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RESUMEN 

Introducción: La infección por el VIH se descubrió por primera vez en la década del 

1980, llegando a afectar millones de personas en todo el mundo. 

El principal objetivo de este trabajo ha sido evaluar cuáles son las lesiones orales más  

comúnmente relacionadas con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 

Metodología: Se ha procedido a realizar una revisión bibliográfica en Pubmed, Medline 

complete, Dialnet y Scielo, sacando un total de 44 artículos desde el año 2001 hasta 

2021. 

Resultados: La candidiasis oral fue la lesión más común entre los pacientes con VIH, 

con una prevalencia media del 31% en el mundo desarrollado y del 39,5% en los 

países en vía de desarrollo. Otras lesiones como el sarcoma de Kaposi, la leucoplasia 

vellosa oral y las enfermedades periodontales destructivas han demostrado una 

prevalencia mayor en la población infectada por el VIH. 

Conclusiones: Los datos aportados por los estudios encontrados señalan que las 

personas con VIH presentan un estado de salud bucodental peor. Debido a la 

frecuente relación entre VIH y candidiasis oral, a la hora de diagnosticar la candidiasis 

oral en la consulta odontológica sería aconsejable la realización de una serología VIH 

para diagnosticar o descartar el VIH. 

Los datos aportados por los estudios señalan que cuanto menor es el recuento de 

linfocitos T CD4 mayor es la frecuencia de aparición y la gravedad de las lesiones 

orales. 

Palabras clave: “VIH”, “oral manifestations of HIV”, “treatment of HIV”, “oral 

candidiasis”, “lymphocytes CD4 and HIV”, “sarcoma de Kaposi”, “destructive 

periodontal disease”. 
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ABSTRACT 
 
Introduction: HIV infection was first discovered in the 1980s, affecting millions of people 

worldwide. The main objective of this work has been to evaluate which are the oral 

lesions most commonly related to the human immunodeficiency virus (HIV). 

Methodology: A bibliographic review was carried out in Pubmed, Medline complete, 

Dialnet and Scielo, obtaining a total of 44 articles from 2001 to 2021. 

Results: Oral candidiasis was the most common lesion among HIV patients, with a 

mean prevalence of 31% in the developed world and 39.5% in developing countries. 

Other lesions such as Kaposi's sarcoma, oral hairy leukoplakia, and destructive 

periodontal diseases have shown a higher prevalence in the HIV-infected population. 

Conclusions: The data provided by the studies found indicate that people with HIV 

present a worse oral health status. Due to the frequent relationship between HIV and 

oral candidiasis, when diagnosing oral candidiasis in the dental office it would be 

advisable to carry out an HIV serology to diagnose or rule out HIV. 

Evidence from studies indicates that the lower the CD4 T-cell count, the higher the 

frequency of occurrence and severity of oral lesions. 

Keywords: "HIV", "oral manifestations of HIV", "treatment of HIV", "oral candidiasis", 

"lymphocytes CD4 and HIV", "Kaposi's sarcoma", "destructive periodontal disease". 
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I. INTRODUCCIÓN  
 
1.1 ESTRUCTURA Y CICLO VITAL DEL VIRUS DEL VIH 
 
El virus de la inmunodeficiencia humana es un retrovirus que forma parte de la 

subfamilia de los lentivirus.1 El VIH-1 tiene una forma esférica con un diámetro 

aproximativo de 100-120 nm.2 El virus consta de un revestimiento externo constituido 

por una membrana lipídica y por proyecciones proteicas, estas últimas constituidas 

por glucoproteínas denominadas gp41 y gp120, respectivamente en la porción más 

interna y externa.2 

En la parte central de la estructura vírica, por debajo del revestimiento externo, 

encontramos la matriz que es un estrado proteico que contribuye a la estabilidad del 

virus.1 En la parte central se encuentra la cápside, donde hay el material genético 

constituido por dos cadenas idénticas de ARN, un par de iniciadores de ARN 

transferente y enzimas, dentro de estas últimas destaca la transcriptasa inversa (p51) 

necesaria para convertir el ARN genómico en ADN.1  En el genoma encontramos tres 

genes principales que codifican la síntesis de algunos componentes del virus: env que 

es necesario para la formación de las glucoproteínas, pol que codifica la síntesis de 

enzimas como la transcriptasa inversa y gag que codifica la síntesis de las proteínas 

de la cápside.1    

El VIH, como todos los virus, es incapaz de replicarse de manera autónoma, en cuanto 

necesita del aparado metabólico de una célula.3 

Precisamente son los linfocitos T CD4 las células diana del virus, en los cuales se 

replica mediante una dinámica muy agresiva.2 

El virus se une a un receptor específico localizado en la superficie de la célula, llamado 

CD4 al cual se adhiere mediante 2 glucoproteínas, la gp41 y la gp120.3 
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En la porción superficial de la célula existen otras moléculas que actúan como 

cofactores y que son fundamentales para la correcta penetración del virus en la célula, 

entre estos encontramos el receptor CCR5 y el receptor CKR5.1 

La primera unión ocurre entre la glucoproteína gp120 y el receptor CD4, pero es 

necesaria una segunda unión que se produce entre la glucoproteína gp120 y el 

cofactor CCR5. El polimorfismo CCR5delta32 hace que algunas personas sean 

resistentes a la infección del VIH, pero en su defecto presentan algunas 

complicaciones mortales tras el virus de la gripe.4 Una vez que ocurrió esta segunda 

unión con el receptor, la glucoproteína gp120 sufre un cambio estructural y posicional 

que permite la exposición de la glucoproteína transmembrana gp41. Después, esta se 

funde con la membrana y permite la entrada solamente de la parte interna del virus, 

es decir la cápside.3 

Una vez que la partícula ha penetrado en la célula, la transcriptasa inversa se ocupa 

del proceso de síntesis del ADN a partir del ARN viral y esta nueva molécula de ADN 

prende el nombre de ADN proviral.3 El ADN proviral viene transportado en el núcleo 

de la célula y se integra con el genoma celular donde se queda para toda la vida de la 

célula. Llegado a este punto, el VIH puede permanecer latente para largos periodos 

de tiempo.3 A un cierto punto el virus se puede activar y puede transcribir su propio 

ADN en ARN. Una vez completada esta transcripción, el ARN sale del núcleo y es 

transportado en el citosol mediante la regulación de la proteína viral Rev. En el citosol 

la intervención de los ribosomas hace que se produzcan nuevas proteínas virales.3 

Estas proteínas virales, una vez formadas, no funcionan de manera adecuada, solo 

gracias a la intervención del enzima proteasa pueden empezar a desarrollar su 

función, es decir formar las enzimas y las proteínas estructurales del virus que son 
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transportadas en la zona periférica de la célula. Una vez que se ha producido la 

gemación de los viriones, estos son liberados en el espacio extracelular gracias al 

bloqueo de la proteína tetherina. Una vez liberados los viriones en medio extracelular 

son capaces de infectar otra célula y así empezar de nuevo el ciclo de replicación.3 

 

1.2 ORÍGENES DEL VIRUS DEL VIH 
 
El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es causado por dos tipos 

diferentes de lentivirus, el VIH-1 y el VIH-2.5 

La teoría que, en el curso de estos años, ha ganado mayor aceptación en cuanto al 

origen del VIH propone que este virus deriva de un polimorfismo de un virus que afecta 

a varias especies de chimpancés del continente africano, denominado Siv (Simian 

inmunodeficiency virus).5,6 El virus, según algunos estudios, se transmitió a la especie 

humana a través de la exposición de la sangre infectada de estos chimpancés con la 

membrana mucosa del individuo. Según la teoría recién citada, el virus de la 

inmunodeficiencia humana sería una zoonosis, es decir, una infección que se 

transmite a la especie humana a través de otra especie.5 

El VIH-1 se puede dividir en 4 grupos distintos, denominados M, N, O y P. Cada uno 

de los diferentes grupos es el resultado de la transmisión con diferentes especies.	El 

grupo M siempre ha representado la mayoría de las infecciones y hoy en día se puede 

encontrar en cualquier parte del mundo. Según algunos estudios, nació de una única 

cepa africana que se extendió en la década de 1960 en América y otros países 

occidentales. El grupo M, a su vez, se puede dividir en 9 subtipos (A-D, F-H, J, K).5 

Los grupos N y O son todavía poco conocidos y la mayoría están delimitados en la 

zona de Camerún. En 2009 se identificó el grupo P en una mujer de Camerún.5,6 
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Los análisis demográficos muestran que el virus se propagó en un momento en que 

las ciudades, especialmente Leopoldville, se estaban expandiendo. Entonces, el 

colonialismo y la urbanización han contribuido a la propagación incontrolada del virus 

y, por lo tanto, a establecer una pandemia.5,6 

El VIH-2, desde que se descubrió, se ha mantenido limitado en las regiones de África 

Occidental, con una mayor prevalencia en las regiones de Senegal y Guinea-Bisáu. 

Esto se explica porque, en comparación con VIH-1, tiene una carga viral más baja y 

esta hace que se transmita con menor frecuencia. La transmisión del VIH-2 de madre 

a hijo es casi del todo imposible.5,6 

 

 
1.3 FACTORES DE RIESGO Y VÍAS DE TRANSMISIÓN DEL VIH 
 
Después de que las primeras infecciones ocurrieran a través del coito entre 

homosexuales, de las que se habló por primera vez en 1981, la literatura científica, a 

lo largo de los años, ha descrito diferentes mecanismos de transmisión del VIH.7 

Entre estas encontramos: contacto sexual sin protección con una pareja infectada, 

transmisión vertical o perinatal de madre a hijo durante el embarazo, parto o lactancia, 

transfusión de sangre infectada, inyección con objetos contaminados en usuarios de 

drogas y lesiones biológicas en el trabajo.7 

Un ejemplo característico está representado en Europa del Este y Asia Central, donde, 

de 2001 a 2009, las infecciones por el VIH se triplicaron debido a las relaciones 

sexuales sin protección y al uso de drogas.8 

Las relaciones sexuales sin protección son la principal fuente de contagio.7 La 

transmisión heterosexual representa aproximadamente el 70% de la infección en todo 

el mundo.8 Con respecto al tipo de relación sexual, los datos indican que el coito anal 
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es el que presenta mayor riesgo de contagio con una frecuencia de 1 exposición de 

cada 3. El sexo vaginal tiene una frecuencia de una exposición de cada 10 y finalmente 

el coito oral representa la forma menos frecuente de transmisión sexual.7,8  

Los factores de riesgo como úlceras genitales, embarazo, circuncisión, estadio de la 

enfermedad y carga viral influyen mucho en la transmisión del virus. 

