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JUSTIFICACION:

El proyecto forma parte de una linea de investigacion que tiene como objetivo
principal el estudio de las diferentes condiciones orales que presentan los pacientes
infectados por el VIH, asi como sus factores de riesgo, factores prondsticos,
prevencion de salud bucal antes y después de la introduccién del tratamiento
HAART.

El presente proyecto tiene la finalidad de analizar el comportamiento de las
lesiones orales en los Pacientes infectados por VIH/SIDA que acuden al Hospital
Carlos Haya de Malaga y determinar si sus practicas de riesgo influyen en la
prevalencia de las mismas esto con el fin de poder contribuir a una mejora en la

calidad de salud bucal de los mismos.

Las graves consecuencias que esta teniendo para la humanidad la aparicion
del SIDA, hace que nos veamos en la obligacion de implicarnos en la medida de
nuestras posibilidades, al diagnostico precoz de la infeccion por VIH al reconocer
las lesiones orales asociadas, aplicar el tratamiento adecuado y las medidas

preventivas pertinentes.

Como se ha reportado antes de la introduccion del tratamiento HAART, las
lesiones orales, presentaban una prevalencia muy grande, es importante conocer
entonces el comportamiento que han tenido estas después de la introduccion de
dicho tratamiento y si la prevalencia de las lesiones esta influenciada por las

practicas de riesgo de los pacientes.




ANTECEDENTES

El SIDA, constituye la primera pandemia de la segunda mitad del siglo XX sus
origenes hay que buscarlos en el Africa Central, donde probablemente se produjo la
primera infeccion en el ser humano. Un estudio retrospectivo, realizado con suero
almacenado desde hace tiempo en distintas partes del mundo muestra el primer
caso de infeccion por el VIH en Zaire, en 1059. Segun parece tras mantenerse
localizados durante un tiempo en una pequefia zona del Africa Central, el virus
comenzoO a propagarse por el resto del continente a principios de la década de los
sesenta, pasoé al Caribe y desde alli pudo llegar a Europa y América. Esta epidemia
imprevista e imprevisible segin el marco de conocimiento antiguo, es la primera de
las pandemias con grandes implicaciones médicas, politicas, econdmicas, sociales y

culturales postmodernas.',?

La CDC en 1982 define el nombre de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida o
SIDA, las conclusiones de los primeros estudios epidemiolégicos fueron que la
enfermedad de transmitia a través de las relaciones sexuales entre homosexuales.
Pero rapidamente aparecieron estudios que presentaban de enfermos de SIDA
caracterizados por haber recibido trasfusiones sanguineas y hemoderivados sin que
ninguno de ellos perteneciera a los llamados “grupos de riesgo”, dichos casos se
confirmaron entre personas con hemofilia y, luego en los receptores de transfusion
de sangre, asi como en las personas que compartian agujas hipodérmicas para
inyectarse droga. Esto supuso la incorporacion a los grupos de riesgo de los

hemofilicos y drogadictos que se inyectaban droga por via parenteral. *

A la fecha no se ha modificado la agresividad de la enfermedad, pero si las
perspectivas terapéuticas. No existe aun la vacuna esperada, pero si la posibilidad
de prevenir la infeccion. El sida se ha convertido en compafiero inseparable de

nuestra cotidianidad, de nuestra especie.®

Los noventa marca el segundo decenio de la pandemia VIH/SIDA. La
enfermedad fue reconocida en Estados Unidos por primera vez en el verano de 1981
cuando los Centres for Desease Control (CDC) informaron de la aparicion
inexplicada de neumonia por Pheumocytis Carini en cinco hombres homosexuales
de los Angeles y de Sarcoma de kaposi en 26 nombres homosexuales. En 1983 se
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aislo el VIH de un paciente con linfadenopatia y en 1984 se demostrd claramente
que era el agente causal de SIDA. Este retrovirus de la familia de los lentivirus se
llamé primero virus asociado a linfadenopatia (LAV), virus linfotrépico T humano 8H
TLV-IIl) y retrovirus asociado al SIDA (ARV).

En 1985 se disefio una prueba en sangre mediante un ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzima (ELISA), sensible que condujo a una apreciacion
del alcance de la infeccién por VIH, este estudio de ELISA, junto al control de los
recuentos de células TCD4 como parametros de inmunosupresion han llevado a la
apreciacion clara de que hay un aspecto amplio de enfermedad por VIH que va
desde el individuo infectado sintomatico hasta la enfermedad clinica avanzada,

denominada SIDA *°

Los anteriores son los principales sucesos en la historia del SIDA en los
Estados Unidos, por tratarse del pais donde salté la voz de alarma en el que se
basaron los restantes paises para disefiar los protocolos del seguimiento
epidemiolégico de la enfermedad. Llegado el tercer milenio, las enfermedades
siguen siendo uno de los mejores indices para sopesar la marcha de las politicas

economicas. >°

LA EPIDEMIA DEL SIDA HASTA FINALES DEL 2006:

Un estimado de 38.6 millones (33.4 millones a 46.0 millones) de personas en el
mundo se encuentran viviendo con la infeccion por el VIH. Un estimado de 4.1
millones (3.4 millones-6.2 millones) representan nuevas infecciones y un estimado
de 2.8 millones (2.4 millones-3.3 millones) perdieron la vida a causa del SIDA.

Los rangos mas altos de la incidencia del VIH se considera que se alcanzaron al
final de los afios 90's y que subsecuentemente se estabilizaron, a pesar de que
algunos paises mostraron un incremento notable en la incidencia.

Las tendencias favorables en diversos paises estan relacionados con cambios en
el comportamiento y en los programas de prevencion.

Los cambios en la incidencia asi como el incremento en la mortalidad por el VIH
han estabilizado la prevalencia de la infecciobn.  Sin embargo, es importante
considerar que el numero de personas viviendo con VIH se ha incrementado debido
a que la poblacion ha crecido, y mas recientemente, se han prolongado los afios de

vida gracias a los antirretrovirales.
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En el Africa Subsahariana, la region con el mayor peso de la epidemia por SIDA,
los datos ademas indican que la incidencia de infeccion por VIH ha mostrado su
punto mas alto en la mayoria de los paises. Sin embargo, las epidemias en esta
region son ampliamente diversas y especialmente severas en el sur de Africa, donde

algunas epidemias siguen expandiéndose.

Africa, contintia siendo el epicentro global de la pandemia del SIDA. La epidemia
de SIDA en Sudéfrica —una de las peores del mundo- no muestra evidencia de
declinar. Datos del 2005 muestran un estimado de 5.5 millones de personas
viviendo con el VIH. Un estimado del 18.8% de personas (16.8% - 20.7%) de los
adultos (15 -49 afios) se encuentran infectados; y casi una de tres mujeres
embarazadas que asisten a las clinicas publicas de atencion prenatal se encuentran
infectadas por el VIH. (UNAIDS --- REPORT ON THE GLOBAL AIDS EPIDEMIC
2006), CAP 2.

Las ultimas estimaciones muestran 8.3% millones (5.7 millones — 12.5 millones)
de personas se encuentran viviendo con VIH en Asia en el 2006, mas de dos tercios
de ellos en un solo pais “India”. En Asia, uno de cada seis pacientes infectados por
el VIH con necesidad de tratamiento antirretroviral lo reciben actualmente. La
cobertura del tratamiento sigue siendo baja (10%). En China, ya se aplican métodos
para proporcionar un panorama confiable de la epidemia. Aproximadamente a
finales del 2005, 650 000 (390 000- 1.1 millones) personas estaban infectadas por
el VIH. La forma de transmisidbn mas prevalente fue en personas que se inyectan
drogas, seguida de aquéllos que contrajeron la infeccién por practicar sexo sin
proteccion.

La epidemia en Europa del este y en Asia central continla expandiéndose. El
SIDA ha matado alrededor de 53 000 (36 000 — 75 000) adultos y nifios para finales
del 2005. En esta region se ha incrementado ampliamente le nimero de mujeres
infectadas por el VIH. La mayoria de los casos se encuentra concentrado en dos

paises principalmente: Ucrania y la Federacion Rusa.

La epidemia en Caribe varia considerablemente en extension e intensidad. Los
niveles de la infeccion por VIH han disminuido en zonas urbanas de Haiti y en las

Bahamas, y se han mantenido estables en zonas cercanas a Republica Dominicana

11



y Barbados.  Asi mismo, se ha expandido el acceso a los tratamientos con
antirretrovirales reduciéndose el nimero de muertes por SIDA. Sin embargo, todos
estos esfuerzos no han permitido modificar el estatus de segundo lugar mas

afectado por SIDA en el mundo a esta zona de América.

