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RESUMEN

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), esta formado por una envoltura de

glucoproteinas que encierra una estructura nuclear cilindrica y en su interior

contiene moleculas de RNA y la enzima Transcriptasa. Tiene la capacidad de fijar

una de sus glucoproteinas en la membrana celular de los receptores CD4 que se

encuentran en los Linfocitos T4. Una vez dentro de la celula transforma el RNA que

Io constituye en DNA esto gracias a la Transcriptasa Inversa o Retrotranscriptasa

de la cual deriva su nombre de Retrovirus.

Transformado el RNA en DNA se inserta en el nucleo celular replicandose e

invadiendo otros Linfocitos T4 y destruyendolos a la vez. Cuando estas celulas T4

han disminuldo se afecta la capacidad de coordinacion del sistema inmune y es as!

que los microorganismos que antes eran mantenidos a raya por un sistema inmune

hora no encuentran resistencia a su labor y generan enfermedades

amenazantes para la vida.

El VIH ha sido aislado y encontrado en grandes concentraciones en el Semen, la

sangre, el fluldo cervico vaginal y la leche materna. Si bien el virus ha sido

sano, a



encontrado en la saliva, su baja concentracion y la propia actividad antiviral salivar

no favorecen un mecanismo de transmision; queda entonces la probabilidad de

que la sangre sea el vehiculo que pueda transmitir la enfermedad en los

procedimientos odontologicos.

En varies escritos sobre el SIDA desde 1981 hacia adelante, se han reportado un

gran numero de lesiones orales dentro de las cuales tenemos:

Infecciones Pseudomenbranos, Eritematosa,

Hiperplasica, Tipo placa, Nodular, Quelitis angular e Histoplasmosis oral.

Infecciones Bacterianas: Infeccion fuso-espiroquetal, gingivitis necrozante,

cronica,periodontitis Micobacterium Avium, Klebsiella pneumonia! V

Enterobacterium cloacal.

Infecciones Virales: Estomatitis herpetica, Leucoplasia peluda, Zoster oral,

Candyloma oral acuminatum, Citomegalovirus y Xerostomia.

Neoplasmas: Sarcoma de Kaposi oral, Carcinoma de celulas escamosas oral y

Linfoma No-Hodgkins.

Purpuraetiologia Ulceraciones aftosas recurrentes,De desconocida:

trombocitopenica idiopatica, Esquimosis oral y Agrandamiento de glandulas

salivales.

Este documento presenta una descripcion actualizada de cada una de las

patologias mensionadas anteriormente, facilitando de esta manera que los

profesionales de Odontologia tengan un referente de consulta y se contribuya asi al

ejecrcicio de la actividad odontolbgica en sus areas educativa y asistencial.

por Hongos:Candidiasis oral,
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INTRODUCCION

En la historia de la humanidad ninguna enfermedad, plaga o epidemia ha side tan

descrita en tan poco tiempo como el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida

(SIDA). Mas de una decada ha transcurrido de haberse diagnostica el primer case

clinico de esta enfermedad y en la actualidad circula abundante informacion que se

puede agrupar en cientos de volumenes; la literatura cientifica dedica mas del 30%

de su contenido al analisis de la enfermedad, pero a la vez dichas publicaciones se

desactualizan al mismo ritmo al cual se realizan nuevas ediciones.

Esta monografia trata de expresar de una manera comprensible y didactica las

manisfestaciones clinicas en cavidad oral en personas con SIDA. Esta dirigida al

equipo de salud, en especial a los que ejercer la actividad odontologica pues esta

figura entre las de riesgo accidental en la forma de transmision percutanea del VIH.

Para este riesgo influye notoriamente la condicion del portados asintomatico que

desconoce su problema o Io niega, y que, eventualmente, puede de la demanda o

de la oferta de servicios de Salud Oral.

Por otra parte, cabe resaltar que la labor del Odontologo no es solamente

asistencial; sus aporte en la educacion para la prevencion y el control de las

infecciones orales es bien importante, por ello se procura pues plantear los

conocimientos entorno al SIDA, con un claro interes didactico de tai forma que los



conocimientos entorno al SIDA, con un claro interes didactico de tai forma que los

conceptos expresados en esta monografia no solo puedan ser difundidos

facilmente, si no que sirvan como instrumento de aprendizaje y ensenanza para los

profesionales en Odontologia en Colombia.
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1. QUE ES LA INFECCION FOR VIH.

La infeccion por VIH es causada por un retrovirus llamado virus de Inmuno

deficiencia humana. Este microorganismo afecta directamente las celulas del

sistema inmune o de defenses del organismo y desencadena como cuadro clinico

Io conocido como SI DA.

El virus ataca especificamente los linfocitos T4, un subgrupo de celulas sanguineas

blancas que juegan un papel en la defensa del cuerpo contra las infecciones; el

virus penetra a las celulas T y se incorpora dentro del material genetico o DNA en

el nucleo. Cuando las celulas T son activadas el virus se reproduce destruyendola,

en tanto se liberan nuevos virus que a su vez invaden y matan otras celulas T (1).

1.1. QUE ES EL SIDA.

Es el conjunto de enfermedades que aparecen en personas infectadas por el VIH;

este virus cundo infecta la persona produce un deficit inmunitario con disminucion

de la capacidad defensive que hace posible que germenes con los que

habitualmente convivimos produzcan infecciones Hamadas por esto oportunistas

y/o que se desarrollen canceres (Sarcoma de Kaposi, linfomas, etc.).

El SIDA esta ante todo definido por la presencia de un cuadro clinico que

corresponde a las manifestaciones de un Sindrome de Inmuno Deficiencia

Adquirida
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2.4.1.1. Categoria clinica “A”.

2.4.1.2. Categoria clinica “B”.

2.4.1.3. Categoria clinica “C”.

1.1.1. DIFERENCIACION ENTRE INFECCION POR VIH Y SIDA.

El que una persona adquiera el VIH no significa necesariamente que tenga SIDA o

que vaya a desarrollarlo en el futuro.

Cuando el virus penetra en cantidad suficiente en un sujeto susceptible, el

anticuerpos que intentan eliminarlos, pero en el VIH estos anticuerpos no impiden

que el virus penetre en las celulas donde va a permanecer largo tiempo: al VIH le

tomara tiempo destruir la serie de linfocitos T4.

Un portador asintomatico es aquel que aun teniendo dentro de su organismo el

virus, no manifiesta sintomas de enfermedad y diremos que padece SIDA solo

cuando comience a manifestar sintomas de alguna enfermedad achacable a la

accion del VIH (2).

Sindrome (conjunto de enfermedades).S

Inmuno Deficiencia (alteration del sistema inmunologico con

perdida de la capacidad defensiva.D

Adquirida ( no transmitida geneticamente).A >

(Anexo 1).

organismo como ante cualquier elemento extrano, reacciona fabricando
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1.1.2. TRANSMISION

Como toda enfermedad infecciosa, se tienen que cumplir ciertas condiciones, para

su transmision:

1. Que el agente casual este presente en suficiente cantidad.

2. Que las condiciones medio ambiente y/o contacto permitan al microorganismo

pasar de la persona infectada a la sana.

3. Que la persona sana sea susceptible, es decir, que permita al agente producir la

infeccion.

1.2. PATOGENESIS

1.2.1. ESTRUCTURA Y FUNCION VIRAL

El VIH esta formado basicamente por una envoltura de glucoproteinas (azucares y

proteinas) que encierra a una estructura nuclear cilindrica que contiene en su

interior las moleculas de RNA y a la enzima Transcriptas a Inversa. Del VIH se han

caracterizado dos tipos, el VIH 1 y el VIH 2, que se diferencian levemente en uno

sin embargo, capaces de producir

inmunodeficiencia.

de sus genes; ambos virus son
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1.2.2. ACTUACION DEL VIRUS EN EL ORGANISMO.

