
OOG2.5

PATOLOGIA DE TEJIDOS BLANDOS INTRAORALES Y

EXTRAORALES EN PACIENTES CON SIDA

PRESENT ADO A:

Dr. JORGE ARANGO MEJIA

Dr. FREDDY OSORIO

TUTOR: Dr. GERMAN PABON ROBAYO.

SANTAFE DE BOGOTA 1997

I

l



PATOLOGIAS DE TEJIDOS BLANDOS INTRAORALES Y

EXTRAORALES EN PACIENTES CON SIDA

PRESENTADO POR:

ELIANA SANCHEZ

DIANA ASTRID ROJAS

CONST ANZA PARRA

GREICY ALDANA

SANTAFE DE BOGOTA 1.997

LIGIA SILVA



DEDICATORIA

A nuestros queridos padres:

Porque sus grandes sacrificios compuestos por amor, dedicacion y ternura

posible la culminacidn de nuestros estudios; gracias por su apoyo y todo lo

cuidadosamente elaborada, poniendo en ella todos nuestros conocimientos

que nos acogid durante estos anos, dando como fruto personas integras y

completamente capacitadas, para ejercer con orgullo y etica la carrera.

en esta magna instituciony esfuerzos, para de esta manera dejar huella

no pueden pasar inadvertidos por nosotras, ya que todos ellos hicieron

que han hecho por nosotras. es por eso que esta tesis ha sido



AGRADECIMIENTOS

Damos gracias a Dios, a nuestros padres, a nuestros profesores, a nuestros

posibles la realizacion y culminacion de nuestros estudios de pregrado;

agradecemos tambien el interes y el apoyo que nos fue prestado en todos

aquellos momentos

esfuerzo que implica obtener el titulo de profesional.

Tambien agradecemos la colaboracion de nuestro tutor quien nos aporto

todos sus juicios y conocimientos en beneficio del exito de esta monografia

de grado.

en los cuales nos sentimos derrotadas, debido al

companeros y a todas aquellas personas que colaboraron he hicieron



TABLA DE CONTENIDO

Pag.

Introduccion

Justification

Objetivo General

Objetivos Especificos

Historia de la Enfermedad 6

El SIDA en el area buco-maxilo-facial 10

Lesiones Bucales asociadas a infeccion por VIH 11

14Infecciones Micoticas

20Infecciones Virales

27Infecciones Bacterianas

Tumores Malignos asociados con el VIH 32

Lesiones Ideopaticas y efectos secundarios 36

43Ninos con SIDA

47Conclusiones

48Bibliografia



INTRODUCCION

Con esta monografia pretendemos dar a conocer las diferentes patologias

de tejidos blandos intraorales y extraorales en pacientes con SIDA.

Conociendo la vulnerabilidad que la cavidad oral presenta en el transcurso

de la infeccidn y

este organismo es un espejo que refleja los trastomos sistematicos.

Idiopaticas.

el conocimiento de las patologias bucales con infeccidn por H.I.V. para as!

mismo dar un facil diagnostico y rapido tratamiento para cada una de las

manifestaciones presentes

Es importante el examen de rutina realizado por el odontologo, basado en

en si, observando queen la presencia de la enfermedad

origen es decir, Micbticas, Virales, Bacterianas, Tumorales, latrogenicas, e

Se da una descripcion detallada de las patologias clasificadas segun su



JUSTIFICACION

manifestaciones orales, reconocerlas y saber diferenciarlas cllnicamente.

Asf mismo contribuirle al paciente, motivandolo y ensenandole tecnicas

higiene oral y

sintomatologia de cada una de las patologias asociadas al V.LH. A

adquiridos durante la carrera. Al resto del gremio de la salud, se pretende

dar informacion sobre la recurrencia de las patologias de tejidos blandos

asociados a SID A, para facilitar

tratamiento

un diagnostico oportuno y un correcto

nosotros como estudiantes nos sirve para reafirmar conocimientos

para mejorar su tratamiento para disminuir la

La importancia de esta monografia es conocer las diferentes



OBJETIVO GENERAL

taxonomico las diferentes manifestaciones del SIDA en tejidos blandos

tanto extraoralmente como intraoralmente.

dar a conocer por medioEl objetivo general de nuestro trabajo es



OBJETIVOS ESPECIFICOS

• Identificar los principales sitios de la cavidad oral donde se localiza con

mas frecuencia la candidiasis.

• Conocer como se manifiesta clinicamente tanto extraoralmente como

intraoralmente el SID A, por diferentes infecciones virales.

manifestaciones iniciales del SIDA.

• Conocer la importancia que tienen algunos tumores malignos en la

relacion que existe con los pacientes portadores del HIV.

