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Caracas, 17 de enero de 2011

Ciudadano
Profa. Moses Grimaldo Carjevschi.

Nos dirigimos a usted en la oportunidad de informarles que el Comité de Bioética de esta
Facultad, una vez analizado el proyecto de investigacion, presentado por usted bajo el titulo:
“CORRELACION DE LAS MANIFESTACIONES BUCO-MAXILOFACIALES EN PERSONAS VIH-
SIDA QUE RECIBEN O NO TARGA EN DOS CENTROS PUBLICOS DE CARACAS. 2008-09".

Concluye que el mismo aprueba su protocolo de investigacion, por lo tanto tiene una
validez de un afio a partir de la fecha 12-1-2011 al 13-1-2012. Se le informa que al cabo del afio,
debe presentar un informe sobre los resultados parciales o finales de la investigacion, para

prorrogar el aval o concluir el seguimiento de la investigacién por parte del Comité de Bioética.

Sin otro particular a que hacer referencia.

Atentamente.-

MJFF/mijff
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RESUMEN

Se realiz6 un estudio en dos centros clinicos de Caracas, abarcando una

poblacidn hospitalizada (64 pacientes) y otra ambulatoria (31 pacientes).

El diagndstico clinico se hizo usando en lo posible métodos complementarios
y en concordancia con criterios de la EC-Clearinghouse de 1993 y de la OMS

de 2007.

Todos los pacientes que recibia ARV lo hacian como TARGA.
Estadisticamente se agruparon las manifestaciones en Intrabucales (MIB),
Extrabucales (MEB), Signos Sugerentes de Condiciones Sistémicas (SSCS)

y Hallazgos.

Resultados: El 70,5% fueron hombres, siendo la 42 década la méas afectada.
El 52,6% habian culminado o no la secundaria. 69,5% Refirieron ser
heterosexuales. 36,9% inicio la actividad sexual antes de los 16 afios y la via

de infeccion més frecuente fue la sexual (71,5%).

El 50,5% presentaron CD4+ <200 cels./mm?. 31,6% presentaron cargas
virales (CV) <50 copias y el 28,4% no estaban, ni estuvieron bajo

tratamiento. El apego referido fue de un 75%.
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81% presentaron MIB y la mas frecuente fue la Candidiasis (36,84% ). 41%
presentaron MEB y la mas frecuente fue la linfadenopatia (20%). 16%
presentaron SSCS, siendo la atrofia papilar lingual la mas prevalente (7,3%).
56% presentaron Hallazgos y el mas frecuente fue la palidez mucosa

(22,1%).

Hubo diferencias estadisticamente significativas respecto a la toma o no de

TARGA con la CV, pero no con los CD4+.

Se observaron diferencias estadisticamente significativas entre la toma o no

de TARGA y las ME, mas no con los otros grupos.

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre el apego o
no, con las manifestaciones bucomaxilofaciales en general, pero si con la

CVv.

Conclusiones: Hasta el momento las manifestaciones, salvo las extrabucales,
no parecen ser de mucha utilidad para predecir la evolucion del paciente en

funcion de los ARV.

La inclusion de una poblacion hospitalizada parece influenciar los resultados.
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I. INTRODUCCION

Sin duda el SIDA es la gran pandemia de la era moderna, no solo por la
vertiginosa velocidad de transmision, sino por las caracteristicas
microbiolégicas e inmunoldgicas; de las vastas implicaciones y relaciones
que presenta con otras patologias y su mortalidad, sino al gran estigma

social que representa.

Desde los inicios de esta pandemia la ciencia ha estado luchando por buscar
una solucion y aunque la cura no esta actualmente a nuestro alcance, se han
logrado avances en el control del Virus causal... el “Virus de

Inmunodeficiencia Humana” (VIH).

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) cursa con una serie de
infecciones y condiciones oportunistas de tipo micéticas, bacterianas, virales,
neoplasicas, idiopaticas e inmunoldgicas y en muchos casos, dichas lesiones
puedes fungir como indicador de la progresién hasta la muerte del paciente.
Es pues posible suponer una relacion entre el tipo de patologia y su grado de

avance.

Analogamente, podemos pensar que una involucion o la ausencia de una
patologia pudiese ser un “indicador positivo” del control viral, por lo que el

monitoreo de tales puede ser considerado Uutil.



La implementacion de las Terapias Antirretrovirales de Gran Actividad
(TARGA), que son determinadas combinaciones de medicamentos
Antirretrovirales (ARV), ha sido un paso adelante en la lucha contra esta
infeccion, controlando la replicacidon del virus y por tal, mejorando el sistema
inmune del paciente, por lo que es facil inferir que el uso de una TARGA
tendra efecto en las distintas patologias presentes, evitando o retardando la

aparicion de estas.

Los aportes de la profesiéon odontoldgica en lo pertinente al VIH-SIDA han
sido notables y eso se refleja en ciertos eventos clinicos y criterios

diagnésticos del VIH/SIDA, de la Organizacion Mundial de la Salud.

Al momento de considerar las manifestaciones clinicas hay tener en cuenta 3
consideraciones. 1- La ubicacion anatémica, 2- el tipo de manifestacion y 3-
la competencia profesional de las manifestaciones Estomatognatoldgicas (el

“monopolio profesional”).

En cuanto a la ubicacion anatdomica, algunas son generales sin implicancia
odontologica, como la “Infeccién recurrente del tracto respiratorio”; las
generales con implicancia odontoldgica como las “Micosis diseminadas”, que
puede presentar manifestaciones en multiples partes incluyendo nuestra
zona anatdmica-funcional; las loco-regionales como la “Linfadenopatia

generalizada persistente”, pues entre sus localizaciones pueden verse



afectadas las cadenas Cérvico-Faciales; y finalmente las locales como la

GUN/PUN o las Sialopatias.

Se debe considerar el tipo de manifestacion, pues puede constituir una
enfermedad per se, como la Candidiasis Bucal Persistente, una presentacion
clinica de una enfermedad, como una Candidiasis Pseudomembranosa y una
Glositis Media Romboidea o ser un signo clinico de una patologia de base,

como por ejemplo la Purpura como signo de la Trombocitopenia, etc.

En cuanto a la competencia profesional, estan aquellas que son de absoluta
competencia médica a través de sus propias especialidades, como la
Onicomicosis; las que son tradicionalmente de competencia odontolégica,
como la Leucoplasia Vellosa Bucal y aquellas que podrian ser debatidas

como compartibles, como una Dermatitis Seborréica buco-facial.

La relacion del VIH con la capacidad inmunolégica es bien sabida,
particularmente por la accion mermante sobre los Linfocitos T CD4, por ende
el individuo se predispone a un gran numero de condiciones que demeritan
su salud. La TARGA, esta destinada a limitar la reproduccion viral, por lo que
al haber menor produccion del virus, las poblaciones de CD4 se veran menos

afectadas.



Entre mas competente sea dicha sub-poblacion de glébulos blancos, mejor
sera la respuesta inmune, entonces es de esperar que el tipo de
manifestaciones sea menor, siendo valido pensar que el uso o no de TARGA

tiene una relaciéon directa con las manifestaciones.

Este estudio pretende explorar la correlacion de la TARGA con las distintas
manifestaciones buco-maxilofaciales en 2 grupos de pacientes; uno con
TARGA vy el otro sin ningun tipo de tratamiento Antirretroviral, valiéndonos

ademas para ellos de la CV y los CD4+.

Para lograrlo se desarrollard un breve marco tedrico que permita la
familiarizacion con los elementos relacionados, tales como el sistema de
categorizacion de la OMS, los distintos tipos de ARV y las distintas

manifestaciones clinicas.

Se estudiara si existe alguna relacién entre la enfermedad y la poblacion,

mediante el andlisis de variables sociodemogréficas.

Este estudio es muy novedoso en el sentido que ningun otro trabajo (hasta
donde conocemos), us6 como muestra a una poblacion hospitalizada,
tampoco aborda las distintas manifestaciones desde una vision buco-

maxilofacial o incluye ciertas presentaciones. Posiblemente porque



precisamente una poblacion hospitalizada tiene caracteristicas muy distintas

a una poblacion ambulatoria.

Este hecho posiblemente influya en los resultados de una manera no

tradicional ni en concordancia con otros estudios.



II. MARCO TEORICO

2.1. GENERALIDADES SOBRE EL VIHY EL SIDA

HITOS CIENTIFICO-HISTORICOS DE LA PANDEMIA DEL VIH Y EL SIDA

El caso documentado mas temprano de una infeccibn humana por VIH se
realiz6 a partir de suero almacenado en 1959 en Kinshasa (Republica
Democratica del Congo). Se ha estimado ademas, mediante el genotipo de
esta muestra y de otros mas recientes (pertenecientes al VIH-1), que el grupo
primordial de este sub tipo del virus, se diversific6 en humanos alrededor de
1931, asi como se ha trazado el origen del sub tipo VIH-2 a la década de los

‘40. (1)

El descubrimiento cientifico del VIH se realiz6 en la década de los '80 (2)y
se han hecho planteamientos sobre el origen de los subtipos del VIH 1y 2;
la tesis que atribuia que se debia a vacunas contra el virus del Polio se
vuelve improbable, cuando se toma en consideracion la distribucion de las
secuencias genomicas del Virus de Inmunodeficiencia Simiana (VIS) entre
los chimpancés de Africa central, asi como la estimacion del momento de la

introduccion al virus a la especie humana. (1)



Hay una muy fuerte evidencia de que los 2 subtipos de VIH, el 1y el 2y de
que las infecciones que causan son zoonoticas ( 1 ). Esta evidencia orienta a
que el VIH-1 proviene del Chimpancé Pan troglodites, que alberga al VIScpz
y que vive en Africa central. El VIH-2 por otra parte, tuvo su origen del VISsm
del mono Mangabeye Tizoso (también conocido como Mangabeye Griz y en
inglés, Sooty Mangabey) Cercocebus atys, que habita en la costa oeste del
continente, desde Senegal hasta Costa de Marfil y que constituye el
epicentro de la endemia de la infeccién por este subtipo. El hecho de que
estos primates se mantuviesen como mascotas y que se matasen
sangrientamente para comer, sugieren las vias de transmision ( 1). Llama la
atenciéon que mientras que el VIH-2 comparte entre el 40 y el 60% de

homologia con el VIH-1, el VIH-2 comparte el 75% con VIS. (1, 3)

Es interesante que tales primates y hospederos naturales, aun teniendo una
carga viral elevada, no sufran de un cuadro clinico como el causado por el
VIH en humanos, ni tengan una dramatica reduccién de los CD4; no asi la
transmision a hospederos no naturales como al hombre y al Macaco Rhesus

(Macaca mulata). (1)

Durante este periodo, previo a su “descubrimiento formal” de 1981, se

producian infecciones esporadicas con desenlace fatal especialmente en



cazadores, hasta que en algin momento el virus migré a la ciudad,
presumiblemente por el aumento de la prostitucion, siendo incierto cuando
dej6 dicho continente pero se sabe que para 1971 ya estaba presente en

distintas partes del mundo. ( 2)

En la historia del conocimiento del VIH, la época inicial ya descrita o primera
parte se conoce como periodo silente de diseminacion. 1981 esté registrada
como la parte 2 de la saga histérica y corresponde a la identificacion de la
enfermedad por clinicos estadounidenses, quienes ya lo definen como una
enfermedad inmunoldgica. En 1982 se sefialan como grupos de riesgo a las
4Hs, a saber; Hemofilicos, Homosexuales, Heroinbmanos y Haitianos.

También es el momento en que se piensa que pudiese ser un Retrovirus.

(2)

Posteriormente y por un breve periodo de 2 afios ('83-'85), es denominado
como el periodo de intenso descubrimiento que sera la tercera parte de la
historia del SIDA y que inicia con el aislamiento del virus y en el que se lleva
a cabo la colaboracion entre Roberto Gallo y Luc Montagnier para obtener el
primer aislado del virus, que fue denominado por el equipo de Gallo como
“HTLV-III” 'y por Montagnier como “LAV”. Entre muchos otros

descubrimientos, también es el periodo en que existe una evidencia sélida de



la asociacion VIH-SIDA y en que se entiende su transmision y secuencia
gendmica; también se realiza la primera prueba de sangre y se aplica la
primera terapia antirretroviral con AZT; lamentablemente en 1984 se hacia

evidente la globalizacion. (2)

Dicha globalizacion conlleva a una movilizacion mundial en 1986, que define
al 4° periodo y que se caracteriz6 por programas educativos para la
prevencion. La 52 etapa historica va desde 1984 intersectando las previas
hasta la fecha y se ha denominado como la era de los avances préacticos
caracterizada por el inicio del uso del AZT, la terapia triple a mediados de

los’90, el uso masivo de la prueba de sangre y de los programas educativos.

(2)

El primer caso venezolano fue detectado en el Instituto de Inmunologia de la

UCV por Nicolas Bianco y Gloria Echeverria en 1983. (4)

VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

El virus asociado con el SIDA se llama “Virus de la Inmunodeficiencia

Humana”, o VIH ( 5). El resumen taxondmico se puede ver en la Tabla V



El VIH es un microorganismo (virus) que ataca al sistema de defensas del
organismo, haciendo que este sea vulnerable a una serie de infecciones y

canceres, algunas de las cuales ponen en peligro la vida. ( 6 )

La familia de los Retrovirus, al que pertenece el VIH, se caracteriza porque
sus relaciones genéticas se establecen a partir de la enzima Transcriptasa
Reversa, responsable de transformar el ARN viral a una copia de ADN
proviral, que se integrard al genoma de la célula hospedera, donde el

resultado final seréa la produccién de Acido Ribonucléico (ARN) (3, 7).

De esta familia se conocen 2 subfamilias, el Spumaretrovirinae y el
Orthoretrovirinae y un total de 7 géneros ( 8 ). Dentro de estos 7 géneros se
hallan los Deltavirus u Oncovirus y los Lentivirus; estos son los Unicos
representantes asociados a patologias humanas y tienen como caracteristica
comun que causan infecciones persistentes, de progresion lenta y

frecuentemente fatales. (8 )

Las especies virus de la inmunodeficiencia humana 1y 2 (VIH-1 y VIH-2), asi
como los virus de inmunodeficiencia simiana, felina, bovina, entre otros,
pertenecen al género de los Lentivirus y cada uno dividido en grupos con un
namero de clades; por si fuera poco y debido a infecciones duales y

superinfecciones, los linajes se pueden combinar y formar mosaicos virales
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conocidos como Formas Circulantes Recombinantes (FCR), que complica el
reconocimiento por parte de los anticuerpos y por ende dificulta

enormemente al desarrollo de una vacuna. (3,7, 8,9)

Tabla V: Adaptado de la Lista Maestra de Especies del Comité Internacional de

Taxonomia Viral, en su 8° reporte de Junio de 2005. ( 8)

ORDEN FAMILIA SUBFAMILIA GENERO ESPECIES
No Retroviridae Orthoretrovirinae Lentivirus  Virus de la inmunodeficiencia humana 1
asignado (VIH-1)

Virus de la inmunodeficiencia humana 2

(VIH-2)

La viremia se mide por la cantidad de ARN plasmatico y los métodos
cuantitativos la pueden expresar en numero de copias/ml y por el logaritmo
del nimero de copias/ml de base 10 ( 10 ). A efectos de este trabajo solo se

usaran los valores absolutos del nimero de copias/ml.
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ESTRUCTURA

Es un virus con envoltura de tipo ARN de cadena Unica, que tiene un
tropismo especial por células con receptor de superficie CD4; aunque por su
variabilidad genética también invade otras sin dicha molécula, lo que puede

condicionar distintas cepas en un mismo individuo afectado. ( 11, 12)

Tiene forma esférica y mide de 80-110nm. Presenta tres capas; una interna
con el genoma; una intermedia o nucleocapside y la externa o envoltura que
proviene de la célula del huésped, es decir, una bicapa lipidica. A esta bicapa
se insertan proteinas glicosiladas (gp) empleadas en el reconocimiento y
entrada del virus a la célula. El genoma se encuentra en un nucleo cénico
(nucleoide) y contiene 2 copias de ARN de 9,2 Kilobases de cadena sencilla,

de forma lineal y polaridad positiva en sentido 5’-3’. ( 3, 8, 13)

Luego de ensamblarse en el interior de la célula, se liberan de la membrana
celular en un proceso de gemacién. Se componen de un 30-35% de lipidos,

60% de proteinas y 2% de ARN genomico. (9)

El genoma viral tiene 3 genes principales y 6 genes integradores; los 3
principales son el gag codificante para las proteinas de la matriz (pl17) y

nucleocapside (p24), el env, para la proteina superficial de la envoltura y la
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proteina transmembrana (gp120 y gp41l respectivamente); es decir que estos
2 genes son codificadoras de estructura; el gen pol codifica para las enzimas
Transcriptasa Reversa, Proteasa e Integrasa. Los 6 genes integradores se
necesitan para las funciones replicacadoras y son los vif, vpr, rev, vpu (vpx

en el VIH-2), taty nef. (3,7,8,9)

La Proteasa es imprescindible para que el virion inmaduro se vuelva
infeccioso. La Proteasa es muy susceptible de ser inhibida y al hacerlo, se
forman particulas inmaduras no infecciosas y ademas se puede observar una

detencién del ensamblaje. (9)

La Nucleocapside, también llamada Capside o simplemente Nucleo (Core),
es de forma conica con didmetro en la base de 60nm y de 20nm en el vértice
truncado, aunque en las particulas inmaduras tiene forma esférica. Encierra 2
cadenas idénticas de ARN que forman el genoma viral. Esta separado de la
Matriz por un espacio electrolicido de 5-6nm, pero esta unida a ella por la
parte estrecha con la “unidn nucleo-matriz” y esta conformado por la proteina

p24. Puede darse el caso de multiples nucleos dentro de una matriz. (9)

La Matriz tiene 7nm de grosor y esta formada por la proteina pl7 y esta por
dentro de la envoltura viral y fuertemente adherida a esta. Constituye una

especie de caparazon para la nucleocapside. (9)
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La envoltura o membrana lipidica esta recubierta por estructuras
protuberantes en forma de tachuelas o clavos (espigas virales), de unos
10nm de largo, formadas por un pediculo unido a la envoltura lipidica de
unos 8nm de largo, con una punta ancha de unos 15nm; estas son
proyecciones de glicoproteinas de superficie 0 de membrana y cada espiga
esta formada por 3 glicoproteinas de envoltura llamadas gpl120 en una
estructura trimérica y por moléculas transmembrana llamadas gp4l, que
unen a las primeras al cuerpo viral ( 9, 11, 14, 15 ). gp120 constituye el
receptor de union y gp41l la proteina de fusion ( 16). La unién con el receptor
inicial, el CD4, desencadena cambios estructurales en gp120 que permitiran

una interaccion con los correceptores CCR5 0 CXCR4. (15)

2.2. LINFOCITOS CD4

La hematopoyesis se realiza en la médula 6ésea mediante procesos de
proliferacion y diferenciacion a partir de células troncales. Existen dos
divisiones de las células sanguineas, la Mieloide, constituida por los
Granulocitos, Monocitos, Eritrocitos y Trombocitos y la Linfoide, conformada
por los Linfocitos B y T, por las Células NK y algunas células dendriticas. (

17)
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Mientras que los Linfocitos B (LB) maduran en la médula 6sea, los T lo hacen
en el Timo, dando lugar a los Linfocitos T (LT) CD4 y CD8, “con capacidad de

reconocimiento de antigeno y activacion”. ( 17)

La respuesta de los LT ocurre mediante el contacto directo con la célula
presentadora de antigeno, a diferencia de los LB que producen anticuerpos. (

18)

CD4 y CD8 son moléculas co-receptoras transmembrana, con una porcion

extracelular similar a la Inmunoglobulina (1g). ( 18)

Hay dos poblaciones principales de LT, los Ayudadores (Th), que expresan
CD4 y los Citotéxicos (Tc), que expresan CD8. Para que estos puedan
actuar, primero deben proliferar y diferenciarse, lo cual se hace en los
organos linfoides periféricos, gracias a las células presentadoras de

antigenos (Dendriticas, Macréfagos y otros CD4). ( 18)

Los CD8 (citotdxicos) protegen contra agentes intracelulares, como los virus,
algunas bacterias y parasitos, ya que en el interior de las células ellas estan
fuera del alcance de los anticuerpos. Los CD8 entonces atacan a la célula

afectada. ( 18)
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Los linfocitos CD4 o Th (ayudadores), participan en la defensa de agentes
extra e intracelulares. Por una parte, estimulan a los LB para que produzcan
anticuerpos (Ac) contra los patdgenos y sus toxinas; activan a los
Macréfagos y ayudan en la activacion de los CD8 para que eliminen células
infectadas. Estos linfocitos CD4 pueden ser Thl, destinados a inmunidad
intracelular y su funcién principal es la activacién de Macréfagos y de CD8 o
ser Th2, destinados a la inmunidad extracelular si su funcién principal es la

activacion de los LB. ( 18; 19)

El VIH, paraddjicamente, usa el co-receptor CD4 para entrar al LTh donde se
reproduce y al morir las células el cuerpo pierde una gran parte de su
capacidad de respuesta ya que no puede estimular la produccion de Ac,
cesan de activarse los Macréfagos y ya no hay capacidad de activar a los

LTc. (18)

Se ha confirmado que el contaje de LT CD4, se presenta como el elemento

predictivo del desarrollo de condiciones oportunistas. ( 20 )

Este trabajo empleara la clasificacion inmunologica de la OMS actualizada en
2007, para clasificar el grado de inmunosupresion asociado a los CD4 tal

como se sefala en la Tabla VI. ( 21)
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2.3. ETIOPATOGENIA DE LA INFECCION POR VIH Y DEL DESARROLLO

DEL SIDA

El ciclo vital del VIH se describe sucintamente y empieza cuando el virus
penetra en el cuerpo y se une a las células macrofagicas que en vez de
internalizarlas, las acumula en su superficie. Tales células dendriticas
conducen al virus a los nédulos linfaticos en donde se infectan los linfocitos T

CD4. (22)

La glicoproteina gp 120 se une al receptor CD4 del linfocito T (unién) y la
interacciébn entre la proteina de la envoltura gp4l con los receptores
transmembrana CXCR4 y CCR5 conducen a la fusién, penetrando el genoma
viral a la célula hospedera. Una enzima viral, la Trasncriptasa Reversa
convierte las hebras de ARN de cadena Unica a ADN de doble hélice, es
decir ADN proviral (transcripcion inversa o reversa). Entonces dicho ADN
penetra en el nucleo donde otra enzima viral, la Integrasa, causa la
integracion del genoma viral al genoma celular, pasandose este genoma
mixto a llamarse “provirus”. Cuando la célula se activa, el provirus usa la
enzima ARN polimerasa del hospedero para crear copias del genoma viral y
para crear ARNm que servira de “molde” para nuevos genomas

(transcripcion). El ensablaje sigue cuando una enzima viral, la Proteasa
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corta el gran genoma en fragmentos individuales y se ensamblan los nuevos
virus. La gemacion es el paso en el que las nuevas particulas emergen de la
célula. En este paso los virus le roban parte de la membrana celular a los
linfocitos para constituir la envoltura, hasta causar la muerte celular. ( 22, 23,

24, 25)

2.4. HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR VIH Y DEL SIDA

Para poder entender bien la diferencia entre la infeccion por VIH y el SIDA,
entender las definiciones desde un punto de vista epidemiolégico y entender
la categorizacion de la OMS, es importante considerar primero la historia

natural de la infeccion y de la enfermedad.

Desde la infeccion hasta la muerte del paciente ocurre una serie de etapas y
eventos, que para interés del clinico, se relacionan con el ndmero de
particulas virales o Carga Viral (CV), el numero de linfocitos CD4 y las
manifestaciones clinicas. Es bueno sefialar que durante la infeccion
primaria, se produce la infeccion viral aguda en la que el virus se disemina
ampliamente y acontece un descenso brusco de los CD4, pudiendo ser
asintomatico o sintomatico en un 40-80% de los casos. Dicho sindrome viral
agudo, inespecifico, es parecido a la Mononucleosis, caracterizandose por

fatiga, fiebre, linfadenopatias, faringitis, rash maculopapular, ulceras
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Células T CD4/mm?

bucogenitales, meningoencefalitis, etc. Habra un pico de la carga viral, habra
una marcada y transitoria linfopenia con disminucién de los CD4 vy
consecuentemente enfermedades oportunistas, pero no debe confundirse

con SIDA (Figura 1) ( 21, 26, 27)

Figura 1: Curso tipico de la infeccién por VIH ( 26 ). Traducido al Espafiol por el
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2.5. INFECCION POR EL VIH; SIDA Y SISTEMAS DE CLASIFICACION

Para efectos del trabajo, se consider6 prudente agrupar estos 3 puntos bajo
uno solo, ya que como se vera a continuacion, existe una intima relacion
entre los criterios para definir un caso y a la vez para clasificarlo. También se
podra diferenciar entre definiciones “tedricas” si se quiere y definiciones
clinico-inmunolégicas. Ademas, se debe mantener en cuenta que el grupo de
estudio es una poblacion adulta y por ende los criterios para definir y

clasificar los casos seran pertinentes a ese grupo etario.

Ante todo hay que tener clara la diferencia entre Infeccion de Transmision
Sexual (ITS) y Enfermedad de Transmision Sexual (ETS), que hasta la
década de los '90 eran denominadas Venéreas. La ITS es aquella en que la
transmisién de microorganismos patdgenos se realiza principalmente por la
actividad sexual y con baja probabilidad de transmision por medios distintos a
esta; dicha infeccibn no tiene por que cursar con sintomas de alguna
patologia. Por otra parte la ETS ya implica una noxa, sintomas, etc,
asociadas al dafio causado por el microorganismo. Una persona con ITS no
necesariamente esta enferma, pero una persona enferma o con ETS esta

infectada ( 28 ). La relevancia de esto radica en que una persona infectada
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con el VIH no necesariamente presenta SIDA, aun cuando pueda presentar

un cuadro viral agudo. (21)

Una infecciéon por el VIH se puede definir en personas mayores de 13 afios

mediante cualquiera de los siguientes cuatro criterios ( 29 ):

a) Repetidas pruebas positivas para el monitoreo de anticuerpos
contra el VIH (ej. inmunoensayo enziméatico) y la sucesiva
identificacion especifica de anticuerpos mediante el empleo de
pruebas suplementarias como el Western Blott.

b) Identificacion directa del virus en tejidos del huésped mediante
aislamiento viral.