El virus de la inmunodeficiencia humana tiene la capacidad de fijar una de las

glicoproteinas de su envoltura a una estructura presente en la membrana celular

denominada receptor CD4. Los linfocitos T4 son especialmente ricos en este tipo

de receptor, por Io que, una vez fijo a la membrana, la celula Io introduce al igual

que Io haria con una hormona o cierto tipo de nutriente celular. Este virus

pertenece a la clase especial de virus que tienen la propiedad unica -una vez

dentro de la celula de transformar el RNA que los constituye en DNA. Esto gracias

a la enzima, la Transcriptas a Inversa o Retrotranscriptasa de la cual derivan su

nombre: Retrovirus.

El VIH una vez transforma su RNA en DNA (la molecula base para la replicacion

genetica) se inserta dentro del nucleo celular y alii se replica dando origen a

nuevos virus que pasaran a otros linfocitos T4, destruyendolos. Este tipo de globulo

bianco, paulatinamente disminuira en numero y funcion alterando asi de forma

grave la capacidad de respuesta defensiva del organismo.

Cuando la cantidad de celulas T4 ha disminuido en forma considerable, se afecta la

capacidad de coordinacion del sistema inmune. Es asi que los microorganismos

que antes eran mantenidos a raya por un sistema inmune sano, ahora no

encuentran resistencia a su labor y facilmente pueden generar enfermedades

amenazantes para la vida (3) (Anexo2).
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2. DIAGNOSTICO DE LA INFECCION FOR VIH/SIDA.

Actualmente se utilizan tres criterios para Hegar a un diagnostico de infeccion per

VIH y de SIDA.

2.1. CRITERIO EPIDEMIOLOGICO.

2.1.1. TRANSMISION SEXUAL

* Toda persona, hombre o mujer, que refiera practicas de riesgo o desprotegidas

durante la relation sexual con una persona de la cual desconozca si es o no

seropositiva para el VIH.

por VIH.

de transmision sexual (E.T.S.).

* Personas consumidoras de drogas (Alcohol, marihuana, bazuco, cocaina.etc) que

disminuyan el control o la capacidad de juicio para protegerse durante la relation

sexual.

* Toda persona que sea o haya sido contacto intimo sexual de individuo infectado

* Toda persona que refiera en la actualidad o en el pasado una enfermedad
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2.1.2. TRANSMISION SANGUINEA.

que hayan realizado practicas de acupuntura, tatuaje, perforacion de orejas, etc.

con instrumental no esterilizado.

* Receptores de trasplantes, sangre y derivados sanguineos que no hayan tenido

el sello de calidad total.

* Personal de salud que haya sufrido pinchazos o accidentes laborales en donde

haya habido contacto directo con secreciones corporales o llquidos que se deben

manejar con las precauciones UNIVERSALES de bioseguridad.

2.1.3. TRANSMISION PERINATAL.

* Todo hijo nacido de madre infectada por el VIH o de madre que tenga alguno de

los antecedentes de riesgo ya mencionados.

2.2. CRITERIO DE LABORATORIO.

2.2.1. DETECCION DE ANTICUERPOS.

2.2.1.1. PRUEBAS PRESUNTIVAS.

La prueba presuntiva mas comunmente usada es la Hamada prueba de ELISA.

Nombre que por su sigla en ingles (Enzyme Linked Immuno-Sorbent Assay), hace

* Intercambio de agujas durante practicas de drogadiccion intravenosa o personas
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referencia a la tecnica empleada para detectar los anticuerpos en el suero del

paciente. Es un ensayo de enzimas ligadas a inmunoabsorbentes.

2.2.1.2. PRUEBAS SUPLEMENTARIAS.

Permiten detectar anticuerpos contra particulas virales en forma mas especifica.

WESTERN -BLOT : La tecnica mas aceptada internacionalmente por ser la mas

especifica y de mayor factibilidad es la Hamada electro-inmunotransferencia o

Western Blot. Esta prueba permite la deteccion de anticuerpos individuates contra

todas las proteinas del virus, separandolos por sus pesos moleculares.

INMUNOFLUORESCENCIA. Considerada tambien como prueba suplementaria,

detecta anticuerpos totales contra el VIH. A pesar de ser tan sensible y especifico

como el Western - Blot, puede ser subjetivo en su interpretacion y no es facilmente

disponible a nivel comercial.

PRUEBAS RAPIDAS O INMUNO BLOT. Estas pruebas se consiguen en estuches

comerciales, acompanadas de sueros de controles y se trabajan como una tecnica

microelisa.

2.2.2. DETECCION DE VIRUS 0 SUS PRODUCTOS.

Basicamente se utilizan dos tecnicas: el aislamiento del virus, que no se emplea

para el diagnostico de pacientes y la deteccion del antigeno p24 circulante que no

se emplea en nuestro medio.
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2.3. QUE SIGNIFICA EL RESULTADO ?

Significa que la persona ha desarrollado anticuerpos contra el VIH y que por Io

tanto, el virus esta presente en su organismo.

Implica que la persona puede transmitir el virus a otras si no se toman las medidas

de proteccion adecuadas.

No quiere decir que la persona tenga SIDA o que necesariamente vaya a

desarrollar la enfermedad en un future.

Tampoco indica que tanto tiempo ha estado infectada la persona o que tan severo

es el grado de infeccion.

* NEG ATI VO.

Significa que no se hallaron anticuerpos contra el VIH. Por Io tanto, la persona

probablemente no ha estado expuesta al virus.

Implica que existe la posibilidad de que la persona este infectada pero que la

prueba no detecto anticuerpo contra el VIH. Esto se da si se esta en periodo de

ventana inmunologica.

No quiere decir que la persona no tenga ya de que preocuparse, que pueda asumir

conductas de riesgo durante la practica sexual o que sea inmune a la infeccion.

* POSITIVO
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2.4. CRITERIO CLINICO.

sistema de clasificacion.

2.4.1. CLASIFICACION CLINICA DE LA INFECCION FOR VIH / SIDA.

2.4.1.1. CATEGORIA CLINICA “A”.

INFECCION ASINTOMATICA FOR VIH: La gran mayoria de los infectados

permanece durante largos periodos en una fase asintomatica donde solo existe la

evidencia serologica de la infeccion.

LINFADENOPATIA PERSISTENTE GENERALIZADA: Se define clinicamente

esta etapa por la presencia de adenopatias de mas de un centimetro de diametro,

en dos o mas cadenas ganglionares extrainguinales.

decima semana de producirse la infeccion o momento en que se realizan la

seroconversion, presentan un cuadro clinico muy similar al de una mononucleosis

este tiempo, la prueba de anticuerpos para el VIH sera aun negativa

y de las 

articulaciones, malestar general, cansancio, falta de apetito, nauseas y un brote 

maculo-papular. El cuadro puede acompanarse de algunos signos neurologicos 

como rigidez de nuca, cefalea, neuritis, depresion y aun encefalopatia. Durante

Para unificar criterios en la clasificacion y en los reportes epidemiologicos, sobre la 

enfermedad en el CDC (Centers for Diseases Control) o Centres para el Control 

de Enfermedades de Atlanta en Estados Unidos de America, en 1992 revise el

INFECCION PRIMARIA (AGUDA): Algunos pacientes, al rededor de la sexta u

infecciosa, caracterizado por fiebre alta, dolores musculares
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2.4.1.2. CATEGORIA CLINICA “B”.

Se incluyen las siguientes condiciones principalmente:

Angiomatosis bacilar. Candidiasis oral.. Candidiasis vulvovaginal. Displacia

cervical. Fiebre (38.5° ). Diarrea que dura mas de un mes. Leucoplaquia vellosa

oral. Herpes zoster. Purpura trombocitopenica idiopatica. Listeriosis. Enfermedad

inflamatoria pelvica. Neuropatia periferica.

2.4.1.3. CATEGORIA CLINICA “C”.

Incluye todas las condiciones que defmen caso de SIDA.

Candidiasis de bronquios, traquea o pulmones. Candidiasis esofagica.

