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|.RESUMEN 

En este estudio revisamos las lesiones bucales asi como las caracteristicas clinices, 

que se presentan en pacientes adultos infectados por VIH y SIDA, ya que en la 

cavidad oral oparecen los primeros sintornas de la enfermedad, debido o que en 

ella se albergan numerosos microorganismos que se desarollan en condiciones de 

inmunosupresion causando lesiones micdticas, virales. bacterianas y neoplésicas. 

La situacién que se vive ante Ja infeccién del VIH y SIDA no es facil, yo que se 

presenta un incremento considerable de adultos infectados cada afho.



il INTRODUCCION 

Ei Sindrome de inmunodeticiencia Adquirida (SIDA). es una enfermedad intecto 

contagiosa y mortal causada por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana [VIH) 

que ataca parte del sistema inmunolégico de organismos pluricetuiares como el! 

humano y lo deja desprotegido ante cualquier microorganismo patégeno, pudiendo 

desarrollar algunos tipos de infeccién oportunista y algunas neopiasias malignas. 

Merico en el afo de 1995 se ubica en el décimo lugar a nivel mundial y el tercero en 

el continente omercano de acuerdo al numero de casos notificados en este 

momento. En 1996 el Consejo Nacional de prevencién y Control de Sida 

{CONASIDA}, determind que existen 29,195 enfermos de SIDA de fos cuales 3,449 

coresponden a casos nuevos registrados en los primeros nueve meses de ese aio. 

Por lo que haciendo las corecciones de retraso y subregistro se estima que en el 

pais hay cerca ge 41.718 personas enfermas de SIDA y 200 mil infectadas por VIH. 

En el DISTRITO FEDERAL en 1996 se tenfa un registro de 8,431 casos y 3.953 en el 

Estado de México. 

Hasta el primero de julio CONASIDA reporta que hay un total de casos acumuiados 

de 36.150 enfermos de SIDA. Se estima que per cada caso de SIDA hay entre tres t 

cuatro personas intectadas por el VIH. io cual arrojo una cifra de entre 171,000 y 

228,000 personas v'viendo con VIH en México.



De acuerdo ¢ ‘a Organizaciér. Munda: de le Salud {OMS}, en ef) mundo easter + 

miliones de nos y adultos infectodos por e! VIH, estimando que pora ej ano 2,007 

naceran 10 millones de nifos infectados, aproximadamente 6.5 millones de casos de 

SIDA y un porcentaje estimaao de 8,000 personas que se confagian dioriamente. 'c 

que hace que cada vez tengamos mayor probabilidod de tratar a este tipo de 

pacientes. De acuerdo a ios estadisticas el medio por ei cual tos pacientes han 

conitraido 1a infeccién al inicio ha sido el tener relaciones sexuales con una persone 

infectada 75% a 80%. atectando a las mujeres quienes notifican el mayor porceniaje 

que es de 14% en relacién a jos hombres, siendo mujeres heterosexuales las mayor 

riesgo y por ende aumenia la probabilidad de que en el emborazo puedan 

transmitida a sus hijos en un 78%, antes de! pario por medio del sistema de 

circulacién moterno-infantil, durante el parto por contacto del liquido o sangre 

contaminada, después del parto por medio de Ia leche materna. 

También debemos de considerar que el co iocimiento de {as principales 

coracteristicas de la enfermedad y sobre todo las que sé presentan en cavidad 

oral nos permitiré realizar un diagndstico oportuno, ya que se ha observade que 

algunas de estas lesiones bucales son signos constantes de la enfermedad. 

Es importante que el Ciryjano Dentista esté suficientemente capacitado pera 

reconocer os factores de tiesgo, realizar una Historia Clinica y exptoracién completa 

que permitan un diagnéstico corecto en beneticio de los pacientes.



