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I N T R o u u e e I o N 

A tra.vén ne los úl. timos 10 años se hf'I suci ta do una enfermedad 

a la cual en nueAtros dÍ""'s tod~1vía n'.l exiflte un remerliq, sín -

embargo, se hr-n realizado unP. serie de pruebas oara lograr 

combatir esta enfermedad la cual con0cemos con el nombre de -

Síndrome de Inmunodeficiencia Ad~uirida (SIDA). 

Se sabe que e~ provocada por un virus que ataca al siP.temR- -

!nmuno16gico; dejanOo a este sistema sin nine;una defensa, el­

cual no pueden actuar cu~.:ndo e~ ei..tacado por algún virus, bac­

teria, etc. 

La enf'ermedad pre::::centa una amplia (':Pma de mAnifestAciones que 

van deflde una infecci6n asintomática hasta el Síndrome com{'ll!, 

tnmente manifiesto. Se s~be que se transmite por diferentes­

medios como lr:i. víe. sexual, tran:ifución saneuínea, perinntal-­

(de madre a hijo), en pOCBR pal?brae es unH enfermedad nue -­

"no" distineue sexo 1 edAd 1 noeici6n socia.1 etc. 

Ante este problemP- de saLud munrli~l es neces?rio atacar por -

dos 1años: primero, establecien~o medidas de salud pública -

p~ra prevenir y detener 1n ~ropagaci6n del SIDA y seRU.ndo fa­

voreciendo lA investigación cientificA oue permita avan?.nr en 

el conocimiento r'I e su agente casual y Oe su meci-1.nisr.io de - - -

acción con el objeto ñe lograr un tratamiento y n1puna vacuna 

ca~az de curar y prevenir ]A enfermedad 



El tri:·b:.: .. io f!U.e a cr:i:üim.n.1cirSn !:•··· v .. '1 ñP.Rl'3r~· ·11: tien•! por -

Objeto, d· r U\1 tr;·tR9i r::onto t:;?reir .-. J1,i..cO '"' 10:1 "('l"-C i ~ntee j :l f~c­

tadOR nor el virus ele lq Inmunodeficiencia liurnanA (VTH) • 

La inf'ección nue produce este vi:ruP en ln e· vl.d~,.~ orFtl ef\ fr~ 

cu.-·nte .Y usual:"•~nte or.iort•tnint~~. 

f,as infecc:i0nes T'U'?r1en i:x1;en~•;I"~€' y ,...Ur>.1"10 f'er rf!r;dfltént;e~ .~' 

ACVür:-·!CJ, l•·P. j nf'~ooio11n" c.n·:r;ir>('lr.~ 1~ei,, b!1!1_::.v-:, viri.ls '/ ne.r·":'pi_­

toP !~i)r n·•r:it'lente curabl<?n y ~ueri~., r~nu.eri rf1<~ r~~ un tr:"ta- -

:ni0ntn i:le tnrnt~{P ?"O,~ un 1."re., +.; t'''""º• 

E-i. e!""te tr7 bajo Pe 0bf~~rv:;in l8s m:->nif~c-+;"'ci..onPr c1 '. ,i~·· f: rro­

ducid::-·s nor di'fercnten ri . .c:en·teFi ri~toee10~: r.utJ r-rc,ctc.?1 ::.. li:t cn­

víñed bucal ñA~ ,,nci('nte ínr.i1iri, co:rmr.,mi: .. tirlof" Pi<?n•l) ñc:. ori-­

een ~ic~tico, bacteri~nn, virPlr e u~r~''" p"{ tP~h~4n c~rno -­

neoplPP.l.,,~; R?oc:i.-::arlns con el VJH. 

~ eAte trebrijo m~ c')-""'n+.rn nri.nl"'·i ·~~11'11~nte el trRtP"fli·0:ntn rle 

le!"'.innP.r: orPle~ en qñulto? lnm\1'1:1 ~;mprometiño~·. 



I .- GENERALIDADES DEL SINDROME 

A) VIROLOG IA 

B) MANIFESTAn•)NES OLINICAS E~{ GErlERAT, DEL SINDROME 

ORIGEN DEL SIDA 

El Síndrome de Inmunodef'iciencia Adquirida (SIDA) se dió a-­

CO?l!'lcer en 1~:'1.1 , el CUP.1 se introau.io cO"tl'l un nuevo comple­

jo cl(nico en..,~, médicin::i actnPl. 

l~st.a inf'orm:::1ci6n a~?rr>r.i A en 1981 , en ln revista "Ren,rte -

SemAnAl ~e ~~l~ili~8d y ~ortnli~Pa'' dPl ~entro de Con+rol de 

Enfqrmea·.ries de AtlRnta (TJSA) ~: C'i"1ni .... ti-S, en el renort.e - -

sobre cinc0 hDmbr'O's :j6vcner. homosexu.Eile:ri nfectP.:c1os por una -

rara. for"!rl de neunonÍB por T'neuJTJocifli"i.n ~arinii, füf'11.i t. id ore -

en t.re8 hoBpi taLi:?~ de lon An1;eles, entre Oct·.tbre de 1980 y -

t<:ayo de 1981. Unas pocro ne~.:inao ·1ás te.rde la misma revista 

infonnó sobre un aumento en el,númcro ne Sarcomas ae Kaposi­

en hombres jóvenes de Nueva York y California. 

Para el 3 de ,iulio de lg81 se había rer-orteño veintif'eis 

casoR de Sarcoma de Kanooi, t~dos en homosexuales. Siete de 

estos paci'mte~ también hHbírn S•tfrirl') Neumonía por Pneumo-­

cistis Ce.rinii. 

Esto.o nublicaciones de 1981, fueron las prime1.8s descripcio­

nes de un!?~ enidemia que ha eanndo imrJ0rt·.ncin :nunrliol. ~iin­

cmbarga, se hr.~n ide!'ltificaclo en retrospectiva casof'l antes de 

l<JBl. 

l. 



Por ejemplo, el de una m~dico d . .,,nes quien traba,16 como ciru­

,ja..'10 en Zaire (AFRICA) desde l<J72 y ree;resó a su <•O.Ís en - -

1977 con un? enfermedad indeterminnde conniatente en dearrea 

crónica, linfadenouatías y neumonía. Posteriorm~nte a su -­

muerte, se comprobó oue sus traot:>rnon habír>.n sic1o El causE'. -

de infección por VIH enfermedRd muy ~revalente en ZAIR~, - -

donde ella trabajó. 

Al observar que la m9yor!a .de 1.os casar.; iniciPlen de este 

nuevo Síndrome se daban en varones homosexuales, ee pensó, 

16p:icartente que este síndro1:'le debí?. cotr.n rel~~ci':lnado mn un­

determinado modo de vida. 

En las d&c~das de 1960 y 1970, la revolución sexual llevó a­

una mayor aceptaci6n social de la homosexualidsd. 

La pro1i:feraci'5n de s2.unf.·f\ y otros lugares para los contac-­

tos homoaexualea ·produjcr0n un incre~ento de oromiscuided y­

determinados segmentos autoseleccionedos de la población -

homosexual masculina, aumentó el número de ~uo contactos - -

aexu~ler:t, a veces de forma. indiscrimin2dt;'I.. Debido o. ello, -

no es ·sorprendente que se consideraran deter·:linedos factores 

como c::iusas potencieles del SIDA, nor e.1emplo, la f'recuente­

exposici6n al esnerrna, le. exposici6n rectal al semen, o las -

ampolletas de nitrito oie amilo Ó ele butilo utilizadas para -

esti!'llul~·r la capscid;;.d sexual. Sin embarp;o, E'I mec1icl8 nue se 

hizo evidente oue el SIDA era unr.1 cnfer:r¡e1i.r.d nueva, muchas -

de estas forr:r:~s a e comnortP:nient'J cambiar·~n s5lo en sentido-

2 



relativo. 

En un peri6do breve, comenaaron a describirse casos de SIDA­

en otras poblaciones, como; droff,udict'ls por vía intravenosa­

y hcmofílicos y ntmr~ue estos l?rupos no hu.bían sufrido necea~ 

riamente una exposici6n a 120 ampolletas o.le nitrito de amilo 

o buti1o a frecuentes dosis de semen por v!a rectal, re pens6 

que, al i[':'.J.~l que los ho111osexur-,les mosculinos, podrÍ:Jn habc_! 

se visto expue~to~ a frecuentes dosis inmunoestimul~ntes de­

proteínas extrañas y ant!ge~oe hísticos. 

En eL c~·.so de Los hemofílicos, se pensó en la reaponsabili-­

dad de los prepDrsdo~ de factoreG de l& cu~laci6n obteni-­

doa a partir de lr. mezcla de se.ngre de un eran nU.mero de - -

donPntes. 