Cancer cervical invasivo. Coccidioidomicosis , extrapulmonar. Criptoporidiosis,

cronica intestinal.

Citomegalovirus en cualquier organo. (Excepto hlgado, bazo o glangios linfaticos

Retinitis por citomegalovirus. Encefalopatia. Herpes simplex.

Histoplasmosis , diseminada o extrapulmonar. Isosporiasis, cronica intestinal.

Sarcoma de Kaposi. Linfoma de Burkit. Linfoma inmunoblastico.

Linfoma primario del cerebro. Mycobacteruim avium complex.

Mycobacterium tuberculosis. Neumonia por Pneumocystis carinii.

Neumonia recurrente. Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Septicemia recurrente por salmonella. Toxoplasmosis cerebral. Sindrome de

desgaste debido al VIH (3).



24

3. SITUACION ACTUAL E IMPACTO EPIDEMIOLOGIC© DE LA INFECCION

VIH/SIDA.

Segun el informe de 1994, presentado por el director del Programa global de SIDA

de la O.M.S., se estima que aproximadamente 17 millones de individuos,

incluyendo un milion de ninos, habrian sido infectados con VIH hasta julio de 1994.

Para el aho 2000, habria un total acumulado de cuarenta millones de personas

infectadas, diez millones de casos de SIDA en adultos, aproximadamente el 90%

de los cuales habran ocurrido en paises en desarrollo. Tres millones o mas de

mujeres y 2.7 millones de ninos habran muerto por esta causa. Adicionalmente, 5.5

millones de ninos por debajo de los 15 ahos quedaran huerfanos debido a la

muerte de padres y madres enfermos de SIDA, Para 1995, se estiman 5.7 millones

de nuevas infecciones en adultos y 1.2 millones en ninos.

El comportamiento de la pandemia en el mundo ha mostrado que en ausencia de

acciones preventives eficaces, la infection se difunde rapidamente entre los

aceleracion progresiva entre la poblacion general. Con relation al numero de casos

e incidencia acumulada, las regiones mas afectadas por el SIDA son los paises

africanos al sur del Sahara y los paises del sur y sudeste asiaticos. En un reciente

estudio efectuado en Tailandia, se encontro una prevalencia de 12% entre jovenes

de 19 a 23 anos, escogidos al azar para prestar el servicio militar.

tradicionalmente llamados “grupos de riesgo”, difundiendose despues con
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En los paises de Latinoamerica y el Caribe, alrededor del 80% de las infecciones

se contraen a leaves de las relaciones heterosexuales. Anualmente, se registra un

creciente numero de mujeres y nines infectados. Se estima que aproximadamente

150.000 mujeres infectadas viven en Latinoamerica y el Caribe. Se sabe que

algunos paises del Caribe presentan tasas de incidencia de SIDA que estan entre

las mas altas del mundo: Bahamas registra mas de 900 cases per milion de

habitantes en 1994. Colombia registra una tasa de 33.1 por milion, siendo

superada en Latinoamerica continental por Mexico y Brasil (54.1 y 46.6 por milion

respectivamente). En nuestro pais se han registrado 12.600 infecciones por VIH

hasta marzo de 1995; de estas cerca de 2.000 mujeres infectadas desde 1983

hombre:mujer, muestra claramente la transicion a la que nos hemos referido: en

1987 era de 37:1; en 1988 fue de 12:1, en 1994 fue de 8:1 y en algunas regiones

del pais, como la Costa Atlantica, es de 3:1.

Los reportes iniciales del exito de intervenciones dirigidas a grupos nucleares en

Africa y Asia, basadas en promocion del uso del condon y en el diagnostico

implementacion y reforzamiento de este tipo de intervenciones, las cuales deberan

reducir la tasa basica de reproduccion de las ETS, y consecuentemente evitar un

importante numero de nuevas infecciones por VIH. En esta direccion, un proyecto

de cobertura nacional sobre prevalencia de infeccion por germenes causales de

secrecion uretral y de tratamiento sindromico de las secreciones uretrales, ulceras

temprano y tratamiento sindromico temprano de las ETS, justifican la

hasta diciembre de 1994. El descenso progresivo en la relation de infectados
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genitales y flujos vaginales, ha sido recientemente iniciado por el Programa

Nacional de SIDA del Ministerio de Salud (4).

4. INFECCIONES POR HONGOS

4.1. CANDIDIASIS ORAL

4.1.1. DEFINICION

blanca o roja no epitelial, termino que agrupa varias enfermedadesLesion

micosis bucales mas comunes en pacientes inmunosuprimidos.

4.1.2. ETIOLOGIA

La candidiasis Oral es producida por Candida albicans y otras especies

relacionadas como C. Krusei, C. Pseudotropicalis, C. Parapsilosis, C. Tropicalis, C.

Glabata, C. Guillermondi.

microorganismo comensal de la cavidad bucal, su transformacion en patogeno se

relaciona con factores locales o sistemicos. La infeccion es superficial y afecta la

region exterior de los labios y la piel, pero en pacientes inmunosuprimidos graves

como sujetos con SIDA, la infeccion puede extenderse al aparato digestive

(esofagitis candidiasica), a bronquios y pulmones 6 a otros organos. La naturaleza

oportunista del padecimiento se aprecia en la frecuencia con que se presenta la

mucocutaneas cuya etiologfa es un hongo del genero Candida. En una de las

En la mayoria de las personas C. Albicans es un
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enfermedad leve, secundaria al tratamiento con antibioticos de infecciones

bacterianas menores.

4.1.3. CLASIFICACION

-Candidiasis aguda : Seudomembrana, Atrbfica, Hiperplasica.

-Candidiasis Cronica: Atrbfica, Hipertrbfica,Hiperplasica.

-Candidiasis Mucocutaneas: Localizada, Familiar.

La candidiasis oral es variable y la forma mas frecuente es la pseudomembranosa

conocida como Muget o Algodoncillo.

Las lesiones orales son placas o nbdulos blancos de consistencia suave o

gelatinosa que crecen de manera centrifuga y en profundidad

4.1.4. MANIFESTACIONES CLINICAS

La Candidiasis Oral es variable y la forma mas frecuente es la pseudomembranosa

conocida como Muget o Algodoncillo, las lesiones orales son placas o nbdulos

blancos de consistencia suave o gelatinosa que crecen de manera centripeta y en

profundida. Al frotar la superficie queda eritematosa, erosionada o ulcerada y con

plieges mucobucales y los borde laterales de la lengua. Los sintomas son minimos,

por Io general hay ardor, dolor y disfagia. Si la pseudomenbranosa persiste se

La

frecuencia dolorosa se puede presentar en cualquier sitio de la mucosa bucal,

generaliza de un color rojo y es conocida como atrbfica aguda.
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pseudomenbranosa se diferencia de la atrofica por el numero de erosiones y la

intensidad de la inflamacidn. Anexo(3).

La Candidiasis Hiperplasica en la mucosa oral , es una atipia epitelial con

degeneration maligna, se presenta en el dorso de la lengua; es asintomatica en la

zona anterior de la papilas circunvaladas y se descubre en examenes sistematicos

presentandose como un superficie de color blanca.

una ulceration bucal por protesis

generalmente desadactadas da una superficie roja brillante y en ocasiones

aterciopelado o granulado y en forma grave se presentan vesiculas y erosiones

(Anexo 3).

4.1.5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las infecciones por Candida deben diferenciarse de otras enfermedades, entre las

que se incluyen esfacelacion por quemaduras quimicas, infecciones bacterianas

superficiales, estomatitis grangenosa, ulceras traumaticas y placas mucosas

distinguirse de las reacciones medicamentosas y las quemaduras termicas y

pueden simular liquen piano erosivo, lupus eritematoso discoide y casos iniciales o

leves de eritema multiforme.