C) Deteccion del antigeno viral.

d) Resultado positivo de cualquier otra prueba altamente

especifica y aprobada.

El VIH debilita el sistema inmunoldgico y deja a las personas que viven con
VIH/SIDA vulnerables a infecciones y enfermedades conocidas como
oportunistas —que pueden ser poco comunes en condiciones normales- y
constituyen la principal causa de muerte en pacientes con VIH/SIDA y que
podrian combatirse en condiciones normales, siendo su evolucion lenta y

progresiva. (12, 30, 31)
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Las siguientes definiciones “tedricas” de SIDA son claras, completas y se
complementan entre si, de manera que se puede tener una idea clara de lo
que es el SIDA y de sus implicaciones. Mas adelante se versara sobre las

definiciones clinico-inmunolégicas.

“El SIDA es un término de vigilancia que define un sindrome de
infecciones y enfermedades oportunistas que pueden desarrollarse
cuando se acentla la inmunosupresion y se desencadena el proceso
continuo de la infeccion por el VIH de infecciébn primaria hasta la

muerte”. ( 5, pb)

“El SIDA representa la ultima etapa de la infecciéon por VIH con una
inmunosupresion profunda y la ocurrencia de tumores e infecciones

oportunistas inusuales”. ( 32 s/p)

“El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), es una
enfermedad letal, causada por el Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH), el cual destruye la capacidad del organismo para
combatir la infeccion y la enfermedad, lo que al final puede llevar a la

muerte”. (5, p8)
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Adicionalmente a las anteriores definiciones “tedricas” existe un conjunto de
criterios empleados para definir (clinico-epidemiolégicamente) o establecer
cuando hay una infeccién del VIH y cuando existe la enfermedad (SIDA).
Hablar de clasificacion y mas aun de estadificacion implica una progresion de

menor severidad a mayor severidad. ( 27)

Ante una infeccién primaria ni el contaje de CD4, ni la existencia de una
infeccion oportunista, deben emplearse para la clasificacién, pues estas

condiciones se estabilizardn posteriormente. ( 21, 27 )

Tanto la OMS, como el Centro CDC de los Estados Unidos de América, han
actualizado recientemente sus criterios y sistemas de clasificacion. Ambas
presentan tanto discrepancias como similitudes. También es relevante acotar
que los criterios varian segun se trate de nifios y adultos ( 21, 27 ), pero en

este trabajo solo se tomaran aquellos criterios pertinentes a los adultos.

Los criterios siempre son progresivos:

“Una vez que un caso se ha clasificado en estadio de mayor
severidad de vigilancia epidemioldgica, no se puede reclasificar en un

estadio menos severo”. ( 27, p2)

Este trabajo se desarrollara en base a los criterios de la OMS de 2007 ( 21)
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2.6. CLASIFICACION Y CATEGORIZACION DE LA OMS

La OMS ( 21 ) considera adultos a las personas =15 afos y define un caso
de infeccion por VIH como el de un individuo con infecciobn por VIH
confirmado por criterios de laboratorio, en concordancia con las definiciones

y requerimientos de cada pais e independientemente del estadio clinico.

La OMS ( 21 ) también incluye una definicion de caso para el diagnostico de
una infeccién avanzada por VIH incluyendo SIDA basado en 2 criterios, el
cinico y el inmunoldgico. Los criterios clinicos son aquellos que
corresponden, presuntiva o definitivamente, a los estadios clinicos 3y 4 de la
OMS, mientras que el inmunoldgico corresponde a un contaje de CD4 menor

a 350/mm?® de sangre.

Concretamente la OMS (2007) define los casos SIDA de la siguiente manera:

“El diagnéstico clinico (presuntivo o definitivo) de cualquier condiciéon
de estadio 4 con una infeccion confirmada por VIH; O un diagndstico
inmunoldgico en adultos y nifios >5 afios, del primer contaje hecho de

CD4 por debajo de 200/mm3 0 %CD4 <15”. ( 21, p9)

La OMS expresa los valores clinicos e inmunologicos en 2 tablas, la referente

a la clasificacion inmunoldgica dada por los valores absolutos o porcentuales
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de CD4 (Tabla VI) y la tabla de estadificacion clinica, ambas aplicables solo

si hay una confirmacién de infeccion. También provee una tabla para los

criterios diagndésticos de las patologias asociadas a la infeccion por VIH, pero

dada su relacion cercana con el objeto de investigacidon de esta tesis, esta se

desarrollara bajo el tema de

relacionadas al VIH-SIDA. ( 21)

las Manifestaciones Buco-Maxilofaciales

Tabla VI: Clasificacién inmunoldgica de la OMS para la infeccién por VIH

en mayores de 5 afios. (21)

INMUNODEFICIENCIA
ASOCIADA AL VIH

VALORES ABSOLUTOS O
PORCENTUALES DE CD4 EN >5afios.

Ninguna o No Significativa.

Leve.

Avanzada.

Severa.

>500/mm?

350-499/mm?

200-349/mm?

<200/mm?® 0 <15%
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La progresion de la enfermedad por el VIH se monitorea mediante dos
marcadores plasmaticos de laboratorio claves; a) el contaje de CD4 para
evaluar la competencia inmunolégica y b) los niveles de ARN del VIH para

evaluar la replicacion o carga viral.( 33)

Las clasificaciones descritas tiene valor tanto epidemiolégico como
prondstico, pues sirve para definir una poblacién de pacientes y también
tienen valor prondstico al permitir proyectar la evolucion de un paciente. No
obstante, con la instauracion de la TARGA, esto se ha perdido ya que la

terapia permite recuperar y mantener clinicamente a los pacientes.( 23)

La inmunosupresion esta relacionada al nivel de células CD4 y se considera

inmunosuprimido cuando los valores lleguen a < 200 células/mm?. (33, 34)

2.7. DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR VIH

Las pruebas diagnosticas se pueden agrupar en 1) pruebas de tamizaje, 2)

Pruebas confirmatorias y 3) pruebas de deteccion de acidos nucleicos. ( 35)

1. Las de tamizaje tienen una sensibilidad y especificidad mayor al
99% y a su vez se dividen en a) seroldgicas mediante ELISA,
necesitando una infraestructura alta y b) pruebas rapidas,

necesitando una infraestructura media. ( 35)
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Las confirmatorias tienen una frecuencia de falsos positivos del
0,0004 al 0,0007% y se indican cuando las de tamizaje hayan
resultado positivas en mas de una oportunidad. Entre ellas se
encuentran el a) Western Blott y b) la Inmunofluorescencia
Indirecta. Con wuna sensibilidad del 90 al 99%, vy
econdmicamente costosas, solo se indican en condiciones

especiales. (35)

“Actualmente existen en el mercado pruebas para diagnoéstico en
diferentes fluidos (sangre, plasma, suero, saliva, orina), mejorando
la aceptacion al ser menos invasivas, disminuyendo el tiempo del
resultado e incrementando la conveniencia... la decision de su uso
dependera de la precision de la prueba, la aceptacion, probabilidad
de regreso del individuo tamizado, el costo, la facilidad de
recoleccion, complejidad del laboratorio para su realizacion,
disponibilidad de personal entrenado y la autorizacion de su

uso...”( 35, p195)
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2.8. EPIDEMIOLOGIA

Para las estadisticas mundiales de 2009 se estimaron unas 2,6 MM nuevas
infecciones, una mortalidad estimada en 1,8MM y un total de personas

infectadas de 33,3MM. ( 36)

Existen varios patrones de mortalidad; una disminucion en Norteameérica y
Europa Central y Occidental desde 1996 (coincidente con la introduccion de
los ARV); una disminucion en Africa sub-Sahariana y en el Caribe, pero
desde apenas 2005; una estabilizacion en Asia, América Central y América

del Sur; y una aumento en Europa Oriental. ( 36)

Se han estimado 125.000 nuevos casos mas en Latinoamérica, que en

Norteamérica. ( 37)

En los dltimos afios han aumentado las iniciativas de tratamiento y
prevencion, logrando una aparente estabilizacion de la pandemia, pero
debido a los ARV, la sobrevida de los pacientes ha aumentado; aunado a la
aun elevada cantidad de nuevos casos, el nUmero de personas que viven

con VIH ha aumentado ( 38, 36 ).
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El 40% de las nuevas infecciones se concentra en jovenes de 15-24 afios (
34, 38). En cuanto al sexo, se estimé que para 2008 17,7MM varones vivian

con el VIH y 15,7MM hembras. ( 37 )

Segun datos de la ONUSIDA, en 2008 ni siquiera sumando los casos de
todos los demas continentes llegamos ni a la mitad de casos de la region
sub-sahariana (ASS) ( 37 ). De hecho, el caso de esta region de Africa es tan
grave que se considera como uno de los dos patrones de la pandemia,

siendo el otro patron, el resto del mundo. (39)

En Latinoamérica (Centro y Suramérica), se estimaron 92.000 nuevas
infecciones, 58.000 muertes y un total de 1,4MM de personas infectadas (de

las cuales un tercio vive en Brasil). ( 36)

La region se caracteriza por un patrén de bajo nivel, concentrado en grupos
como el de VSV (grupo que tiene el mayor porcentaje de infeccion), usuarios
de drogas inyectadas y trabajadores sexuales. La transmisién heterosexual

(distinta al comercio sexual) es relativamente limitada. ( 36, 38, 37)

En Venezuela, desde 1997 al 2006 se han registrado 65.462 casos de
VIH/SIDA, de los cuales el 82% corresponde a hombres. Llama la atencion

que las cifras de 2006 (11.997 casos) practicamente triplican las del afo
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anterior (3.836 casos) ( 40 ). Se estiman actualmente 72.000 casos de
personas que viven con el VIH en Venezuela, con un incremento en el
namero de reportes en mujeres profesionales y amas de casa, con una
evolucién en la proporcion M:H de 1:17 hace 20 afios a 1:3 en la actualidad.
Desafortunadamente, desde 2001 no se han hecho estudios

epidemioldgicos. (4 )

Por otra parte el “reporte de progreso del pais” preparado por Venezuela
para la Asamblea General de las Naciones Unidas sobre VIH/SIDA
(UNGASS por sus siglas en Inglés) de 2010, sobre los progresos entre enero
2008 y diciembre 2009, reporta 89.875 nuevos casos desde 1997 hasta
2009, de los cuales 66.960 fueron masculinos y 22.915 femeninos. Se

calcul6 una prevalencia para 2009 de 161.510 casos. (41)

La via de transmisién mas frecuente es la sexual y las edades afectadas con
mayor frecuencia se ubican entre los 25 y 45 afios ( 40 ), especificamente de
30-39 para los hombres (42 década) y de 25-34 para las mujeres, aunque los

grupos entre los 15 y 25 afios estan en ascenso. (41)

En lo concerniente a la mortalidad, en Venezuela se han registrado 12.171
muertes desde 1996 hasta 2005, afio en el que se produjeron 1.478

fallecimientos con un incremento relativamente estable y 1.670 muertes en
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2007, ocupando el puesto 12 entre las 25 primeras causas de muerte
(bajando de la posicion 16 en 2003). El porcentaje de mortalidad se ubicé en

35% para las hembras y en un 20% para los varones. ( 40, 41)

Se estima que la epidemia en Venezuela es de tipo concentrada, ubicandose
en los grupos mas vulnerables, en especial entre los VSV y trabajadores

sexuales. (41)

La cantidad de personas que vivian con VIH/SIDA en Venezuela, hasta 2005
eran 110.000, con la mayor incidencia por relaciones sexuales no protegidas
entre hombres ( 38 ). Las estadisticas sobre Venezuela en los reportes del

ONUSIDA de 2007, 2009 y 2010, son inexistentes o limitadas. (36, 37, 39)

‘Estas estimaciones se basan en revisiones documentales e
investigaciones puntuales realizadas por diferentes autores, pues
hasta la fecha no se han realizado estudios de prevalencia de
gran alcance, aunque los mismos se encuentran ya en fase de

preparacion”. (41, p32-33)
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2.9. VIAS DE TRANSMISION

Hay descritos muchos tipos de transmision de la infeccidén, no obstante en el
caso de los nifilos esta tiende a ser principalmente vertical; intrauterina,

intraparto y por lactancia. (12 )

La transmisién por via salival ha sido objeto de debates. Se han sefalado en
la literatura algunos reportes de infeccion posteriores a una mordida por un

individuo infectado. ( 12, 42)

Se ha sefialado que el VIH se ha aislado en fluidos corporales como la
sangre, fluido amnidtico, orina, leche materna, fluido cerebro espinal, semen,
secreciones vaginales, lagrimas y saliva. También que es evidente no solo el
virus en saliva, sino sus anticuerpos, aunque inferior que en otros fluidos;
esto se ha relacionado posiblemente con la baja concentracién viral en la
saliva, asi como con moléculas salivales antivirales. No obstante se plantea
no descuidar dicha posibilidad, particularmente en pacientes con enfermedad
periodontal y mas, cuando se toma en cuenta que la cantidad de virus

aumenta en pacientes con CD4<200/mm?®. (42)
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2.10. ANTIRRETROVIRALES

TERAPIA ANTIRRETROVIRAL DE GRAN ACTIVIDAD

La Terapia Antirretroviral de Gran Actividad (TARGA) o “Highly Activity
Antirretroviral Therapy (HAART), consiste en por lo menos 3 drogas de por lo
menos 2 clases distintas de antirretrovirales. Comunmente se combinan 2
Inhibidores de la Transcriptasa Inversa Analogos de Nucledsidos (ITIAN) mas
1 Inhibidor de la Transcriptasa Inversa No Analogos de Nucledsidos (ITINAN)
o 1 Inhibidor de la Proteasa (IP). El objetivo es reducir la carga viral lo mas
posible y por el mayor tiempo posible, mediante el ataque al virus en
diferentes etapas del ciclo replicativo, inhibiendo asi el grado de replicacion y
evitando el desarrollo de resistencia medicamentosa. La supresion de la
replicacion permitira la reconstitucion del sistema inmune, con lo que
resolverd la presencia de infecciones oportunistas y ayudara a disminuir el

riesgo de nuevos eventos secundarios a la infeccion. (43)

“Con el advenimiento de los tratamientos antirretrovirales de gran
actividad (TARGA) la aparicion de enfermedades oportunistas ha
disminuido considerablemente y el prondstico y la calidad de vida de
las personas viviendo con VIH ha mejorado sustancialmente...”.

(44, p3)
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Debe tomarse en cuenta sin embargo que, la respuesta a los ARV esta
condicionada por el estadio inmune del paciente. Quienes inician el
tratamiento con una leve inmunodeficiencia no parecen gozar de beneficios
adicionales; quienes los inician con los CD4 entre 200 y 350/mm? parecen
gozar de un mejor resultado virolégico y quienes lo inician con CD4<50/mm?

tienen mayor riesgo de morir. ( 21)

EVOLUCION Y ESTADO ACTUAL DE LA TERAPEUTICA

ANTIRRETROVIRAL

Hasta mediados de la década de los ’90 el tratamiento recaia en los ITIAN
(Zidovudina — AZT), siendo esta la primera que aumenté el grado de
supervivencia y disminuyd las infecciones oportunistas. No obstante, los
efectos benéficos disminuyeron con tratamiento prolongado superior a los 2

afos en pacientes asintomaticos. ( 43)

En 1996 se introdujeron los Inhibidores de la Proteasa, que al atacar el virus
en una etapa posterior de la replicacion y toma mayor tiempo en desarrollar

resistencia. (43)
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Los ensayos clinicos con terapia combinada utilizando ITIAN, ITINAN e IP,
lograron inhibir la replicacion viral, retrasar la aparicion de la enfermedad y

prolongar la vida. (43)

Los distintos esquemas de tratamiento se basan en los farmacos
antirretrovirales y tales son los que actian sobre algin paso del ciclo de vida
del VIH. Se han desarrollado nuevos medicamentos y la manera en que se
administran ha evolucionado desde la monoterapia hasta el actual TARGA.
Combinaciones de al menos tres farmacos constituye el tratamiento de
eleccion de la infeccién por el VIH. La monoterapia y la biterapia no son

aceptables hoy en dia. ( 23, 35)

Estos regimenes de tratamiento han demostrado reducir la carga de virus de

manera que resulta indetectable en la sangre de un paciente.(5)

Habitualmente combina tres 0 mas medicamentos diferentes, como (23,

35,45):

e Dos inhibidores nucledsidos de la transcriptasa reversa, y un

inhibidor de la Proteasa
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e Dos inhibidores nucledsidos de la transcriptasa reversa y un
inhibidor no nucleésido de la transcriptasa reversa u otras
combinaciones.

e Mas recientemente, se han desarrollado nuevos farmacos para
prevenir el acceso del virus a la célula (inhibidores de fusién e

inhibidores de integracion).

El factor clave para tomar la decision de cuando iniciar la terapia es el riesgo
de progresion a SIDA o muerte que tenga un paciente dependiendo de lo

avanzado de su infeccion. (35)

El principal criterio para iniciar la TARGA es el contaje de los CD4,
debiéndose evitar el Contaje Viral como Unico indicador ( 46 ) y tiene 4
objetivos: disminuir la CVP a niveles menores de 50 copias de RNA/mI
(indetectables) de la manera mas rapida (4-6 meses luego de iniciado) y
mantenerla asi el mayor tiempo; restablecer la inmunocompetencia
cuantitativa (aumento de CD4) y cualitativa (respuesta inmune); reducir las
afecciones y la mortalidad, mejorando la calidad de vida y finalmente, reducir

la transmision de la infeccién. (45)

Hay ademas que tomar en cuenta que los ARV per se, pueden estar

involucrados en manifestaciones Odontoldgicas, como la Melanosis y el
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Agrandamiento Parotideo por infiltracion grasa ( 47 ), pero también parecen

estar vinculados a la disminuciones de diversas manifestaciones, en especial

de la Candidiasis, no solo por disminuir la viremia o de mejorar la

inmunocompetencia, sino a los efectos directos de estos farmacos, en

especial de los IP, sobre determinadas patologias. (48 )

TIPOS DE ANTIRRETROVIRALES

A continuacion se listan las distintas familias de antirretrovirales:

Inhibidores de la Transcriptasa Inversa Analogos de Nucledsidos
(ITIAN): Fueron los primeros en desarrollarse. La transcriptasa
inversa o reversa es un enzima analoga de los Nucleésidos que
carece del grupo hidroxilo 3° que el VIH necesita para replicarse
mediante la sintesis del ADN que esta contenida en el virion. La
inhibicion pueden ser competitiva (el antirretroviral “imita® a los
sustratos naturales para la sintesis del ADN por lo que compite con
ellos por los sustratos reales) y por terminacion de cadena (impide
gue se afladan nuevos nucleoétidos a la cadena de ADN).( 49, 50,
51)

Inhibidores de la transcriptasa Inversa No Anélogos de

Nucleésidos (ITINAN): Fueron introducidos en 2006 ( 52 ). A
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diferencia de los anteriores actian no competitivamente, causando
una ruptura en el sitio catalizador de la enzima Transcriptasa
Inversa. (51, 53)

e Inhibidores de la Proteasa (IP): Se empezaron a usar en 1996 y
llegaron a su maximo en 2000 ( 52 ). La Proteasa es una enzima
gue el VIH necesita para completar su replicacion al fragmentar las
cadenas largas de proteinas que estan destinadas a formar las
distintas proteinas y enzimas que ayudaran a constituir nuevos
virus. El IP impide dicho fraccionamiento con lo que las copias
virales seran defectuosas y por tal no podran infectar nuevas
células. Se formaran particulas no-infecciosas pues el virion es
incapaz de madurar.( 43, 51, 54)

e Mas recientemente se han desarrollado Inhibidores de la Fusion
(IF) e Inhibidores de la Transferencia de Cadena de la Integrasa
(Inhibidores de la Integrasa) (ITCI 6 1) ( 51 ), pero estos todavia no
estdn ampliamente difundidos y no fueron empleados por

pacientes del estudio.

En la Tabla VII se listan los antirretrovirales disponibles en Venezuela. (45)
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Tabla VII: ARV disponibles en Venezuela, segin el MPPS-PNSIDA/ITS. (45)

FAMILIA GENERICO ABREVIACION COMBINACIONES COMERCIAL
Abacavir ABC Abavir
Didanosina DDI Videx-EC
Dinex
Stavudina DAT Stavudina
Lamivudina 3TC Lamivir
ITIAN Zidovirl
Zidovudina AZT o ZDV \F;ierg-ozw
Tenofovir TDF Tenvir
ABC+AZT+3TC Trizivir
ABC+3TC Kivexa
3TC+AZT Duovir
Efavirenz EFV Efavir
ITINAN Nevirapina NVP Nevipan
Etravirina ETRV Intelence
Atazanavir ATV Reyataz
Darunavir DRV Prezista
Fosamprenavir FPV Telzir
P Ritonavir RTV Norvir
Saquinavir SQV Invirase
Lopinavir L,y e
LPV+RTV Kaletra
IF Enfuvirtide T20 Fuzeon
Il Raltegravir RGV Isentress
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2.11. ADHERENCIA

Existen varias maneras de definir adherencia ( 55 ), pero se puede resumir

como:

“La adherencia se refiere al cumplimiento del tratamiento o régimen
terapéutico indicado. Implica la buena disposicion del paciente
para iniciar el tratamiento y su capacidad para tomar los

medicamentos conforme a las indicaciones médicas”. ( 55, p6-7)

La falta de adherencia puede conllevar a dosis subterapéuticas y a cambios
frecuentes de esquema, necesitando esquemas de rescate, llegando a
generar resistencia viral a ellos, incuso a farmacos de la misma familia y

eventualmente multirresistencia. ( 55, 56 )

La adherencia es dificil de evaluar, presentando distintos resultados con los
distintos métodos de evaluacién ( 56 ), por lo tanto, no existe un método

estandarizado, ni uno ideal para tal fin. (57 )

La adherencia del paciente es fundamental para la duracion y respuesta ante
los farmacos, requiriendose cooperacion entre el miso, su Médico y el resto

del personal sanitario. ( 45)
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A partir de 1999 y por sentencia de la entonces Corte Suprema de Justicia, el
gobierno a través del Programa Nacional de SIDA/ITS del Ministerio del
Poder Popular para la Salud (MPPS), se encarga de la distribucién gratuita
de los ARV aportando un gran beneficio a los pacientes que padecen de esta
pandemia ( 4, 40). Se reporta una evolucion oficial del acceso a

antirretrovirales entre 1999 y 2002 de 1.944,55%. ( 58 )

Se reporta que en 2009, un total de 32.302 personas recibian ARV en

Venezuela. (36)

En Venezuela no se han hecho estudios sobre adherencia, pero se estima
que el 28,71% de los pacientes cambia la TARGA por intolerancia, el 51,1%

lo hace por posible resistencia y el 20,19% es injustificado. ( 55)

2.12. CLINICA DEL PACIENTE VIH/SIDA

MANIFESTACIONES BUCO-MAXILOFACIALES EN LA INFECCION POR

VIHY EN SIDA

La region buco-maxilofacial es la region anatomica-funcional de dominio
directo y prioritario del Odontélogo, que a través de la especialidad de
Medicina Estomatologica se encarga del diagndstico, investigacion y

tratamiento principalmente farmacoterapéutico de las condiciones o
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desdrdenes buco-maxilofaciales que implican un abordaje médico, asi como
la salud bucal de pacientes médicamente comprometidos, tanto ambulatoria
como no ambulatoriamente y que incluye desordenes funcionales del sistema
Estomatognético, enfermedades de las glandulas salivales, dolor buco-facial

y otros desdrdenes neuroldgicos y quimiosensoriales, etc. ( 59, 60 )

La bucofaringe es uno de los sitios mas comunes de la cabeza y cuello en
donde se manifiestan las lesiones asociadas al VIH ( 31 ). Las lesiones
bucales eran tomadas como marcadores importantes del estado
inmunolégico en las infecciones por VIH antes de la llegada de la TARGA
( 61 ) y de hecho, las manifestaciones bucales estan dentro de los

indicadores mas tempranos e importantes. ( 62 )

Tales lesiones no son producidas propiamente por el VIH pues no son
patognomonicas de la infeccién, sin embargo algunas de estas llegan a tener
valor prondéstico con respecto a la evolucién (y de hecho de la existencia de
la infeccion) independientemente de otros marcadores mas comunes como el

contaje de CD4 y la carga viral. (12)

Los factores de riesgo a padecer estas afecciones, son el bajo numero de
CD4, la xerostomia y la ausencia de tratamiento antirretroviral. También se

sefala que hay una diferencia entre la prevalencia de lesiones entre adultos
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y niflos ( 12 ). Pero no solo parece haber una relacién con los CD4, sino
también con la CV, pues se ha sugerido que esta esta relacionada con las
infecciones oportunistas en general (no solo las odontolégicas) y que una CV
superior a 3.000 copias (por el método de bADN) o 7.000 copias (por el
método de RT-PCR), es un riesgo independiente para la ocurrencia de tales

desordenes. (20)

Un estudio reportdé como lesiones bucales asociadas a la infeccion por VIH a
la Candidiasis Atrofica, Candidiasis Pseudomembranosa, Candidiasis
Hiperplasica, Queilitis Angular, Leucoplasia Vellosa, Ulceras Bucales, Virus
del Herpes Simple (sic), VPH (sic), Herpes Zéster, Sarcoma de Kaposi y
Gingivitis Ulcero Necrosante. El autor reporta también que otras lesiones de
tejidos blandos fueron diagnosticadas pero no fueron incluidas en el estudio
por no estar relacionadas a la infeccibn por VIH ( 43 ). Entre otras
manifestaciones se ha reportado la Melanosis ( 47, 63 ), que se sefala de
estar relacionada con la TARGA ( 47 ), también a la Leucoplasia ( 63 ), a la
Periodontitis ( 64, 65 ) pero como estas no se han descrito vinculandolas al

VIH/SIDA no se incluyeron en este estudio. ( 21, 66)

Tales lesiones tienen una prevalencia incrementada entre los pacientes con

alto riesgo de desarrollar SIDA y fueron propugnados para su uso no solo
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como marcadores de diagnéstico, sino también de prondstico de la

enfermedad. (43)

Otros autores han sefialado 7 lesiones cardinales, por la estrecha relacion a
la infeccion, por su identificacion y calibracion internacional y por su
presencia en paises desarrollados y en desarrollo. Estas lesiones son, la
Candidiasis Bucal, la Leucoplasia Vellosa, el Sarcoma de Kaposi, el Eritema

Gingival Lineal, la GUN, la PUN, y el Linfoma no-Hodgkin. ( 62 )

Hay datos que sugieren que la prevalencia de las manifestaciones bucales
ha disminuido notablemente desde la implementacion de la TARGA ( 47),
aunque se han reportado prevalencias aumentadas de CB y LV en grupos

de pacientes con larga data de TARGA. (67)

Un estudio encontré que la respuesta a la TARGA varia en funcion a la
manifestacion; la Candidiasis presentaba una respuesta rapida, dentro del
mes de inicio; la LV present6 una respuesta lenta, mientas que el otras, como
el agrandamiento parotideo, el Sarcoma de Kaposi y la hiperpigmentacion

melanica, eran las mas persistentes. ( 68 )

Si bien es cierto que una frecuencia aumentada de lesiones bucales se

asocia con niveles bajos de CD4 ( 47, 64 ), no es menos cierto que CV
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elevadas (>10.000), también se relacionan con las mayores prevalencias de
lesiones como la CB, LV y Xerostomia ( 47). Se ha reportado incluso que las

lesiones estan asociadas a una alta CV, indistintamente de los CD4. ( 63)

Ademas de la presencia o0 no de cada manifestacion, es bueno tomar en
cuenta que aquellos pacientes bajo TARGA, tienden a tener una presencia
menos agresiva, que aquellos sin terapia, como se ha reportado con la

Candidiasis bucal. (47)

Resulta interesante que la implementacién de la TARGA y de manera
particular, los IP, sea un elemento que parece tener un efecto reductor propio
de la prevalencia de diversas manifestaciones, en particular de la
Candidiasis, independiente del estado inmunolégico y viroldgico del paciente.

