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Antecedentesr 

MANIFESTACIQNES OTORRINOLARINGOLOGICAS 
DE PACIENTES CON INFECCION POR EL 
VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

La atención del mundo ha sido llamada en los Óltimcs 10 •ñoa 
por una serie de alteraciones multiorgiÍnicas cuyo origen •• una 
alteración profunda del sistema inmunológico, que h• sido 
denominado el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida. Fue' 
desc:r-ito por pr1mera ve:. en loa Estados Unidos en Jllnio de 1981 
cuando los Centros para el Contt"'ol de Enfermedades infor"maron 
sobre 5 casos de neumonía por Pneumocystis carinni en homoeexua
les previamente sanos y ~6 casos de sarcom• de Kaposi en Nueva 
York y los Angeles <2 1 3 1 4>. 

El descubrimiento del agente causal se produjo en 1983, or•cias 
a los trabajos de Barré, Sinoussi y Montagner en Ft"•nci• y en 
1984 por Gallo y Popovic, quienes además aislaron el viru& del 
suero, lo identificaron y clasificaron en l• familia de los 
retrovirus. As! mi•mo contribuyeron p•r• la cr•acidn d• pru•bas 
para detectar anticuerpo• y •ntígenos virales, necesari•s par• 1tl 
diagnóstico de paci•ntes infectados. C5,6,7) 

Se han informado casos de SIDA en prácticamente todos lo• 
pilÍ!les del mundo y aa p•rtic:ularmente pr&val•nte •n Afric• 
Central. Aproximad•mente el 65/. de los casos r•porti11dcs •n el 
mundo s• h•n producido en homosexuales, da ahí au m•l• denomi
nación como ''la enfermedad de los gays", pero •><i•t•n otros 
grupos de ri•sgo como son los adicto& a drogas intravenosas, 
pacientes a quienes se han transfundido sangre y productos 
1:iangu{neos, y niños que han nacido o han sido •mamanta.doa por 
madres infectadas por el virus y qu&da de un 3 • ~ 'Y. d• casos sin 
identificarse el factor de ri•s90, si bien d•be deatacar•• que 
cualquier individuo que realice actividades de riesgo, lo ••tá de 
contraer la. infección. (3,4> 

En la R•pÚblica Mexicana, hasta el 31 de diciembre de 1989 •• 
notificaron ~512 casos d• SIDA. Los estados más •fectados en 
términos de t•sas soni D.F. con 16.6 ca&os por millÓn de 
habitan tes, Jal iaco 91 1 More los 78, Yucatán 6~, Coahui la. ~9 y 
Colima ~.3. Las formas de adquisición de la infección por orden de 
frecuencia son: 1267 por homosexualidad (36.lY.> 

693 en pAcientes con bis•o~ualid•d <19.7%) 
494 por transmisión hetero•exual ( 14/.) 
461 transfusionale• <13.lY.> 

65 en pacientes hemofÍlicos (1.9%) 
13 en adictos a drogas I.V. <0.4X> 
44 en donadores remunerados C1.2Y.> 
38 por transmisión perinatal <l.1/.) 

417 c•sos de causa no documentada < 11. 91.). 
<64,65) 



El virus se ha encontrado en sangre, eemen, medula o•ea, 
la"grim~s, saliva, secreciones vaginmllle•, líquido cefalorraqu{dwo, 
tejido cerebral, g~nglios, orina y heces, sin •mbarQo se sab& qu~ 
sólo se transmite por contacto sexual, agLtjas cont•min•das, 
s•ngre o productos san9u(neos contaminados, tejido& u órganos 
transplantados, por v(a transplacentaria o a tr•vé• de la leche 
materna. (3,4 1 9, 17>. 

C•r•cter!stic•• del viru•1 
El viru!i de la inmunodeficiencia humana <VIH> P•rtenece • la 

subfamilia de los Retrovirus. El flujo de información Qen9tica 
generalmente va de ONA a RNA y de ahí a síntesis de protein••t en 
e•ta subfamilia, la información genética se •lmacena •n forma da 
RNA y por medio de la "transcriptasa rev11rsa 11 

•• sintetiza DNA 
vir.al, el cual se integra al genoma de lA célula a la que penetra 
el virus y sirve •n el futuro como base para la replicación 
viral. 

Los retrovirus eHÓgenos, constan de 3 subfamilias: 
Oncornavirus que l•sionan a lo• linfocitos T, po5een acción 
transformante celular a corto pl•zo y 5U• principale& integrantes 
son HTLV-1 y HTLV-11 responsables de la leucemia de calula• T y 
la r•ticuloendoteliosis leucámica de célul•» T respectiv•m•nte. 
Loa lentivirus atacan principalmente • loE linfocito• T 
cooperadores y células del sistem• fagoc{tiGD mononucle~r 
destruy9ndola• y originando el SIDA. Perten•cen a ••te orupo los 
VIH-1 y VIH-2. 

Una ve: que lo• retrovirue se integran al gana.a da la celula 
infectada ae denominan provirus, y consta d• tras grupos de 
gen•SI esitructurale• <º;•gº "p~,1 11 y "env>, r.111ulador•• C11 LTA 1

;, 

11 tat 11 y 11 art 11 > y ganes d• funcion daeconocida ( 11 aor 11 en la rec;,ion 
central que separan los genes 11 pol 11 y "•nv 11 y 3 11 orf"), Eato• 
grupos de genes codifican poliprot•Ína• <pSl/SS¡ pl7/IB, 
p24/2~,pq/p6 de la nucleoc¿p•ide>, glicoprote!nas da la membr.ana 
de la envoltura viral. Estas proteínas le confier•n protección y 
la capacidad d• reconocer y adherirse a las célul•• porta.doras d• 
marcador•s biológico• <por ejemplo T4 <CD4> presente en los 
linfocitos T cooperador•a/efectore• y •n c8lulas d•l sistema 
fagocÍtico mononuclear CSFM> y han resultado esp•ci•lmente 
importantes para pruebas de diagnóstico al datectar •etas 
prote{nas como 11 ant{oenos'' o anticuerpos contra est•s. 

Una ve;: que el viru~ penetra al organismo, se introduce a la9 
célLtlas con marcador· CD4 por un mecanismo de endocito&i& medié\do 
por receptores, se activa la transcriptasa reversa, y al RNA 
viral es transcrito a DNA de doble cadena; se integra al genoma 
de la célula huesped quedando como 11 proviru• 11 y permanec• latente 
pot• un tiempo variable. 



Cu•ndo el linfocito •• •ctivadc, el DNA viral es tran•crito por 
l~ maquinaria celt.1lar 1ormando RNA vir•l; ·,a piat"tir de e11t11 li• 
sinteti:•n las prote{n•• virales y ••i •• forman lo9 nuavo• 
11 vtrionas 1

' que salen por gemación mnvueltoa •n unia membt"ana 
celul•r, par~ volver a infectar otr~s c~lulas. 

El provirus integrado a los cromo&omas de la célul• infectada 
permanecera' latente durante un tiempo v•riable hasta que •lQÚn 
11 co1actor'1 lo active y se inicia con ello l• rwplic•ci6n viral. 
Eato• co1actores aun no •• conocen bien, pero •l p•r•c•r pu•den 
iactuar como co1actoresa Citoma9alov1rus, Herpvavtrua I y 11 1 
virus Ep&tein-Bf\rr y el virus de la Hep•títig B, •si como 
1~ctores 9enéticos1 HLA haplotlpo Al B8 DR3, quedando an duda 
ott•og como aon1 la edad y 111 emb•t"'•zc. <17 1 19> 

La disminución prooresiv~ de las cálul•• inf•ctad•• Ccon 
marcador CD4> determinara' la inmuncd•ftc:ienci• celular 
caract•t"'Íetica da lo& p•cientas con SIDA dvs•rroll•ndo •ntoncaa 
la enfermedad. También l•• celulaa d•l SMF inf•ct•d••• en 
p~rticular los monocitos se distrib~1ir!an por todo el organismo 
diferenc1án~dc&e mn los m•crÓftl9os tisulares eap•ci~l•• d• cad• 
locali•aclon. Al lle9ar al SNC •• convertirían •n c•lulaa d• l• 
mlcrogl!a ln1•ctando lu&90 a c•lula• d• aoatén, d•t•rmlnando ••Í l•• m•nif••t•cionaa n•urolégic•• de •lguno• paci•nt••· 

Aconteclml•ntoa po•t•rlor•• a la ln1•cción por VIH1 
Cuando una peraon• •• in1ect•d• por •l virua, •p•r•ntement• 

•»i•t• un p&rÍodo d• incubación, •n prom•dio d• 6 dl••I 
tr•nacurr• un tiempo variable, s•;Ún diver•o• •Utorea entr• 6 • 
12 aem•n•s Cetros h••t• b m••••>, en que •l paciente •• vu•lv• 
"•eropoaitivo 11

, e• d•cir 1 au ••nQr• Y• tien• anticu•rpo• 
d•t•ctabl•• mediante la• pru•ba• d• •scrutinlo. La ln1•cc1Ón 
inicial pu•d• cursar aaintomÁtic• o bian m•nifeatarae por un 
cuadro clinico de aindrom• de Mononucleoaia Infecciosa 
<f•ring!tts, fiebre, •denom•Q•liaa, raah, hep•toeapl•nomeo•li•>1 
que const 1 tuya a la lnfltcc iÓn aguda y qu• correspond• al ~ 
de la claaific.ición de lo• C•ntro• d• Contr'ol de En1erm•d•d•• 
<CDC>. Una vaz reauelto el cuadro clínico •gt.1do 1 •ato• 
pacientes curean asintom.Íticos por un tiempo vari~bl• y pt.1ed9n 
ovolucionar a ott·o ~st•d{o. E• importante d••de •l punto d• viat• 
epid•miolÓ¡¡rico considerar • ••toa paci•nt•• infec:t•doa • 
inf•ctantea. <2 1 J, 4, lc."> 111 > 

En loa p•cientes 
1 

en qt.d•n•• •• detectan •nticu•rpca y qu• s• 
•ncuentr•n asintom•ticos pueden encontrarse o no alt•r1cion•• de 
liiboratorio ( l in fopeni L'' tromboc i topcmia 1 di•minuc:ión del nÚm11ro 
de linfocitos cooperador••> y se clasifican en el ~del 
COC. Los &studios d& wei;,uimi•nto recientes rsvel•n que daspuÚ• d• 
4 a. 6 anom ol 15'l. de•arrol l•n SIDA, el ::?7Y. l inf1denop.:\t!a y wl 
24X oi\lteraciones hamatolÓQic11s 1 qued•ndo t.tn J9% sin manifsata.ciÓn 
o.lr,.¡una. 



Dentro d•l grupo I I I del CDC •e encuentran • lo• paci•nt•• con 
crecimi•ntos g•nglion•res en 2 o más •itios &Mtr•inguinales con 
duración mayor de 3 me•ew. 

El ~ compnmde1 el 11 CompleJo relacion•do al SIDA" que ae 
car•cteriia por fiebre, malestar o•neral, pérdida de peno, 
diarrea, pérdida de la memoria reciente, erupción cutáne•, 
linfadenopatía p•r•1~tente, candidiasia or•l y conatituye la 
primera subdivisión de eate grupo como ,Uli.. 

El BUbQrupo ~ •&ta integrado por pacientes con alteraciones 
neurolÓgicaa; encefalÍtie sub~guda manifestada por demenci•, 
mielopat{a y neuropat!a periférica. El aubgrupo ~en qui•n•• 
sa detecten infecciones por organismo& oportuni&t•• pr••ent•• 
sólo en inmunod•fici•nci•s celulares como tuberculo•i• an do• o 
máa sitios, bacteremia recurrante por Salmonell• no typhi, 
Candidiasis bronquial o pulmonar, diarr•a crónica por 
lsoaoporidi••i• o Histoplaamosia diaemin•da. 