En América Latina, algunos de las 140 000 (100 00 — 420 000) personas se
infectaron recientemente en el 2005, incrementando a 1.6 millones (1.2 millones —
2.4 millones) el numero de personas viviendo con el virus. Las regiones con las
epidemias mas grandes son aquellos paises con mayor poblacién, notablemente
Brasil, es el pais donde se encuentra un tercio de la poblacion infectada por el VIH
en América Latina. Las epidemias mas intensas se encuentran subestimadas en
Belice y Honduras, donde en cada uno de estos paises, mas del 1.5% o mas de sus

adultos se encuentran viviendo con el VIH.

Es importante remarcar que se ha hecho un esfuerzo notable para tener acceso
al tratamiento del VIH en paises como Argentina, Brasil, Chile, Costa Rica, México,
Panama, Uruguay y Venezuela; no asi en los paises mas pobres de América
Central y aquéllos en la regién Andina de Sudamérica, donde se lucha por expandir

el acceso al tratamiento en contra de las barreras econémicas.

Mientras los niveles de la infeccién por el VIH contindan bajos en Oceania, los
niveles de la epidemia en Australia contindan estables, no asi en Papua Nueva

Guinea donde se encuentra casi el 90% de la epidemia de la region.

El SIDA ha exacerbado cualquier otro reto del desarrollo humano, desde el
mantenimiento de los servicios publicos, la alimentacion, la seguridad y el estigma.
Los esfuerzos para puntualizar la epidemia deben simultaneamente enfocarse en la
prevencion de casos nuevos, cuidando de aquellos que ya estan infectados y
mitigando el impacto econdmico, institucional y social del SIDA.

Estos esfuerzos deben ademas concentrarse en los individuos y en las familias
afectadas mediante intervenciones como el acceso alas terapias, la asistencia
nutricional y el tratamiento de las infecciones oportunistas asi como otros aspectos
de salud.

Las medidas de proteccion recomendadas en la planeacion de los servicios de

ayuda contra el SIDA, sugieren la preservacion del sustento de personas afectadas
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por SIDA, incluyendo programas de bienestar, apoyo a nifios y huérfanos, desarrollo

publico que provea empleos, sistemas de pensidn estatal y micro-financiamiento.

Cuando en el 2001, 189 paises firmaron el acuerdo que emergi6 de la Asamblea
General de las Naciones Unidas, reconocieron en un raro, pero unanime consenso,
que el SIDA es una de las mayores crisis del desarrollo en la historia de la
humanidad. Cada pais se comprometié a actuar nacional e internacionalmente para

detener la epidemia.

A 20 afios del inicio de la epidemia, la respuesta global contra el SIDA esta en un
punto crucial. Por primera vez el mundo tiene la posibilidad de empezar a reversar
la epidemia. Pero el éxito, requiere de esfuerzos sin precedente de parte de todos
los actores en la respuesta global para alcanzar todo su potencial, para abarcar
nuevas formas de trabajo entre todos, y para mantener la respuesta a través del
tiempo. (2006 Report on the Global AIDS epidemic)

AGENTE ETIOLOGICO

Virus del VIH:

Dos tipos de VIH son frecuentemente reconocidos: el VIH -1y el VIH - 2. En
todo el mundo el virus VIH — 1 es el mas predominante. La transmision de ambos
tipos de virus es por contacto sexual, a través de sangre y transmision perinatal. Sin
embargo, el virus del VIH -2 se transmite mas facilmente, y el periodo entre la

infeccién inicial y la enfermedad es mayor en comparacion con el VIH -1.

VIRUS DEL VIH — 1: Debido a su rapida proporcion en la replicacion, el VIH — 1
muta rapidamente en diversos subtipos de los cuales se conocen frecuentemente
cuando menos 10 distintos subtipos genéticamente diferentes; y entre el mayor

subtipo (grupo M) se encuentran los subtipos A a J.

Ademas, el grupo O (residuales) contienen un grupo distinto de varis virus

heterogéneos.
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Todos estos
muchos paises

siguiente forma:

Tabla 1

subgrupos estan distribuidos por todo el mundo ademas de que

han reportado varios subtipos, asi pues los encontramos de la

El subtipo Ay D

Predominan en Africa Subsahariana.

El subtipo C Predomina en Sudafrica y en India. (El subtipo C es el agente causal de mas de
la mitad de los casos nuevos de infeccion por VIH en el mundo).
El subtipo E Predomina en la Republica Central Africana, Tailandia y otos paises de Sudeste

Asiéatico.

Los subtipos F

Brasil y Rumania

Subtipo Gy H Rusia y Africa Central
El subtipo “I” Chipre
El subtipo “O” Camerun, son de muy baja prevalencia.

En Africa, se pueden encontrar casi todos los subtipos, aunque el subtipo B es el

menos prevalente.

Las principales diferencias entre los subtipos basicamente son su composicion

genética; que se refleja en las diferencias biolégicas observadas in vitro y en vivo.

Esto puede indicar que ciertos subtipos estén asociados predominantemente con

modos especificos de transmision, por ejemplo, el subtipo B se asocia con el

contacto homosexual y el uso d drogas endovenosas (esencialmente por via

sanguinea) y los subtipos E y C con la transmision heterosexual (via de transmision

por mucosas).

Otro aspecto importante a considerar es que una persona puede coinfectarse con

diferentes subtipos.

1. Este es otro retrovirus humano, ocasiona una deficiencia inmune similar

debido a la deplecion de las células TCDA4. Esta confinado

principalmente al oeste de Africa. Comparado con el VIH — 1, es menos

transmisible, esta mas asociado a cargas virales bajas y a menores
cantidades de CD4.
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A 25 ANOS DEL SIDA

El SIDA es la Gran Plaga de nuestra era moderna. Mas de 60 millones de
hombres, mujeres y nifios ya se han infectado con el virus del VIH en todo el mundo;
mas de 20 millones de ellos ya han muerto. Un 95% de las nuevas infecciones con
VIH se producen en paises en desarrollo, donde el SIDA estd socavando la
estabilidad econdmica, revirtiendo décadas de progreso y devastando a familias y

comunidades’.

El SIDA requiere una respuesta global completa que incluya mayor apoyo a
los programas de prevencion y de tratamiento y cuidado para todos los que los
necesiten. Como parte de esta estrategia, el mundo debe acelerar el desarrollo de
estrategias preventivas para esta enfermedad.’. Ya que la patogenia de la infeccién
por VIH radica en el deterioro progresivo del sistema inmunolégico, que conduce a la
aparicion de las infecciones oportunistas y de tumores que caracterizan al SIDA.
Este deterioro varia considerablemente, estimandose que la mediana del tiempo

varia entre la infeccion primaria y el desarrollo del SIDA es de 10 afios.

Esta variabilidad se debe a la interaccion de mudltiples factores como las
caracteristicas virales, la respuesta del huésped, la influencia de los factores

infecciosos, no infecciosos y las intervenciones terapéuticas.

TERAPIAS ANTIRRETROVIRALES:

A mediados de los afios 90 fueron introducidos un grupo de potentes
antiretrovirales en el tratamiento contra el VIH-1 clasificados genéricamente como
inhibidores de proteasas, fue entonces cuando se establecio la “terapia antirretroviral
altamente activa (HAART)”". Esta terapia origin0 un cambio radical en el aspecto
clinico de la infeccion, asociada directamente con una disminucion en la prevalencia

de infecciones oportunistas asociadas a SIDA, tal es el caso de la candidosis oral.
23,8,9.

La infeccién por el virus de la inmunodeficiencia Humana 1 (VIH9) se
caracteriza por provocar una reduccion paulatina y progresiva del numero de
linfocitos T CD+ (CD4), hasta llegar a su total depleciobn teniendo como
consecuencia una alteracion y disminucion de la inmunidad celular que se

acompafia de un incremento de las infecciones oportunistas en estos pacientes
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alterando gravemente su calidad de vida.'® Aunque a partir de la introduccién de la
terapia Antirretroviral Altamente Activa (HAART), Se ha modificado la incidencia de
lesiones oportunistas, y ha reducido substancialmente y ha provisto de una
alternativa que ha permitido alargar y mejorar la calidad e vida de los pacientes y
llevar a esta enfermedad infecciosa a un estado de cronicidad™*.

Las lesiones orales relacionadas a la infeccion por VIH (LO-VIH) son un
importante parametro para conocer la evolucién de la enfermedad VIH/SIDA, y a
menudo representa un rasgo que puede predecir el deterioro de salud de dichos
pacientes’®. A algunas LO-VIH se les ha atribuido un importante valor diagnéstico
en el monitoreo del estado inmune del paciente ademas de poder conocer a través
de ellas el comportamiento y la evolucién de la epidemia. De las LO-VIH las que han
sido mas ampliamente estudiadas son las infecciones oportunistas micoticas,

especificamente la Candidiasis Oral (OC).