• Estar en la capacidad de relacionar infecciones bacterianas con



• Analizar con criterio profesional la relation existente entre el SIDA y

lesiones de origen ideopdtico.

• Crear un criterio mas analitico durante la atencion de ninos con

lesiones micoticas, bacterianas y virales las cuales pueden tener relation

directa con el SIDA.



HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La primera vez que se conocio un caso clinico de SIDA fue el 6 de octubre

de 1980 en los Angeles, California, donde un medico report© el caso de un

joven homosexual que

bucal y evidencia serologica de una inexplicable disminucidn de globulos

blancos, el cual con tratamiento evoluciono y fue dado de alta, luego a los

pocos dias regresa con un cuadro pulmonar diagnosticado como neumonia

por el Pneumosistis Carinii. Entre 1980 y 1981 se presentaron cuatro

pacientes con los mismos sintomas y tambien homosexuales y al igual que

el primero murieron en tiempo corto.

En julio de 1981

frecuente de Sarcoma de Kaposi en homosexuales. A causa de esto se

originaron impresionantes investigaciones epidemiologicas las cuales

dieron a conocer que eran enfermedades muy comunes en comunidades
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en New York reportaban la presencia cada vez mas

era portador de candidiasis seudomembranosa



drogadictos por via intravenosa, al igual que en pacientes hemofilicos y

pacientes sometidos a transfusiones lo que los llevo a suponer que existia

un factor etioldgico transmisible, probablemente un virus.

En 1983 se identified en Paris en el instituto Pasteur el virus y fue llamado

LAV (virus de la linfadenopatia), mas tarde

descubrieron un virus al que llamaron HTLV III (virus linfotropico de las

celulas T humanas).

En 1986 se concluyo que todos eran el mismo virus y decidieron llamarlo

HIV (virus de la inmunodeficiencia Humana).

-7-

en los Estados Unidos

con estrechos contactos entre sus miembros con homosexuales y



SIDA

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida hoy conocido como infeccion

por VIH. Es una enfermedad viral hasta el presente mortal, que ataca el

sistema inmunologico, especialmente a los linfocitos T4 y a los macrofagos,

destruyendo la capacidad del individuo para combatir cualquier otro tipo

de infeccion, sobre todo las Hamadas oportunistas. No tiene cura conocida.

FORMAS DE TRANSMISION

-Por contacto sexual: Esperma

Secreciones vaginales

-Por sangre: Transfusiones

Compartir agujas entre drogadependientes

Exposicion accidental

-8-



EL SID A EN EL AREA BUCO-MAXILO-FACIAL

Es importante examinar la mucosa bucal durante un tratamiento dentario.

buscando algun estado especial de la lengua en un examen clinico de

rutina, o simplemente atravesando la cavidad bucal para estudiar las

fauces.

A lo largo de la evolucion de la enfermedad desde el comienzo hasta la

escenario por el que desfila una variedad

de lesiones.

las primeras manifestaciones

clinicamente detectables para llegar al diagnostico. Debemos estar

terapeutica. Sin olvidar que nuestra intervencion es importantisima para

detener la cadena de contagio.

Una exhaustiva anamnesis

actitud semiologica consciente, seran fundamentales para

oriental' el diagnostico.

10-

etapa final o SID A, la boca es un

preparados para detectar esas senales, poder diferenciarlas y orientar su

correcto y una

Muchas veces estas lesiones pueden ser

en todos los pacientes, un interrogatorio



LESIONES BUCALES ASOCIADAS A INFECCION FOR

VIH

1. INFECCIONES MICOTICAS

1.1. Candidiasis Oral: Seudomembranosa

Eritematosa

Hiperplasica

Queilitis angular

Palatina papilar

1.2. Histoplasmosis

2. INFECCIONES VIRALES

2.1.Herpes simple: Estomatitis Herp£tica

2.2.Herpes zoster

2.3.Citomegalovirus

2.4.Papiloma virus humano

2.5.Virus de Epstein Barr

2.6.Poxvirus/ molusco contagioso

2.7.Hepatitis B
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3. INFECCIONES BACTERIANAS

3.1.Gingivitis asociada con el HIV

3.2.Periodontitis asociada con el HIV

3.3.Estomatitis necrosante

3.4.GUNA

3.5.Sifilis

3.6.Tuberculosis

4.TUMORES MALIGNOS ASOCIADOS CON EL HIV

4.1.Sarcoma de Kaposi

4.2. Angiomatosis Bacilar

4.3.Linfoma no Hodkin

4.4.Met&stasis Orales

5.LESIONES IDEOPATICAS Y EFECTOS SECUNDARIOS

S.l.Ukeras Ideopaticas

5.2.Hiperpigmentaci6n melanica oral

5.3.Hipersensibilidad a medicamentos

5.4.Retraso en la curacion de heridas

-12-



5.5.Trombocitopenia

5.6.Perforaci6n palatina

5.7.Bolsillo mucoso

5.8.Alteraci6n de las gldndulas salivares

5.9.Transtornos neurologicos

6.LESIONES EN NINOS CON SIDA

-13-



l.INFECCIONES MICOTICAS

1.1. CANDIDIASIS ORAL

Es la complicacidn micdtica mds frecuente del SIDA. El Kongo tiene dos

ubicaciones una endogena y otra exogena, la ubicacion endogena es parte

constitutiva de la flora normal del huesped, localizada en piel, la mucosa

ubicacion exogena se encuentra en el suelo, el medio ambiente, objetos y

alimentos.