Los p•c i•nte• qLllil delii'lrrol lan necpl a&i aa secundarias -Kapo•i, 
Linfomati- se clasific•n en al subgrupo ¡yg_, y ~para atras 
manifest•ciones •Ún no clasificadas. <1,2 1 3 1 8> 

El diaQnÓ•tico d•l SIOA1 
De acuerdo a l• definición propUe•ta por el CDC, el pACi•nt• 

con SIDA •• aqu•l con elgun• inf•ccién por oroanismos 
oportunist•s o neopla•iaa •uo••tivas de inmunod•f iciencia celul•r 
di•Qnoaticada en forma confiable y en qui•n se haya d~scartado 
alguna otra •nf•rmedad suby.acent•. Estas enfermedad•• incluyen 
n~umonía por Penumocystis,carinii, Herpes aimpl• mucccut~n•o de 
ma• d• 5 aem.ana• de duracion, •nterocol!tia por Cryptosporidium o 
por lsospora belli de m•• de 4 seman•• de duracion, •&ofag{tia 
por Cándida albican&, Citomagalovirua o H9rp•• aimpl•, 
leuco•ncefalopat(a multifocal proor••iv•, neumonía, m•ning{ti• o 
unc•falÍti• por uno o m•s de lo• siguiente• •gent••• Aapergtllus, 
C. albicana, Citomegalovirus o H•rpes simple, Nocardi• 1 
Strongyloidea, To)(Op lasma ;ondi i, Zygomico•is o m1cobi1cteri•• 
at!pic«s, sarcoma de K•posi y linfoma primario del SNC. 

En ni nos se sigL11tn los mi•mos c:ri terios P•ro 
descartarse •l síndrome TORCH, las inmunodeficienci•• 
una inmunodef iciancia sacund•ria por inmunot•r•pia 
padecimiento linforreticular maligno o deanutrición. 

•ntes debe 
prima.ries o 
aupr-or•, 

La OMS señala que se consider•rá caso d• SIDA en •dulto si el 
pi\ciente pi\dece por lo menos dos sic;,nos mayores aaociados a por 
lo mmni:Js uno menor, descartando antes otras causas conocid•s da 
inmunodefic.:iencti' y serología postiva. Son signo& m•yores& 
pérdidd d1.:! tl)'l. o mcíst del peso corporal Csin cauaa ap•r•nte>, 
diarrea crón1cn mayor de un mes de duración, fiebre prolongada 
con dur•ciÓn mayor da un mea, ya sea intermitlinte o con»tAnt•. 



Son si9nos menore1: tos persistente por más de un mes, 
dermatitis pruriginosa g•nerali%ada, Herpes zoater recidivante, 
Candidiasis orofaringea, 1nfeccidn por Herpes simple cronica, 
progresiva y diseminada y linfadencpat{• generalizada. Si existe 
sarcoma de Kaposi o meningitis criptoccccic:ica aon per se 
suficientes para establecer el diagnóstico del SIDA. 

En niños el diagnóstico se establece con do• 111~,ncs mayores y 
dos signos m•nores de los siguientes: 
Signos mayores: Pe~dida de peso o desarrollo anormalmente lento, 
diarrea ct"Ón1c:a de duración mayor de un mes, fiebre prolongada de 
dut~ac ion mayor de un mea. Lo;. signos manora•1 1 infadenopat (a 

generalizada, candidiasis orofarin9•a, infecciones comunelil 
repetidas <otitis, faringitis>, tos persistente por más de un 
mes, derm•tosts g5neralizada, infección materna por VIH 
confirm•do. ( 1,B,9,16) 

Las pruebas serolÓgicas cara detectar la 1ntec;ción por el VIH 
iQ!ll. 
1. ELlSA <Enzyme-1 inked immunosorbent a•sily) que mediante 
ingenierÍ• genética a partir de DNA recombina.nte obtiene las 
proteínas virales (anti'genoa) centrales y de •nvoltura (p 24 y 
gp-41) y detecta aai los anticuerpo• contra est•• ••tructur•• d•l 
suero d•l pilciente a probar. 

2. Western-blott1 <inmunobandeo> por medio de inmuno•l•ctro
tranaferenci• en un p•p•l en donde se ha corrido una auapen•ión 
pura del virus m11diilnte •lectrofor••is, se buscan las "bandas de 
pracipitaci6n 11

, indicador•• de una. raa.ccidh al complejo 
antig.-iiico central <p24> y al complejo antigehico da la cubierta 
<Qp-41l. Es positiva cuando •a identifica.n ambaa b•ndaw o CL\&ndo 
repetidamente es positiva una. De acuerdo al laboratorio se usan 
éctaa u otra& proteínas virales. 

3. Detección de antf1¡1enos en el suero circul•nte d•l p•ciente. 

4. Cultivo del viru•s de diversas secreciones del paciente (solo 
se realiza en centros de investigación>. (17 1 52,33) 

5, Reacción en cadena d& la polimerasa: es una té'cnic• automati
zada par• •mplificación del DNA, basada en la presencia del DNA 
del provirus en loa linfocitos o t•Jido• del pa.cient• y puede ser 
detectado inclusive antes d• la seroconversidh o poeitividad para 
las pruebas de ELISA y W&stern Blot. Esta prueba es de utilidad 
en los caso& de falsa positiv1dad 1 dudosos o ne9atividad en 
paciente• de al to riesgo y sintomátic..;os; tambi9h para aaber si un 
r"ecien nacido ha sido infectado por su madre seropositiva in 
1..{tero en caso6 liln los que perm•nece asintomático y s& 
seronegativi;:a unos meses después del nacimiento (fueron 
pcs1tivos los anticuerpos maternos>. Este es un e~tudio r¿(pido a 
comp~ració'n del cultivo del virus pero aún no esta disponible •n 
nuestro pa(&. (52) 
Ver tabla 1. 

5 
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PRUEBAS PARA Eb DIABNOBTlCO QE lNfECClQN PQR VIH 

ESTADIOS 

PRUEBA -- -------- -.. 11 -i--------f. 111 IV 

V * * ELISA + +++ +++ ++• +++ 

* • w.s. + ++ +++ +++ +++ +++ 

D•teccién 
Antígeno + ++ 

+++ + + +++ 

Reacción 
en c•denA ++ +++ +++ +++ +++ +++ 
polimet'••• 

Cultivo - o + + ++ +++ +++ +++ 
virus 

• • pu•d• ne;ativizar•e <raro, pero •e ha reportado) 1171 S2,S3) 

Tabla 
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PRUEBAS PARA EVALUAR EL PEIERIORO DEL PACIENTE 
CON INFECCION POR YIH 

PRUEBA 

V . 
Subpoblacion 
linfocito• 

Producción 
gam•globulinaa 

Pruebas 
cutáne•s 

Anticuerpos 
otras enf. 
viral•• (*) 

Eritrocito• 
(di9minució'n) 

Aumento 
•edimentac:iÓn 
globular 

Aumento JJ2 
micrcQlobulina 

1 

ESTADIO 

11 

+ 

+ 

+ +o -

+ o -

- o + 

Ill IV 

++ +++ 

++ +++ 

+ o -

+ o -

+ • ++ ++ • +++ 

+ " ++ ++ • +++ 

+ • ++ ++ • +++ 

• = Ac anti Rubeola, Ac anti Citomegalovirus, Ac •nti Herpes, 
Ac anti Epstein B•rr, Ac antitoMopl•sma. 

Notas a más +, mayor 9rado de d•teriori:acidn. 

Tabla 2 



gtr-os ewÍm1pes d1 l•borptorio gu1 •• •ncueott"tD 1lt1rado1 10 la 
infeccidn por el VIHr 

1. Subpoblación d• linfocitos1 an eet• prultb• •• r-epor'tan 1• 
cantidad da linfecltes T tetalea y ae daagleaan la• 
11 subpobl•cion111u de linfocito• T. E>eiate una di•minuc:iaM de lo• 
linfocitos con marcador C04 = T coop1rador1a, con •um1nto d1 le• 
CDS ~ linfocitos T supregores, citotóxicoa. Esto ea Pr'OQresivo 1 

inclusive se pl'"as•nta una 11 inv1rsiÓn" r1sp1cto • los valore• 
normal&• de cad• uno. E&ta inv9r>ai0n miente•• 1• 1nf1rmaded 
progresa •• v• acentu•ndo y •s un indic•dor del deterioro 
inmunit•rio y proné&tico p•r• l• •parición de inf1ccion1• por 
oportunista& y neoplasias malignas. 

2. Alter•cion•s 10 l• producción dR 9ama;lobulin••· Se pr•••nt• 
un •um&nte d& Ig13, IgM e IgA. 

3. Anlfrgi• a prueba.a cut•n••s: Se •plic•n Al p•cient• pr•p•radoa 
que normalmente ocesionan •n une persona innaunocompetente una 
r•accicn d• antígene-anticuerpe tlpe III a dlchce ant(genee. Se 
utilizan PPD, Hl•tepla•min•, Ceccldieldina. 

4. Aumento de anticuerpos par• otr•• enf&rmed•d•• viral•• o 
per••itarias1 Exi•ten alguno• virua a loa cual•• l• mayorie d• 
lea •dultee hemce eetade ••pueetc• pare que el bien la inf•ccién 
ha eidc sintemátlca e aalntemática h•n daJade mamerla 
inmunel6glca. El Aumente de dlche• •ntlcL1•rpe• Indica &HpeaicldÍI 
recienta o infección activ•. Loa •nttcuerpoa reportada• como 
aum•ntmdoa an eatoa P•Cient•• son1 Ac •nti Rubeala, Ac •nti 
citemagalevlrua, Ac anti Herpe•, Ac anti Epateln Barr y Ac 
a.ntito>copleama.. 
Ver tabla 2, 

JuatlficaclÓn d•I praeente tr•baJe1 
Ahora que ya conocemos las manifeat•cionea o•n•ral•a d•l SIDA, 

es muy importante saber quit 1rni•t•n une seP"ict de signo• y 
síntomas en cabeza y cuello, que puedan •l•rtar al el fnica, y d• 
est• m•ner• •e investi9ue y dia;noatique tempr•n•mante l" 
infaccldn per VIH, 

El reconocimiento temprano de estca aignos y aiñtama• puede 
ayudar al eatudio completo y di•Qnóstico tempr•nc del 
padecimiento, a contribuir para al trat,am1ento de i1l9una• de •U• 
manifest•c1ones y para tomar las precauciones pert,nent•• P•~a 
evitar el contagie de la enfermedad • otr•s p•rson••· 

Se han reportado por diversos autores (lb,18 1 19,20,21,32,33) 
lesiones por sarcoma de K.aposi, candidiasis oral, par,lisi• 
facial, ves(cula$ faciales, y adenopatí• cuy•• caua•• aon 

e 
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variables¡ en forma aislada se han e>tplic•do ca.da una de tan 
lesiones encontradas en cabeza y cuello señalando su etiología, 
sin embargo no se han señalado las difere"nciaa que pueden a>ti•tir 
en los diferentes estadios de la enfermedad ni los tratamientog 
qua se pueden ofrecer. 

En este trabajo se presentarán las manifestaciones encontradas 
desglosándolas por signos, ~{ntomas y etiolog{a cuando esta se ha 
encontrado y el manejo establecido an c•da caso. 

Objetivos1 
1. Conocer las manifestaciones en cabeza y cuello encontrada• en 

un grupo . de paciente• infectados con •l viru& de 
inmunodeficiencia humana, 5efialando las diferencia& de 
presentación en cada estadio. 

2. Señalar el diagndstico (bactariolÓQico, histopatolÓgico o por 
imagen> de cada una de las mant1estaciones de acuerdo • su 
etiolo1;¡Ía. 

J. Comparar . los re .. ul tadoa con 
similares. 

HipÓt••i•• 
l. Los pi\c:ientes con infección por el virus d• inmunodeficienci11 
adquirida, pr•••ntan mani1estacionws en cabezA y cuello que 
pueden ssr reconocidas y alounas de all&B pued•n •ar manejad•• 
desde las primeras etapas de la enfermedad. 