La OC tiene un importante valor pronostico de progresion de la enfermedad
por VIH al estar intimamente relacionada a inmunosupresion profunda y carga viral
elevada, siendo también una prediccion de las probabilidades de otras infecciones
oportunistas®®,**. Aln méas actualmente se ha propuesto a la OC como un marcador
clinico de falla de tratamiento antirretroviral. Por lo que se ha considerando al
diagnostico clinico, un marcador importante que junto con otros marcadores como el

biolégico y el analitico, dan una perspectiva mas global del paciente®.

A mediados de los afios 90 fueron introducidos un grupo de potentes
antiretrovirales en el tratamiento contra el VIH-1 clasificados genéricamente como
inhibidores de proteasas, fue entonces cuando se establecio la “terapia antirretroviral
altamente activa (HAART)”". Esta terapia origin0 un cambio radical en el aspecto
clinico de la infeccion, asociada directamente con una disminucion en la prevalencia
de infecciones oportunistas asociadas a SIDA, tal es el caso de la candidosis

Oral.'16'17'

Las terapias basadas en ANNTI suelen ser sencillas y mejor toleradas que las
terapias basadas en inhibidores de proteasas (IP). Los ANNTI se asocian con menor
toxicidad metabdlica a largo plazo que los IP. Los dos ANNTI mas comunmente
asociados son el nevirapine y el efavirenz. Los regimenes con efavirenz han

demostrado una potencia excelente y durabilidad en terapias multiples largas, sin
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ninguna diferencia clara en el conteo de la carga viral y/o conteo de linfocitos CD4+.
Como resultado de estos datos, las terapias que contienen efavirenz se han
pensado que son como el “estdndar de oro” contra cualquier otro régimen que se
mida o compare, ademas las terapias con efavirenz son preferidas entre las terapias

con ANNTI de acuerdo a las guias del DHHS.>.8 2

A la fecha, es sugerido que la candidosis oral retiene su valor pronéstico en
pacientes que reciben la terapia HAART. Mas recientemente, se ha sugerido que las
lesiones bucales sean utilizadas como marcadoras clinicas del fallo de HAART, y
teniendo un valor confirmatorio utilizamos los marcadores paraclinicos de la
infeccién (conteo de linfocitos CD4+y cargas virales).® Asi mismo, algunos autores
los correlacionan so6lo con una severa inmunosupresion; no asi con falla o deterioro
de la terapia antirretroviral*® En las combinaciones terapéuticas iniciales, las cargas
virales y el contero de células CD4+, fueron asociados con la respuesta a la
terapia.20,21 Los pacientes con elevadas cargas virales o bajo conteo de células
CD4 alcanzaron frecuentemente niveles poco cercanos a la supresion total, y

experimentaron una nueva elevacion viral posterior a la supresion.?*?

a)Tratamientos antirretrovirales

La combinaciéon de triple terapia antirretroviral ha mostrado una disminucién
dramética en la morbilidad y mortalidad de los individuos infectados por el virus del
VIH 1.

Como resultado, los regimenes de la triple terapia han sido adoptados

ampliamente para el tratamiento de la infeccion por el VIH desde 1996.

Las recomendaciones para el inicio de la terapia antirretroviral se basan
ampliamente en el nimero de linfocitos T CD4 y en los niveles de RNA del VIH en
plasma. Los limites de estos niveles han sido seleccionados basandose en el
riesgo de progresion de la enfermedad de acuerdo a la historia natural y a los

estudios observacionales, asi como en estudios clinicos aleatorizados.

Sin embargo, los limites de los marcadores paraclinicos de la infeccién, no han

sido completamente caracterizados. (HOGG ROBERT)
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FACTORES DE RIESGO PARA LA INFECCION POR VIH

Entendiendo como factor de riesgo, comos algo que incrementa la posibilidad
de contraer una enfermedad o padecimiento®. En el caso del VIH/SIDA, son todas
aquellas conductas que represente un riego de contagio. Ya que como vimos el
VIH se encuentra en diferentes fluidos corporales, pero solamente el semen, el fluido

vaginal o la sangre de las personas infectadas presentan riesgo de contagio®.

Desde hace ya varios afios se conoce exactamente como el cuerpo humano
puede entrar en contacto con este virus y a través de qué tipo de préacticas y
comportamientos. Existen tres vias de concretas transmision: la sexual, la sanguinea
y la vertical o de madre a hijo. Las practicas de riesgo, por medio de las cuales se

puede contraer el VIH son:
Tabla 2

Actividades homosexuales y bisexuales

Usuarios de drogas por via parenteral (UDVP)

Hemofilicos

Transfusiones

Transmision heterosexual

Transmision madre-hijo (vertical)

Transmisién horizontal

Trasplante y dialisis

Desde el primer momento pudo precisarse que un elevado porcentaje de
enfermos afectos de SIDA eran varones homosexuales. Otros "colectivos de riesgo™:
los toxicbmanos por via intravenosa, hemofilicos y receptores de sangre, se
incluyeron en los llamados "grupos de riesgo" del SIDA. Sé6lo un 4 % de los
individuos con SIDA no pertenecen a ninguno de los grupos. Es importante resaltar
que una de las mayores preocupaciones de la sociedad en cuanto al SIDA, es la
afectaciéon de personas que, en teoria, no han tenido ningin comportamiento de
riesgo. Posteriormente se ha descartado la denominacion de "grupos de riesgo"
sustituyéndola por la de "practicas de riesgo", para eliminar las posibles situaciones

discriminatorias.
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MODOS DE TRANSMISION:

Los modos de transmisibn se ven afectados por factores geograficos y
socioeconémicos. En algunos paises, mas de una forma de transmision de la
infeccidn, son causantes de la epidemia de VIH/SIDA.

e Por contacto sexual: hombre — mujer, mujer — hombre, hombre — hombre, y mujer

— mujer.

e Parenteral: Por transfusion sanguinea, drogadiccion endovenosa al compartir
agujas infectadas.
e Perinatal: En el utero, durante la labor de parto y alumbramiento, posparto a

través de la alimentacion por seno materno.

En el mundo, la infeccion por via sexual es la causa predominante de las

infecciones.

El VIH no puede ser transmitido por contactos casuales (ejemplo: por brazos o
estrechar las manos), superficies de contacto a través de la piel o el uso de
sanitarios, o a través de mordidas o picaduras de insectos.

Los factores bioldgicos que afectan la transmision son:

Inefectividad del huésped: altas cargas virales como al inicio de la infecciéon o en
etapas tardias; presencia de particulas infectantes en el semen y secreciones
genitales, exposicion sanguinea (Ulceras, trauma durante el contacto sexual,
menstruacion durante el contacto sexual) y alimentacion por seno materno de una

madre VIH positiva.

Susceptibilidad del recipiente: Inflamacién o disrupcion de la mucosa genital o rectal,
falta de circuncision en el hombre heterosexual, sexo durante la menstruacion
incrementando el riesgo para la mujer, presencia de alguna enfermedad de
transmision sexual ulcerativa o no.

Propiedades virales: El virus puede ser resistente a drogas antivirales.

Los factores que disminuyen el riesgo de infeccion son: Correcto y consistente uso
de condones de latex (el condon ademas ayuda a prevenir la coinfeccion con otro
grupo o subtipo de VIH en aquéllos pacientes que ya son portadores del VIH).
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La terapia antirretroviral puede disminuir pero no eliminar el riesgo de transmision
del VIH. Por tanto, los pacientes con TAAR necesitan el uso conciente y continuo
para reducir los habitos de riesgo. Ademas la TAAR ha demostrado reducir la
transmision vertical de la madre al feto en casi el 50% cuando se administra en las
etapas tardias de la gestacion y durante la labor de parto.

Factores socioeconomicos que facilitan la transmision:

La morbilidad social

Economia global: esto se explica por la cantidad de personas viajando y
trabajando fuera de sus hogares. Se ha observado que el HIV/SIDA sigue las rutas
de intercambio y comercio principalmente en hombres que tienen sexo con
prostitutas, contraen el VIH y regresan a casa infectando a sus esposas las cuales
también contraen el VIH y lo transmiten a sus infantes ya sea en el Gtero o bien, por

leche materna.

Estigma vy discriminacion

La negacion y el silencio contra el VIH son casi una norma, la gente con VIH es
estigmatizada por varias razones: el VIH provoca una infeccidén lenta, incurable,

resultante en enfermedad y muerte. El VIH se considera una sentencia de muerte.