(48)

Es importante considerar que las prevalencias de las manifestaciones a
estudiar, estan influenciadas por las -caracteristicas propias de cada

poblacion, en cada region del planeta. (47 )

El siguiente es un listado de algunas condiciones Odontoldgicas
comunmente asociadas a la infeccion por el VIH, sefialadas por distintos

autores ( 33, 43, 61, 62, 69, 70, 71 ):
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= Agrandamiento Parotideo / = GUN.

glandulas salivales mayores.
» Herpes Zoster.

= Candidiasis Eritematosa.
» Leucoplasia Vellosa.

= Candidiasis Hiperplasica.
» Linfoma no-Hodgkin.

= Candidiasis
= PUN.
Pseudomembranosa.

= Queilitis Angular.
= Enfermedades por HSV. Q g

= Sarcoma de Kaposi.
= Enfermedades por VPH. ap

. . » Ulceras Bucales.
= Eritema Lineal.

= Xerostomia.

2.13. CLASIFICACION DE LAS MANIFESTACIONES ODONTOLOGICAS Y

CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

Se han realizado distintas clasificaciones de las manifestaciones bucales de
la enfermedad por VIH en adultos. Ya Pindborg en 1989 ( 72 ) hacia
referencia de una reunién en Copenhaguen de la Comunidad Econdémica
Europea (CEE) en 1986 de la que se derivd una lista preliminar de 30
enfermedades asociadas a la infeccion por VIH. En 1989 el mismo autor

publica una lista revisada de las lesiones bucales para contener otras
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lesiones de la region bucal y sub-mandibular que se fueron reportando
despues de 1986. La lista consta de 6 categorias, tres de ellas infecciosas
(micoticas, bacterianas y virales) y el resto, oncoldgica, neurolégica y
desconocida. A diferencia de las siguientes listas clasificatorias, la publicada
por Pindborg solo lista cada entidad y las agrupa segln su naturaleza y aun
cuando en el desarrollo teérico hace cierto sefialamiento de la mayor o
menor relacién con la infeccién y el sindrome, el listado no establece una

relacion de incidencia.

En 1991 se reune un Grupo encargada de la Compilacién, Clasificacion y
Distribucién de Informacién sobre problemas bucales relacionados a la
infeccion por VIH de la Comunidad Econdmica Europea (EEC-Clearinghouse
on oral problems related to HIV infection) con el Centro de Colaboracion de la
OMS sobre Manifestaciones Bucales del VIH (EEC-Clearinghouse, 1991)
( 73). Se propuso una clasificacién que contempla 3 grupos, el Grupo 1 para
lesiones fuertemente asociadas a la infeccion por VIH, el Grupo 2 para
lesiones menos comunmente asociadas a dicha infeccién y el Grupo 3 para
lesiones solo con una posible asociacion; la existencia de un Grupo 4 para
lesiones asociadas al uso de medicamentos tambien se considerg, pero no
fue aceptado, asi que la tabla clasificatoria final carece de este grupo. Este

Clearinghouse tambien pretende definir los criterios para el el diagnostico
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clinico para el Grupo 1, haciendo referencia al trabajo de Pindborg para los

criterios pertinentes a los Grupos 2 y 3.

Los criterios para la clasificacion y diagnostico de las lesiones bucales en
infecciones bucales por VIH se actualizé en 1993 (EC-Clearinghouse, 1993)
( 66 ), realizando algunos cambios de fondo y forma, clasificando las lesiones
de acuerdo a su asociacion con la infeccion por VIH en 3 grupos, Grupo 1
con las fuertemente asociadas, Grupo 2 con las menos comunmente
asociadas y Grupo 3 las vistas en las infecciones por VIH. Tambien expone

los criterios para el diagndstico presuntivo y definitivo de algunas de ellas.

La EC-Clearinghouse, en su edicion de 1993 sefiala que el diagndstico
definitivo de las lesiones debe lograrse siempre que sea posible, sin embargo
el diagnoéstico presuntivo —aun cuando no sea perfecto- es aceptable en un

plano clinico-epidemiolégico primario. ( 66, 66)

Aun cuando el EC-Clearinghouse de 1993 ( 66 ) pueden sevir de base y
orientacion en cuanto a la mayor o menor probabilidad con que una
manifestacion se pueda hacer presente, asi como algunos criterios
diagnosticos, esa clasificacion no discrimina entre la infeccion viral y la
evolucion a SIDA. Para esta tesis se considera el valor de las lesiones para

definir un estadio clinico basado en la OMS, mas que la la fuerza con la que
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se asocia a la infeccién, ademas de ser un sistema mas actualizado. Por
ende, la columna vertebral de esta tesis seran las manifestaciones
establecidas por la OMS por ser este el érgano rector mundial y permitir una

eventual adaptacion a la realidad local.

La OMS (2007) ( 21 ) presenta un cuadro donde se establecen los criterios
presuntivos y definitivos para reconocer los eventos clinicos relacionados al
VIH, el cual se transcribe explicando solo aquellos que tengan o pudiesen

tener manifestaciones buco-maxilofaciales (Tabla VIII).
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Tabla VIII: Adaptado de la tabla de criterios para la estadificacion de la OMS para adultos® ( 21).

EVENTO CLINICO DIAGNOSTICO CLINICO DIAGNOSTICO DEFINITIVO

ESTADIO CLINICO 1

1. Asintomatico. Sin sintomas reportados ni No aplicable.
signos detectados al

examen.

2. Linfadenopatia Nodulos linfaticos Histologia.
generalizada persistente  aumentados >1cm, no

dolorosos, en 2 0 més sitios

NO contiguos (excluyendo a

los inguinales), en ausencia

de una causa conocida y

persistente por 3 0 mas

semanas.

ESTADIO CLINICO 2

1. Pérdida de peso
moderada (<10% del peso

corporal) inexplicable.

2. Infecciones
recurrentes del tracto
respiratorio inferior (evento
actual mas uno a mas en

los Gltimos 6 meses)

3. Herpes Z6ster Erupcion vesicular dolorosa, Diagnostico clinico.
gue no cruza la linea media, en
la distribucién dermatomal de
una fuente nerviosa.
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Tabla IVV-continuacion.

4. Queilitis Angular

5. Ulceras bucales
recurrentes (2 o mas
episodios en los ultimos

6 meses).

6. Erupcion pruritica

papular.

7. Dermatitis

seborreica.

8. Onicomicosis.

Fisuras en la comisura labial
no atribuibles a deficiencia
de hierro o vitaminas.
Generalmente responde a

tratamiento antimicético.

Ulceras aftosas, tipicamente
dolorosas con un halo de
inflamacion y una
pseudomembrana amarillo-

grisaceo.

Condicion cutanea
descamativa pruriginosa,
particularmente afectando

las zonas velludas.

Diagnéstico clinico.

Diagndstico clinico.

Diagnostico clinico.

ESTADIO CLINICO 3

1. Pérdida severae
inexplicada de peso
(>10% del peso).

Reporte de una pérdida de
peso inexplicable e
involuntaria en mas del 10%,
con adelgazamiento visible
de la cara, cinturay
extremidades, signos de
desgaste evidente o indice de
masa corporal <18,5Kg/m?.
En el embarazo puede estar

enmascarado.

Pérdida documentada de mas

del 10% del peso corporal.
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Tabla IV-continuacion.

Placas grumosas
persistentes o recurrentes,
de color blanco cremoso,
gue se desprenden al
raspado
(pseudomembranosa) o
parches eritematosos en la
lengua, paladar o del
revestimiento bucal,
generalmente dolorosas o
sensibles (eritematosa).

Lesiones blancas finas,
pequefias, lineales o
corrugadas, en los bordes
laterales de la lengua, que
no se desprenden al

raspado.

Fiebre acompafada por
signos y sintomas
especificos que localizan la

infeccion y que responden a

Diagnostico clinico.

Diagndstico clinico.

Diagndstico clinico.
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Tabla IVV-continuacion.

piomiositis, infecciones
Oseas o articulares,
bacteriemia y enfermedad
pélvica inflamatoria

severa).

8. Gingivitis o
Periodontitis Glcero

necrosante.

9. Anemia (<8g/dL),
neutropenia (<0,5x10%L)
o trombocitopenia
(<50x10°%L) crénica (por
mas de 1 mes)

antibioticos adecuados.

Dolor severo, papilas Diagndstico clinico.
gingivales ulceradas,

movilidad dentaria,

sangramiento espontaneo,

halitosis, pérdida acelerada

de hueso y/o tejidos

blandos.

Sin criterios clinicos Diagnosticado por examenes de

diagnésticos presuntivos. laboratorio y no explicados por
otras condiciones no-VIH; no
respondiente a tratamientos
estandar, segun las guias

nacionales de tratamiento...

ESTADIO CLINICO 4

1. Sindrome de

desgaste organico.

Pérdida involuntaria e L, .
Pérdida documentada de peso

inexplicada de peso (>10%

del peso), con desgaste >10% de la masa corporal...
evidente o indice de masa

corporal <18,5; mas una de las

siguientes 2 condiciones:

Diarrea crénica inexplicable...

por mas de un mes.

Fiebre o sudoracion nocturna

por mas de 1 mes...
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Tabla IVV-continuacion.

2. Neumonia bacteriana

recurrente...

3. Infeccidn crénica por
mas de 1 mes por el virus
del herpes simple
(bucolabial, genital o
anorrectal), o infeccién
visceral de cualquier

duracion.

4. Candidiasis esofagica

5. Tuberculosis

extrapulmonar

Ulceracién anogenital o
bucolabial, dolorosa y
progresiva; causada por la
recurrencia de la infeccion por
el virus del herpes simple y
reportada por mas de 1 mes.
Historia de episodios
anteriores. El herpes simple
virus que se manifiesta
visceralmente necesita un

diagnostico definitivo.

...concomitante con

Candidiasis bucal.

Enfermedad sistémica
(como fiebre, sudoracion
nocturna, debilidad y
pérdida de peso) Otras
evidencias de TBC
extrapulmonar o diseminada
varian segun el sitio...

linfadenopatia, osteitis.

Se considera que la
infeccion discreta por M.
tuberculosis en los nédulos
linfaticos periféricos (en
especial cervicales) sea

una forma menos severa.

Cultivo positivo o ADN (por
PCR) del virus del herpes
simple o citologia o histologia

compatibles.

Aislamiento de M. tuberculosis
o histologia compatible de un
sitio adecuado o evidencia
radiogréfica de tuberculosis

miliar...
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Tabla I\VV-continuacion.

6. Sarcoma de Kaposi. Placas persistentes que
inicialmente son planas, de
color rosado o violaceo que
se tornan tipicamente
gruesas y que aparecen en

la bucofaringe o piel.

7. Citomegalovirus Solo la retinitis se puede
(CMV) diseminada diagnosticar por experiencia
(distinta al higado, baso clinica...

0 nédulo linfatico).

8. Toxoplasmosis del
SNC.

9. Encefalopatia por VIH.

10. Criptococosis Meningitis...
extrapulmonar
(incluyendo meningitis).

11. Infecciones Sin diagnéstico clinico
micobacteriales no presuntivo.
tuberculosas.

12. Leucoencefalopatia

multifocal progresiva.

Apariencia macroscopica a la
endoscopia o0 broncoscopia o

por histologia.

Histologia compatible o
demostracion de CMV
mediante cultivo en el fluido
cerebroespinal o ADN (por
PCR).

Aislamiento de Cryptococcus
neoformans de sitios
extrapulmonares o prueba
positiva para antigenos
criptococales en sangre o
fluido cerebroespinal.

Hallazgo de especies
micobacteriales atipicas de las
heces, fluidos corporales u
otros tejidos corporales,

exceptuando pulmon.
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Tabla IV-continuacion.

Sin diagnésticos clinicos Histologia, deteccion de
presuntivos. antigeno o cultivo de un

espécimen clinico o

hemocultivo.
Sin diagnéstico clinico Histologia de una muestra
presuntivo. relevante...
Sin diagnéstico clinico Diagnostico por histologia
presuntivo. (visualizacion de amastigotes)

o cultivo de cualquier
espécimen clinico apropiado.
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Adicionalmente a la clasificacion segun su frecuencia de asociacion
con el VIH o a su ubicacién como indicador de estadio clinico, algunos
trabajos han agrupado a las manifestaciones Odontoldgicas de acuerdo a la

naturaleza de su etiologia ( 12, 65):

1. Fungicas.

2. Bacterianas (“periodontales”).
3. Virales.

4. Neopléasicas.

5. Idiopaticas.

Durante el desarrollo del estudio se observaron manifestaciones asociadas o
sugerentes de alteraciones sistémicas, las que para este trabajo se

describiran bajo la denominacién “Constitucionales”.

2.14. MANIFESTACIONES BUCO-MAXILOFACIALES ASOCIADAS AL

VIH-SIDA

Se hara una revision de las manifestaciones asociadas al VIH-SIDA halladas
en esta investigacion. Para facilitar el estudio, en el encabezado de cada
manifestacion y cuando aplique, se colocara la abreviacion de su categoria
dentro del EC Clearinghouse de 1993 ( 66 ) y/o de la OMS de 2007 ( 21 );

por ej., la Candidiasis Pseudomembranosa se incluye dentro del grupo 1 del
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EC Clearinghouse y dentro del estadio clinico 3 de la OMS, asi que se

enunciara de la siguiente manera:

“Candidiasis Pseudomembranosa. ECC-G1/OMS-EC3”

Tanto para la revision teorica, como para el espectro clinico, se preferiran los

articulos que las asocien directamente al VIH/SIDA.

Solo se describiran aquellas manifestaciones que fueron encontradas

durante el estudio.

FUNGICAS O MICOTICAS

CANDIDIASIS

De las fungicas la mas comun es esta y de hecho de los 150 hongos
patdgenos al hombre, las C.spp son las Unicas saprofitas ( 50, 74 ). Dicha
enfermedad también se ha tildado como un indicador del indice de la rapida
progresion a la muerte del paciente, con una sobreviva de aproximadamente

3,4 afios. (12)

La Candida sp es el microorganismo responsable de la enfermedad y su

potencial patologico trasciende la infeccidon local pues puede causar
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Candidiasis sistémica invasiva y Candidemia, ademas que la clinica en
pacientes inmunosuprimidos varia con respecto a los inmunocompetentes
( 74). La capacidad morfogenética de alternar entre formas levaduriformes e
hifales es importante en la patogenicidad, notando formacion de hifas ante

determinados estimulos ambientales. ( 75)

Del 84-100% de las personas infectadas con el VIH desarrollan por lo menos

un episodio de colonizacién por especies de Candida. ( 76 )

Hay muchas maneras de clasificar la Candidiasis bucal ( 77 ) pero se utilizara
la clasificacién propuesta por Samaranayake, Cheung y Samaranayake y
modificada por Sitheeque y Samaranayake (2003) ( 78 ) (Tabla IX). De ella
se deduce que indistintamente de la apariencia clinica de la Candidiasis, en
pacientes sistémicamente comprometidos como en el caso del SIDA, la
Candidiasis entraria en el grupo de las secundarias (manteniendo la
denominacion que caracteriza la presentacion, ej. “Pseudomembranosa”,

Eritematosa”, “Queilitis Angular”...). Ademas, su avance, “agudo” o “crénico”,

se indica por una anotacion que sugiere el avance que predomina.
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Tabla IX: Clasificacion de la Candidiasis Bucal de Samaranayake, modificada por Sitheeque

y Samaranayake (2003). ( 78)

CANDIDIASIS BUCAL

PRIMARIA (GRUPO )

SECUNDARIA (GRUPO II)

“Triada Primaria” Condicion Subgrupo
. Pseudomembranosa. Candidiasis Crénica Mucocutanea Familiar. 1
(predominantemente aguda). o ) _
Candidiasis Mucocutanea Cronica Difusa. 2
. Eritematosa.
(aguda/crénica). Sindrome de Candidiasis Endocrinopatica. 3
Hiperplasica.
* perp Candidiasis Mucocutanea Familiar. 4
(predominantemente cronica).
- Placa. Inmunodeficiencia Combinada Severa. 5a
- Nodular/Moteada.
Sindrome de Di George. 5b
Lesiones asociadas a Candida
Enfermedad Crénica Granulomatosa. 5c
. Estomatitis Sub-Protésica.
. Queilitis Angular. SIDA. 6

. Glositis Media Romboidea.
. Eritema Gingival Lineal.

Las Candidiasis primarias son aquellas limitadas a la region bucal y

peribucal,

estomatognatoldgicas de una infeccién candidiasica sistémica. ( 76, 78)

mientras que las secundarias son

manifestaciones
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Las tres formas més comunes pertenecen a la primaria (Triada Primaria) y
son la Pseudomembranosa, la Eritematosa (como formas agudas) y la
Hiperplasica (como forma cronica). Las lesiones asociadas a Céandida son
entidades multifactoriales que cursan (0 no) con una infeccion por Candida.

(76, 78)

En un estudio espafiol, disefiado para observar los cambios en prevalencia
de la Candidiasis, antes y después de la introduccién de la TARGA (1995-
2000), en 807 pacientes, se encontrd que la Eritematosa (la mas prevalente),
aumentd de 245% en 1995 a 45% en 2000, mientras que la
Pseudomembranosa bajo de 22,4% a 5,2% en el mismo rango. También
encontraron que la Hiperplasica habia desaparecido casi totalmente y no

encontraron reportes de 1997, 1999 y 2000. ( 79)

Candidiasis Pseudomembranosa. ECC-G1/OMS-ECS3:

Se caracteriza por la presencia de placas blancas adherentes removibles.
Dichas placas estan compuestas por hifas, levaduras, blastosporas, células
inflamatorias, células epiteliales descamadas, fibrina y detritos. Al desprender
estas placas, la mucosa se puede ver normal o eritematosa. Si hay

sangramiento es probable que exista otro proceso como liquen plano. ( 80)
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Aun cuando de manera clasica es aguda, en pacientes infectados con el VIH
puede recurrir por meses o afios ( 76 ). Ademas, comunmente las hifas
penetran superficialmente el epitelio sin llegar al estrato espinoso, pero en los
pacientes VIH puede llegar hasta el corion (Figura , Figura, Figura , Figura,

Figura 6). (74)

Los criterios de diagnéstico provisional del EC-Clearinghouse (1993) sefialan
la observacién de Placas o puntos blancos o amarillos en cualquier parte de
la mucosa y que pueden ser removidos revelando una superficie eritematosa
y hasta sangrante. La OMS (2007) habla de Placas grumosas persistentes o
recurrentes, de color blanco cremoso, que se desprenden al raspado. Los
criterios para el diagnostico definitivo consiste en la respuesta a los
antimicoticos y aun cuando no se consideran esenciales, se puede incluir el
frotis y el cultivo EC-Clearinhouse (1993), aunque la OMS (2007) sefala que

el diagnéstico clinico es suficiente. ( 21, 66)

Candidiasis Eritematosas. ECC-G1/OMS-ECS3:

Carece de placas blanquecinas y de haberlas no son una caracteristica
prominente. Puede ser la forma mas comun vista en infecciones por el VIH.
Tipicamente resulta del consumo de antibidticos de amplio espectro pero

también es una de las formas mas asociadas al VIH/SIDA. Su sintomatologia
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se caracteriza por una sensacion de ardor, aunque puede ser asintomatica,
acompafiado generalmente por pérdida de las papilas filiformes. Pude
manifestarse por el desprendimiento de las pseudomembranas de la
Candidiasis Pseudomembranosa. Puede presentarse de novo o en pacientes
VIH, preceder a la Pseudomembranosa. Se presenta como una zona
eritematosa en la region media posterior del dorso de la lengua; en la
mucosa vestibular y en el paladar, lesion esta que puede confrontar la lesion
lingual (imagen en espejo). La diferencia entre la forma aguda y cronica esté
en relacion al tiempo de evolucién y al “factor predisponenete”; la forma
aguda puede estar relacionado al uso de antibiéticos y se caracteriza por
disfagia y pirosis en la zona afectada que suele ser la lengua. Esta forma
tiene predileccion por los carrillos y el paladar y a diferencia de la anterior
puede derivar de una forma Pseudomembranosa. Su presentacion palatina
es particularmente comun en pacientes VIH/SIDA (Figura , Figura , Figura ,

Figura , Figura). (74, 76, 77, 80)

Segun el EC-Clearinhouse (1993) ( 66 ), el criterio clinico presuntivo consiste
en la observacion de areas rojas generalmente en el paladar o dorso lingual,
pudiéndose ver mas no de manera predominante, placas o puntos blancos.
También establece que la deteccién de C. albicans y/o la respuesta a los

antimicéticos puede ayuda al diagnostico. La OMS (2007) ( 21 ) sefala
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similarmente la presencia de parches eritematosos en la lengua, paladar o
del revestimiento bucal, generalmente dolorosas o sensibles (eritematosa) y

que el criterio del diagnéstico definitivo se basa en el diagndéstico clinico.

Candidiasis Hiperplasica:

Es la menos comun de las tres variedades principales. Se caracteriza por
placas blancas desde pequefas y traslicidas, hasta grandes y opacas; no
desprendibles, bien demarcadas y palpables, conformadas por hifas de
Céandida inmersos en epitelio hiperplasico y un infiltrado inflamatorio. Su
presentacion mas comuan es en la zona comisural intrabucal, en uno o ambos
carrillos (en donde tiende a coexistir con Queilitis Angular) y menos comudn
en el paladar, lengua y superficies laterales de la lengua y a diferencia de
una Leucoplasia idiopatica (con la que se puede hacer un Dx diferencial),

responde generalmente a los antimicéticos (Figura ). ( 76, 78, 80)

Se le atribuye a la induccion de lesiones hiperqueratésicas por parte de la
Céandida y pueden tener una frecuencia aumentada de displasia epitelial.
Puede tener una apariencia homogénea en forma de placa o ser
nodular/moteada cuando hay zonas eritematosas entremezcladas con zonas

blancas que le dan esa apariencia. Por regla general, la primera es
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asintomatica, mientras que la segunda causa molestias intermitentes. ( 76,

78, 80)

Ni la OMS (2007) ni el EC-Clearinghouse (1993), contemplan esta forma de

Candidiasis en sus clasificaciones. ( 21, 66)

Glositis Media Romboidea o Atrofia Papilar Central:

Esta entidad no aparece expresamente ni en la clasificacion del EC-
Clearinghouse (1993) ni en la de la OMS (2007), pero en ambas
publicaciones se sefala la presencia de areas rojas tanto en la lengua, como
en otras zonas bucales. Es posible que los autores la consideraran implicita

dentro de la forma eritematosa. ( 21, 66)

Se observa como una zona eliptica o romboidal lingual despapilada, central,
bien demarcada, lisa o lobulada-elevada, generalmente simétrica y
generalmente asintomatica y similar a la Candidiasis Eritematosa (Figura ,

Figura 3). (74, 80)
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Queilitis Angular. OMS-EC2:

Es el compromiso de las comisuras labiales que se caracteriza por eritema,
fisuramiento y descamacion (Figura 13, Figura 14). Tipicamente puede
ocurrir aisladamente pero puede estar como un componente de la
denominada Candidiasis Crénica Multifocal. Puede haber una asociacion
entre C. albican y S. aureus ( 80 ). lacopino, et al, citados en un estudio

(74 ), encontraron que 1 de cada 10 pacientes VIH+ presentaban esta forma.

El criterio provisional de la OMS (2007) se describe como Fisuras en la
comisura labial no atribuibles a deficiencia de hierro o vitaminas.
Generalmente responde a tratamiento antimicético y sefiala que el criterio

definitivo se basa en el diagnéstico clinico. ( 21)

Eritema Gingival Lineal. ECC-G1:

Originalmente tildado Gingivitis Asociada al VIH, pero actualmente se ha
visto asociada a otras enfermedades. Se caracteriza por una banda
eritematosa intensa que no parece proporcional a la cantidad de placa y que
involucra la encia libre extendiéndose 2-3mm apicalmente extendiéndose a

las papilas interdentales, sin ulceracion, sin evidencia de sacos periodontales
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ni pérdida de la insercion epitelial. Tipicamente no responde al control de

placa (Figura 5,Figura 6, Figura 7, Figura 18). ( 74, 80, 81, 82)

En un estudio ( 81 ) se reportdé que todos los pacientes con dicha entidad
tenian ausencia de irritantes y no habia evidencia de pérdida de la union. No
obstante Grbic, et al, citados por Stanford y Rivera-Hidalgo (1999) ( 74 )
hipotetizaron que los pacientes VIH pudieran ser mas sensibles a ciertas
bacterias, que en la presencia de Candida serian capaces de generar esta

forma.