2. Loa p•c:ientes •11ropoeitivos pueden presentar acle algunas de 
lafi lesiones d& cabeza y cuello ant•• de manifestara• el SIDA, o 
nunca llegar a demarrollarlo • 

.,;,. De negaciÓn1 la• paciente• con infecciC:n por el VIH, no 
muestran signos y sintoma& relacionado• • cabeza y cuello. 

Descripcion de l~~ l••ion•• reportadas en cabez~ y cuello 
aaociada• al SIDA. 

I. Lesiones de cavidad oral y orcftrinae: 
a> Candidiasisi las especie• de Candida son comensalea normalee 
1:omL.tnmente encontrados en la cavidad orcfar1n9e• 1 p&ro no son 
pat&9enos hnst"' que en1~ten altt::ora.cionas en los m•canismos de 
rlefensa d~l organ11;mo, pur alteraciones en la inmL.1nide1d celular, 
en l~s funcioneR del &istRma reticuloendotelial o d~fic1Hncias en 
lo!i factot es humoraltls o del compl~ment.o. Otros factores 
prodispommte~ son el usu prolongado de antibiÓt.icos de •mplio 
espectro, osteroide~ o CUJentes quimiotarcÍpi.coe. 

La. d1::s1:ripciÓn clásica, es una placa blanca grumosa, cremosa o 
algodunus~, adherente, difícilmente desprendible dejando un lecho 
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eritematoso o •~nQrant• y constituye la forma aguda P••udomembr•
nosa tambian llam•da •fta, El didgndstico puede confirmare• 
mediante una mueatr• prapar•da con hidróxido de potasio, 
observandose lavaduras ovoidea y peeudohl1aa, •n eatud1oa 
citolÓgicos usando al mutado de Ácido pel"'iÓdicc-Schiff, o .n 
cultivos con medio de Sabouraud. Otra• formas d• candidiaei• oral 
son l• 11 C•ndidiaais hiperplásica crónica'', en la que se observan 
placas bl"'nc•• difícilmente desprendibl'1s pues ••t•n cubierta• 
por un• capa de paraquerat1na y el diagndatico solo puede 
confirmarse mediante biopeia. Ambas lesiones Qeneralmente son 
¡¡sintomáticas. 

Otra forma da preswntac1Ón de la candidiaaia •• en form• de 
placa• eri temato•as, •n oc:,aione& a~doro•as, llamada por algunos 
autores "Candidi••ie •trafica cronica" y el diAgnÓatico •• 
establece mvdiant• cito!oQ{~ o biopsia, (8 1 16 1 47) 

La candidiasis oral, pu•de acompañar•e de lesiona& en 
orofaringe e incluso complicat"se con infacci6n e•of¡{gic•, 
causando odinofagia y disf•Oi•. 

El tratamiento •n c••o• agudos generalment• •• tópico fl9diante 
•oluciona• con ni•tatina o clotrimazol y eiat~mtco con 
Ketocona•ol or•l y en ocasione• cuando no ra•ponde al tratami1tnto 
o se •ncuentra di•eminado con Anfotericina B. (1,2,16,27> 

b> Leucoplasia pilo•aa también llamado condiloma plano oral, fue 
d•Gcrito deade 1981, pero no •• reconoció ha•ta 1984 en que loa 
Doctores Grm11nspcn ob!Servaron la apariencia peluda o "pilo••" de 
las l••icnes, •l hecho d• que fuera una le•iÓn no d•aprandible, 
&•intomática, que no a• modifica con antifÚn;icoa y pre•ent• aÓlo 
en p11raonas qua máw tarde h~brÍan d• d1t!larrollar el SIDA. 

ClÍnic:amente se praaenta como un• lesión blanca, li;•r•m•nt& 
lev•ntdda, corruoadil o pilos•, no desprandible que puede medir 
d&!ide unos poco• milÍmmtros ha.ata varios cent{mmtro•, locali:a.da 
con m.'s frecuonci• en lo& bordes lo&t&rille& de la lan9ua., en el 
dor•o de l• miam• y m•• raro 111n muco•• l•bial, d• carrillo• y 
p•ladar. Se ha visto, que l•s les1onea localiz•d•• en la mucosa 
oral pu~dcm perd•r la caracterÍ•tica de ser pi losas, m•ni1e•
t,ndose como placa& blancas no desprendibles y li~as. 

HistolÓgicamente se describe como una lesio"n con hiperplasia 
epitelial, at:C\ntosis & hiperque1~ato'3is que prodUCff carrura•ciones 
de le\ superficie en 01..:a"D1ones lar9ali como ºpelos". En al epitalio 
~cimtÓaii.:o sa obset'va un número variable de ctÍlul•s alar!)oi\da• o 
en balón. En pocos caso& se han reportado a1t!pii11e menores c:omo 
hiperc1·omatibmo da c¡¿lul.as bil&ales 1 duplic•ciÓn d• la c•pa d• 
cé\L.ll;:u; basales, ilLtmento de mitosis. Pu11de h•ber infiltrado• de 
c6Iulas mononut:leilres en pE'queña.s areas en aeociaciÓn • l• 
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prH•ncla de hifu d• C.Índlda •n l• •1.1p•rflcle (~O~ d• lo• 
casos). <23,2~> 

En •st1.1dios rac1untaa •e he\ encontrado como •c¡¡ant• causal da 
esta lasién al virua Ep•tein Barr, cuya prwaanci• ea da1initiva 
p•r• al diagnóstico ••guro. El virus sa loc::ii!lL:• mediante 
microscopía tillectr6nica, inmunohistoqu{mic•, hibridizaciÓn in 
situ del tejido bicp&iado o hibr•idi~acidn in situ no inv•aiv• 
(por citolog{a). <22,~5,30) 

CE!lt'Cil del SOY. da lo• •doleacentea tienen •nticuarpo• po•itivoa 
al vlru• Epsteln Barr <E-8> y d•l 10 •1 1~~ loa d•aarrollan c•d~ 
li\ñc. En el 50% de lo• adultos qua adqui•r•n el virua dos.trol len 
mononuclaca1~ infeccio•• y en el otro eo'l. pasa daaapercibida la 
prtmoinfeccion, quodando da toda• m~nar~s como po~tador del viru• 
latente y produci9ndoeu una pequ•ña c~ntidad d•l viru• •n 
CJrofilrincJ&t liberándo•• p•rtícul•• vir•l•a a la ••liva. En 
person•a inmunocomprometida& el virus ea c~p•z d• convertir•• •n 
pat6oeno y se p1an•~ que altera •l m•taboliamo celular, 
promoviendo lil r•tenciÓn de queratina (hiperplasia, 
hiperqueratos1a y cWlult:\a en b•lÓn>. C22,24,26) 

Reci&nteman te •• encontró que •n 1 atan r•c•ptor•• epi tel i•l •• 
eapec{ficoa para •l virua, Cen l•ngua, muco•• eral y orofarin;e>, 
as{ como •n linfocito•, y •• por 9ato que la leuccpl••i• pilo•~ 
solo ha sido rapor•tada en l•nQua, mur:oaii' oral <c:•rl"'i l lo•, labioa, 
paladar blande, pilar•• y pared po•t•rior) y nunca en ••Ófa;o, 
muco•• anal o piel. 

La l•ucopl••I• pilo•• repr•••nta un• l••IÓn Indicadora d• 
inf•ccion poi" VIH en •tapa' temprana• ayuda • reconocer • 
pacientes ••ropoaitivoa aaintomaticoa, por ejemplo en un eatudia 
se encontró que d• 199 homoaeMu•l•• con linfadenopat{a pero por 
otro lado Msintom.Í.ticoa, 114 des•rrollaron SIDA 48 meaea deapulÍ• 
d• t1abi>rH det•ct•do la leucoplnla plloH. (2~,26> 

Su tratamiento solo está' indic•do en po.ci•nt•• que pt"•eent•n 
sintomatolog!a, lo que •• frecuente en quienes •• ha a;rec;¡ado en 
la •uperf lcie la lnf•ccl&n por Candlda alblcan• (d•b• tratar•• IM 
c:andidiasis) o cuando h• .abarc•do zonas muy •Htenli••· Se propone 
an varios tr~b•.1011 el trilltami•nto con Aciclovir o con C3•nciclcvir 
da~•p•r•ciendo l•a lesionas y l•• particul•• vir•l•• •M el 
teJido, sin ambarc;¡o la• r•cidiv•• aon fr•cuent••· El tratamiento 
con otro• antivir.alee como A:.idotimidin• h• moatr•do div•r•oa 
comport•miantos desde raminion•• parcialoY 1 Aumento d• la• 
lesion11a o nin91.ma modificación de la• miema•. (22,24,2S,~6) 

e> SQrc:cma de t~illposi1 En 1872 •l m9dico hung•ro ~:apo•i d1tacr1biÓ 
un tumor pigm~ntado wn la piel, pero h••ta lt"/81 fue roconccido 
c:omo marc•dor impurt•nt• d1.•l SIDA. EBte padcc:imi11nto o• andJmico 
an ol Afric.:a ecu11torial y •l Za.ir•, y tiene dog forma• d• 
prsaentac:iÓn 1 una de comportamiento lcmto y peco aor .. ssivo sn 
paci•ntea mayores d• 61.1 años y uno '11\¡ramivo on Joven••, asta 



6ltimo Hm•J•nte al producido .. n •l SIDA, y otro• 
paci•nt•• con inmunode1iciencia como lo• tra•plantadaa 
cardi•coa. <~,1,16) 
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QrUpo• d• 
r•n•l•• y 

L•• leeiones inicialee aunque •• p1.1aden pr•••ntar en cualquier" 
•itio, aon más fracuent•s en ll\ piel de la car• y la cavidad 
or•lt Q•naralmente •e presentan como mancha• lig•rament• 
l•v•ntadaa de color roJo, viol-".ceo o púrpura que no .. decoloran 
durante la pre•iÓn. Crec•n r•pid•m•nte y •• rodean de un halo 
amarillento-ca19, •• unen formando placas. Son ••intomÁticoe al 
principio pero puedRn volverse doloroso• en •t•p•• avanz~d•• y 
•obr• todo cuando se ulceran, lo que ocurre frecuentemflnt• cuando 
•• localizan en las &Ktramidadea inferiores, genitales y paladar. 