Ill. MARCO TEORICO 

WW. Contexto histérico 

E! SIDA, desde su aparicidn a principios de los 80s ha sido uno de ios problemas de 

soluc pUbIiCa en el Gmrdito mundial 

El primer caso fue reporiade en Los Angeles California, el 6 de Octubre de 1980 por 

é. inmundioge Michoe: Gotilieb, quien se encuentra a cuadros con aiteraciones de 

Io inmunidad celulor nasta entonces no descrita, presentando ios pacientes 

mantestaciones Canc'diosis. disminucion de gidbulos blancos y Neumonia. En 198) 

en Nueva York, el Or. Luc Montagnier revisa a fondo todas esas alteraciones celulares 

en el Instituto Pasteur en Paris e identifica el virus y lo llamo Virus de la 

lintoadenopatia (LAV). En 1984 en Estados Unidos, e! Dr. Gallo anuncia el 

descubrimiento del Virus Linfotrépico de las células T Humanas (HTLV-Il}. En 1986, el 

comité Imernocional ae las taxonomias de los Virus llega a 1a conclusion que se trata 

del misme rus y lo llama Virus de ta inmunodeficiencia Humana (VIH), marcandolo 

como el cyente causal del SIDA, ya que este virus actua sobre los linfocitos 1-4 

provocancis la disminucion de 

éstos y por consecuencia {a inmunosupresion progresiva e ireversible 

Al VIH se ia agregé posteriormente subtipos 1 y 2. ya que se aisloron cepas nuevas 

del mismic +7225, actualmente se conocen como nuevos subtipos.



It.2. Caracteristicas biolégicas e inmunolégicas del VIH. 

El VIE es un vius que perienece a la fam's Zetroviradae. de <5 Qve se 

encuentran. 

Oncovirus craducen tumores malignos} 

Espumawirys (asociados a las patologias diversas) 

Lentivirus (ciginan patologios degenerativas de eve _cién prolongada er cnimales y 

hombres} 

Los lentivirus de humano adquieren durante su evo zion un tropismo esvecifico por 

linfocitos 74 del hombre. Se caracterizan por la press” cia de lo enzime ranscriptasa 

reversa, la cual es capaz de convertir DNA a partir as ORNA. 

El VIH és capaz de infectar a ios Linfocitos T corque se fija de uno manera 

especifico o su marcador de superficie CD4 por mec’s de la glucoproteina GP120. 

Los tinfocitos T que han sido infectades con ef «4 forman congicmerados de 

linfocitos llamados células gigantes, los cuales son inmunolégicamente inactivos. 

De momento se conoce que el VIH] no fiene virus semejante a él, es decir. es unico 

mientras que el virus VIH2 es sumamente parecido 2: virus de los Simios {VIS}. lo que 

sugiere que el VIH2 puede provenir del paso de un virus del mono al hombre. 

Ambos virus infectan las mismas células, producen el mismo tipo de manifestaciones 

Clinicas, se pienso que el VIH2 tiene un periodo medio de incubacién mds 

prolongado. 

 



Morfoidgicamete VIHT y ViH? Quarsen gran similituc 29 Muy resirenctes Cee" Ce 

organisme. Nive vulnerabies & Jos Cambios de temperctura y no socreviven mache 

tiempo en el medio ambiente 

Debido a que en tanto e! VIH1 y e! VIH2 poseen ur solo tipo de 4cido nuzieice 

corece de ctoplasma pcra oreducir su propia eregia y elabcrar sus cropics 

componentes por lo que se ie considera Pardsitos obligados . 

Para gue el VIK penetre a !a célula y se multiplique en su interior debs existir: 

1- Reconocimiento celular 

2.- Adhesion 

3.- Enirada 

4- Formacion ce provivirus 

5.- Integracién del provivirus al genoma celular 

Hasta aqui s¢ constituye lo primera mitad del ocio del VIH y conducen al 

establecimiento de la infeccion. 

Mientras que los siguientes pasos representan ia segunda mitad del ciclo de vida del 

virus y conducen a la entermedad. 

