥L TRATAMIENTO DE INPECCIONES OPORTUNISTAS
EN LA INPECCION CON EI. VIH

INPECCION

REGIMEY

COCIDINIDONICOSIS
CRIFTOGOLOSIS
H1GPOPLASHIZ IS
KLiBSIELLA PNEUNOITLS

PROTEUS WiRABILIS/HA:QRIILNS
INRLIIENTAT

PSEJDOMWNAS AZURAG!INFA

SALYONELL O SHIGALLA

AYOPOPZRICIN B (0.4-0.8 mg/ke/4{n 1V) & Ketoconaznl
(400mg/din ornlzente)

Amfotericin B(0.4-0.6 me/ka/dfe IV) can o sin flucito--
sin (75-100mg/kp/dia aralmsnte) ror 6 zexanas 6 fiuco-
nazol (200mr/dfa oralmente)

Fluconnzol (200-490me/d{a sralmente § 1V), Ketoconazoi-
{470mg/d{a ordimente) § Itrzconazol {2 Vimg/dfa oaral- —-
mente).

Piperacizlin, Ceftazidim, & Cafoxtamin {Pgm cnda G-8hrs

IV) 6 Caftriezxon i2gm, cada 6 lra, IV) y aminnglicoside

ig.ial cue ¥,v, & Jefuroxam (1-5-3rm cads Pare, 1V), y -
Aminozlyeosrde

wrs, IYY ¥y Aminsglieaside
ampicilina (2=f gm/dfia orelmente), Co-trimaxol (Tmvrilr)

§ cirrofloxacilina {267-75) me aralmante dos vece:
4{n)

FA R



TABLA I  GUYAS PARA EL TRATAMIENTO DF INPECCIONES OPORTUNISTAS
EY La INPECSION COR =L VIH

INPECCTON . REGIMEN

ESTAZILOCOCOS AURMUS Clixacilina (2gm cada 4-6 hra IV) $ Vaneomicin (500 mg -

cadn Ghra IV) (I Rifamnina (300mg cada 12 hrs oralmente-

& 1v)
SAT PILA VIS BB .. Yancomicin (570mg cada & hre IV { I Aminoclucoside’ I -
B S R . 2ifamin (19970 ende 17 hrs srelmente § IV)
P IS R DDA S SRR Tanisiltrn § (O millone- 11, emda 6 hrs IV)

DWOFLAG 6T Tirimetroima (25-39mp/dfa oralmeate’ Sulfi3iszing (109m7
¥z ’2ia arslarnte) vor 3-6 meses.

ez, 1t

vyrazinanids (25w /kn/dfn orles

o {9.75-1, ma/ke/dia intramas iy
te)rar 67 mess (v ri» de -querdo o1 re~iman} .

el 4+ va s

“tri ntanies

¥ Recurenein gomusn siln menten3r " ters-in

+ Gentemicinn, Tobramieinn t15w- e-3a 17 ar, IV) 4 iraracid (500mg cadn 177r v}
r

$# E1 Micrabnterium Avium-1airece’lulvwre s recistonte, Jiwrafloxsein, Amik-cin ¥y el :mie

penem se ertrn usanin 2n el tr taaiento.



II INFECCIONES MICOTICAS.

A.- CANDIDIASIS O MONILIASIS ORAL.
B.~ HISTOPLASMOSIS.

C.~ GEOTRICOSIS.

D.- CRIPTOCOCOSIS.

II INFECCIONES MOCQTICAS.

La micblogia, es el estudio de-las infecciones fungol -
des, los factores de nuestro sistema contribullen a contraer
las infecciones causadas por ho;gos, ¥a que estos viven li -
bremente en el suelo como restos vegetales en putrefaccidn y
escretas de padjaros propiciando un foco de infeccidn dificil
de controlar.

La infeccidn seccundaria se adquiere por inhalacién y en
pocos casos por infiltracidn traumdtica.’'El foco primario =-—
suele estar en el pulmdén y la infeccidn se disemina por via-
heﬁﬁtica y menos frecuentemente por extencibn directa.

Se cree que se puede ser l&bil con previos tratamientos
de antibidticos, corticoesteroides, medicamentos hormonales-—

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

La candida bucal es una caractariética wmuy prevalente y
ocurre en casi el 73% de los pacientes positivos VIH., Mas --
aln entre las personas de los grupos de riesgo puede ser de-
valor 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.- Hiperplisica.

3.~ Eritematosa (Atépica}.
4 .- Queilitis Angular.

1.- La Candidiasis de tipo Seudomembranoso estf caracteriza-—
do por la presencia de unas placas amarillentas cremosas sp~
bre una mucosa normalmente roja, que al réspar la placa blan
ca puede ser removida para revelar la superficie sangrante._
Este tipo de candidiasis puede involucrar cualquier parte de
la mucosa pero mis frecuentemente afecta al paladar, mucosa_

labial, bucal y dorso de la lengua.

2.- E1 tipo Hiperpldsico estd caracterizada por placas blan-
cas que no pueden ser removidas al rasparse, la localizacidén
mas comn es la mucosa bucal., En contraste para pacientes no
infectados por VIH, en queines la Candidiasis Hiperplédsica -
.es mas a menudo localizada en las comisuras, 5 es raramente

afectada en pacientes con VIH, consiste en placas blancas =-
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fuertemente adheridas a la mucosa,

3.- E1 tipo Eritematosa (Atépica) se caracteriza por una --
apariencia roja, la intencidad del color puede variar desde-
roja a unas manchas rosadas, las localizaciones méds comiines-
son; el paladar y el dorso de la lengua, puede tambien apare
cer como dreas punteadas de la mucosa bucal, usualmente no -

presenta sintomas clinicos manifiestos.