En lo que se refiere a los drog~dictos por vía intravenoaa,­

el aum~nto de la exposición a antígenos híaticoeextraños, -­

podría deberse al uso de agujae sucias y contaminadas por -­

'Pequeña.a cantidades de sangre de usuarios anteriores. Se -­

observó, que incluoo en ausencia de un SIDA clínico, los - -

hemofÍlicos y droe;w1 ictos por vía introvenosa naintomáticos­

presentaban unt· inversi6n llel cociente entre linfocitos T -­

colaboradores y suprenore~, lo minmo que sucedía en los en-­

fer:i~s de SIDA y en ~n· ~eterminad8. proporción de varones -­

homooexueles promiscuos rsintomáticos. 

Con un:· visi6n retros-poctiva, -pr..rece o.ue en loCl pacientes no 

inf~ctado:. nor el HIV ello es c~nAecuencio, sobre todo, el -

3 



awnento de número de linfocit'J(.I T eurirüf'l:>r~::: y no 2. disminu­

ción de los T colnboradorcs, como ocurre en J.'.J:? n~ci~ntes -­

con SIUA y en lof-: portad oree .:1 e HIV con cnfcr:neñnd prop:re- -

si va. El incremento de células T suprN~oras se debe, nroba­

blemente, a la frecuento eotir.!tllaci -Sn ant!,,-eno.. 

In:!tedi2.ta.rnente después, se 1=1ensó en 1F1 existencin de SITIA -­

asociada. a trasfusi:>ner, sEn,r.;ul'.1iao. !Je s.::ispechÓ la existen-

cin de est0s canot= debido ~ que ~lr:1mon inclividuos con SIUA­

cl!nico no mostraban ninpuna caracteríntic:i de los r;rupofl de 

riesgo antes definidos; homosexurles, hemofilia ó drop,adic-­

ción oor vía intravenosc .• 

A) VIROLOGIA 

SINDROME DE SIDA 

En un síncl:r·1me clínico caracterizado con infecciones oportu­

nistas y con recurrencias r.taligni?.adas en la gente relat:i.va­

mente .sana, como rer;ul t:?do de una profunda deficiencia de 

1os linfoci toA T4 llamudoH cooper:-:i.cloreR inrlucido~ por una -­

infección a partir del virus VIH. 

ETIUL·)GIA Ii-iF¿C.aOSA !JET, ~IJit 

Actu1::lmente ten~mos don retrovirun hwnanofl; VIH-1, y el ---­

VIH-2 hE<.n sido reconocidon cor.to ar;e:'lten etioló .. o;icoa pnr2. el-

4 



tl.esarrollo r~el SIDA. 

EL AGENTl'; CA<JSAL 

El a~ente causr~l del SIUA pertenece aJ. eruro de loo retroví­

rus, que aJ.macew~n :":U info:nnación ~enétíca en Una formo. esp,2 

cial de ARN nr'l comp&-tibl~ con la. eRtru<1tura e;enética celular 

por ello, debe tr:nscribír dicha inform~ción a otra molécula 

capaz ele ner leíd?. por l[> célulrt parasj.tada y convertida a -

productos virales; ento ae lo~ra ~racias a una enzima viral­

que tiene por función transcribir lP inf(')rm,aci6n viral de -­

f'otmato ARr~ a formut::> ADN'; debido a nue 1.e cnv.irna se conooe­

co~o trf'.nscriptasc. reverrm. 

Loa retrovirus son RNA virus oue po~ccn 1-.:-• enzima transicri.:e. 

taaa. reveroa, 1.a cur. 1 es cap~- ti;"' de sintetizar DN/l como en co­

pia viral, a partir de un genoma, utilizando toda la maquin~ 

ría de 18 c~lu1a afectada para tod~ nu sintetiaación. 

Los receptores CD4 junto con lof: linfocitof) (cooperodores) -

son mucho ntd.s susceptibles a la infección que loe mncrófagos 

y lgn c1lu1t'.c de origen neural y por lo tanto permiten la 

replicación vira.1 •:¡ucho mejor, el VJH nn~race para ser el 

sL1ulador linrotrópico rle rctrovirus y patológicnmente se 

reems~;mbls para replicnrse. En ln célula huésped el DNA - -

co:Jindo a pc-rtir de un r,enom::· vin'.l en inscrtE'rlo dentro ñe1-

5 



m?teriel genético de la célula huésned. 

Esto puede tener dos caninos: 

1) En una forma le.tente 

2) Inducir la síntesis de tm~ .. nuev~. µnrtícula virzl. 

Este sei{Wldo proceso que resultfl eventualmente más seeuro. 

El estímulo de le replic~ci6n viral no ha sido totalmente -­

bién defi~ido, pero probable~ente c~nsiste en un antígeno -

capaz de incluir la diferencinci6n tenninal de la célula --­

huÓstJed. La respuesta ini~ial de le. céluln huéAued es no e~ 
pacífica con la eotimulaci6n de células Beta scp:uirlas por un 

número elevado de los llamados linf.:>ci tos supresores y p;ra-­

dualmente declinan en el n~mero de células T CD4. 

Por lo general lns células Betn empie~an a funcionar anorma! 

mente, ocurriendo esto como une muestr.;• de le. vrenencia de -

gamoplaatía policlonal y trorabocitopenia inmune, sin embargo 

el efecto inmunológico predomin·•nte es una def.iciencie seve­

ra oelulnr inmune. 

6 



~m .. PO:-Ji~:.JJ:'ES 3STRUCTU!l1\LES nr::t V!H 

LOA princinr.les cor:i.ponenteo eotruct11rale,o: del VIH son 1 

Envolturn, Nucleocé.psif\o y Enzimas. 

I.ucloo11ro 

7 

r------Glucoprote!na 
tre.nemembrana de la 
envoltura 

...JI.---- Glucoprote!na 

Cdpeicie 

:Extema ó.e la 
envoltura 

Capa intenia viral 



COl\!FOt/ENTES ESTRUCT!JR: LEC. 7JEL VIH 

El material hereditario consta de 9 ~enes formado~ por áci-­

doa nucleicos (ARN o ADil) recubiertos de nucleoproteínas, -­

rod endt-.s de una capa protéica. ( cápside) y de une envoltura -

c~nstituída t~nto por elementos propios del virus {glucopro­

teínas), cono elementos provenientes de ln membrana de la -­

célulo para8ite.da, los cuEtles se incorporan nl virus durante 

su salida. 

CLICLO DE VIDA D~L VIH 

Debido a que amboo virus de la Inmune deficiencia poseen un­

solo tipo de ácido nucleico (ARN) y c•.recen de citoplasma -­

pnra producir su propia energía. y elaborar sus propios com-­

ponentes, únicamente pueden vivir y mul.tiplicarse en el int~ 

rior de lüs células hués~ed; por tnl m~tivo son considerados 

como "parásitos intracelulares obligados" • 

Para que el VIH penetre a las células y se multiplique en su 

interior, debe llevarse n cabo los niguientes pasos 1 

·1) Reconocimiento celule.r, 2) Adheai6n, 3) Entrada, 4) l'orm_!!: 

ción de provirus, 5) Inteer2.ci6n del Provirus al grm:Jma cel.!:!_ 

lar, 6) Biosínte~ir. de loP componenteG virelea, 7) Rnsnmbla­

do y 8) Salid~ • 

Los ori~eros cinco pasos constituyen le. primera mi t~d del 

ciclo de vida del VIH y c~nducen al establecimiento de la 

8 



infección; los siguiente o pesos renr sentan ln ~cP:Unda mitad 

de1 ciclo de vida del virus y conducen a. l":I enfermedad. 

MECANISMOS DE TRANSMISION DEL VII! 

1) Sexual ( tr-.nto homosexual como bisexual) 

2) Sanguíneo (Fundamentalmente atravás de transfusiones de -

sangre y derivHdoa) 

3) Peri.natal (Durante el embar~.zo, el parto y el puerverio) 

4) Transplante de tejidos u óreanos. 

IlfACTIVi,CION DEL VII! 

Por el hecho de i:•ue la envoltura del virus es suman tente - -

rica en lÍpidos, nuede :fácilmi?nte E:er degradable por diver-­

eos procedimientos de limpieza utilizados en forma rutinarí~ 

como el agua y el jab6n, los blanqueudores caseros (hÍpoclo­

rito de Na) el alcohol al 70~ y el celor. Estos procedimieE 

tos son útiles cunn•lo se aplican a su'Per:ficies inertes, pero 

desafortunadam·:mte, esto no sucede cue.nño el virus se encuea 

tra dentro del organismo. 

9 
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B) f·:A:Ui'ESTAOIONES OLINIOAS EN 'lENERAL DEL SINDROME 

La infección por el VIH en el adulto progresa en cuatro eta­

pas distintas, la ~lti:-ria de las cual.es se conoce como SIDA. 