6.- Biosintesis de los Componentes virales 

7.-Ensamblado 

8.- Salida 

Una vez instalada fa infeccién por VIH se producen sistémicamente 105 siguientes 

cambios 

« Disminucion de linfocitos (TH) 

e Variabilidad de los linfocitos supresores {13} 

 



e Dismin-cidn de ics linfocitos citotoxicos (TC) 

* Anommaiidades le linfocites B aumento de inmoncg zsulinas y dsrrariucie” 24 lo 

respuesta primaria de anticuerpos}Anormalidades c¢ !os mocréfagos gcr baja 

produccién de ILI {interleukino 1: 

Cuando é: VIH logra entrar en e! organismo cambia las funciones de defense de Jas 

células y cada vez que estas se reproducen el virus se ~ransmite a las célulcs hijas y 

por factores bioquimicos el VIH es activado dentrc ce las células infeccadas y 

replicdnaose de manera auténoma é intensa provocedo lisis de la célula nuéspea 

y tiberando retrovirus que produce asi el ataque a las células sanas, principc!mente 

© los células de la inmunidad, de esta manera e. sistema inmune vo siendo 

disrninuido hasia dejar al organismo en un estado muy abil. 

Las linfecitos CD4 infectades forman conglomerados 42 linfocitos liamadas células 

gigantes que son inmunoidégicamente incompetentes es decir que son incopaces 

de realizar su funcién normal de defensa contra agentes infecciosos externos, de 

aqui ta inmunosupresién genera! de todo el organismc. .as células naturales asesinas 

(NK) tratan de detener la infeccién masiva del VIH, pero éste o su vez destruye los 

linfocitos T, ademds de otras células infectadas por VIH, por lo tanto favorecen la 

inmunosupresibn y es mas facil que entre cualquier microorganismo y provoque 

otras enfermedades oportunistas. 

La infeccién por VIH, produce patologias degenerativas de evolucién prolongada 

Que manifiestan supresién de ta actividad de células 14 y macréfagos provocando 

deficiencia inmunitaria progresiva, grave e irreversible.



Se dice que un inc:viduo estd infectado o puede ser asintomatico varios cAc: 2 es3"> 

se je Slamaperiodoe de veniana o incubacién torga de 6 a7 afhos. O ne” suece 

simplemente ser serpasitivo, esdecir que tiene el virus pero no ha desare zdo < 

enfermedad. 

Es importante sefholar, que desde ia aparicién del SIDA, existen varias clasificaciones 

entre las que se encuentra la de ia CDC de Atlanta que son las més cor? soles « 

recopilan todos los datos necesarios para detectar lo historia noturc de ca 

enfermedad.



41.3 Clasificacion 

- Clase PO 

“Clase Pl 

“* Subciase A 

“*Subclase B- 

“*Subclase C_ 

“Clase P2 

*subclase A 

““subclasé 8 
- ede 

~ 'Infeccién Determinada 

'Infeccién Asintomatica 

i iFuncion Inmunolégica normal. 

  

“Funcion inmunoldgica anorma! 

  
“Funcion i inmunoldégica no examinada 

“Infeccién Sintomatica 

“Hallazgos inespecificos 

  
{Enfermedad ne neurolégica progresiva 

  

Le -- 
,* subciase C “Néumonilg intersticial linfoide 

  

“subciaseD 

"Categoria DY 

Categoria t D2 

iCotegoria D3 
4. 

| subclase E 

Categorie Ei 

  

infeccién secundaria 
  

‘inteccién indicadora de SIDA | 

“Infeccion bacteriona recurrente severa 

cde ee 4 

Otras enfermedades infecciosas_ 

  
| Canceres secundarios 

—-l_. 
Considerados definicién de SIDA    



W114 Caracteristicas clinicas de la infeccién por VIH y SIDA 

la deteccicn de los infectados,enfermos por Vib y SIDA y su mane inicial se 

reaiiza en clinicos de primer nivel, asi como hospitales de todo el sistema nacional de 

satud. Por otra parte. el SIDA tiené manifestaciones que todo especia'sto pueda 

atender dentro de la prdactica diana. La gran mayoria de pacientes infectados se 

encuentran asintomaticos por jo cue se requiere recabar datos paternos sobre 

antecedentes relacionados con: 