4,- E1 tipo de candidiasis Queilits Angular, en los ancianos
no es una lesidn inusual y puede ser debida a anemia o pérdi
da de la dimensidén vertical oclusal o deficiencias de vitami
nas.

La lesidn estd caracterizada por fisuras desde los é&nguy
1os>de la boca, a menudo, asociadas con pequefnas placas blan
cas. En la actualidad es reconocido el factor etioldgico de=~

la Candida Albicans.{ 7)

TERAPEUTICA DE MANIFESTACIGNES MICOTICAS.

El tratamiento para la candidiasis puede ser con medica
cidn tdpica o sistémica.

Los agentes antimicdticos se incluyen en las tadlas de-

medicamentos.
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TABLA I TRATAMIZITO ANTIMIZOTICH

nL ZANDILASIS ORAL BN TRECRINNZS DZ VIH

M BAN S PO

COMINTARIO

DOSIFICACION ORAL

ANPOTIRIZLNE

PLUCOIALOL
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rales en grander docis,

Reducir la daris on enfer 2did re-
nal. ¥o recomendads rara rnides o -
durante =1 embarazo 5 lactancia.

Aumenta la warfarina, sulfonilurees

y fenitoinj actividad reducida ror
rifampicin; -uede causar nauseac,-
diarrea, selmllideo 5 dslur de - -
cabeza. -

Topicamente activo; absoreidn des-
preciable del trecto GI.

Topicemente activo: ftambien %iene-
actividad antibacterial; absornidn
despreciable 46l tracto GI. teori-
-camente «eior antimicotico para --
tratar 1a estomatitis angular,

10-100 ~g cadc 6hr'

51-100 mg una ver ul dia

530,000 U. Locenge, 100,000 U
en pestillas ¢ 5 ml. d8 = = =
100,000 U/ml. de suspensién -
cade 6hr,

250mg en tabletes ¢/6hr. & 25
mg/rl de gel como 5ml o/6hr,
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COV sNTARLO YISTRICACIN | ORAL

Contruindiceio en el embarazo- 200~400 s una vez al éfa con 1t
y enfermedad del higado; ruede comida

causar nausers, sarpullids, --

vrurito y dcfo al higado (obser

var el funcionemiento el —-—

hizedn); rarimente causs wnafi

laxis, trombocitopenia & - -~ -

zinecomastia: reulza la nefro-

toxicid-d de'l ciclospori
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va con el rifampicin y puczde -
potenciar 2aintes hiposliceni-
cos, el foriioin v los melicz~
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sastrico.

I3
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+~ Gastro Intestinal

.~ Disuelto lentamente ¢n la hoca

.~ Tratumients por 14 diss sc.+minie

.- Baramente 0.3-0.6 mg/kg por dfe intrnvonosamente, puede caupar reacciones fobrilis
nefrotoxieidud y otrus reacciones.
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B.- Histoplasmosis.,

Infeccifn end&mica, la etiologias es el histoplasme Cap-
sulatum, encontrado en el suelo céntaminﬂdo, hongo dismorfi-
co, en forma de levadura, en forma de hifa tiene alta infec-—
tividad, la infeccibén se transmite por inhalacidn de aire.-—
Las manifestaciones clinicas; granulomas e infecciones loca-
lizadas en individuos con SIDA. Los sintomas son inespecifi-
cos; fiebre, escalofrio, sudoracién, p&rdida de peso, néusg;
as. Las lesiones cutdneas y el desarrollo de adenopatias 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 tras -
tornos de la boca, de los bronquios y del tubo digestivo en-—
los cuales se ha aislado Geotrichium Candidum.

Se ha demostrado que este hongo es patdgeno para el hom
bre, pero a la fecha todavia se duda de la Qalidcz de la -~
Geotricosis como entidad patoldgica.

Habita normalmente en la faringe y en el intestino, puge
de proliferar localmente produciendo colonias blancas visi -
bles sobre la mucosa. Asimismo puede aparecer en los tejidos

desvitalizados en las secreciones nasofaringeas, del éarbol -~



bronco pulmonar y del colon, aunque probablemente no como pa
tdogeno primario.
Manifestaciones Clinicas,

Se ha publicado que la Geotricosis causa cavidades pul-
monares y colitis., En la Geotricosis broncopulmonar el pa —-
ciente expulsa al toser un espito gelatinoso. tefiido con san
gre, y en raros casos se han descrito cavidades de pared del

gada parecida a la de la coccidioidomicosis. (1)

Tratamiento.

Es a base de Anfotericina B con flucitosine, Ketoconazol

D.- CRIPTOCOCOSIS.

Fl agente etiolégico es el hongo C. Neoformans, hongo -
monoformo con levadura de temafio variable con brotes simples.
se localiza en todo el mundo, encontrandolo en el suele in =~
fectado por excremento de pichédn, infececidn por inhalacidn -
de levaduras, existen infecciones ocultas pulmonares o lesio
nes de 8rganos en pacientes con VIH, la presentacidn clinica
es meningitis, fiebre, cefaleas, el 50% dg los pacientes su-
fren nduseas y vomito, (1) (7)

Tratamiento.

A Base de Anfotericina B con Flucitosine, Ketoconazole.
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II1 INFECCIONES BACTERIANAS.

A.- GINGIVITIS ASOCIADA A VIH.

B.- PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH,

C.- ESTOMATITIS NECROSANTE ULCEROSA.
D.-~ MICROBACTERIUM AVIUM-INTRACELULAR,
E.— ESTOMATITIS POR KLEBSIELLA.

IITI INFECCIONES BACTERIANAS.

Las bacterias pertenecen al genero de esquizomicetos y-
tienen forma de bastones, son vegetales unicelulares, corres
ponden a la fiora normal de la boca, pero cuande actuan des-
favorablemente pueden pasar a sangre originando septicemias-
graves.