La candidiasis cronica Hiperplasica es

sifiliticas. Las lesiones rojas aisladas aisladas de la forma atrofica aguda deben
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4.1.6. TRATAMIENTO

La mayor parte de las infecciones por C. Albicans pueden tratarse como

con el uso de protesis puede emplearse nistatina en crema sobre los tejidos

afectados y en el aparato, para prolongar el contacto y eliminar el bongo del mismo.

La enfermedad remite cuando se suspende la administracion de antibiotico de

amplio espectro a el uso de sustancias oxigenantes, como el perioxido de

hidrogeno, cuando se utilizan de manera cronica esto permite el restablecimiento

de la microflora bacteriana bucal normal y produce por consiguiente, alivio de los

sintomas.

Puede administrarse clotrimazol en tabletas o trociscos; las aplicaciones topicas de

nistatina o clotrimazol deben continuarse hasta una semana despues de la

desaparicibn de las manifestaciones clinicas de la enfermedad. Los medicamentos

tdpicos no son eficaces en la candidiasis mucocutanea cronica o en la candidiasis

bucal con inmunospresion concomitante. En estos casos puede ser necesaria la

flucitosina. Sin embargo, deben indicarse con precaucion ya que la flucitosina y el

ketaconazol pueden ser hepatotoxicos y depresores de la hemotopoyesis (1).

aplicaciones topicas de nistatina en suspension. En los casos que se relacionan

administracion parenteral de medicamentos antotericina B, ketoconazol o



30

4.2. HISTOPLASMOSIS ORAL

4.2.1. DEFINICION

Enfermedad micotica profunda.

4.2.2. ETIOLOGIA

La histoplasmosis oral es producida por el histoplasma capsulatum.

4.2.3. PATOGENIA

Esta enfermedad se caracteriza porque presenta afeccion pulmonar primaria y se

disemina desde el foco inicial para afectar otros organos. La inhalacion de esplorar

en polvo de excremento de aves es una de las causas de apacion de la

enfermedad.

4.2.4. MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas y signos iniciales son manifestaciones de la infeccion pulmonar

primaria, e incluye tos, fiebre, sudoracion nocturna, perdida de peso, dolor toracico

y hemoptisis (Anexo4).
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Por Io general, la infeccion pulmonar precede las manifestaciones bucales, pero en

raras ocasiones se encuentran lesiones primarias en este lugar, la deglucion de

esputo infectado puede causar lesiones bucales y gastrointestinales.

4.2.5. LESIONES BUCALES

Los sitios mas comunes donde se presenta son la lengua, paladar y mucosa bucal.

La lesion oral esta presente en 30 a 50% de los pacientes con histoplasmosis

diseminada.

4.2.6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las ulceras cronicas producidas por estas enfermedades que no cicatrizan son

tuberculosis bucal y slfilis primaria. El diagndstico definitive se produce mediante

cultivo y biopsia del tejido (5).

4.2.7. TRATAMIENTO

Anfoterieina B y puede combinarse o reemplazarse con Ketoconazol (6),.

El tratamiento de infecciones micoticas profundas consiste a menudo en

similares al carcinoma de celulas escamosas, ulcera traumatica cronica,

quimioterapia o reseccion quirurgica amplia. El tratamiento mas indicado es la
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5. INFECCIONES BACTERIANAS

5.1. GINGIVITIS NECROSANTE

5.1.1. DEFINICION

Infeccion bacteriana que se presenta en encias y papila interdental per malnutrition

y stress.

5.1.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

- Necrosis de la punta de la papila cubierta por una pseudo membrana grisacea.

- Entia muy roja. Sangrado confuso y abundante.

- Dolor muy intense. Sensation de cuna entre los dientes

- Halitosis similar a la de una manzana en descomposicion.

- Sabor metalico en la boca. Excesiva salivation. Adenopatias.

- Fiebre. Malestar general (Anexo5).

5.1.3. CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Las bacterias presentes son espiroquetas de mediano tamano y bacteriodes

intermedios.
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5.1.4. TRATAMIENTO

El tratamiento se hace en varias citas. En la primera se hace un pronostico

diferencial, en la segunda se determina que compromiso sistemico hay. Si hay

malestar general, fiebre y adenopatias.

Se formula antibiotico del tipo amoxacilina de 500 mg., cada 6 horas durante 5

dias, en esta misma cita se eliminan factores irritantes con ultrasonido hasta donde

el paciente Io permita, se mandan analgesicos y enjuagatorios con agua oxigenada

produce flora anaerobica. Al tercer dia el paciente llega sin sintomatologia y por

cuadrantes se eliminan factores irritantes.

En la tercera cita se le ensena al paciente control de placa, en ocho dias la fase

aguda desaparece. Por medio de papiloplastia se devuelve la estetica o algunos

pacientes recuperan la forma por si solos (3).

5.2. PERIODONTITIS CRONICA

5.2.1. DEFINICION

Enfermedad inflamatoria que afecta encia, hueso, cemento y ligamento periodontal.

Hay destruccion generalizada e irregular del tejido de soporte y hueso.

de 13 1/2 volumenes para que se enjuague periodicamente; este enjuagatorio
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5.2.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

- Bolsa periodontal.

- Generalmente esta acompanada de malposiciones por migracion dentaria por

perdida de hueso. Diastemas. Extrucciones dentarias. Exudado purulento.

- Exudado hemorragico. Movilidad dentaria. Perdida de insercion.

- Abscesos periodontales por taponamiento de una bolsa.

5.2.3. TRATAMIENTO

Se eliminan factores irritantes por medio del detartraje o raspaje y del disado

radicular. Cuando la bolsa es muy profunda se emplean tecnicas quirurgicas o

tambien cuando estan involucradas furcas. Se hace control de placa bacteriana por

parte del paciente luego de darle enserianzas de cepillado y motivacion de higiene

oral. Luego se hace una revaluacion donde se modifican las tecnicas que no son

efectivas en el control de placa del paciente.

5.3. MICOBACTERIUM AVIUM

5.3.1. DEFINICION

resistentes a los tratamientos contra el mycobacterium tuberculosis, se presentan

Este es un grupo de mycobacterias atipicas, acido-alcohol son generalmente
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con laguna frecuencia en pacientes con la infeccion por VIH/ SIDA. El mecanismo

de infeccion parece ser de hombre a hombre o de animal a hombre.

La infeccion penetra por via respiratoria en cuyo caso suele presentarse lesion

pulmonar progresiva y resistente, como afeccion ganglionar extensa o progresiva

Sipenetra por via digestiva reside en forma latente en los ganglios mesentericos y

una vez se reactiva puede producir diarrea cronica con fiebre, perdida de peso, mal

absorcion y dolor abdominal. En las fases avanzadas del SIDA puede diseminarse

y afectar higado, medula osea, rinon, piel, meninges y encefalo (3).

5.3.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

- Fiebre. Sudoracion nocturna. Fatiga.

-Perdida de peso. Anemia severa. Leucopenia (Anexo 6).

5.3.3. TRATAMIENTO

No hay esquema profilactico ni terapeutico aprobados.
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5.4. sinus

5.4.1. DEFINICION

Es una enfermedad venerea producida por la espiroqueta treponema pallidum, es

adquirida por contacto sexual, con una pareja que presenta lesiones activas, por

transfusion de sangre infectada, o inoculacidn transplacentaria de una madre

infectada. El contagio por contacto sexual, produce una lesion infecciosa primaria

conocida como chancro, que Sana de manera espontanea en algunas semanas,

despues de este periodo se presenta la sifilis secundaria. Esta etapa consiste en

recibieron tratamiento durante la etapa latente presentan una ultima etapa o sifilis

terciaria, en la que puede encontrarse en cualquier organo, afeccion del sistema

nervioso central, cardiovascular, o necrosis focal inflamatoria denominada goma

sifilitico.