INFECOION AGUDA POR VIH 

La mayor!a ñe loa individuos que cursan por esta enfermedad­

desarrollan anticuerpos antivirales las primeras seis serna -

nas de la infección, en una variación de dos se~anas hasta -

un año, sin presentar manifestación alguna, sin embargo, el-

10~ de estos pacientes presentan; de tres a seis semanas de.!! 

pu~s de la infección una m.Jnonucleosis inf'ecciosa, caracteri, 

zada por cef'algia, fiebre, artralgias, mialgias, manifesta-­

cionea oro:f'aríngeae, erupción cutánea maculopapular, dolor -

abdominal, dearrea, artropía y esplenomegalia, no presentan­

carnbios inmuno1ógicoe detectables. El cuadro desaparece en -

forma espontánea, en un lapso menor a tres semanas y no e~~ 

xiste tratamiento. 

INFEOOION ASINTOMATIOA 

Dentro de este grupo se incluye a aquellos individuos que se 

sabe est~n infectados por el VIH y no ~resentun evidencia de 

la enfermedad, generalmente no muestran cambios inmunológi-­

cos. Un 60~ nuede continuar asintomático por un lapso de se­

is afias; el reato evoluciona a otras etapas de la infección. 

LI?fFADENOPATIA GENERALIZADA 

De un 25 a 40% de los individuos inrectados asintomáticos -­

llega a esta etar-a en los primeros cinco a seis afias, perte-

11 



necen a este erupo aquellos pacientes como consem1ecia Oe i!! 

f"ección VIH (demostrada en el lab.) presentan adenomeealias­

en dos o más sitios extraine;iAinales rlurante más de un mes. 

Los ganglios linfáticos más afectados son los cervicales, -­

axilares y occipitales, aunque también pueden estar crecidos 

los submaxilares y otros. Los ganelioR miden de 1 a 5 cm, •­

son movibles y tienden ser dolorosos. Aun cuando resulta di­

fícil precisar el pron6stico de estos pacientes, se ha esti­

mado que un 25;' de ellos evolucionará a SIDA en un lapso de­

tres años y que un 60% lo hRrá en los siguientes cinco afios­

del inicio de esta ete.pa. 

SINDROME JJE Iml.UNODEFJCIENCJA AJJQUIRIDA 

La clasificacicSn de inf'eccicSn por VIH nro1lUesta por el Cen-­

tro de Control de Enfennedades(CDC) de Estados Unidos, se a­

cepta de manera general que los sie;uientes rubros de la cla­

si ficaci6n del SIDA; enfennedad constitucional, enéefalopa-_ 

tla por VIH, infecciones opotunistas y neoplaaias asociadas­

con infecoi6n por el VIH. Cerca de 70% de los individuos in­

fectados vor e1 VIH presenta aleuna forma de trantorno neur.2. 

psiquiátrico; alrededor de 60·~ desarrolla infecciones oport~ 

nistas, en un 30~ cursa con neoplasiao y manos de·lO~ presen 

ta tanto infecciones oportunistas como neoplasias. 

ENPERMEDAD CONSTITUCJJONAL 

La enfermede.a cona ti tucional debida a inf'eccicSn por VIH se -

caracteri~a por; 1) pérdida involuntaria de peso mayor a 10% 

12 



aei ~eso habitua1 de1 individuo; 2)fiebre documentada en foE 

ma intermitente o constante durante 30 días ó mi1s, o 3) cual 

quiera. de iaa sie;uientee manifestaciones:a)a~tenia y adina.-­

mia cr6nica, o b)diarrea presente durante 30 d!as o más (de­

finida como tres o más evacuaciones liquidad al día), 

ENCEFALOPATIA POR VIH. 

Pertenecen a este eru.po aquellos individuos infectados por ~ 

el VIH que cursan con daño neurológico en ausenCia de otro­

padecimiento que lo provoque; los trastornos neuro1Ógicos -­

del sistema nervioso inducidos ~ar el VIH se clasifican en: 

l)demencia asociada con e1 SIDA; 2)meningoencefalitis a¿¡uda­

as~ptica; 3) meningitis cr6nica, y 4)trastorno del sistema -

nervioso ~erif6rico. 

INFECCION}:S SECUNJJARJAS 

Debido a1 daño inducido por el VIH sobre la pob1aci6n de liJ! 

focitos CI\, esenciales parii la integridRd del sistema inmuno-

16eico celular, ee ~ierde progresivamente la inmunidaa con-­

tra aquellos microoreaniemos que son parásitos intracelula-­

res ¡ esto permite que el paciente severamente infP.ctado por­

el VIH desarrol1e infecciones secundarias. 

13 
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i!ANil>ESTACIO:-IES ORAL!':S ASOCV.'lAS cor; Vlfl 

El VIH induce defectos inmunol6eicos ~ue permiten el riesarr2 

llo de in:feccionea oportunistas y neop1asmas, la bocP. es par: 

ticularmente auceptible a 1~ ·-·nfer..1eña.ñ relAcioni.:rl:-- con P.l -

VIH y una r::ran VFl:t-iedEld ñe lesioneo orf1le~, incluyen Rlf':u.nas 

nuev.::is que hRn sido desnri tr1n 'Eln anociHción con lP epidemJ ~, 

el tiempo desde la inf"ecci6n con VIH parA P.1 desarrollo del.­

SIDA es impredicible y un e_stu~:i 1) nur:iere oue puede VP.~rü1r -

le. rel:'ción entre el tiempo de inf'ección de VJ'!-l: y lfl epari-­

ción de lesiones orAleo pueden presentar una diRgnoEüs del -

SIDA ó pueden ser lA prim~ra carPcterísticn clínicn de inmu­

no eupreai6n. los tipos de lesioner.i or!.··les Vifltos en lfl in-­

fecci6n del VIH pueden ser clani:f'ic~ñofl ~n : micótica.s, bac­

terianas, viraies, neop1asman y lesione~ idiop4ticas. 
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II lNFEcno1rns !r.IC('ITJCAS 

A) CANnIDIMHS O MCHIII.I!ISIS ORAL 

B) HlSTOPL!IS!t.OSIS 

C) GEOTRICOSIS 

D) CRIPTOCOr.OSIS 

II INl'BCCIONES r.tICOTICAS 

La rnicoloeía es el estudio ele lP!"f inf'ecciones fUngoides. 

Los factore~ de nuestro sistema contribuyen a contraer les -

infeccioneri ceuAada.e por hongos, yn r•ue estos viven 1.ibre--­

mente en el nuelo, ref.;tos vegetales en putre:facci-:Sn y excre­

tas de r-ájaros, propici~ndo un foco ele infecci6n dificil de­

controle.r. 

La infecci6n se adqulere por inhalación y en poc0s ca~os por 

implantaci6n traum~tica. El foco primario euelP. estar en el 

~u1m6n y la infecci6n se diAemina por via hemáticR o menos -

frecuente ~ar extenci6n directa. 

En ~e.cientes con riesgo de deserrollar SIDA es frecuente - -

adquirir infecciones con hongos, tratandose de una infecci6n 

rara en personaA sanas que no han recibido ~reviamcnte trat~ 

miento con antibi6ticos, corticoeeteroidee, medice.mentos - -

honnone.1es o padecer de estress, por eso es ciue en pacientes 

infectados por HIV tiene un e;ran va1or 't'lredictivo del poste­

rior deaarro1lo ae1 SIDA. 

l.'7 



A) CANllillIASIS O MONII,I•~IS ORAL 

La candidinei~ oral es unA m~nifP.atación co~Un en la infec-­

ci6n por VIH, en esta enfermedad se hf::'n de:fini.dn cuAtro 

tipoBI 

l) Seuñomembrt:nof1a 

2) Hiperplástica 

3) Eritematosa (Atr6pica) 

4) Queilitis Anff\llar 

1) El tipo Seudomembr~noso está car.::tcteri?.ado por la presen­

cia de unas nl,.,cas amarillentas cremosPs sobre unH mncose 

coloreada normalmente rojH, ".'Ue al raRnPr la plHca blanca 

puede ser removida para revelar unR. m.tperficie sBne;rftnte. 

Este tipo de c8n·iiñiasia puede involucrar cue,lnuier parte de 

la mucosa ~ero m~s frecuentemente Pfecta al paladar, mucosn­

labial y bucal y el ñorso de li;i. 1.ene;uR. 

~) El tipo Hi~erpl~stica está cRr?cteriz8ña nor pl~cas blan­

c~s o~e ni:> pueden Rer rem'JvidaR a.1 ra.~rir:trse, lR locBli7aci6n 

rnáA CO!'lÚn es la mucosa. bucal. En contraste para pacientes -

no infectadoR por VIH, en quienes la Hi-perplástica es más a­

menudo locali7.ada en las comi$Uras, er.ta loc,li?aci6n es --­

rar8~ente aeectadn en paciente~ con VTH. 