La infeccidn que produce el VIH origina miiltiples infegc
ciones de origen bacteriano, de gran interes para el odonts-
logo, que son las lesiones gingivales y periodontalés:caratg
rizadas por la inflamacidén de la gingiva y mucosa alveolar -
que no responden a higiene oral y sus resultantes en necrg -
sis de te&idu suave periodontal y pé&rdida severa de adheren-
cia periodontal, la progresién de la enfermedad puede ser ré
pida a menudo ocurre en un pericdo de unos cuantos dias a va

rias semanas. (12)
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A.— GINGIVITIS ASOCIADA A VIH.

Los signos clinicos 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 gin
giva adherida y mucosa vestibular 5dyacente. estas_aréas. pup
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 indicacidédn de alteraciones de-
la flora microbiana oral, un aumento de los microorganismos-—
anaerobios Gram— subgingivales y la presencia de especies de
Candida.

Sus caracteristicas clinicas corresponden a una lesidn-
gingival ulcerastiva necrozante aguda es super impuesta sobre
una pérdida severa rapida y progresiva de la adherencia. -—--
Existe dolor y sangrado espontfineo y nocturnal, las lesiones
geveras son intensamente dolorosas y exhiben necrosis exten-
vsiva y algunas ocasiones involucran al huesc alveolar y pro-

ducen severos secuestros 8seos. (6) (7). (9)
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C.~ ESTOMATITIS NECROSANTE ULCEROSA.

Con la aparicién de 1a infececidn por VIH la ocurrencia-
de Gingivitis Necrosante ha alcamzado una nueva diseminacién
ya que ha sido diagnosticado en un gran nimero de pacientes-
infectades por VIH, con la nueva caracteristica de cronigi-—-
dad y recurrencia por lo gque se llama Gingivicis Ulceronecrg
sante.

Sus caracteristicas clinicas puede presentarse en forma
repentina o incidiosa con sangrado al cepillado, dolor y ha-
litosis. Los sintomas pueden desaparecer gradualmente en -~
tres o custro semanas pero la condicibdn frecuentemente ocy -
rre.

Las encias aparecen frecuentemente rojas e inflamadas y
tanto el margen de la encfa como las puntas de las papilas -
interdentales son el asiento de una lesidn necrdtica amari -
lla-grisfcea, que sangra ficilmente (papilas truncadas). La-
encia anterlor es la mas frecuentemente afectada. Parece que
la Gingivitis Necrosante en algunos pacientes con VIH tiene-
un curso destructivo, llevado a una pérdida de tejido blando
y hueso, asi como a la formacidn de secuestros.

La necrosis puede progresar a la mucosa palatina y fa =

ringea con exposicién Bsea.(6) (7)

D.- MICOBACTERIUM AVIUM-INTRACELULAR.

Provoca enfermedad diseminada en un 25 a 50 Z de los pa
cién:es con SIDA; rara vez afecta a los individuos que no es

tan infectados por el VIH,
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Se ha sabido que cansa enfermedad pulmonar localizada,-
las manifestaciones clinicas se caracterizan por fiebre, ma-—
lestar general, anorexia, pérdida de peso, debilidad, sudora
cidn nocturna y disnea.

La respuesta del tejido puede incluir abscesos rodcados

por lesiones granulomatosas.

E.- ESTOMATITIS POR KLEBSIELLA.

La Klebsiella Pneumoniae y el Enterobacterium Clocae --
han sido reportados en asociacidn con lesiones ulcerosas bu-
cales en pacientes inmuno suprimidos por quimioterdpia en --
cancer. Lesiones similares sc han visto en la ﬁoca de homg -
sexuales infectados por VIH.

Eatas filceras pueden llegar a ser tan profundas que --

afectan al hueso maxilar en forma de osteitis y osteomieli -

tis. (9) (11)
TERAPEUTICA DE LAS MANIFESTACIONES PERIODONTALES.

Se realiza desbridamiento local, con la aplicacidn de -
un antimicrobial tal como *
~ POVIDONA-YQDO y la posible inclusidén de antimicdticos para
tratar la Candidiasis.
~ Enjuagues orales con CLOREXIDIN acuoso dos veces al dia, =~
ayudando grandémente a reducir el eritema gingival, el san -
grado y las bolsas periodontales.
- METRONIDAZOL: 200~300mg en tabletas cuatro veces al dia.

durante una semana.



IV INFECCIONES VIRALES.

A.~ HERPES SIMPLE
B.~- HERPES ZOSTER
C.~ LEUCOPLASIA PILOSA

Iv INFEGCIONES VIRALES.

Cualquiera ée los agentes infecciosos, mas pequefios que
las formas corrientes de bacterias, algunos apenas visibles-
Yy otros a veces invisibles con el microscopio ordinario, que
pasan a través de los filtros, de un tamaiic entre 0,2 y 0.01y.
Se multiplican en el cuerpo animal pero no pueden ser culti-

vados en medios inertes sino que requieren c&lulas Vivas'(lﬂ

A.~ HERPES SIMPLE.

El virus del HS se manifiesta en la cavidad oral como - -
enfermedad primaria y recurente, &sta puede ser o no ser -=
asintomdtica y es seguida por una latencia de par vida, en -
el geryio: trigémino, los pacientes son usualmente nifios o —
personas jSvenes, Hay fiebre y malestar usualmente acompafia-
do por linfadenopatfas cervicales, luego de uno o dos dias -
pueden ocurrir las lesiones en encia, paladar duro y en cual

"quier sitio de la mucosa. Las lesiones son vesiculas que se-—
rompe y se convierte en {ilceras irregulares y dolorosas, gue

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

El virus HZ produce varicela en su primer infeccién y -
zoster en infecciones posteriores. En el paciente inmuno com
prometido existe el riesgo de una activacién de un virus la-
tente de la varicela. Las vasiculas epiteliales formadas por
el virus acaban rompiendose y formando costras, tienen una -
distribucién unilateral, Son dolorosas a demas de prurigino-
sas (comez@i). Aunque las lesiones son casi siempre autolimi-
tantes,. la parte mas molesta de la infeccién es la neuropa--

_tia por zoster con dolor asociado, que a menudo es muy intep

so. (6)

C.- LEUCOPLASIA PILOSA.