5.4.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesion sifilitica primaria consiste en una ulcera inodora, indurada, con hordes

cilindricos que no produce exudado, localizada generalmente en los genitales

externos y ocasionalmente en boca, labios o dedos con lifadenopatia regional

indolora y de consistencia firme (6).

la diseminacion de espiroquetas por todo el organismo. Los pacientes que no
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En la segunda etapa hay una erupcion cutanea maculopapular de color cafe rojizo,

ulceras en las mucosas cubiertas por exudado mucoide. Tambien puede

observarse sobre la piel y mucosas, placas elevadas, de base amplia, conocidas

como condiloma lato y lesiones inflamatorias en cualquier organo.

En la tercera etapa las manifestaciones suelen ser profundas con predilection con

el sistema nervioso central y cardiovascular, por fortuna esta etapa en la actualidad

es rara debido a la eficacia del tratamiento antibiotico. Se presenta una glositis

generalizada que al parecer, predispone a carcinoma de celulas escamosas

(Anexo 7).

5.4.3. HISTOPATOLOGIA

En la respuestas histica a la afeccion por treponema pallidum se encuentran

linfocitos, celulas plasmaticas y perivasculares. Sise utilizan funciones especiales

pueden verse espiroquetas. En las lesiones terciarias los gomas suelen presentar

necrosis y gran numero de macrofagos.

5.4.4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El chancro sifilitico bucal debe diferenciarse del carcinoma de celulas escamosas,

lesiones traumaticas cronicas y otras enfermedades infecciosas como tuberculosis

o histoplasmas. La sifilis secundaria debe distinguirse de otras enfermedades que
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presentan erupcion mucocutanea. El goma tiene apariencia similar a las lesiones

destructivas del granuloma de la linea media.

5.4.5. TRATAMIENTO

El medicamento mas indicado es la Penicilina para cualquier etapa.

=4 1
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6. INFECCIONES VIRALES

6.1. GINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA:

6.1.1. ETIOLOGIA

Hominis tipo Y, que afecta mucosa orofaringea. El contagio puede ser mediante

contacto personal, (saliva, orina o eses) o indirecto a traves de utensilios

contaminados (7).

6.1.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

Tiene manifestaciones locales sistematicas. Los pacientes son usualmente nihos,

Presentan fiebre, malestar, usualmente

acompanado por modulos linfaticos cervicales inflamados y sensibles. Luego de

cualquier sitio de la mucosa y del borde vermilion del labio.

Son grupos de pequenas vesiculas o encia que se ulcera, agrupados en racimos,

asociados a dolor, sialorrea y halitosis.

Estas lesiones permanecen en cavidad bucal de tres a seis semanas. Es

asintomatica, puede haber tambien disfagia, astenia, adinofabia. En la region

uno o dos dias pueden ocurrir las lesiones orales en encia, paladar maduro y

adolescentes, o adultos jovenes.
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gingival existe gingivitis aguda que afecta encia marginal y adherida, no deja

cicatrices y su curacion es espontanea (Anexo 8).

6.1.3. DIAGNOSTICO

Se realiza con Herpagina, Langina Streptocosica y difteria, dado que estos

procesos al igual que la gingivo estomatitis herpetica cursan con lesiones de tipo

vesiculo ulceroso alrededor de la mucosa oral y faringea (6).

6.1.4. TRATAMIENTO

Es sintomatico o paliativo. Se usa Clorotetraciclina en aplicacidn tdpica.

6.2. LEUCOPLASIA VELLOSA

Es una zona o placa blanca que no puede ser catalogada clinica histoldgicamente

como una entidad patologica definida (orts, igt8) (8).

6.2.1. CARACTERISTICAS CLINICAS

Se trata de una lesion premaligna, que aparece habitualmente en personas de

edad avanzada, afectando con mayor frecuencia a los varones mayores de 40

anos, cllnicamente se caracteriza por una mancha o placa adherente,
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sobreelevada, de color blancogrisaceo o blanquecino, que puede adoptar un

tamano y forma variables. La lesion presenta una superficie rugosa y dura, de

hordes bien delimitados y una consistencia firme o de placa. En ocasiones es

posible observer la existencia de erosiones o viceraciones a nivel de la lesion

cualquier region de la mucosa bucal, siendo la mucosa yugal retrocomisural, la

lengua, el paladar duro, el suelo de la boca y las encias son localizaciones de

predilection, habitualmente, estas lesiones son asintomaticas, aunque pueden

presentarse dolor y aumento de la sensibilidad en quellos casos en que existen

erosiones o viceraciones en su superficie con relative frecuencia este tipo de

lesiones pueden infectarse, siendo la Candida albicans el germen implicado en la

mayoria de los casos.

Es vista en hombres homosexuales y no ha sido aun reportado en otros grupos de

riesgo del SI DA. Los pacientes con Leucoplasia velluda tienen un perfil clinico y de

laboratorio similar a aquellos de otros grupos de SIDA. Noventa y ocho por ciento

de los pacientes con esta lesion fueron seropositvos al HIV. La leucoplasia velluda

puede ser de varies tamahos y apariencia, puede ser unilateral o bilateral (Anexo

9).

leucopidsica, que por Io general, empeoran su pronostico. Puede aparecer en
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6.2.2. DIAGNOSTICO

El examen histologico de la lesion mediante una pequena muestra biopsica

estudio histopatologico donde se observa, paraquerotosis, acantosis y celulas

vacuoladas con Halo Claro pernuclear en estrato espinoso, que generan hallazgos

en verrugas vulgares y condilomatosis, Io que ha hecho suponer que el

papilomavirus tenga participacion como agente etiologico.

Aparte se debe hacer diagnostico diferencial con ligues piano, lengua geografica,

candidiasis, etc. Sin embargo, la mayoria de las evidencias, incluyendo la

microscdpica electronica, inmunofluorescencia directa y anticuerpos monoclonales,

demuestran la presencia del virus EPSTEN-BARRY apuntan a que este virus de la

familia Heperviridae es el agente causal de la leucoplasia vellosa oral

6.2.3. HALLAZGOS HISTORICOS

La apariencia microscdpica tlpica incluye acantosis, marcada hiperparaqueratosis

con formacidn de fuertes y proyecciones de queratina, area de celulas infladas y

con poca o ninguna inflamacidn en el tejido. Los cambios en las celulas asemejan

kiolocitos, con celulas agrandadas, con aros pericelulares y otros con muchos

picndticos y son sugestivas de infeccidn tipo papilomavirus. La leucoplasia velluda

En un estudiotiene muchas caracteristicas de lesiones inducidas por virus.

proporcionara el diagnostico definitivo en todos los casos. Se confirma por el
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reciente el virus Epstein- Barr ha side claramente identificado y tambien se

encontro evidencia de la presencia del virus parecido al papiloma esto usando el

procedimiento perioxidasa

papilomavirus capsid.

6.2.4. TRATAMIENTO

No esta indicado ya que no es una actividad maligna, generalmente es

asintomatica y se ha informado regresion espontanea

En caso de que haya sensacion de dolor o quemadura, se ha recomendado el uso

de Acyclovir, solo o asociado con AZT (zidovudina). El virus Epstein- Barr

permanece latente dentro de las celulas y se reactiva cuando la terapia antiviral es

suspendida. La reseccion quirurgica es otra alternativa de tratamiento que puede

producir remisiones largas y duraderas.

A pesar de que el virus Eptein-Barr es el agente etioldgico mas aceptado para la

leucoplasia vellosa oral queda por definir cual es el papel de los papilomavirus

humanos en el desarrollo de la leucoplasia velluda oral.

antiperioxidasa y un antisuero al antigeno
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6.3. HERPES ZOSTER

6.3.1. ETIOLOGIA

Herpes virus Varicellae. Permanece a nivel de un ganglio craneal o espinal

reactivandose frente a determinadas situaciones que condicionan un descenso en

la inmunidad (neoplasia, stress y traumatismos) (9).

6.3.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

Aparece mas en adultos viejos, inmunosprimidos incluyendo los que han recibido

trasplantes de rinon, pacientes con leucemias en tratamiento con quimioterapia y

pacientes con infeccion de HIV. Son lesiones cutaneas con vesiculas y ulceras

unilaterales de la cara y mucosa oral que no sobrepasan la linea media,

acompahadas de neuralgia intensa, localizada cutaneamente por multiples

frecuencia de verrugas de piel y ano (Anexo 10).