3) El tipo Eritematosa (Atr6pica) se Cf'rRcteriza 'l;)Or una apg 

lR 



rienci¡:i. raja, la intenaidac1 del color yuede variar desde ro­

ja a unas manchas rosadas, las 1oci:•1izaciones más comunes -­

son; el paladar y el dorso de lr1 lené':\la, puede también apar!_ 

cer como áreas pub.teadas de la mucosa bucal, usualmente no -

presenta síntomas clínicos manifiestos. 

4) En lo5 nncian·:>S la Queilitio Angulror, no es una lesi5n -­

inusual y puede ser debida a anemía 6 ~erdida de la dimen--­

sión vertical oclusal o deficiencia de vitaminas. 

La boca, a menudo, asociadas con ~equeñao placas blancas. En 

ln actualidad es reconocido el factor etiol~gico de la CandJ:. 

da AJ.bice..ns. 

TERAPEUTIOA JJE J,\ANIFESTA<lIONES ?~ICOTICAS 

El tratamiento para la c~ndidiasis ~uede ser tratada ya sea­

con medicaci6n t6pica o siateroirtica, los agentes antimic6ti­

cos se incluyen en las tablas I • 

1,9 
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B) HISTOPLAS!~OSIS 

Infección endémica en el oontro ele l~otedon tTnitlor.:, le etiolo­

eía es el 1Jifltoplnsma capauletum, encontrP1'10 en el :iuelo ºº!! 
taminado, hon;::o c1ism6rfico; e:J. f..Jr>nn de levet1uré,, en f·)rHa -

de hifatiene alta infectividad, le infección se transmite -­

por inhalación de aire. Las mf".nifootr.ciones clínic:.ts; gran~ 

lomaa e infecciones loc~lizadas en individuos con SIDA. Los 

síntomas son inespecíficos; fiebre, esc·lofrío, B~doración,­

pérdida de peso, nausea~, ias lesiones cutáneas y el desarro 

llo de adenopatías han sido e. vecefl los cuDdros inicir.>les -­

más prominentes. 

TERAPEUTICA DE LA HISTOPLASl•:OSIS 

El tratamiento; Amfotericina B con Flucitosina, Ketaconazol. 

O) GEOTRICOSIS 

Se le ha dado el nombre Ce Geotricosis a ciertos trastornoa­

de la boca, de lo~ bronquios y del tubo digestivo en los - -

cuales se ha aislado Geotrichium Candidu.m. 

Se ha demostr~do que este honeo e8 patógeno nara al hombre -

pero a 1:... :fecha todavia ae duds. de la validez de le Geotri-­

cosis cono entidc·.ñ natol6P;;ica. 

Ptologia Y He.bita normalmente en la. farinze y en e'l intes-­

tino, puede µroliferar loc:lm~nte ~reduciendo colonias blan-
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cas visibles sobre lus mucosas. Asimismo puede apE".recer en­

los tejidos desvitalizados en lec secreciones nasoferineens, 

del árbol bronco pulmonar y ael colon, aun~ue probablemente­

no como patógeno primr-rio. 

?ili\11IPESTACIONES CLIHICAS 

Se ha publicado que la Geotricosi!'" causa cavidr·des -pulmona-­

res :1 cOlítis. En la e:)otricosi~ broncopulmonar el paciente 

expulsa al toser un esputo eelatinoso, te~ido con san~re, y­

en raros casos han deocrito cavidades de p~red delggda pare­

cida a la de la c~ccidioidomicocis. 

TERAPEUTICA DZ LA GEOTRICOSIS 

Anfotericina B, con Flucifosina, Ketoconazol. 

D) CRIPTOCOCOSIS 

El agente etiol6gico es el honeo C. neofe.rmans, hongo mono-­

formo con levaduras de ta~año variable con brotes simples, -

se localiza en todo ~l mundo, encontrodo en suelo ifectado -

por excremento de pichón, ifectaci6n por inhalaci6n de leva­

duras, existen infecciones ocultas pulmOnares 6 lesiones de-

6rga.nos en pncientea con VIH, la presentación clínica es 

rnenin~itie, liebre, cefale$s, el 50% de los µ;cientes sufren 

naúsees y v6mito. 
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TERAPEUTICA UE LA CRIPTOCOCOSIS 

El tratamiento es a base de Amfotericin~ B con Flucitosine,­

Ketoconazo1e. 

III INFECCIONES BACTERIANAS 

A) GINGIVITIS ASOCIADA A VIH 

B) PERIODONTITIS ASOCIADA A VIH 

C) ESTOMATITIS NECROSAHTE ULCEROSA 

D) MICOBACTERIUM AVIUJ.!_;INTRACELULAR 

E) ESTOMATITIS POR KLEBSIELLA 

III INFECCIONES BACTERIANAS 

La infecci6n que produce ei VIH o~igina múitipiea infeocio-­

nee de origen bacteriano, de gran inter~s para el odont61ogo 

que son 1as 1eaiones 8ingiva1ee y periodontales. 

Las lesiones caracteri7.adas por la inflamaci6n de 1a gingiva 

y mucosa alveolar que no responden a higiene oral (Gineivi..;­

tia asociada al VIll) y las lesiones de sus resultantes en n~ 

croais de tejidos suave periodontai y párdida severa de adh~ 

renoia periodontai (Periodontitia asociada con VIH). 

La progresión de la enfermedad de la Gingivitis asociada a -

la Periodontitis puede ser rápida a menudo ocurre en un peri 

6do de unos cuantos d!as a varias semanas. 
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A) GJ;/GIVITIS AS·1CIA1JI, AVIH 

Los signos clínicos de est~ enfermed~d incluyen : 

Eritema y Edema de l~ Gingiva libre a menudo presentándose -

cor.io una be.nda roja lineal, como lesiones roj1:-.o -petequias de 

la gineiva adherida y mucosa vestibular adyacente, estas 

areas punteadas llega~ a estar revestidas por eritema difuso 

de la gingiva y le mucosa alveolar como avancen de la enfer­

medad el sanprado prcv;.•.lece y el dolor no es usualmente aso-

ciado en casos moderados. 

B) PERIOlJONTITIS ASOCil\DAS A VIH 

Etioloeía; hay una firme indicación de alteraciones de la -­

flora mocrobian:· oral, un awnento ñe los anacrobioo gram - -

negativos eubgingivales y la presencia de especies de Oandi­

da, 

CARAOTERISTICAS CLilllCAS 

Una lesi6n gin~ival ulcerativa necrotiv.ante agunda es super­

impueeta sobre un~ p~rdid~ severa rápida y ~rogreeiva de la­

adherencia. Existe do1or y sangrado espontñneo y nocturna1-

1as lesiones severas son intensame~tc dolorosas y exhiben -­

necronis extenaiv:a y algun(>.n ocRsiones involucran el hueso -

alveolar y producen severos secuestros óseos. 
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e) E~TJll'.:.·rrns NECROSANTE ULC ~ROSA 

Con la e.pari~ión de la infeccic5n VI:I la ocurrencia de Gingi­

vitis Necroeante ha alcanzado una nu3va dimensión ya quo ha­

sido diagnosticado en un gran número de pacientes inf'ectE.dos 

por VIH, con la nueva característico_ de cronicidad y recurr2_ 

ncia por lo que se llAmP- Ginaivitis Ulceronecroaante (GUN) ó 
simp1emente Necrosa.nte {GN) 

CAHACTERISTICAS CLINICAS 

El inicio de esta gingivitis ~uede ser repentino o inBi3ioso 

con aanaramiento al cepill~.ao, dolor y halitosis. rJos sínt..2. 

mas pueden desapnrecer gradualmente en treo o cuatro semanas 

pero 1a condición frecuentemente ocurre. 

Las encíos aparecen fuertemente rojas e infle.mtJdas y tanto -

el margen de 1::.. encía como las puntP.A de las patJilas inter-­

denta1es son el asiento de unn lesión necrótica amarilla-gr! 

sácea, que sangra. faci1mente (papilas trunc~das). La encín­

anterior es le más frecuentemente afectada. Parece que la -

GN en algunos pacientes con VIH tiene un curso ~ás bien dea­

tructi vo, llevando a una p~rdida de te,iido blando y hl1eso, -

as! como a la formaci6n de secueRtros. 