Las manifestaciones clinicas de la Leucoplasia Pilosa -
se han observado en homosexuales positivos al VIH. Las lesig
neé son blanEas y pueden ser de diferentes tamafios y aparien
ciasg, unilateralmente o bilaterales. La superficie es irregu
lar y pueden verse como pliegues promineNtes o proyecciones,
a veces tan marcadas que semejan pelos. Las lesiones pueden-
ser tambien pequefias con corrugaciones finas y en algunas --
dreas pueden ser suaves y planas. Se encuentran en los mir -
genes laterales de la lcngua y algunas veces se pueden expan
dir hasta cubrir toda la superficie dorsal, :ambiEn-pueden -
crecer hacia la superficie ventral de la lengua, donde usual
mente tiene apariencia plana. Rara vez, la Leucoplasia Yellg

sa puede aparecer en otras dreas como la mucosa bucal, la --
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orofaringe y el piso de la boca. La causa de la leucoplasia~
Vellosa es desconocida. Todavia no estd claro si la presen.*
cia de VEB es una causa o resultado, La leucoplasia pilosa -
puede aparccer en todos los grupos infectados por VIH, aumn -~
que es mis frecuente en homosexuales y bisexuales. Es de sy~

ma importancia el hecho de que tenga un alto valor de predic

cidn con el desarrollo del SIDA.(6)

TERAPEUTICA EN INFECCIONES VIRALES DE HERPES SIMPLE Y HERPES

ZOSTER.
~ E1 ACICLOVIR: en dosificaciones orales diarias de 1-4gr en

dosis divididas, en la terapia generalmente mas aceptada pa-
ra infeciones de HS y varicela zoster positivas con VIH.
Mantenimiento subsecuente de 200mg oralmente dos a cinco ve-
ces diario es réquerido si existe la necesidad de suprimir -
la recurrencia.

El VHS es algunas veces resistente al Aciclovir y el =~

Foscarnet ocacionalmente pucde produclr Glceras orales.

TERAPEUTICA DE LA LEUCOPLASIA PILOSA.

Las personas infectadas con la LP asaciada con VIH pue-
den mejorar ocasionalmente en forma espontdnea con AZT, el -
GANCICLOVIR y el DENSICLOVIR y si en la terApia se requiere-
el Aciclovir oral hasta 800mg c/6-8hs hasta por veinte dias-
El Desiclovir oral 250mg tres veces al dia hasta por i4 dias

aclara las lesiones sin efectos adversos, el cual es mejor -
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absorvido oralmente pero desafortunadamente 1la LP es muy -
recurrente.

E1l TRETINOIN tdpico tambien puede colaborar.

La remisién quirdrgica de la lesién ha sido efectuada, pero

es diffcil de efectuar y se obtiene poco exito. (11)
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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 "Oncologia”.

Tumor es una tumefaccidn que pudiera ser producida, por
edema o hemorr&gia en tejidos, sin embargo la palabra tumor-
ha llegado a a:plicarse casi exclusivamente a masas neopldsi-
cas, que clarc est&d, pueden causar tumefaccién cuando estdn-
en la superficie corporal. Es muy importante la diferencia -
cién entre noplasias benignas y malignas. Esta clasifiecacién
se funda sobre la base de su potencial de “"comportamiento” -
clinico, Se dice que un tumor es benigno cuando los caract@-
res citolégicos y macroscépicos se concideran comparativamen
te innocuos, lo cual significa que seguira>10calizado. no --
puede propagarse en otro sitio,‘y en consecuencia, suele ser
susceptible de extirpacidn quirfirgica local y permite la su-
pervivencia del enfermo. Sin embargo los tumores benignos =~
pueden producir mas que abultamientos localizados, y a veces
origina enfermedad grave. Un tumor benigno que ccluye en ar-
teria vital por compresibn puede ser mids grave para el. pa —--
ciente que un tumor dérmico maligno f&cil de extirpar,

Los tumores malignos se llaman en conjunto cdnceres, El
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calificativo "maligno"” aplicado a una neoplasia, significa -
gue puede invadir y destruir estructuras adyacentes y propa-—
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
fe que estos pacientes Lienen un riesgo superior (100 veces~-
mayor) de desarrollar carcinomas. Se cree que entre los fac—
tores rasponsables de estas neoplasias pedria encontrarse el

estado de inmunosupresidén en que se encuentra el paciente.

12)
A.— SARCOMA DE KAPOSIT

Este es el proceso maligno que mas [recuente se encuen~
tra en los pacientes con SIDA (SK). Puede afectar sistemas—
orgdnicos principales, es generalmente multicéntrico y puede
ser la causa primaria de muerte. La localizacidn mas fre --
cuente del SK es la piel, sin embargo, en casos estudiados—
en grandes series, al rededor de la mitad de los pacientes-—
presentan SK oral.

Se manifiesta clinicamente c¢omo un proceso neoplastico
multicéntrico que inicialmente empieza con mdculas, papulas
o nédulos finicos o miiltiples, rosados, rojos o violeta en -
la piel,generalmente se vuelven oscuras y alargadas.

Frecuentemente estdn involucrados el tracto guastroin -
testinal y los nédulos linfaAtico, tambi&én pueden encontrar-
se lesiones en los pulmones, higado, pdncreas, glandulas su

prarrenales bazo y testiculos,



MANIFESTACIONES BUCALES,

En algunos pacientes el SK puede iniciar en la mucosa bu
cal, sin embargo la mayoria aparece primero en la piel.