Ea impcrtanta ••ft•lar que en forma concomint•nt• pu•d• •xi•tir 
compromiso Vi•cer•l por •l •arcom• d• Kapo•i <tubo diQ••tivo, 
pulmon••, coraz6n, linfdticoa, SNC) y ••r ••intom~ticoa o ••t•r 
gnm&scarados por otra• •feccion•• • •sea niv•l•s, por ••o cu•ndo 
•• localizan l•aionee en piel e mucoa•s •• importante r•ali~ar 
eatudio• •ndoecópicoa, con biop•i•& profunda• cuando •• eo•p•ch• 
(ya qu• los tumor•• son uubmucoaoa). ce, 16, 1) 

Hi•tolÓQicamente •l aarcoma d• Kapc•i aatÁ caracterizado por 
Llna proliferación a.normal de eatructuraa vaacularea, c9lul•• 
•ndot•lial•• anormalmente Qrand••t c•lula• alarc;,ad"s en hu•a y de 
caracteríaticaa mali;naa en una red de fibra• reticular••• 
i;¡lobulo• hialino• y •rltrodto• •xtr•vHadoa. (1,2, 19) 

El tratami•nto d•p•nd• d•l tamaño, •intomatolo;!a y ••t•do d• 
inmunod•pr••!Ón d•l p•oi•nt•, pu•• •n al;uno• P•Oi•nt•• con 
leeion•• localizad•• y dolare••• •• au;i•r• la radioterapia¡ en 
l••ion•• ;enerali~•d•s y viac•r•l•• quimiot•rapia con E'opoaide 
<•l n1Á• •f•ctivol, Vinori•tina, Vinbla•tin•, bl•omlcln•, 
doMorubicina, pero teniendo en mente qu• ••toa •Q•nte• depletan 
•Un má• la inmunidad d•l P•Oi•nt•. c1,2,e,1ó,19,40,) 

E•tudlo• r•oient•' indloon qu• alta• do•i• d• alf•-2• 
inter1erén aon bene'ficos •n •l tr•tami•ntc del Kapoai, 
t~eport6.ndos• raap1.1••t•• haata d•l 30 • ~O'/. en paci•nt••, sin 
ant•c•d•nt•• de 1nfeccionea por oportuni•t•• y •in invvrftion de 
C04/C08 •n un p•riodo de 4 • 8 ••m•n•• y p•r• •Vitar 1•• 
r•cidiva• •• aUQi•r• ter•pia d• mantenimiento ••manal, ••to• 
rewult•do• •en menara' mientras m•:tor a& el d•t•rioro de l.a• 
celul•• T y ,lM ap•ricion dP. oportuni!it~ií, d• ahí la import•ncie 
d• un dia.9noatic:o temprano. 

di AnQicrno!\tosh; bac1lé\r1 también llam•d• an9iomatosi• epitelioide 
en un di~gnÓuticc d1ferunc1al con el ••reama de Kaposi, pu•• •e 
tr.at" die laaionea pa.pl.11.Jrm• en pi11l, muco••• y vi•c.•ra•, 
pic:im•ntud••• deüc:ritas y a.soc.iadae al SIDA por primer•• v•% por 
Coc:\oor•l l y col ~bot'~do1•11a en 1<187. 

La.o difli'renci•B con el sarcomM de K•posi son histolÓ;icaa, Y• 
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que a•ta l•sion presenta t11mbi9n un.- proliflilr•ciÓn vaaculi\r, p•ro 
lot;; •1asos astan rodeado& de célula• endotali•l•• cuboidl!a muy 
r:er·c:anas, sem&jando un ~pit.elio y que protruyen • l• luz de lo• 
mismos, eNisten poca• eritrocitos extravas•doa, ausencia de 
siderÓf~gos o 91Óbulo5 hi•linos y un intersticio mi~to compuesto 
par ,infiltrado, de célula~ in'flamatorias, principalmente 
neutrofilos, celulas plasmat1cas y linfocitos, •s! como 
c.onglomerados de bac:1los en las paredes va.aculares y el 
inter·Et1c:io. Estos m1croor9anismos 9r•mne9ativos, no sa tiRvn con 
tinc1onaa convencionales, pero s{ con la tinciÓn de pl•t• de 
Warthin-Gtarry y tiene c:arac:ter{sticas muy aemeJ~ntes al bacilo 
qu• produce le\ enfermedad por arañ.uo de Qato y la verruga 
peru•~d. La explicaci~n de esta entidad h' •ido lA incapacidad 
qua tienen estos enf&ormos p•ra la formacion de granulcm•s y •n 
c•mbio t•ndenc:ia a la prolifer•c:iÓn vascular. 

La importancia que tiene el diagnóstico dif•r&ncial con el 
sarccm• de Kapos1, es en qua la angiomatoei• bacilar como •• 
producida por un rnicroorganiamo es •uc•ptibl• de tratara• con 
~ntibi&ticos (eritromicina, Aulfas, tetraciclinas>, evitando as{ 
la d1seminac:iÓn e inclua1ve la mu•rte por bacteremia y 
c.:oac;¡L.llac iÓn intravaacular diseminad._. <44, 4'5 1 46 1 ~7) 

e) Leaione• ulc•r•tivaa1 ulc•r•• producid•• por H•rP•• Virus 
9imple, :ester, citomeg•lovirua, COM••cki• y ECHO virua. 

,E•l•t•n de• tipo• d• H•rp•• •1mpl• 1 •I tipo 1 y •I tipo 11 1 •• 

m•• frecuente en la cavidad or•l •l tipo I y en Q•nitalea el tipo 
II, sin embargo en •mbos sitios pued•n encontrar•• lo• do• tipos 
d& virus que además tien•n una r••c:ciÓn cruzada en au capacidad 
•ntio9nica. Al entrar al organiamo producen una primoinf•ciÓn que 
pued1t ••r •sintom•ticet y a11;uid11 d• •P•riciÓn pP"imero de 
v••Ícul•s y posteriormente Úlc•ra• ardero•••• cubiert•• por una 
pseudomembr'•nt1 bl•nca o ;ri•~c:e• rodead•• de un h•lo rojo d• uno 
a 3 mm y •compañ•r•e de a!ntom•• ;ener'•l•• como fiebre, m•l••t•r 
~•n•r~l, cefal••• odinofa9i11 y linfad•nop•t!a apareciBndo 
entonce¡¡, l•• mism•• l••ionvs oralea. La• Úlc•,..•• pued•n aparecer 
an ,mL1cosa oral, enc:Í•li, p•lad.-r, piwo d• boc•, orofarinQ" y 
esofago. 

En una personü inmunocompet•nta ••t•• l•Gione• •on pequeftas y 
de»•parec•n en 7 • 14 dÍa• •in deJ•r secuel••· En pacientes 
inmunodeprimidos, el virua que •• encuentra e•tabl11cido en su 
fawe latente en lo¡¡ gi1in9lios de los nervio• aensoriale1, •e 
rEH.\ct1va frecuentemente produciendo laai9nma que aon repetitiva• 
o que c:oale1cen fcrm•ndo c;,r•ndiis ulcvr•• muy dolorosa•. 
<8, 16,27,31) 

En general el tr•tamientc ccnai&te an evit•r l~ repliC<i'CiÓn del 
.,.irus y el medicamento que mayoraa banef1cio<3 ha proporcior1ado aa 
~l aciclovir. Se han reportado ya resi&t•nciD• ~l aciclovir, Y 
otro mwdic•m•nto qua ha mostrados ••r J'til, pero eun r.a encue.ntr~ 
Qn fas~ ci• eatudiu es &1 fosc•rnet. <31) 



L•• ~lcer11s produc1d•E por h•rpea zost•r, ai;uan loa tr•y•cto• 
nerviooos, son m•• do~oro••• y dejan como ••cuela•, hipo o 
hiper•st••i•• de la regicn afectada. En •l p•ciente inmuncdepri
mtdo La afección por herp&• zo•t•,. que no •• reauelv• r-'ptdamente 
con acY.clovir, amerita el m•neJo intr•vanosc p•r• evitar la 
in1ecc1Ón bmct&rian• •i;ir•Q•d• y la dis&min•ciÓn d•l vi,.ua ill SNC. 

cu~~-~~:~an~~n• un!•m~~=~r17~i~•r~~ !~~~z .. ;r~~~c!:7 1 ª~~~ ~!~~~~::~ 
acompañiAndo•• de aíntoma.a ;•n•rale11, localiz•d•11 en pal1dar 
blando, Úvul• y pil•rm• •miGd•linoa. Se han encontrado como 
causantes a di1erantea virus coH••ckie y ECHO v1rua. El 
dla~nóstico ••establece·~ b•••• cl!nic•• 1 pero,su con11rmac1Ón, 
al ildu•l que el de lag ulcerAa por herpes, solo puede hi1cu•ae 
mediante al ai•l•m1ento del virua. <B,1b 1 27) 

Dentro del diagn&atico diferencial que ti•nen eatas Úlceras, 
deben tener•• •n cu•nt-. 111 Ú1c1r11 •1tc101 Cd• la\a que no •• 
sab• la c•u•• y •• ha indicado como poaiblaa loa c•mbioa 
hormon•1•• 1 deficiencia• nutrlclon•I•• -ác. folleo, &12 1 hlerro
reaccicn•s de hiperaen•ibilid~d, atr••>t el 1ipdrom1 dt B1bc1t 
el 1rit1ma multiform1 y 111 ijlc1r11 tr1umtiltic;11. (16) 

1) P•pilomu y v•rruQH oralo., neoplnin b•niQnaa d• ••pecto 
v19•t1nt1 cuya 1tioloQ'• •• eupon• •• vir•l, (papo~• virua>, 
•unque •• h• propueato 11 f•ctor de irritacion mecanica como 
poalbl•. Hl•toldQic•m•nt• •• encu•ntran como proyecclon•• 
••m•J•nt•• • dedoa d•I ~pit•lio ••c•mo•o1 1u tr•t•mionto RI la 
res•ccién. Se ha reportado que 1n p1ci1nt1a inmunodaprimida•, •• 
prea•nt•n d• mayor tama~o o m~ltipl•• (27> 

Q) Linfom••• li1. 1rec:u1ncia y tipoa hiatolÓ;icoa ••encuentra 
descrit• en l•• ~feccion•• de cuello. 

En li\ cavid1d oral 11 manifi••t•n como l••ion•• 
ulceronecrÓtic•• 1xt1naaa qu• lltQ•n • in11ltr1r hue10, muy 
doloroa1a y de crecimiento r'pido. Son rarea 1n la cavidad oral, 
p•ro d•ben 1oapecharae cuando la rer..l)uesta •l manejo d1 1•1ion11i 
ulc•r•tiv•a 1nt mala, 111 diat;indatic:o 111 1atabl1c1 mediante 
biopsia, ( (28, J~) 

En Qkln•ral 101 l infamas en l• cavidad or1l, ion mÍ:• frecu1nt&& 
&n loa p1ciente• con SIDA qui en l• pobl~ciÓn en Q&n1ral. <28> 

El co"!Por•tami1nto de lo• l tn1om•s or•les •r;i loa p1ci1nt•• con 
infeccion pot> HIV 1titri carac:teri;:1do por Lln r1p1do crecim11nto, 
tendenci ... -l. i\ loi:.1li:a.r&R con m.\a frecu11nc1M en p•lad•r, 1ncÍ• y 
tr{gonr.1 ratromolar y su re•pu1sta • len dif1r1ntea manejo& 
<r11d1ct&t'li\Piü lin 11:1saion•s localiz•d••• o quimiotarapi• en 
le91onu& aHtena•& o en dns o mÁs sitiow> •• malo1 el pronósttco 
t~n 9ent1r.1l t~rnb1Jn l:la malo. (28,:31,J2,38) 
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h> Lesiones de mucosa oral 11 r0Jaa 11 1 Pueden snc:ontrar•e 
dife,.entss lesiones rojizas en la cavida.d or•lt como ya •• habi11 
mencionado, l~ candidiasis crónica puede formar zonaa rojizas y 
lisas <atróficas>; lesione• ulcerativ•• de orig•n viral, en su 
etapa t•mpr•na, también puede observarse un color rojizo, sin 
amb•r90 &><i•ten otras •ntidades qu• pu•den dar estas laaion11a 
roJa&i la h1stoplasmosis, que en p•rsonas 1nmL1nodeprimidas se 
manifiesta en la cavidad oral como pl•cas roJi:A!i mal definidas o 
ulceradas, cuyo diagncatico solo •• logra m•diante biopsia y 
cultivo•. 

Otras le!iiones roji::aii son l.i• mal llamada• "•ritroplaquias 11
, 

en lae que •e observan alteraciones celular•• de maliQnidad 1 como 
diopl~sia sevwra, carcinom~ in situ y c•rcinom• epidermoide. El 
dia9nostico obviamente aolo se loQra medi•nte biopaia de la 
lesión. 

El tratamiento da esta• lesione•• d•pender~ de l• cau•a que lo 
origine. 

II. L•1ion1• d• cuwllo. 

a> Adenom•c;i•li••· Como ya •• habia mencion•do antariortnente, 11 
hecho de encontrar • un paciente con adeno~egalias p•r•istenta•, 
de mÁ• de o,~ cm, en m•• d1 do• sitio• •Mtrain;uinales, lo 
clasifica en estad{o 111, Exl•ten dlv•r•o• estudios, en loa que 
se ~uQiere que aun an atapaa temprana•, •• ju1tif ica efectuar una 
biopsia da un gan;lio, sobre todo cuando el paciente refiere 
d•to• a;r•~-dos d& fiebre, diaforé1i1 1 pérdida de pe•o y aetenia. 