Consideraciones clinicas de la infeccion por VIH:

En poblaciones con recursos limitados, la decisién de cuando iniciar la terapia
antirretroviral en adultos y adolescentes se toma basicamente en apreciaciones
clinicas e inmunoldgicas. En orden de facilitar un rapido acceso a los programas de
terapias antirretrovirales con una visidén de lograr un acceso universal a esta terapia,
la OMS ha enfatizado la importancia de utilizar los parametros clinicos para decidir el
inicio de la misma. Sin embargo, se reconoce el valor del estadio clinico en la
decision del inicio de la terapia antirretroviral y el monitoreo de la terapia se mejora
por informacion adicional utilizando los datos basales y longitudinales de la cantidad
de linfocitos TCD4 circulantes en sangre. (recomend OMS 1). Mientras la OMS
continua esforzandose por extender la disponibilidad a precios accesibles de las

pruebas de laboratorio para el monitoreo de las células TCD4, la ausencia de este
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marcador paraclinicos no debe retrasar el inicio de la terapia antirretroviral, si

clinicamente el paciente es candidato elegible para ello.

El proceso para iniciar la terapia antirretroviral involucra el conocimiento por parte
del paciente de la implicaciones que tiene (terapia de por vida, adherencia y
toxicidad). Es importante el acceso a la ayuda nutricional, psicosocial y familiar por
medio de grupos de autoayuda cuando se decida iniciar la terapia** mas adelante.

b) Marcadores paraclinicos de la infeccién por VIH

Determinaciones inmunoldgicas de adultos y adolescentes infectados por el
VIH

El tiempo Optimo para el comienzo de la terapia antirretroviral es cuando el
paciente comienza a sentirse enfermo o cuando se presenta la primera infeccion
oportunista. EI monitoreo inmunolégico (prueba de CD4) es la forma ideal de
asegurar esta situacion. EI numero de linfocitos TCD4 basales, no solo guian la
decision de cuando iniciar la terapia, sino que ademas son marcadores paraclinicos

esenciales para monitorear la terapia.

CRITERIO PROPUESTO POR LA OMS PARA EL INICIO DE LA TAR EN
ADULTOS Y ADOLESCENTES

RECOMENDACION DE TRATAMIENTO
CD4 (cels/mm?) La cantidad de CD4 es un complemento
Las céls CD4 deben medirse después para la apreciacion clinica y por tanto

de estabilizar al paciente de cualquier debe utilizarse en combinacion con la

condicion interconcurrente. toma de decisiones del estado clinico del
paciente.
<200 Tratamiento, independientemente al

estado clinico (A - 1ll)

200 - 350 Considerar el tratamiento e iniciarlo antes

de que el numero de CD4 disminuya a

niveles menores de 200 cels/m® ¢

> 350 No iniciar el tratamiento

Fuente: . (recomend OMS 1). . (recomend OMS 1). Tabla 3.
2 Una disminucién de los linfocitos TCD4 por debajo de las 200 cels/mm?® se asocia con un

incremento significativo de infecciones oportunistas y muerte.
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® Se recomienda el inicio de de la TAR para todos los pacientes con cualquiera de alguna
de las enfermedades del estado clinico 4 propuesto por la OMS, y también para pacientes
con algunas de las condiciones de estado 3, especialmente en Tuberculosis pulmonar y/o
infecciones bacterianas severas.

¢ Se recomienda el inicio de la terapia antirretroviral en mujeres embarazadas VIH+ con

enfermedades del estado clinico 3 de la OMS y niveles de CD4 < 350 cels/®.

La estratificacion clinica de los pacientes es requerida para utilizarse cuando se
ha confirmado la infecciéon por el VIH mediante una prueba de anticuerpos. Debe
realizarse como informe basal (primera visita) al inicio de los programas de cuidado y
tratamiento y es utilizada para guiar las decisiones de cuando comenzar la profilaxis
con co-trimoxasol y cuando comenzar o modificar la TAR en situaciones cuando la

prueba de CD4 no este disponible®?.

El punto de referencia es el umbral < 200 cels/mm?® marcando un incremento
sustancial en el riesgo de la progresion clinica de la enfermedad. Aunque, nunca es
demasiado tarde para iniciar la TAR, los pacientes preferentemente deben empezar
la terapia antes de que la cantidad de CD4 disminuya a 200 cels/mm. o menos. El
tiempo Optimo de inicio de la TAR tomando en cuenta solo los linfocitos CD4 se
desconoce, pero se ha propuesto iniciarlas en cuentas de 200 — 350 cels/mm. Los
pacientes con estos niveles de CD4 requieren evaluaciones clinicas e inmunolégicas

frecuentes*?.

El tratamiento de pacientes que se encuentren en el estadio clinico 4 propuesto
por la OMS no debe depender solo de la determinacién del nimero de linfocitos
TCD4 exclusivamente: todos los pacientes en esta condicién deben iniciar la TAR.
Para el estadio clinico 3, se ha identificado un limite de 350 cels/mm?® donde menor a
esta cantidad donde si esta presente la deficiencia inmune funcional, debe

considerarse el uso de la TAR. %2

El nimero absoluto de linfocitos CD4 fluctia entre individuos y puede variar con
infecciones recurrentes. Si es posible deberan repetirse las pruebas paraclinicas
para que un mejor manejo clinico del paciente radiqgue en estos valores. En
ausencia de la cuenta de linfocitos CD4, una cuenta total de linfocitos (CTL) debajo
de 1200 cels/mm? como indicador del nimero de CD4 menor a 200cels/mm?® tiene

un alto valor predictivo positivo pero un pobre valor predictivo negativo, esto implica
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que no pueda utilizarse en ausencia de la prueba paraclinica de CD4 en pacientes
asintomatico para determinar la elegibilidad del tratamiento. Sin embargo, la CTL

retiene su valor predictivo como marcador de la progresién de la infeccién.*?.

Recomendaciones de la OMS para iniciar la TAR en adultos y adolescentes de

acuerdo al estado clinico y la disponibilidad de marcadores inmunoldgicos.

ESTADO CLINICO DE AUSENCIA DE DISPONIBILIDAD DE
LA INFECCION PRUEBA PRUEBA
PROPUESTO POR LA | PARACLINICA DE CD4 | PARACLINICA DE CD4
OMS
1 No tratar (A — 1lI) Tratar si el CD4 es
2 No tratar (B — Il menor de 200 cels/mm?®

Considerar el
tratamiento si la cuenta
de CD4 es menor de
3 Tratar (A —1Il) 350 cels/mm? e hincar la
TAR antes de que los
CD4 disminuyan por
debajo de las 200 cels

/mm?,

Tratar
4 Tratar (A -1l independientemente del
namero de CD4

cels/mm?

FUENTE: (recomend OMS 1). Tabla 4.
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ESTADOS CLINICOS DE LA INFECCION POR VIH EN ADULTOS Y
ADOLESCENTES PROPUESTA POR LA OMS

ESTADO CLINICO 1

Asintomatico

Linfadenopatia persistente generalizada

ESTADO CLINICO 2

Inexplicable pérdida de peso (10% del peso corporal)

Infecciones recurrentes del tracto respiratorio (sinusitis, tonsilitis, otitis media y faringitis)
Herpes Zoster

Queilitis angular

Ulceraciones bucales recurrentes

Erupciones populares pruriticas

Dermatitis seborreica

Infecciones por hongos en las ufias

ESTADO CLINICO 3

Inexplicable pérdida severa de peso (mas del 10% del peso corporal)

Diarrea crénica inexplicable por mas de un mes

Fiebre persistente inexplicable (intermitente o constante por mas de un mes)

Candidiasis bucal persistente

Leucoplasia bucal

Tuberculosis pulmonar (recurrente)

Infecciones bacterianas severas (ej pulmonia, empiema, piomiosistis, infecciones en huesos
o0 articulaciones, meningitis, bacteremia, enfermedad inflamatoria pélvica severa)

Estomatitis necrosante aguda, gingivitis o periodontitis

Anemia inexplicable (debajo de 8 g/dl), neutropénia (debajo de 0.5 x 10%1) ylo
trombocitopenia (debajo de 50 x 10%/1)

Fuente: (recomend OMS 1). Tabla 5.

Las terapias antirretrovirales han mostrado una mejoria en el estado clinico, ademas
gue han probado la reversibilidad del estadio clinico del paciente con enfermedad
sintomatica. Sin embargo, el valor del estado clinico en el monitoreo de la eficacia
de la terapia antirretroviral, definiendo la falla de la terapia y la determinacion de
cuando modificar la terapia es poco clara. Se requieren estudios urgentes para
sefalar el uso del criterio clinico (estado clinico bajo tratamiento) en la decision de
cuando modificar la terapia en ausencia de la cuenta de CD4 o de las cargas virales.
(recomend OMS 1).
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Determinaciones virolégicas en adultos y adolescentes infectados por el VIH

Las mediciones de cargas virales (CV) en plasma no son necesarias antes de iniciar
la TAR. Raramente informan la decision de cuando iniciar la TAR si se realizaron las
pruebas inmunoldgicas y la valoracion clinica. Desde el punto de vista de Salud
Plblica, el extender el uso de las CV es principalmente para establecer el
diagnéstico definitivo de la infeccién por VIH en infantes y en nifios menores de 18
meses. Es deseable que se desarrollen métodos mas economicos para
determinacion de CV, idealmente en el punto de cuidado clinico, ya que mejoraran el
estandar de monitoreo de pacientes que reciben la TAR, especialmente en
situaciones donde se esta considerando el cambio de la TAR. (recomend OMS 1).