Las principales infecciones humanas son de origen endogeno. La accion

patogena de CANDIDA

virulencia ubicados en la pared celular.

que en

condiciones normales lo protegen de la infeccion por Candida.

La superficie cutaneomucosa y la presencia de la flora bacteriana normal

barreras naturales de gran importancia contra la invasion sistemica. El

alcanza el torrente circulatorio. Por ello existe predisposicion al desarrollo

-14-

un elemento defensive valioso cuando el Kongopolimorfonuclear es

digestiva, la orofaringe y la mucosa respiratoria y genitourinaria, la

se concreta principalmente por factores de

El individuo inmunocompetente dispone de mecanismos



de candidiasis sistemica en los pacientes neutropenicos.

En la infeccion por HIV las especies del Kongo de mayor prevalencia son

Candida albicans, la mas comun y conocida, Candida glabrata, relacionada

con las formas eritematosas, y Candida tropicalis de aparicion infrecuente.

La prevalencia de la candidiasis oral en el SIDA varia entre el 12% y el 93%

para todos los periodos evolutivos de la enfermedad.

el SIDA, pero puede

encontrarsela en periodos avanzados, favorecida por la aplicacion de

tratamientos antibidticos, cateteres durante lapsos prolongados o AZT,

hiperalimentacion parenteral y dialisis.

La localizacion esofagica de la candidiasis es marcadora de la enfermedad

Tambien puede progresar al tracto gastro intestinal y al tubo digestivo

produciendo las diarreas.

presenta en cinco formas las cuales son:

caracteriza por la

presencia de placas de color bianco amarillento, poco adheridas y

cremosas, con areas de seudomembrana con hemorragia o sin ella.

-15-

La candidiasis es una infeccion fuertemente asociada con el HIV y se

Seudomembranosa: Este tipo de candidiasis se

Es dificil observar candidiasis sistemica en



Se localiza en cualquier lugar de la boca y afecta varias regiones al mismo

aguda pero sin tratamiento persiste por varios meses y

adopta un curso cronico. Es la de mayor prevalencia.

produce por el aumento de la

vascularizacion, con presencia de atrofia o sin ella.

donde puede haber atrofia o hipotrofia de las papilas filiformes.

Tambien se han descrito areas eritematosas en la mucosa del carrillo; un

diagnostico diferencial es el Liquen atrofico.

pueden removerse por el raspado. Se la observa en la mucosa de los labios

y los carrillos, en el borde de la lengua y en el paladar.

pacientes HIV negativos es comun en individuos de edad avanzada con

perdida de la dimension vertical o por avitaminosis.

En pacientes jovenes que presentan lesiones en forma de fisuras

-16-

tiempo. Puede ser

- Queilitis angular por Candida: La clasica queilitis angular observada en

- Hiperplasica: Se caracteriza por la presencia de placas blancas que no

Suele localizarse simultdneamente en el paladar y dorso de lengua, en

- Eritematosa: De coloracion rojiza se



acompanadas de placas blancas

pues puede existir infeccion por HIV. Otra forma de presentacion en la

infeccion por Stafilococuss Aureus.

- Palatina papilar: Se presenta como nodulos papilares eritematosos que

recuerdan a la hiperplasia papilar inflamatoria de origen protesico. Es la

forma menos observada.

metodos microbiologicos y serologicos.

El tratamiento de la candidiasis los

antifungicos deben administrarse durante largos periodos.

Estos pacientes presentan disminuciones episddicas de sus T4 por

diferentes causas. L a administracidn de antibioticos tambien predispone a

nuevas recaidas.

La Nistatina como solucion oral con 100.000 unidades por ml los adultos

al dia o utilizar 1 o 2 grageas de 500.000

total disolucion. La deglucidn puede contribuir al tratamiento de la

-17-

deben enjuagarse con 10ml 3 veces

es importante extremar el interrogatorio

unidades cada una, manteniendolas en la boca sin masticarias hasta su

comisura es la hiperplasica. En algunos casos puede haber una sobre

en SIDA suele ser efectivo y

Su diagnostico es fundamentalmente clinico no obstante puede utilizarse



candidiasis exof&gica. En forma local pueden administrarse enjuagues de

nistatina, clorexidinas, cremas topicas de antifungicos o disolucion de

tabletas vaginales.