De hecho, las personas con un estado de infección agudo tienen una tasa de contagio 

más alta que las personas con una infección establecida, mientras que la circuncisión, 

según algunos estudios, parece reducir la infección en aproximadamente un 60% en 

la pareja masculina.8 

Los datos epidemiológicos dicen que unos 420.000 niños se infectan cada año por 

transmisión vertical y que 9 de cada 10 veces estas infecciones se localizan en el 

continente africano.7 

En los países industrializados, las medidas preventivas en el banco de sangre hacen 

que las infecciones por transfusión de sangre sean siempre menores, aunque en 

algunos países en desarrollo las medidas de precaución son deficientes y esto hace 

que la frecuencia sea mayor.7 

Diferentes estudios han demostrado que quienes consumen drogas psicoestimulantes 

tienen un mayor riesgo de contraer la infección y la razón de esto se encuentra en el 

efecto estimulante de estas sustancias que lleva al sujeto a tener un comportamiento 

agresivo como un aumento de la actividad sexual y la reutilización de agujas.7 

Los factores que aumentan el riesgo de infección en el personal sanitario son la alta 

carga viral del paciente, el contacto con grandes volúmenes de sangre infectada y el 

contacto prolongado.7 Además, factores socioeconómicos como la falta de educación, 
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problemas familiares y sociales, dificultades económicas, estar en prisión pueden 

influir en la mayor transmisión del VIH.7 

 

 
1.4 MÉTODOS DE DETECCIÓN DEL VIH 
 
No existe un diagnóstico clínico de seguridad del VIH, por ello es necesario contar con 

técnicas de laboratorio para tener un diagnóstico de seguridad.9 

En el mercado existen distintas técnicas de laboratorio que podemos dividir en 

técnicas directas e indirectas.10 

Las técnicas directas tienen la ventaja de diagnosticar la infección precozmente, pero 

tienen el inconveniente de ser muy caras, entre estas encontramos la detección de 

Antigenemia p24.10 

Las técnicas indirectas se basan en la detección de anticuerpos en el suero, entre 

estas encontramos la prueba ELISA y la prueba de confirmación Western Blot.10 

Para que el resultado sea positivo es necesario realizar 3 técnicas con un principio 

distinto, siendo obligatorio que una de ellas sea el Western Blot.9 

Después de 13-14 días, los anticuerpos y antígenos p24 pueden detectarse en la 

sangre mediante la técnica de screening o ELISA. Esta técnica tiene una sensibilidad 

del 99,9% y una especificidad que se encuentra entre el 99,5 y el 99,9%.9 

Si hay anticuerpos positivos en el test ELISA, se realiza una prueba de confirmación, 

dada por Western Blot. Actualmente esta prueba es semiautomatizada, pero los 

resultados son subjetivos porque se basan en la identificación de bandas coloreadas. 

Esta prueba permite seguir el curso de la infección.9 

Se encuentran disponibles en el mercado unas técnicas denominadas STARHS que 

consisten en el uso de 2 pruebas ELISA para la identificación de anticuerpos, una de 
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estas pruebas se modifica para que la sensibilidad sea menor. Si el resultado es 

positivo en ELISA convencional y negativo en ELISA modificado, significa que la 

infección es reciente.9 La prueba para la determinación de la carga viral se usa para 

tomar decisiones de tratamiento y controlar el tratamiento antirretroviral.9 

Todas las técnicas son útiles para detectar el subtipo B, así como todos los demás 

subtipos menos frecuentes, pero no son útiles para identificar el VIH-2.9 

 

 
1.5 ETAPAS EN LA PROGRESIÓN DEL VIH 
 
La progresión del VIH lleva a la disminución gradual de los linfocitos CD4. Estas 

células juegan un papel fundamental en diversas funciones inmunológicas, por lo que 

la disminución de estas células lleva al huésped a la exposición de diferentes 

infecciones oportunistas.11 Los síntomas de la enfermedad del VIH pueden ocurrir en 

cualquier momento durante el curso de la infección. Sin embargo, las complicaciones 

más graves y agresivas ocurren en pacientes con recuentos de linfocitos T CD4 <200 

/ μL.11 

Sin tratamiento retroviral, la infección progresaría en varias etapas.11 

La primera etapa de la infección por VIH es el síndrome retroviral agudo. En la mitad 

o dos tercios de las personas infectadas recientemente, la manifestación inicial de la 

infección por VIH es una enfermedad similar a la mononucleosis.12 

La clínica del síndrome retroviral agudo no es específica y muy variable. El inicio de 

la enfermedad ocurre entre la primera y la sexta semana después de la exposición, 

pero tiene un valor máximo en la tercera semanas.12 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son fiebre, sudoración, malestar general, 

mialgias, náuseas , anorexia, diarrea, faringitis no exudativa.12 
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En esta fase se detectan altos niveles de carga viral en plasma y disminución de 

linfocitos T CD4.11 

La segunda etapa es la infección crónica precoz. Esta fase que es asintomática y 

puede durar varios años. Las manifestaciones clínicas pueden ser fatiga intermitente, 

dolor de cabeza, sudores nocturnos, fiebres leves, inflamación de los ganglios 

linfáticos, pérdida de peso, candidiasis oral, malestar y diarreas. Además, el recuento 

de células CD4 será normal o disminuirá ligeramente y la carga viral será baja.11 

La tercera etapa de la enfermedad es la infección crónica intermedia. En esta fase 

tenemos una carga viral alta y una disminución de linfocitos T CD4. Desde un punto 

de vista clínico se producen lesiones bucales.11 

La cuarta y última etapa de la enfermedad es la infección crónica tardía o sida. En 

esta fase hay un aumento de la carga viral y los linfocitos T CD4 por debajo de 200/ 

μL.11 

Las manifestaciones clínicas que aparecen en esta etapa son infecciones 

oportunistas, neoplasias, linfadenopatía generalizada, pérdida de peso severa, fatiga, 

diarrea crónica, fiebre crónica, sudores nocturnos y demencia.11 

 

1.6 ANTECEDENTES Y SITUACIÓN ACTUAL DEL VIRUS DEL VIH 
 
Fue durante la década de 1980 cuando el mundo se enfrentó a un problema que antes 

era desconocido para la comunidad científica y la población en general, el sida. En 

1983, se aisló el retrovirus y esto dio lugar a tres décadas de intensa investigación 

dirigida a prevenir y tratar la infección por VIH.13 Inmediatamente después de que se 

aisló el retrovirus, los receptores ubicados en la superficie de las células CD4 se 

identificaron como los principales receptores del virus. Este descubrimiento permitió 
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monitorear el recuento de CD4 y así establecer un correcto seguimiento de las 

personas infectadas.13 

A finales del siglo XX, habíamos obtenido informaciones importantes sobre el ciclo de 

vida del virus. Este nuevo conocimiento permitió a los científicos experimentar una 

terapia antirretroviral, que llevó, en el 1987, a la comercialización de la Azidotimidina, 

conocido con el nombre comercial de Zidovudina. Gracias a esta terapia, podemos 

decir que esta enfermedad ya no es fatal como lo fue antes, sino una enfermedad 

crónica controlable. El continuo progreso científico ha hecho que, después de una 

década, se introduzca una nueva terapia que combina el uso de diferentes fármacos. 

Incluso hoy en día, la investigación médica intenta mejorar y actualizar las opciones 

terapéuticas con el objetivo de derrotar la enfermedad para siempre.13 

A pesar de los enormes éxitos en términos de descubrimiento, hoy en día el VIH sigue 

infectando implacablemente a una buena parte de la población mundial.13 

De hecho, los datos epidemiológicos nos dicen que a finales de 2008 cerca de 33,4 

millones de personas vivían con el VIH, un aumento del 16% comparado con 2001.14 

El VIH sigue siendo uno de los peores problemas de salud pública del mundo. De ahí 

la importancia de una correcta vigilancia epidemiológica del virus.14 

Aunque el virus se ha propagado a cualquier punto del planeta, hay zonas donde la 

propagación es mucho mayor.15 La razón de esta desigualdad en la propagación del 

virus se encuentra en diferentes factores socioculturales, económicos y políticos.14 

África subsahariana representa aproximadamente el 68% de las personas infectadas 

por VIH en todo el mundo.15 

En el mundo industrializado, los Estados Unidos son el país más afectado por el VIH. 

Aproximadamente 3/4 de los casos nuevos se registran en hombres. 
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Afortunadamente, la transmisión vertical se ha eliminado casi por completo mediante 

lo screening prenatal.15 

España, Italia, Francia, Portugal y el Reino Unido son los países más afectados en el 

territorio de Europa Occidental. Rusia y Ucrania son los países con mayor número de 

casos en Europa del Este.15 Numerosos estudios muestran que el subtipo 

predominante en la mayoría de los países de Europa occidental es el B, mientras que 

el subtipo A prevalece en Europa del Este.16 

La creación del “Grupo de Estudio de Sida de la Sociedad Española de Enfermedades 

Infecciosas y Microbiología Clínica (GeSIDA)”, la labor de la ”Fundación para la 

Investigación y Prevención del Sida en España (FIPSE)” y la formación de la “Red de 

Investigación en Sida (RIS)” sentaron las bases para la investigación sobre el VIH en 

territorio español.	Debido a la crisis económica estas investigaciones han sufrido 

recortes económicos que, según los estudios, tendrán un impacto dramático en el 

avance de la investigación. Los avances recientes son un buen augurio para poner fin 

a esta dramática enfermedad, pero es necesario proteger y preservar estos fondos.17 

 