Las diversas formas de SK del paladar, es la localizacié
intraoral mas frecuente, la punta de la nariz es la localiza-
cidén favorita para las lesiones faciales.

En boca aparecen como méculas azuladas, negruscas y roji
zas las cuales son usualmente planas en los estadios tempra -
nos., En los estadiés mas avanzados las lesiones se pueden po-
ner mas oscuras, elevadas y frecuentemente lobuladas y ulcera
das. La ulceracién de las lesiones bucales es mas comiin que -~
las lesiones ulcerativas de piel. La mucosa gingival estid fre
cuentemente involucrada. En algunos pacientes las manifesta -

ciones gingivales del tumor pueden tener la forma de grampulo-

ma pidgenc (8) (10) (12)

TERAPEUTICA

- Terdpia con radiacidn de un fuerte ldser y/o el uso de medi

camentos quimioterapicos. Las lesiones orales aisladas pue-
den ser tratadas con quimioterapia directa, aproximadamente -~
800 o i500 CGV o equivalente en teradpia fraccionada por 10 -~
dias. La mucositosis y la Xerostomia son el resultado de to -
dos los pacientes irradiados aunque las lesiones del SK retor
nan al menos parcialmente, existe peligro de osteoradio necrg

sis como en otros pacientes que han recibido guimioterépia.
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~ Terapia de interferdn como tratamiento sistémico.

- Incisidn quirfirgica , como paleativo

- Debido a la naturaleza de diseminacidn del SK se puede indi
car tratamiento sistémico: Interferdn sistémico com Blimvas
tin (I.V.) o Vincristina, el cual tiene la ventaja de produ

cir escases mielotoxicidad. El Doxorubicin y el Etoposide tam

bien han han sido usados en el tratamients sistémico, Dapsone

oral 100 mg/dia.

B.~ LINFOMA No HODGKIN.

El linfoma No Hodgkin afecta a ganglios y Sryanos linfs
ticos, como a §Srganos extraganglionares y tejidos. Frecuente-
mente estan afectados los ganglios linfiricos de cabeza y cue
1lo, asi como los tejidos extraganglionares de esta &rea.

El linfoma No Hodgkin es un grupo de desordenes malignos.
del rango de derivacidn linfoide en la conducta biolSgica que
va del sistéma relativamente indolente a muy agresivo,

Es predominante en hombres con mas incidencia en adultos
de 50 y 70 afios de edad.

Las causas de muerte en este tipo de pacientes son infeg
ciones, falla de 6rganos, hemorragia y tumores diseminado-
la enfermedad presenta cuatro etapas, las dos primeras cu
ponden a la enfermedad de Hodgkin y la tercera y cuarta el ija
corresponden a la enfermedad No Hodgkin..

Para detectar en el paciente el lianfaoma No Hodgkin los -

39



procedimientos a seguir incluyen una historia y examinacidn -
clinica médica completa, Roentgenograma de torax, exploracidn
del abdomen y pelvis y biopsia de mé&dula osea. El Roentgeng ~
grama nos indica el tamaiio de los linfonodos, tambien se estu
dian las funciones del higado (fosfatasa Alcalina, aminotrans
ferasa de aspartasa, lactados dechidratados), aspiracién de m&
dula oseca o biopsia de la misma nos revelan (linfoma nodular)
MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los linfomas No Hodgkin afectan a personas de todas las-—
edades, desde lactantes hasta ancianos, y se presentan en am-
bos sexos. El inicio de los sintomas puede ser agudo o engafio
so e incluye linfadenopatia, agrandamiento abdominal y del me
diastine y a veces aparecen sintomas constitucionales como —-—
fiebre, sudoracidn nocturna y pérdida de peso., se presenta -
una afeccidén extraganglionar de una amplia variedad de Srga -—
nos, puede presentarse en sistéma nerviose central,aparato ——
gastrointestinal, rision, testiculos, hueso y piel. De manera-
concomnitante se puede presentar en la regidon ganglionar y ex
tra ganglionar. Una forma de linfoma cut&neo de c&lulas T se
conoce como micosis fungoides y se manifiesta como lesiones-
de la mucosa bucal y de la piel facial. el lugar mas afectado
es el anillo de Waldeyer, lo senos paranasales, cavidad bucal

y glandula pardtida. .

MANIFESTACIONES BUCALES.

En muchas ocaciones la lasidn es simplemente una manifesg
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tacidn de la enfermedad diseminada. Ademas, muchas lesiones =~
son la finica cxpresidn de la enfermedad o el sintoma 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 necrbticas, con olor fégi—
do. El dolor es un aspecto variable,

Cuando esta afectado el hueso subyacente se desarrolla -
movilidad dental y dolor. Se ha seidalado un niimero de casos -

en los cuales se desarrolla parestesia en los nervios menta -

les.cg) (10) (12)

TERAPEUTICA DEL LINFOMA No HODGKIN.
Las opciones terap€uticas para linfomas estdn limitadas

y consisten en radiacidn o regimenes citostaticos de baja in-
tencidad, el tratamiento es tipicamente ,por radioterapia a me
nos que las lesiones csten ampliamente extendidas entonces se
ria ia intervencidén quimioterap®utica, la respuesta inicial~-
a la quimioterapia ha sido lograda en 50% de los casos con --
protocolos tales como CHOP (eciclofofamida, doxorubicin, vip -
cristin y prednisone). por lo tanto la mayoria es usualmente-—
temporal y el control por largo tiempo ha sido reportado sola
mente en unos cuantos pacientes principalmente con histologia

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

El carcinoma de células escamosas puede surgir en cual -
quier superficie épitelial 0 mucosa que consista de epitelio-—
escamoso o pavimentoso estratificado. Y por eso, esta forma -
de cdncer puede ocur}ir en lengua, labios, esdéfago, cuello de
itero o en vagina. Sin embargo la mayor parte aparece en piel,
generalmente en las superficies descubiertas. Son particular-
mente susceptibles a otra variante de cdncer en los indivi —-—
duos de tez blanca. Con frecuencia los tumores van precedidos
de la llamada queratdésis actinica (solar), una forma de dis -
plasia y anaplasia de c&lulas epidermicas, en consecuencia, -
se concidera que la radiacidn actinica es factor etioldgico -
muy importante, pero tambien se han considerado arsénico y -
alquitran de hulla.