1.2 HISTOPLASMOSIS

El agente causal de esta enfermedad, Histoplasma Capsulatum, crece en

suelos con alto contenido de nitrogeno sobre todo en areas contaminadas

por los excrementos de murcielagos, pajaros y aves de corral. Tambien se

ha detectado en demoliciones de viejos edificios.

temperaturas entre 22 y 29

el principal dispersor de las esporas y la via de infeccion es la inhalatoria.

En realidad.

infecciones se asocia con enfermedad sintomatica; esta suele consistir en

-18-

grados centigrados, con mucha humedad y abundantes lluvias el viento es

en los pacientes con SIDA la histoplasmosis diseminada es

subtropicales y tropicales del mundo, con

una infeccion oportunista. En los inmunocompetente el 1% de las

La afeccion esta ampliamente distribuida en las zonas templadas.



variable. En estos pacientes los macrofagos adquieren actividad fungicida

y detienen la infeccion.

-19-

un cuadro gripal agudo y autolimitado con compromise pulmonar



2. INFECCIONES VIRALES

2.1. HERPES SIMPLE

Hay dos tipos:

corporales situadas por encima de la cintura.

- Herpes tipo 2: Se asocia con infecciones situadas por debajo de la cintura.

El virus se replica en celulas de la base de la lesion, el liquido vesicular

disemina hacia las celulas subyacentes y hacia las neuronas que las

transmite por la

saliva.

Cuando afecta la cavidad bucal, sobre todo el drea labial, las vesiculas

endobucal es mas comun en el paladar duro y blando hasta el dorso

-20-

contiene viriones activos, las lesiones curan sin dejar cicatriz. El virus se

inervan, este virus lo encontramos en todas partes y se

suelen extenderse por la piel a otras zonas de la cara. La manifestacion

- Herpes tipo 1: Suele asociarse con infecciones que afectan regiones



lingual, tambien puede afectarse la mucosa labial y del carrillo, piso de

boca.

mismo tiempo.

En pacientes con HIV el herpes es recidivante endobucal 6 peribucal ya

que son individuos inmunocompetentes.

nucleosido que interfiere con la sintesis de DNA. del virus, aciclovir. La

forma de administracion varia de acuerdo con la gravedad del cuadro. En

infecciones primarias se administra una dosis de 200mlg cada 4 horas y

forma topica el ungiiento sobre las

lesiones orales.

En infecciones graves, extensas y diseminadas en cerebro, esdfago, ojos se

administra en forma intravenosa, tambien cuando el paciente no absorbe el

medicamento por via oral. Si existe resistencia al aciclovir, puede

emplearse interferon, ganciclovir 6 fosforoformato.

-21-

puede utilizarse al mismo tiempo en

cara ventral de la lengua, suelen ocupar varias localizaciones al

El tratamiento actual se basa en la administracion de un derivado



2.2HERPES ZOSTER

Su agente causal el virus varicela zoster (VZV),

capacidad para sobrevivir en condiciones ambientales desfavorables, es

muy contagioso y tiene una capacidad de infeccion superior al 90% entre

los huespedes susceptibles.

Se transmite a traves de gotitas desprendidas del tracto respiratorio y

tambien por contacto

virales.

desarrollardn herpes zoster, se presenta como una reactivacion del virus

latente dentro del propio organismo del enfermo. Las lesiones activas del

herpes zoster pueden contagiar la varicela a pacientes inmunosuprimidos.

pueden ser las raices dorsales 6 los gangHos de los pares craneales. Esta

de edad avanzadaobservareactivacion ose en personas

inmunosuprimidas.

-22-

con las vesiculas cutaneas que contienen particulas

Despues de la infeccion primaria el virus pasa a una etapa de latencia, y

a pesar de la escasa

Aproximadamente el 20% de las personas portadoras del VZV



La infeccion por N7N, Leucoplasia pilosa y la candidiasis oral pueden

conciderarse predictoras de SIDA.

retinitis y paralisis.

El dolor, la aparicion de vesiculas y luego costras y la secuela de neuritis y

individuos inmunocompetentes, pero

expresion clinica es mucho mas severa.

El tratamiento consiste

utiliza Foscarnet, estan

fuerte efecto inmunosupresor.