1.7 EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN VIH EN ESPAÑA 

La expansión inicial del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en España se 

produjo principalmente por el uso compartido de jeringas. La transmisión parenteral 

determinó una rápida diseminación de la infección, y durante años España la 

incidencia de sida más alta de Europa, con el pico en 1994.18 Se estima que alrededor 

de 120.000 personas en España están infectadas por el VIH y alrededor del 30% de 

ellas no lo saben. Según algunos estudios, este 30% es responsable de 
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aproximadamente el 50% de las nuevas infecciones. Esto explica que el diagnóstico 

precoz sea fundamental. España ocupa el 4º puesto, a nivel europeo, con 29,1 casos 

por millón de habitantes.14 Desde el inicio de la epidemia en España hasta el 2019 se 

notificaron 88.135 casos de Sida y en el periodo 2011-2018 la neumonía 

Pneumocyistis jirovecii ha sido la enfermedad definitoria de Sida más frecuente con 

una tasa del 28,8%, seguida de la tuberculosis y de la candidiasis esofágica.3 Los 

datos sobre los nuevos casos de VIH registrados entre el 2009 y el 2018 demuestran 

que la tendencia es descendente. La transmisión entre personas que se inyectan 

drogas y la transmisión mediante contactos heterosexuales muestran una 

disminución.19 En el año 2018 se diagnosticaron 3.244 nuevos casos de VIH en 

España con una tasa de 8,65 por 100.00 habitantes. Entre los nuevos casos el 85,3% 

eran hombres y la media de edad fue de 36 años. La transmisión homosexual es la 

más frecuente con una tasa del 56,4% de los nuevos casos. El 37,6% de los nuevos 

casos de VIH se realizó en extranjeros, suponiendo más del tercio de los nuevos 

diagnosticados de VIH en el 2018. Además, el 47,6% de los nuevos casos presentaron 

un diagnóstico tardío.19 En general, las tasas de nuevos casos de VIH son similares a 

las de otros países de la región europea de la OMS y la vía de transmisión sexual 

sigue siendo la predominante. Después de la introducción de la terapia antirretroviral 

de gran actividad en los años 90, la curva de los nuevos casos de Sida sigue siendo 

descendiente.19 
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1.8 TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN VIH 

En 1987, se aprobó el uso clínico de Zidovudina para el tratamiento del VIH. Poco 

después, a este primer fármaco FARV se le añadió otro grupo de fármacos 

denominados ITIAN, que se utilizaron durante mucho tiempo durante la década tanto 

en monoterapia como en combinación. Esta terapia pronto fracasó debido al desarrollo 

de resistencias frente a estos fármacos. Fue en 1996 cuando se añadió un inhibidor 

de la proteasa IP a una pareja de ITIAN y esto permitió suprimir la replicación del VIH 

de forma duradera.20 

 A esta combinación de FARV con dos ITIAN y un inhibidor de la transcriptasa inversa 

no análogo de nucleótidos (ITINN) se le denomina “tratamiento antirretroviral de gran 

eficacia” (TARGA).20 

El tratamiento antirretroviral ha disminuido la mortalidad y mejorado la calidad de vida 

de los pacientes infectados por el VIH. También aumenta el número de linfocitos T 

CD4, mantiene la replicación viral suprema y previene la transmisión sexual del VIH.20 

La terapia antirretroviral es incapaz de curar definitivamente el VIH porque el virus 

permanece latente en numerosos reservorios celulares.20 Sin embargo, la terapia ha 

permitido que esta enfermedad se transformase de fatal a crónica.15 

Diferentes estudios realizados con el objetivo de definir la eficacia de la terapia 

antirretroviral en pacientes con infección por VIH aguda o reciente han demostrado 

que en estos pacientes la terapia antirretroviral no ha mostrado beneficios clínicos ni 

inmunológicos en comparación con pacientes no tratados. La recomendación actual 

es la de no iniciar la terapia durante las etapas de la infección aguda a menos que 

esta ocurra con problemas sistémicos graves.20 
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En pacientes con infección crónica, la mayoría de las recomendaciones indican que 

la terapia antirretroviral debe iniciarse en pacientes que tienen menos de 500 linfocitos 

CD4 + / L.20 

En presencia de pacientes con infecciones oportunistas definitorias de sida, se debe 

iniciar una terapia de manera temprana. Un estudio ha demostrado que la tasa de 

progresión a sida o muerte en los que iniciaron el TAR de forma precoz fue un 49% 

menor que la de los que lo iniciaron de forma diferida.20 

 

1.9 PERSPECTIVAS FUTURAS 
 
La promoción del diagnóstico temprano conduciría a un beneficio importante tanto en 

términos de individualidad como de colectividad. A nivel individual porque permitiría 

tratar la enfermedad de forma más eficaz y así mejorar el pronóstico y, sobre todo a 

nivel colectivo, porque una persona consciente de estar infectada muy probablemente 

cambiaría su comportamiento. Por tanto, el diagnóstico precoz debe ser una de las 

prioridades dentro de los programas de prevención.14 

En Cataluña, una serie de campañas dirigidas a la detección de anticuerpos anti-VIH 

ha mostrado beneficios significativos, de hecho, se ha producido un aumento de las 

pruebas realizadas en los centros de atención primaria y una disminución del retraso 

en el diagnóstico.14 

Además, las pruebas de detección rápida deben ser más accesibles, especialmente 

en poblaciones susceptibles, y las políticas sanitarias deben orientarse a promover y 

hacer más accesibles las pruebas de detección de anticuerpos.14 

Los millones de casos esparcidos por la población mundial nos recuerdan que una 

prioridad científica es sin duda la búsqueda de una posible cura para el VIH. Los 
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enfoques terapéuticos innovadores necesitan más investigación. Entre los diferentes 

enfoques encontramos tratamientos basados en inmunidad, trasplante de médula 

ósea y vacuna.13 

Numerosos estudios tienen como principal objetivo la generación de nuevos fármacos 

antirretrovirales con nuevos mecanismos de acción que representen una opción 

terapéutica para quienes han desarrollado resistencias. Otros estudios se dirigen a los 

reservorios de VIH, como alternativa a los tratamientos antirretrovirales, que 

permitirían una remisión prolongada de la infección.21 

La alternativa más eficaz, sin duda, sería la comercialización de una vacuna. La 

diversidad y complejidad del VIH representa uno de los mayores desafíos en la 

generación de vacunas.22 
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2. MANIFESTACIONES ORALES DEL VIH 
 
La pandemia de infección por el VIH afecta a millones de personas en todo el mundo. 

Esta situación nos hace comprender que una investigación más profunda del 

problema es necesaria para todos los que trabajan en el campo de la salud, incluido 

el odontólogo.23 

Diferentes estudios, realizados con diferentes metodologías e investigaciones, indican 

que la frecuencia de lesiones bucales es muy alta en pacientes con VIH, de hecho, 

alrededor del 50% de las personas con VIH tienen lesiones bucales y alrededor del 

80% de las personas con sida tienen lesiones bucales.24 

Muy a menudo estas lesiones representan la primera manifestación de la enfermedad. 

Por tanto, la presencia de lesiones bucales relacionadas con el VIH puede permitir al 

odontólogo realizar un diagnóstico precoz y mejorar el curso de la enfermedad.11 

En condiciones normales, el epitelio que recubre la mucosa bucal realiza la función de 

proteger al huésped de los microorganismos infecciosos. Pero en pacientes con VIH / 

sida, el epitelio sufre cambios moleculares que hacen que sea más susceptible. 

Aunque la terapia antirretroviral aumenta la cantidad de linfocitos CD4, no puede 

recuperar el estado inmunológico de las células epiteliales y, por lo tanto, no puede 

disminuir la mayor susceptibilidad a las infecciones en pacientes con VIH.24,25 

Diferentes estudios muestran que a través de la introducción del TARV, han 

disminuido algunas manifestaciones orales íntimamente relacionadas con el VIH, 

como el sarcoma de Kaposi, la leucoplasia pilosa, la enfermedad gingival y periodontal 

y las ulceraciones de la mucosa oral; otras manifestaciones orales como la candidiasis 

orofaríngea se mantuvieron constantes, mientras que aumentaron las lesiones 

papilomatosas y patologías de las glándulas salivales.24,25 
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En la década de los 80 se propuso una clasificación de las lesiones bucales 

relacionadas con el VIH en función del grado de asociación y frecuencia de estas 

lesiones con el virus de la inmunodeficiencia humana.23,24,25 

Las lesiones orales, para adultos, se dividieron en fuertemente asociadas con 

infección por VIH, menos comúnmente asociadas con infección por VIH y lesiones 

vistas en infección por VIH en adultos.24,25 

En los niños, se dividieron en lesiones fuertemente asociadas con infección por VIH, 

lesiones menos comúnmente asociadas con infección por VIH y lesiones fuertemente 

asociadas con la infección por VIH, pero raras en niños.23,25 

En las Tablas 1 y 2 se enumeran, respectivamente, las lesiones orales asociadas con 

adultos y niños infectados por VIH. 
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2.1 INFECCIONES MICÓTICAS 
 
En pacientes inmunocompetentes, Cándida spp. coloniza la piel y las membranas 

mucosas de las cavidades genital, intestinal y bucal. Sin embargo, en condiciones de 

inmunosupresión, como en el caso del VIH, la colonización puede crecer sin control y 

generar una infección.26 

Cándida spp. representan, con mucho, las infecciones más frecuentes en pacientes 

infectados por el VIH, considerando todos los rangos de edad, sexo y raza.23,24,25,26 

La prevalencia de la infección por cándida en pacientes con VIH se ha mantenido 

constante en el curso de los años, con valores del 23,7%-94% en el 1980, 7%-55% 

en el 1990 y 30-80% en las últimas décadas.27 

En un estudio retrospectivo con un seguimiento de 2 años, realizado en Birmingham, 

Alabama, se demuestra que entre los pacientes tratados con terapia antirretroviral 

desde 2000 hasta 2006 se encontró al menos una lesión oral en el 35,8% de los 

pacientes, siendo candidiasis orofaríngea la más frecuente con 74,9%.25 

Algunos estudios de investigación han demostrado que existe una probabilidad 25 

veces mayor de contraer candidiasis en niños VIH positivos que en niños 

seronegativos.23 

El inicio de la infección por cándida está relacionado con linfocitos T CD4 <200 / mm3, 

alta carga viral y progresión de la enfermedad.23,26 

Tanto en pacientes adultos como en lactantes, la aparición de candidiasis en la 

cavidad oral es un predictor de la progresión de la enfermedad en sida.23 

La especie de cándida spp. que con más frecuencia se aísla es Cándida 

Albicans.23,24,26 Entre las especies de Cándida no Albicans más frecuentemente 

aisladas se encuentran C. Glabrata, C. Paraosilosis, C. Tropicalis, C. Krusei.24,26 
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Las formas clínicas de candidiasis intraoral que se encuentran con más frecuencia en 

pacientes VIH positivos son candidiasis pseudomembranosa, candidiasis eritematosa 

y queilitis angular.23,24 

La candidiasis pseudomembranosa es la forma clínica más común.23,24,25 

Desde el punto de vista clínico, la candidiasis pseudomembranosa se caracteriza por 

la presencia de placas de color blanco amarillento de consistencia blanda, 

preferentemente localizadas en el dorso de la lengua, mucosa yugal y en el paladar 

duro y blando, que se eliminan fácilmente al rasparlas dejando una superficie 

inflamada.11,23,24,25 

Los pacientes pueden estar asintomáticos o tener una sensación de ardor.24 

El diagnóstico es básicamente clínico, complementado con cultivo.24 

La candidiasis eritematosa se presenta como una atrofia del epitelio y de las papilas 

filiformes y en forma de manchas rojas, planas, localizadas en la superficie dorsal de 

la lengua y el paladar duro.11,23,24,25 

Como la candidiasis pseudomembranosa, el diagnóstico es fundamentalmente clínico, 

pero en la forma eritematosa, los pacientes suelen manifestar con más frecuencia una 

sensación ardiente.24 

Es necesario realizar un diagnóstico diferencial con liquen atrófico erosivo y lesiones 

secundarias a sífilis.23 

La queilitis angular se suele manifestar con mayor frecuencia en los pacientes 

infantiles y afecta las comisuras bucales, donde se manifiesta produciendo una 

superficie eritematosa en forma de grietas.11,23 

 Es necesario realizar un diagnóstico diferencial con la queilitis producida por Herpes 

o Staphylococcus.23 
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2.2 LEUCOPLASIA VELLOSA ORAL 

Otra lesión oral fuertemente relacionada con el VIH es la leucoplasia oral vellosa. 