Ss han reportado dentr"o de lo• h•llazQDI de biopsia•• ••reama 
d• ~~apo¡¡¡i, lesiones Qranulamato1a1, linfoma• a hiper"pl••i• 
linfoide. 

1) DRntr·o de la• lesione• 
tuberculo•ie c;ianQlionar, y 
!8 1 161 

gr•nulom•t·o•••, l• m•• frecuenta es 
sólo en pocos caeoe por ••rcoidosis. 

21 El r•port• de hlperplaala linfoide atípica•• el h•llaZQO más 
fr•cuente, otros datos 1ncontrado1 1on1 deplecion linfoide, 
p9rdida de 101 linfocitos pericortical11a, ••Í como ::onaa 
foliculares mal definid•• con hialtnizaciÓn d8 101 centros 
9erminales. R&cientement1 •e h• informaqo qu• l• causi11 d• dichca 
cambie~ 9•n9lionar••, •• debe a invas1on directa por el virus, 
demo•trJndc•e mediant• hibridiz•ciÓn in situ. <B,16,49) 

3) Linfomat al linfom•, sobre todo del tipo no Hodgktn en un 
paciente joven con factores de riaaeju es altamente sugestivo de 
infección por HIV. Se ha reportado •n paci11ntRfi inmunodeprimido11 
por traaplante r•n•l hasta •n un 26X y en trasplclntes cardiacos 
hasta en un 71Y., y con la misma incidencia en pacientes con SIDA. 
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Se h• Informado qu• 40'l. d• lo• p•clent•• con SIDA al momRnto 
del diagnÓ•tico ya tienen llnfom• y 70'l. lo dea•rroll•n durante el 
curso d• l• enfermedad. (28> 

Loe linfomas más frecuent•a •en los dR alto Qrado de malionidad 
<c9!ulas peque~as hendid•• y no hendidas y loa de tipo Bur~lt) 1 
de células B, can un comportamiento aQr•aivo, por su rap1do 
crecimiento y compromiso extrao•nQlionar frecuente. 

Como factor tumorigSnico mn ••toe pacientes •• ha encontrado al 
virus Epat•in Barr, demostrandos• por marc11.dorea fenot{picos de 
loB linfocito• y del mi•mo vlru•, y loca!lzaclÓn del DNA vlr•I 
<hibridizaciÓn in situ> un las células tumorale•. 

El tratamiento debe ••r ·~•t•mico con qui•ioterapia con 
emquema• de tr•• o mas drooaa, •• trate de afeccic:Íi 
gan;lionar o extr•Q•n~lionar <m9dula 6••• 1 siatema nervioso 
c•ntral, intestino, rir'fon, v•Jtoa, piel, pulr1Ón>. (32 1 38 1 39) 

b) Otros h•ll•zoo• de•critc• an cuello m•noa 1r.cu•ntea1 
ep1Qlot!ti• 1 manlfe•tada por m•lest•r Qanar•l 1 fiebre, di•f•Qi•, 
cdinof•gla, dlsfon!~ y dificultad ra•piratorl• que lnclu•a 
requiere de ••l•tencla ventilatorla. Los g'rmene• cau••le& 
ai~l•doa 1ueron1E1tr1ptocgcg pn1umgni••· Est1tilpcocg 1yr1y1 y 
Eetr1ptococc yiridtn1. C1odid1 1lbic101 y 81ct•rgtd11 
m1l1ning91nicu1, • difer1nci• d• la poblacio'n na in~uncd•p~imida 
dond• Htmophilu1 intlu1nz1e 11 •l m•• 1r1cu•nt1. (33) 

Se h1 encontrado tambi'n K1po•i •n laringe, ganer1lm1nt• cur•• 
••lntom,tlco y en poca• oc••lone• produce dlsfonla y diflcult•d 
r••plratorl•· (8 1 16 1 20) 

e> ,Le1ion1e 1n QlÁndul•• 11liv11l1e1 El 1umento de volum1n d• 111 
Ql1ndul1• ••liv1les ••otro dato report1do con 1recuenci• en 
p1ci1nt11 con SIDA. En 1• m1yorí1 de lo• c1101, 1• cau•• •• 
hlperplas;la linfoide de los Q•nQllo• lntr• o perlp•rotídeo• y da! 
triÁnQulo 5ubmandibul1r, y de lo• cantro• linfoides que •Hi•ten 
d•ntro de l• gl~ndula, 1e ha •i•lAdo el vit~u1 en 11to• c1so9, 
(49). 

Alguno11 11.utore1 r1fier1n que 10 1lgunc1 p•cient•• •• pr•••nt• 
al complejo 11 aiccil"t y &• ha d•mcatradc 10 al;unoli c1ao1 dato• de 
SJagren <lnflltr•do linfoide difuso y •IAleota•ln> • Incluso de 
linfomas rel•cionti\do1 11 mi•mo •Índrom•. (49,51> 

Su mencionan tambi~n lin1om•s no Hodgk1n da tipo B, carcinoma 
~denoideo qu{st ice, sarcoma d1 t·:•posi, les iones qu{at ic•• c1.1yw. 
p•r•d estJ compue&ta por tejido lin1oidtt o epitelial, 
tuberculoais y en niños parotidÍt1• infeccioaa.a de tipo 
bilcteriano o viral, ..:\CC1T1pilfl•ndo ill cu•dro de linf•denopat!a, 
hap•toas.plenomeg~lia y n•umon{,a. (9 1 49, 50, > 

Con tomogr .. ,f{a computada o r1soniancia magnét1c• CT2>, •• pu1d•n 
diferenciar lDs li!üiones qu{aticas de lila sólidas :¡ •ti 1nclumo 
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posibl• ~capechar le•ion•a,tumor•l•• o ;r1nulo~ato••• <4S>, p•ro 
•l diagnoatico definitivo aolo •a logra m•diant• una biop•ia par 
aapiración o por parotid•ctom{a auperficial. 

Se ilUQi•r• que •n un paciente qua pre•ente dolar y aumento de 
volumE1n proQr~ilivo da una o varias ;lá'ndulas, que no re•pond• • 
tratamiento m•dico y pertenezc1 • lo• Qrupo• d• alto ri••oo para 
infección con el VIH, •e realice un~ puncién-••Pir•ciÓn y ante la 
duda la parotid•ctom(a sup•r1icial 1 tanto par• man•Ja d•l dolor 
como pa~a di1~noaticar tempranamente un tu~or, puea coma •• 
menciono con anterioridad, eato •• m•• frecuente en eatoa 
paci•nt••· 149,~ll 

JII. M1nitw1tecion11 10 n1rif y 11nc1 ear1n11tl111 

Se han reportado en n1r 2 y ••nea paranasalea aarcoma de 
Kapoai, 61ceraa herp9tica• por eKtenaiÓn d• leaion•• perior•l••• 
•inu•Ítis b•ct•ri•n•s fr•cuent•~ y r••i~t•nten • tratamiento• 
h•bitu•l•s y dato• in••pec{ficoa como cono••tión, obstrucción y 
rinorrma, api•t•~is 1in hab•r•• ha•ta ahor• •ncontrado la cau•• 
d• ••tas ~ltimoa. 191 16 1 19 1 20) 

IV, L11ian11 de pi1l d1 c1r1, c•b•g• y cu1llg1 
La l••ion maa fr1cu1nt1m•nta 1ncontr1da en piel ea 11 earcoma 

d• Kapaai, qu• ti•n• la• mi•ma• caract•rÍ•tic•• m•ncianada• 
ant•rlarm•nt• •n l••ion•• d• cavidad oral, pu•d• pr•••nt•r•• 
como p1qu•ño• n6dulca o formando ;r1nd11 placa• ;1n1ralm11nt1 
••intomática•. Otra• mani1••tacian•• aan d•rmatlti• ••borralca, 
moluaco conttQioso y micoai• cut,naaa. <B,16,1) 

V. M1nifa1t1cion11 gtolÓ9ic111 
Pod•mo1 dividir la1 m•n1f1st1cion11 d• oido 1n aua tr•• loca

lizacion11. En oido 1ttt1rno. 11 fr1cu•nt1, encontrar 111 ~i•m•• 
l••ion•~ reportada• en p11l y t•mbien ae h• r1port1ido 
Pneumocystis carinni en mm11s •ubcutan••• 1n el conducto auditivo 
11xt11rno. 

En otdg mrdJot s1 h•n informado cuadre• ~epetidoe d• ot{ti• 
medie en niños ca.racter•izad1• por; otal;ia, otorr~a, hipaacu1i•• 
hipomavi lidad de la 1111mbrMa timpanica o p•rforacion d• la mhmA, 
producid•• por QRrmenv• qua Q•n•t"'alm1nte 1ncantramoe en la. 
patología ct"'Ónica, e• decir, Proteus, P••udamona, y en adultoa •e 
tun encontrado Pne1..1mocy•ti• C•t"'inni, A•peric;ii 1011• agt"'ltiva,jl 
que simulan naopl•si•s, tubet"'culoai• y •Ífili•, l• que •e 
diagno~ticÓ en todo• lo• caso• medi1nt• l~ hiator1a del paciente 
de haber eido tratado previamente pot"' sífilis y ab•orciÓn de 
anticuerpos fluoresc:entw• contra el treponema tFTA-ABS> 
(34,.'3~,.:s6,8, 16). 

Se oau9iere en pac:ienteo:s con factor•• de rie•c;,o 
reali:at~ una timpanocentesi5 y cultivos antes de 
tr~~tc.\miento. 

al SIDA, 
iniciar 111 
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En pido int1t"no •l hal laz;o mas frec:uent• •• la hipoacuai• 
••n•orinaural, que ti•n, l•• mism•s carac~erística• d• la 
ototoMlcldad <ea d•clr sublta o progr••iva y m•• Importante •n 
las fr•cuenci•• •ltas). Se h• prepuesto como respue•t• •esto, 
lesiones del sietema nervio•o c•ntral que afecten directam•nte la 
vía •Uditiva (como criptococosis, mielopat!M v•cuolar) ya qua en 
loa potenciala6 auditivo• s• ha encontrado aumento •n lt1s 
latencia• sugiri,endo le•ion•& d••mielinizant••· Es, de 
importancia tambien tener en cuenta qu• el virus •• n•urotropico 
y puede ser tambié'n la c•u•a primari• de la htpoacuaia <B,16,:56>. 
Ver tabla 3, 

VI. Af1cci~n a pat"at crana1l11: 
El par craneal que mlíS se ha reportado afectado •• 

t•nto en su forma perif9rica como c•ntr•l 1 ya ••• 
otras manif•stac:ionee nwurclÓ1;1ica11 ccmo c•f•l••• 
m•moria r•civnta, datos d• encvfal!ti• o mening{ti•, 
no •• h• ••ñal~do laa causa• po&ibl•• d• esto. 

En la literatura r•visada no •e •ncu•ntran 
craneal•• afectado•. 

el VI! par, 
eolc o con 
p9rdida d• 
•in •lllbal"QO 

otro• p•r•• 



19 

Se raali:é' un e&tudio retrospectivo, con ,seguimiento de ~O 
pacientes, a quienes se había hecho el diagnostico de infaccion 
por el VIH mediante técnica da ELISA y con1irm~dc con Western 
Blot 1 vistos en la consulta da lnfectolog!a y 
Otorrinolaringología de los Hospitales Centrales Sur y Norte de 
Concentraci6n Nacional de Petn•"'I y pacientes captados en el 
Instituto Nacional de CanceroloQÍa. El periodo del a&tudio fue de 
mar:o de 1987 a dici&mbre de 1989. 