La EC-Clearinghouse (1993) ( 66 ), sefiala que el diagndstico provisional se
puede hacer por la observacién de Banda marcadamente eritematosa a lo
largo del margen gingival, desproporcional a la cantidad de placa, sin hay
ulceracion y sin evidencia de sacos ni de pérdida de la adherencia. No se
seflala un criterio definitivo, pero se habla de una pobre respuesta a la

higiene.

MICOSIS PROFUNDAS

Durante el estudio hubo un caso sugerente de este grupo de enfermedades,
gue aun cuando no se llegd a diagnosticar histopatoléogicamente, se observo

una respuesta notablemente favorable cuando el paciente fue tratado con
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antimicoticos por los hallazgos pulmonares, razén por la cual se determind el
origen micotico (Figura 9, Figura 20). Debido a esta inespecificidad, se hace
una sucinta descripcion de las distintas micosis profundas con manifestacion

bucal asociados al VIH/SIDA.

CRIPTOCOCOSIS. ECC-G3/OMS-EC4:

La Criptococosis es causada por el hongo levaduriforme Cryptococcus
neoformans neoformans y C. neoformans gattii. El primero estd ampliamente
distribuido a nivel mundial y estd4 asociado principalmente a deposiciones
avicolas. Por otra parte el segundo encuentra su nicho en el trépico,
asociado a Eucaliptos. Es una infeccion oportunista y vista su amplia
distribucioén, los pacientes inmunocomprometidos tienen gran riesgo de

enfermarse. ( 74, 83)

La infeccién generalmente es subclinica y suele iniciarse en el pulmén, pero
puede diseminar por via hematdégena afectando mudltiples 6rganos y
sistemas, entre ellas, el SNC, piel, hueso y en muy raras ocasiones la boca.
Cuando la Criptococosis se manifiesta bucalmente, generalmente es
secundario a un proceso pulmonar/diseminado. La mayoria de los casos
bucales corresponde a pacientes SIDA. En estos pacientes es la 42 infeccion

potencialmente mortal mas comdudn; su cura es improbable, necesitando
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antimicoticos de por vida. Asi mismo, el SIDA predispone del 80-90% de

estas infecciones. ( 74, 76, 84, 85)

Clinicamente se caracteriza por una Ulcera destructiva dolorosa, violaceo, de
apariencia nodular granuloso y que puede relacionarse al sitio de una
exodoncia o en otras partes de la boca; se asemeja a otras enfermedades
micéticas bucales y al cancer. Es causal de tos, disnea, fiebre, sudoracion
nocturna y flema. Al igual que otras micosis profundas como la
Paracoccidioidomicosis y la Histoplasmosis, puede tener una presentacion

ganglionar parecida a la Tuberculosis. ( 74, 76, 85)

La EC-Clearinghouse (1993) no establece criterios provisionales o definitivos
para su diagnostico. La OMS (2007) no hace referencia a on criterio
provisional de tipo Odontoldgico, pero sefiala como criterio definitivo, el
Aislamiento de Cryptococcus neoformans de sitios extrapulmonares o prueba
positiva para antigenos criptococales en sangre o fluido cerebroespinal. ( 21,

66)

HISTOPLASMOSIS. ECC-G3/OMS-EC4:

Es una enfermedad micotica granulomatosa causa por el hongo dimérfico

Histoplasma capsulatum, muy ampliamente distribuida en el mundo y entre
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los paises con elevada prevalencia se encuentra Venezuela. El nicho
ecolégico lo constituyen suelos humedos con deposiciones de aves y
murciélagos. Como hongo dimorfico, es un miceto a temperatura ambiente y
se transforma a levadura (que es la forma patogénica) a temperatura

corporal. (74, 76, 86)

La infeccién puede ser pulmonar o puede ser diseminada. Esta ultima forma
es tipica de personas inmunosuprimidas y en pacientes SIDA, la severidad

aumenta cuando los CD4 bajan a menos de 200/mm?. ( 76, 86)

Se reconocen 3 formas, 1- primaria o pulmonar aguda, 3- pulmonar croénica,
4- diseminada, que es severa, rara, pero frecuente en inmunosuprimidos.

(74)

Clinicamente y a nivel bucal, casi la mitad de los infectados se presentan con
lesiones en este sitio. Se caracterizan como Ulceras de aspecto granular, o
como Ulceras redondeadas, ambas persistentes, con dolor moderado,
aisladas o multifocales; puede haber destruccion tisular y erosion Osea. Es
posible que se conjugue con Tuberculosis, tornandose muy dolorosas. Los
sitios mayormente afectados son la mucosa vestibular, lengua, paladar, encia
y periapice dental, pero puede afectar la bucofaringe, zona retromolar, labios

y piso de boca ( 74, 76, 86). La Histoplasmosis diseminada puede
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presentarse ganglionarmente, pudiendo asemejar canceres linfoproliferativos,

infecciones, etc. ( 83)

No hay criterios establecidos por el EC-Clearinghouse (1993). La OMS
(2007) tampoco establece criterios presuntivos, pero como definitivos, sefala
el estudio por histologia, la deteccion de antigeno o cultivo de un espécimen

clinico o hemocultivo. ( 21, 66)

COCCIDIOIDOMICOSIS. OMS-ECA4

Es una micosis profunda causada por hongos dimorficos del género
Coccidioides. Aun cuando algunos reconocen una sola especie, C. immitis,
otros han propuesto una nueva especie para la clade no californiana —C.
posadasii- de la clade original o californiana antemencionada.
Indistintamente, este hongo es endémico de las zonas aridas de
Latinoamérica y del suroeste de los EUA y su nicho se encuentra en los

suelos. (74, 76, 87)

Este hongo es muy infeccioso, mas no contagioso y la infeccion se produce
al inhalar las esporas del microorganismo produciendo condiciones cronicas
y agudas, afectando a los pulmones y causando fiebre, pudiendo cursar con

eritema nodoso y eritema multiforme. ( 74, 76, 87)
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La infeccion primaria generalmente es pulmonar y la diseminada puede
sobrevenir a las semanas 0 meses; rara vez la primaria es extrapulmonar y
cuando lo es, es asociada a inoculacion. Cuando se disemina también
compromete al SNC, pero la boca rara vez esta involucrada y cuando lo
hace, es casi siempre secundaria al compromiso pulmonar, caracterizandose

por lesiones “verrugosas” y ulceras necroticas. (74, 76, 87)

Tanto el Eritema Nodoso, como el Eritema Multiforme, estdn muy

relacionados con esta micosis. ( 87 )

Esta enfermedad es una de las definitorias del SIDA, con riesgo aumentado
para las personas con CD4 <250/mm?, aunque el TARGA ha disminuido la

incidencia. (87)

El criterio de la OMS (2007) no establece criterios presuntivos, pero como
definitivos, sefiala el estudio por histologia, la deteccién de antigeno o cultivo

de un espécimen clinico o hemocultivo. ( 21)
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VIRALES:

VIRUS DEL HERPES SIMPLE. ECC-G2/OMS-EC4:

Las infecciones por estos virus estan entre las mas comunes en el mundo.
Ambos virus son virus ADN de doble hebra de la familia Herpesviridae,
epiteliotrépicos y neurotrépicos. EI VHH-1 generalmente se adquiere en la
infancia o adolescencia, previo al inicio de la actividad sexual y generalmente
causa lesiones buco-labiales. Por otra parte el VHH-2 generalmente se
adquiere al inicio de la actividad sexual y estd relacionado a lesiones
urogenitales; sin embargo ambos virus pueden presentarse de cualquiera de

las maneras. ( 88, 89, 90)

Luego de la primoinfeccion ambos tipos se vuelven vitaliciamente latentes y
las reactivaciones periddicas pueden o0 no tener sintomas clinicos
pudiéndose transmitir sin conocimiento. Ambos virus, el VHH-1 y el VHH-2

son genética y antigénicamente muy similares. ( 89, 91)

La primoinfeccion puede ser asintomatica 0 presentarse como una
Gingivoestomatitis Herpética Primaria, el cual acontece con la concurrencia
de fiebre, irritabilidad, cefalea, odinofagia y linfadenopatia regional.

Clinicamente la Gingivoestomatitis Herpética Primaria se caracteriza por
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vesiculas de la mucosa bucal, que al romperse deja Ulceras irregulares y
dolorosa. Puede ademas presentarse como anestesia 0 como parestesia

facial periférica. ( 88, 92, 93)

Se ha sefalado que el VHS-2 —aun en ausencia de lesiones clinicas
evidentes- es un factor de riesgo para la infeccion por VIH-1- De hecho, los
pacientes con este tipo de virus herpético, tienen 3 veces mas riesgo de
infectarse con el VIH-1; y no solo eso, sino que el riesgo de transmision del
VIH-1 también esta aumentado. En las lesiones herpéticas por el VHH-2

pueden encontrarse titulos mas elevados del VIH-1 que en el plasma. ( 90)

Las enfermedades causadas por los virus del Herpes Humano 1 y 2 en
pacientes inmunosuprimidos tienden a presentarse con patrones atipicos y
ampliamente diseminados que pueden perdurar por meses. La prevalencia
de estas lesiones aumenta significativamente cuando los CD4 disminuyen
por debajo de 50. La persistencia por mas de un mes en un paciente VIH es

una definicion aceptable de SIDA. ( 80, 94)

La reactivacion puede ocurrir de varias formas y magnitudes; puede haber
una liberacidon viral asintomatica o puede presentarse como una recidiva
clinica. Las patologias recidivantes 0 recurrentes en pacientes

inmunocompetentes ocurre en la union cutaneomucosa como un Herpes
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Labial Recurrente (Figura 1) y cuando sucede intrabucalmente, lo hace —casi
exclusivamente- en mucosas queratinizadas, es decir, en el paladar duro, la
encia, pero ocasionalmente sobre el dorso lingual (Figura 2). En pacientes
inmunosuprimidos las lesiones se pueden presentar en cualquier parte de la
boca, en especial en mucosa no queratinizada y como Ulceras uUnicas o
multiples que en general asemejan una primoinfeccion herpética. Estas
lesiones pueden ser grandes, progresivas, persistentes, con sintomatologia
exacerbada, poco respondientes al tratamiento, con una liberacién viral
prolongada y multilocular. Las lesiones pueden estar delimitadas por un
borde blanquecino y elevado, factores todos que dificultan el diagndstico.

(93, 95)

Existe también una elevada asociacion con el Eritema Multiforme. ( 93, 95).
En pacientes inmunosuprimidos se ha descrito un patréon crénico con
presencia de necrosis o erosion epitelial que tiende a aumenta en tamafio.

(80)

No hay criterios proporcionados por el EC-Clearinghouse (1993) ( 66 ), pero
el criterio provisional de la OMS (2007) ( 21 ), sefiala una ulceracion buco-
labial, dolorosa y progresiva; causada por la recurrencia de la infeccion por el

virus del herpes simple y reportada por mas de 1 mes e historia de episodios
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anteriores. El criterio definitivo que sefiala es el cultivo positivo o ADN (por

PCR) del virus del herpes simple; citologia o histologia compatibles.

VIRUS DEL HERPES HUMANO TIPO 4 (VHH-4) O VIRUS EPSTEIN-BARR

(VEB):

Este virus ADN, descubierto por Epstein, Achong y Barr, pertenece a la
familia de los Herpesvirus y estd relacionada a una cantidad de
enfermedades —benignas y malignas- de la regién de la cabeza y cuello,
como lo son; el Linfoma de Burkitt, Linfoma no-Hodgkin, Enfermedad de
Hodgkin, Linfoma de células B y de células T, carcinomas nasofaringeos y
gastricos, Mononucleosis Infecciosa, Leucoplasia Vellosa, entro otras. ( 96,

97, 98)

Generalmente la infeccién se transmite a través de la saliva, infectando
inicialmente a las células epiteliales bucofaringeas, en donde se multiplica y
se libera causando la lisis de estas células e infectando a los linfocitos B
locales, estableciendo latencia, no replicando y causando la inmortalizacion
del linfocito B. Al recibir tratamiento antiviral, la cantidad de células B
circulantes infectadas (latentes) permanece igual, pero hay un cese de la

liberacion viral al medio extracelular. ( 94, 96, 99)
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En lo pertinente a los pacientes con SIDA, estos presentan entre 10 y 20
veces mas células B infectadas que una persona sin SIDA, esto se debe a
que el efecto supresor de las células T sobre las células B es menor en
dichos casos. Asi mismo, estos pacientes tienen méas carga viral del VEB en

las secreciones bucofaringeas que un paciente “sano”. ( 96)

Leucoplasia Vellosa. ECC-G1/OMS-EC3:

Es una lesion hiperqueratésica benigna de las células epiteliales que se
presenta como placas blancas no desprendibles debidas a hiperqueratosis e
hiperplasia epitelial. Es una enfermedad que no solo afecta pacientes
inmunosuprimidos por el VIH, sino a otros inmunosuprimidos también o
incluso, pacientes VIH+ con un contaje de CD4 >500. EI VEB se puede
localizar en los Queratinocitos de las capas superiores queratinizadas. Esta
enfermedad pude ser una manifestacion precoz de una persona VIH+,
asintomatico en otros aspectos y su presentacion clinica ocurre
predominantemente en bordes laterales de lengua, generalmente bilateral,
aunque puede estar en el dorso o vientre lingual, ademéas de la mucosa
labial, piso de boca, paladar blando, otras mucosas o porciones de piel. Su
apariencia va desde leves placas estriadas blancas verticales, hasta placas

gruesas y corrugadas, “vellosas”, en ningun caso desprendibles y aun
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cuando tiende a ser asintomatico, puede causar un leve dolor, ardor y
trastornos del gusto. Generalmente el tratamiento se realiza por incomodidad

o inconformidad estética (Figura , Figura , Figura ). ( 80, 96, 100, 101, 102)

El criterio provisional de la EC-Clearinghouse (1993) ( 66) consiste en la
observacion de Lesiones blanco-grizaceas bilaterales en los bordes dorsales
de la lengua, no removibles y posiblemente de apariencia corrugada. Las
lesiones pueden extenderse a la cara dorsal o ventral de la lengua
(generalmente planas). En raras ocasiones se puede presentar en otras
partes de la boca. Su criterio definitivo consiste en la evidencia de Virus
Epstein Barr (VEB) en la lesion, pero Cuando no es posible demostrar el
virus, la orientacion diagnostica se puede lograr al evidenciar la falta de
respuesta terapéutica a los antimicéticos y a la evidencia del estado
inmunolégico del paciente (descartes). Los cambios histolégicos no se
consideran especificos pues no evidencian la presencia del VEB. Por otra
parte, el criterio provisioal de la OMS (2007) ( 21), acepta la evidencia clinica
de lesiones blancas finas, pequefas, lineales o corrugadas, en los bordes
laterales de la lengua, que no se desprenden al raspado. Como definitivo,

acepta el diagnaostico clinico.
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VIRUS PAPILOMA HUMANO (VPH). ECC-G2:

Pertenece al grupo de los virus ADN de los que existen més de 100
genotipos del género Papilomavirus. Este virus completa su ciclo vital solo en
células epiteliales totalmente diferenciadas por los que son exclusivamente
epiteliotrépicos y que ademas de mostrar especificidad tisular (cutéaneo,
bucal, anal, genital...), son responsables por lesiones como el Papiloma
Escamoso y la Verruga Vulgar. Existe una prevalencia aumentada de las
lesiones por VPH en pacientes VIH/SIDA que son usualmente mdltiples en la

regiéon bucal. ( 80, 94, 103, 104, 105, 106, 107, 108)

Segun su tropismo se pueden clasificar en cutaneotropico y en mucotropico;
segln su riesgo oncogeénico, en alto grado, de posible alto riesgo (o grado
intermedio o ambiguo) y en bajo grado ( 103, 106, 109, 110). Al VPH se le
relacionan las siguientes patologias clinicas: a) Papiloma (Figura 26, Figura
30), b) Condiloma, c) Hiperplasia Epitelial Multifocal (HEMF) (Figura 27,
Figura 28, Figura 29), d) Carcinoma Verrugoso, e) Leucoplasia, f)
Leucoplasia Verrugosa, g) Liquen Plano y h) Carcinoma Escamoso ( 108,
111 ). La HEMF también es conocida como “Hiperplasia Epitelial Focal” o

“‘Enfermedad de Heck”. En el presente trabajo se hara referencia a ella como
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HEMF, por considerar que es la designacion que mejor la describe, en

concordancia con otros autores. ( 112, 113)

La HEMF se presenta como multiples p4pulas frecuentes en mucosa labial,
lengua y carrillos (pero también presentable en encias), con alta predileccion
por indigenas americanos entre los que se encentran los de Estados Unidos
(especificamente esquimales de Alaska), Brasil, ElI Salvador, Guatemala y
Venezuela. Se observa principalmente en la poblacion infantil y se ha
pensado que ello se debe a su naturaleza autolimitante ( 112, 113 ).La
prevalencia, persistencia, multiplicidad, tamafio y recurrencia de las lesiones
asociadas a la infeccién por VPH estdn aumentadas en pacientes VIH+, asi
como la agresividad y el riesgo de las neoplasias asociadas, la cual esta
aumentada hasta 5 veces, también lo esta la rapidez en que se progresa a
ella; factores todos relacionados con el nivel de inmunosupresion ( 114, 115).
Ademas se ha pensado que existe una interaccion directa entre ambos virus
con influencia sobre la transcripcién del VPH, la replicacion del VIH y la
inmunidad local ( 103 ). También se ha hipotetizado que las células
encargadas de producir Interferon a, han mermado esta capacidad por la

inmunosupresion cronica y/o funcion neutrofilica limitada. ( 114)
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Aun cuando el TARGA ha demostrado su efectividad en la disminucion de
un namero de patologias bucales, de manera paraddjica, la incidencia de
algunas lesiones por VPH ha aumentado notablemente ( 116 ). Se ha
reportado el caso de un paciente VIH+ con diagndstico de 4 meses, quién
tras tres semanas de inicio del TARGA empez6 a notar la aparicion de las

lesiones. (1117 )

No hay referencias en el EC-Clearinghouse sobre el diagnéstico de las

lesiones asociadas a VPH. ( 66)

BACTERIANAS:

Gingivitis Ulcero Necrosante (GUN). ECC-G1/OMS-EC3:

Es una condicion de ulceraciébn y necrosis de una o mas papilas
interdentarias sin pérdida del ligamento (papilas truncadas), de etiologia
infecciosa y compleja, de curso agudo, con gingivorragia espontanea, dolor,
sabor metalico y generalmente halitosis, pudiendo haber fiebre y compromiso
ganglionar. Entre las bacterias asociadas se encuentran la Prevotella
intermedia, Fusobacterium nucleatum, Borrelia vincentii, Treponema sp y

Selenomonas sp. La GUN puede cronizarse y evolucionar hacia la
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Estomatitis Necrozante, Periodontitis Ulcero Necrozante y Noma (Cancrum

Oris) (Figura 31, Figura 32). ( 80, 82, 118)

El GUN en su etapa avanzada puede presentar pérdida de la insercion,
confundiéndose con la PUN y considerando que pueden cursar con
Estomatitis Necrotizante (EN), se ha sugerido la denominacion genérica de

Gingivo Estomatitis Necrozante. ( 118)

Los criterios diagnosticos del EC-Clearinghouse de 1993 ( 66 ) consisten en
Destruccion de una o mas papilas interdentales, posibilidad de evidenciar
necrosis y una pseudomembrana necrética, sangramiento facil y olor fétido
caracteristico. Sus criterios definitivos sefalan que el diagnéstico es clinico,
sin criterios definidos. Los criterios de la OMS de 2007 ( 21 ) unen ambas
entidades y consisten en dolor severo, papilas gingivales ulceradas,
movilidad dentaria, sangramiento espontaneo, halitosis, pérdida acelerada de

hueso y/o tejidos blandos. Su criterio definitivo se limita al clinico.

Ya que en el grupo de pacientes del hospital, no era posible el acceso a
estudios radiograficos, ni al sondaje periodontal y a la posibilidad de

confusion entre GUN y PUN, el diagndstico se limité al GUN.
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IDIOPATICAS:

Estas corresponden a las manifestaciones con etiologia desconocida e

incluye a las UAR, afeccién de GS, Xerostomia, etc. (12)

Ulceras Aftosas Recurrentes. ECC-G2 y G3/OMS-E2:

Bajo la denominacién de Estomatitis Aftosa Recurrente (EAR), se han
incluido a las formas Menor, Mayor y Herpetiforme (UAM, UAm, UH) y

aunque poco comun, puede haber concomitancia de formas. ( 119 )

Las Ulceras aftosas son lesiones dolorosas de presentacion aguda
(presentacion abrupta y corta duracién), en donde hay pérdida de epitelio,
con exposicion del conjuntivo y terminaciones nerviosas. La caracteristica en
comun es que afectan la mucosa mévil tal como lo es la vestibular, labial,
piso de boca y lengua, sin comprometer el paladar duro ni la encia, a

excepcion de las UAM. (119, 120, 121)

Se desconoce la etiologia, pero hay factores predisponentes multifactoriales

con evidencia del compromiso de la participacion de los LT. (119)
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Las tres formas de Ulceras se presentan con una frecuencia aumentada y
con predominio de las variantes Herpetiforme y Mayor, que son poco

comunes en la poblacién general. ( 80)

Las UAm son las mas comunes y pueden ser Unicas o mdultiples, con un
tamafio promedio de 4-5mm, de color grishceo-amarillento, con margen
eritematoso, ovalados y dolorosos, con una duracion aproximada de 2
semanas En raras ocasiones pueden afectar la mucosa queratinizada del
paladar y dorso lingual. Las UAM son menos comunes, de mayor tamafio y
pudiendo sobrepasar el mes de duracién, dejando cicatriz al curar (Figura 33,
Figura 34, Figura 35). Las UH son las menos comunes, siendo pequefias y
multiples, asemejando una manifestacion herpética y su duracion tiende a ser

de hasta 2 semanas. ( 119, 120)

La EC-Clearinghouse (1993) ( 66 ) establece como criterio provisional la
presencia de Ulceras con predileccion por la faringe y el paladar que no se
corresponde con los patrones de una Estomatitis Aftosa Recurrente. Sus
criterios definitivos hablan sobre el diagnostico histopatologico de una ulcera
inespecifica y microbioldgicamente a la no existencia de agentes especificos.
Se incluye tanto en el G2, como en el G3, acotando una mayor incidencia de

las UAM y UH en este ultimo.
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Por otra parte la OMS (2007) ( 21 ) las cataloga como “Ulceras Aftosas”,
tipicamente dolorosas con un halo de inflamacion y una pseudomembrana
amarillo-grisaceo como criterio provisional y como definitivo solo el criterio

clinico.

Enfermedades de las Glandulas Salivales (GS) (Sialopatias). ECC-G2:

Bajo la denominacion “enfermedades de las glandulas salivales” la EC-
Clearinghouse (1993) ( 66 ) agrupa tanto a la sequedad bucal por
disminucion del flujo salival, como al agrandamiento uni o bilateral de las
glandulas salivales mayores; por ende se considera como un término
genérico. No sefiala criterios diagnésticos ni presuntivos ni definitivos para
ninguna de ambas. Para facilitar este estudio, se les designard de manera —
igualmente genérica- como “Sialopatias”, con la intencion de facilitar la

lectura y entendimiento del trabajo.

Sequedad Bucal (Xerostomia)

La Xerostomia, segun definicion del “The American llustrated Medical
Dictionary” ( 122, p1643 ), es “la sequedad de la boca debida a la falta de

secrecion normal”.
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Los pacientes VIH pueden presentar esta condicion, tanto en reposo, como
en estimulacién, ademas de alteraciones quimicas, que en conjunto pueden

propiciar la Sialolitiasis (Figura 36, Figura 7). (69 )

Se ha sefialado a la Didanosina como factor etiolégico de la Xerostomia (una
ITIAN) ( 123 ), asi como el uso de los IP, pero un estudio no se encontrd
disminucién asociado a la TARGA y los autores concluyen que si bien es
cierto que hay xerostomia en aquellos pacientes con inmunosupresion leve o

moderada, esto no es debido a la TARGA. (70)

Agrandamiento de las Glandulas Salivales (AGS)

Es un concepto general que puede incluir distintos factores y condiciones
como la Sialoadenitis, Sindrome de Linfocitosis CD8 Infiltrativa, lesiones y

quistes Linfoepiteliales, Linfomas, Sarcomas de Kaposi, etc. ( 47, 69 )

Clinicamente se observa un aumento de tamarfio uni o bilateral a nivel de las

glandulas salivales y generalmente asintomatico (Figura 38). ( 12)

En un estudio post mortem se reportaron diversas condiciones que
comprometian a la Parétida y/o ganglios linfaticos intraparotideos vy
encontraron que el 49% no presentaba compromiso histolégico, un 29% se

diagnosticO como Sialoadenitis inespecifica, 22% tenian compromiso
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infeccioso, por Mycobacterum, CMV, Criptococcus e Histoplasma. En menor
proporcion encontraron entidades neoplasicas como tumores y linfomas

VEB+ y por ultimo lesiones concomitantes. ( 71)

Se ha encontrado ademas una infiltrado graso inespecifico, que se piensa
podria estar asociado a la TARGA, por los efectos de este sobre el tejido
adiposo ( 47 ), por ello se hace necesario tomar en cuenta esta variable al

momento del examen clinico.

Linfadenopatias. OMS-EC1.:

La seroconversion de quien se ha infectado con el VIH puede manifestarse
con un sindrome febril adenopatico, causado por el compromiso viral de los
nédulos linfaticos. Citologicamente puede observarse una Hiperplasia
Folicular, pero cuando el paciente desarrolla la enfermedad (SIDA),
generalmente existe un compromiso microbiano, como el micobacterial, el

leishmanico y el micotico. (124)

En un estudio sobre micosis ganglionares con una muestra de 154 pacientes
con linfadenopatias, se encontré que 7 correspondian a micosis profundas
(Paracoccidioidomicosis, Histoplasmosis y Criptococosis), de ellas 3

correspondian a esta ultima entidad, 2 de ellos VIH+. Aun cuando todos los
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casos eran ganglionares, la Unica cadena ganglionar consistentemente

comprometida, era la cervical, pudiendo verse afectadas otras cadenas. ( 83)

El criterio de la OMS sefiala la presencia de nddulos linfaticos aumentados
>1cm, no dolorosos, en 2 0 mas sitios NO contiguos (excluyendo a los
inguinales), en ausencia de una causa conocida y persistente por 3 o0 mas
semanas, con criterio definitivo dado por la Histologia. Hay que tomar en
cuenta que la OMS las incluye dentro del Estadio 1 y los pacientes atendidos
presentaban criterios superiores, por lo que probablemente existiria algun
otro compromiso (Figura 39, Figura 40, Figura 41, Figura 42, Figura 43,

Figura 44, Figura 45).