La leucoplasia vellosa es una infección oportunista producida por el virus de Epstein-

Barr que se relaciona frecuentemente con el virus de la inmunodeficiencia humana, 

aunque puede presentarse en otros patrones inmunosupresores distintos al VIH.4,23,24 

Se describió por primera vez en 1984, cuando Greenspan et al. encontraron una 

nueva forma de leucoplasia oral en hombres homosexuales en el área de San 

Francisco.  

Desde entonces, la asociación entre leucoplasia y VIH ha sido ampliamente 

documentada, afectando principalmente a pacientes con recuentos de CD4 < 0,3 x 

109 / L.28 

La prevalencia de leucoplasia oral tiene una curva decreciente, pasando de 26% en 

la década de 1980 a 17,8% en la de 1990 y 11,6% en la de 2000.27 

En los niños es más común en el grupo de edad que va de los 7 a los 11 años y muy 

poco frecuente en los menores de 5 años.23 

Desde el punto de vista clínico, la leucoplasia vellosa oral se manifiesta como una 

lesión blanca indolora de superficie irregular, localizada con mayor frecuencia en los 

Fig.1a Candidiasis 
pseudomembranosa 24 

Fig.1b Candidiasis 
eritematosa 24 

Fig.1c Queilitis angular 24 
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bordes laterales de la lengua, unilateral o bilateral, y que no se desprende al 

raspado.23,24,25,28 

El diagnóstico es principalmente clínico, aunque se requiere un estudio histopatológico 

adicional. Es posible diagnosticar el virus de Epstein-Barr en lesiones leucoplásicas 

mediante PCR, evitando así la necesidad de una biopsia.24,25 

La hibridación in situ es el método más empleado para detectar el virus Epstein-Barr.28 

                                          

                         Fig.2a Leucoplasia vellosa oral 24                             Fig.2b Leucoplasia vellosa oral 25 

 

2.3 SARCOMA DE KAPOSI  

Otra lesión oral fuertemente relacionada con el VIH es el sarcoma de Kaposi. 

El sarcoma de Kaposi fue descrito por primera vez por Moritz Kaposi, en 1870, como 

"sarcoma idiopático cutáneo pigmentado y múltiple".29 

El sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna angioproliferativa relacionada con el 

virus del herpes humano 8 y la progresión de la neoplasia es directamente 

proporcional al estado inmunológico del paciente.24 

El virus del herpes 8, por sí solo, no es suficiente para desarrollar el sarcoma de 

Kaposi, se necesitan una serie de cofactores para inducir el sarcoma de Kaposi, 

siendo el principal la supresión de la inmunidad del huésped.30 
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Los datos epidemiológicos describen una prevalencia del 2,4% en los años 80, del 

2,7% en los 90 y del 7,4% en los 2000, con una distribución claramente a favor de los 

países en desarrollo.27 La prevalencia en niños es muy baja, ya que el principal agente 

causal es la transmisión entre personas sexualmente activas o las transfusiones de 

sangre.23 

Hay 4 formas distintas de sarcoma de Kaposi: clásico, endémico (africano), 

yatrogénico o asociado a trasplante y epidémico o asociado al VIH.29,30 

Las lesiones orales se presentan en todas las formas distintas, pero con mayor 

frecuencia en la forma asociada al VIH.30 Se estima que en los pacientes VIH positivos 

con sarcoma de Kaposi, alrededor del 20% de las primeras manifestaciones de la 

neoplasia ocurren en la cavidad oral.29,30 

El sarcoma de Kaposi se localiza con mayor frecuencia en el paladar, las encías y el 

dorso de la lengua y su presencia se reconoce como definitoria de sida.24,30 

El aspecto clínico de las lesiones bucales varía según el estadio de la enfermedad. 

En las primeras etapas, las lesiones orales tienden a ser planas y asintomáticas con 

un color rojo-violáceo. Las lesiones pueden alcanzar dimensiones importantes y 

causar deformidad facial, alteraciones funcionales, ulceraciones y movilidad 

dentaria.24,29,30 

Cuando las lesiones son grandes y están localizadas en el paladar o la encía, se 

puede observar una pérdida de hueso alveolar en las imágenes radiográficas.24 

Una complicación frecuente es el linfedema, que se da por afectación del endotelio de 

los vasos linfáticos. La presencia de linfedema, recuento de linfocitos CD4 < 200 y 

úlceras, son signos de mal pronóstico de la enfermedad.29 

El diagnóstico definitivo se da mediante biopsia y estudio histopatológico.24 
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Los últimos estudios han demostrado que la terapia antirretroviral combinada con 

quimioterapia es eficaz para reducir la progresión del cáncer. Además, los estudios 

han demostrado que el sarcoma de Kaposi es un tumor radiosensible, con resultados 

de remisión completa local muy altos.29 

                                   

                Fig.3a Sarcoma de Kaposi 24                                              Fig.3b Sarcoma de Kaposi 25 

 

 

2.4 LINFOMA NO HODGKIN 

El linfoma no Hodgkin representa, después del sarcoma de Kaposi, el segundo cáncer 

en términos de frecuencia más estrechamente relacionado con el VIH / sida.24,31 

Al igual que el sarcoma de Kaposi, el linfoma de no Hodgkin también se define como 

una neoplasia definitoria de sida.24 

Los linfomas no Hodgkin son el resultado de una proliferación descontrolada de 

precursores linfoides inmaduros que se acumulan progresivamente en el 

hospedador.31 

Los linfomas no Hodgkin son más frecuentes en varones hispanos y en sujetos que 

han contraído el VIH por contacto sexual, de contra son muy poco frecuentes en 

niños.31 
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La mayoría de las personas con VIH y linfoma no Hodgkin tienen un recuento de 

linfocitos CD4 de 100-200 células / mm3.31 

El linfoma no Hodgkin, a nivel oral, se manifiesta como masas de tejido blando y 

necrosis de los tejidos que afectan principalmente amígdalas, paladar, mucosa bucal, 

lengua, piso de boca y región retromolar.24,31 

Las lesiones de tejidos blandos son asintomáticas y generalmente aparecen como un 

aumento de volumen. La movilidad dental y la rizólisis pueden ocurrir en pacientes 

dentados.31 Para hacer un diagnóstico de certeza es necesario realizar una biopsia y 

un estudio histopatológico.24 

 

                       

             Fig.4a Linfoma no Hodgkin 24                                               Fig.4b Linfoma no Hodgkin 25 
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2.5 LESIONES PERIODONTALES 

Entre las lesiones periodontales relacionadas con el VIH encontramos el eritema 

gingival lineal y las enfermedades periodontales necrotizantes, estas últimas se 

pueden clasificar en gingivitis ulcerosa-necrosante, periodontitis ulcerosa-necrosante 

y estomatitis necrosante.24,32 Se cree que la gingivitis necrosante, la periodontitis 

necrosante y la estomatitis necrosante representan diferentes etapas de la misma 

enfermedad y reflejan la progresión del VIH hacia el sida.32 

Las terapias antirretrovirales han disminuido la prevalencia de la enfermedad 

periodontal destructiva en pacientes con VIH. Sin embargo, en los países en 

desarrollo, debido a las dificultades para acceder a las terapias antirretrovirales y a 

una menor higiene, la prevalencia de estas lesiones es mayor.32 

El eritema lineal gingival se describe como una banda roja intensa localizada en el 

margen de la encía que no presenta úlceras ni sangrado.24 La intensidad de la 

inflamación es desproporcionada con la cantidad de placa encontrada y además no 

remite después de remover la placa bacteriana y un correcto control de la higiene.11,24 

Esta lesión ocurre con mayor frecuencia en los dientes anteriores.33 

Sin embargo, se desconoce la etiología, pero se cree que puede ser una lesión 

fungicida.23 Un estudio histopatológico encontró un aumento de linfocitos 

polimorfonucleares en pacientes VIH positivos con eritema gingival en comparación 

con individuos VIH negativos. Los leucocitos polimorfonucleares juegan un papel 

importante en el control de la infección por Cándida. 33 Además, numerosos estudios 

han encontrado la presencia de Cándida albicans y dubliniensis en pacientes con 

eritema lineal, todo esto sugiere que se trata de una lesión relacionada con los 

hongos.23 
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La gingivitis ulcerosa-necrosante se caracteriza por ulceración y necrosis de las 

papilas interdentales, sangrado espontáneo, halitosis, dolor.11,25 

La gingivitis necrosante se limita a los tejidos gingivales sin pérdida de inserción ósea. 