El estudio conaist i~ en l• revisio"n de los e)(pedientes, 
siguiendo su •volución1 cuando fué po&ible, •• eHAminÓ a los 
pacientes en la consulta de otorrinolaringoloQÍA o en lo& pi11os 
de ho~pit•lizaciÓn y se recab•rcn los datos P.Dsitivcs p•ra cabeza 
y cuello antes del diaQnÓstic:o y de•pues dR ésta. 

Se clasificó a cada paciente en est•d{o de acuerdo a sus 
manifestaciones genEtrales, (siguiendo los crit•ricis señalados por 
al CDC) y posteriormente todos lo• hallazgo• •n cabeza y cuello, 
fueron ordenado• topogr~!icamente, por •igno• y s!ntom~s, 
t•ni•~do ••p•ci•l atencion en svñal•r cu•ndo •• canfi~ma el 
di.aQnostico clínico, mediants sstudlo hi&topatologlco 1 
b•cteriolÓgico, de imaoen, o en al estudio da necropsia. 

Se compa.r•ron lo• result•dc!i con otras ••ri•• y se r••lizci' una 
t•evisión dol tema en la literatura internacionail. 

R•1ult1do11 

D& los 90 c•soa aatudiadoa, 2:5 son fem•nino• y 65 masculinos, 
entre 1 mes y 62 anos de edad, con un• media de 34 anos¡ 11 
pacilmtes fc1eron clasificados en estadio 11 1 33 en aat.adlo lll y 
46 en el IV. 

L• 1orma da transmisión del viruii fue de la •iguianta man•rat 
33 p"clentes tra')&1uslon.al C36l0 
19 por tr~n•mision heterosenual (21Y.) 
11 en homo•exualea (12%) 

9 en bls1rnu.alas CIOY.) 
2 en bisexut1le1i más adictos a droc;,as I.V. (2.2X) 
2 P.n pacientes hP.mofÍlicos <2.2/.) 
: ptJr transmisión p~rinatal <2. :?t.> 

14:: de causa no documentada < 1J. 3X> 
Ll1ma la atención la inv•rsiÓn obtenida ssi compar1mos estos 

resultados con lo r•port.ado por •l SDNASIDA a nivel nacional, en 
cui1nto a 11 incidencia por trana1usion y homo»a>euali.dad. 



INFECCION POR VIH EN 90 PACIENTES 
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO 

NUMERO DE PACIENTES 
25~~~~~~~~~~~~~-~-~-

20 -- -·--·· ------------ -------------------·--··-··· ··-·- -----

15 -------········- ·--------- ·-------··· ·-- ··-· 

10 ·---- ··-------·------ -·· -·----------

0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70 o MAS 

SERIE A FEMENINO 
SERIE B MASCULINO 

EDAD EN AÑOS 

- Series A 1111 Series B 



INFECCION POR VIH EN 90 PACIENTES 
MANIFESTACIONES ORL 

CUELLO 56 

OROFARINGE 10 

C. ORAL 77 

OIOO EXT. 2. 

0100 MED. 3 
G. SALI "'LES 4 

LARINGE 4 
0100 INT. 5 

ESOFAGO 6 
PIEL 9 

NARIZ Y S.P.N. 10 
N. CRANEALES 11 

N 

"==~~~~~~~--=_,,--=~~---=~--------------~ 



Infección por VIH estadio 11 
Distribución por edad y sexo 

Número de pacientes 
6---~-----~---~ 

5 --·--· - . ---

4 ------

3 

2 --------- - . 

o 10 20 30 40 50 60 70 

Edad en años 

• femenino • masculino 



Infección por VIH estadio 111 
Distribución por edad y sexo 

Número de pacientes 
io..-------~~~~--~-, 

8 

6 

4 ---------

2 

O'-----
o 10 20 30 40 50 60 70 

E<iad en Rños 

- temonino B masculino 



Infección por VIH estadio 111 
Manifestaciones ORL 

Cavidad oral 20 

cuello 27 

Oido '11ed. 1 
Laringe 1 

G.sahvales 2 
Piel 2 

Nariz y SPN 3 

Orolaringe 9 



Infección por VIH estadio IV 
Distribución por edad y sexo 

Número de pacientes 
10~-__:. __________ , 

8 - -- --··· -·--

6 ·-·- --- -·- --·· - -

o 10 20 30 40 50 60 70 

Edad en años 

• femenino B masculino 



Infección por VIH estadio , IV 
Manifestaciones ORL 

Cuello 28 

N. Oaneales 11 

Orofaringe 9 

Cavidad oral 56 

G Sal iveles 2 
Otdo med. 2 
Oide ext. 2 

Laringe 3 
Oido int. 5 

Esofago 6 
Nariz y SPN 6 

Piel 7 
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Sin embargo ne encontramos diferencia• significativas en la 
hi&tor1a natural de la enfermedad, de acuerdo • lo reportado por 
otros autores cuyo& grupos de estudio tienen como m•yoria a 
pacientes que adquirit•eron la enfermedad por homosexualidad. 

Se encontraron manifestaciones de cabeza y cuello ~n 76 
pacientes, es decir, en un 84.4'l.. En e•tadio II, 9 aa1ntomaticos 
y dos con manifestaciones, en estadía III hubo 3 asintom~ticos y 
3(1 con datos positivos en cabeza y cuello, y en estadio IV, 44 
con manifestaciones y dos •in estas. El prom•dio ds 
manifestaciones en cabeza y cuello por paciente fue de 2, pero 
hubo pacientes con 7 tipos diferente• de manifestaciones. 

Resultó interesante conocer que de loe 90 paciente&, la primera 
manifestación de infección por VlH se pre•entÓ en c•b•=a y cuello 
en 34 <37.71.) -15 con adenomai;,alias, 11 con l•sion•s en cavidad 
oral, uno con aumento de volumen d• glándula saliv•l, uno con 
candidia&is orofarfngea, uno con sarcoma de Kaposi en pi•l, uno 
con par~lisis facjal y 4 con fat•ingítis inespec!fica. 

Las manifestaciones por orden de frecuencia 6on: 58 pacientes 
con s19nos y s1ntomas en cavidad oral, 42 pacientes con sÓJo una 
patología, 13 paciente• con dos y 3 pacientes con 3, t11niendo 
entonce• 77 casos con patología en cavidad oral. Los diagnóstico• 
de &eta• 77 manifestacionea, con sus signos y •Íntomas s• 
presentaran posteriormente. 

Se encontraron ~b (62.2/.) paciente• con adanomegalia• an 
cu•llo; 18 pacientes (20/.) presentaron p•tolo;Ía en arofaring•; 
11 pacientes tuvieron alteracion•s an pare• cr•n•ala• <12,2Y.>1 en 
9 pacientes (10%) se encontraron l••ion•• cutan••• en cabe~• y 
cuello' 10 pacientes (11.1/.) pr•sentaron síntomas y ~ignoa •n 
naríz y ••nea paran•••l••1 6 (6.61.l en esÓfa;o. 

En aido: 10 mani1e&tacionea (1L11.), qu• corre•pondiaron ~ 
(!5. !5'l.l a síntomas en o ido int•rno, 3 (3. 3'l.> • o ido medio, y 2 
<2.2%) a oido •Hterno. 

Se encontró adema• que 4 pacientes <4.41.) presentaron sionos y 
síntomas en larin9•, y 4 (4.4.'l.> •n Qlándulaa ••liv•l••· 

Dentro de las manife•tacionas de cavid•d oral 1 corra•pondio al 
estadio 11, 20 al •atadlo 111 y 56 al aatadlo IV, Las li.i.l..ga por 
orden d• afección 1ueron1 34 lengua, 31 carrillos, :::!5 paladar, ó 
en labios, 4 en pl•o d• boca., 3 •n ancias, 1 , en triQono 
retromolar y en 10 p•c~entes di•eminada la lesion a ~oda la 
cavidad oral <•e con5idero diseminad• cuando afectaba a m•• de 4 
regiones de la cavidad oral) • Hubo paciente• que presentaron 
m's de l locali=ac1Ón da lila lti1a1ones dentro de la cavidad oral. 

Los signos observ•dos fueron: en 34 paciente~ le•iones 
blianquecinam desprendibla&, •n 10 plac:as er1temato•a!ii, •n 11 
lesione& viol.:ceas, en 11 ulcerae, en 8 vesículas, 3 con placas 
blanquecinas no desprendibles, : pacientes con auperficie lingu•l 
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Infección VIH en 90 pacientes 
Topografía en cavidad oral 

Carrillos 31 

Paladar 25 

Encías 3 
Piso baca 4 

Labios 6 

Diseminada 10 



INFECCION POR VIH 
Diagnóstico lesiones cavidad oral 

? 13 

HERPES 10 

GANDIDA 34 

PAPILOMA 1 
CITOMEGALOVIRUS 1 
LINFOMA 1 

ATROFIA PAPILAS 2 
' ANGIOMATOSIS BACIL. 2 
LEUCOP. PILOSA 3 

KAPOSI 8 

N 

"==========~==~~~==~==~==============~--=========-~ 



30 

plana <atrofia de papilas), uno con nódulos puntiformes y uno con 
lesion verrucosa. 

Los ¡¡{ntomas: 44 pacientes no 
sintomatología, en 19 hubo ardor y en 
combinar •&tas dos Óltim•s. 

refirieron ninguna 
14 dolor, pudiendose 

Los diagnósticos etiolÓ9icos fueron: 34 (44.15%) can candidi••i• 
oral <en base a aspectos cl{nicos, lo cual fuá confirmado en 3 
caso& con cultivo, en 3 con bioP.si• y 9 con frotis). En 10 
pacientes (12.981.) se diagno¡¡tic~ H•rpas simpl•, (cariilc:terizadc 
por vesiculas o pequeñas Úlceras ardorosas) hubo confirmAciÓn en 
un paciente mediante frotis y en dos con biopsiiil. 

Se encontraron 3 casos (J. 89%) de Leucopli1stia pi lo•• (placa 
blanquesina no desprend1ble y con proyecciones fibrilara• de l• 
superficie), en ninguno pudo confirm•riie con biop6ia. En doa 
(2.!S9'l.> pacientes que 6e sospechabil t~aposi la biopsia fue 
diagnóstica de •ngiom•toaie b•cilar. Se> encontrat~on ademils 2 
pacientes con atrofia de pilpilaa (~.59%> 1 un paciente con 
vesículas atr1bu1das a citomeoaloviru• <1.29'l.), y un p•ciente con 
papiloma confirmado con estudio histopatol6gico.Las n&oplaaias 
e~contradas fueron: e~ 8 pacientes sarcoma d• Kapo•i (10.381.), 3 
solo por sus caract•r1aticas clínicas y en 5 mediant• eatudio 
histcpatol6gico; un linfoma de alto 9rado de malignidad de 
células B (no Hodgkin) <1.29%> .En catorce caso& no se estableciá 
un diagnostico definitivo, pero se m•nejaron 11n el milyor número 
de casos por su apar1•ncia como candidiasis. 

Le•icnes de cuellos Las 56 lesiones encontr"adas en cuello 
corr"espondieron todas a. adenomegal ias, 28 en pile ienta& 
clasificados en estadio 111 1 y 28 a pacientes en estadio IV. Los 
~{ntomas presentados en 4 pacientes fueron dolor y los e;2 
re!'it•ntes estaban asintomático• e incluso mucho• de •llos no la• 
h•bÍilln notado. Cuarenta y dos casoG solo se m•ntuvieron en 
observación por ser asintomáticas, por no modificar•e en tamaño o 
en sus ca.racteristicas de "benignidad", y 14 c•sos fueron 
sometidos a biopsia teniendo los siguientes resultados1 7 
reportes h1stopatolÓ9icos de hiperpla•ia linfoid• (1~.5'l.) 1 un 
sarcom• de Kapo•i < 1. 78%), 3 con datos de tub•rculoai• 
gan;lionar<S.~'l.> y 3 <5.J'l.> con linfama no Had~kin d• alto Qrado 
d• mal19nldad. 