La inflamacidn crdnica duradera predispone al carcinoma-
de células escamosas, y esta forma de cancer a veces sc obser
va en los bordes de fistulas himedas duraderas y en cicatri -
ces antiguas de rayos X o quemaduras. A veces la neoplasia -
aparece decenios después de la lesidn con rayosX o térmica.

En los casos caracteristicos el carcinoma epidermoide o
de células escamosas, comienza con un feco pequeiioc de aumento
queratinizacidn concomitante con algo de elevacidn del sitio-
atacado, La lesién crece progresivamente en un lapso de meses
a afios y produce una meseta dura algo elevada y puede alcan -

zar didmetro de 3 s 4 cm, ¥ suelen acompaiarse de ulceracidn-~
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central de la placa cancerosa, lo cual produce un créter ne -
crdtico de aspecto desagradable circunscrito por bordes apila
dos de tumor viable. En casos descuidados el tumor puede tor-
narse profundamente invasor y quizd aparezca matdstasis a gan

gliog linfaticos regionales.

MANIFESTACIONES BUCALES.

El carcinoma de células escamosas (epidermoide) es la ng
plasia maligna mas comfin de la cavidad bucal, aungue se puede
presentar en cualguier sitio dentro de la boca, ciertos luga-
res son afectados con mas frecuencia. que otros. feneralmente-
aparece en las filtimas décadas de la vida, sin embargo, se ha
encontrado en todas las edades, incluso nifos.

Se sospecha que los factores etioldgicos externos nmis --
frecuentes en el desarrollo del carcinoma bucal son: tabacb.*
alcohol, sifilis, deficiencias nutricionales, luz solar (en -
caso de cancer labial), diversos factores gue incluyen calor-
en particular el proveniente de la boquilla de la pipa en el-

caso de cancer de labio,. traumatismo, sepsis e irritacidn por

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

TRATAMIENTO.

En pacientes con SIDA es poco sarisfactorio, debido a la
supresidén del sistéma inmunoldgico.
El tratamiento mas viable es la radiacién (rayosX) segdn el -
grado de extencidn de la lesién y 1a presencia de met&stasis-—
aunque al aplicarlo se puede dajiar tejido sano. El tratamien

to girfirgico puede ser exitoso.
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VI OTRAS ENFERMEDADES IDIOPATICAS.

A.~ ULCERA AFTOSA RECURRENTE.

B.~- PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA-
C.~ XEROSTOMIA.

D.- AGRANDAMIENTO DE GLANDULAS SALIVALES,

A.~ ULCERA AFTOSA RECURRENTE.

La causa de UAR es desconocida, pero se cree que facto -
res hormonales, alergias a los alimentos, factores virales y-
stress han sido factores predisponentes, se ha suge~
rido una enumeracidn para defectos inmunocelulares en la patp
génesis, quizd los defectos locales y sistémicos en la infecc
cidn de VIH. Las lesiones a menudo tienen la apariencia tipi-
ca de ulceraciones aftosas recurrentes, éstas son bien circun
scritas con un mirgen eritematqso. algunas veces los pacien -
tes exhiben (lceras necrdticas extremadamente grandes, las -=-
cuales son muy dolorosas y pueden persistir por varias sema -
nas, {10)

‘TERAPEUTICA.

Usualmente responde al uso de esteroides , en forma de -
elixir como Dexametasone 0.,5mg/5ml, utilizados como lavado bu
cal de Sml por un minfito, despues de esto es espectorado. Los
esteroides pueden tambien ser administrados mezclados para —-—
ser aplicados directamente a la Glcera ejm. Lidex pomada de —

0.052 Fluocinonide mezclado 50/50 y pude ser aplicada direg-
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ta a las lesiones 6 veces al dia.

Otras preparaciones tipicas incluyen el uso de agentes -
antibacteriales, esta incluye Tetraciclina 250mg/5ml de agua-—
bidestilada usadas como un enjuague bucal 4 veces al dia por-—
4dias, O Clorhexidina 0,1-0,2% usado como enjuague bucal 2 ve
ces al dia por 4 6 7 dias., El tratamienco antimicdtico debe a
plicarse en conjunto con los enjuagues de Tetraciclina para -
prevenir la éandidinsis oral, generalmente este tratamiento -

es mas efectivo cuando se aplica tempranamente.

B.- PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA.

Es una enfermedad en la cual existe una reduccidn aner -
mal en el nimero de plaquetas circulantes. Cuando esto ocurre
el paciente presenta hemorrfgias focales en diversos Grganos—
y tejidos, incluidas la piel y las mucosas.

Se reconocen dos formas bfisicas de trombicitopenia:

1.- Primaria que es de etiologia desconocida.

2.~ Secundaria que se puede deber a una gran variedad de tras
tornos asociados con la reduccidén de la produccidn de pla
quetas, .

Se piensa que la trombocitopenia primaria, piirpura hemo-
rrégica y plrpura idiopitica es un trastorno autoinmunitario-
en el cual una persona se inmuniza y desarrolla anticuerpos —
contra sus propias plaquetas. El descubrimiento del suero en-—
pacientes con trombocitopenia de una globulina antiplaqueta -

ria que da como resultado una disminucidn en el nimero de pla
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quetas circulantes cuando se administra a personas normales,-
Sin embargo, algunos casos parece que se debe a la ausencia -
de uyn factor estimulador de plaquetas o de maduracidn dec mega
cariocitos. La forma aguda del tipo primario de la enfermedad
comiinmente se presenta en nifios y a menudo después de ciertas
infecciones virales, mientras que el tipo crénico es mas co-
miin en los adultos, en especial en laa mujeres en edad de pPro
crear.