La necrosi1~ puede proereaar a 1.:i mucosa !'.'alntina. y faríneeo., 

con exposición 6sea. 
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Tl!:RAPEUTIOA DE LA <aNGIVITIS ASOOIA1JA A V!H 

Incluye el uso de cuidados convencionales; ea decir, la rem.,2. 

ción de la p1aea bacteriana, esto aunado al uso de lavados -

con Clorhexidins. al 0.1-0.2~ • 

TERAPEUTICA DE LAS IriFECCIONES PERIODONTALES ASOCIADAS VIH 

La condioi6n periodontal en pacientes con VIH ~uede deterio­

rarse muy rápidamente, los diagn6eticoe a temprana hora del­

VI!! asociado con Gingivitia,periodontitis y gingivitis necr~ 

tizante, son importantes para el tratamiento exitoso. Los P.!!: 

cientes inmuno comprometidos deben ser advertidos para tener 

una asistencia periodonta.J. en intervalos de tres meses, ta1, 

que cualquier trate.miento necesario pueda iniciarse tan ráp.!_ 

do como sea posible- El desbridamiento local, con la aplica­

ción de un antimicrobial tal como POVIDONA-YODO y la posible 

inclusión de antimicóticos para tratar la Candidiasis. 

Los enjuagues orales con Clorhexidine acuoso dos veces al -

día también ayudan grandemente a reducir el eritema gingival 

el sangrado y las bolsas periodantales •. 

El Metronidazol puede administrarse 200-300 mg en tabletas -

cuatro veces al día durante una semana en casos de GUNA aso­

ciada con VIH. 
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U) ~ICOBACT~RIUM AVIUM-INTRACELULAR 

El l'Y!AI provoca enfennedad diseminada en un 25-50~' de 1os pa­

cientes con SIDA; rara vez afecta a 1os individuos que no e~ 

ti!n infectados por el VIH. 

Se ha sabido que causa enfermedad pu1monar localizada, 1as -

manifestaciones clínicas se caracterizan por; fiebre, males­

tar, anorexia, p~rdida de peso, debilidad, sudoraci6n noctu~ 

na y disnea. La respuesta del tejido puede incluir abscesos­

radeados por lesiones granu1omntoens. 

TERAPEUTICA ""ICO''lACTERIUl·~ A 'IIU!é-INTRACELULAR 

El tratamiento es a base de Aminogluc6sidos combinados con -

otras droeo.s. 

E) ESTOMATITIS POR KLEBSIELLA 

La K1ebsiella Pneumoniae y el Enterobacterium cloae han si­

do report~dos en asociaci6n con lesiones ul.cerosas bucales -

en pacientes inmune SU?rimidos tJOr ~uimiotera'Pia del cáncer. 

Lesiones similares se han visto en la boca de homosexuales -

infectados por VIH. 

Estas Úlceras ~ueden llegar a ser tan profundas que afectan 

al hueso maxilar en forma de osteítis y osteomielitis. 
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TEL!APEU'UOA DE üA ES'rcJl1A'fiTIS PO!l KLEBSIELLA 

El tratar.iiento para esta enfenneded es a base de 1 

Aminoglucóaidos y Tetraciclina. 

IV INFEO•JIOllES VIRALES 

A) HERPES SI!<!PLE 

B) HERPES ZOSTER 

O) LEUOOPLASIA PILOSA 

IV INFECCI0'1ES VIRALES 

En 1a misma forma que el honeo pat6een~ toma ventaja de lR -

inmuno par&lisiR inducida por la infecci6n VIH, varios virus 

son hábiles pcr:::. colonizar o llep,an a estar bien circunsicr,! 

toa forman una suverficie plana y casi des~p~rece cuando la­

mucosa es extendide .• Le.a lesioneA virales pueden ser observ!:!; 

das; algunas pueden ser un leve problema y muchas otras le-­

siones pueden expandirse hacia afuera de 1R cavidad oral y -

frecuentemente recurren despu6a de Au remoción. 

A) HERPES SIM?I,E 

El viru.s del HS ae manifiest~ en la cavidad oral como enfer­

medad ~rimaría y recurrente, ésta puede o no ser asintomáti­

ca y eA seguida por un~ letenci~ de por vida, en el ganelio­

tri~émino, J_oA pacientes son usualTT1ente niYios o personas .io­

venes. Hay fiPbre y mPlcstar, usunlmente acornpañodo por lin-



fadenopat!as cervicales, luego de uno o dos d!Rs pueden ocu­

rrir 1as 1.eaiones en enoía, 'Paladar duro y en cualquier si­

tio de la mucosa. tas lesiones son vesículas que se rompen y 

se convierten en Úlceras irreeulares y dolorosas, ~ue pueden 

infectarse secundariamente y cubrirse de costras. 

H} HERPES ZOSTER 

El virus HZ prorluce varicela en su primo in~ección y zoster 

en inreccionea µosteriores; En el µaoiente inmuno com~rome­

tido existe el ries~o de una activaci6n de un virus intente 

de la varicela. Las vea!culas epiteliales rormadaa por el v! 

rus acahan rompiéndose y formando costras, tienen una distr! 

buci6n unilateral, son doloroBas además de prurieinosas. 

Aunque las lesiones son casi siempre autolimitantes, la ~ar­

te m~a molesta de la in~ecci6n es la neuropatía poszoster -­

con dolor asociado, 111.1.e a menudo es muy intenso. 

C} LEUCOPLASIA PILOSA 

~~NIFESTACIONES CLINICAS 

La leucoplaeia uiloea se ha observado en homosexuales oosi-_ 

tivos al VIH. Las 1eoionee son blancn~ y TIUeden ser de dife­

rentes tarnaftos y apariencias; unilaterales o bilaterales • 

La superficie es irreeular y ~ueden verse como µliee;ues pro­

minentes o nroyecciones, a veces tan m11rce.dae que semeja.o P!. 

loR. Las 1esione3 riueden ser tambi~n -per¡neñae con correeM.ci.,2_ 
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nes finas y en aleuna~ áreaR pueden ser Ruaves y planas. 

Se encuentran en loA Máre,:-enes laterales ele la leneua y a.leu.­

n~s veces se pueden expandir hasta cubrir tona la suuerficie 

dorsal, también nueaen crecer h~cin la sunerficie ventral de 

la l~nr-uu, rlonde usualMente tiene anari~ncia plana. 

Rara ve~, la leuco9lasia vellosa puede anarecer en otras ár~ 

as como la mucosa bucal, la orofarín~e y el ~isa de la boca. 

La causa de la leuconlasia vellosa es desconocida. Todavía -

no está claro si la nresencia de VEB e~ una causa o un resu1 

taao. I.:=t leuconln~i?- nilnso '!"Ueñe a;i?.recer en todo~ los ['.'rtt­

poF infectados por el VIH, aun~ue es muchísimo más frecuente 

en los homosexuales y bisexuales (hombres). Es de suma impo_!: 

tancia el hecho de que la leucoplasia ~ilesa indi~ue la inf~ 

cción con VIH :r tenga u.'1 al to valor de nredicción nor lo que 

se refiere al desarrollo ael SIDA nrobablemente dentro de lo 

tres años subsi.suientes en la mqy0ría de lo~ casos. 

TERAPEUTICA E~~ I\'?ECCI0ff3S VIRA.LBS DE HF:RPES SJT;:FLS Y 

VARI:)ELA ZOSTilR 

El Aciclovir en dosificacioneR orale~ diarias de J-~1 r;r en -

dosiA divididas, es la terapia más ace~tada nara ir1fecciones 

ñe vns y varicela zoster en nersonas nositivas al vrn, aun-­

aue el mantenimiento Rubsecuente c'ie 200 m~ orBlmente dos a -

cinco veceR c'iiariemente es re~uerirlo si existe la nece~inad 

de E:Uf'lrimir la recurrencia. El V1-!S es alF"Unas vece~ rP.siste!! 
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te al Aciclo\rir y el !41oscarnet nueae ser entonces efectivo -

esto se hace menci6n en laR tablas III y IV. Pesafortunada 

mente el foscarnet ~uede nroducir ocasionalmente Úlceras or~ 

les. 

TERAPEUl'ICA J)E LA I,EUCOFLMHA :F II.OSA 

Le~s nersonas infectada~ con la LP asociP-.das con VIP., pueden 

mejorar ocasional~ente en forma espontánea con AZT, el GanCi 

clovir y el.Densiclovir y si la terapia es requerida, el A­

ciclovir oral hasta 800 mg c/6-8 hr hasta por veinte días 

puecle ser usado. El Desiclovir oral, ?50 me: trefl veces al -

día hasta ~or catarce días aclarará las lesiones sin efectos 

adversos sil!,nificantes. El Desiclovir es mejor absorvido ora 

lmente que el aciclovir. Desafortunadatnente la LP recurrf' -

después de interrumpir la terania ,_, el deciclovir no puede­

ser obtenido correctamente. 

El tretinoin tónico también puede a~tudar a la re¡:,resión de -

la LP, la remosi6n C"'Uit"llrp-ica ele le lef:iÓn clínica ha sido 

efectuaaa nor e.leuno!:' e.s-ceciali~tas, nero la mayor narte de-

lao le~ion~~ c-:im.ienzan a ocu,.~rir cientro ne t.res T'leRes ~r tal­

estrate~ia n~rece difícil. ~e justi~icnr. 