2.3 CITOMEGALOVIRUS

Formas de contagio: Via placentaria

Perinatal

Por seroconversion (Lfquidos contagiados)

Por transmision sexual

-23-

En el area facial puede afectar las tres ramas del trigemino provocando

en los pacientes HIV positivos la

contraindicados los esteroides para las neuralgias posherpeticas por su

en la administracion de aciclovir en forma

intravenosa, y cuando hay resistencia se

pigmentaciones posherpeticas recuerdan las formas que afectan a los



Por transfusion de sangre

Clinicamente presenta ulceraciones inespecificas lesiones centrales de

mandibula.

Se ha localizado el virus en la saliva de pacientes con infeccion por VIH, se

considera que este es un cofactor en el desarrollo del SID A.

Tiene predileccion por las glandulas salivates mayores lo cual se relaciona

con el agrandamiento parotideo y en algunos casos de xerostomia.

El tratamiento consiste en administrar ganciclovir y foscamet.

2.4. PAPILOMAVIRUS HUM ANO

Se caracteriza por presencia de infeccion de celulas epiteliales cutaneas y

de mucosas planas poliestratificadas, aparicion de tumores benignos

localizados, algunas lesiones evolucionan a carcinoma y los tumores

contienen DNA. de papilomavirus humano.

por contacto directo, este puede encontrarse en

los suelos de cuartos de bano y en las toallas, tambien por contacto sexual.

al nacer por el paso por el canal del parto y

mascar verrugas.

-24-

Las formas de contagio son

en la practica infantil de



En pacientes

carrillos.

El tratamiento consiste en la eliminacion quirurgica electrocoagulacidn o la

pulverizacion con laser.

2.5. VIRUS DE EPSTEIN BARR

relacion con el linfoma de Burkitt esta siendo estudiada.

Frecuentemente esta localizado

ocasionalmente en otras zonas de la boca, en todos los grupos de riesgo

para SID A.

candidiasis hiperplasica.

leucoplasia, liquen queratosico y el nevus bianco.

-25-

anogenital. Son formaciones papilares, sesiles o pediculadas que, unicas o

multiples pueden verse en lengua, paladar, encia, mucosa de labios y

Esta constituido por DNA. y se asocia a mononucleosis infecciosa su

con HIV pueden verse verrugas, condilomas, multiples

papilomas en la mucosa bucal junto con lesiones en manos y &reas

diagnostico diferencial conEs necesario un

en lengua, mucosa orofaringea y



3. INFECCIONES BACTERIANAS

3.1. GINGIVITIS ASOCIADA CON EL HIV

ERITEMA LINEAL GINGIVAL

menos de 1mm.

Usualmente generalizada, puede estar confinada solo a 1 o 2 dientes. Se

describen tambien areas de eritema extendidas mas alia del limite

mucogingival.

Hay hemorragia al sondaje y, en algunos casos, sangrado espontaneo.

Los pacientes manifiestan en ocasiones ligero dolor.

responde al tratamiento convencional. Las lesiones

permanecen invariables aun cuando se elimine la placa dental.

El raspaje y alisado, el control de la placa, los enjuagues de clorexhidina y

la aplicacion topica de nistatina pueden ser recursos terapeuticos.

-27-

Se caracteriza por la presencia de una banda eritematosa marginal de no

La afeccion no



3.2. PERIODONTITIS ASOCIADA CON EL HIV

PERIODONTITIS NECROTIZ ANTE

adherente y a la mucosa alveolar.

severe dolor y hemorragias y los dientes pueden exfoliarse en tres o seis

meses.

clavan los dientes al masticar) lleva al

general cede luego de producido un secuestro 6seo.

No hay formacion de bolsa porque la severa necrosis del tejido gingival

habitualmente coincide con la perdida 6sea alveolar.

Es de dificil manejo terapeutico. Debe tratarse la placa y el calculo y

tambien el debridamiento de los tejidos necroticos.

La yodopovidona es util en esta etapa pues diminuye el dolor y controla la

hemorragia. Deben evitarse los antibioticos por via general porque

pueden provocar el desarrollo de una infeccion por Candida. Es posible

utilizar metronidazol, solo bajo estricto control debido a sus efectos

-28-

E1 dolor (sensacion de que se

Avanza rapido, provoca destruccion del hueso alveolar. Asociada con

paciente a la consulta. Suele preceder a las manifestaciones clinicas y en

Se observa necrosis de la gingiva marginal con extension a la encia



secundarios, sobretodo a nivel hepatico.

Debe tenerse en cuenta que el aspecto cllnico inicial de la periodontitis

asociada con el VIH puede confundirse con GUN A.

Es importante el control inmediato y a distancia de estos pacientes.

3.3. ESTOMATISTIS NECROZANTE

Se caracteriza por una destruccion masiva que involucra tejidos blandos y

huesos. Tambien secuestros oseos.

La similitud de la flora hallada en la gingivitis asociada con el VIH, la

periodontitis asociada con el VIH y la estomatitis necrozante sumada a la

resistencia de las tres al tratamiento convencional, constituye estadios

Es importante pues el

-29-

tempranos y tardios de una misma lesion.

diagnostico precoz es util para evitar complicaciones.