La patogenia de la infeccion por VIH radica en el deterioro progresivo del
sistema inmunoldgico, que conduce a la aparicion de las infecciones oportunistas y
de tumores que caracterizan al SIDA. Este deterioro varia considerablemente,
estimandose que la mediana del tiempo varia entre la infeccion primaria y el
desarrollo del SIDA es de 10 afios.?

Esta variabilidad se debe a la interaccion de multiples factores como las
caracteristicas virales, la respuesta del huésped, la influencia de los factores
infecciosos, no infecciosos y las intervenciones terapéuticas (antirretrovirales,

profilaxis y tratamiento de las infecciones oportunistas).®2%242°

Clinicamente la infeccion por VIH/SIDA, se ha dividido en cuatro etapas de
acuerdo con la cuenta en sangre periférica de linfocitos T CD4, que de manera
normal existen 600 a 800 cels3/mm; se calcula una disminucién de linfocitos T CD4+
de 40 a 80 promedio por afio. Por definicién, cualquier paciente con una cuenta de
células T CD4 menor a 200 cels/mm3 e infectado por VIH es sinénimo de SIDA.%?°

Caracteristicas clinicas del paciente VIH+ en relacién con el conteo de células
linfocitos T CDA4.
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Tabla .

+ ETAPA CON UNA CUENTA MENOR DE 500 CELS/MMs.

TEMPRANA PACIENTE ASINTOMATICO Y POSIBLEMENTE CON
BROTES DE HERPES ZOSTER.

+ Etapa Con una cuenta de entre 500 y 200 CD4/mm3. El paciente se

Intermedia encuentra asintomatico con inicios de herpes simple,

Candidosis, leucoplasia vellosa, diarrea y fiebre intermitente.

Cuenta de CD4 de entre 200 y 50/mm3. Clinicamente
cualquier variedad de infecciones oportunistas y algunas
+ Etapa neoplasias como Ulceras aftosas mayores, candidosis,
Tardia leucoplasia vellosa, xerostomia, periodontitis
ulceronectrosante, herpes simple y sarcoma de Kaposi. El
paciente tiene un prondstico de vida no mayor de 2 afos (50-
79% de pacientes).

Cuenta celular de CD4 entre 50 y 0/mm3. Toxoplasmosis,
+ Etapa neumonia, linfoma, citomegalovirus, tuberculosis, Ulceras
Avanzada aftosas mayores, etc. El paciente toma 10 medicamentos
diferentes en un cocktail de 30 pastillas diferentes
aproximadamente. El 100% de los pacientes tiene una

muerte segura en no mas de dos afos.

Fuente: CONASIDA, Glaxo-Wellcome. Curso abierto y a distancia sobre SIDA y

ETS. México: Monotza Comunicacion 1998. Tabla 6.

Es dificil establecer con precisiéon el tiempo en que cada enfermo presentara
evidencia de progresion de la enfermedad, pero existen marcadores que permiten
realizar pronésticos con bastante aproximacion. Con el advenimiento de las técnicas
de laboratorio para la cuantificacion del RNA viral, se ha podido demostrar que un
aumento de la carga viral correlaciona con un descenso de los linfocitos CD4+ y
progresion de la enfermedad.

La carga viral medida mediante técnicas de cuantificacion de RNA
plasmatico, se utiliza para medir la progresion de la enfermedad y la respuesta al
tratamiento antirretroviral. La carga viral mide, generalmente, la cantidad de copias

del VIH (RNA viral) que la persona infectada tiene circulando en la sangre.
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En todas las técnicas es necesario trabajar con moléculas de RNA viral, las
cuales son muy inestables, por lo que la toma de la muestra, las condiciones del
transporte, de almacenamiento y de procesamiento son fundamentales para obtener

resultados confiables. **%>%°

ESTADIOS DE LA INFECCION:

Clasicamente se distinguen cuatro estadios: Infeccion primaria (Sindrome
retroviral agudo), infeccion asintomatica o periodo de latencia clinica (con o sin
linfadenopatia persistente generalizada), infeccién sintomatica precoz e infeccion

avanzada con las complicaciones oportunistas clasicas del SIDA.

INFECCION PRIMARIA:

Se presenta en el 50% a 90% de los pacientes y aparece entre 1 a 6 semanas
(promedio 3 semanas) tras la exposicion al virus. El cuadro clinico consiste
esencialmente en un sindrome mononucleosico caracterizado por la presencia de
fiebre (96%), adenopatias (74%), faringitis (70%) y rash (70%). La mayoria de los
pacientes tienen linfocitosis atipica en el hemograma. En este periodo el recuento de
linfocitos CD8+ aumenta y el de CD4+ disminuye transitoriamente para luego tender
a alcanzar los niveles previos a la infeccion. La carga viral VIH por su parte, aumenta
considerablemente a niveles habitualmente superiores a las 100,000 copias/mL,
para posteriormente disminuir como resultado de la respuesta inmune humoral y
celular del huésped, hasta alcanzar un nadir alrededor de los 4 a 6 meses. Durante
este periodo ocurre la seroconversion que normalmente tarda entre 2 a 6 semanas

desde la exposicién al VIH?’

INFECCION ASINTOMATICA O PERIODO DE LATENCIA CLINICA:

Este periodo se extiende desde el momento de la seroconversién con o sin
manifestaciones de Sindrome retroviral agudo, hasta el momento en que aparecen
las primeras manifestaciones de la enfermedad y puede durar desde algunos meses
hasta muchos afios. Durante esta fase existe una replicacion constante del virus,
particularmente a nivel de los tejidos linfoides que constituyen el mayor reservorio
del VIH. Si bien habitualmente este periodo es asintomatico, algunos pacientes
presentan adenopatias no explicadas por otras causas, en dos 0 mas sitios
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extrainguinales por periodos mayores a 3 a 6 meses, lo que se conoce como
linfadenopatia cronica persistente. Durante este periodo, ademas del deterioro
inmunologico progresivo, existe el riesgo evidente de transmitir la enfermedad a
otras personas, por lo que es de gran importancia identificar dentro de grupos de
riesgo a sujetos en esta condicion. Esta etapa tiene una duracion variable que
fluctia entre los 5 a 11 afos, dependiendo principalmente de la edad del paciente en
el momento de la seroconversion y en menor medida de la forma de adquisicion de
la infeccion. Es asi como a mayor edad del paciente al momento de ocurrir la
infeccién, mas rapida sera la progresion a SIDA. Existe un grupo de pacientes que
se mantienen estables y permanecen asintomético, con recuentos de CD4+
normales, por periodos mayores a los 7 afios y que se conocen como no
progresores a largo plazo (“long-term nonprogressors”). Solo el 4% a 7% de los
pacientes pertenecen a esta categoria y tienen en comun la presencia de bajas
cargas virales, arquitectura conservada en los ganglios linfaticos, actividad citolitica
de CD8+ aumentada, variedad de VIH no formadora de sincicio y respuestas

vigorosas Yy especificas de CD4+ especificos contra VIH-1.

INFECCION SINTOMATICA PRECOZ:

El recuento de linfocitos CD4 + es el mejor marcador de la funcién inmunolégica
(inmunidad celular) y su descenso se correlaciona estrechamente con el riesgo de
desarrollar infecciones oportunistas. Este periodo se inicia cuando los CD4+
descienden bajo las 500 céls/mm? y se manifiesta por la aparicién de los llamados
sintomas B de la clasificacion de la infeccion por VIH 1993 del CDC. Esto se refiere
a la presencia de candidiasis oral, displasia de cuello uterino, angiomatosis bacilar,
etc. La carga viral por otra parte, aumenta progresivamente lo que se correlaciona
bastante bien con el descenso de CD4 +. Esta etapa tiene una duracion variable,
pero de no mediar terapia antiretroviral y/o profilaxis de las principales infecciones

oportunistas, es seguida rapidamente por las manifestaciones clasicas del SIDA%

SIDA:

La definicion actual de SIDA corresponde a la presencia de infecciones o
neoplasias oportunistas y/o la existencia de un recuento de CD4 + < a 200 cels/mm?
(Center for Disease Control and Prevention, 1993). La viremia medida como carga
viral, es elevada y frecuentemente alcanza niveles superiores a las 10° copias/ml.