El tratamiento a!ltivir&l se h8.ce menciÓ!'l e!!. l~.s t:;ibla~ III,­

del uso ele rnedicar:1entos; o~~, como lAs reaccione!-": adverse.s--

interacciones y contraindicaciones r1e los !'ni~mos Me'licamen -

to~ e:i. lP.S SiEnlientes tablas n'.) • r.r • 
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V 'lEO'."T,A !1! AS 

A) ShRCOMA nE KAPOSI 

B) LINFOMAS NON-HODGKIN 
C) IJARCINOMA DE CELULAS ESCAllOSAS 

V NEOPLASIAS 

Neoplasia a menudo se denomina "tUJ'rlor" y al estudio de los 

tumoreo se llama "oncol oe!a 11 • Tumor es una tume:facción que -

pudiera ser nroducirla, por edemA. o hemorrar;ia en un tejido , 

sin embareo, "tumor" ha llegado a aplicarse ce.si exclusiva 

mente a masas neoplásicas, que pueden causar tumefacci6n cu­

ando están en J.a auper:ficie corporal. Es muy importR.nte la -

diferenciación entre neoplasias benie;nae y malignas. Esta 

clasificación se basa en su potencial de "comportamiento el_! 

nico". Se dice que un tumor ea benigno cuando loe caracteres 

citolóeicos y mPcrosc6picos se consideran comparativamente ! 
nnocuoe, lo cual. significa que eegu.int localizado. no puede­

propagarse en otro sitio y en consecuencia. suele ser suace~ 

tib1e de extirpaci6n quirúrgica local y permite la supervi -

vencia del enfenno. Los tumores Malienos se 11aman en conjun 

to c~nceres. El t~rmino "mal.ip;no" aplicado a una neoplasia. 

sienj.fica que puede invadir y destruir estructuras adyacen -

tes y propaeados a sitios alejados para causar la muerte. 

Desde el inicio de la epidemia del SIDA, se hizo evidente -

que los pasientes seropositivos tienen un riesp,o superior -
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de desarrollar carcinomas. Se cree ~uc entre los rectores re_!! 

poneab1es podría. encontrarse; el estaclo ñe inmunosupresi6n 

subyacente junto a 1a presencia adicional de inrecciones por­

dietintoe virus oncoeénicos. 

A) SARCO~A UE KAPOSI 

El proceso maligno que más frecuente se encuentra en los pa-­

cientes de SIDA es el SK (Sarcoma de Kaposi). El diaen6~tico­

de un SK en un paciente ae'menos de 60 años de edad cubre la 

definici6n de SIDA. El SK puede afectar sistemas orgánicos -

princi~ales, es eencralmente multicéntrico y nuede ser la ca~ 

ea primaria de muerte. Esta enferme~ad aparece con mayor fre­

cuencia en hombres homosexuales infectados por VIH. 

La localizacicSn más frecuente ~s la piel, sin emba.re;:o, en ca­

sos estudiados en grandes serien, alrededor ñe la mitad Oe -

loe nacientes ~resentan SK ornl. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

E1 SK se define como un proceso neop1ásico multic~ntrico que­

inicialmente empieza con máculas, pápulas 6 n6dulos únicos 6 

m~lti;les, rosados, rojos o violeta en la piel, eenernlmente­

se vuel.ven oscuras y alareade.s. Frecuentemente están involu-­

crados el tracto ga~trointeetinal y l.os n6ñu1oe lin~áticos,-­

tambi~n pueden encontrarse lesiones en los pul~ones,h!p;año, -

'Páncreas, glándulas supraren.ales bazo y testír.ulos. 
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MANIFESTACIONES BUCALES 

En algunos pacientes el SK puede comenzar en la mucosa oral.­

Sin embe.rgo, en la mayoría, aparece primero en la piel. 

Las diversas formas de SK del paladar, ea la locali~ación - -

intraoral más frecuente, la punta de la nariz es la localiza­

ción favorita para las lesiones faciales. 

Las lesiones bucales pueden aparecer como máculas azuladas n~ 

gruacas y rojizas las cuales son usualmente planas en los es­

tadios tempranos. En los eatadíos más avanzados las leeiones­

ee pueden poner más oscura.a, elevadas, frecuentemente lobula­

das y ulceradas. La ulceración de las lesiones bucales es más 

común. La mucosa gingival está frecuentemente involucrada. En 

algunos pacientes las manifestaciones gingivalea del tumor -

pueden tener la forma de un granuloma piogenico. 

TERAPEUTICA DEL SARCOMA DE KAPOSI 

El tratamiento para leoionee agresivas involucras terapia con 

radiaci6n de una fuente iáser y 6 ei uso de medicamentos qui­

mioterapedticos. Las lesiones orales aisladas, pueden ser tr.!:, 

tadas con quimioterapia directamente (apor>c. 800 6 i500 CGV 6 
equivalente con terapia fraccion~da por 10 días). 

La mucoeitie y la Xerostomía son el resultado de todos loa P!: 

cientes irradiados, aunque las lesiones del SK retornan al m~ 

nos parcialmente. Esta terapia de radiaci6n es por lo tanto -

recomendada en síntomas obstructivos. 
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La terapia de Interfer6n de intennedia o alta dosis ha reve1~ 

do una actividad aienificante contra el SK y l)U.ede llegar a -

ser la modalidad a seleccionar cuando se ha re~uerido un tra­

tamiento siet~mico, el Interferón alfa se está suando actual­

mente con éxito en combinaci6n con AZT, aunnue la neu.tropenia 

es una complicación mayor ~ue limita la doais. nesafortun~da­

mente el interf'erón por sí mismo puede producir Úlc~ras. 

Debido a la naturaleza de diseminación del SK puede ser indi­

cado el tratamiento sistémico además del interferón sist~mico 

Blimvaatin (IV) 6 Vincristine 6 re~imenes alternativos son -­

activos contra SK; Vincristine tiene 1a ventaja de escasea de 

mielotoxicidad. El doxo!:'Ubicin y el etopoaide tambi6n han oi­

do usados en el tratamiento sist~mico del VIH con el AZT pu~ 

de cambiar también causar reeresi6n del SK orul 100 me/día -

l)Uede ser efectivo en SK cutáneo. 

B) LillFOMA NON-HODGKIN 

El Linfoma Non-Hodgkin afenta a ganglios y 6reanos linfáti-­

cos, como órganos extraganglionerce y tejidos. 

Frecuentemente eAtán afectados 1os ganelios linfáticos de ca­

beza y cue11o, así como los tejidos extraganglionares de ésta 

area. E1 Lin~oma Non-Hodekin es un eru~o de desordenes malig­

nos del rango de derivación linfoide en la conducta biolóeica 

que va de síntomas relativamente indolentes a muy aP,resivos. 
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Es predominante esta enfermedad en hombrea de 50 y 70 afias. 

Las causas de muerte en pacientes con Linfoma Non-Hodgkin - -

son infecciones, falla de órganos, hemorragia y tumores dise­

minados, la enfermedad presenta cuatro etapas; las dos prime­

ras etapas corresponden a la enfermedad de Hodekin y la tcrc~ 

ra. y cuarta etapa corresponden a la enfermedad de Non-Hodkin. 

Para detectar en el paciente el LNH los procedimientos a ee-­

guir inc1uyen: una historia y examinación c1Ínica comp1eta, -

Roentgenograma de torax, exploración del abdomen y pelvis y -

biopsia de m&du1a ósea. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Los LNH afectan a personas de todas las edades, desde lactan­

tes hasta ancianos y se presentan en ambos sexos. 

E1 inicio de loe síntomas puede ser agudo o engafloso e inclu­

ye 1infadenopatía, agrandamiento abdominai y de1 mediastino -

y a veces aparecen síntomas constitucionales como fiebre, su­

doración nocturna y p~rdida de peso. 

Afectacián extraganglionar en una amplia variedad de 6rganoa, 

puede presentarse en SNC, aparato gastrointestinal, riñón, -­

testícu1oe hueso y pie1. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Una forma de linf oma cutáneo se conoce como micosis fungoides 

y se manifiesta como lesiones de 1a mucosa bucal y de la piel 

facial. El lugar m~s afectado son; los senos paranasalea, ca­

vidad bucai y glándu1a par6tida, 



Las lesiones bucales se caracteri~~a.n por abultamientos que -

crecen con rapidez y d espu~s se ulceran, en algunos cRsos se 

vuelven masas grandes, fungosas necróticas, con olor f~tidow 

El dolor es un aspecto :variable. Cuando está afectado el. hu_! 

so subyacente se desarrolla movilidad dental y dolor. 