3.4. GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA)

Las caracteristicas clinicas son ulceracion y necrosis de la papila

interproximal con hemorragia, dolor y halitosis.

Puede confundirse clinicamente con la periodontitis asociada a VIH.

Es diferente la microflora involucrada en ambas entidades.

3.5. PERIODONTITIS CRONICA

Enfermedad periodontica destructiva con perdida de hueso, formacion de

ni formacion de seudomembranas.

3.6. SIFILIS

En la boca puede haber manifestaciones de sifilis secundaria como placas

opalinas y areas atroficas en el dorso lingual.

-30-

bolsas o movilidad de los dientes pero sin signos de ulceracidn, necrosis



3.7. TUBERCULOSIS

lesiones orales infrecuentesLas individuostantoson en

inmunocompetentes como en pacientes inmunosuprimidos.

Es mas comun observar tuberculosis ganglionar, en el area cervicofacial

cuyas caracteristicas clinicas difieren de una adenopatia inespecifica.

-31-



4. TUMORES MALIGNOS ASOCIADOS CON EL VIH

4.1. SARCOMA DE KAPOSI

Es la neoplasia mas frecuente

habitualmente

diagnosticado

hemofilicos.

trastorno proliferative y multicentrico de etiologia desconocida, aunque

endoteliales y fibroblastos que podria ser generado por la estimulacion de

un factor de crecimiento, posiblemente inducido por algun virus.

las primeras en aparecer en los pacientes

y unica manifestacion se encuentra en la boca.

En la cavidad oral generalmente se inicia en el paladar como lesiones

-32-

con SIDA. A menudo la primera

Las manifestaciones cutaneomucosas del Sarcoma de Kaposi pueden ser

en pacientes con SIDA. Se le observa

en individuos homosexuales, aunque tambien se ha

Asociado a citomegalovirus, actualmente se le considera como un

en otros pacientes en riesgo, como drogadictos y

posiblemente viral, caracterizado por un crecimiento de celulas



planas y rojas que pueden confundirse

inflamacion glandular. Puede haber dolor, ulceration superficial.

hemorragia y, cuando asienta en la gingiva, dificultad en la higiene.

El pronostico depende de diversos factores tales como la localization,

sudoracion nocturna y perdida de peso. La presencia de lesiones orales

agravarla el pronostico. No obstante la mayoria de los pacientes mueran

por el tumor

propiamente dicho.

El tratamiento local consiste en tratar de eliminar, por razones esteticas y

/o funcionales, las lesiones orales, a traves de cirugia, radioterapia,

vinblastina.
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con eritemas, pequenos angiomas o

como consecuencia de infecciones oportunistas y no

antecedentes de infecciones oportunistas, ausencia o no de fiebre.

laserterapia, escleroterapia o inyecciones intralesionales de interferon o



2. ANGIOMATOSIS BACILAR

presenta generalmente

inmunosuprimidos, especialmente

SID A.

Tiene similitud clinica con el Sarcoma de Kaposi por lo tanto es necesario

realizar un buen diagnostico diferencial.

El agente etiologico es Bartonella henselae.

pleomorfico que requiere medios de cultivo especiales para su crecimiento

clinicamente encontramos fiebre, anorexia y escalofrios. En la piel y las

mucosas

multiples, asintomaticos, semiblandos y angiomatosos.

El tratamiento se basa en la administracion de macrolidos (eritromicina).

4.3. LINFOMA NO HODGKIN

Es la segunda neoplasia en importancia despues del Sarcoma de Kaposi.

de molares, tanto superior como inferior. Se manifiesta como una masa de

-34-

En cavidad oral por lo general se encuentra asociado al reborde, en zona

en aquellos afectados por el virus del

un bacilo gramnegativo

produce papulas, placas y nodulos eritematosos unicos o

en pacientesEs una enfermedad que se



crecimiento relativamente rapida, con areas ulceradas en la superficie.

zonas necroticas. Puede haber movilidad dentaria, es poco

doloroso y cuando crece mas alia del borde oclusal puede dificultar la

masticacion.

El tratamiento requiere quimioterapia combinada.

4.4. METASTASIS ORALES

Puede observarse parte posterior una lesion

ulcerovegetante e indolora de aproximadamente 2 cm de diametro.

El tratamiento ideal es administrarle al paciente antivirales para prolongar

su supervivencia.
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en paladar en su

junto a



5. LESIONES IDEOPATICAS Y EFECTOS SECUNDARIOS

5.1. ULCERAS IDEOPATICAS

Se engloba dentro de esta nominacion a todas las lesiones ulcerosas, sean

pequenas o grandes, unicas

etiologla viral, bacteriana, micotica o tumoral y el interrogatorio descarte

una causa traumatica o el efecto secundario de algiin medicamento.

def ecto autoinmune.

grandes y

siempre con variable intensidad de dolor.