- Transmision sanguinea 

- Transmisién sexual 

- Transmisién perinatal que inciuys 

Q} ser hiio menor de cinco afios, de mujer infectada por VIH 

5} ser hijo meror de cinco afies cor. oractica de riesgo para el VIH 

En tas pruebas de diagnéstico cel laboratorio, en la deteccién de anticuerpos 

contra el VIH en tamizaje de ELISA, EIE, aglutinacién, inmunodot y pruebas 

complementarias como el Wester biod, que se realizan de acuerdo a ta evatuacién 

clinica.



  

Generolmenie. exsten antecedentes clinicos que g_ an ef diagnés’ 22 definitive 

como 

- Historia ae enfermedades de transmisién sexual 

- Alergias a mearcamentos 

- Hebre, sudores nocturnos, perdida de peso 

- Disfagia. diarrea 

- Tos, disnea 

- Deterioro mer*ai, cefalea, Convuisiones 

- Ulceras cronicas



lll. Manifestaciones bucales 

or otra carte desde los primeros informes acerca de! SIDA se comprobc <.¢ 'as 

7 onifestac-c7es bucales de la enfermedad eran signos de constantes y proc’: ~.Ccs 

ce la misra en un 95%, debido a que la cavidaa oral alberga nu™2°9508 

™ croorganismos que desarolian en condiciones de inmunosupresion que 27 .s0r 

esones mcSticas. virales, bacverianas y neopladsicas que se enc.s7tar 

c osificadas de la siguiente manero: 

111.6 Lesiones 

- ERITEMATOSA 

+ PSEUDOMEMBRANOSA 

MICOTICAS - CANDIDIOSIS - HIPERPLASICA 

+ QUEILITIS ANGULAR



ESTOMATITIS HERPETICA 

VIRALES - LEUCOPLASIA PILOSA 

- HERPES SIMPLE 

- HERPES ZOSTER 

+ GINGIVITIS 

- PERIODONTITIS 

BACTERIANAS - TUBERCULOSIS 

- SIFILIS 

- GONORREA 

- SARCOMA DE KAPOS! 

NEOPLASICAS - LINFOMA no HODGKIN 

- LEUCEMIAS



MICOTICAS 

Lievamos 0 Caco una descnpcién general de lo, ev emedades oportunistas c . -ales 

mds comunes 5 VIH y SIDA. 

CANDIDIASIS : Causada por hongoe Candida Albicens que se encuentra en ic ‘lora 

normal de la cavidad oral. aparece como infeccié* oportunista por un desea. ‘brio 

en la flora, €! diagnostico diferencia! es !a evolucidn que es entre siete y diez dias: 

acemds de cresencia de piacas blancas que presentan ardor, dolov / se 

desprenden, estas lesiones pueden desaparecer pero es comun Ia recaida cor lo 

que el tratariento deberd continuar por uno c dos semanas después 2¢ la 

resolucion diagndéstica. La Candidiasis puede extenderse a esdfago causande dolor 

al tragar. rechazo a alimentos 7 a 1a salivacién. Puede presentarse en Cuatro ‘c-mas 

como: 

PSEUDOMEMBRANOSA : Se caracteriza por la presencia de placas blarcas o 

omarillas que se desprenden por raspado y dejen superticies sangranies. c’ecta 

paladar, mucosa, labio, cartillo y tegua. 

ERITEMATOSA: Son lesiones rojas con aspecto despapilado, es dificil observarias. 

sintomatologia de dolor y ardos, se presenta en el dorso de Ia lengua y palado. 