Salvo que se realizara una biopsia o un estudio imagenolégico, nos fue
practicamente imposible dar un diagndéstico etiolégico de las gangliopatias,

por ende en su mayoria fueron inespecificas.

Dermatitis Seborreica. OMS-EC2

De elevada prevalencia en las fases iniciales de la infeccion por VIGH, es
una lesion eritematosa, descamativa, sebosa, cronica, localizada en areas

con elevada densidad de glandulas sebaceas, como lo es en la cara, cuero
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cabelludo y pecho; presenta periodos de exacerbacion y remision y que

afecta principalmente a los hombres. (125, 126 )

En la regién facial se concentra en los surcos nasogenianos, zona de la

barba y cejas (Figura 46). ( 125)

La Dermatitis Seborreica es multifactorial, y aun cuando su etiopatogenia no
es del todo clara, estd asociado a la cantidad y funcion de las glandulas
sebaceas; a la presencia de los hongos, Candida albicans y principalmente a
la Malassezia furfur; a la reaccién inmune a la M. furfur; y a otros factores
predisponentes, como los psicoldgicos, neuroldgicos, climatico-ambientales y

nutricionales. ( 125, 126)

En pacientes VIH/SIDA se caracteriza por su elevada prevalencia, intensidad
y agresividad; importante componente inflamatorio y poca respuesta a los
medicamentos, llegando a asemejar a una psoriasis, extendiéndose mas alla

de las areas tipicamente afectadas. ( 125, 126 )

Liguen Plano-Reaccion Liquenoide.

El liquen plano es una enfermedad inmunoldgica mediada por LT (127, 128)

y se puede definir como:
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“Una enfermedad muco cutanea crbonica de etiologia desconocida, que
constituye una respuesta inmunologica intermediada por células en
respuesta a variaciones antigénicas que ocurren en el epitelio de la piel y de

las mucosas”. (128)

Las Reacciones Liquenoides agrupan varias presentaciones etioldgicas,

como aquellas de contacto y por reaccion medicamentosa. ( 129, 130)

Clinica e histopatolégicamente pueden ser idénticas al Liquen Plano, pero la
diferenciacion puede hacerse por la zona de proximidad al agente causal (en
caso de ser por contacto), que abarca entre otros a la amalgama, los
ionbmoros y la porcelana. En el caso de las Reacciones Liquenoides
medicamentosas, estas son menos frecuentes y abarcan AINES,

hipoglicemiantes y otras drogas ( 130 ).

El Liguen Plano se puede clasificar segin su presentacién clinica en
Reticular, Hipertréfico o en Placa, Erosivo-Ampollar y Atréfico (Figura 47).

(131)
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Eritema Multiforme.

Es una manifestacibn mucocutanea aguda y posiblemente recurrente,
causada por una reaccion de hipersensibilidad epitelial, que lleva a la

apoptosis de los queratinocitos. ( 132)

No hay un factor etiol6gico Unico, pero hay una gran relacién con el HSV y
con farmacos, en especial antibidticos, analgésicos y ARV como la

Didanosina, la Zidovudina y el Abacavir. ( 80, 123, 132, 133)

Hay 4 variantes, el Eritema Multiforme Mayor, Eritema Multiforme Menor, el
Sindrome de Steven-Johnson y Necrdlisis Epidérmica Toxica. El primero
afecta generalmente una sola mucosa y pudiera presentar lesiones satélites
simétricas en las piernas; el EM Mayor, afecta 2 o mas mucosas,
compromete mas a la piel y puede afectar 6rganos internos. Finalmente el
SSJ es una variante severa del anterior y afecta ampliamente la piel,

pudiendo comprometer érganos internos y ser mortal. ( 132, 133)

El espectro clinico es variable dependiendo de la severidad, pero
basicamente se presentan lesiones ulcerativas bucolabiales, fisurales,
sangrantes y costrosas, que puede confundirse con otras entidades

vesiculoampollares. Las manifestaciones cutaneas son variables vy
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consistentes de erupciones pleomorficas, hasta ampollas extensas

superiores al 30% del cuerpo (Figura 48). ( 132, 133)

CONSTITUCIONALES:

Adelgazamiento Facial-Sindrome de Desgaste Organico (SDO). OMS-

EC3,ECA4:

Lo primero que hay que hacer es diferenciar entre la Lipoatrofia y el SDO. A
groso modo, la Lipoatrofia es la pérdida de grasa subcutanea y el SDO
ademas de ello, presenta pérdida de masa muscular, asociandose diarrea,
fiebre y sudoracién nocturna. Mientras que el SDO tiende a ser un signo del

avance clinico, la Lipoatrofia no lo es. (134)

Para facilitar la diferenciacién resulta util conocer las Lipodistrofias.

Las Lipodistrofias son en general “desdrdenes clinicamente heterogéneos,
adquiridos o heredados, que se caracterizan por la pérdida selectiva de tejido
adiposo” ( 135, p1220). Hay dos tipos, la Lipodistrofia, que es la
“desaparicion progresiva de la grasa”, en especial de brazos, piernas, caray
nalgas y la Hiperadiposidad, que es el acumulo de grasa, en especial en el

estbmago, mamas y nuca. ( 136)
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En los pacientes VIH-SIDA, las Lipodistrofias conllevan a la pérdida de grasa
subcutidnea de la cara, brazos y piernas posiblemente asociada al uso de los
inhibidores de Proteasa ( 135 ), pero se sefiala que también estan asociadas
a los ITIAN ( 136 ). También puede coexistir con una deposicién grasa en

cuello y parte superior de la espalda. ( 135)

La pérdida de masa corporal en el SDO cursa con debilidad, fallas organicas
y puede ser mortal. Este sindrome no parece tener un origen Unico, pero mas
bien multifactorial, que incluye una ingesta calérica impropia, mala absorcion
de nutrientes, metabolismo lipoprotéico alterado, etc. (Figura 9, Figura 50,

Figura 51). (137)

La OMS (2007) ( 21 ) ubica la pérdida de peso en 3 de los 4 estadios
clinicos. En el EC2 sefiala que corresponde a una pérdida de peso < al 10%,
sin criterios provisionales ni definitivos. Solo para la pérdida de peso
contemplada en el EC3 y EC4 se establece entre los criterios clinicos, el
adelgazamiento visible de la cara. Concretamente los criterios provisionales
para el EC3 sefialan reporte de una pérdida de peso inexplicable e
involuntaria en mas del 10%, con adelgazamiento visible de la cara y como
criterio definitivo, la pérdida documentada >10% del peso. Como criterio del

EC4 sefala que adicional a lo antes expuesto, debe cursar con por lo menos
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una de las siguientes condiciones; diarrea >1mes o fiebre o sudoracién
nocturna por mas de 1 mes. El criterio definitivo es consistente con el

anterior.

Anemia. OMS-ECS3:

La infeccion por el VIH tiene efecto sobre las distintas lineas celulares
sanguineas, pudiendo causar anemia, heutropenia, trombocitopenia o
pancitopenia, aunque la causa puede ser atribuible a otros factores

adicionalmente al virus. ( 138)

En un estudio con una cohorte de 100 pacientes SIDA, encontraron que el

total presenté anemia, del cual el 60% fue severa. ( 138)

La anemia se puede acompafar por atrofia papilar lingual que consiste en
atrofia de las papilas de la lengua, pudiendo ademas haber zonas
eritematosas de esta, Queilitis Angular, glosodinia o0 glosopirosis,
caracteristicas todas que también se pueden ver en ciertas Candidiasis;
posiblemente por la predisposicion de la enfermedad de base. La atrofia se
puede extender a las demas superficies de la mucosa bucal. La palidez

también es un signo que puede cursar con estas patologias y tiende a ser
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mas notable en mucosas que en piel (Figura 52, Figura 53, Figura 54). ( 80,

139)

Entre los mdltiples factores etiologicos de la anemia, se encuentra la causada
por malnutricion y por enfermedades cronicas y la mucosa bucal proporciona
criterios sensibles en muchos de los casos de anemia nutricional o por
enfermedades croénicas, tan es asi que el proceso diagndstico de tales,

puede iniciar con consultas por sintomaticas bucales. (140 )

La OMS (2007) ( 21 ) considera a la anemia cuando la Hemoglobina (Hg) es
menor a 8g/dl, sin criterios clinicos presuntivos, pero establece como
definitivos el uso de examenes de laboratorio y que la condiciébn no sea
atribuible a otros factores, o que no responda a los tratamientos

convencionales.

Trombocitopenia / PUrpura trombocitopénica. ECC-G2/OMS-EC3:

Las Purpuras resultan de la extravasacion sanguinea y retencion intratisular.
Segun su tamafio y extension, pueden ser desde diminutas Petequias hasta
extensas equimosis y a diferencia de los Hematomas que predominan en la
Hemofilia, las Purpuras son las manifestaciones de la Trombocitopenias y

Capilaropatias. ( 80, 139)
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Existen numerables causas de la disminucién de plaquetas y entre ellas esta
la infeccidn por VIH e incluso otras infecciones que pudiesen estar presentes.

También pueden ser espontaneas o formarse ante traumas leves. ( 80, 139)

Clinicamente tienden a verse como maculas o lesiones nodulares con un

espectro de color desde el rojo al azul negruzco (Figura 55, Figura 56). (80)

La EC-Clearinghouse (1993) ( 66 ) no establece criterios diagndsticos, como
tampoco las OMS (2007) ( 21 ) sefiala criterios provisionales, pero si sefiala
como criterio definitivo un valor <50 x 10%/L (<50.000/mm?) y que la condicién
no sea atribuible a otros factores, ni que responda a los tratamientos

convencionales.

Pigmentacion Amarillenta.

La apariencia amarillenta de piel y mucosas son consecuentes de
hiperbilirrubinemia y los depdsitos estos de pigmento biliar en los tejidos

cutaneomucosos, es conocida como Ictericia. ( 122, 141 )

Esta coloracion puede indicar una hepatopatia 0 con menos frecuencia, un
desorden hemolitico y es particularmente notable en las escleréticas debido a

la gran cantidad de elastina de estas (Figura 56, Figura 57, Figura 58). ( 141)
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Dentro de las enfermedades hepatocelulares se pueden sefalar las
causadas por los virus de las hepatitis virales, HSV, CMV, alcohol, toxicidad

medicamentosa, hepatitis autoinmune, etc. ( 141)

Los pacientes VIH+ pueden presentar coinfeccion con los distintos virus
hepatopéticos. Un estudio encontré una prevalencia del VHB en pacientes
VIH, de 35,3% hasta un 90,9% (segun el grupo de riesgo) y para el VHC,
oscilaba entre 8,1% y 45,5% ( 142 ). La coinfecciéon con los VHB y VHC

tiende a ser comun, pues hay similitud en las vias de transmision. ( 143, 144)

Existe una hepatotoxicidad asociada a distintos ARV y esta puede ser precoz
(de 1-4 semanas), asociada a la Nevirapina y al Abacavir o tardia (4-8
meses), asociada a la Didanosina, Estavudina, Nevirapina, Ritonavir y
Tipranavir. El riesgo de hepatotoxicidad se ve aumentada por la infeccion con

VHB, VHC y por el alcoholismo. ( 143)

En los pacientes VIH+, la anemia hemolitica causada por anticuerpos
antieritrocitarios es la causa mas comun, pero también puede estar asociada
en estos pacientes a los farmacos y de manera secundaria a sepsis
bacteriana, entre otras ( 145 ). La OMS sefala dentro se su estadio clinico 3,
a infecciones bacterianas severas ( 21 ), lo que dejaria abierta la posibilidad

de asociacion, con una anemia hemolitica bacteriana.

97



[ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La infeccion por VIH se ha diseminado masivamente en el mundo y
Venezuela no es la excepciéon con un gran nimero de casos que aumentan
anualmente. No obstante que el estado venezolano ha asumido el costo del
tratamiento antirretroviral desde 1999, no es menos cierto que un gran
namero de pacientes progresa al estadio SIDA y, en general, desarrollan una
serie de infecciones que se presentan muchas veces en la region

Estomatognatologica o Buco-Maxilofacial. ( 40, 146, 147, 148)

Existe una gran variedad de opciones en cuanto a los Antirretrovirales (ARV)
disponibles en Venezuela, pero no todos los pacientes lo reciben, bien sea
porque sus criterios clinicos no son los indicados para el inicio de la TARGA,
por abandono, por desabastecimiento y aun teniendo acceso a los mismos

se ha cuestionado la calidad de algunos de ellos. (148, 149)

Son cuantiosas las manifestaciones que competen al Odontélogo, como
patologias propias del sistema buco-masticatorio 0 como manifestaciones
locales de condiciones sistémicas. En muchos casos el Estomatologo sera el
primero en detectar una anomalia y la participacion continua se hace
relevante ya que tales manifestaciones tienen gran valor diagnéstico y

pronéstico de progresion. Un numero considerable de personas VIH
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(aproximadamente 70%) presentara manifestaciones bucales, proporcion que

aumenta al progresar a SIDA. ( 21, 80, 148, 150)

Se ha hipotetizado que la cantidad de lesiones bucales disminuyera con un
tiempo prolongado de uso de la TARGA, pero estudios han encontrado una
mayor prevalencia de lesiones bucales con mayor tiempo de uso de los ARV
y mas aun, sefialan que la relacion TARGA-lesiones bucales, no son aun
conclusivas ( 67 ). Los pacientes que aun recibiendo TARGA presenten
Candidiasis bucal o Leucoplasia Vellosa, pudieran tener una
inmunosupresion considerable que no ha sido reconstituida por el uso del

TARGA. (145)

3.1. JUSTIFICACION E IMPORTANCIA DEL ESTUDIO

Las personas que viven con el VIH/SIDA estan sujetas a una gran cantidad
de condiciones que puede deteriorar su calidad de vida e incluso terminar la

vida de los mismos.

Las manifestaciones que se presentan en la region buco-maxilofacial y mas
aun, en la boca, son algunas un reflejo de un compromiso sistémico, otras
son enfermedades propias y todas pueden causar limitantes, como dolor,

estigma social, limitacion funcional del habla y la alimentacion.

99



Ha habido varios estudios sobre las estas condiciones por parte de colegas
en todo el mundo, pero han sido limitados o inexistentes (hasta donde

conocemos) los estudios que involucren pacientes hospitalizados.

Aquellos pacientes que requieren cuidados hospitalarios, son pacientes con
caracteristicas muy particulares y distintas a la poblacion ambulatoria. Esto
puede no solo ser reflejo de su respuesta inmune y por ello la respuesta a la

enfermedad del SIDA, sino ademas, un reflejo conductual y social.

Los resultados obtenidos pueden ser un indicador de la ineficiencia de la
TARGA o del abandono de los mismos. Debido al tipo de poblacién incluida,
los resultados puedieran también diferir de los reportados con pacientes
ambulatorios, lo que podria motivar a un reenfoque en los estudios

venideros.

Los resultados de este estudio podrian ser de interés y conveniencia social y
profesional, pues quizas los datos contribuyan a reevaluar el uso de los
protocolos de TARGA. El Médico Infectdélogo quizas podria contar con

informacion valiosa adicional a la que ya maneja.

Para nosotros lo Médicos Estomatdlogos, nos proveera de datos que

posiblemente permitira prever posibles resultados y enfocar nuestro
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tratamiento a tal efecto, ademas de orientar nuestro criterio diagndstico. El
manejo de la informacién que aca se obtenga, incluso por el Odontdlogo sin
especializaciébn, podria llegar a ser importante en el monitoreo,

conjuntamente con el Médico, de la efectividad de los tratamientos ARV.

De manera derivada, seria una forma mas de justificar importancia de la
presencia de los Odontdlogos -y mas aun de aquellos quienes nos
inclinamos por una especialidad hospitalaria-, en este tipo de ambiente y a la
integracion de nuestro gremio con el médico y enfermeril y a los sistemas de
planificacion sanitaria especializada, como los conducidos por el PNSIDA/ITS

del MPPS.

El logro mayor que se desea es que los datos obtenidos se traduzcan en
beneficios practicos para nuestros pacientes, esperando que los resultados
obtenidos no solo repercutan en la salud individual, sino colectiva; causando

un impacto positivo en la Salud Publica del pais.

3.2. PROPOSITO DEL ESTUDIO

A 30 afios desde que salié a la palestra, tanto el VIH, como su consecuencia
clinica, el SIDA, siguen siendo una carga emocional y social, pero ademas ha

concentrado una vasta cantidad de investigaciones, tendentes cada una, por
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su campo de experticia, a un fin coman; mejorar el bienestar de las personas
que viven con dicha infeccion o con las enfermedades derivadas de la

inmunosupresion.

Mediante este trabajo se pretende determinar si la toma o no de la TARGA,
se relaciona con la presencia de manifestaciones clinicas en la region
anatomico-funcional que corresponde al Odontélogo, es decir, la zona bucal,

maxilar y facial, como un sistema integrado.

Para ello se deben poder relacionar dos indicadores cuantitativos en estos
pacientes, los CD4 y la CV, con la presencia de las diversas manifestaciones
o la ausencia de estas y la situacion terapéutica de los pacientes. Asociacién

TARGA-CLINICA-CD4-CV.

Se Espera ademas aportar datos novedosos al incluir una poblacién novel —
la hospitalizada- en este estudio y fomentar la inclusiéon del mismo tipo de

poblacion, en estudios realizados por otros investigadores.
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3.3. OBJETIVOS DE INVESTIGACION

General:

Correlacionar las manifestaciones buco-maxilofaciales en pacientes

VIH/SIDA, con la toma o no de TARGA.

Especificos

1. Determinar datos socio-demogréaficos de las poblaciones en estudio.

2. Diagnosticar las manifestaciones buco-maxilofaciales que presenten
los pacientes y correlacionar estas con la toma de TARGA.

3. Relacionar las variables, via de infeccién, toma o no de TARGA y
apego al tratamiento, con la variable género.

4. Correlacionar las manifestaciones buco-maxilofaciales con los CD4+ y
la carga viral de los pacientes.

5. Comprobar si la TARGA ha producido una disminucién de las

manifestaciones buco-maxilofaciales en la muestra.
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VI. BIOETICA

Para efectos de este trabajo, se empleara el término “pacientes”. Aun cuando
se ha adoptado el término “personas que viven con VIH” para evitar una
estigmatizacion, pero para el contexto médico (y evidentemente
odontoldgico) la ONUSIDA sefala: “...paciente de SIDA deberia usarse solo
en un contexto médico...” ( 5, p14 ). Ademas se debe tomar en cuenta que
las personas estudiadas, también fueron sujetos de tratamiento

convencional.

En el documento de orientacion sobre las “consideraciones éticas en los
ensayos biomédicos de prevencion del VIH”, publicado por la ONUSIDA, se
enfoca en consideraciones ético-criticas que, segun la institucion, deben
considerarse al realizar ensayos de dicho tipo, sin menoscabo de las ya

existentes y aplicables. ( 152)

Al realizar un trabajo sobre VIH/SIDA hay que considerar no solo los
elementos biolégicos, sino los socio-comunitarios y geograficos, que son
anicos para cada persona y para cada estructura social y que pueden
necesitar esfuerzos adicionales empleables en las distintas etapas del ciclo

vital. (152 )
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Aun cuando el documento sefialado se enfoca en los ensayos biomédicos de
prevencion, se consider6 valido hacer una extrapolacién de las condiciones y
“orientaciones” en ella descritas para este trabajo. El fin ulterior de cualquier
investigacibon humana es procurar el mayor beneficio con la menor
repercusion negativa posible, en tal sentido, se hara referencia a las
orientaciones que sean transpolables a los objetivos y métodos de este

trabajo. (152)

Orientacion 4: “Revision cientifica y ética”. Este estudio se realiza en un pais
y en locaciones especificas, donde existe una amplia formacion académica,
investigativa y ética; ademas de un acceso a recursos del conocimiento
adecuados, que permitan el analisis e interpretacion de los datos obtenidos y
mas aun, que permita que la informacién recabada pueda emplearse para

realizar estudios derivados de este. (152)

Orientacion 5: “Fases del ensayo clinico”. El presente estudio ha sido
debidamente planteado y justificado, asi como la poblacion de estudio. El
aprovechamiento de servicios clinicos destinados al tratamiento de pacientes
infectados por el VIH (habiendo desarrollado o no el SIDA), permitira la
normal conduccion del estudio sin comprometer ni permitir el

comprometimiento de personas ajenas. De esta manera se pretende que las
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‘microcomunidades” estudiadas no sean vulnerables a prejuicios ni

explotaciones. (152 )

Orientacion 6: “Protocolos de investigacion y poblaciones de estudio”. El
protocolo de investigacion de este estudio se encuentra debidamente
justificado en el apartado correspondiente, con el adecuado seguimiento del
método cientifico y con validez ética, pues en ningin momento se ha de
comprometer la privacidad de los datos fuera del entorno directo de los
involucrados en este trabajo, asi mismo, se considera que los resultados que
arroje el estudio justifique, mediante beneficios practicos, la ejecucién del

mismo. (152)

Orientacién 7: “Reclutamiento de los participantes”. La participacion en el
estudio es voluntaria y no realiza discriminacion, salvo la pertinente a la edad
de los sujetos de estudio, atribuible esto a la delimitacion de la poblacién en
estudio, para la obtencién de informacion de un grupo etario en particular

(adultos), cénsono con este o cualquier protocolo de investigacién. (152 )

Orientacion 8. “Poblaciones vulnerables”. Como se describio en la
Orientacion 5, es estudio se llevara a cabo en poblaciones cerradas, que
garantizara el alienamiento de fuentes de explotacion o agentes vulnerantes.

Los datos obtenidos mediante la entrevista o las fotos clinicas no seran
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puestas a la disponibilidad de personas o instituciones ajenas al entorno de
los centros clinicos donde se conduzca el estudio, ni a otras personas que no
sean las directamente involucradas en el estudio o tratamiento clinico de los

pacientes. (152)

Orientacién 14: “Atencion y tratamiento”. Aun cuando lo establecido en el
documento hace referencia a los participantes que contraigan la infeccién en
el curso del ensayo y el acceso al tratamiento necesario, a efectos de este
trabajo, este punto se adaptara para referirse a la atencion y tratamiento
clinico del paciente, en funcién a la patologia que presente y a la experticia,
campo e infraestructura clinica, para asi mejorar la calidad de vida del
paciente. Es decir que la recoleccién de la informacion necesaria, no esta en

menoscabo de la necesidad de tratamiento. (152 )

Orientacion 16: “Consentimiento informado”. Se proporcionara un
consentimiento informado a cada paciente, en concordancia a la “Declaracién
de Helsinki” ( 153 ) y en donde se expliquen los objetivos del trabajo y se le
garantice su confidencialidad. Cada participante podra firmarlo a discrecion;
en casos en que el paciente esté incapacitado, podra ser formado por un
representante. En los casos en que el paciente esté incapacitado y carezca

de familiares que lo avalen, podra someterse a consideracion su inclusion por
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parte de los responsables del estudio, siempre preservando su identidad.
Facilita y ampara esta posibilidad el que este sea un estudio observacional

enmarcado el tratamiento clinico rutinario de cada paciente. (152 )

Orientacion 18: “Confidencialidad”. Como ya se ha establecido en puntos
anteriores, se mantendra la confidencialidad de los datos personales de los

participantes. (152 )

Orientacion 19: “Disponibilidad de los resultados”. Una vez concluido el
estudio y la presentacién del mismo, se haran las adaptaciones necesarias

para su publicacion. (152)
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V. MATERIALES Y METODO

5.1. PERIODO Y LUGAR DEL ESTUDIO

El estudio se llevd a cabo en el Centro de Atencion a Pacientes con
Enfermedades Infectocontagiosas (CAPEI) de la Facultad de Odontologia de
la Universidad Central de Venezuela, en Caracas y en los servicios de
hospitalizacion del “Hospital Simoén Bolivar” y de la consulta externa del
Complejo Hospitalario José Ignacio Bald6 del Algodonal, en Caracas, entre

los periodos 2008-2010.

5.2. DISENO DEL ESTUDIO

El presente trabajo se disefid como un estudio de campo de tipo empirico -
cuantitativo, descriptivo, de poblaciones, mediante encuesta con muestra no

probabilistica y de tipo transversal.

Los resultados se obtuvieron de datos empiricos y originales obtenidos
directamente de una evaluacion clinica en un momento dado, con el objeto

de describir y entender la naturaleza de estos. ( 154, 155)

Este trabajo se desarrollara en los ambientes clinicos reales e la poblacion,

obteniendo de estos, datos originales, usando la experiencia de los autores,
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para identificarlos y discriminarlos. El método de la encuesta se usé para
vaciar la informacion obtenida de la poblacion, asi como para registrar la
informacion clinica y paraclinica y poder cuantificarla. Aun cuando un
paciente perdure por un tiempo dado en un centro asistencial y su
tratamiento conlleve una evolucion, los datos recogidos solo corresponderan
a un momento dado, sin considerar la evolucién del caso, por ende que sea

transversal.

5.3. POBLACION Y MUESTRA

Se establecio el estudio en pacientes hospitalizados y ambulatorios.

Todos los sujetos habrian de ser pacientes evaluados y tratados dentro de la
rutina dinamica de la Maestria y por ende recibirian la misma atencion clinica
y terapéutica que los pacientes no incluidos en el estudio. A estos, ni les fue
negado ni les fue dado un tratamiento distinto al que hubieran recibido de no
participar en la investigacion, lo cual permite también observar la respuesta al
tratamiento especifico para cada lesion, informacion util para posteriores

investigaciones

Los pacientes ambulatorios fueron atendidos bien fuere en la consulta

externa del referido servicio de Infectologia o en el CAPEI. Estos pacientes
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no debian estar internos en ningun servicio hospitalario, ni cumplir criterios

de hospitalizacion.