6.3.3. TRATAMIENTO

Herpes no severo:Acyclovir 800 mgs V.O: 5 veces al dia (cada 4 horas

mientras se esta despierto) o por via intravenosa 10 mgs/Kg por 10 dias.

proyecciones papiliferas. En inmunosuprimidos, se ha observado un aumento en
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Herpes Severe: Acyclovir 10-12 mg/Kg m I.V. (infusion por 1 hora) cada 8 horas por

7-14 dias.

6.4. CONDILOMA ACUMINATUM

Son condilomas multiples en la encia mandibular. Han sido observados en

pacientes con SIDA. Presenta lesione en encia maxilar y cubriendo parcialmente

paladar duro. Esta lesion esta circunscrita, ligeramente elevada, con superficie

plana, similar a una hiperplasia epitelia focal. Tambien aparece en la mucosa labial

inferior.

6.4.1. CARACTERISTICAS CLINICAS

Al inicio, el condiloma acuminatum se presenta como un grupo de nodulos multiples

color de rosa que despues crecen y coalescen, Io que forma un crecimiento papilar

blando, exofitico, pedunculado o sesil que puede o no ser queratinizado. La

enfermedad se hace evidente despues de uno a tres meses de la implantacion del

virus, producida con toda probabilidad por contacto bucogenital con un individuo

infectado. La enfermedad puede extenderse con el paso del tiempo, aunque por Io

general es autolimitada (Anexo 11).

6.4.2. TRATAMIENTO

Excision quirurgica simple, aunque los condilomas floridos son resistentes a varias

formas de excision, incluyendo el laser con dioxido de carbono.
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6.5. CITOMEGALOVIRUS

El citomegalovirus (C.M.V.) es un herpes virus que se multiplica permanentemente

de la persona y produce una afeccidna pesar de los mecanismos inmunes

(Familia viralasintomatica que se activa cuando hay inmunodeficiencia.

papovirus) (10)

6.5.1. CARACTERISTICAS CLINICAS

En el SIDA produce neumonitis interticial fatal, enteritis, hepatitis, encefalitis,

infeccion difusa multiple, corioretinitis, esofagitis, linfadenopatias e infeccion difusa

de la medula osea. El ataque a la retina puede ser indoloro y de presentacion

Existe vision borrosa, disminucion de la agudeza visual oaguda o cronica.

defectos de los campos visuales comprometiendo por Io general mas a un ojo que

al otro. En la fundoscopia se observan exudado blanco-amarillentos, hemorragias y

edema con los vasos engrosados. La esofagitis o gastritis se caracteriza por

odinofagia intensa, disfagia y dolor subexternal o epigastrico. El C.M.V., tambien

es causa frecuente del sindrome diarreico que se presenta como moco y sangre,

dolor abdominal y puede evolucionar hacia colitis hemorragica severa, perforacion

y peritonitis (3).
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6.5.2. MANIFESTACIONES ORALES

Hay reportes de algunos pacientes pediatricos de SIDA que muestran

agrandamiento de las glandulas parotidas y Xerostomia, aparecen ulceraciones en

las mucosas de la piel, que se presentan enrojecidas y con una sensibilidad

marcada, luego se exulceran pudiendo Hegar a tener varios centimetros de

diametro, con tendencia a la no curacion o a la reactivacion frecuente.

6.5.3. TRATAMIENTO

1. Gancyclovir (D.PG.H.) a dosis de 5 mgs/Kg por via intravenosa (infusion lenta

por una hora) dos veces al dia durante 14-21 dias, seguida de 6 mgs/Kg una

vez al dia por 5 dias a la semana como terapia de mantenimiento (Estada

1992, Toro 1992).

Foscarnet a dosis de 60 mgs/Kg /I.V. (infusion lenta durante 2 horas) tres2.

De mantenimiento 90 a 120 mgs/Kg/I.V.veces al dia durante 21 dias.

indefinidamente.

Tratamiento para el Herpes simple: Acyclovir por 200 mgs. 5 tabletas al dia3.

(una cada 4 horas mientras se este despierto) o por via intravenosa a dosis de

5 mgs/Kg cada 8 horas (infusion lenta durante 1 hora)
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7. NEOPLASIAS.

7.1. SARCOMA DE KAPOSI

7.1.1. ASPECTOS CLINICOS

Es un proceso neoplasico multicanlrico que inicialmente empieza con una sencilla o

mas frecuente, multiples maculapapulas o nodulos rosados, rojo o violetas en la

piel y en superficies mucosas. Las lesiones de piel esta frecuentemente localizadas

en el tronco brazos y cuello. Las lesiones de piel se vuelven oscuras y largas.

Generalmente estan involucrados, el tracto gastrointestinal y nodulos linfaticos,

tambien pueden encontrarse lesiones en los pulmones, higado, pancreas,

glandulas adrenales, bazo, testiculos.

La enfermedad puede ser multifocal rojo o azul usualmente planas en estados

tempranos. En estados avanzados, las lesiones se pueden poner mas oscuras,

manifestaciones gingivales del Sarcoma de Kaposi pueden tener forma de epulis

(Anexo 12).

elevadas, frecuentemente lobuladas y ulceradas (11). En algunos pacientes las
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7.1.2. DIAGNOSTICO

Desde el punto de vista clinico el diagnostico incluye hemangiomar, eritroplasia,

lesiones reactivas (granuloma piogeno), congenitas (hemangioma) y neoplasias

(perictoma o angiosarcoma), Biopsia de las lesiones.

7.1.3. ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

indistinguibles de agocilas de Sarcoma de Kaposi clasico. La lesion inicial puede

ser dificil de diagnosticar debido a su semejanza con las hemangiomas capilares o

granulomas piogenos, ya que se encuentran conductos vasculares atipicos,

celulas inflamatorias,hemosideno estasextraviados,globules rojos V
caracteristicas con excepcion de la primera corresponden a otras lesiones

vasculares. En las etapas finales, se observa un componente importante de celulas

en formas de huso y figuras mitoticas que ayudan a establecer el diagnostico

microscopico de la enfermedad (6).

Las caracteristicas histologicas del Sarcoma de Kaposi en el SIDA son

melanoma, granuloma piogeno. El diagnostico microscopico debe considerarse



50

7.1.4. TRATAMIENTO LOCAL

Radio terapia: puede aliviar lesiones que produzcan alteration estetica importante

o lesiones grandes ulceradas. Se ha obtenido buenos resultados administrando

400 Rads con terapia total o subtotal cutanea con rayo de electores una vez a la

semana durante 6 a 8 semanas.

Cirugia: Cosmetica o paliativa en lesiones que estan produciendo sangrado por

friction con la ropa o los zapatos.

Interteron alfa intralesional: util en aquellos que tienen contraindicaciones para la

terapia sistematica y en lesiones de tamaho pequeho.

Crioterapia: con nitrogeno liquido indication cosmetica y en lesiones pequenas (se

aplica de 30 a 60 segundos sobre la lesion).

TRATAMIENTO SISTEMATICO

Alfa interferon: ha demostrado tener buenos resultados en forma sola o combinada

afecciones concomitantes o infecciones oportunistas.

Otros agentes: solo o combinados han demostrados tener efectividad en la

actinomicina D, bleomicina, dacarbazina doxorubiciana.

remision de las lesiones. Se han utilizado la adriamicina, vinblastina, etoposido,

con otros agentes. Su efectividad es mejor en pacientes que no tengan otras
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7.2. CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS ORAL

El carcinoma bucal y bucafaringeo de celulas escamosas representa una incidencia

del 4% de canceres. El consumo de alcohol al parecer aumenta el riesgo de

presentar la enfermedad, pero es muy diflcil la identificacion de alcohol como factor

carcinogeno por que la mayoria de pacientes con cancer bucal presentan ambos

habitos (6).