HIPERPLASICA: Son placas bloncas circunscritas por un halo eritematoso firmemente 

adheridas a la mucosa, no se puede remover. 

QUELITIS ANGULAR: Son lesiones uicerosas y costrosas en la comisura labial, son 

recurentes.



BACTERIANAS 

GINGIVITIS: Es de inicis repenting. con gingivoragia al cepado, dolor : -alitosis. las 

encios aparecen enematosas y edematizacas y en la poD!a Margine = interdental 

se onserva una lesién necrética amaniio grisocea qué sangra focumente. se 

diagnostica a través de la inspeccidn clinica. 

PERIODONTITIS: Se manifiesta con una aestruccién irregular de = membrana 

periogantal y del hueso alveolar con pérdias aental progresiva. 

VIRALES 

HERPES SIMPLE :Es una enfermedad primaria y recumente, puede naber fiebre. 

linfoossnopatias, \esiones orales y periorales. ‘as vesiculas se rompen y zeian lesiones 

caracteristicas, son dolorosas, tipicas en forma de gota con contenidc. involucionan 

en catorce dias, son crénicas recurentes y progresan fapidamente, también se 

presentan en boca nariz y otras zonas de to cara.



NEOPLASICAS 

SARCOMA DE KAPOS! : tveoplasia maligna dé ias células endotelic ¢: de tos vasos 

sang. “sos. Aparece COMO UN Nédulo oO clsca apanaca rojiza la 2-4) mas tarde 

Duege ser de color azut violaceo. lesién eritematosa que pueda llegar a ulcerarse, 

pueae ser asintomatico generaimente se creserta en paladar, 2-giva. naz y 

pencucaimente. Ei diagndstico diferencial es el examen histocatoidgica Se 

cons Sera Como diagnésco dé SIDA. 

LINFOMA no HODGKIN :ia presentacion mds comin en el VIH es como uA mal 

exironodai el sistema nervioso central se ve involucrado frecuenteme~‘e. Es un tumor 

linfo-de que afecta a covidacd ducal y se monifiesta por la presencia de grondes 

decds-os linfoides como ef ailo de Waldeye: y otros depdsitos sub™ucosos como 

enc:s. Las lesiones bucaies primaras se caracterzan por ia ausencic de sintomas u 

por i. consistencia relativomente blanda, ¢ manudo con viceracione: de la mucosa 

que ‘os cubre. Se diagnostica mediante la microscopia dé !a lesién biopsada. 

 



  

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Lin México €! numero de pacientes intectogos con VIH Y SIDA va en aumento por io 

ualse 'equere apoyo médico y Genrai a €3-0s pacientes y esto reanudara en un 

mejor conocimieto de Ia historia natural de ic enfermedad en nuestra poodlacidn.



V. JUSTIFICACION 

Acivalmente a nivel mundial como nacional de estc enfermedad se neo 

convertido en uno de los probiemas de Salud Publico mds imponantes. El cirviano 

dentista esta obligado a proporcionar atencién dentai a pacientes con VIH y SIDA . Y 

para prevenir enfermedades oportunistas que se presenten en estos pacientes, 

presentamos uno amplia revision de tas medidas de orencién periinentes o elios.



VI. LESIONES ORALES ASOCIADAS AL VIH 

V1.1 Ciasificacion de acuerdo a su etiologia 

El VIH induce defectos inmunoidgicos que favorecen e! desarrolio de iniecciones 

oportunistas y neoptasias. 

se han registrado en pacientes infectadcs por VIH un amplio espectro de lesiones 

ocrales que pueden presentarse con mayor frecuencic como manifestaciones 

clinicas de primera instancia. La deteccién femprana de estas manitestaciones 

puede conauei a un diagndstico de presuncién de la infeccién por VIH. 