A diferencia de la gingivitis ulcerosa-necrosante, en la periodontitis ulcerosa-

necrosante hay una afectación del ligamento periodontal y del hueso alveolar con un 

incremento de la movilidad dentaria.33 En las radiografías dentales tomadas en 

pacientes con periodontitis necrosante, se evidencia una pérdida significativa de la 

cresta ósea y del hueso alveolar.25 

Este tipo de enfermedad periodontal no es exclusiva de los pacientes infectados por 

VIH/sida, de hecho, puede ocurrir en pacientes diabéticos mal controlados.24 

 

 

                         

  Fig.5a Enfermedad periodontal agresiva 24             Fig.5b Enfermedad periodontal agresiva 25 
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2.6 INFECCIONES VÍRICAS  

El virus del herpes simple está muy extendido en toda la población mundial, sin 

embargo, en pacientes con VIH la persistencia de las lesiones puede ser mucho más 

prolongada y presentarse en zonas poco habituales como en la mucosa no 

queratinizada.24,25 En pacientes con VIH, la prevalencia del virus del herpes humano 

en la saliva es alrededor de 4,3 a 26,2 veces mayor que en las personas no infectadas 

por el VIH.25 El virus del herpes simple se manifiesta en forma de vesículas seguidas 

de un pródromo que provoca una sensación pulsátil y finalmente provoca úlceras que 

remiten en 10 a 14 días. Por lo general, las lesiones ocurren en los labios, las encías, 

el paladar y en el dorso de la lengua.24 En los niños, la gingivoestomatitis herpética 

primaria es la más común. En niños con VIH, en ocasiones pueden aparecer fiebre, 

irritabilidad y linfadenopatía submandibular. Además, en cuadros graves de VIH, las 

úlceras pueden volverse crónicas y provocar situaciones de emergencia hospitalaria.23 

La infección por Herpes Zoster de la cavidad bucal se produce como resultado de la 

reactivación del virus varicela Zoster provocada por inmunosupresión. La infección se 

manifiesta en forma de un dolor insoportable y puede provocar el secuestro óseo y la 

pérdida de dientes. Un recuento bajo de linfocitos T CD4 y el uso de terapia 

antirretroviral se consideran factores de riesgo de infección por herpes Zóster.34 

El virus del papiloma humano se manifiesta en distintas manifestaciones clínicas. Las 

formas más relacionadas con el VIH son el papiloma de células escamosas, el 

condiloma acuminado, la verruga vulgar y la hiperplasia focal epitelial.24 

El papiloma escamoso se presenta en forma de una superficie irregular con 

proyecciones digitiformes que se asemejan a una coliflor.24 
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El condiloma acuminado tiene múltiples nódulos blancos o rosáceos con una 

superficie irregular.24 

La verruga vulgar es la manifestación más frecuente provocada por el papiloma 

humano en la piel, pero también ocurre con menor frecuencia en el paladar duro y en 

la encía. Se presenta en forma de lesiones exofíticas de color blanco con límites bien 

definidos.24 

 

                     

      Fig.6 Virus herpes simple intraoral 25                                                  Fig.7 Papiloma escamoso 24 

 

  

2.7 OTRAS LESIONES ORALES RELACIONADAS CON EL VIH 

Las úlceras orales recurrentes representan un pequeño porcentaje de las lesiones 

orales en pacientes VIH positivos.34 Ocurren entre el 2 y el 5% de la población infantil 

con VIH.23 Las úlceras pueden ser solitarias o múltiples.24,34 En general, en pacientes 

VIH positivos miden más de 0,5 cm y en algunos casos pueden llegar a 2-3 cm.24 

Se localizan tanto en la mucosa epitelial no queratinizada como en la queratinizada y 

provocan dolor.24 Debido a la inmunosupresión, las úlceras tienden a presentarse de 

manera atípica en los pacientes con VIH, ya que generalmente falta el halo 

eritematoso clásico que rodea la úlcera.24,34 



																																																																																																																																																						 

																																																																																		38	

La hiperplasia de las glándulas salivales afecta a la glándula parótida con mayor 

frecuencia y en algunos pacientes puede representar la primera manifestación clínica 

del VIH.24 La hipertrofia de la glándula parótida es mucho más frecuente en los niños 

infectados por el VIH que en los adultos VIH positivos.23 La observación clínica 

muestra un agrandamiento de la glándula que produce deformidad facial, pero 

generalmente es asintomático.23 La xerostomía puede ser el resultado del 

agrandamiento de la parótida.24 En los pacientes con VIH, la xerostomía plantea un 

problema, ya que aumenta la prevalencia de Cándida y caries.23 Además, la 

xerostomía está relacionada con el uso de terapia antirretroviral, así como con el uso 

de antidepresivos de amplio espectro que se suelen emplean en estos pacientes.23,24 

Otra manifestación oral que a lo largo de los años se ha asociado con la infección por 

VIH es la pigmentación melánica intraoral. Al diagnosticar la asociación entre VIH y 

pigmentación intraoral, es necesario excluir que las pigmentaciones no sean de tipo 

étnico o que sean causadas por anemia.34 Se necesitan otros estudios prospectivos a 

largo plazo para comprender completamente la relación con el VIH.34 

 

                                         

                    Fig.8 Úlcera intraoral 34                                            Fig.9 Pigmentación intraoral 34 
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II. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS  
 
He elegido este trabajo por tratarse de un tema de profunda actualidad. Debido a la 

importante difusión mundial de este virus me parece muy importante conocer las 

manifestaciones orales que puedan estar relacionadas con el VIH. La detección de 

estas lesiones por parte del odontólogo podría conducir hacia el diagnóstico del VIH. 

Se han planteado los siguientes objetivos:  

 
OBJETIVO PRINCIPAL 
 

1. El objetivo principal de este trabajo es evaluar cuáles son las lesiones orales 

más comúnmente relacionadas con el virus de la inmunodeficiencia humana y 

sida. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

2. Establecer un correlato entre el estado inmunológico del paciente y la posible 

complicación odontológica. 

3. Comparar la prevalencia de las lesiones orales más frecuentemente 

relacionadas con VIH en la era pre y post tratamiento antirretroviral. 

4. Establecer un correcto seguimiento de estos pacientes desde un punto de vista 

odontológico. 
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III. METODOLOGÍA  
 
Se ha realizado una revisión bibliográfica de artículos en revistas científicas sobre “las 

manifestaciones orales de la infección por el VIH” publicados en los últimos 20 años. 

Las bases de datos utilizadas fueron Pubmed, Medline complete, Dialnet, Scielo. 

Las palabras claves utilizadas fueron: “HIV”, “oral manifestations of HIV”, “treatment 

of HIV”, “oral candidiasis”, “lymphocytes CD4 and HIV”, “sarcoma de Kaposi”, 

“destructive periodontal disease” …   

La primera búsqueda se realizó en Pubmed sin límites de fecha ni un idioma en 

concreto y salieron 875.682 artículos buscando “HIV”. 

En la siguiente búsqueda se puso el límite de fecha de 2001 hasta 2021. Salieron 

241.195 artículos por “HIV”, 386 artículos por “oral manifestations of HIV”, 147.818 por 

“treatment of HIV”, 4.060 por “oral candidiasis”, 10.509 por” lymphocytes CD4 and 

HIV”, 2.208 por sarcoma de Kaposi, 2.449 por “destructive periodontal disease”. 

Seguidamente se han seleccionado 44 artículos más relevantes y se han recopilado 

las similitudes, de los cuales 27 en idioma inglés y 17 en español. 

De estos 44 artículos, 12 han sido utilizados en la discusión para estudiar en 

profundidad los objetivos. 
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Los criterios de inclusión propuestos son: 

- Pacientes VIH positivos adultos y niños 

- Pacientes hombres y mujeres 

- Pacientes con o sin tratamiento antirretroviral 

- Consentimiento informado del paciente que acepta su participación al 

estudio 

- Pacientes que acuden periódicamente a las visitas y seguimiento 

 

Los criterios de exclusión propuestos son: 

- Pacientes que no acuden periódicamente a las visitas  
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IV. RESULTADOS 

 

N°	 AUTORES	 AÑO		 N°PACIENTES	 SEXO	 EDAD	MEDIA	 CONCLUSIONES	

	
	
	

	
1	

	
	
	
Berberi	A.	et	
al.35	

	
	
	
2017	

	
	
	

75	

	
	

	
51	H	
24	M	

	
	
	
38	

La progresión del VIH 
se relaciona con una 
alta prevalencia de 
candidiasis, 
leucoplasia y sarcoma 
de Kaposi. Cuánto 
menor es el recuento 
de linfocitos T CD4 
mayor es la gravedad 
de las lesiones. 

	
	
	
2	
	

	
	
	
Naidu	G.S.	et	
al.36	

	
	
	
2013	

	
	

	
81	

	
	
		
	H:	M	=	2:	1	

	
	
	

32,4	

 
En este estudio se 
muestra una alta 
prevalencia de 
candidiasis, melanosis, 
leucoplasia vellosa oral 
y eritema gingival lineal 
en pacientes con VIH. 

	
	
	
	
3	

	
	
	
	
Kumar	S.	et	al.37	

	
	
	
	
2014	

	
	
	
126	VIH+/sida	
	
532	VIH-	

	
	

60,3%	H	
39,7%	M	
(VIH+)	

	
56,4%	H	
43,6%	M	
(VIH-)	

	
	

	
	

36.99	
(VIH+)	

	
	

39,62	
(VIH-)	

 
Este estudio demostró 
que las personas con 
VIH presentaban un 
estado de salud 
bucodental peor en 
comparación con el 
grupo de control.  
La candidiasis oral fue 
la lesión más 
encontrada en los 
pacientes 
seropositivos. 

	
	
	
	
	
4	

	
	
	
	
	
Ryder	M.I.	et	
al.38	

	
	

	
	
	
	
	
2012	

	
	
	
	
	

Datos	no	
especificados		

	
	

	
	
	

Datos	no	
especificados		

	
	
	
	
	
Datos	no	

especificados		

 
Después de la 
introducción de las 
terapias 
antirretrovirales se han 
producidos cambios en 
la prevalencia de las 
lesiones órales. 
Es necesario 
desarrollar métodos de 
diagnóstico y 
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tratamientos fáciles de 
usar y es necesario 
desarrollar nuevos 
fármacos para el 
tratamiento de 
microorganismos 
resistentes. 

	
	
	
	
	
5	

	
	
	
	
Subramaniam	P.	
et	al.39	

	
	
	
	
2015	

	
	
	
	

221	

	
	
	
	

44,8%	H	
55,2%	M	

	
	
	
	

6-18	

Un número muy alto de 
niños con VIH 
presentaban lesiones 
orales. Hay una 
relación clara entre el 
estado inmunitario y la 
aparición de lesiones 
orales. La 
pigmentación oral fue 
más frecuente en los 
niños que recibían 
tratamiento 
antirretroviral. 

	
	
	
	
6	

	
	
	
	
Lauritano	D.	et	
al.40	

	
	
	
	
2020	

	
	
	
	

2762	

	
	
	

	
Datos	no	

especificados		

		
	
	
	
Datos	no	

especificados		

 
La candidiasis oral es 
la manifestación más 
frecuentemente 
encontrada en los 
niños seropositivos. 
Las lesiones gingivales 
se relacionan 
principalmente con una 
mala higiene que con 
el VIH en sí. 

	
	
7	

	
	
Oyedeji	O.A	et	
al.41	

	
	
2015	

	
	

58	

	
	
34	H	(54,6%)	
24	M	(41,4%)	

	
	
0-5:	44,8%	
5-10:	46,6%	
>10:	8,6%	

	
La administración de 
TARGA puede tener un 
efecto preventivo en el 
desarrollo de las 
enfermedades orales. 