Es importante y urgente establecer un tratamiento, debido a que estas

lesiones, por numero, tamano y dolor, dificultan la alimentacibn de estos

pacientes, lo que deteriora aun mas el cuadro clinico.
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Es posible que el factor etiologico comun para todas estas lesiones sea un

Clinicamente puede verse una ulcera cubierta por una seudomembrana.

o multiples que no muestre evidencia de

redondeadas o alargadas, unicas o multiples, pequenas o

rodeada o no de un alo eritematoso. Suelen ser superficiales o profundas.



La terapeutica esta orientada a suprimir la inmunidad celular, eliminar

la inflamacidn mitigar el dolor y evitar la infeccion secundaria; la mayor

talidomida.

5.2. HIPERPIGMENTACION MELANICA ORAL

pacientes con infeccion por VIH.

En ocasiones la administracion de AZT provoca pigmentacion de la

mucosa bucal y en la piel, y en caracteristica una formacion melanica lineal

pigmentadas, separadas por mucosa sana, o confluir para constituir

manchas de mayor tamano.
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o en banda en una o mas unas de las manos o los pies.

de la lengua, en los carrillos y en la mucosa de los labios. Pueden ser

parte de los cuadros mejoran con la administracion de corticoides o

La presencia de hiperpigmentacion melanica es

puntiformes, sectores que salpican la mucosa con pequenas areas

muy frecuente en

En la mucosa bucal las manchas pueden aparecer en el dorso y los hordes



5.3. HIPERSENSIBILIDAD

(ERUPCION POR DROG AS)

las penicilinas y/o sulfas.

Las manifestaciones clinicas pueden adoptar la forma de urticaria, eritema

fijo, eritema multiforme, reacciones liquenoides.

En boca puede verse erupcidn ampollar perilabial, ampollas intrabucales y.

en casos mas leves imagenes liquenoides.

5.4. RETRASO EN LA CURACION DE HERIDAS

Algunos pacientes con VIH sometidos a extracciones dentarias presentan

dificultad en la cicatrizacion. Procesos del tipo de la pericoronitis suelen

responder lentamente al tratamiento especifico.

Ante estos procesos

administracidn con clorexidina para evitar infecciones.
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Los pacientes con infeccidn por VIH pueden presentar hipersensibilidad a

es importante el seguimiento y el control de las

y laheridas como, con debridamiento de los tejidos necroticos



5.5. TROMBOCITOPENIA RELACIONADA CON EL VIH

La trombocitopenia relacionada con el VIH se produce por el deposito de

complejos inmunes sobre las plaquetas con la consiguiente destruccidn de

estas por fagocitosis, o por la accion directa del VIH.

equimosis, aveces asociadas con hemorragias gingivales expontaneas.

5.6 PERFORACION PALATINA

Se encuentra asociada

proliferativo de aspecto granulomatoso, la lesion avanzo con cierta

rapidez, hasta producir destruccion osea y comunicacion buconasal.

La lesion se autolimito y quedo la perforacion con los tejidos blandos y

duros sin otras alteraciones.
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En boca pueden observarse extravasaciones del tipo de las petequias o

a paladar duro y se ve como un crecimiento



5.7. BOLSILLO MUCOSO

Lesion con caracteristicas de fondo de saco localizada en la porcion

superior del pilar anterior del velo del paladar, se observa en aspecto de

ojal con la mucosa normal y los hordes sin ningun signo de inflamacion ni

perdida de sustancia y da la impresidn de ser una lesion secundaria

posiblemente una ulcera idiopatica o a una sialometaplasia necrotizante.

5.8. ALTERACIONES DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Las lesiones que producen agrandamiento de las glandulas salivales en la

infeccion por VIH pueden ser neoplasicas como el Sarcoma de Kaposi o el

linfoma de parotida, asf como nodulos linfdticos intraparotideos y cambios

no neoplasicos.

establece por medio de

tomografia computarizada, resonancia magnetica o biopsia de la glandula

por aspiracion con aguja fina.

La xerostomia es el sindrome mas frecuente, puede ser leve acompanada

algunas veces por queilitis descamativa en donde la exfoliacion labial es
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La etiologia es desconocida y su diagnostico se



muy intensa, tambien suele haber ardor y dificultad para hablar y

masticar.

Su tratamiento se puede manejar con administracidn de sialagogos, saliva

artificial, goma de mascar sin azucar y

una correcta higiene oral para evitar la caries.