Las diversas manifestaciones de la pfirpura trombocitope~
nica primaria y secundaria son casi idénticas y pur esta rgA—

z6n se puede describir juntas.

HANIFESTACIONES CLINICAS.

La purpura trombocitopenica se caracteriza por la apari-
cibén espontdnea de las lesiones purpfiricas o hemorrégicas de-
la piel que varian de tamaifio, desde petcquias que tienen el ta
mafio de la punta de un alfiler, muy pequefias, rojas, hasta --
grandes cquimosis purpurfie e incluso hematomas masives. El pa
ciente tambien tiene tendencia a magulladuras.

La epistaxis o sangradoe proveniente de la nariz, es una-
mgnifestacién comin de la enfermedad, igual que del aparato -
urinario, que da como resultadc hematuria y el sangrado en el
aparato gastrointestinal, que produce melena o hematuria. Una
complicacidn posible es la hemorragia intercraneal, que provgp
ca hemiplejia. El bazo por lo regular no es palpable. Si se -

palpa, se debe sospechar de leucemia en vez de plirpura trombg
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citopénica.

Los casos de pirpura trombocitopénica primaris ocurre an
tes de los 30 afics de edad; la mayor frecucncia es antes de -
los diez aiios. Muchos de los enfermos tiecnen antecedentes fg—
miliares de pdrpura. La trombocitopenia secundaria no tiene -

predileccidn particular por una edad.

HANIFESTACTONES BUCALES.

Una de las manifestaciones prominentes de la pirpura
Trombociteopénica, es que en la mayor parte de los casos se pre
senta una hemorragia gingival grave y a menudo profusa, que -
puede ser espontiinea y con frecuencia surge en ausencia de lg
siones cuténeas.

Las petequias también se ven en la mucosa bucal, comup -
mente en el paladar, y aparecen como numerosos grupos de man-~
chas muy pegquefias de color rojizo, que sdlo miden lmm o menos
de diAmetro, En ocasienes, hay equimosis,

La tendenca al sangrado excesivo contraindice el reali-
zar cualqguier procedimiento quirfirgico bucal, en particular -

la extraccidén dental, hasta que se haya compensado la defi --

ciencia. (8) (10)

TRATAMIENTO.

Terdpia sistémica,
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C.- XEROSTOMIA.

Puede no estar asociada a lesiones especificas de la mu-
cosa oral, el efecto de la reduccidn de saliva puede producir
efectos orales que requieren la resolucidén dental. Al pareccer
existe una relacidn entre el VIH y la boca seca en algunos pa
cientes VIH positivos.

En aléunos casos los pacientes se quejan de sequedad o =
quemazén, pero la mucosa aparece normal, En otros casos exis-—
te carencia completa de saliva.

Cuando la deficiencia de saliva es muy intensa, puede ~-
presentar graves alteraciones en las mucosas y el paciente sy
fre gran malestar, la mucosa aparecerd seca y atrdfica, algu-
nas veces inflamada o, con mas frecuencig, padlida y translici
da. La lengua puede manifestar la deficiencia por atrdfia de-
las papilas, inflamacidn, fisuracién y agrietamiento y en los
casos graves. por Areas de denudacién. Las Glceras dolorosas,-
la sensacién de quemazdn y el dolor de la mucosa son sintomas

comiines (10)

TRATAMIENTO

A la mayoria de los pacientes sblo puede ofrecérsele ali-
vio sintomdtco, Tambien se puede administrar estimulantes sa-
livales o cambio de mecdicamento sistémico o ambos. ctro es -

Floruro tépico.
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ESTA TESKS W8 DEBE
SALIR DE LA BRLITECA

D.—~ AGRANDAMIENTO DE GLANDULAS SALIVALES.

La causa del agrandamiento focal se desconoce, sin embar
80 sSe cree que el crecimiento de las gliéndulas salivales se -
debe a: - Trastornos endbcrinos, parotiditis, diabetes sa-
carina, menopausia enfermedad hepftica, inanicidn, alcoholis-
mo, inflamacién, lesidén linfoepitelial benigna. sindrome de -
Sjogren, adiposidad, hipertermiaoligomenorrea y sindrome de —
hinchazén de la pardtida, sindrone aglosia-adactilia, macro -
globulinemia, fiebre uvepardtida, algunos medicamentos, proce
so de envegecimiento,

Caractristicas clinicas..

La hiperplasia de' la gléndula aplatina se presenta como
una hinchazén localizada pequcfia, que mide desde varios milf-
metros a un centimetro o mas de didmetro, localizada habitual
mente en el paladar duro o en la unidn dg éste con el palﬂ -
dar blando. La superficie estd intacta y firme, sé&sil y de cg
lor normal. Por lo regular es asintomdtica y el paciente pue-
de ignorar 1la iesiﬁn.