Es de suma importancia el realizar de manera rutinaria, un examen visual que 

abarque todas las estructuras de ic cavidac oral. Desgraciaodamente se ho 

convertide en costumbre el enfocar este examen tan solo a ios dientes y uno que 

otro factor de la ociusion. El expiorar ta mucosa oral, asi como ias cadenas linfaticas 

involucradas en nuestra Grea de trabajo nos permitira descubnir to que pudiera ser el 

primer signo visual de la infeccion por VIHA. J.J. Pindborg en 1998, revisd el grupo de 

lesiones de cabezo y cuello asociadas al SIDA de acuerdo a su ejiologia 

1,3,4,8,9,30.11 y las ordeno en: 

TUMORES 

- Cancer epiaermoiae 

- Sarcoma de Kaposi



INFECCIONES MICOTICAS 

- Candidiasis a} pseudomembranosa 

b} entematosa 

c} hiperpidsica 

- Quelitis angular asociada a candidiasis 

- Histoplasmosis 

INFECCIONES BACTERIANAS 

- Gingivitis Ulcero Necrozante (GUN) 

- Periodontitis asociada a VIH por: a} Kleibiseila pneumonce 

b) Enterobacterum 

c})Micobacterium avium 

- Actinomicosis 

- Sinusitis 

- Exacerbacién de periodontitis apical 

- Celulitis mandibular



V1.2 Frecuencia de aparicién de las lesiones bucales 

El numero de patologias asociadas cl SIDA es enorme. Fzsulfaria impcs=2 e 

merrorizar todas y cada una de elias para poder hacer un = agnéstico. Er zgosto 

de 990 se realiz6 una conferencia de lo comunidad econz~ica europes EE) 

para discutir sobre ios problemas relacionados al SIDA. J.J. Pir dborg junto coum otros 

cient#icos que participaron en esta conferencia, formularon .- 2 nueva clasiicszion 

para tas lesiones orales asociadas al SIDA; esta vez tas clasificcron de acuerc= 2 Su 

mayor o menor porcentaje de aparicién en casos de infeccié- Sor VIH, CRS «= DA. 

GRUPO 1 LESIONES FUERTEMENTE ASOCIADAS 

CANDIDIAS!S a) eritematosa 

b) hiperpldsica 

c} pseudomemoranosa 

- QUELITIS ANGULAR ASOCIADA A CANDIDIOSIS 

- LEUCOPLASIA PILOSA 

- GINGIVITIS POR VIH 

- GUN POR VIH 

- PERIODONTMS POR VIH 

- SARCOMA DE KAPOSI 

ULCERACIONES ATIPICAS



XEROSTOMIA 

AGRANDAMIENTO DE GLANDLULAS SALIVALES 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

CITOMEGALOVIRUS 

HERPES SIMPLE 

PAPILOMA VIRUS 

CONDILOMA ACUMINADO 

HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL 

HERPES ZOSTER 

GRUPO 3 LESIONES POSIBLEMENTE ASOCIADAS 

INFECCIONES BACTERIANAS (NO GINGIVITIS © PERIODONTITIS) 

ENFERMEDAD DEL RESGUNO DE GATO 

REACCIONES MEDICAMENTOSAS 

EXACERBACION DE PERIODONTITIS APICAL 

INFECCIONES MOCOTICAS 

HIPERPIGMENTACION MELANOTICA 

TRASTORNOS NEURALGICOS 

OSTEOMIELITS 

SINUSMS



- CELULITIS MANDIBULAR 

- CARCINOMA EPIDERMOIDE 

-  EPIDERMOLISIS TOXICA 

- VARICELA Y LINFOMA NO HODGKIN 

Con esta nueva clasificacién se facilita el diagnéstico de lesiones que pudiesn 

llegar a ser fuertes indicadoras de la presencia del VIH {GRUPO 1). 

No obstante, al encontrar una lesién incluida en el grupo 1, debe ser sinonimc 

precaucién no importa que el paciente no presente los signos y sintomas dei CRS « si 

los presenta, con mayor razén.