TERAPEUTIOA DE LI~FOMA NON-HóDr.KIN 

Las opciones terapeúticaa para linfomas están limitadas y ºº!! 
sisten en radiación ó regimenes citostáticos de baja intensi­

dad, el tratamiento ea típicamente por radioterapia, a menos 

que las lesiones esten ampliamente extendidas entonces sería­

la intervención quimioterapedtica, la respuestn inicial a la­

quimioterapia ha sido lograda en el 50% de los casos con pro­

tocolos tales como (ciclofosfamidá,doxorubicin, vincristin y 

prednisone). Por lo tanto, la mejoría es usualmente temporal 

y el control por largo tiempo ha sido reportado solamente eo­

iamente en unos cuantos casos pacientes principalmente con--­

histo~og{a favorable en la etapa inicial de la enfermedad. 

C) CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS 

El carcinoma de célul::is ef'lcaml')AE'IR puede sur..t;:ir en cualnuier­

euuerficie epi teliAl o mucosP. que CO!lBista ri e epitelio esca­

moso o pavimentoen estratificado. Y ~or P-so, esta fnrmR de-
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cáncer puede ocurrir en leneua., 1Abios, eRÓf"aeo, cuel.lo del­

útero o en VEl.gina. Sin e:--:bargo la m~yor parte aparece en -­

piel, eeneralmente en lR~ superficies descubiertas. Son pa~ 

ticularmente susceptibles a esta variante ~e céncer los indi 

viduos de tez blanca. Con frecuenciR loo tumores van prece­

didos de la 11.Rmr-:de. queratoni~ actínica (so1Rr), una forma -

de displaeia y aneplaeia de células epidermicas, en consecu.!. 

ncia, se concidern que ln radiación actinica es factor etio­

lóeico muy importante, pero también ae han conoiderado arsé­

nico y al(!uitran de huella. 

La inflamación crónica duradera predispone Al carcinoma de -

célulRB escamosas, y e~ta forma de cáncer a veces se observa 

en loA bordes de fíetulnP hÚmedRB duraderas y en cicatricee­

antiguas de rayos X o quemadura1=1. A veces J.R neoplasia apa­

rece decenios después de la lesión con rayos X o térmica. 

En loñ casar:; característicos el Ctl.rcinoma epiclermoide o de -

células escamosas comien•a con un foco pequeño de aumento de 

ia queratinización concomitante con elpo de elevación de - -

sitio atacado. La lesión crece ~rogresivamente en un lapso­

de mese~ a años y pr~duce unn meset8 dur& algo elevad~ y Pu.!. 

den A.1cen~ar diámetro de 3 a 4 cm, y suelen acompañarRe de -

ulceracón central de la placa cancerosa, lo cuRl produce un­

cráter necrótico de R.specto por bordeEJ apil1.•doa rle tumor vi~ 

ble. r::n CP.f::;OS der-.cui~r.idos el tumor puede tonr?.rAe profunde.­

mente invasor y quizá ar.iaresca metástasis a ganelios linf"át.!, 
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coa regionales. 

lf.ANIFESTACTl'lN'P.s BUCAJ,F:S 

El carcinoma de célu1as esca'Jlosas ( epiciermoide) es: la neopl!!: 

aia maligna más común de la cavidnd bucal, aun~ue ae uuede -

presentar en cualquier sitia dentro de la bnca, ciertos lue~ 

res son afectados con ntRa f'recuenciA. r:ue otros. n.eneral---­

mente aparece en laa últimas décadas de la vida, Pin embareo 

ae ha encontrado en todas las edades, incluAo en niflos. 

Se sospecha que loA factores etiol6gir.oa externn~ Más f're- -

cuentes en el desarr~llo del carcinoma bucnl son 1 tabaco, -

alcohol, sífilis, def"iciQncias nutricionA.les, luz solar (en­

caso de cáncer lnbial), ~iversos factores ~ue incluyen calor 

(en particular el proveniente ~e la boquilla de le pipa en -

el caso de cáncer de labio), traum~tiemo, sepsis e irrita--­

ción !JOr' bordes a:filados de loe o Oe le.a próteoir~. 

En pacientes con SIDA ha m1mentaOo yR que la~ infecciones 

con virus o~ortunistaa son aeentes carcinógenon. 

TERAPEuTI<JA DET, CAROIN!•r-'.A DE or;;r.ULAS ESCA!f:·lS/•.S 

Excisión tl terapiR por rañie.c-i.ón 6 ambos. 
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VI OTRAS" ENFERMEDl'.TIES InTOPATICAS 

A) ULCERA AFT0SA RECURRENTE 

B) PURPURA TROMBOCITOPE?IICA IDIOPATICA 

C) XEROSTOMIA 

D) AFRANJJAMIENTO DE GLAN1lULAS SALIVALES 

A) ULClfüA AFTOSA RECUHRF.:!·!TE 

Las Úlceras ase~ejan Úlcera.e aftosas, una ul.cerBci6n oral -­

común. La causa de UAR es ñesconocida, -pero los efectos hO,! 

mona.les, a lergia A. los alimentos, factores vj.rales y stress 

han sido complicados, ee ha sueerido una enumeraci~n -para -­

defectos in~unoce1u1ares ~n le patog~nesiR, ~uizás los defe~ 

toe locales y sistemá.ti.coe en la. infecci6n de VTH. Q.ui~á 

].os defectos del. hu~sped eistem~tico y l.ocal. en infecci6n 

VIH sea lA causa en eRtas Úlceras. Las lesiones a menudo 

tienen la P.tJBrienci.a típica de ulceraciones aftosas recurre_!! 

tes, ~~tas son bien circunscritas con un mareen eritematoso, 

e.lg11na.s veces 1.os pacientes exhiben Úlceras nP.or6tice.e extr.! 

maOamente grandes, las cuales son muy doloro8as y pueden pe,!. 

sistir por v~rias semnnas, en ale;unRs oca~ioncs pueden requ~ 

rir biopsia ~ara excluir otras enfermedades. 

TSRAPF.UTICA DE ULCERACION AFTOSA RECURRENTE 

El tratamiento depende de ln severidad y locRli7.aci6n de las 
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leeioneA UAR, usuc1mente T'ei:-.poncle a1 11fHl de e~teroides cono­

cidos. Esto puoñe ser P.n formR de ~lixir taL c~mo nex~meta­

zone· 0.5 mg/5ml , utilizados como un lrwP.clo bucPl do~ veces­

al dio, el lavado bucal de 5m1 hasta. por un minuto, es ento!l 

ces es~ectorado. Los esteroides ~ueden también ser adminis­

trad.,s-mezc1ados para. ser ap1.ici:idos directnmente e. la úlcera 

por ej~rn'!?lo¡ el lidex pomed::.; de 0.05,C nuocinoide mezclaño -

50/50 con lidex y pueden ser apliMdREI a lns lesiones y - 6 -

veces al dí.a. 

La Dexametazone es usual en el tratamiento de ÚlcerRR múLti­

ples, en localizaciones inaccesibles, tfl1ei;i como el -paladar­

blando y orofarÍnP.:e. Muchos esteroid es eistemáticos, rara.-­

mente aon indicfldof\ l)RrP. el dolor remanente, no son adecua-­

dos para un tratamiento alternativo. Otras prenaraci~nes -­

típicas incluyen el uso de agentes antibacterialen, esta in­

cluyen tetraciclin 250mg/51'll use.des como un enjuague bucal 4 

veces al d{~ por cu~tro dí~a 6 clorhexiñine 0.1-0.2~ usado -

como enjuague buce.l. 2 veces al día por 4 6 7 d{es, El tra-­

tamien~o antimic6tico debe a~licerse en conjunto con loe en­

ju.aques a.e tetraciclinF.1 1:1ara prevenir l.f' cP.ndidiasls ora1, -

generalmente este tratamiento es més efectivo cu~ndo se a~l.! 

ca tempranamente. 
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B) PURPURf, TROll!BOCITOP.:t\JCA InIOPATICA 

Ea un ... enfe:nnedPd en le. cu01. existe unA reducción anorma1 en 

el número rle ple.'"!uetas circulnntes. Cuando esto ocurre e1 -

paciente preE1enta hemorragias focPle~ en diversos 6rgenoa y­

tejidos, incluide.s la piel y l~R mucosas. 

Se reconocen dos formas básicas de trombocitopeniai 

l.- Primaria ~ue ea de etio1oe!a desconocida. 

2 .- Secunde.ria 11ue se puede deber a una gran variedad de - -

trastornos a.saciados con le reducción de la 'Producci6n -

de plaquetas. 