En forma simplista se considera que este efecto se debe a la capacidad de

irritacion de la mucosa y de actuar como solvente de carcinogenos, en especial del

tabaco.

El carcinoma mas frecuente es el del labio superior, las lesiones se originan en la

parte exterior y pueden aparecer ulceras cronicas que no cicatrizan o lesiones

exofiticas en ocasiones de naturaleza verrugosa.

tardfas, cuando se produce en invasion profunda pueden causar dolor o distalgla,

en terminos cllnicos aparece como una ulcera inmadura que no cicatriza, de

hordes elevados; en ocasiones tiene un patron de crecimiento prominente de tipo

exofitico y endofitico a la vez.

El Carcinoma de piso de la boca, predomina en hombre ancianos en especial en

cicatriza o como una placa blanca o roja. En ocasiones, infiltra los tejidos blandos

del piso de la boca produciendo disminucion de la movilidad de la lengua, con

frecuencia metastasis a ganglios linfaticos. En el Carcinoma de la mucosa bucal y

alcoholicos y fumadores. Aparece como una ulcera inodora, indurada que no

Otro tipo de carcinoma es el carcinoma lingual, asintomatico pero en etapas
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encia el grupo mas afectado es el de los varones que seencuentran en la septima

decada de vida; el tabaco masticable es la causa mas importante del cancer de

esta region, se encuentran placas blancas, ulceras que no cicatrizan o lesiones

exofiticas. El Carcinoma de paladar Se presenta en forma de placas rojas o

En anciana metastasis ablancas asintomaticas, como una masa ulcerada.

ganglios linfaticos cervicales o las lesiones de gran tamano indican una educacion

azarosa (Anexo 13).

7.2.2. DIAGNOSTICO

Cuando el carcinoma de celulas escamosas se presenta en forma clinica tipica de

ulceras cronicas que no cicatrizan la enfermedad se considera infecciosa basta que

se pruebe Io contrario mendiante biopsia ya que aveces en la clinica es imposible

diferenciar TB, sifilis o infecciones micoticas profundas de las lesiones ulceradas de

un cancer bucal. Por otro lado debe diferenciarse de traumatismo cronicos Io que

incluye las lesiones artificiales. Cuando e trata de canceres de paladar y de los

tejidos vecinos debe considerarse la posibilidad de un granuloma de la linea media

o de sialometaplasia necrosante.

7.2.3. TRATAMIENTO

Por Io general el tratamiento de los canceres bucales se hace con cirugia,

radioterapia o ambas.



53

Las lesiones pequehas se tratan solo con cirugia y la radioterapia se utiliza en el

caso de recurrencia pero tambien puede administrarse como unico tratamiento.

Los factores que determinan que terapeutica utilizar, incluyen la ubicacion de la

lesion. Las lesiones grandes pueden tratarse con cirugia seguida de radioterapia.

la

quimioterapia y los efectos se miden en terminos de regresion del tumor mas que la

eliminacion del mismo, aunque a veces los medicamentos anticancerosos reducen

el tamano del tumor y retardan su diseminacion, la morbilidad relacionada con su

administracion no justifica su empleo, por Io que se utiliza solo como tratamiento

auxiliar de los casos avanzados.

Esquemas y radioterapias. La cantidad de radiacion necesaria para eliminar las

celulas malignas varia desde 4.00 a 7.00 Rads, administrandose en dosis

fraccionadas de 200 Rads diarias.

7.3. LINFOMA NO-HODKING

7.3.1. ASPECTOS CLINICOS

Generalmente se presentan como linfomas con alto grado de malignidad o de

grado intermedio, casi siempre son de celulas B aunque tambien se han descrito

celulas T, aparecen asociados a sintomas como suduracion noctuma, fiebre y

En general, los carcinomas de celulas escamosas son resistentes a

perdida de peso. Ademas presentan compromise extraganglionar avanzado y
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afectan organos como medula osea, el sistema digestive y el SNC (6). Se les ha

atribuido como causa el virus de Epstein-Barr. Se presenta estadios tardlos de la

infeccion por VIH/SIDA con antecedentes de linfadenopatias (12).

Cuando se encuentran lesiones bucales primarias, estas se caracterizan por la

ausencia de sintomas y por su consistencia relativamente blanda, a menudo con

ulceracion de la mucosa que Io cubre (Anexo 14).

7.3.2. DIAGNOSTICO

La perdida de hueso alveolar y la movilidad de los dientes son signos de

presentacion cuando el sito primario es el hueso; pero las lesiones bseas pueden

relacionarse tambien con tumoracion, dolor, entumecimiento de los labios y fractura

patologica.

7.3.3. TRATAMIENTO

El tratamiento de los linfomas No-Hodkin dependen de la etapa clinica en la que se

encuentre el tumor. En general se acepta que los tumores en etapa I deben recibir

radioterapia local; sin embargo, las opiniones varian en relation con el tratamiento

del tumor en las otras etapas. En pacientes en etapa I son tratados con

radioterapia primaria y en etapas mas avanzadas (II, III, IV) el tratamiento initial es

quimioterapia con multiples farmacos. Un tratamiento nuevo que ofrece algunas
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resultados.

8. ETIOLOGIA DESCONOCIDA

8.1. ULCERACIONES AFTOSAS RECURRENTES

8.1.1. ASPECTOS CLINICOS

Se conocen tres formas de enfermedad: menor, mayor y hepetiforme, que se creen

distingue de las ulceras herpeticas secundarias (Anexo 15).

ULCERAS AFTOSAS MENORES

se encuentra una ulcera dolorosa de forma oval,Es la forma mas frecuente,

cubierta por una membrana fibrosa amarilla ydiametro menor a un centimetro,

rodeada por un halo eritematoso, que suele ser unico, pero en ocasiones puede

presentan como ulceras dolorosas en ocasiones con sintomas prodomicos, tales 

como hormigueo o ardor; no hay vesiculas previas a la aparicibn de las ulceras y 

se localizan en el vestibule y mucosa bucal, lengua, paladar blando, fouces y piso 

de la boca. Solo rara vez se encuentra en la gingiva y paladar duro, Io que las

posibilidades es el uso de anticuerpos monoclonales dirigidos contra los antigenos 

o los linfocitos malignos. Tambien las inyecciones de interferon muestran buenos

forman parte del mismo padecimiento y poseen la misma etiologia; las diferencias 

son esencialmente clinicas y corresponden a grado de severidad. Todas se
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ser multiple. Cuando afecta la superficie ventral o lateral de la lengua, el dolor no

guarda proporcion con el tamano de la lesion (6)

cicatrices, la recurrencia varia de un individuo a otro, y se pueden presentar

periodos de semanas o anos sin la enfermedad

ULCERA AFTOSA MAYOR

Se creia que esta forma era una entidad unica y se le denomino periadenitis

mucosa necrotica recurrente (PMNR) o enfermedad de Sutton, actualmente se

sabe que es la expresion mas grave de la estomatitis aftosa. Las lesiones son mas

grandes, mas dolorosas y persisten durante mas tiempo que el Aftan menor; la

inflamacion es profunda por Io que las ulceras aparecen como lesiones

crateriformes que sanan con formacion de cicatrices hasta 6 semanas despues, en

Los pacientes que sufren lacuanto desaparece una lesion aparece otra.

enfermedad sin remisiones, con dolor intense y molestias importantes pueden

presentar afeccion sistemica por la dificultad para comer y el stress psicologico.

Tanto la enfermedad mayor como la menor presentan predilection por la mucosa

bucal movil.

ULCERAS AFTOSAS HERPETIFORMES

Esta forma de la enfermedad se presenta como un brote recurrente de ulceras

pequenas que afecta por Io comun la mucosa movil, pero puede danar el paladar y

Sela mucosa gingival (12). Causa mucho dolor y sana en 1 a 2 semanas

La ulcera aftosa menor persiste por 7 a 10 dias y sana sin la formacion de



57

diferencia de las ulceras herpeticas porque las lesiones no son precedidas por

vesiculas infectadas con el virus, ni es posible relacionarla con una infeccion.