Las infecciones y neoplasias ocurren preferentemente cuando el recuento de CD4 +
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desciende por debajo de las 300 celss/mm?®, pero el tipo de cuadro oportunista
dependera principalmente de la virulencia del agente. Asi por ejemplo la neumonia
neumocécica o tuberculosis aparecen con recuentos de CD4 + mayores, a los que
se observan en infecciones por agentes mucho menos agresivos tales como
Pneumocystis carinii’®> o Toxoplasma gondii. Para el caso de microorganismos de
virulencia limitada, como Citomegalovirus o Mycobacterium avium intracellulare
(MAC), se requiere de una inmunodeficiencia celular profunda (CD4 + < 50
céls/mm?) para que se expresen clinicamente. Los cuadros definitorios de SIDA mas
habituales en Estados Unidos son la neumonia por Pneumocystis carinii,
candidiasis esofagica, Sarcoma de Kaposi e infeccion diseminada por MAC. En
paises de América ademas son muy frecuentes la infecciones gastrointestinales

(especialmente Cryptosporidium e Isospora belli) y tuberculosis

LESIONES ORALES FUERTEMENTE ASOCIADAS CON LA INFECCION POR
VIH

Las lesiones bucales en pacientes VIH+/SIDA, como la CO y LV, son han sido
consideradas en el espectro clinico que han caracterizado a la infeccion; ademas de
gue fueron consideradas como marcadores clinicos del éxito o fracaso de la HAART.
Las lesiones orales asociadas con la infecciébn por VIH pueden ser consideradas
como marcadores clinicos considerando su facil acceso a la inspeccion oral, y
porque el criterio diagnostico de las lesiones orales relacionadas al VIH estan

perfectamente establecidas'®°-3

no se requiere de métodos de diagndstico
invasivos, y disminuyen los costos en procedimientos de diagnostico y seguimiento
de la infeccibn. Como podemos ver las lesiones orales han sido ampliamente
estudiadas después de la introduccién de la terapia HAART, considerando que aun

no se ha entendido por completo su comportamiento bajo esta terapia.

Resultados obtenidos en un estudio previo en una poblaciéon de Malaga,
Espafa; sugirieron una relacion cercana entre la candidosis oral y la falla
inmunoldgica en pacientes que reciben terapia HAART (2 analogos nucleosidos + 1
inhibidor de proteasa); porque la presencia de esta infeccion micoética oportunista de
la cavidad oral, pude ser indicativo de la progresion de la infeccién por VIH o de la

falla de la terapia antirretroviral. 23
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En la literatura 26323334

se ha reportado ampliamente el significado de la
inspeccion visual de la cavidad oral en pacientes VIH+, hecho por profesionistas
entrenados en la deteccion clinica de lesiones bucales. Estas lesiones son
facilmente apreciadas, pueden ser diagnosticadas precisamente por las

caracteristicas clinicas y no se requiere de procedimientos invasivos.

En pacientes donde el estadio clinico del VIH es desconocido para
poblaciones en riesgo (segun el tipo de epidemia en cada pais), algunas lesiones
bucales como es el caso de la candidosis bucal y leucoplasia vellosa; proveen de
una fuerte indicacion de la presencia de la infeccion por el VIH. Asi mismo, las
lesiones antes mencionadas se han utilizado como marcadoras de la progresion de

la infeccién, ya sea en pacientes pediatricos, como en adultos., >33

La COy la LV son incluidas en todas las clasificaciones para lesiones bucales
asociadas a VIH+, estadios, y prondéstico de la infeccion. En afios recientes, ha
guedado demostrado que la prevalencia de las lesiones bucales y su incidencia en
paises del tercer mundo ha disminuido desde el empleo de la terapia antirretroviral
altamente activa (HAART)®%’

LESIONES MICOTICAS:
Candidiasis.

La candidosis bucal es una manifestacibn temprana y comun de la
enfermedad por el virus del VIH.; esas lesiones bucales son consideradas como los
indicadores mas importantes en el pronéstico y diagnéstico de la infeccién por VIH.
Es una micosis que resulta de la infeccion por especies de Candida. Spp. La
candidosis bucal se manifiesta de diferentes formas.

Candidiasis eritematésa:
Criterio presuntivo. Areas rojas usualmente localizadas en el paladar y dorso

de la lengua, pero ocasionalmente en la mucosa bucal. Pueden observarse mancha

y placas blancas, pero no son usualmente conspicuas.
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Criterio definitivo. No hay un criterio definitivo para esta entidad. Sin embargo, la
deteccion de Candida albicans y/o la respuesta a la terapia antimicotico puede

ayudar a establecer el diagnadstico.

Candidiasis pseudomembranosa:

Criterio presuntivo. Placas o manchas blancas o amarillas que pueden estar
localizadas en cualquier parte de la cavidad oral y que pueden desprenderse y dejar
una superficie eritematosa rojo sangrante.

Criterio definitivo. 1) El principal criterio definitivo es la respuesta al tratamiento
antimicotico.

Las pruebas para la presencia de Candida albicans no son esenciales para el
diagnostico, aunque pueden ser de utilidad particular en casos de terapias
antimicéticos que causen resistencia. Estas pruebas pueden incluir cultivos o
frotis.41
LESIONES VIRALES:

Lesiones herpéticas.

Las infecciones orales causadas por el herpes virus tipo | son caracteristicas
de los enfermos infectados por el VIH. Son lesiones Unicas o mdltiples confluentes
en forma de vesicula que se convierten en Ulceras y que posteriormente forman
costra, pueden afectar el paladar duro, la encia insertada, el dorso de la lengua y la
piel adyacente a los labios. Ante la infeccion por VIH la clinica es mas grave,
extensa y persistente, puede incluir casos de gingivoestomatitis herpética con

multiples lesiones vesiculares dolorosas®.

Una infeccion herpética simple que persiste mas de un mes es una
enfermedad que define al SIDA. Con respecto a las lesiones herpéticas estas son
causadas por el virus herpes simple, tipo 1 y pueden adoptar diferentes patrones
clinicos desde cuadros graves de gingivoestomatitis primaria, a ulceraciones muy
dolorosas o simplemente recurrencias labiales o intrabucales persistentes. La
aparicion de un herpes zoster demuestra una inmunodepresion muy importante en

estos pacientes y suele tener un mal prondstico en general®
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Leucoplasia vellosa:

Criterio presuntivo. Lesiones blanco-grisaceas bilaterales a los margenes de
la lengua. No son removibles y pueden exhibir zonas corrugadas verticales. Las
lesiones se pueden extender hacia las superficies dorsal y ventral de la lengua,
donde son frecuentemente planas. Ademas las lesiones pueden raramente

presentarse sobre la mucosa bucal.

Criterio definitivo:

Demostracion del (Virus de Eipstein-Bar- agente etioldgico de la lesion).

En caso de no tener la posibilidad de demostrar la presencia del VEB, hay poca
respuesta al tratamiento antimicético o la demostracion de un estado de
inmunodeficiencia le afiade valor al criterio presuntivo.

Nota. Las caracteristicas histolégicas se asemejan a aquéllas observadas en la
leucoplasia vellosa pueden estar ausentes de la infeccion por VEB. Por esta razon,
los cambios histolégicos son poco especificos para ser aceptados como criterio
definitivo.41

Sarcoma de Kaposi.

Criterios de Valoracion:
Basandonos en criterios fundamentalmente clinicos, que comprobamos por

biopsia en las lesiones tumorales.

Criterio presuntivo. Una 0 mas zonas inflamadas sin ulceraciéon o maculas
eritematosas, ligeramente azuladas o violaceas predominantemente vistas en el

paladar o encia.

Criterio definitivo. Demostrar las caracteristicas histolégicas en biopsia.

Linfoma no Hodgkin.

Criterio presuntivo. Inflamacion firme, elastica en ocasiones rojiza o purpulrea

con o sin ulceracion. Los sitios de predileccion son la encia, la mucosa del paladar y

las fauces.
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Criterio definitivo. Demostrar las caracteristicas histologicas en biopsia,

apoyada por investigaciones de biologia molecular o inmunocitoquimica.

LESIONES BACTERIANAS.

Eritema gingival lineal:

Criterio presuntivo: Banda de color rojo intenso a lo largo de la encia marginal.
La cantidad de eritema es desproporcionadamente intensa para la cantidad de placa
denté bacteriana existente. No hay ulceracion presente y no existe evidencia de

bolsas periodontales o pérdida de insercion.

Criterio definitivo: Se realiza un criterio presuntivo. Sin embargo, la caracteristica de
la lesion es que no responde bien a las medidas de higiene, y a la remocién de placa

dentobacteriana y calculo.