En nifios y adultos con infeccidn de VIH, se han obserya-
do que usualmente involucra la glindula pardtida, esto acompa
fade con molestias de Xerostomia, la etiologia de la inflama-

cid es desconocida.(10)

TRATAMIENTO.
Es importante extirpar las gldndulas afectadas para rea

lizar el eximen microscdpico. El tratamiento ulterior es inne

cesario.
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TABIA V

DIACGNNSIS Y TRATAWIGNTO DE ENPERYEDAD ORAL DEL VIY

CONDICION

DIAGNOSIS

TRATAMI ZHT0O

MICOTICA

CANDIDIASIS

HISTOPLAS. 9518

feotrichosis

CRIPTICNSNNIS

GISGIVIHS AS::MaDA=VIn

PERIOMINEITIS aS0UIRNA=Y 1Y

Apariencia Glinice
Frotis
Cultivo

Biopsia
Protis
Cultivo
Biors:ir
¥ratys

Critive

Cultivo

Aceriencia Sliniea

Aprraencis Tliniea

Antinienticos

Terapia sirtemica®

Antimigatiens Folyena

; .
Terania Sistenics

Re=oci s 4e plaer
Zlorhaxidina

Renocion de rlicn, debridamients

Fovidsne-Yade
¥etronidszol
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TARLA V'

Disn-0519

conDICIA

YOWRATAY LU0 DE GNPER¥EDLD PRAL DEL VIH

DIAEIOGTS TRATAMI GO ~
BACTERTAL
AGUG Y ASTOM.ITYIS APARTRNGIA JLICIZA Nebridanisnto

H=JROTIZALTR

RYCOBACTERIU AVTIUNM

CONPL-JO TNPRACENLAR

ESTOVATINIS RLABST-LA

VIRAL

HERFES SIVFL:

HERI w5 208TER

LEUSSPLACIY VILSA

f¥tive y Rionsia (rara
exeluir otr-s c-usss)

cultivo

Riorsia
Jultive

Apariencia Sliniea
Inmunofluocrasencin
sobre frotie

Apzriencia clinien
hciclovir oral o IV

Lrari-agd

Apapnis

cliniea

insgtain="arr

Hibridaeidn
vaTh ol viras

Tovidone=Yodn, Metronidaz.i
Tlorhexidina

Terapia sistemica

Terania sistemica (Fasada r-htre
rrurbas de cennibilidad ant:nis-
tica)

i’ mAyaria de las casns s = <7
autolinmitantes

Agiclovir or«l pera GARIS FOVA--
ras (mds de 10 dinsr)}

T tratads rutiwerivoonte
Atielavir ar:] noTn SR
severns
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TABLA V' DIAGNOSIS Y TRATAMIENTO DB ENPERMEDAD ORAD DEL VIH

CONDICION DIAGROSIS TRATAMIENTO
YERRUGAS Arariencia Clinica Bxcisidn
NEOPLASTICA

SARCOKA 15 KAPOST

LIMPWL W/ KT

QAR

(R A

ULCERAS APTOSAS RECURRENTES

Tt ifh PURORS IO A
1Di0LA DI04

Arariencia Climica
Siorgl9

Rionsia

Hiopgia

PIGARIA
Arsriencin “liriea

Hiorsin {(rermoexeluic
Qurey causans)

Anzrisncis Viriea
Trabaja Heratnlnarica

Ciriaip palintiva § exte
Lacer nara alpunas lesis:
abiltadas n invisibles
Marasin ror radincidn
cuiroterania

Cuimrteran{n

sxeisiin 8 terania ror radgivi-.
i3 4 ambas.

Zsteroides taricos
Tetr:ciclin Torica

. : .
Pert nis Sisteuicn



TAWLA V DIANNOGLY Y OPRAPANTITRO TE ENPERMITIAR 0AL DEL VIH

CONDICINN S . DisnTSICS . DELTAT LT
XEROSTORTA Apariencia Glinica “stimulanter sniiveler 5 - -
mediciones del lujo snlival cambio de <edicrments ciote-

nico, & emtas

Fluoruros tnvices

AGRANDANTSN®O DB L& .

GLAND'ILA SALIVAL Lperisncia Cliniea )
Riopsis (para excl:ir oiras causss
Bioneria de 1r glenduls sslivel - -
aguda -0 labinsl)

% Lo terinis rizgenicn indic: nue o1 tr tamientn es umunlmente 1levedo & cnbn por -~ - -
nedicos,



CONCLUSIONES

L a prictica Odontoldgica es una profesién de alte rieg
go, por lo que el Odontdlogo debe tomar las medidas pertinen
tes de prevencidn por seguridad propia y para el mejor mang-
Jo del resto de los pacientes.

"Se debe realizar una Historia Clinica, cuidadosa, am --
plia y apropiada

Debido a la constante exposicidn que CD tiene comn los 3
pacientes en un determinado momento pueden o no estar infec
tado con VIH u otras enfermedades transmisibles; por 1o cual-
es convetiiente realizarse periddicamente examenes de rutina-—
incluyendo la prueba de ELISA.

Un punto muy importante es desinfectar el instrumental-~
con los Qétodos recomendados, por supuestc deben tomarse tam
bien los medios adecuados para una completa esterilizacidén -
y realizar una asepsia de las superficies ambientales del --
consultorio,

Todos los instrumentos afilados, especialmente agujas y
hojas de bisturi son material de desacho,.

La sangre, saliva y detritos de enjuagues deben ser verti
dos en una tuberfa, conectada a un sistéma de desagiie sanita
rio.

En caso de que en algiin paciente se sospeche sea porta-

dor de VIH habrid que aumentar las precauciones de seguridad-



durante su tratamiento.

Es responsabilidad del Odontélogo el saber detectar y ~
preveer a temprana hora a un portador de VIH, ,conociende de-
antemano todas las manifestaciones clinicas y orales de di -
cho virus, lo que nos puede llevar a un diagndstico final ~-
que puede ser el SIDA.

Parte de &sta responsabilidad es la de propiciar un tra
bajo integral ( ddontdlogo, paciente y familia ) para ayudar
al paciente a no sentir rechazo social.

La terapdutica que sc utiliza en las diferentes infec =~
ciones relacionadas con el SIDA son sdlo paleativos que ami-
noran los malestares, pero generalmente cde en recidivas.Has
ta la fecha no se ha encontrado ur tratamiento eficaz que --

ataque definitivamente este mal que aqueja a la humanidad.
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