Para los hospitalizados, la anamnesis y el examen clinico se realizaron en los

cuartos de hospitalizacion masculino y femenino de Medicina .

En el CAPEI se atendi6 generalmente a los pacientes citados para la
especialidad de Medicina Estomatolégica, no obstante se realizaron
examenes aleatoriamente a pacientes citados para otras disciplinas, asi

como a los citados para el examen clinico de ingreso.

Del muestreo clinico se excluyeron las manifestaciones éseas y dentales, asi
como enfermedades periodontales distintas a las descritas en este trabajo,
asi determinadas lesiones mucosas, como la Estomatitis Sub-Protésica,
Leucoplasia, Ulceras Traumaticas, Melanosis, Lipoatrofia. Esto se debe a
que tales condiciones tienen etiologias que se asocian con factores
concretos, distintos a la enfermedad en si 0 a infecciones/co-infecciones
asociadas al VIH/SIDA, como lo puede ser el trauma, consumo de tabaco y
medicamentos (incluyendo los Antirretrovirales), etc. También se excluyeron
aguellas que se pudiesen relacionar con el Sindrome de Reconstitucion

Inmune.
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Todos los pacientes a quienes habian recibido la indicacion de ARV al

momento del estudio, lo habian recibido bajo la figura de TARGA.

El periodo de evaluacion comprendio las fechas para las pasantias en tales
centros, asi como guardias especiales, incluso posteriores a culminacién de

la escolaridad, en un periodo entre 2008 y 2010.

Concretamente los criterios de inclusiéon fueron:

e Pacientes mayores de 18 afos, varones y hembras, con
diagnodstico confirmado de una infeccion por el VIH, atendidos
en alguno de los 2 centros descritos.

e Recibiendo o no TARGA,

e Consentimiento de formar parte del estudio.

Los criterios de exclusion fueron:

e Pacientes menores de 18 afios.

e Pacientes atendidos en servicios ambulatorios referidos de un
servicio de hospitalizacidn o tener criterios de hospitalizacion.

e Recibir otras modalidades de tratamiento como la mono o bi-
terapia.

¢ No consentir a participar en el estudio.
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5.4. INSTRUMENTO

Se disefid un formato de Historia Clinica que permitié llevar un registro de los
pacientes. Dicha historia se disefié con la suficiente amplitud para ser usado
como herramienta del trabajo clinico-asistencial de rutina y con la suficiente

amplitud para permitir trabajos derivados de la presente tesis.

El instrumento usado fue una historia clinica enfocada en la investigaciéon

(anexo2) constituida por 8 partes.

o Primera parte: datos personales, socio-econdmicos, educativos Yy
conductuales. Esta parte se destin6 al conocimiento del paciente, del
trasfondo educativo, habitos psicobiolégicos, tiempo de infeccion, via de
infeccion y una apreciacion cualitativa de su evolucion. Esta informacion se

recabara mediante anamnesis.

o Segunda parte: mediante anamnesis recabar los antecedentes clinicos
e historial TARGA. Esto proporcionard una sucinta informacion sobre los
antecedentes clinicos asociados a la infeccion por VIH; hospitalizaciones
previas, datos sobre el uso de los ARV, tales como la fecha de inicio, el
apego al mismo, la cantidad de esquemas de tratamiento recibidos. Otro dato

al cual estuvo destinada esta parte era registrar si el paciente estaba en
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conocimiento de haber presentado algun desorden en la region a estudiar, lo
cual pudiese ayudar al diagnoéstico en el presente. Esta informacion fue

recabada mediante anamnesis.

o Tercera parte: datos médicos, motivo de consulta, enfermedad actual y
evolucion. Esta parte se adaptd en funcion al centro donde se evalué al
paciente. Era necesario realizar esta consideracion tomando en cuenta que
un grupo fue evaluado en un centro médico hospitalario y otro en un centro
Odontoldgico de especialidades, por lo que a los que acudieron al segundo
fue abordado como antecedentes Médicos Unicamente. En el caso de los
atendidos en el centro hospitalario, fue registrada parcialmente la evolucién
médica, es decir que se realizaron anotaciones en fechas aleatorias sobre la
evolucién y las ordenes médicas, esto con el fin de integrar y relacionar la
evolucion, el tratamiento y estado sistémico con la evolucién de su condicion
Estomatolégica. Como ejemplos de esta situacibn podemos mencionar la
administracion de antimicoticos para tratamiento de una micosis sistémica y
la relacion con una micosis bucal. Otro ejemplo consiste en las condiciones
cualitativas de mejoria y la posibilidad de realizar alguna intervencion en la
zona estudiada. Esta informacion fue recabada mediante anamnesis y/o

mediante el estudio de la historia clinica.
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o Cuarta parte, motivo de consulta y antecedentes estomatolégicos, en
funcién de las patologias presentes en la zona estudiada. Destinada a
recabar toda la informacion posible inherente a la o las patologias (de
haberlas). Aun cuando el algunos casos los pacientes estaban conscientes
de presentar una alteracion en la region anatémica estudiada, en otros casos
se realizaba la indagaciéon luego del examen clinico. Esta informaciéon fue

recabada mediante anamnesis.

o Quinta parte, examen clinico estomatolégico. Con la finalidad de
registrar las caracteristicas de las lesiones se contd con un area escrita y otra
pictérica. No solamente se emple6 para el examen inicial, sino para registrar
los cambios de las lesiones o aparicién de nuevas lesiones en el curso de su
evolucion. Mientras que en el CAPElI se contd con la facilidades
Odontoldgicas (sillén, iluminacién, trabajo a cuatro manos), en el Algodonal
solo se conté con una linterna y bajalenguas. En muchos casos en esta
altima institucién fue muy dificil o imposible el correcto examen clinico por las
limitaciones de algunos pacientes. Se emplearon ademas métodos como la

Diafanoscopia y fotografia clinica.

o Sexta parte: registro y analisis de paraclinicos. A su vez se dividié en

varias secciones para anotaciones pertinentes a radiografias panoramicas u
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otras imagenes de la regién anatémica de inherencia, asi como de los
estudios microbioldgicos, patolégicos y serolégicos. También se realizaron

tablas para anotar los valores del inmunofenotipaje y CV.

Se buscaron los valores mas cercanos a la fecha del examen
preferentemente dentro de los 6 meses previos o indicados en el ingreso (en

el caso hospitalario).

Los examenes rutinarios de sangre también se registraron, siempre que
estuviesen disponibles. En el caso de estos, se registraron solo los valores
alterados, usando como valores de referencia aquellos indicados por cada

laboratorio.

Para los cultivos en el hospital se contdé inconstantemente con medios
comerciales (Culturettes) y la limitante que a la fecha no se realizaba pruebas
micoldgicas en el laboratorio de microbiologia del Laboratorio Metropolitano,
ubicado en el nucleo, por lo que hubo casos que se enviaron a Medicina
Tropical de la UCV o a laboratorios privados y siempre dependiendo de la
disponibilidad y posibilidad de familiares. En el caso del CAPEI fueron

referidos al Instituto de Medicina Tropical.
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Las Biopsias, fueron tomadas empleando el armamentarium quirdrgico
acostumbrado o disponible y las citologias, mediante raspado o aspiracion;
por un residente de Medicina Estomatoldgica, por residentes de Cirugia
Bucal en el CAPEI, por residentes de Cirugia Buco-maxilofacial del Hospital
General del Oeste “José Gregorio Hernandez” (por ser el centro mas préximo
al Algodonal) o por el equipo Médico del centro. Los analisis fueron remitidos
como regla general al Laboratorio Metropolitano, al laboratorio Central de
Histopatologia Bucal “Dr. Pedro Tinoco”, de la Facultad de Odontologia-UCV
o al Instituto Anatomopatolégico “José Izquierdo” de la Facultad de Medicina-

UCV o a cualquier otro centro de la conveniencia del paciente o familiares.

o Séptima parte, diagnéstico, tratamiento y evolucibn Médico-
estomatoldgica. En varias oportunidades particularmente en al Algodonal, se
realizaron diagndésticos evolutivos, es decir que durante su permanencia el

paciente podia llegar a presentar varias anomalias diferentes o recurrentes.

o Octava parte: consentimiento informado. En adherencia a lo

establecido por la Asociacibn Médica Mundial se solicité el consentimiento

del paciente o de sus familiares.
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Los exdmenes realizados estaran inmersos en la rutina clinico-terapéutica
del paciente. Se emple¢ la infraestructura clinica del CAPEI y del Algodonal
para llevar a cabo los examenes clinicos y toma de muestras. Los estudios
especiales se delegaron a los centros publicos o privados de acuerdo al
requerimiento. En el caso especifico del hospital del Algodonal, algunos

estudios fueron subsidiados por la Fundacién Sn. Pedro Claver.

El recurso humano lo conformaré directamente los autores de este trabajo
con apoyo en los deméas residentes de la Maestria en Medicina
Estomatolégica que realicen la rotacién por los servicios y apoyo de
residentes de otras especialidades Odontolégicas, empleando las
anotaciones y anexos que se registren o archiven en las historias clinicas de
cada servicio, adicionalmente y en el caso concreto del Algodonal, se cuenta
con el respaldo del servicio de Infectologia a través de la jefe del servicio,
adjuntos y residentes que roten por dicho servicio. También se contempla la
posibilidad de recurrir a otras instituciones y especialistas de la Medicina y

Odontologia si se considera necesario.
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5.5. ANALISIS DE LOS DATOS

Con la finalidad de cumplir con los objetivos del estudio, se decidid realizar
cuatro tipos de analisis de los datos obtenidos por medio de las historias

clinicas de los pacientes tomados como muestra:

a.- Un analisis descriptivo, el cual se realiz6 fundamentalmente para

caracterizar la muestra.

b.- Un analisis comparativo usando las variables toma o no de
tratamiento antirretroviral y apego al tratamiento antirretroviral con las
variables conteo de CD4+, Carga Viral, manifestaciones intrabucales,
manifestaciones extrabucales, signos sugerentes de condiciones

sistémica y hallazgos

c.- Un andlisis comparativo entre las variables conteo de CD4+ y
Carga Viral con las variables manifestaciones intrabucales,
manifestaciones extrabucales, signos sugerentes de condiciones

sistémica y hallazgos

d.- Un analisis de significancia estadistica entre las variables toma o

no tratamiento antirretroviral y apego al tratamiento antirretroviral con
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las variables conteo de CD4+ y Carga Viral por medio del Test de

Mann-Whitney y la Correlacion de Spearman

e.- Un analisis de significancia estadistica entre las variables toma o
no tratamiento antirretroviral, apego al tratamiento antirretroviral,
conteo de CD4+ y Carga Viral con las variables lesiones intrabucales,
lesiones extrabucales, signos sugerentes de enfermedad sistémica y
hallazgos por medio del Test de Mann-Whitney y la Correlacion de

Spearman

Todos los andlisis se efectuaran con un Intervalo de Confianza de 95%.

A fines de facilitar el procesamiento estadistico y de reflejar el impacto de las
manifestaciones por lugar anatOmico/presentacion, se agruparon las
manifestaciones en cuatro categorias y cuando se presentaban con cierta

frecuencia entidades concomitantes (Tabla X).
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Tabla X: Agrupamiento de las manifestaciones clinicas por ubicacion anatémica y segun

sean signos o hallazgos.

GRUPO CLINICO

ENTIDAD CLINICA

INTRABUCALES

Candidiasis.

UAR.

Leucoplasia Vellosa.

Glositis Media Romboidea.
Eritema Gingival Lineal.
Candidiasis + Leucoplasia Vellosa.
GUN.

Micosis Profunda.

Papiloma Escamoso.

HEMF.

Herpes Intrabucal Recurrente.
SLA.

EXTRABUCALES

Linfadenopatia inespecifica o indeterminada.
Queilitis Angular.

Herpes Labial Recurrente.

Sialopatia por agrandamiento.

Dermatitis Seborreica.

SLA.

SIGNOS SUGERENTES DE CONDICIONES
SISTEMICA

Atrofia Papilar Lingual.
Adelgazamiento Facial.
Pdarpura Trombocitopénica.
SLA.

HALLAZGOS

Palidez Mucosa.

Xerostomia.

Xerostomia + Palidez Mucosa.
Mucosa Amarillenta.

Liguen Plano/Reaccion Liquenoide.
Eritema Multiforme.

SLA.
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5.6. METODOLOGIA

Fueron evaluados pacientes de los centros y de las consultas antedichas.

Se disefié una historia clinica que permitiera recabar la informaciéon de los
pacientes examinados en la rutina clinica de las pasantias. Por la dinamica
de tales responsabilidades clinico-académicas, la gran mayoria
correspondieron a pacientes que presentaban algun tipo de lesion y que eran
asignados a los residentes de la Maestria para su evaluacién y tratamiento.
Otros correspondieron a pacientes a quienes se les hubo de realizar la
historia clinica de ingreso y cuyos datos se transpolaron al instrumento

disenado.

La historia disefiada se realiz6 lo suficientemente amplia y flexible para
adaptarse lo mejor posible a las caracteristicas de cada centro estudiado y
aun cuando se le hicieron modificaciones de forma durante el periodo en
estudio, la estructura de fondo se mantuvo. La amplitud de la historia

permitira derivar otras investigaciones futuras.

La adherencia fue tomada segun informacion provista del paciente o

familiares.
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Los valores de la CV e inmunofenotipaje se obtuvieron de los valores

provistos por el Instituto Nacional de Higiene (INH).

En los casos donde fue necesaria y posible la toma de alguna muestra
biolégica y su analisis, estas se hicieron segun los procedimientos clinicos

rutinarios.
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VI. RESULTADOS

6.1. FRECUENCIAS Y PORCENTAJES-INFORMACION SOCIODEMOGRAFICA

EDAD Y SEXO

De los 95 pacientes, 28 (29,5%) fueron mujeres y 67 (70,5%) fueron
hombres (Tabla Xl). La proporcion de pacientes por grupos de edad fue el
siguiente: 17 pacientes entre 21 y 30 afios (17,9%); 36 pacientes entre 31y
40 afios (37,9%), siendo esta, la 42 década, la méas prevalente. 30 pacientes
entre 41 y 50 afos (31, 6%); 10 pacientes entre 51 60 afios (10,5%) y 2

pacientes mayores de 60 afios, el 2,1%. El promedio de edad fue de 39,8

afos, con un rango desde los 22 a los 65 afios.

Tabla XI: Frecuencia y porcentaje de pacientes segun el

género
Género
Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido
Valido  Femenino 28 29,5 29,5
Masculino 67 70,5 70,5
Total 95 100,0 100,0
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AFINIDAD RACIAL, INSTRUCCION, ESTADO CIVIL

55 pacientes (57,9%) presentaron una afinidad racial mestiza. El nivel de
instruccion mas frecuente fue la secundaria incompleta o completa con un
52,6% (50 pacientes). 73 pacientes (76,8%) de los pacientes refirieron un

estado civil soltero. 54 pacientes (56,8%) manifestaron vivir en casas.

Aun cuando la mayoria de las respuestas habitacionales fue “casa”, la
explicacion de sus caracteristicas y la ubicacion corresponde en mayor
medida a viviendas de tipo improvisada, ubicadas en barrios sin planificacion

urbanistica formal.

SEXUALIDAD

En relacion a la edad de inicio de la actividad sexual, no se contd con
respuesta para 20 pacientes (21 %); 40 pacientes (42,1%) manifestaron
haber iniciado su vida sexual después de los 16 afios y 35 pacientes (36,9%)
previos a esta edad, distribuidos de la siguiente manera: 24 pacientes
(25,3%) entre los 13 y los 15 afios y 11 pacientes (11,6%) antes de los 12

anos de edad.

Se encontrd la siguiente prevalencia de la orientacion sexual, 66 pacientes

(69,5%) reportaron ser heterosexuales, 19 pacientes (20%) homosexuales y
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6 pacientes (6,3%) bisexuales. No hubo datos para 4 pacientes (4,2%). De la
poblacion masculina heterosexual, uno solo reporté un contacto con alguien
del mismo sexo, debido a una violacion. Ninguna de las mujeres de nuestro

estudio reportd conductas o situaciones catalogables de MSM.

La via de infeccion mas prevalente fue la sexual con 68 reportes (71,6%).

Ninguno reporto el uso de drogas ilicitas intravenosas.

Se estudio la actividad sexual y la promiscuidad, encontrandose que 33 de
los hombres (49,2%) fue sexualmente activo en los Ultimos 12 meses previos
al estudio, asi como 13 de las mujeres (46,4%). 23 hombres (34,3%) y 9
mujeres (32,1%) refirieron abstinencia en el ultimo afio y 11 (16,4%) de los

hombres y 6 (21,4%) de las mujeres, no respondieron.

Aun cuando los porcentajes de actividad sexual entre hombres y mujeres
fueron parecidos, encontramos una marcada diferencia cuando evaluamos la

promiscuidad.

Encontramos dentro del grupo de los pacientes sexualmente activos, un
promedio de 5,4 parejas en el ultimo periodo anual, por pacientes

masculinos, con una maxima de 30 parejas de un paciente y apenas 1,3
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parejas sexuales por paciente femenino, con una maxima de 3 parejas de

una paciente.

HABITOS PSICOBIOLOGICOS

Al preguntar a los pacientes sobre sus habitos, 68 pacientes (71,6%) refirid
no consumir ni haber consumido drogas recreativas ilicitas, 56 pacientes
(58,9%) manifestd consumir o haber consumido derivados del tabaco
(principalmente cigarrillos) y 63 pacientes (66,3%) haber consumido o

consumir algun tipo de bebida alcohdlica.

EVOLUCION MEDICA Y PROCEDENCIA ASISTENCIAL

Del total de la poblacién (n=95), 64 eran pacientes hospitalizados (67,4%) y

31 de CE (32,6%).

Hubo 16 pacientes con un periodo de diagnodstico <1m (16,8% respecto al
total y 25% respecto a los hospitalizados) y 10 con un periodo de diagnéstico
entre 1Im y 6m (10,5% del total); y de este total, 9 pacientes de los

hospitalizados (14%) y 1 paciente de la CE (3,2%).
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De los 64 pacientes hospitalizados, 30 ingresaron por primera vez (46,9%) y
de esos primeros ingresos, los 16 (53,3%) que tenian un diagnéstico <1m; 5

(16,6%) entre 1m y 6m; 8 (26,6%) >6 meses y 1 caso indeterminado (3,3%).

De la poblacion hospitalizada, el promedio de hospitalizaciones fue de 2,28
ingresos, con una maxima de 14 ingresos de un paciente. De los
ambulatorios, el promedio fue de 0,58 ingresos, con una maxima de 2

ingresos y un minimo de 0 ingresos.

La cantidad de afios promedio desde el diagndstico hasta el examen fue de
6,62a para los de ambulatorios, con una maxima de 21a y una minima de
6m. 3,57a Para los hospitalizados, con una méaxima de 17a y una minima

<1m.

29 Pacientes fallecieron durante su periodo hospitalario (30,5% del total y

45,3% de la sub-poblacién hospitalizada).

Estos resultados demuestran patrones de conducta y -si se quiere-
estabilidad inmunoldégica, muy diferentes entre ambas sub-poblaciones,

ambulatoria y hospitalizada.
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6.2. FRECUENCIAS Y PORCENTAJES-CONTEO DE CD4+ Y CARGA

VIRAL

Se recabo informacion de CV y CD4 segun lo descrito en el instrumento (ver
anexo “Historia Clinica”), ademas es importante sefialar que no se contd con
examenes recientes de células CD4+ y carga viral de 10 (10,5%) y 17

(17,9%) de los pacientes, respectivamente.

En relacién con el conteo de células CD4+ y carga viral, al revisar los
examenes de laboratorio, nos encontramos que 48 de los pacientes (50,5%)
presentan un conteo de células CD4+ menor a 200 cels./mm?, 17 pacientes
(17,9%) entre 201 y 349 cels./mm?®, 7 pacientes (7,4%) entre 350 y 499

cels./mm?®y 13 pacientes (13,7%) mayor a 500 cels./mm? (Tabla Xl1).
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Tabla XII: Frecuencias y porcentajes de conteo de células CD4+.

Conteo de CD4+

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | Valido

Valido < 200 cels/mm?®. 48 50,5 50,5
Entre 201 y 349 cels. 17 17,99 17,9

Entre 350 y 499 cels. 7 7,4 7,4

> 500 cels 13 13,7 13,7

No responde 10 10,5 10,5

Total 95 100,0 100,0

La carga viral mostro las siguientes frecuencias: 30 de los pacientes (31,6%)
presentaron cargas virales indetectables <50 copias; 19 pacientes (20%) con
cargas virales bajas, entre 50 y 50.000 copias; 8 pacientes (8,4%) con cargas
virales moderadas, entre 50.000 y 100.000 copias y 21 pacientes (22,1%)
cargas virales altas, >100.000 copias. Hay que tomar en cuenta que ni los
valores <50 copias, ni las mayores a 500.000 copias son registradas por el

laboratorio (Tabla XIlI).
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Tabla XllI: Frecuencia y porcentaje de Carga Viral.

Carga Viral
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje  Valido

Véalido Indetectable < 50 copias 30 31,6 31,6
Bajas entre 50 y 50.000 19 20,0 20,0}
Moderadas entre 50.000 y 100.000 8 8,4 8,4

Altas > 100.000 21 22,1 22,1

No Disponibles 17 17,9 17,9

Total 95 100,0 100,0}

6.3. FRECUENCIAS Y PORCENTAJES-TARGA Y APEGO

En relacion a la toma de tratamiento antirretroviral, se observd que 68
de los pacientes (71,6%) estaban bajo TARGA o les habia sido indicado y 27
pacientes (28,4%) no estaban, ni habian estado nunca bajo tratamiento
(Tabla XIV). En cuanto al apego o no al tratamiento antirretroviral
encontramos que, de los 68 pacientes que estaban o habian estado bajo
terapia antirretroviral, 51 pacientes (75%) refirieron apego al tratamiento

(Tabla XV).
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Tabla XIV: Frecuencia y porcentaje de pacientes con y sin tratamiento
antirretroviral.

TARGA

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Vélido

Valido  Si 68 71,6 71,6
No 27 28,4 28,4
Total 95 100,0 100,0

Tabla XV: Frecuencia y porcentaje de pacientes con tratamiento

antirretroviral que presentan apego.

Apego

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Valido

Valido Si 51 75,0 75,0
No 17 25,0 25,0
Total 68 100,0 100,0
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6.4. FRECUENCIA'Y PORCENTAJE - MANIFESTACIONES

BUCOMAXILOFACIALES.

MANIFESTACIONES INTRABUCALES

16 Pacientes (16,9%) no presentaron manifestaciones intrabucales. La
manifestacion intrabucal observada con mayor frecuencia fue la Triada
Clasica de la Candidiasis en un 36,84% del total de la poblacién, con solo 8
casos de Hiperplasica y una cantidad casi igual de las Pseudomembranosa y

Eritematosa.

En segundo lugar se presentaron las Ulceras Aftosas Recurrentes en un
14,73% y la Leucoplasia Vellosa en un 10,52%. Entre las lesiones menos
prevalentes, se encontraron a la Glositis Media Romboidea y al Eritema
Gingival Lineal, ambas asociadas a la Candida. De los 2 pacientes que
presentaron lesiones asociadas a micosis profundas, una se confirmé como

Histoplasmosis (Tabla XVI).
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Tabla XVI: Frecuencia y porcentaje de manifestaciones intrabucales

observadas en los pacientes.

Manifestaciones Intrabucales

Frecuencia |Porcentaje |Porcentaje Valido
Valido Candidiasis Triada Clasica 35 36,84 36,84
Ulceras Aftosas Recurrentes 14 14,73 14,73
Leucoplasia Vellosa 10 10,52 10,52
Glositis Media Romboidea 5 5,26 5,26
Eritema Gingival Lineal 3 3,15 3,15
Candidiasis + LV. 3 3,15 3,15
GUN 2 2,10 2,10
Micosis Profunda 2 2,10 2,10
Papiloma Escamoso 2 2,10 2,10
HEMF 2 2,10 2,10
Herpes Intrabucal 1 1,05 1,05
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MANIFESTACIONES EXTRABUCALES

56 De los pacientes (59%) no presentaron ninguna manifestacién extrabucal.
La Manifestaciones Extra Bucales observada con mayor frecuencia fue la
linfadenopatia con un 20%. Segunda en prevalencia se presentd la Queilitis

Angular con 8,4%, la cual es una lesion asociada a la Candida (Tabla XVII).

Tabla XVII: Frecuencia y porcentaje de manifestaciones extrabucales

observadas en los pacientes.

Manifestaciones Extrabucales

Porcentaje
Frecuencia |Porcentaje [Valido
Valido  Linfadenopatia 19 20,0 20,00
Quieilitis Angular 8 8,4 8,4
Herpes Labial 6 6,3 6,3
Sialopatia por agrandamiento 4 4,2 42
Dermatitis Seborreica 2 2,1 2,1
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SIGNOS SUGERENTES DE CONDICIONES SISTEMICAS

Se observé que el 83,3% de los pacientes no presentaron ningun Signo
Sugerente de Condicidén Sistémica (SSCS). El resto de las manifestaciones
se presentd con una frecuencia cercana; de ellos, el 7,4% present6 atrofia
pailar lingual, el 5,2% Adelgazamiento Facial y 4,2%, Puarpura

Trombocitopénica. (Tabla XVIII).

Tabla XVIII: Frecuencia y porcentaje de los Signos Sugerentes de

Condiciones Sistémicas presentados por los pacientes.

Signos Sugerentes de Condiciones Sistémica

Porcentaje

Frecuencia |Porcentaje]Valido

Valido  Atrofia de papilas linguales 7 7,3 7,3
Adelgazamiento Facial 5 5,2 5,2
Parpura Trombocitopénica 4 4,2 4,2
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HALLAZGOS

Entre los Hallazgos, la palidez mucosa fue la mas prevalente (22,1%)
seguida de la xerostomia (12,6%) y en un 8,4% se observé una combinacion

de ambos. 41 pacientes (43,3%) no se presentaron Hallazgos (Tabla XIX).