Nota: La microbiologia de esta lesiébn no ha sido bien definida y aunque especies de

Candida han sido involucradas, la etiologia todavia no esta establecida.
Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)

Criterio presuntivo: Destruccion de una o mas papilas interdentarias. En el
estado agudo del proceso de ulceracién, puede observarse necrosis con hemorragia
intensa y hedor.

Criterio definitivo: Es un diagnéstico clinico sin criterio definitivo.
Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

Criterio presuntivo: Periodontitis caracterizada por pérdida de tejido blando
como resultado de ulceracion o necrosis. Exposicion, destruccion o secuestros
0seos pueden ser observados, y los dientes pueden ser exfoliados. El dolor pude ser

una caracteristica prominente.

Criterio definitivo: Es un diagnostico clinico sin un criterio definitivo.
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Nota: 1) La destruccion del tejido puede extenderse méas alla de la linea

mucogingival.

2) Es una enfermedad crénica que puede ser observada con ulceracién durante una
fase activa o sin ulceracion durante una fase menos activa.
3) Hay usualmente una pérdida de unién rapida, pero la formacion de bolsa es

minima debido a la concurrente pérdida de tejidos blandos y duros.

Cambios en la clasificacion de las lesiones del grupo 2 y 3.

Estomatitis ulcerativa necrosante (EUN)

Criterio presuntivo. Lesion ulceronecrética, localizada, aguda dolorosa de la
mucosa bucal que expone el hueso de soporte o penetra 0 se extiende a los tejidos
adyacentes. Estas lesiones se pueden extender a partir de areas de periodontitis

necrosante.

Criterio definitivo. Las caracteristicas histolégicas son aquellas para la
ulceracion no especifica. Los estudios microbiolégicos fallan al identificar un agente

etiologico especifico.

Ulceracion no especifica.

Criterio presuntivo. Ulceracion con una predileccion por la faringe y el paladar
la cual no corresponde a ningun patron reconocido de estomatitis aftosa recurrente.
Criterio definitivo. Las caracteristicas histologicas son aquellas para la ulceracion no
especifica. Fallan los cultivos virales o bacterianos al identificar un agente etiolégico

especifico.
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OBJETIVOS DEL TRABAJO:

¢Cual es la influencia de las practicas de riesgo en la prevalencia de las

lesiones orales asociadas al VIH+/SIDA en pacientes del Hospital Carlos Haya de

Méalaga antes y después del tratamiento HAART.

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la influencia de las practicas de riesgo en la prevalencia de las

lesiones orales asociadas al VIH+/SIDA en pacientes del Hospital Carlos Haya de

Malaga y su comportamiento antes y después de la era HAART.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.

Identificar las lesiones bucales que se presentan la poblacién VIH+/SIDA, que
asiste a la consulta externa de la Unidad de Enfermedades Infecciosas-VIH del
Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional "Carlos Haya" de Malaga
y determinar la prevalencia antes y después de la introduccién de la terapia
HAART.

Comparar la prevalencia de lesiones bucales antes de la introduccion del
tratamiento HAART y después a de que esta fue introducida en pacientes que
acuden a la atencion de consulta externa de la Unidad de Enfermedades
Infecciosas-VIH del Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional

"Carlos Haya" de Malaga.

Determinar la influencia de las practicas de riesgo en la presencia de las
lesiones bucales antes de la introduccion del tratamiento HAART y después a
esta. en los pacientes que acuden a la atencion de consulta externa de la Unidad
de Enfermedades Infecciosas-VIH del Departamento de Medicina Interna del

Hospital Regional "Carlos Haya" de Malaga.
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MATERIAL Y METODOS

DISENO DE LA INVESTIGACION:

Estudio longitudinal, descriptivo, observacional, analitico, retrolectivo y prospectivo.

Poblacién en estudio:
La seleccion de paciente se realizo después de la atencion medica mensual en

aquellos pacientes con infeccion por VIH+/SIDA confirmados.

Dicha seleccién se realizo de manera aleatoria, en aquellos pacientes que
acuden a la atencion de consulta externa de la Unidad de Enfermedades Infecciosas-
VIH del Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional "Carlos Haya" de
Malaga y que de manera libre dieran su consentimiento de participar en el estudio, las

revisiones se realizaron en el periodo comprendido de 1993 al afio 2007.

Es importante sefialar que se tomo en el momento de la exploracion oral el dato
de la medicacion en la que se encontraba el paciente, tanto el tipo de terapia
antirretoviral como si se encontraba bajo alguna medicacion como antibiéticos,

antifangicos, etc.

PROTOCOLO DE RECOLECCION DE DATOS

El protocolo recoge: los datos, personales del paciente, nhombre y apellidos,
edad y sexo, numero de historia clinica, fecha de la exploracion, via de contagio,
terapia recibida, y desde el afio 1997 se toma el registro los marcadores paraclinicos
como el conteo de CD4 y carga viral, los cuales se introducen hasta este afio, ya
gue hasta este momento son considerados como valores pronostico y guia para la

implementacién y seguimiento del tratamiento del paciente®®.*

Siendo importante mencionar que los datos de cada paciente se recogieron
siguiendo el protocolo disefiado a tal efecto basdndose en las recomendaciones de la
OMS*. Se consideraron también aquellas Habitos téxicos como el consumo e
tabaco, alcohol y drogas ilegales, asi como también el dato de la practica de riesgo
para infeccion VIH, datos que se recopilaron de la entrevista al paciente y de la

historia clinica de los mismos.
36




Clasificandose de la siguiente manera los grupos de riesgo:

e Usuarios de drogas por via parenteral (UDVP), pacientes que en los que su
practica de riesgo presentaron el consumo intravenoso de drogas ilegales y el
haber compartido el uso de jeringas.

e Homosexual, varones, practica de riesgo es tener relaciones homosexuales
(no protegidas).

e Heterosexual, pacientes que mantienen relaciones sexuales no protegidas
con personas de otro sexo con infeccién por VIH.

e Hemoderivados. Los que han recibido transfusiones sanguineas
contaminadas con VIH y hemofilicos que recibieron factor VIII contaminado.

e Desconocido, los pacientes no sabian cuan habia sido la fuente de contagio.

e Una vez obtenidos estos datos los pacientes fueron divididos en base a su
estado inmunolégico y viroldgico para ello se empleo la clasificacién del
CDC de 1993.%#

Clasificacion de los enfermos segun las normas del CDC (1993).
La cual los sittia en tres categorias clinicas (1, 2 y 3) segun la cifra de linfocitos
CD4 en sangre periférica. Para ello se considero las categorias clinicas A, B, C, de
dicha clasificacion, para evitar hacer demasiados subgrupos.
Dichas Categorias segun las cifras de linfocitos CD4 son las siguientes:
e Estadio 1. Recuento de linfocitos CD4 mayor de 500/mm?® o del 29 %.
e Estadio 2. Recuento de linfocitos CD4 entre 200 y 500/mm? o entre 14 % y

29%.

e Estadio 3. Recuento de linfocitos CD4 menor de 200/mm?® o menor del 14%.
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Clasificacion de los enfermos, por la carga viral, se clasificaron en tres grupos:
e Grado 1.- Enfermos con menos de 50 copias/mma3 (Indetectable).
e Grado 2.- Carga viral superior a 50 copias/mma3 e inferior a 10.000 copias por
mma3.

e Grado 3.- Carga viral superior a 10.000 copias por mma3.

Siendo importante considerar que tanto los valores de los CD4, como de la
carga viral, correspondian al momento de la exploracion, estableciendo que la carga

viral solo se pudo considerar despues del afio 1997.

A todos los pacientes se les realiz6 una exhaustiva exploracion odontolégica
para buscar las posibles lesiones orales y su localizacion, que fueron consignadas en

el apartado correspondiente del protocolo clinico.

Las posibles localizaciones eran: labios, encia, mucosa /vestibulos, suelo de
boca, paladar y lengua. Esto se realizo por el mismo experto el cual es especialista en
patologia bucal, estandarizado previamente y el cual siguié los criterios establecidos
por la OMS.

EXAMEN ORAL.

A todos los pacientes se les realizé una exhaustiva exploracion odontolégica
para buscar las posibles lesiones orales y su localizacion, que fueron consignadas en

el apartado correspondiente del protocolo clinico.

En la literatura®*®, se ha reportado ampliamente el significado de la inspeccién
visual de la cavidad oral en pacientes VIH+, hecho por profesionistas entrenados en
la deteccion clinica de lesiones bucales. Estas lesiones son facilmente apreciadas,
pueden ser diagnosticadas precisamente por las caracteristicas clinicas y no se

requiere de procedimientos invasivos.

Las posibles localizaciones eran: labios, encia, mucosa yugal/vestibulos, suelo

de boca, paladar y lengua.