	
	
	
8	

	
	
	
Souza	A.J	et	al.42	

	
	
	
2018	

	
	

	
312	

	
	

	
Datos	no	

especificados		
	

	
	

	
41,5	

 
En este estudio se ha 
demostrado una 
elevada prevalencia de 
lesiones intraorales, 
caries y periodontitis 
en pacientes con VIH. 

	
	
9	

	
	
Patton	L.	L.43	

	
	
2014	

	
	

Datos	no	
especificados		

	
	

Datos	no	
especificados		

	
	

Datos	no	
especificados		

 
En este artículo se 
muestran las 
directrices para el 
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tratamiento de las 
manifestaciones orales 
del VIH. 
 

	
	
	
10	

	
Baccaglini	L.	et	
al.44	

	
2007	

	
	
	

Datos	no	
especificados		

		
	
	
Datos	no	

especificados		

	
	
	

Datos	no	
especificados		

Este artículo indica las 
directrices para el 
tratamiento de las 
lesiones orales del 
VIH, las necesidades 
de investigación y las 
opiniones de los 
expertos. 

	
	
	
11	
	

	
	
	
Escobar	J.H.23	

	
	
	
2011	

	
	
	

Datos	no	
especificados		

	
	
	

Datos	no	
especificados		

 
 
 

Datos	no	
especificados	 

 

 
Es necesaria una 
mayor investigación 
clínica-epidemiológica 
de las manifestaciones 
orales en los niños 
seropositivos. 

	
	
	
12	

	
	
	
	
Howati	E.L.	et	
al.27	

	
	
	
	
2018	

	
	
	
	

97	ESTUDIOS	

	
	
	
	
Datos	no	

especificados		

 
 
 
 

>18 

 
En este artículo se 
evidenció una mayor 
prevalencia de lesiones 
orales en el mundo en 
desarrollo. La principal 
causa de esta 
diferencia es atribuida 
a una menor 
accesibilidad a la 
terapia antirretroviral 
en los países en vía de 
desarrollo. 

 
TABLA 3: Datos y conclusiones de los artículos empleados para la discusión sobre 
pacientes con VIH y patología odontológica, desde el año 2007 hasta el 2020. 
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V. DISCUSIÓN  
 
Las lesiones orales ocurren con mucha frecuencia en pacientes con VIH y la principal 

razón está asociada a la destrucción progresiva del sistema inmunológico.35 

Según los estudios llevados a cabo por Berberi y colaboradores en los que se analizan 

las lesiones bucales más frecuentemente relacionadas con el VIH en 75 adultos 

positivos se encontró que la lesión bucal más frecuente fue la candidiasis oral 

pseudomembranosa que representó el 80% de los casos, seguida de enfermedades 

periodontales con 40%, lesiones herpéticas y leucoplasia vellosa con 16%, gingivitis 

con 20%, úlceras orales con 12%, sarcoma de Kaposi con 8% y linfoma no Hodgkin 

con 4%.35 

Según un estudio realizado en 81 adultos seropositivos en el este de Nepal, se 

encontró que la candidiasis representa, con un 21%, la lesión bucal más frecuente. 

Otros estudios llevados a cabo en Tailandia, Camboya y Singapur han mostrado 

resultados similares. Entre las distintas formas de candidiasis, la candidiasis 

eritematosa fue la más frecuente con el 16% de los casos, seguida de la 

pseudomembranosa con el 4,9% y finalmente la queilitis angular con el 1,2%.36 

Además, en este estudio se observa que la melanosis oral fue, junto con la candidiasis, 

la lesión oral más frecuente con un 21%. El eritema gingival lineal se observó en el 

17,3% de los casos. Se observó leucoplasia oral en el 12,3%. Se observaron gingivitis 

y periodontitis necrosante en el 8,6% de los casos, con una frecuencia menor que en 

los estudios realizados en Camboya y Tailandia. Se observaron lesiones de herpes 

simple en el 7,4% de los pacientes y agrandamiento bilateral de la parótida en el 3,7%. 

El tamaño de la exhibición fue insuficiente para detectar casos de sarcoma de Kaposi 

y linfoma no Hodgkin.36 
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Tras un estudio en el que se compara la prevalencia de lesiones orales en 126 

pacientes seropositivos con 532 pacientes seronegativos se observa que alrededor 

del 75% de los pacientes con VIH tenían algún tipo de lesión oral. De todas las 

lesiones, la candidiasis fue la más común entre los pacientes con VIH y esto confirmó 

los resultados publicados por Marino y Patton en diferentes estudios publicados 

previamente. Además, Ranganathan et al. mostraron mayor deterioro periodontal en 

pacientes seropositivos.37 En el mundo desarrollado, la prevalencia media de 

candidiasis oral en pacientes con VIH fue del 31%. Mientras que en los países en vía 

de desarrollo la prevalencia de la candidiasis oral fue del 39,5%. Al comparar la 

prevalencia de la candidiasis oral en los distintos continentes se ha visto que la 

candidiasis oral es más frecuente en África con un 51% y en Asia con el 39%. La 

prevalencia es más baja en América y Europa con una prevalencia media del 30% y 

28%, respectivamente.27 

Muchos estudios han demostrado que las enfermedades periodontales tienen una 

fuerte asociación con el VIH y esto representa un problema no solamente desde el 

punto de vista oral sino sistémico. Muchos de estos estudios han demostrado que, en 

los pacientes con una enfermedad periodontal preexistente, las lesiones periodontales 

y la perdida de inserción y recesión fueron mayores.38 

Comparando la prevalencia de las lesiones periodontales entre los países en vía de 

desarrollo con los países desarrollados se observa que la prevalencia de gingivitis y 

periodontitis necrosante es mucho mayor en los países en vía de desarrollo, como en 

el caso del Sudáfrica donde estudios han demostrado una elevada prevalencia de 

estas lesiones.38 
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De hecho, la prevalencia de las enfermedades periodontales fue del 9,6% en los 

países en vía de desarrollo y del 6,9% en los países desarrollados.27 La falta de 

higiene y la menor accesibilidad a los sistemas de atención bucodental hacen que las 

lesiones periodontales sean más frecuentes en los países en vía de desarrollo.27 

La prevalencia de la leucoplasia vellosa oral en América fue del 17%, del 16% en 

Europa y menor en Asia y África donde fue del 13% y 11%, respectivamente.27 

La prevalencia de los trastornos de las glándulas salivares fue mayor en Asia con el 

15%, en comparación con Europa dónde se registró un 9,4%, en África fue del 8% y 

en América del 4,6%.27 

África fue el continente con mayor prevalencia de sarcoma de Kaposi, con el 14% de 

prevalencia. En los otros continentes la prevalencia fue mucho menor.27 

La prevalencia de la híperpigmentación oral fue mayor en Asia, donde se registró un 

21%.27 

Estos resultados demuestran una asociación significativa entre candidiasis oral y VIH. 

Por lo tanto, a la hora de diagnosticar la candidiasis oral en la consulta odontológica 

sería necesario explicar al paciente la importancia de realizar una serología VIH si 

todavía no la tienen hecha y ponerse en contacto con su médico de cabecera. 

Además, estos resultados demuestran una asociación clara entre la aparición de las 

lesiones orales y el nivel de desarrollo de un país. De hecho, los países menos 

desarrollados presentan sistemas sanitarios deficientes y menores disponibilidades 

de tratamiento. Además, hay algunos factores individuales que desempeñan un papel 

importante como la vía de transmisión, el estado del VIH, el género y el consumo de 

tabaco y alcohol.27  
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Así como en adultos también en los niños la candidiasis oral representa la lesión oral 

más comúnmente relacionada con el VIH y puede ser la primera manifestación clínica 

de la enfermedad. La inmunodeficiencia celular junto a la falta de higiene oral de los 

niños diagnosticados con VIH hace que la prevalencia de las lesiones orales en los 

individuos con VIH sigue siendo elevada en los países en desarrollo.39 Además, el 

diagnóstico tardío y una mayor dificultad para acceder a los tratamientos hacen que 

la prevalencia en los países en desarrollo sea mayor.40 Sobre eso, Baghirath y col. 

informaron que los niños que viven en zonas rurales y con un bajo nivel 

socioeconómico tienen más lesiones orales.40 

En la población infantil se estima que la prevalencia de las manifestaciones orales 

relacionadas con el VIH oscila entre el 30 y el 80%.40 

En general las lesiones encontradas en los niños son muy similares a las encontradas 

en los adultos, pero cabe destacar una menor prevalencia de leucoplasia vellosa oral, 

sarcoma de Kaposi y linfoma de no Hodgkin y una mayor prevalencia de 

agrandamiento de la parótida.40 

Entre todas las lesiones orales, la ulceración oral es la que con menor frecuencia se 

ha notificado.39 

Algunos estudios han informado una mayor prevalencia de caries en niños 

seropositivos, pero muchos autores informan que la relación entre caries y VIH sigue 

siendo poco clara y necesita una mayor investigación.40 

En otro estudio se supone que el VIH puede inhibir la formación del esmalte, pero 

también este caso son necesarias ulteriores profundizaciones para aclarar la 

verdadera asociación.41 
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Un estudio publicado por Berberi y col. ha demostrado que cuanto menor es el 

recuento de células CD4+ mayor es el riesgo de padecer lesiones orales. 