M•nifest•ciones orofarÍng•••• Se recabaron d•toli de 18 pacientes 
c:or1 sintomatolo9Ía orofaring:ea, 9 en •stadío I I I y q en est•dÍo 
IV, sin embar90 14 pacientes (66. 'l.> reierían sintomatoloqÍa 
1nespPcÍf1c:a (ud1nofa9ia, disfagia, ataque al etE.tada general y 
firtbre>.Se1s pncientes (33.::>Y.> r•ferí.m las rn11ima':5 molestias peru 
tenÍ•n además lesiones en cavidad oral y esófago, por lo que se 
les rea\izÓ lJ1opsia, reportándo~e entonces: 4 lesiones por 
CÁndida Albicans (22.2'l.>, uno por Herp•• •imple (5.5%) y uno por 
citom•galovtrus <ei.5'l.). En la e::plorac:iÓn fÍeica se nncontraron 
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los sl9ulent•• !ils1.!l9A1 En 12 paci•ntas 166.6~> hip•remi~, 6 
~acientes <33.3%> con placas bl&nquac1nas, un paciente (5.~Y.> con 
ulceras y uno con v•sÍculas (5.54>. 

Afección • paras cran•ala•1 9 pa~iantes (107.>, preaentercn 
afección a paras crane,¡¡laa. El m•• frecuente fue paralis1& 
f~ci•l, 2 p•ciente~ con datos de lesión perifér1c• y 4 con datos 
de leeiÓn central < en total 6 = 66.óY.> • Un paciente presentó 
anosmia; 1 paciente diplopia, dasvi•ciÓn ocular hacia ÁnQulo 
nass¡¡l e hipoacLlSia uni lat•ral y en otro paciente •• ob•urvó 
pérdida del reflejo nauaeoso, disfa9ia y caida del velo del 
paladar unilateral (cada uno con•istuyendo un 11.1/. de la• 
lesiones a pares cra.na•l••>. 

Solo en 3 paciantea pudo explicar- por infección en SNC <un 
paciente con criptococoeis, un paciente con citom•~•lovirue 
diagnosticado en estudio poet-mort•m y en otra paciente 
toxoplasmomia media.rite dato• •n tomogr•f Í• computariz•d• y 
anticuerpos positivos en LCR>. 

Ocho pacientes qua presentaron af•cci&n • p•r•• cr•n•al•• ~• 
ancontrab•n en estadio IV y uno en ••tadio 111. 

L••ion•• d• pi•l d• cara y cu•llo1 Be encont~aron 11n 9 paci•nt•& 
C10%>, lesione• en piel. Se eMcluyeron las localizadas •n neriz, 
oido ewterno y / labios por haber aid.o cla•ific•d•• cade una en 
dicha topo~rafia. 

La~ lesione& encontrad•• fueron1 dos pacient• (22.2%) 
pre6&nt•ron •arcoma d• Kapoai en parpados, m•jillas, piel 
cabelludQ y cuello, 2 paciente5 (22.2%> con l••ion•s verrucosaa 
crietalina1 fueron dia9nosticado• como 110luaco cont•aioso, en ~ 
pacient•s •• ancontreron placas eritematoeecamoaa•, 
correepondiendo a d•rmatitia ••barr•ica 15~.~Y.>. Si•t• paci•nt•& 
referían m.!..ci..!g, y dos paciente• e•t•ban 1a1ntgmático1. 

Dos pacientes corre•pcndian a estadía 111 y 1 a astad{o IV, 

Manife•t•cicn~• d• nar~z y ••nos paranas•l••• Di•z p•cientes 
presentaran •.untomatolog1a. d• nariz y senos P•r•nias•lea ( 11.1%>. 

E~ de llamd1~ l• atención que 7 pAcient•• <7%> refet"'!an 
re:.eguedad !lfilIB.l, ::; obstrucc iÓn (3%), 2 c...!.DB.!:.t:l C2/.), 2 ~ 
t'.2%), ~con dolor· en áreas de proytcciÓn de 1ang• par@nasa~ y 
uno ru:'.!:!..r.!.1.Q__. En la e::ploriación fÍ•ica •• •ncontrd que 5 
pa.c1cnte'3 no tenían en el e:!pediente da.tos que indica.ran el 
eGt.ddo _pe la m1..1coaa nasal, pero tn 5 que s( pudimos r•vJ.aar se 
c..mcott·o l~ mw:aiaa 1ec•. conaestiva.. con cg1tr•• un 
H.!.f.!.!?nt~_J;o.n_r_i,QQ.tLea hialina e•caea n u c1 t t"' 
Q..YJ..:.hl..lenta .. L 1nter,w.S.ndose los diagnósticos de rin ti• va1omotora 
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4 P•c1ent•• t4Y.i y rlnoainua{ti• bacteriana en una paciente (17.l. 

Un paciente ~1ii111tométic.9 presumtab.i. l•siones de ••rcam• d• 
Kapoai en i1.l.1a y columela, y otro p11c.i11nte r-efer{a da.tos de 
rinÍti• alér9ic•· En J pacientes no •e puede concluir sobre al 
di•gn&;;tico. 

[;e tos 9 pcJcientes con sintomc\tolog{a en nar1::: y senos 
par.:\nMsL\les, 1 se encontraba en e6tad{o II, 3 en estadía 111 1 y 5 
en estadio IV. 

Lesione• de ••Ófac¡ao1 Hube ó pacientes con a1ntomatolo9{a 
ascJf.Í~1c..-, <b.ó'l.l c:aracteri:a\da por ~. en eatoa b 
pacientes se encontraron 111& mi~ma• lesione~ en cavidad oral y 
llrotar1nc..ie, correspondiendo •1 4 c¡¡soa por candidia•i• <66.b'l.>, 
uno por Citom•Q•loviru• (lb.b?.) y otro a Herpe• aimpl• (lb.!.Y.J. 

Manif•atacion•• otolÓ;ic••• En ~ pacientes ge encontraron dato& 
de l&•iÓn al oido int•rno, caracteriza.da.a por ~ en 4 
pacientes t81J7.> 1 hipotcuiaia •n dos <40}'.) y ~!an..9. en uno <20:C>. 

Se realizó estudio neurotolÓgico en los ~ paciente•, se 
encontraron datos de hiaoacus11 ••neorio1ur1l en cuatro pacienteG 
lmedi~ o severa> y con m•yor afecci6n t lt• frecuencias alttGf en 

1..10 pacirmt• no hubo disminución dw l• ai;,ud•z• aud:a.tiva. En lo• 
estudios va•tibul•r•• •e •ncontró1 ~Y' 1Mpontáo1c. hioo e 
hip1rmetr!a1. ••cadas de bÚsguedt. y a1r11i1 ctntlicul1r 
biltt•r•l vn de~ paci1ntee t40'l.> y unil1t1r1l en un paci•nt1 
<20'l.l. En un paciente fueron reporttdas normallli!li• En la•~ casos 
s• 11•tableciÓ •l diac¡inÓstico de probilblw l•eiÓn ••cundaria a 
ototoxicidad. Loa 5 ca•o• correspondían • paciente• en e•t1dÍo 
IV, 

Se 1ncontrarnn ~ (3,3X) paci1nt•• con afecci&n a oido medio, 2 
en Htadio IV, tpedi~tricoal y un adulto en a11t .. dfo III. En los 
dos niño• s11 encontró un• otiti• m1dia bact1riana, te ai•lÓ en un 
cago Prot•u• y m¿s tarde Peeudomona; y el adulto pree11ntÓ 
otorre9 sero1a sin diagnÓ•tico bacteriolÓQico. Les ~ 
encontrados fueron: t paciente con otorrea seroea (33. 3~), dos 
pacientes con otorr•• purulenta <óó.ó'l.), do• paciente• con 
perforacic~n timpá'nic~ (óó.DY.> y un paciente con hip•r•mi• de la 
inembr•n• timp~nica <~3.31.>. 

Dce Pli¡Cient:e~ prasent•~on ,las1ones 
presento una 11sidn viclac•• que 
Kapo•i 1 i otr·o con micosis por 
P.nl:ontraba 11intom~tico y el segundo 
ambos en est,¡¡QÍo IV. 

wn oido eaterno <2.2%), uno 
c:orrelipondi& a aarco1na d• 

Aap•rQillua. El primero •~ 
refería Únicamente ~ 
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MANIFESTACIONES OTOLOGICAS 
!)E PACIENTES CQN INFECC!ON PQB YIH 