VL3  Manifestaciones clinicas 

El conocimiento de las manifestaciones clinicas de las lesiones orales asociades 

a la infeccién por VIH, es de vital importancia, ya que se proporcionan cc’os 

pronosticos del curso de la enfermedad. 

CANDIDIOSIS BUCAL 

Es causada por un hongo que se encuentra en la flora normal de !o cavidad cal. 

Dicho hongo aparece como infecciédn oportunista asociado a faciores tales como 

la infancia, vejez y enfermedades sistémicas como diabetes, anemia. 

inmunosupresiones, por lo que es una caracteristica prevalente de los pacientes 

infectados por ei VIH. Ocure casi en un 75% de los casos, siendo los pacientes en 

estado de latencia los mds afectados. Por esto debemos estar al pendiente de 

posidles compiicaciones relacionadas al SIDA cuando la descubramos en pacientes 

aparentemente sanos. Estudios han informado que aproximadamente una tercera 

parte de pacientes VIH seropositivos y mds del 90% de pacientes con SIDA, 

presentan candidiosis. 

Se ha demostrado que existen cuatro tipos de candidiosis en los que se encuentran: 

Candidiosis pseudomembranosa: se observa como placas blancas o amarillentas 

que se pueden remover con gasa, dejando un drea eritematosa y dolorosa sobre la 

mucosa. Se puede encontrar en cualquier zona de !a mucosa oral. Es uno tesidn 

generalmente aguda, pero con el VIH se vuelve crénica. 

1 a



  

Candidiosis hiperpidsica: son placas biancas circunscritas por un halo enie™2°250, 

firmemente adheridas a la mucosa, por lo que no se puede remover. 

De igual forma en un paciente infectado por el VIH se vuelve cronica, sin em=crgo, 

este tipo de candiciosis es raro encontrarlo. 

Candidiosis Eriternatosa: se observa como una Jesién roja sin placas biz-cas, 

generaimente aparece en paladar, mucosa bucal y dorso de la lengua. Pre:enta 

una sintomatologia de ardor y se vuelve crénica con el VIH. Esto clase junto con la 

candidiosis pseudomembranosa han comprobado ser las mas comune: en 

pacientes infectados, siendo indicadores de una progresién hacia el SIDA der~> de 

  los préximos 25 meses. Se observa a la largo de la linea media como un 4723 de 

papilas gustativas. 

Quelitis angular: son lesiones ulcerosas y Cosirosas en las comisuras tabiales, frec_ente 

mente se asocia a candidiosis. En 1a normalidad se presenta en pacientes edé-tulos 

con la dimension vertical disminuida o por deficiencia de comniejo “B", por sc que 

debe causor sospecha si aparece en pacientes jévenes que no tengan dis -uida 

su dimensién vertical. 

El tratamiento de los tres fipos de candidiosis es base de antimicéticos de manera 

fOpica © sistémica. Sin embargo, las recaidas son comunes debido a la 

inmunosupresién. 

£1 medicamento tépico de mayor uso es ia nistatina y de manera sistémica el 

ketoconazol que tiene menos efectos secundarios. 
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LEUCOPLASIA PILOSA 

Es una lesién causado por el vis Epstein-Barr, generalmente comienza e- ‘0s 

bordes latercles de la lengua, pero puede observarse tanto en la mucosa coal 

como en los Cartiltos. Se observa como una placa blanca con proyecciones pizsas 

también de color blanco y que no puede ser despresindibie al raspado. =- .1 

Principio se consideraba como una lesién exclusiva de ta infecci6n por Vir sin 

embargo, mediante estudios realizados recientemente se ha demostrado Que es 

una lesibn que ocure en casos de inmunosupresién de cualquier indole “lo 

obstante, es fa segunda lesién mds frecuente en pacientes seropositivos, Es uy 

comun que se asocie con candidiosis superpuesia, por lo que su diagndéstico ospe 

hacerse por medio de una biopsia y un estudio histopatolégico. Su tratamiento ro es 

especificio, pero agentes antivirales como el acyclovir pueden mejorarlos sintomas. 