 

TABLA 4: Gráfico que muestra la relación entre el recuento de células CD4 y lesiones 
orales.35 

 

En este estudio se analiza la distribución de las lesiones orales y el recuento de células 

CD4+ en 75 pacientes con VIH. De estos 75 pacientes, en 45 casos el recuento de 

CD4 era <200 células/mm3, en 18 casos entre 200-500 células/mm3 y en 12 casos 

>500 células/mm3.35 

La manifestación oral más encontrada fue la candidiasis oral pseudomembranosa que 

representó el 80% de los casos, es decir 60 pacientes sobre 75.35 

40 de los 60 pacientes con candidiasis oral pseudomembranosa presentaban un 

recuento de linfocitos CD4+ <200 células/mm3.35 

En general, en este estudio, se observó que el 60% de las lesiones orales se 

produjeron en pacientes con recuento <200 células/mm3.35 

CPO EP LH LVO G UO SK LNH
<200	células/mm3 40 16 9 10 10 7 6 3
200-500	células/mm3 15 11 2 2 3 2 0 0

>500	células/mm3 5 3 1 0 2 0 0 0
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Moniaci y col. demostraron en estudios similares que las lesiones orales encontradas 

en 737 pacientes italianos con VIH estaban asociadas con un recuento de CD4+ 

inferior a 300 células/mm3.35 

Kolokotronis y col. demostraron que, en 43 pacientes griegos con VIH, la leucoplasia 

vellosa oral se asociaba a un recuento de CD4+ <200 células/mm3.35 

Estos resultados demuestran que la aparición de ciertas lesiones orales está 

relacionada con la reducción de las células CD4+ y se asocia a una carga viral 

elevada. Además, la aparición de lesiones orales puede ser muy útil para determinar 

el estado inmunológico del paciente.35 

Estudios han demostrado que la aparición de candidiasis en mujeres infectadas por 

VIH en Ruanda y en niños que no recibían tratamiento antirretroviral era muy 

predictiva de la muerte de estos pacientes.38 

Según los estudios llevados a cabo por Naidu y col. en los cuales se relacionan las 

lesiones orales con el estado inmunológico de 81 pacientes del este del Nepal se 

evidenció que la asociación entre el descenso de células CD4+ y la aparición de 

lesiones orales era mayor en el caso de candidiasis pseudomembranosa oral y 

leucoplasia vellosa oral y observaron que la candidiasis pseudomembranosa 

solamente se manifestó en pacientes con el estado inmunológico muy comprometido, 

es decir CD4 <200 células/ mm3. Esto demuestra claramente que la candidiasis es un 

marcador importante de la avanzada inmunosupresión.36 

Antes de la era de la terapia antirretroviral, no se demostró una asociación positiva 

entre la carga viral y la perdida de inserción del periodonto. En el año 2010, Duggal y 

col. demostraron que las lesiones periodontales y sobre todo el eritema gingival lineal, 

estaban muy relacionados con la carga viral del paciente y su estado inmunológico.38 
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En los pacientes infantiles con VIH se ha visto también que un recuento de células 

CD4+ bajo se asocia a una prevalencia de lesiones orales más alta. La candidiasis 

eritematosa es la lesión oral que se manifiesta en las primeras fases de la infección, 

pero es complicado su diagnóstico, mientras que la forma pseudomembranosa y el 

eritema gingival lineal se manifiestan principalmente en pacientes con una 

inmunosupresión importante o con sida.39 

Desde la introducción de la terapia antirretroviral se produjeron importantes cambios 

en la prevalencia de las lesiones orales en pacientes con VIH.38 

En cuanto a la candidiasis oral, comparando los sujetos sometidos a terapia 

antirretroviral de gran actividad (TARGA) con algunas mujeres no tratadas en San 

Francisco se evidenció que el riesgo de padecer candidiasis se redujo a la mitad en 

pacientes tratados. También el tratamiento con inhibidores de la proteasa redujo la 

frecuencia de candidiasis oral en pacientes con VIH.38 

En cuanto a la leucoplasia vellosa oral, en la era anterior a la terapia antirretroviral, su 

prevalencia oscilaba entre el 7-30% en Europa y Estados Unidos, siendo la segunda 

manifestación oral más frecuente después de la candidiasis. Mientras que en los 

países en vía de desarrollo la prevalencia fue menor, oscilando entre 0% y el 20%. 

Después de la introducción de la terapia antirretroviral se observó, tanto en Alemania 

como en México, una importante disminución de la incidencia de estas lesiones.38 

En cuanto al sarcoma de Kaposi, en la era antecedente a la terapia antirretroviral, su 

prevalencia variaba significativamente según la región del mundo donde se 

examinaba. Por ejemplo, en Europa y Estados Unidos, la prevalencia registrada fue 

del 2% y 7% como máximo. En Zimbabue, se registró una prevalencia del 78% en un 

primer informe y del 19% en un informe posterior. Después de la introducción de la 
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terapia antirretroviral los resultados de la prevalencia del sarcoma de Kaposi han sido 

poco claros y contradictorios. De hecho, un estudio alemán informó de una reducción 

de la prevalencia del 9% al 1% después de la introducción de la terapia antirretroviral, 

mientras que en México y Estado Unidos no se encontró ningún cambio importante.38 

El análisis del cambio de la prevalencia del sarcoma de Kaposi después de la 

introducción de la terapia antirretroviral necesita ulteriores profundizaciones. 

En cuanto a las enfermedades periodontales relacionadas con el VIH, algunos autores 

afirman que el comienzo temprano de la terapia antirretroviral reduce la morbilidad de 

las enfermedades periodontales.38 

En cuanto a las enfermedades de las glándulas salivales, que suelen ser el aumento 

del tamaño de las glándulas salivales y la xerostomía, en la época anterior a la terapia 

antirretroviral, la prevalencia de estas lesiones era elevada. En los últimos 15 años se 

informó de una disminución de la prevalencia de estas enfermedades relacionadas 

con el VIH en Estados Unidos y Europa, incluso si en México esta tendencia no fue 

observada.38 Sin embargo, algunos estudios han documentado los efectos adversos 

a nivel oral causados por la TARGA, entre estos encontramos xerostomía, mucositis, 

úlceras orales, híperpigmentación, queilitis, eritema multiforme, angioedema, 

alteraciones del gusto y parestesia perioral.37 

Además, otros estudios documentan un incremento de melanosis en pacientes 

tratados con terapia antirretroviral. Sobre eso, un estudio realizado en Nepal ha 

demostrado que el 32,1% de los pacientes en terapia presentaban melanosis, es decir 

el doble respecto a los que no recibían tratamiento.36 

Así como en adultos también en los niños la terapia antirretroviral ha disminuido la 

prevalencia de las lesiones orales y en particular de la candidiasis oral.39 
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En general, la mayoría de los estudios publicados sobre este tema informan de una 

disminución significativa de las lesiones orales más comúnmente relacionadas con el 

VIH en la población infantil.41 

Sin embargo, en el paciente infantil en terapia antirretroviral se manifiestan algunas 

lesiones orales con una frecuencia mayor con respecto a los que no reciben 

tratamiento antirretroviral, como la pigmentación oral que se produce como efecto de 

la liberación de la hormona estimulante de los melanocitos.39 En relación con esto, 

Subramaniam, Kumar y Ponnam y col. demostraron que la híperpigmentación en los 

niños sometidos a TARGA era mucho mayor.40 

Además, a largo plazo se suele manifestar una reducción de los flujos salivales en el 

paciente infantil.40 

Por lo tanto, según Neville y col. está ampliamente demostrado que en los individuos 

sometidos a terapia antirretroviral se produce una disminución de la carga viral y un 

aumento de los linfocitos CD4+ y esto se relaciona con la disminución de la 

prevalencia de las manifestaciones orales.42 

Un paciente con VIH necesita una mayor atención odontológica respecto a un paciente 

sano. Por lo tanto, sería necesario aumentar la frecuencia de las citas para realizar un 

correcto seguimiento de los tratamientos realizados y evaluar la evolución. Por 

ejemplo, en pacientes con VIH sería aconsejable realizar un examen periódico y un 

control radiológico una vez al año. En caso de pacientes con sida sería aconsejable 

realizar un examen periódico y radiológico cada 3-6 meses. 

Además, en caso de tener pacientes inmigrantes con VIH procedentes de países 

menos desarrollados se podría proponer una asistencia odontológica más estricta, 

aumentando la frecuencia de las citas, reforzando la educación sanitaria para la 
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higiene oral, realizando todas las pruebas diagnósticas necesarias y estableciendo 

una colaboración con los distintos operadores sanitarios implicados para ofrecer la 

mejor asistencia sanitaria posible. 

Además, es necesario incrementar las biopsias diagnósticas para realizar el  

diagnóstico de certeza de algunas lesiones fuertemente relacionadas con el VIH como 

son el sarcoma de Kaposi y la leucoplasia vellosa oral, entre todas. 

El centro de control y prevención de enfermedades de los Estados Unidos (CDC), los 

Institutos Nacionales de Salud y la Asociación de Medicina del VIH emanan las pautas 

actualizadas para la prevención y el tratamiento de las diferentes lesiones orales 

relacionadas con el VIH.43 

Para tratar la candidiasis oral existe una gran variedad de fármacos antifúngicos 

tópicos y sistémicos. Las principales clases de fármacos utilizados son los polienos 

como nistatina y anfotericina, los triazoles como el fluconazol y los imidazoles como 

el clotrimazol.38 Según los estudios llevados a cabo por Baccaglini y col. no se ha 

demostrado que las diferentes formas clínicas de candidiasis sean más o menos 

susceptibles al tratamiento antifungico.44 

En el caso de pacientes con un recuento de CD4+ inferior a 200 células/mm3 es 

recomendada la utilización de antifúngicos tópicos como terapia inicial porque se han 

documentado interacciones farmacológicas entre los antifúngicos sistémicos y los 

fármacos antirretrovirales. Las mejorías clínicas pueden ser visibles en 48-78 h, pero 

es necesario realizar un ciclo completo de 10-14 días.43 

Las desventajas que presentan los agentes tópicos son la incomodidad en su 

utilización y el sabor desagradable que presentan.38 
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Hoy en día comprimidos de liberación lenta son los nuevos métodos empleados para 

tratar la candidiasis oral.38 

En los países en vía de desarrollo hay que tener en cuenta la disponibilidad limitada 

a los fármacos antifúngicos. Es necesario utilizar fármacos menos costosos, de fácil 

acceso e igualmente efectivos. Varios fármacos han sido propuestos como la 

povidona, el aceite de malaleuca, violeta de genciana, zumo de limón. Un estudio que 

ha comparado el zumo de limón daba mejores resultados para el tratamiento de la 

candidiasis oral.38 

A la hora de prescribir algún fármaco antifúngico para tratar la candidiasis oral en 

pacientes con VIH hay que tener en cuenta las posibles interacciones farmacológicas 

y la resistencia a los azoles.43 

Estudios han demostrado que el fluconazol, itraconazol, ketoconazol, metronidazol, 

midazolam, triazolam y ciprofloxacino pueden interactuar con algunos fármacos 

antirretrovirales como la zidovudina, ritonavir y nevirapina.38 

En adultos y niños la candidiasis orofaríngea susceptible a los azoles se trata con 

fármacos tópicos como la nistatina, clotrimazol o con fármacos sistémicos como el 

fluconazol. La anfotericina B es aconsejable utilizarla como última opción de 

tratamiento.44 Si la candidiasis orofaríngea no responde a la terapia es necesario 

realizar un cultivo.44 Debido al frecuente uso de fluconazol en pacientes 

inmunodeprimidos, estudios han demostrado en estos pacientes infecciones 

resistentes al fluconazol. No es recomendado realizar profilaxis para prevenir la 

candidiasis, pero se podría prescribir el fluconazol para prevenir la criptococosis.44 