'i'O PACIENTES 

TOPOGRAFIA S!ntom•• ll, 

0100 INTERNO :! V'l"tigo (8Qll,) 

~~~~=~~·\~oi~07.> Ototoxlcldad 

0100 MEDIO 3 Ot.lQla otitis m•dl• 
otorrea ••ro•• (1) 

hipoacu•i• Ot!ti• medlil 
pUl"Ul•nta 

0100 EXTERNO 2 Mancha• vlo!Jc••• 6•1"C0tH d• 
••intom.át len K•poai (1) 

Pru~lto y colonia• A•p•rQ l loai. 
miccticas ( 1) 
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r 
INFECCION POR VIH 

MANIFESTACIONES 0100 MEDIO 
ETIOLOGIA 

OTITIS MEDIA SEROSA 
1 
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"==~~-==~~==~==-~~~==-=-======I~ 



INFECCION POR VIH 
MANIFESTACIONES 0100 EXTERNO 

ETIOLOGIA 

ASPERGILLUS ALB. 
1 

SARCOMA DE KAPOSI 
1 



.43 

M•ni'f••tacion•• •n larinQ•• Cu•tro pacientes <4.4Y.) pr•santaron 
manifes~aciones laríngeas. J.n un paciente l• l••ién fué 
.as1ntomrtt1ca, pero se encentro en el ••tudio poet-mortem ••rco11a 
de Kapo•i locali;ado en cara lar!ngaa d& epiglotis e 
in frag lÓt ice. 

Los 3 pacientes re•tantes h•bÍan referido~ C7ei'l.>, ~ 
en hipofar1n9e y larinQe en 1 pacient• <25%). El diagnóstico en 
astes ; enfermo& fL\e de laringÍth ln•sp•dfica Cprcbabl•m•nt• 
viral>, 

Un paciente con laringÍtis inespecÍ11ca correspondía •l ••tadio 
III, y los otro& 3 paciente•, <incluyendo el ca•o de ~:apaai>, al 
atstiild{o IV. 

Af•ccid'n d• glándulas ullval••• CL1atro paci•nt•& preHntaron 
manifestaciones on 91.ndulas salivales (4.4Y.>. Tr•• paci•ntea 
corr~spondÍan al estad!o IV y un paciente al ••tad!o III. 

En loa cu•tro paciente• el i..Í!J.1.QmA, fue dolor, y •n 1011 c1..1atro 
el ~ fue aum•nto ~· volúmen. SÓlo en un c••c •• •UPO •1 
diaqnofttico histop•toloc;iico, ya que •nte6 d• h•b•r•• d•t•ct•do 1• 
~•ropo•itivid•d, •• l• efectúo parotid•ctomÍ• sup•rficia.l 
eospach~ndo un •d•~om• pl•omÓrfico. El diagnÓatico definitivo futÍ 
d•1 glandula parctida normal, ganQllc• intraparct(d•c• can 
hip•rpl••i• li'?,foide. , Tres pacientes tuvi•ron •f~c:ciÓn 
unilateral da 9landula p•rotlda C7~i>, y uno solo d• la Qlandula 
subm•xi l•r <2~%). 
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~ANIFgSTACIQNg§ Q!OBBif!IQLBR!~~g~g~¡¡;¡9§ g~ P9¡;¡¡~~Ig~ 
kQ.tL.1.NE~i;;¡;;1of!j egB VIH 

rni;;rnEf!l¡;¡rn g~ 9Q Pll!<lgN!gl 

TOPOl3RAFIA PACIENTES TOTAL Ne. DE DX. .. r. 11ANIFESTACIONE6 

Cavidad oral 58 63.3 77 10 

Cual le 56 62.2 :56 :5 

OrofarinQe 18 20 30 4 

Nariz y SPN 10 11.1 10 4 

Nervio• cran•ales 9 10 11 4 

Pi•I 9 10 9 3 

E•¿f•QO 6 6.6 6 3 

Oidc Interno 5 5.5 7 

Oidc Madi o 3 3.3 9 2 

O ido En terno 2 2.2 2 2 

LarinQ& 4 4.4 5 2 

Gl~ndulas sa.l1vmles 4 4.4 4 2 



E:stomatítis 
Herpetica 

); 

Leucoplasia 
pilosa 

Kaposi 
lingual 

Kaposi en 
paladar 

Herpeo simple 
mucosa labial 

Angiomatosis 
bacilar 

Kaposi ulcerado 
en paladar 



S. de Kaposi 
en piel 

Parálisis Facial 
derecha 

Tb ganglionar 
ulcerada 

sinusitis 
maxilar bilateral 

Toxoplasmosis SNC 
(misma paciente) 

.'.\ 

Tb ganglionar Kaposi laríngeo 
(post-mortem) 
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Oi•cusibn y conclu•ion••• 

Realizando una comparac:iÓn con otra& series que estudi•ron l•s 
mani1estaciones otorrinolaringolÓgicas de pacientes con SIDA, en 
este trabajo encontr•mo!I L1n mayor nÜ.mero y porcent•j•; esto es un 
84l\ an contraste con un 68l\ y 41X <18). 

Como fué menc1onado anteriormanta, nuestro grupo da estudio 
mostró m•yor incidencia de adquicición del HIV por tr•nsfusi6n 
<361.), a diferencia de otros grupos de estudio reportado• en la 
11tera~ura.• Pese a astm diferencia el tiempo de ap•ric:iÓn y 
e11cluc:1on de las manifestacion•e no mo•t:ró dif•r"sncia• 
s.lgnific:ativa&. 

En nuestro grupo de estudio los h-lla:gos •• desglosaron p~r 
estadías, la .. que nos permití~ ob,servar 11 q~• mientra.a maa 
avanzad~ esta la anflii!rmedad, m•yor numero de m•nife•t•ciones en 
c:abe;!a y cuello 1ma pueden encontrar. 

21 que el m&dico deba •atar alert• 
riesQO (que pueden ••r det•ctados durante 
historia clínica>, ya que la mayorfa de 
de caract•r inespecífico y frecuent•s 
relacion•do• a la infeccicin por HIV. 

en loe ;rupo• d• •lto 
•1 interrogatorio en la 
las manifestaciones son 

en otroa grupos no 

El hecho da que en dos paciente& an ••t•dio II •e h•y•n 
oncontrado datos pos.itivos implic• dos co•••t 1) que •i 
int•ncionalmente buscamos, podemos detectar lesiones en et•p•• 
tempranas en l•• que •l deterioro inmunol69ico no es t•n inten•o 
y que por lo tanto ••r•n m'• susceptible• de r~sponder mejor al 
tratamiento. 2> e• posible que de no haberse p•rdido la mayoria 
de los paciente& en eate estadía, 9e hubieran •nccntrado mÁs 
manifestaciones. 

En lo que re•pecta a las lesiona• de c•vidad oral, la 
cand1diasis oral representa la manifestacion m'& frecu&nte en 
todos loe astudÍo•, pero e» de llamar la atención qua en el 
grupo estud1•do por nosotros tuvo un• mayor incidencia (77%) 
contra 12.1 y 7SY. de otros trabajo• C27, 19). La incidencia d• 
la• d•m~s les ion•• d• cavidad or•l, es si mi lar • otros e!iitud1oa, 
aunque •n ••te grupo de p•cientas se realizaron un mayor nÚm•ro 
de diagnóstico&. En el grupo estudi•do no se encontró 91nc;,ivitis 
ulceronecrÓtica •gudil, ni enfermedad p•raodont•l severa como 
reportan otro• autores (19,27). 

En lii incidencia de •d•nomei;,al ias cervicale• nuestro' 
d1a9n6sticos fueron ••casos, ya qu• en muy pocos casos se realizo 
un e!ltudio histopatolóc;,ico. Var~ios autores in!listen en l• 
importoncia de este estudio, pLt~s señalan que en un nÚmRro 
importilnte de pacientew, el sirnpl~ hec:l1o de encontrarlos ccm 
adenopati..:1 generalizada persist.ente, pt.1ade ind1car "pródromos" de 

NO OE8l 
81Bl10TECI 
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un linfoma. Pot" otro l•do, en nu1uitro p•Í• l• frecuenci• d• 
tL1berculosl6 sigue ai•ndo Al ta, de •hÍ la Importancia d• un 
diagnó'st1co de tuberculosi• lil•nr¡,1 ionar t•mpt"•no, para evitar 
mayor dliPterioro d•l enfermo y para proporcionar pt"cnto 11an•Jo 
terapeutico paria eiite problemli que w• tr•table. 

Lo mismo puede señ•l•r•• para l•• l••ion•• de ;1,~ndul•• 
••liv•l••• ea r•comend•bl• por lo manos el estudio citolagico de 
muestras obtenidas por punción-aspiración. 

En la• manifestaciones otol~Qic•s nuestros h•llaz;oa coincidan 
con otros •atudios, en todos nuestros enfermo• el d•ño fuá 
•tribuido a 11 ototÓ>1tcos 11

, que bien puede eHplic•r•• pot" la ;ran 
cantidad d• medicam•nto• qu• •f•ctan al n•rvlo auditivo y qu• 
reciben egtos •nfermos, incluyendo la Zidovudin• CRetrovir). 

D• todas m•ner•• no deb• d•Jara• a un lado I• poalbilidad d• 
que esta• la•ion•s ••an c•u•ad•• por al mi•ma ,viru• de la 
inmunodeficienci• hum•na, ya que •• un v1rua neu~otropo y que 
como otro• puede tener &electivid•d p•r• c•u••"• d&ña a •ate 
nivel. 

Por otro lado en nu•str• ••ri• nunc• •• tuvo •n cuenta el 
•ntec•d•nt• d• •Íflli• como poaibl• cauaanta d• l•• 
m•nifest•cion•s otolÓ;icas como ha sido seffalado por Marshal y 
colabor•dorea CJ6). 

Otro hal liAZQO import•nt• fuwron las •l teracicne• • nivel de 
pares crane•l••I nuestro ;rupo tuvo un m¡¡yor ndmero de cases, y 
d• parea afectddos que loa reportados por otro• autorea <I, VI, 
IX, XII>. Posiblemente en otroa eatudioa no•• 
contempl•ron como manif•atacione• otorrinolarin;oll>1¡¡ic•• a•• l•• 
diÓm•nor importancia que • otros datos neurolÓQiCoa m•yor•• y 
m'• fr11cuent11s 11n los p•cientes con SIDA Cd•m•ncia, neurop•tÍa 
peri19rica Qrave, coma) (~6). 

Algo quw llamó nuaatra atención tuJ la alt• incidencia, no 
reportada en otros tr•baJoa, de sintomatolo;fa obat,.uctiv• y 
r•••quedad nasal que estuvieron preaent•• an nueatroa p•cient•• 
(77'Y.>. Hubier• 1>ido tnteres•nte concc•r mi• dato• de l• 
axploraciÓn f Íalca 11 inclusiv• haat" haber cbt•nido un• biopaia 
de la mucosa d& cornetes para la detección de sustancia "F'", el 
nJmero y Cii\t'dct~r!stica• de c.tlulas inflamatCJri••, así como l• 
búsqueda del mismo V!H en lü& c4Iulas do la mucosa n•sal. 

Otros sitios como piel, oroi.ir1n(Je, esÓfa90, oido m•d10 y 
&11terno, no mostraron grandes diferencias r.:on otras serias. 

Es import .. 1nte s,eña1.lc:H" qLUJ serÍc.l importante p•ra •ctualiz•c:i~n 
de la clas1f1c.ar.ion del CDC el referir que t•nto la 1neiom•t911a 
bacilar como la !e:iu~sia pilosa incluyen a un P•ci•nte d•ntro 
del ~st~dio rva. 
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En resumen podemoa concluir que1 

.a.) La 1nc:idenc1a. de rnani1estacicn•• en ci1.bazt1 y cuello es alta en 
p•ciente§ con infección por VIH <B4.4f.). 

b) En el :37% de lo• ca•os asta manif11st•cicin puede sew el primar 
d~to que nos haga sospechar la •nfarm•dad. 

e) El hecho de encontrar en etapas m•• t•mpr•naa dato• que ayuden 
a so&p61char rnait!i r.íp1damenttt la in1ección por VtH, redundar4' en 
mejer control del pilci•nte antes de qu• se pr•sante un mayor 
deterioro del sig,tam11 inmunolÓ9ico. 

d> Las manifesta.c1onea que más;. deb•n 11111.mar nuestra atención por 
su .:tita. e»pec:ifJcidild 1 p11ra so•pecha• la •nfet"madad en P•t:i•nt1ts 
con factor•& de r1••00 son1 1. Ad•nome9alias cervicales 
persist•ntes gin otl""~ causa demo11tr•ble que l•B origine 
(infecciones o neopl•siai raQicnaleo¡) :2. Les:.ion•• pa.pul•rH 
pigmentadas. en p1el y mucosa• t•ni;,iama.tos1s ba.c.i lat" y ••r"com~ de 
l<aposi > 3. Las placa• bl•nquecinas pera1stente• que ne r"epond•n 
al manejo h•bitu•l, pre5enten recidiva• y h•biando d••c•rt•do 
otr•~ cau1•s que las ori9inen como diab•tes, t~•t•mientcs medicaa 
<antibi~ticow, quimiot•r•pi• e inmuno•uprvsores), y más aún la• 
le•iones que presenten una superficie semejant• • •lfcmbr1lla 
Cleucapla•i• pilaaa, nunca anta• repo~t•do en otro• grupos de 
P•Cientes). 4. Lesione• ulcerativas en muco~~ or•l can •~la 
r&apue•t• al tr•t&miantc, que par •u evoluc1cn prolon9•da y 
progrea1va r•quisran de biop•i• y •• r•porta "1 infcm•" •n el 
aetudlo hletopatoldQico. 5, En niños ad•~á• de lo• dato• d• 
falt• de desarrollo, n•urolnf•cci&n o s!ndro~• dl•rr•ico, el 
encontrar otltis m•dla• resist•nte• a tratami•nto y parotidlti• 
periilst•nt• e recurt"ente. 

•> Ante un p•cient• que cura• con S{nd~ame d• Monanucleo•i• 
lnfecc.iot>a «aobre todo en •dultoa), •• import•r1te buscar 
pcsitivid•d • los •nt1cuerpo• e•pec!ficos de P•'..\l Bun•ll. Si sen 
positivos, el paciente deb~ ser seguido por lu m~nos un •ño, ya 
que s• ha observ•do apar1ciÓn de Linfomaa d1r•ct•mente 
relacionados a la infección por el virus de Epste1n B•rr. 

Si lo• •nticu~rpo• •en n•Q•tiva•, •e debari realizar •n un 
lapso de 4 • 6 m•••• prueba de ELISA1 si e• poaltiva confirmar 
con Western Blct¡ •i as n•i;iat1vo, volve,. a r•pa-tir en 4 m•••t1 
ha&ta por lo menes un año d111spue• dttl cu11dro clÍnicD inicial. 

•> La •ospac:ha temprana da lealoma• 
al p•clente, nea será de utilidad 
pr•caucionus con 1111 fin de di•minu1r 
<tan baJo como del 0.5Y. en 9HPOGician 

•demO::a de ••r ben•f.tco para 
pa1•a 1ncr&1nent•r nuestr.,a 

nuestro r1•ago de infcc:cion 
perc:utÁnea a aec:.roc1oru:.is>. 
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