8.1.2. DIAGNOSTICO

El diagnostico se establece por la apariencia de las lesiones y los antecedentes

Pueden confundirse con ulceras herpeticas secundarias, pero seclinicos.

diferencian de estas porque en el Herpes se observan vesiculas previas a las

ulceras que se localizan en el paladar duro y se presenta en brotes. El diagnostico

del Herpes se confirma por medio de frotis en los que se encuentran celulas

infectadas por el virus; en las ulceras aftosas no se presentan estas caracterlsticas

cllnicas y en el frotis no se encuentran dates especlficos.

Deben distinguirse ademas de traumatismos, penfigo vulgar, penfigoides cicatrizal

neutropenia y esprue (13).

8.1.3. TRATAMIENTO

requieren o no solitan tratamiento porque las molestias son pocas y no se dispone

de una terapeutica eficaz, simple y barata

Como la enfermedad se relaciona con alteraciones inmunitarias, los tratamientos

En estainmunitarias.incluyen medicamentos que regulan las reacciones

Los enfermos que presentan brotes ocasionales del ulceras aftosas menores no

y de manifestaciones de trastomos sistemicos como enfermedad de Crohn,
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categoria los corticoesteroides son los que en la actualidad ofrecen mayores

posibilidades y pueden administrarse por via parenteral en pacientes graves

aunque en aquellos con enfermedad leve o moderada solo se justifica la aplicacion

tdpica (Anexo 16).

8.2. EQUIMOSIS ORAL

8.2.1. ASPECTOS CLINICOS

El color de las lesiones varia de rojo a purpura segun el tiempo del dano y el grado

de degradation de sangre extravasada. Las lesiones hemorragicas de los tejidos

blandos suelen aparecer en zonas accesibles a traumatismos como la mucosa

vestibular, los hordes laterales de la lengua, los labios y la union del paladar blando

Las manifestaciones bucales de las discrasias sanguineascon el duro (8).

incluyen, ademas de petequias y equimosis, hipertrofia gingival (6).

8.2.2. DIAGNOSTICO

Se sospecha de una discracia sanguinea cuando no se encuentre otra causa que

explique las lesiones. La presencia concomitante de la linfadenopatia, perdida de

peso, debilidad, fiebre, dolor articular y cefalea deben despertar la sospecha de

una enfermedad sistemica grave; en estos casos, el odontdlogo debe canalizar al

paciente a un internista o al hematologo.
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8.2.3. TRATAMIENTO

Observaciones prolongadas

8.3. ALTERACIONES DE TRAMBOCITOS

8.3.1. ASPECTOS CLINICOS

Varias enfermedades pueden inhibir la formacion plaquetaria. La anemia

melotisica con tromboentopenia, puede aparecer con la leucemia, el linfoma, el

En especial la purpuracarcinoma metastasico de hueso y la osteoporosis.

trombocitopenica, la pancitopenia y la depresion de la medula bsea por drogas

citotoxicas originan la falta plaquetai. El mal funcionamiento plaquetario puede ser

responsable de hemorragias ortequiales en la purpura tromobocitopenica idioptica

Ademas de estas alteraciones hemorragicas, existen numerosas purpuras

trombocitopenicas, con inclusion de la purpura anafilactoide, purpura por veneno

de serpiente ey ciertas enfermedades infecciosas.

En todas las alteraciones de los trombocitos, las petequis pueden acompanarse de

hemorragia gingival o de hemorragia prolongada despues de la exodoncia.
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8.3.2. DIAGNOSTICO

Las alteraciones trombocilicas pueden diferenciarse clinicamente de otras

enfermedades que causen petequias porque las lesiones no estan confinadas al

paladar y pueden ser ubicuas con lesiones en la piel de las extremidades y del

tronco. La evaluacion de las entidades hosologicas causantes de petequias

comprende consideraciones multiples y relaciones complejas por Io que el paciente

debe ser remitido a un hematologo para su diagnostico definitivo.

8.3.3. ASPECTO HISTOPATOLOGICO

Las paredes vasculares danadas de los pequehos vasos en la submucosa

muestran una zona yuxtapuesta de extravasacion eritrocitica.

8.3.4. TRATAMIENTO

El control de las alteraciones plaquetarias es gobernado por la causa subyacente.

El diagnostico definitivo y el tratamiento debe determinarlos el medico.
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9. CONCLUSIONES.

microorganismo afecta directamente las celulas del sistema inmune o de defenses

del organismo y desencadena como consecuencia final la aparicion del cuadro

clinico conocido como SIDA.

Mientras uns persona permanezca asintomatica habra que referirse a la infeccion

sexuales, parenterales por sangre y ciertos fluldos corporales y perinatal.

Actualmente se utilizan tres criterios para Hegar a un diagnostico de infeccion por

VIH y de SIDA:

EPIDEMIOLOGICO. Basado en la exposicion posible o combrobada a un factor de

riesgo para la infeccion por VIH, este constituye el punto de partida del diagnostico.

LABORATORIO. Se basa en la demostracion del virus, sus productos o los

anticuerpos que produce contra las distintas proteinas virales. La prueba mas

comunmente usada es la Hamada de ELISA que busca detectar los anticuerpos en

internacionalmente es el WESTERN BLOT, que permite la deteccibn de

por VIH. De SIDA tan solo se hablara cuando los sintomas causados por la 

inmunodeficiencia empiecen a hacer aparicion y sean diagnosticados por el clinico.

Epidemiolbgicamente existen tres formas de transmisibn del virus: Relaciones

La infeccion por VIH es causada por un

es la mas aceptada

Retrovirus Hamado VIH, este

el suero del paciente. Otra prueba cuya tecnica
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anticuerpos individuates contra todas las proteinas del virus, separandolos por sus

pesos moleculares.

CLINICO. La deteccion de signos y sintomas en relacion con el SI DA, constituyen

una fuente de decision diagnostica.

Los Centres para el Control de Enfermedades (CDC) de Atlanta en E.E.U.U., en

1992 revisaron el sistema de clasificacion y determinaron una clasificacion clinica

de la infeccion por VIH/SIDA, basada en tres categorias a saber:

persistente generalizada e infeccion primaria.

Categoria “B”. Incluyen las condiciones que revelan un defecto en la inmunidad

celular o bien condiciones clinicas que requieren un manejo especial, o que se

complican si la persona es seropositiva para el VIH.

Categoria “C”. Incluye todas las condiciones que definen un caso de SIDA.

En varies escritos sobre SIDA desde 1981 hasta la actualidad, se menciona a la

Candidiasis oral como parte importante de esta condicion. Subsecuentemente en

sobresalientes asi:

Infecciones por Hongos: Candidiasis oral.

Periodontitis cronica,Gingivitis necrozante,Bacterias:Infecciones por

Micobacterium Avium.

Estomatitis herpetica, leucoplasia peluda, Zoster oral,Infecciones Virales:

candyloma oral acuminatum, citomegalovirus y xerostomia.

Categoria “A”. Que incluye infeccion asintomatica por VIH, linfodenopatia

un intento por clarificar todas las manifestaciones orales se encuentran las mas
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Neoplasmas: Sarcoma de Kaposi oral.

Etiologia desconocida: Ulceraciones aftosas recurrentes, esquimosis oral y

agrandamiento de glandulas salivales.

Al acatar y poner en practica las normas de vigilancia y control, Io cual

incluye no solo la asepsia-antisepsia sino la education y la propia conducta

personal del odntologo, asi como la identification de presuntos casos y su remision

pronta al medico, estara la profesion odontologica contribuyendo a la prevention y

control del SIDA, ademas de disminuir el riesgo accidental que con lleva la

actividad odontologica que eventualmente, puede ser de la demanda o de la oferta

de servicios de de salud oral.
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