5.9. TRASTORNOS NEUROLOGICOS

relacionadas directamente con el VIH, la paralisis facial es su primera

y puede estar asociadamanifestacion

intraparotldeos y de origen central, tambien el citomegalovirus y la sifilis

han sido posibles factores causales.

5.10. DERMATITIS SEBORREICA

alto porcentaje de pacientes VIH positivos.

clinicamente es una manifestacion cutanea localizada en la parte central de

la cara, el cuero cabelludo, en el torax, en la espalda y en la ingle.
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con la aplicacidn de fluor topico y

Es muy comun y afecta a un

a herpes zoster por trastornos

Dentro de estos encontramos neuropatlas perifericas que estan



Estas lesiones son semieritematosas en ninos con escamas grasosas de color

amarillo.

El tratamiento consiste en ketoconazol y esteroides.

5.11. PSORIASIS

Con frecuencia se produce despues de la infeccion por VIH y suele hacerse

mas floridas, en pacientes infectados por VHI las lesiones psoriasicas

responden a la administracidn de AZT.
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6. NINOS CONSIDA

Las formas de contagio pueden darse antes del parto (a traves de la

placenta) durante el parto (por contacto

despues del parto por leche matema.

PRONOSTICO

Las manifestaciones pueden aparecer entre los 2 y los 76 meses, el tiempo

promedio de diagnostico es de 12 meses.

El pronostico depende de las vias de trasmision, de la edad, de la presencia

de sintomas y del momento en que aparecen esas manifestaciones.

La supervivencia es mayor si la infeccion se produce despues de los 2 anos

despues del diagndstico la supervivencia media no supera los 38 meses.
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con liquidos o sangre materna) y



MANIFEST ACIONES OR ALES

primeros sintomas de la enfermedad.

Tambien hay retraso en el crecimiento, fiebre, diarrea recurrente o cronica.

neumonla, sepsis y meningitis; la enfermedad pulmonar es la causa mas

comun de muerte.

INFECCIONES MICOTICAS

la candidiasis esta puede presentarse

en

forma de queilitis angular.

El tratamiento se basa en agentes antifungicos como la nistatina, usada 5

veces al dia.
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Suelen estar presentes en el 95% de los lactantes, como parte de los

clinicamente como seudomembranosa, eritematosa, hiperpldsica o

La micosis mas frecuente es

linfadenopatias y candidiasis esofagica. Puede haber otitis media.



INFECCIONES B ACTERIANAS

Podemos encontrar gingivitis asociada al VIH en forma de eritema lineal

asociada al VIH no es comun en ninos.

La GUNA es rara en ninos.

INFECCIONES VIRALES

basa

intravenosa en ninos que no ingieran el medicamento.

Herpes Zoster: se producen ulceras orales y en piel, tambien es posible que

comprometa el segundo y tercer par del trigemino, es muy doloroso.

El tratamiento es basado en acyclovir de 400 a 800 mlg cada ocho boras.
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haya fiebre, adenopatias y lesiones orales y periorales. Las vesiculas se

tanto en denticion temporal como en la permanente, la periodontitis

rompen y dejan lesiones crateriformes dolorosas, aveces cubiertas por

en aciclovir de formaseudomembranas. Su tratamiento se

Herpes Simple: es la infeccion viral mas comiin en ninos, es posible que



Cllnicamente la observamos en el borde de la lengua y es asintomatica. Su

tratamiento con acyclovir.

posible que sea unilateral o bilateral. Su tratamiento puede ser antibiotico o

corticoides.

Neoplasias Orales: El Sarcoma de Kaposi o el linfoma no Hodgkin son muy

raros en ninos
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Virus de Epstein-Barr: se manifiesta a traves de la leucaplasia pilosa.

mas comun en adultos, cllnicamente hay asimetrla, puede haber dolor y es

Alteraciones de las Glandulas Salivales: El agrandamiento parotideo es



CONCLUSIONES

• Se debe hacer un buen reconocimiento del area bucal ya que cualquier

manifestacion por leve que sea puede ser un signo predictorio de SIDA.

• Todo profesional del area de la salud que realice

clinico debe llevar guantes cuando esta contacto con membranas

mascaras, lentes y batas.

• Reforzar mas el conocimiento acerca de las manifestaciones orales del

SIDA para no err ar en su diagnostico y asi mismo en su tratamiento.

• El odontologo debe observar

del cuello y periauricular, incluso en la piel de las manos, las cuales

puede ser SIDA.

mucosas o piel y usar otras barreras de precaucion apropiadas como.

en todas las areas faciales, ganglionares

un procedimiento

podrian llevar a un diagnostico presuntivo que no necesariamente
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• Durante esta investigacion se puede concluir que los ninos, presentaron 

las mismas infecciones nocoticas, virales y bacterianas que en adultos.
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