Tabla XIX: Frecuencia y porcentaje de los hallazgos observados en los

pacientes.
Hallazgos
Porcentaje
Frecuencia [Porcentaje |Valido

Valido Palidez Mucosa 21 22,1 221
Xerostomia 12 12,6 12,6
Xerostomia + Palidez Mucosa 8 8,4 8,4
Mucosa Amarillenta 6 6,3 6,3
Liguen Plano/Reaccién Liquenoide 4 4,2 4,2
Eritema Multiforme 3 3,1 3,1
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PREVALENCIAS POR GRUPO DE MANIFESTACIONES

Consideramos més Util expresar la prevalencia de las manifestaciones segun

el grupo en el que fueron clasificados, mas que por la prevalencia total.

Se observa que las Manifestaciones Intra Bucales tuvieron en gran medida la
mayor prevalencia, con 81%. Las manifestaciones menos prevalentes fueron

los SSCS con 16% (Tabla XX).

La utilidad clinica de estos resultados se traduce en que en nuestro estudio,
hubo una mayor posibilidad de que un paciente se presente con algun tipo de
MIB, que las otras y en menor medida con un signo que sugiera un

compromiso sistémico.
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Tabla XX: Prevalencia de las manifestaciones segun el grupo.

Prevalencia (%)

. P= No. Sujetos con manifestaciones x 100

Grupo Cantidad _ .
No. Sujetos de la poblacion

Manifestaciones Intra 77 81
Bucales
Manifestaciones Extra 39 41
Bucales
Signos Sugerentes de 16 16
Condiciones Sistémicas
Hallazgos 54 56

En las siguientes 4 tablas se pueden apreciar comparativamente las

manifestaciones segun tomen o no TARGA (Tabla XXI, Tabla XXII, Tabla

XXIIl, Tabla XXIV).
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Tabla XXI: Manifestaciones Intrabucales segun la toma o no de TARGA

Manifestaciones Intrabucales
Candidiasis Micosis Herpes
Candidiasis | UAR| LV |GMR| EGL +LV GUN | Profundas | Papiloma | HEMF | Intrabucal | SLA
TARGA Si 22 8 6 2 3 1 2 1 2 2 1 33
No 13 6 4 3 0 2 0 1 0 0 0 8
Total 35 14 10 5 3 3 3 3 2 2 2 39
Tabla XXII : Manifestaciones Extrabucales segun toma o no de TARGA
MEB
Herpes Labial Dermatitis
Linfadenopatia |Queilitis Angular| Recurrente Seborreica AGS SLA
TARGA Si 9 6 3 1 2 32
No 10 2 3 1 2 4
Total 19 8 6 2 4 36
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Tabla XXIII: Signos Sugerentes de Condiciones Sistémicas segun toma o no de TARGA

SSCS
Atrofia Papilar | Lipoatrofia | Purpura SLA

TARGA Si 7 5 3 57

No 0 0 1 26

Total 7 5 4 83

Tabla XXIV: Hallazgos segun toma o no de TARGA
Hallazgos
Liquen
Xerostomia + Mucosa Plano/Reacc. | Eritema
Palidez | Xerostomia | Palidez Mucosa Amarilla Liguenoide | multiforme | SLA

TARGA Si 17 8 6 4 4 1 39
No 4 4 2 2 0 2 16
Total 21 12 8 6 4 3 55
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6.5. CORRELACIONES DE VARIABLES

GENERO CON: VIA DE INFECCION, TARGA Y APEGO (TEST DE MANN-WHITNEY)

Al correlacionar la variable género con las variables, via de infeccion, toma o
no de tratamiento antirretroviral y apego a este tratamiento, se observo que
no existen diferencias estadisticamente significativas entre ellas (Mann-
Whitney U, p> 0,05), lo cual significa que la via de infeccion, la toma o no de
tratamiento antirretroviral y el apego al tratamiento son iguales en hombre y

mujeres (Tabla XXV).

Tabla XXV : Test de Mann-Whitney y significancia estadistica entre género y

via de infeccion, toma de tratamiento antirretroviral y apego.

Test Mann-Whitney. Variable Independiente, Género

Via Infeccion TARGA Apego
Mann-Whitney U 911,500 845,000 891,000
\Wilcoxon W 1317,500 1251,000 1297,000
V4 -0,269 -0,972 -0,414
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,788 0,331 0,679
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TARGA CON: CD4 Y CV (TEST DE MANN-WHITNEY)

No existen diferencias estadisticamente significativas entre la toma o no de

TARGA y el conteo de células CD4+ (Mann-Whitney U, p> 0,05), sugiriendo

gue los conteos de estas células son iguales en los pacientes que toman y no

toman tratamiento.

Se evidencio que existen diferencias estadisticamente significativas respecto

a la toma o no de TARGA y la carga viral (Mann-Whitney U, p< 0,05), lo cual

significa que las cargas virales son diferentes en los pacientes que toman

tratamiento y los que no lo toman. (Tabla XXVI).

Tabla XXVI: Test de Mann-Whitney y significancia estadistica entre toma de

tratamiento antirretroviral y conteo de células CD4+ y carga viral.

Test Mann-Whitnay. TARGA®?/CD4 y CV

CD4 Ccv
Mann-Whitney U 908,500 280,000
Wilcoxon W 1286,500( 2626,000
Z -0,084 -5,583
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,933 0,000

a. Variable Independiente: TARGA
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TARGA CON: CD4 Y CV (CORRELACION DE SPEARMAN)

Con la finalidad de observar si la toma de tratamiento antirretroviral y el
apego a estos medicamentos tienen asociacién con el conteo de células
CD4+ y la carga viral y si las variables anteriores presentan asociacion con
las lesiones bucomaxilofaciales, se procedid a utilizar la Correlacion de

Spearman (Spearman rho).

De acuerdo con los resultados presentados en la Tabla XXVII, podemos
verificar que existe una asociacion lineal alta y negativa entre las variables,
TARGA y conteo de células CD4+, la cual no es estadisticamente
significativa (p- <0,05, p >0,05), esto significa que los pacientes que toman
tratamiento antirretroviral tienen mayores conteos de células CD4+ que

aguellos que no los toman.

No se encontraron asociaciones entre la toma o no de tratamiento
antirretroviral con la carga viral, pero de manera similar al Test de Mann-

Whitney, se encontrd una significancia estadistica.
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Tabla XXVII: Correlacion de Spearman para las variables TARGA y conteo

de células CD4+/carga viral.

Correlacion de Spearman. TARGA/CD4 y CV

TARGA | CD4 Cv

Spearman's TARGA Correlation Coefficient 1,000 -0,009| 0,545
rho
Sig. (2-tailed) . 0,933| 0,000]|
N 95 95 95

** | a Correlacién es significativa en un nivel de 0.01 (2-tailed).

APEGO CON: CD4 Y CV (TEST DE MANN-WHITNEY)

En relacion al apego al tratamiento antirretroviral y su relacion con el conteo
de células CD4+ y carga viral, podemos observar que existen diferencias
estadisticamente significativas entre las personas que tienen apego o0 no al
tratamiento y la carga viral (Mann-Whitney U, p< 0,05) pero no existen
diferencias estadisticamente significativas entre el apego y el conteo de
células CD4+ (Mann-Whitney U, p> 0,05), lo cual significa que el hecho de
gue el paciente presente 0 no apego al tratamiento antirretroviral influye en la

carga viral mas no en el conteo de células CD4+ (Tabla XXVIII).
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Tabla XXVIII: Test de Mann-Whitney y significancia estadistica entre apego al

tratamiento antirretroviral y conteo de células CD4+ y carga viral.

Test Mann-Whitney. Apego®/CD4 y CV

CD4 Ccv
Mann-Whitney U 302,000 268,500
Wilcoxon W 455,000 1396,500
z -1,596 -2,253
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,111 0,024

a. Variable Independiente: Apego

APEGO CON: CD4 Y CV (CORRELACION DE SPEARMAN)

Al realizar la Correlacion de Sperman, no se observé asociacion (p >0,05)

entre el apego o no al tratamiento antirretroviral y el conteo de células CD4+

y la carga viral, sin embargo, la asociacién entre la TARGA y la carga viral

fue estadisticamente significativa (p <0,05) (Tabla XXIX).

146



Tabla XXIX: Correlacién de Spearman para las variables Apego y conteo de

células CD4+/carga viral.

Correlacion de Spearman. Apego/CD4 y CV

Apego CD4 cv

Spearman's Apego Correlation Coefficient 1,000{ -0,075 ,564
rho
Sig. (2-tailed) . 0,470 0,000
N 95 95 95

**_La Correlacion es significativa en un nivel de 0.01 (2-tailed).

TARGA CON: MBMF (TEST DE MANN-WHITNEY)

Se observaron diferencias estadisticamente significativas entre la toma o no
de tratamiento antirretroviral y las manifestaciones extrabucales (Mann-
Whitney U, p< 0,05) y no se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre la toma o no de tratamiento y las lesiones intrabucales, los
signos sugerentes de condiciones sistémicas y los hallazgos (Mann.Whitney
U, p> 0,05). Esto significa que el hecho de que el paciente tome o no
tratamiento antirretroviral influye en la manifestacion de lesiones extrabucales

mas no influye en las otras manifestaciones bucomaxilofaciales (Tabla XXX).
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Tabla XXX: Test de Mann-Whitney y significancia estadistica entre la toma o

no de tratamiento antirretroviral y las manifestaciones bucomaxilofaciales.

Test Mann-Whitney. TARGA*/MBMF

MIB MEB SSCS Hallazgos
Mann-Whitney U 784,000 615,500 831,500 856,500
Wilcoxon W 1162,000 993,500 3177,500 3202,500
V4 -1,207 -2,903 -1,195 -0,566
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,227 0,004 0,232 0,571

a. Variable Independiente: TARGA

TARGA CON: MBMF (CORRELACION DE SPEARMAN)

En la Tabla XXXI, se puede observar que no existe asociacion entre la
variable toma de tratamiento antirretroviral y las manifestaciones
bucomaxilofaciales (p >0,05), lo cual quiere decir que no hay relacién entre la
toma o no de tratamiento antirretroviral y la presencia de manifestaciones
bucomaxilofaciales. Sin embargo, podemos observar que existe una
asociacion lineal media y positiva, entre la presencia de manifestaciones
intrabucales y extrabucales (p+ <0,05), lo cual significa que los pacientes que
presentaron manifestaciones intrabucales también presentaron
manifestaciones extrabucales, pero esta asociacién no es estadisticamente

significativa (p> 0,05).
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Tabla XXXI: Correlacion de Spearman para las variables TARGA vy

manifestaciones bucomaxilofaciales.

Correlacion de Spearman. TARGA/MBMF

TARGA| MIB MEB | SSCS | Hallazgos

Spearman's TARGA  Coeficiente Correlacién 1,000( -0,125| -0,2997| 0,123 0,058
rho

Sig. (2-tailed) 0,229| 0,003| 0,234 0,574

N 95 95 95 95 95

MIB Coeficiente Correlacion | -0,125| 1,000 0,045 0,133 0,346~

Sig. (2-tailed) 0,229 0,666| 0,197 0,001

N 95 95 95 95 95

MEB Coeficiente Correlacion | -0,2997| 0,045/ 1,000| -0,067 0,145

Sig. (2-tailed) 0,003| 0,666 0,519 0,160

N 95 95 95 95 95

SSCS Coeficiente Correlacién 0,123] 0,133| -0,067( 1,000 0,288"

Sig. (2-tailed) 0,234| 0,197 0,519 0,005
N 95 95 95 95 95
Hallazgos Coeficiente Correlacion 0,058/ 0,3467| 0,145|0,288" 1,000
Sig. (2-tailed) 0,574| 0,001] 0,160/ 0,005
N 95 95 95 95 95

**_La correlacion es significativa al nivel 0,01 (2-tailed).
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APEGO CON: MBMF (TEST DE MANN-WHITNEY)

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre el apego o
no al tratamiento antirretroviral y las manifestaciones bucomaxilofaciales

(Mann-Whitney U, p> 0,05).

APEGO CON: MBMF (CORRELACION DE SPEARMAN)

Pero en la Tabla XXXII se observa una asociacion lineal alta y positiva entre
el apego al tratamiento antirretroviral y los hallazgos (p+ <0,05), esto quiere
decir que los pacientes con apego al tratamiento presentaron estos

hallazgos, aungque esta asociacion no es estadisticamente significativa (p>

0,05).
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Tabla XXXII: Correlacibn de Spearman para las variables Apego y

manifestaciones bucomaxilofaciales.

Correlacion de Spearman. Apego/MBMF

Apego | MIB | MEB |SSCS| Hallazgos

Spearman's Apego  Coeficiente Correlacién| 1,000 -0,129| -0,317"| 0,067 0,021
rho
Sig. (2-tailed) . 0.214| 0,002| 0519 0,838
N 95 95 95 95 95

**_La correlacién es significativa al nivel 0,01 (2-tailed).

CD4 / CV CON: MBMF (TEST MANN-WHITNEY)

Solo se observaron diferencias estadisticamente significativas entre el conteo
de células CD4+ y la carga viral con las manifestaciones intrabucales (Mann-
Whitney U, p< 0,05), pero no con las demas manifestaciones (Mann-Whitney

U, p> 0,05) (Tabla XXXIII, Tabla XXXIV).
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Tabla XXXIII: Test de Mann-Whitney y significancia estadistica entre conteo

de células CD4+ y las manifestaciones bucomaxilofaciales.

Test Mann-Whitney. CD4*/MBMF

MIB MEB SSCS | Hallazgos
Mann-Whitney U 282,000 309,000| 387,000 331,000
Wilcoxon W 1458,000( 1485,000( 1563,000{ 1507,000
Z -2,027 -1,681 -0,500 -1,257
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,043 0,093 0,617 0,209

a. Variable: CD4

Tabla XXXIV: Test de Mann-Whitney y significancia estadistica entre carga

viral y las manifestaciones bucomaxilofaciales.

Test Mann-Whitney. CV¥/MBMF

MIB MEB SSCS [ Hallazgos
Mann-Whitney U 222,000 334,000{ 366,500 326,500
Wilcoxon W 393,000 505,000 537,500 497,500
Z -2,973 -1,112 -0,553 -1,110
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,003 0,266 0,580 0,267

a. Variable: CV
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CD4 / CV CON: MBMF (CORRELACION DE SPEARMAN)

Al aplicar la Correlacion de Spearman, no se observaron asociaciones entre
el conteo de células CD4+ y las manifestaciones bucomaxilofaciales (p

>0,05) (Tabla XXXV).

Tabla XXXV: Correlacion de Spearman para las variables conteo de células
CD4+ y manifestaciones bucomaxilofaciales.

Correlacion de Spearman. CD4/MBMF

MIB MEB | SSCS | Hallazgos

Spearman's CD4 Correlation Coefficient 0,153 0,125 0,097 0,102
rho
Sig. (2-tailed) 0,139 0,227 0,348 0,324
N 95 95 95 95

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Si se encontrd una asociacion lineal alta y positiva entre la carga viral y los
signos sugerentes de condiciones sistémicas (p+ <0,05), lo que quiere decir
gue mientras mayor sea la carga viral se observardn mas signos sugerentes

de condiciones sistémicas (Tabla XXXVI).
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Tabla XXXVI: Correlacion de Spearman para las variables carga viral y

manifestaciones bucomaxilofaciales.

Correlacion de Spearman. CV/MBMF

MIB MEB | SSCS | Hallazgos

Spearman's CV  Correlation Coefficient | -0,312"| -0,349" 0,012 -0,174
rho
Sig. (2-tailed) 0,002| 0,001 0,905 0,091
N 95 95 95 95

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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VII. DISCUSION

No son abundantes los estudios con objetivos similares a los nuestros y
hasta donde llega nuestro conocimiento, este es el Unico que ha usado como
parte de la muestra a una poblacion hospitalaria, ademas de la ambulatoria.
Dentro de nuestra revision, encontramos 2 articulos venezolanos ( 63, 64 ),
uno colombiano ( 65 ), uno brasilero ( 52 ), uno estadounidense ( 20 ), uno
britAnico ( 43 ), tres espafioles ( 47, 67, 79 ), uno nigeriano ( 68 ) y uno

griego. (48)

Las dos poblaciones que integraron el grupo de estudio  fueron
marcadamente diferentes, los de la consulta externa (predominantemente del
CAPEI), bastante estables inmunolégicamente, con un historial de apego a
los ARV y un historial minimo o inexistente de hospitalizaciones y por otra
parte, los del Algodonal, que a excepcién de un caso por consulta externa,
fueron pacientes hospitalizados, muchos con repetidos reingresos y otros
tantos con un ingreso coincidente con el diagnéstico de VIH/SIDA. Todos los
estudios con los que se compararon nuestros resultados (43, 47, 48, 52, 63,
64, 65, 67, 68, 79), menos uno cuya informacién no se preciso ( 20), fueron

pacientes ambulatorios
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Nuestros datos sobre la proporcién entre hombres y mujeres (70,5% vy
29,5%) mantienen similitud con los estudios de Kaplan (2001) y Ceballos
(2000, 2001), en donde la prevalencia de hombres fue de 75%, 71,4% y
73,79%; el de mujeres de 25%, 28,5% y 26,2% ( 20, 47, 67). Los estudios de
Tappuni (2001), Benito (2007) y Bravo (2006), aunque con valores mas
distantes a los nuestros, reportan igualmente una marcada diferencia entre
hombres, 81%, 87,5% y 81%, respecto a las mujeres, 19% y 12,5% y 19%
(43, 64, 63 ). El tnico estudio que mostré una prevalencia inversa fue el de

Taiwo (2010) con 56,3% de mujeres y 43,7% de hombres. ( 68)

Nuestra edad promedio (39,8) se acerc6 mucho a los 38 afios reportados por
Kaplan (2001), que junto al nuestro fueron los valores méas altos ( 20 ). La
menor edad promedio reportada (33,97) fue por Benito (2007) ( 64 ). La 42

década fue la mas afectada, al igual que el reporte de Bravo (2006). ( 63 )

En cuanto a la variable sobre la afinidad racial, nuestros datos no concuerdan
con los estudios hechos por Kaplan (2001), Nicolatou (2004) y Bravo (2006)
quienes hacen referencia a esa variable ( 20, 48, 63). En el caso del hecho
por Bravo (2006), posiblemente por la manera de dividir las razas mas
dominantes; blanca y negra (55% y 29%), que a diferencia de nuestro

estudio, consideramos la blanca, negra, pero ademas la mestiza (23,2%,

156



16,8% y 57,9%). En ambos casos la Indigena tuvo la menor prevalencia; 3%

(63) Versus 1,1% de nuestro caso. (63)

En cuanto a la orientacion sexual, nuestro estudio concuerda con los de
Ceballos (2000, 2001), quienes reportan una mayor conducta heterosexual
( 47, 67 ), a diferencia de Kaplan (2001), Tappuni (2001) y Bravo (2006),
quienes reportan una mayor prevalencia homosexual ( 20, 43, 63 ). Ningun
otro estudio hizo referencia a la conducta bisexual. Consideramos que esta
debe ser tomada en cuenta por el aumento progresivo de prevalencia en la

poblacion femenina profesional y amas de casa (4 ).

La via de infeccion mas prevalente fue la sexual en un 71,6%, que se ubica
dentro del rango sefialado por la literatura de, 50,4% a 88% ( 63 , 67 ). No
encontramos en nuestro trabajo el uso de drogas ilicitas endovenosas como
medio de infeccion, a diferencia de lo reportado por Ceballos (2000, 2001 y

2004), con rangos entre (42,8%y 47,3%). (47,67,79)

La ONUSIDA (2010) estimo6 que el inicio de la actividad sexual antes de los
15 afos se ubicaba en un rango de aproximadamente 12,5% para las
hembras y aproximadamente 8,5% para los varones. Nuestros resultados

estan muy por encima y se ubican en 36,9% para ambos sexos. ( 36 )
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Es ademés alarmante que poco mas de la mitad de la poblacién no hayan o
solo haya terminado los estudios de secundaria. Llama también la atencién
que poco mas de la tercera parte de nuestra poblacion (36,9%) inicié la

actividad sexual antes de los 16 afios.

El porcentaje de pacientes bajo TARGA (71,6%) fue equiparable con los
estudios de Nicolatou (2004), Benito (2007) y Bravo (2006), de los cuales se
obtuvieron valores de 61,05%, 90,62%, y 63% ( 48, 64, 63), valores que aun
cuando algo distantes a los nuestros, mantienen una mayoria de pacientes

con tratamiento, a diferencia del 31,3%, reportado por Tappuni (2001). ( 43)

De las manifestaciones estudiadas por nosotros, la mas prevalente fue la
Candidiasis (Triada Primaria) con 36,84% (no solo de su propio grupo, sino
de todos los grupos de manifestaciones), en concordancia con otros
estudios, con 34,4%, 24,2%, 61%, 22,2%, 39,1% y 16,9%, ( 47, 48, 63, 64,
67, 68), a excepcion del estudio Pinzon (2008) en el que se reportd a la
Xerostomia como mas prevalente con 41,1%, posiblemente porque

consideraron el autorreporte del paciente ( 65).

Otras manifestaciones menos prevalentes fueron, la Palidez Mucosa con
22,1%, la Linfadenopatia con 20%, la Xerostomia con 12,6%, las UAR con

14,73% y la Leucoplasia Vellosa, con 10,52%. Al compararlo con los estudios
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de Ceballos (2000, 2001), Nicolatou (2004), Bravo (2006), Benito (2007),
Pinz6n (2008) y Taiwo (2010) (tomando solo aquellas lesiones consideradas
en nuestros criterios de inclusion), vemos que ni la Palidez Mucosa, ni la
Linfadenopatia fueron incluidas. No obstante, la LV se ubica en el segundo
puesto en todos ellos, menos en el de Pinzon (2008), que sefiala a la
Candidiasis. La prevalencia de la LV mas cercana a la nuestra fue la
reportada por Taiwo (2010) con 9,9% y los rangos oscilaban entre 53%
reportado por Bravo, (2006) y 4,76%, reportado por Benito (2007). Hubo
bastante discordancia en cuanto a las UAR; mientras nosotros encontramos
un 14,73%, el rango encontrado en la literatura oscilé entre 3,16% y 7,5%,
reportados por Benito (2007) y Pinzén (2008). Incluso hubo reportes como
los de Ceballos (2000, 2001) y Nicolatou (2004) en donde no se reporté. ( 47,

48, 63, 64, 65, 67, 68)

Ceballos (2001) buscé determinar si el tiempo de toma de la TARGA
influenciaba la prevalencia de las lesiones ( 67 ), encontrando no solo que
tanto la Candidiasis, como la LV mantenian la mayor prevalencia, sino que la
prevalencia en general aumentaba con la duracion del tratamiento. Nosotros
encontramos que indistintamente del consumo de TARGA, solo habia

influencia sobre las extrabucales, mas no sobre las intrabucales, signos ni
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hallazgos. Pero debido a que este estudio es de tipo transversal, no es

posible sefialar si influye reduciéndolas o aumentandolas.

A excepcion del Herpes Labial Recurrente y la Queilitis Angular, la mayoria
de los estudios se enfocaron en las manifestaciones intrabucales. Solo
parece haber consistencia en la literatura con el Agrandamiento
Parotideo/Enfermedad de Glandulas Salivales, reportado por Ceballos (2000,
2001), Nicolatou (2004), Benito (2007) y Taiwo (2010) ( 47, 48, 64, 67, 68 ).
La otra enfermedad extrabucal encontrada fue el Molusco Contagioso,
reportado por Bravo (2006) ( 63 ), ambas condiciones no reportadas por

Nnosotros.

Llamé la atencion que en un solo estudio (Ceballos, 2000) se reportaran CV
menores o indetectables entre quienes toman los ARV ( 47), en concordancia
con el nuestro. Los estudios de Nicolatou (2004), Ortega (2009), Pinzén

(2008) y Ceballos (2004), reportaron lo contrario. ( 48, 52, 65, 79)

Los estudios por Tappuni (2001), Ceballos (2000, 2001, 2004) y Benito
(2007), sugieren que el hecho de que los pacientes estén bajo ARV, se
relacione con un mayor numeros de CD4 ( 43, 47, 64, 67, 79). En nuestro
estudio se obtuvieron valores de CD4 diferentes, esto puede deberse a que

una cantidad importante de la poblacion era la hospitalizada (67,3%) y eran
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de relativamente reciente diagndstico (25% de los hospitalizados habian sido
diagnosticados <1m) y entre esos se encontraban pacientes que habian
iniciado ARV durante su periodo hospitalario, sin tiempo suficiente para
obtener resultados terapéuticos. Esto puede ser la explicaciéon del otro hecho;
que a diferencia de Tappuni (2001), Ceballos (2000, 2001, 2004), Nicolatou
(2004), Bravo (2006), Benito (2007), Pinzon (2008), la TARGA no esté
relacionada con una menor prevalencia de manifestaciones intrabucales. (43,

47, 48, 63, 64, 65, 67, 79)

Nuestro estudio, en concordancia con los de Tappuni (2001), Ceballos (2000,
2001, 2004), Nicolatou (2004), Bravo (2006), Benito (2007), Pinz6n (2008),
sugiere que el contaje de CD4<200 cel/mm® estad en relacion con la

aparicién de manifestaciones bucales. (43, 47, 48, 63, 64, 65, 67, 79).

En lo pertinente a la poblacion de los CD4, la mitad de nuestra muestra
presentd un inmunofenotipaje <200/mm?, a diferencia del reportado por
Bravo (2006), en que este grado de inmunosupresion afecté al 28% de la
poblacion ( 63 ). Los valores de CV indetectable (<50copias), fueron 10

puntos porcentuales menores a los 42% reportados por Bravo (2006). ( 63)

Exceptuando a las MIB, la mayoria de los pacientes de nuestro estudio se

presentaron sin lesiones aparentes en los distintos grupos estudiadas, lo que
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no estaria en concordancia con lo reportado por Ortega (2009), u (2006) y
Benito (2007). No obstante si nos limitaramos a las MIB y hasta cierto punto

a los Hallazgos, obtendriamos una tendencia similar ( 52, 63, 64).