Se piensa que la trombocitopenia primaria, púrpura he~orrá-­

gioa y pi!rpura idiop6.tica es un trastorno autoinmuni tario en 

el cual una persona se inmuniza y desarrolla anticuerpos con 

tra sus propias plao_uetas. El descubrimiento del suero en -

pacientes con trombocitopenia de una globulina antiplaqueta­

ria que da como resulte.do une. disminuoi6n en el número de -­

plaquetas circulantes cuando re administra a personas nonna--

1.es. Sin embero algunos cesoe parece que se clebe a l.a ause!!. 

cia de un factor estimulador de ulanuetaa o de madurA.ci6n de 

mega.cariocitos. La forma aeuda del tiPo primario de la cn-­

fenneded comúnmente se preoenta an niños y a menudo despu~s­

de ciertas infecciones vira.lee, miestras que el típo crónico 

es m?.B común en loe adultos. en especial en las mujeres en -

ed~d de procrear. Las diversas manifeotRcionee de la púrpu­

ra trombocitopenica prim~·ria y secunñriria son casi id~nticas 
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y por esta razón se puede descrihir junte.s. 

MANIFESTACIONES OLINICAS 

La púrpura tromboci topenicP.. oe caracteri?.a pol" la aparición­

eepontánee de lae lesiones purpÚrices o hemorráp.icas de la-­

piel que varían de ta.maYio, desde petequios oue tienen el ta­

maflo de la punta de un e.lfiler, muy pequeñaA, l"oja.A, hasta -

grandes equimosiF: purouráe e incluso hematomaf1 masivos. El­

paciente ta.mbien tifme te!ld.encie. a mallueadurRs. 

La epistaxis o srinerado proveniente de la nr,ríz, es unR man,! 

festaci6n común de la en~ermedad, igual oue del aparAto uri­

nario, ~ue da como reaultado hematuria y el sangrado en el -

apara.to gastrointestinn1, oue produce melena o hematuria. 

Una complicación posible es l~ hemorragia intercraneal, oue­

provoca hernip1ejia. E1 brazo por 1o ret"tlar no ea palpab1e. 

Si se palpa, se debe sospechar de leucemia en vez de púrpura 

trombocitop~nice. 

Los caeos de púrnure tr~mbocitopénica primariR ocurre antes­

de los JO años de edP.d; la mayor :frecuenciP- es ante!l de loe­

diez aftos. ~uchos de los enfermos tienen antecedentes fami­

liares de oúrpura. La trombocitopenia secundaria no tiene -

'Predilecci6n particular por una ed~d. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Una de lr1s mrinif'eF-tacionefl. prominenteR ñe lP pÚrl')Ut"a trombo-



cito?~nica, es ~ue en la mayor parte de los caso~ se presen­

ta una heMorr~gia gingiva1 F,rave y a menudo profusa, oue --­

puede ser es-pontl!nea y con f'recuenoia surge en ausencia. de -

lesiones cutáneas. 

Las petequias tambi~n se ven en la mucosa bucal, comunmente­

en el paladar. y anarecen como numerosos grupos de ma.nchas -

muy pequeñas de color rojizo, que s6lo miden lmm o menos de 

diámetro, En ocasiones, hay enuimosis. La tendencia al san­

grado excesivo contraindica el realizar cu~louier procedí- -

miento quirúreico bucal, en ~articular la extracci6n dental, 

hasta oue se hayu compensado la deficiencia. 

TRA TAMIEN'l'O 

Terápia sist&matica, 

O) -XEROSTOMIA 

Puede no e~tar asociade a lesiones específicas de la mucoea­

ora1, el efecto de.la reducción de saliva puede producir ef~ 

otos orales que reouiP.ren la reaoluci6n dental. Al parecer­

existen una. relaci6n entre el VIH y le. boca seca en algunos­

~acientes VIH positivos. En aleunoR casos los pacientes se­

quejan de sequedad o quemez6n, nero lR mucosa aparece normal 

En otros ca.eoR existe carencie. comp1eta de sal.iva, 

Cuando la deficiencia de sa1iva es muy intensa, puede preee!! 



tar graves altere.cianea en las mucosas y el ?aciente sufre -

gran me.lastar. La mucosa a'Pa.recerá seca y atr6fic0, algunas 

veces inflamada o, con mas f'recuencih, µ~lida y translúcida. 

La lengua puede me.nif'estar la deficiencin por atrÓf'ia de las 

papilas, infle.mación, f'isuración y agrietamiento y en los -­

caeos graves por ñreas de denudación. Las Úlceras dolorosas, 

la sensación de quemazón y el dolor de ln ~ucosa son s!nto-­

mae comúnes. 

TERAPEUTICA DE LA ElCEROS'rOMIA 

Comprende las person~s infectadas del SITIA que comúnmente -­

tienen ln boca seca, esto puede ser debido a una en~ermedad­

de glindulR salival, pero puede ser un resultado de medica-­

mentas· que incluyen antidepreeores, los cuBles son usualmen­

te utilizados en esta enfermedad, ·al alivio sintomático pue­

de algunas veces ser logrado por estimulAntes salivales ta-­

lea como; azúcares, ~ornas o dulces no con mucho azúcar, rar.!; 

mente ayuda 1a saliva artif'icial, policPryine ~.lternativame!! 

te,. pu~de eer tratada en colaborAci6n c~n et médino del pa-­

ciente. Cun.nño el flujo sa1ival eet.á presente al ser diemi­

nuíño es detectable para el ~aciente con el uso de enjua--­

gu.es de fluoriñe 6 gel para 1a nrevenci6n de c~riee, la 

higiene oral debe ser cuidadosamente bien contro1~da. 

~o 



D) AGRANllAMIENTO DE GLANlJlII,AS SALIVALES 

La crusa de1 agrandamiento foca1 ae desconoce, sin embargo -

ee crea que el crecil'!liento de lRs g1ándu1Re salivo.1es se de­

be as Trastornos endócrinos, p~rotiditia, diebetes sacarina 

menopausia enfermedfld hepática, inanición, a1coholismo, in-­

f'l.amación, lesión linfoepiteliRn benigna, síndrome de Sjogren 

adiposidad, hipertermiaoligomenorrea y síndrome de hincha-­

zón de la parótida, síndrome agloaiF.-adactilia, macro globu-

1inemia, fiebre uveparótida, algunos medicamentos, proceso -

de envegecimiento. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La hiperplasia de la glfÚ\du1a aplatina se presenta como unn­

hinchazón localizada pequoffa, que mide desde varios milime-­

tros a un centímetro o más de diámetro, localizada habitual­

mente en e1 pal~dar duro o en }a unión de áste con el pala-­

dar blando. Las superficie está intacta y firme, sésil y de 

color normal. Pero lo regu.1ar es asintomáticR y el paciente 

puede ignorar la leei6n. 

En niños y adultos con infecci6n de VIH, se han observado -­

que uaualmente involucra la glándula parótida, esto acompafl~ 

do con molestias de Xerostom:!a, 1.a etiolog:!e. de la inf1ama-­

ción es desconocida. 
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CONCLUSTO"TES 

La prevención y el trata~iento ne lA enfer"ledrd l'.>rel, Sr)n P.!1-

peciP.lmente importantes en l)ersonA.s inf'P.ctPde1:1 nnr P.l VJH. 

Para mantener lR c~lidañ de vida del nnci~~+.e y nrob~blem~nte 

parL evitar serlaf'I complic~cione!• 1 !':tf! dehen mantener las m~u­

al t1sm normas de hie,iene y nutrj.ci ón. 

EA evidente que la mnlfl nutrición en cor1ún en lfl enfermP.dad -

del SIDA y lP.G de:ficienci.P.A ·anocü•i:JA~ re vitamina B,.\ pUE:'den -

prediRnoner a una inf'ección de la mucl'.>sa producí.enrlo ulcera.-­

cionea. Tambián deben totnP.rse en cuenta. lr;A re.acciones aclve~ 

aaa al uso de lP.R droeas y las vosible~ interaccione~. 

Cabe mencionar oue; el medic1 mento nuP. ha teni.rlo éxi ta en el­

tratamient.o del SID.'I. eo el AZT, ctue ayuña a prol..,np;ar la so-­

bravivencia de los uacient.eEI infectadnB por este SÍnrlrome, se 

han hecho recomendncioneo pP.ra adrii."lintr?rse en eteuao temor!: 

nas de lR inrección. 

A trr~.véa del estudio C'!Ue se llevó a cabo en eritr; el.abo:ra.ción­

de tesina encontrarios, 11.ue rerAmente non curables las inf'ecc.!, 

oneR rir'ovocadr.s por h.,n,";os, virufl y parási tori y ou~ <lehe ser­

renuerido un tiempo lar~o de terania. 

La terapeútic? (]Ue ae utiliza en lP.. dif"erenteA mP..nif'eEttacio-­

neB relFcion""dnp. con el '.":ITJA ::>on en '1.lP>mo~ CRSOEI uel.e"'ti,ros­

que aminoran lo~ malent~res, ~ero nue p,enerAlment.e CRen en- -

reciñives, he~ta le fP.ch't no Re ha encon1;r:-.. f!o un tretql!liento­

ef"icaz nue R.tf\f"(Ue ñe:fini tivame~te P.F'lte IT!Al. 
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