En pacientes con infección por Cándida esofágica o invasivas es necesario remitirlos 

rápidamente a su médico de cabecera para que puedan recibir un tratamiento 
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sistémico.44 En los niños es aconsejable realizar un tratamiento tópico con nistatina y 

miconazol de 200.000 a 800.000 U 4-5 veces al día. En niños mayores se puede 

emplear nistatina oral 200.000 U en comprimidos de liberación lenta, utilizándolo 5 

veces al día. Es importante recomendar al niño que trague el medicamento para 

realizar la limpieza profiláctica de la orofaringe.23 

En casos más severos o recurrentes es necesario utilizar ketoconazol 6 mg/kg durante 

5-7 días o fluconazol 3-6 mg/kg durante 10 días.23 

Muchos autores afirman que el fluconazol oral es más eficaz de administrar que la 

nistatina. Mientras que el itraconazol y ketoconazol consideran como fármacos de 

segunda línea.23 

Son necesarias ulteriores investigaciones sobre la prevalencia de las diferentes 

especies de Cándida, su distribución geográfica y el grado de virulencia de este hongo 

para dar más claridad al tratamiento de la candidiasis.23 

Para tratar el sarcoma de Kaposi existen una gran variedad de tratamientos.38 La tarea 

del odontólogo se dirige principalmente a aliviar el dolor y mejorar la función y la 

estética.43 Ante la presencia de una lesión compatible con sarcoma de Kaposi es 

necesario informar el médico de cabecera.44 

Estudios han analizado los efectos de la inyección intralesional de vinblastina en 16 

pacientes varones con sarcoma de Kaposi y los resultados han mostrado al cabo de 

un mes un 50% de regresión del tamaño en 12 de las 21 lesiones tratadas.44 

El tamaño de la muestra parece demasiado limitado y sería necesario ampliar la 

muestra. Las decisiones terapéuticas adecuadas para el tratamiento de las lesiones 

orales del sarcoma de Kaposi tienen que tomarse teniendo en cuenta una serie de 
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factores como son el estado del VIH, el contexto clínico del sarcoma de Kaposi, la 

extensión y localización de las lesiones.38 

Tanto en adultos como en niños el tratamiento de la leucoplasia vellosa oral rara vez 

está justificado debido a la frecuente remisión de las lesiones.43 

Es necesario realizar una biopsia para confirmar el diagnóstico de leucoplasia, ya que 

la candidiasis oral se manifiesta de manera muy similar.44 

Un estudio retrospectivo realizado en 9 pacientes con leucoplasia oral que fueron 

tratados con resina de podofilino (POD) al 25% mostró una remisión completa de las 

lesiones una semana después de una sola aplicación en 5 pacientes y la remisión una 

semana después de la segunda aplicación en 4 pacientes.44 Todavía el tamaño de la 

muestra parece demasiado pequeño e sería interesante ampliar el tamaño de la 

muestra. 

Otros autores aconsejan que en caso de leucoplasia oral se pueden administrar 

antifúngicos para evitar la sobreinfección por Cándida o Aciclovir para evitar 

infecciones víricas.23 

Tanto en los países desarrollados como en los en vía de desarrollo, los tratamientos 

de las lesiones periodontales necrotizantes tienen que realizarse mediante un raspado 

grueso para eliminar la placa, los restos blandos y el tejido necrótico. Estudios 

recomiendan la irrigación con yoduro de potasio durante el proceso de 

desbridamiento.38 El tratamiento periodontal debe aplicarse de una forma inmediata 

en las formas necrotizantes porque la necrosis se puede extender al paladar y los 

tejidos adyacentes dando lugar a estomatitis necrosante. En el paciente seropositivo, 

es necesario realizar un seguimiento de manera más frecuente, ya que hay una mayor 

propensión a la descomposición periodontal en estos pacientes.38 
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En las enfermedades periodontales necrotizantes es necesaria la administración de 

antibióticos como el metronidazol o amoxicilina y de enjuagues con clorhexidina.43 

Una posible complicación del tratamiento periodontal en estos pacientes es el 

desarrollo de una bacteriemia sistémica. Todavía el único estudio sobre el tema ha 

demostrado un mayor porcentaje de bacteriemia transitoria en estos pacientes 

después del tratamiento periodontal que volvió a niveles normales después de 30 

minutos. Hasta la fecha, se considera seguro realizar los tratamientos periodontales 

en pacientes con VIH.38 Estudios han sugerido que los herpes virus humanos pueden 

ser los desencadenantes de las enfermedades periodontales. Son necesarias 

ulteriores investigaciones sobre este tema, pero las dificultades de los investigadores 

en realizar estudios se basan sobre todo en acumular sujetos debido a la poca 

frecuencia de estas lesiones.44 

A la hora de realizar extracciones en estos pacientes hay que tener en cuenta una 

serie de factores como son el recuento de linfocitos CD4 porque un recuento bajo 

podría afectar negativamente sobre la curación de los tejidos y hay que tener en 

cuenta también el recuento de las plaquetas que podría tener un efecto adverso sobre 

los tiempos de coagulación. Por lo tanto, sería aconsejable que el odontólogo recibiera 

las informaciones necesarias sobre el estado de salud general antes de realizar 

tratamientos quirúrgicos.38 

Los fármacos recomendados por el CDC para el tratamiento de las lesiones orales del 

virus herpes simple (VHS) en pacientes con VIH son el Aciclovir, el Famciclovir y el 

Valaciclovir.44 

Si el recuento de CD4 es igual o superior a 200 células/mm3 es aconsejable tratar las 

lesiones de manera tópica hasta la completa remisión de las lesiones. Si el recuento 
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es inferior a 200 células/mm3 o las lesiones son extensas o no remiten, es necesario 

remitir el paciente a su médico de cabecera y empezar el tratamiento sistémico.44 

La administración de Aciclovir 10 mg/kg, 4-5 veces al día el tratamiento de elección 

para tratar las lesiones herpéticas en el paciente infantil.23 

Los pacientes que presentan manifestaciones orofaciales provocadas por el herpes 

zoster tienen que ser remitidos a su médico de cabecera debido a la posible 

propagación a la rama oftálmica del nervio trigémino.44 

De momento se están desarrollando investigaciones para sobre como la vacuna de la 

varicela puede disminuir el riesgo de aparición del herpes Zóster.23 

El tratamiento de las úlceras aftosas recurrentes suele realizarse, en las fases 

iniciales, mediante esteroides tópicos, pero si las lesiones son graves o no remiten es 

necesario emplear esteroides sistémicos o talidomida.43 

El tratamiento de la hipertrofia parotídea es principalmente paliativo y consiste en 

aliviar la sintomatología. El uso de pilocarpina, la aplicación de enjuagues de flúor en 

casa y la utilización de pastillas ácidas o chicles sin azúcar han demostrados efectos 

beneficiosos. Además, algunos autores han recomendado la parotidectomía 

superficial para aliviar la inflamación.23 

El tratamiento de la xerostomía es fundamental para evitar la candidiasis, la aparición 

de caries y mejorar la calidad de la vida del paciente. Algunos autores han sugerido 

humectar la mucosa oral 2-3 veces al día con una mezcla de agua y glicerina para 

proteger la mucosa.23 

En caso de linfoma de no Hodgkin las indicaciones son similares a las que se emplean 

para los pacientes seronegativos, pero considerando el estado inmunológico 

deprimido del paciente.23 
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VI. CONCLUSIÓN  
 

1) Entre las distintas lesiones orales relacionadas con el VIH, se ha visto que la 

candidiasis oral es la lesión más frecuentemente relacionada con el virus. 

Debido a la fuerte relación entre candidiasis oral y VIH, sería necesario que el 

odontólogo, a la hora de diagnosticar la candidiasis oral, comunique con el 

médico de cabecera para realizar todas las pruebas necesarias para 

diagnosticar o descartar el VIH. 

 

2) Además de la candidiasis oral, la leucoplasia oral vellosa, las enfermedades 

periodontales destructivas, los trastornos de las glándulas salivares y el 

sarcoma de Kaposi representan las lesiones orales más frecuentemente 

relacionadas con el VIH. 

 

3) Es interesante observar que en los países en vía de desarrollo hay una 

prevalencia de lesiones orales en pacientes seropositivos superior a la de los 

países desarrollados. Los sistemas sanitarios deficientes, la menor 

accesibilidad a los tratamientos y la falta de campañas de prevención por parte 

de los gobiernos son los factores principales de estas diferencias. 

 

4) En los artículos encontrados se evidenció que cuanto menor es el recuento de 

linfocitos T CD4 mayor es la frecuencia de aparición y la gravedad de las 

lesiones orales. La candidiasis pseudomembranosa y la leucoplasia vellosa 

oral han demostrado ser las lesiones orales más relacionadas con la bajada de 

los linfocitos CD4. La candidiasis pseudomembranosa solo se manifestó en 
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pacientes con el sistema inmunológico muy comprometido. Esto demuestra 

que la candidiasis es un marcador importante de la inmunodeficiencia 

avanzada. 

	

5) La introducción de la terapia antirretroviral ha producido cambios en la 

prevalencia de las lesiones orales. En general se observó una disminución de 

la mayoría de las lesiones clásicamente asociadas al VIH, pero algunos 

estudios han documentado un incremento de la melanosis, xerostomía, úlceras 

orales, mucositis y queilitis en los pacientes tratados con terapia antirretroviral. 

 

6) Dada la elevada prevalencia del VIH, es muy importante que el odontólogo 

conozca los últimos avances en materia de prevención y tratamiento de estas 

lesiones y además es de crucial importancia la promoción y el mantenimiento 

de la salud bucodental en pacientes con VIH. Sería aconsejable realizar las 

revisiones periódicas cada año en pacientes con VIH y cada 3-6 meses en 

pacientes con sida, prestando especial atención a la identificación de las 

lesiones orales asociadas al VIH. 

 

7) Es necesario estudiar más a fondo la eficacia de los tratamientos tópicos y 

sistémicos mediante estudios bien realizados y con un número importante de 

pacientes, así como es necesario desarrollar nuevos fármacos para tratar 

infecciones resistentes. 
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VII. RESPONSABILIDAD 
 
 
Este trabajo quiere evidenciar la importancia del conocimiento de las lesiones orales 

más comúnmente relacionadas con el VIH por parte del odontólogo y la importancia 

de un diagnóstico y tratamiento precoz del VIH para evitar la aparición de 

complicaciones a nivel oral y sistémico. 
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