Si existe en una cCombinacién con candidiosis, el tratamiento debe ser combir-sdo 

con antimicéticos para tratar ambas patoiogias. Asi mismo puede o no prese “tor 

sintomatologia dolorosa, por lo que este tratamiento sera electivo. 

GINGIVITIS POR VIH 

La gingiva presenta un aspecto anormal, principalimente una banda eritema-osa 

en su extremo libre { encia marginal }) que se extiende de 2a 3 mm y que tene 

fendencia al aumento y apariencia transiicida, mostrando un sangrado 

espontdneo. A diferencia de la gingivitis convencional, puede ocurrir por presencia 

© ausencia de la placa dentobacteriana. por fo tanto esta gingivitis no responde a 

una terapia de remocién de placa.



No existen ulceraciones, bolsas periodontcies o pérdida de insesaion epiters i4°: 

puede llegar a involucrar ta encia adherida. En este tipo de gingivitis norma =" "> 

no se presenta dolor, pero puede presentarse al progresar una perioc 

  

asociada a VIH; por lo que su deteccion temprana y tratamiento puede preve~* -9 

danio periodontal extenso. 

  Su tratamiento es a base de excelente técnica de cepillado, enjuagues bucc<   

base de yodo-povidona. en casos mas severos con antibidticos de amplio espec~:. 

PERIODONTITIS POR VIH 

Es una periodontitis caracterizada por su gran agresividad. Ocasiona en oto 

tiempo una destruccién imegular de hueso y pérdida de tejido suave dando Woz 3 

una répida pérdida dental. Se presenta de manera local generolzsza, 

caracterizandose por un eritama intenso en la encia marginal e insertada, asi c2~ 

dolor agudo que se localiza en el hueso, sangrado espontdneo, necv2ss 

interproximal, uiceracidn, exposicién ésea en forma crateriforme y pérdida de ~ 

  

alveolar. 

La periodontitis por VIH no responde a una terapia convencional y al realizar in 

sondeo en el surco las sitios sangran, algunas veces no existe profundidad en el sco 

pero la necrosis de la encic coincide con ta pérdida de la cresta del hueso alvecar. 

El tratamiento ha protbado ser el efectivo es un estricto control de placa, junto con 

una excelente técnica de cepillado, eliminaciones de sarro frecuentes. enjuogves 

bucales con solucionss.



ESTA rest 
SUR og ty“, PERE BistiarEcy 

SARCOMA DE KAPOSI 

Es una neoplasia maligna de tejido reticuloendotelc llamada ta7c:e 

angioreticulc endotelioma, Es el tumor mas asociado a la in‘eccién por Vie. = 3 

primera manifestacién en un 30 % de los casos. Se observa como les: 4s 

eritematosas de color azuiado-violaceo y su apariencia es ~acular 0 pap.cr Oo 

nodular que puede llegar a ulcerarse. 

Puede presentar o no sintomatologia durante ia masticacién y degre. 

Generalmente se observa en paladar y gingiva cuando es cral y en nanz y 7779 

peribucal cuando es cutdneo. Su diagndstico es por medio de un es7.cio 

histopatolégico. Su tratamiento es la extirpacién quirérgica y/o tratamient: sor 

quimioterapic. El manejo oral de un paciente con este tipo ce patologia cers :er 

antes de su terapia antineoplasica. 

LINFOMA NO HODGKIN 

Esta neoplasia normaimente se localiza en regiones de cabeza y Cuello, o.-ave 

frecuentemente se ha locatzado en nédulos cervicales en pecientes con VIH. Zs un 

tejido inflamado, firme y eféstico de color rojizo y violeta. Es de aspecto nod.iar y 

puede ilegar a formar fiagas. La gingiva y e! paladar son sus sitios de predileccisn. Su 

diagndstico es histopatolégiza.
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