Los ARV tuvieron influencia solo sobre las MEB, m&s no sobre las MIB, ni
sobre los SSCS ni sobre los Hallazgos. Tampoco hubo relacién entre el
apego y las manifestaciones. Esto se traduce en que indistintamente que el
paciente tome ARV, este puede presentar algun tipo de manifestaciéon. El
estudio por Bravo (2006) sugirié que, aun bajo tratamiento ARV y con la
mayoria de los pacientes con CV <50 copias/mm3, presentaron lesiones
bucales, de hecho, ese grupo con una CV indetectable represento el 51% de

sus casos. (63)

Se pudo observar que las MIB se relacionaron con los CD4 y la CV, mas los
demas grupos de manifestaciones no lo hicieron y también se encontré que
quienes estaban bajo TARGA tenian mayor poblacion de CD4+, pero no se
encontrd relacion con la CV. El estudio de Benito (2007), encontré que la
frecuencia elevada de las lesiones estaban relacionadas a niveles bajos de

CD4, pero de manera independiente a la terapia. ( 64 )

En nuestro caso, aun cuando el apego a la TARGA es significativo al

relacionarlo a la CV, no es significativo cuando se relaciona a los CD4+, esto
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sugiere que el impacto de los ARV no afecta al conteo de los CD4, pero si a

la CV.

Determinamos que las CV altas estaban asociadas con los SSCS, lo cual
estaria en relacion al estado general de los pacientes. Es bueno acotar que

estos signos se presentaron en la poblacion hospitalizada.

Posiblemente la presencia de Reaccién Liquenoide y el Eritema Multiforme —
aun cuando bajos- se debe a la bateria medicamentosa que reciben los
pacientes hospitalizados, pues ademas estas manifestaciones no fueron
evidentes en la poblacibn ambulatoria (y mas apegada a los ARV). Podria
suponerse que la ausencia de los reportes en los estudios revisados, se debe
a que estos al hacerse en pacientes ambulatorios, no recibian un
“bombardeo farmacolégico” como los nuestros. Habria ademés ge investigar

mas a fondo la relacién con el estado inmune de los pacientes.
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VIIl. CONCLUSIONES

Este estudio resulta novedoso desde varios puntos de vista; para empezar
incluye una poblacion hospitalaria y aunque dentro de los objetivos no estaba
el compararlas, es posible y casi evidente que la idiosincrasia de la
hospitalaria afectara nuestros resultados, hasta cierto punto de manera
discordante con otros estudios, los cuales, bien sea como una investigacion

documental o de campo, recopilaron datos de poblaciones ambulatorias.

Se debe tener presente que los datos sobre la toma de TARGA y la
adherencia en la poblacion hospitalaria, puede no ser tan precisa y que junto
al avanzado deterioro de estos pacientes, con un amplio abanico de

manifestaciones, pudo ser elemento de sesgo.

Por otra parte, se debe considerar que la manera en que se agruparon las
manifestaciones en el presente estudio fue novedosa, no encontrando
estudios similares, por lo que de ese punto de vista resulta dificil comparar
ciertos resultados. Pero ciertamente brinda una perspectiva mas amplia de
nuestra profesion, a la par de Odontologos - Cirujanos Buco-Maxilofaciales,
Radiologos Dento-Maxilofaciales y Patélogos Buco-Maxilofaciales. Pero mas
alld de considerar que una manifestacion sea bucal o maxilofacial, también

es novedosa y Unica la perspectiva de incluir otras condiciones como los
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hallazgos y los signos, que pudiesen ser considerados para apoyar la labor
de los Infectblogos y quizas, si se realizan otros estudios similares, incluir las
caracteristicas de ciertas manifestaciones dentro de los criterios clinicos de

diagnéstico.

Consideramos que asociar ciertas manifestaciones con condiciones que
comprometan la integridad general del paciente es util, quizas hasta mas (util

que determinar las prevalencias brutas.

Otro factor que caracteriza nuestro trabajo fue el de guiarnos por los criterios
de las OMS méas recientes, no para categorizar a un paciente seguin su
estadio clinico (labor destinada a los Médicos Infect6logos), sino para el
diagndstico clinico, aun cuando tomasemos en cuenta los criterios del

Clearinghouse de 1993y a la revision bibliogréfica.

Hasta el momento las manifestaciones —salvo las extrabucales- no parecen
ser de mucha utilidad para predecir la evolucién del paciente en funcién a los

ARV.
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IX. CONSIDERACIONES FINALES

Las muestras fueron tomadas de 2 poblaciones muy diferentes, una
ambulatoria y una hospitalaria. Seria interesante pues, derivar estudios
comparativos entre ambas poblaciones y tener la oportunidad de encontrar

resultados de otros trabajos con este tipo de muestra.

Podemos destacar que, a nuestro parecer, no sélo el hecho de que la mayor
parte de nuestra poblacion de estudio estuviera constituida por pacientes
hospitalizados influyé en estas diferencias, sino también pudo haber influido
en factores como el apego al tratamiento antirretroviral. La mayoria de los
pacientes que, al momento del estudio, se encontraban hospitalizados,
tenian antecedentes de haberlo estado en otras ocasiones. También
debemos destacar que, algunos de los pacientes hospitalizados habian sido
diagnosticados como VIH/SIDA en el momento justo de necesitar la

hospitalizacion.

Los resultados obtenidos sefalan que los hombres siguen siendo el grupo
mas afectado y la via sexual prevalece ampliamente sobre las otras vias aun
cuando nadie es ajeno al desarrollo de planes de prevenciéon y educacion. El
‘nunca pensé que me podia pasar’ o “se veia sano(a)’ fueron frases que

surgieron con frecuencia en el estudio. También, como otro dato subjetivo,
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surgio que mientras que las mujeres en su mayoria referian tener o haber

tenido parejas estables, la mayoria de los hombres refirieron promiscuidad.

Las condiciones propias del centro hospitalario obligaban a veces a limitar los
ingresos, pudiendo afectar en cierta medida las poblaciones y la proporcion

entre hombres y mujeres.

En relacion a la terapia antirretroviral, podemos sefialar que, del grupo de
pacientes hospitalizados bajo tratamiento, se presentaron quienes
manifestaron tener apego a la terapia y quienes no (por inconsistencia o
abandono), en contraste con los pacientes de la CE, que conformaron una

poblacion méas uniforme y disciplinada en relacion al TARGA.

Es importante sefialar que, algunos pacientes hospitalizados fueron
diagnosticados de novo, coincidiendo esto con su ingreso a hospitalizacion,

por tal razén, estas personas no habian iniciado la toma de los ARV.

En su mayoria, los casos del CAPEI eran de larga evolucion, muchos incluso

sin haber sido hospitalizados nunca.

Se podria considerar para futuros estudios un periodo de “ventana
terapéutica”, en donde no se incluyan aquellos pacientes que refieran tomar

la TARGA antes de un lapso de tiempo muy prematuro. Al ser transversal,
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simplemente se registraron los pacientes que tomaban la terapia y que
referian apego o no, indistintamente del tiempo de inicio. Hubo pacientes
hospitalizados que habian iniciado o reiniciado los ARV en su periodo de
hospitalizacion y referian apego en ese momento, aunque su historial previo
indicara lo contrario, por tal, posiblemente sea conveniente agrupar quienes
no tienen apego, con los que no estan en terapia. Estos factores pudieron

haber influido en la correlacion con variables dependientes.

Los criterios clinicos de los distintos trabajos son variables. No hay una
estandarizacion en cuanto a ellos y de hecho, en el Clearinghouse de 1993,
hay muchos espacios vacios en lo que concierne a estos criterios, sean
provisionales o definitivos. Se considera necesario no solo actualizar el

consenso, sino integrarlos a los de la OMS.

Segun los criterios de la OMS de 2007, las infecciones por el HSV deben ser
cronicas de mas de 1 mes de duracion. Debido a que este estudio es
transversal, solo se registraron los casos, sin considerar la evolucion de

estos.

Se debe considerar que en nuestro estudio no se incluyeron ni Leucoplasias

ni las Hiperpigmentaciones Melanicas, ni las diversas variaciones de
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enfermedad periodontal (salvo el GUN y el EGL) o la gingivitis asociada a

placa.

Los andlisis estadisticos realizados a los resultados obtenidos indican que
existe una tendencia cuando se correlacionan las manifestaciones
bucomaxilofaciales con los CD4 y la carga viral. A este respecto, es
importante sefialar que, por tratarse de una muestra no probabilistica y no
representativa de la poblaciébn y por tratarse de un estudio de tipo
transversal, no es posible identificar con exactitud los factores que la

componen.

Seria interesante ampliar los estudios con respecto a los SSCS vy los

hallazgos.

Se debe hacer un esfuerzo, siempre que sea posible, por llegar a un
diagnoéstico de lesiones como las Sialopatias por agrandamiento
(“Agrandamiento Parotideo”) y las linfadenopatias. Es posible que en estos
organos exista una posibilidad diagnostica accesible y minimamente
invasiva, que se relacionen con patologias sistémicas, facilitada por la

Ecografia.
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Es necesario romper las fronteras politicas de separan ambas profesiones,

Debe haber una colaboracion mutua desde los cimientos en el pregrado.

Para ellos también es necesario que el Odontdlogo a través de sus
especialidades (en especial de las que se puedan considerar hospitalarias),
se integren al ambiente hospitalario y no como consultas externas anexas.
Por los trabajos revisados, esto parece ser una situacién que trasciende de

nuestro pais.

Como “Estomatognatdlogos” estamos en una posicidon, si se quiere,
privilegiada pero de mucha responsabilidad, pues un gran numero de las
patologias sistémicas se presentan primeramente a nivel del sistema Buco-
Masticatorio, que comprende la region anatémico-funcional, Buco-
Maxilofacial. Mas que cualquier otro profesional de la salud, somos nosotros,
los Odontdlogos y mas aun, los Médicos Estomatdlogos —como expertos
diagnosticadores-, quienes debemos estar alerta a cualquier anomalia de
esta zona, bien sea para el tratamiento directo o para la referencia o abordaje

conjunto con otros especialistas Odontélogos y/o Médicos.

La presencia del Médico Estomatélogo en los hospitales y otros servicios
publicos es necesaria, no solo como un servicio consultante, sino como un

servicio per se.
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Resulta paraddjico que considerando la extensa contribucion de los
Odontdlogos, nacionalmente y mundialmente, no se haya involucrado a
nuestro gremio, a través de los especialistas respectivos, en trabajos como el
“Consenso de Infecciones Oportunistas y Neoplasicas en Pacientes Adultos y

Nifos Infectados con el VIH en Venezuela”.

Se considera recomendable que se reabrieran y abrieran rotaciones por los

servicios hospitalarios para los residentes de Medicina Estomatoldgica.

Aunque el objetivo de este —primer trabajo- no fue el correlacionar las MBMF
con las manifestaciones Médicas o con valores bioanaliticos, si encontramos

ciertas relaciones que se esperan estudiar en un futuro.

Se debe reforzar la metodologia investigativa en el postgrado, al punto que

incluya el analisis bioestadistico.

La informacién epidemioldgica venezolana es escasa y desactualizada, esto
se refleja en la ausencia de datos suministrados en los informes mundiales

anuales de la ONUSIDA.
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FOTOGRAFIAS CLINICAS

Todas las fotos son autoria del tesista y corrsponden a pacientes VIH-SIDA.
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Figura 2: Candidiasis Pseudomembranosa
Figura 3: Pelicula blanquesina producto

en lengua.

del raspado de las placas desprendibles

de la Candidiasis Pseudomembranosa.

Figura 5: Candidiasis Pseudomembranosa en labio.

Figura 4: Candidiasis Pseudomembranosa
en carrillo.
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Figura 6: Predominio de un fondo eritematoso
con placas blanquesinas moteadas
desprendibles que se extienden
retromolarmente.  Candidiasis  Eritematosa

coexistente con Pseudomembranosa.

Figura 8: Lengua completamente eritematosa

y despapilada. El paciente referia cierta

glosopirosis. Candidiasis Eritematosa.

Figura 7: Imagen es espejo de candidiasis
eritematosa. También se ve coexistencia con

C. Pseudomembranosa.

Figura 9: Candidiasis Eritematosa en labio.




Figura 11: Zona eritematosa, atréfica en el

Figura 10: Candidiasis Hiperplasica. La placa no se centro de la lengua. Glositis Media

desprendia con el repasado. Romboidea.

Figura 12: Zona eritematosa en el paladar. Es el mismo paciente de la GMR
anterior. La lengua y pladar forman una “imagen en espejo”.

Como condicion adicional, se observa una mucosa palida.
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Figura 13: GMR. También se observa una Figura 14: Lesidn eritematosa-

comisura sangrante, que correspondia a una  erosivo-descamativa,
correspondiente a una QA.

Figura 16: Gingivitis. Noétese la diferencia
Figura 15: EGL. Comparese con la  ;yando se compara con el EGL. Existe
siguiente figura (gingivitis). Notese el gnroiacimiento gingival y aumento papilar,

patrén eritematoso definido. pero no existe el patrén lineal.
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Figura 17: Esta foto y la de la derecha, son Figura 18: Notese que la cantidad de

del mismo paciente. En esta se observa un irritantes ha aumentado, pero el patrén ha
marcado acumulo de irritantes y la encia cambiado notablemente. Esta foto fue
presenta un patron eritematoso definido e tomada luego del alta hospitalaria, 6
intenso (EGL). Esta imagen se tomé meses posteriores, con una condicién
durante el periodo de hospitalizacion. médica mas estable.

Figura 19: Micosis profunda. El paciente
presentaba mucho dolor y limitacién funcional.
La histopatologia convencional no fue
conclusiva. No fue posible realizar estudios

especiales, pero respondid favorablemente a Figura 20: Mismo caso de la izquierda,

tratamiento antimicaético. posterior a tratamiento antimicético.

199



Figura 21: Herpes labial
recurrente. Se observa una
lesion vesicular. También se
observa  sangramiento y
fisuracion, posiblemente por
coexistencia de una QA.

Figura 22: Presencia de
multiples lesiones en el
paladar duro, algunas aun
recubiertas por una
pseudomembrana, otras
claramente ulcerativas.

Herpes Intrabucal.
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Figura 23: Leucoplasia Vellosa presentandode como una

placa circunscrita de poco tamafio. Este caso se confirméd

por biopsia.

Figura 24: Leucoplasia
Vellosa con una
presentacion mas amplia

pero discreta.

Figura 25: Placas blancas
no desprendibles en borde
lateral de lengua.
Leucoplasia Vellosa.
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Figura 27: Lesiones papilomatosas en

Figura 26: Papiloma Escamoso en paladar. lengua de una HEMF.

) y Figura 29: HEMF. Esta lesion inici6 como
Figura 28: Lesion verrugosa, parte de la _ _ _
_ unos papilomas discretos en labio y se fue
HEMF vista a la derecha. _
extendiendo.

Figura 30: Papiloma Escamoso en cara

ventral del lengua.




Figura 31: Lesion gingival ulcero-
erosiva, muy dolorosa. Ni el
estudio radiografico, ni el sondaje
fueron posibles, por lo que se
diagnostic6 como GUN.

Figura 32: Lesion gingival
ulcerativa-erosiva muy
dolorosa. Ni el estudio
radiografico, ni el sondaje
fueron posibles, por lo que se

diagnostic6 como GUN.
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Figura 33: Ulcera Aftosa Mayor en Figura 34: Mismo caso que el anterior,

lengua. pero en etapa cicatrizal.

Figura 35: Ulcera Aftosa Mayor en Labio.

Figura 37: Depésitos de saliva endurecida.
Este paciente estaba totalmente incapacitado
para cuidarse.

Los depdsitos estaban firmemente adheridos
a la mucosa, con una consistencia dura y al

intentar desprender una muestra, causaba

: , i incomodidad al paciente.
Figura 36: Xerostomia. Notese la

apariencia seca y acartonada de la

lengua y de los labios.




Figura 38: Agrandamiento Parotideo.

Figura 39: Linfadenopatia

sub-mentoniana.

Figura 40:
Linfadenopatia
cérvicofacial. Notese
como puede llegar a

causar deformidad.

S e

LATERAL™ [20U1ERTT s
-
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|

Figura 42: Linfadenopatia de

Figura 41: Ecografia del caso sobreyacente, la cadena cervical posteriory

mostrando un Plastrén Adenomegalico. retroclavicular.
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Figura 43: Linfadenopatia o gangliopatia Figura 44: Gangliopatia generalizada

cervical anterior. caso anterior.

Figura 45: Mismo caso que los
anteriores. Adenopatia multiple

abdominal.

Figura 46: Dermatitis Seborreica. 206




Figura 47: Liquen Plano Erosivo Ampollar (Liguen Plano confirmado por Biopsia)
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Figura 49 Adelgazamiento facial severo asociado al
Sindrome de Desgaste Organico. Notese como se
marcan las estructuras Oseas por la pérdida de la

grasa corporal.

Figura 50: Adelgazamiento facial severo asociado al
Sindrome de Desgaste Organico, acompafiado de

deshidrataciéon severa.

Figura 51. Fotos comparativas
de paciente durante el periodo
hospitalario y posterior a este.
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Figura 52: Palidez de la mucosa

lingual, acompafiada de  Figura 53: Palidez de la mucosa del paladar y
despapilamiento y porciones sequedad labial.
eritematosas en los bordes.

Figura 55: Parpura Trombocitopénica.

Figura 54: Palidez en las encias.
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Figura 56: Coloracién
amarillenta de la mucosa
bucal. Se  observan
también petequias en el
paladar (paciente no
portadora de protesis) —
Pdrpura

Trombocitopénica.

Figura 57: Misma paciente
gue el caso anterior. Notese
la pigmentacion del piso de

la boca.

Figura 58: Pigmentacion
amarillenta de la esclerdtica y

de la piel.
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HISTORIA CLINICA
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CAPEI ___ Algodonal HC: Cama#:
Fecha de ingreso:

% a ~ Fecha: N° muestra:
[ O —

DATOS PERSONALES:
Apellidos: Nombres:
(951 Nacionalidad: F/Nac: Edad:

Sexo: Afinidad Racial: Lugar de nacimiento:
Procedencia: Direccion:

Teléfonos:

DATOS SOCIOECONOMICOS:
Nivel de instruccion:

Primaria Completa _~  SecundariaC. __ TSU.C. __ Lic.C. __ EspMsC.___ PhDC__
Primaria Incompleta__ Secondarial. __ TSWU.l. __ Lic.l. ___ EspMsl. ___ PhDI__
Profesion u Oficio y ocupacion actual:
Estado Civil: Carga familiar:
Rango de ingreso promedio del grupo familiar: ¢ cuantos comparten gastos?
Tipo de vivienda:
Indigente ___ Rancholmpr. ___Rancho___ Casadeadobe ____Casa__ Qta. ___ Ap.___ Man___
Tipo de centro urbano:
Caserio ____ Barrio ___Pueblo ___ Urbanizaciéon ___ Otro
DATOS PSICO-CONDUCTUALES:
Orientacion sexual: Heterosexual: Homosexual: Bisexual: Otro(s):
Inicio de la actividad sexual: Numero aprox. de parejas intimas al ano:

¢ Consumo de drogas recreativas (tipo y frecuencia)?:

Habitos tabaquicos (tipo de tabaco, edad de inicio, cantidad y frecuencia):

Habitos Etilicos (tipo de licor edad de inicio, cantidad frecuencia):

¢ Presenta alteraciones neuroldgicas?,(retardo, esquizofrenia o afines):

DATOS INHERENTES AL VIH-SIDA:
Fecha de diagnostico y edad al Dx:
Situacion que lleva al diagnéstico:

Via de infeccion (indique si tiene certeza___, presume____ o desconoce__ ).

Descripcion cualitativa de su evolucion hasta la fecha:
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¢ Cuantas veces, donde y por cuanto tiempo ha sido hospitalizado por condiciones asociadas al VIH?

¢ Qué lesiones Buco-Maxilofaciales ha presentado?

Historial TARGA, inicio, apego, suspensiones o cambios:
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CAMBIO DE Dx, EVOLUCION Y TRATAMIENTO:
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TIVO DE CONSULTA Y ENFERMEAD ACTUAL ESTOMATOLOGICA:
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DESCRIPCION DE LESIONES Y
EVOLUCION DE LAS MISMAS:
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ANALISIS IMA I

PATOLOGICOS Y MICROBIOLOGICOS:
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CARGA VIRAL Y CONTAJE DIFERENCIAL

FECHA cD4 CD4% [ co# CD8% INDICE CARGA
(m’) L (mm) €D4/CD3 VIRAL
SEROLOGICOS
VDRL: ENGUE IgM:
ARAMPION Igh:

HBsAg: UBEOLA IgM:
Anti Core: onop. IgM:
HCV OXOP. IgG:
HAV IgM
VHH 1y 2igM:
VHH 4 IgM:
VHH5 IgM:

F.Y LAB F.YLAB F.YLAB
RBC ALB Na
Hg BUN K
HCTO CREAT Cl
VM UREA Ca
HCM Ac URIC P
CHCM GLIC Mg
RDW COL Gamma GT
PTL TRIG Osm Cale
MPV HDL Fosfatemia
VSG LDL GGT
WBC VLDL-COL
NEU | |LDH
LYM % |PROTTOT
MON % | GOT/AST
EOS % |GPT/ALT
BAS % |[INDA'G
PT R: GLOB
PIT R: BILIRR To
PCR BILIRR Di
BILIRR In
FOSFALC
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L 2R

LTI N

F.YLAB F.Y LAB F.Y LAB
RBC ALB Na
| Hg BUN K
HCTO CREAT Cl
VCM UREA Ca
HCM AcURIC P
CHCM GLIC Mg
RDW COL Gamma GT
PTL TRIG Osm Cale
MPV HDL Fosfatemia
VSG LDL GGT
WBC VLDL-COL
NEU | |LDH
LYM % |PROTTOT
MON % | GOT/AST
EOS % |GPT/ALT
BAS % |INDAG
PT R: GLOB
PTT R: BILIRR To
PCR BILIRR Di
BILIRR In
FOSFALC
F.Y LAB F.YLAB F.YLAB
RBC ALB Na
BUN K
HCTO CREAT Cl
VM UREA Ca
HCM Ac URIC P
CHCM GLIC Mg
RDW COoL Gamma GT
PTL TRIG Osm Cale
MPV HDL Fosfatemia
VSG LDL GGT
WBC VLDL-COL
NEU | |LDH
LYM % |[PROTTOT
MON % | GOT/AST
EOS % |GPT/ALT
BAS % |[INDA'G
PT R: GLOB
PTT R: BILIRR To
PCR BILIRR Di
BILIRR In
FOSFALC
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CONSENTIMIENTO INFORMADO
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s C CONSENTIMIENTO INFORMADO

el r\
WEDICHA
ESTOMATOLOGICA ucv

1.
a.

10.
11.

12.

13.

14.

El presente documento constituye:
Una declaracidn de conocimiento informado sobre los objetivos de la investigacién denominada “Correlaciéon de las
manifestaciones Buco-Maxilofaciales en pacientes VIH/SIDA, que reciben o no TARGA.”

(Unainvestigacién cuyo objetivo es determinar la relacién entre los antirretrovirales y las enfermedades)

b. Una autorizacion voluntaria por mi parte paraser incluido en dicho estudio.

2. Se me garantizada la estricta confidencialidad de mis datos tal como se establece en la Declaracién de
Helsinki; en el cddigo de Deontologia Odontolégica y demas instrumentos éticos y legales nacionales e
internacionales aceptadosy vigentes (Secreto Profesional).

De participar, el tiempo que invertiré en el mismo seré& de aproximadamente 3 sesiones (no limitativas).

Entiendo que se me llenard una Historia Clinica especializada. Es posible ademés que sean necesarios actualizar o
incorporar datos, lo cual se podra hacer en persona, telefénicamente o por cualquier otra via.

Los datosy procedimientos necesarios para el estudio, son los mismos que se emplearian en condiciones normales.

El estudio como tal no representara riesgo para mi, pues cualquier procedimiento que se realice, estara enmarcado en
los criterios de tratamiento clinico convencional, que se llevarian acabo aun si no formara parte del estudio. No
obstante, los distintos procedimientos clinicos-terapéuticos siempre representan un riesgo, los cuales tendré el derecho
de que se me expliquen.

El beneficio que aportaria, es el mejor conocimiento sobre el VIH/SIDA y condiciones derivadas de esta. La
informacion recabada sera usada para tesis de grado, publicaciones cientificas, conferencias, posters cientificos,
trabajos educativos, clinico, asistenciales o e cualquier otra situacion derivada de estas, preservando de la mejor
manera posible, mi identidad.

Otorgo el derecho de emplear los registros paraclinicos, como fotografias, radiografias, ecografias, tomografias,
muestras bioldgicas, resultados de laboratorio, etc, buen sea actuales, previos o posteriores. Me comprometo a
realizarlos y a costearlos cuando sea necesario, recordando que son los mismos estudios que se llevarian acabo, aun si
no formara parte del estudio y que son para mi propio bien..

Los costos, de haberlos, serian aquellos derivados para mi tratamiento rutinario y yo o mi familia o representantes
seremos los responsables de costearlos, cuando estos no sean cubiertos por los servicios publicos.

Entiendo que no se prevé ningln tipo compensacién por la participacion o por dafios.
Se me haexplicado que el responsables del estudioesel:

Od. Moses Grimaldo Carjevschi. Odont6logo, residente y tesista de la Maestria en Medicina Estomatolégica de la
Facultad de Odontologiade laU.C.V.

Telf: (0424) 118-7496 (en caso de dudas o informacién adicional).

Podré tener acceso a los resultados de la investigacion una vez concluido. Las tesis son documentos publicos
disponibles en labiblioteca de la Fac. de Odontologiade la UCV.

Tendré el derecho de que se me aclaren mis dudas y de recibir previa solicitud, informacién verbal o escrita adicional a
este documento.

Estoy enel derecho de retirarme de la investigacion, sin riesgo a represalia.

En virtud de lo expuesto, autorizo se me incluya en el estudio y me compromete en brindar la informacion mas
certeraposibleyacooperar con el personal clinicoen la evolucién de mi casoy por ende, del estudio.

Lapersonacondiscapacidad intelectual, o imposibilitada de responder, fue oido odiosuAsentimiento .
Habiendo leido el presente documento, yo: ,C.l.: declaro haber
recibido informacion suficiente y declaro estar conforme.

En Caracas de .de 20

En caso de estar inhabilitado, datos del representante:

El Paciente Od. Moses Grimaldo Carjevschi Testigo 1 Testigo 2
TESISTA