En cada una de las zonas estudiabamos:
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Lesiones herpéticas SIN
Sarcoma de Kaposi SIN
Manchas melanicas S/N
Lesiones vasculares SIN
Otras lesiones

Suelo de boca:

Candidiasis: SIN
Eritematosa S/N
Pseudomembranosa S/N
Hiperplasica SIN
Mixta SIN
Lesiones herpéticas SIN
Sarcoma de Kaposi SIN
Manchas melanicas S/N
Lesiones vasculares S/N
Otras lesiones

Paladar:

Candidiasis: S/N
Eritematosa S/N
Pseudomembranosa S/N
Hiperplasica SIN
Mixta SIN
Lesiones herpéticas SIN
Sarcoma de Kaposi SIN
Manchas melanicas S/N
Lesiones vasculares S/N

Otras lesiones

Lesiones herpéticas SIN
Candidiasis: S/IN
Eritematosa S/IN
Pseudomembranosa S/IN
Hiperplasica SIN
Mixta SIN
Queilitis comisural SIN
Otras lesiones

Encia:Lesiones Periodontales:
Eritema lineal ging. SIN
Gingivitis SIN
Periodontitis SIN
G.U.N.A SIN
Lesiones herpéticas SIN
Candidiasis: SIN
Eritematosa SIN
Pseudomembranos SIN
Hiperplasica SIN
Mixta SIN
Sarcoma de Kaposi SIN
Otras lesiones

Mucosa yugal / Vestibulos:
Candidiasis: SIN
Eritematosa S/N
Pseudomembranosa SIN
Hiperplasica SIN
Mixta SIN
Lesiones herpéticas SIN
Sarcoma de Kaposi SIN
Manchas melanicas SIN
Lesiones vasculares SIN
Otras lesiones

Lengua:

Leucoplasia vellosa SIN
Lengua saburral/pilosa SIN
Candidiasis: SIN
Eritematosa SIN
Pseudomembranosa SIN
Hiperplasica SIN
Mixta SIN

Tabla 7
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CRITERIOS DE INCLUSION:

e Todos aquéllos pacientes que hubiesen sido confirmados al diagnostico de
VIH+/SIDA y que asistan al departamento de infectologia del Hospital
Carlos Haya de Mélaga,

e Que bajo previo conocimiento del estudio y explicacion del médico tratante,
permitieran su revision oral.

e Que se encuentran bajo tratamiento antirretroviral.

¢ Que cuenten con los estudios posteriores al 97 la informacion de Cargas

Virales y linfocitos CD4 recientes al momento de la inspeccion bucal.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Todos aquéllos pacientes que no hubiesen sido confirmados al diagnostico
de VIH+/SIDA y que asistan al departamento infectologia del Hospital
Carlos Haya de Malaga,

e Que bajo previo conocimiento del estudio y explicacion del médico tratante,
no permitieran su revision oral.

e Que se no se encuentren bajo tratamiento antirretroviral o que no lleven el
seguimiento del mismo o que mostraran fallas en la adherencia a la terapia
antirretoviral.

¢ Que no cuenten con los estudios posteriores al 97 la informacion de Cargas

Virales y linfocitos CD4 recientes al momento de la inspeccion bucal.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Pacientes que fallezcan durante el desarrollo del estudio, que deseen abandonar la

revision oral en cualquier momento.
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VARIABLES DE ESTUDIO:

VARIABLES DEPENDIENTES:

1. Lesiones Orales

2. carga viral

3. CD4

VARIABLE INDEPENDIENTE:

Grupo de Riesgo

Tratamiento antirretroviral.

Tabla 8. VARIABLES

Candidlsis bucal:

Escala nominal

micosis resultante de infeccion por Candida.
Candidosis eritematosa: Areas rojas localizadas en

el paladar y/dorso lingual.

Ausencia de areas rojas en paladar y
dorso lingual y/o placas o manchas
blancas y amarillas en cualquier parte
de la mucosa bucal =0

Presencia=1

Candidosis

pseudomembranosa

Escala nominal

Placas o manchas blancas o amarillas localizadas
en cualquier parte de la mucosa bucal y que
pueden desprenderse y dejar una superficie

eritematosa rojo sangrante.

Presencia de areas rojas en paladar y
dorso lingual y/o placas o manchas
blancas y amarillas en cualquier parte
de la mucosa bucal =1

Ausencia=0

LESIONES VIRALES

Sarcoma de Kaposi.

Escala nominal

Criterio presuntivo. Una o mas zonas inflamadas
sin ulceracién o maculas eritematosas, ligeramente
azuladas o violaceas predominantemente vistas en

el paladar o encia.

Ausencia =0

Presencia=1

Leucoplasia vellosa

Escala nominal

Leucoplasia vellosa: Lesiones blanco-grisaceas

bilaterales a los margenes de la lengua no
removibles y pueden exhibir zonas corrugadas

verticales.

Ausencia de lesiones blanco-grisaceas
bilaterales a los méargenes de la
lengua=0

blanco-

Presencia de lesiones

griséceas bilaterales a los margenes
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delalengua=1

LESIONES
HERPETICAS.

Escala nominal

Son lesiones Unicas o multiples confluentes en
forma de vesicula que se convierten en Ulceras y
gue posteriormente forman costra, pueden afectar
el paladar duro, la encia insertada, el dorso de la

lengua y la piel adyacente a los labios.

Ausencia =0

Presencia=1

LESIONES
BACTERIANAS
Escala nominal

Gingivitis ulcerativa

necrosante (GUN)

Destruccion de una o mas papilas inter dentarias.
En el estado agudo del proceso de ulceracion,
puede observarse necrosis con hemorragia intensa

y hedor.

Ausencia =0

Presencia=1

Periodontitis
ulcerativa necrosante
(PUN)

Pérdida de tejido blando como resultado de
ulceracién o necrosis. Exposicion, destruccién o

secuestros 6seos

Ausencia =0

Presencia=1

Eritema gingival lineal:

Criterio presuntivo: Banda de color rojo intenso a lo
largo de la encia marginal. No hay ulceracion
presente 'y no existe evidencia de bolsas

periodontales o pérdida de insercién.

Ausencia =0
Presencia=1

Estomatitis ulcerativa

necrosante (EUN)

Criterio  presuntivo.  Lesidon  ulceronecrotica,
localizada, aguda dolorosa de la mucosa bucal que
expone el hueso de soporte o penetra o se extiende
a los tejidos adyacentes. Estas lesiones se pueden
extender a partir de areas de periodontitis
necrosante.

Ausencia =0

Presencia=1
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CONTEO DE

LINFOCITOS T CD4+.

Escala ordinal

Cuenta absoluta de linfocitos CD4+ en el estudio de
laboratorio de biometria hematica mas reciente del
paciente VIH+/SIDA

Numero de células T CD4+
observadas por mm3 de sangre.
Grupo 1. CD4 > 500

Grupo 2. 200 a 500

Grupo 3. <200

CARGA VIRAL

Escala ordinal

La cuantificacién de carga viral en plasma es la
medida de la cantidad de virus que existe en ese
liquido corporal realizada por la técnica Amplicor
VIH-1

NUmero de copias de RNA viral por
milimetro de plasma (ml)

Grado 1.- Enfermos con menos de 50
copias/mm3 (Indetectable).

Grado 2.- Carga viral superior a 50
copias/mm3 e inferior a 10.000 copias
por mma3.

Grado 3.- Carga viral superior a 10.000

copias por mma3.

SEXO

Escala nominal

Caracteristicas fisicas y hiolégicas que diferencian

a hombre o mujer

HOMBRE = 1
MUJER =2

GRUPO DE RIESGO

Escala nominal

Medio por el cual el virus entra en contacto con los

tejidos y células diana del huésped.

Homosexual= 1
Heterosexual=2
ADVP =3

METODO:

Los diagnésticos los realizard la alumna de doctorado, estaran basados

Unicamente en las manifestaciones clinicas de las lesiones bucales y se clasificaran

como candidosis eritematosa,

candidosis pseoudomembranosa, queilitis angular,

leucoplasia vellosa, herpes zoster, hiperplasia parétidea, lesiones vesiculares, melanosis,

xerostomia, Ulceras de origen desconocidas y neoplasias asociadas a sida.

Los registros de CD4+ y Cargas virales de cada paciente se recabaran

inmediatamente después del examen clinico, y seran utilizados solamente los resultados

con no mas de 5 meses de expedicion; revisando el historial clinico del paciente. De
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aqgui mismo, se tomara la informacién necesaria para saber que tipo de tratamiento

antirretroviral esta tomando el paciente para la fecha de observacion.

Con esta informacién recabada se procedera a dicotomizar las variables
cualitativas como el grupo de riesgo y sexo, y a dar valores numeéricos previamente
establecidos en la tabla de valores a las deméas variables del estudio.

PROCESAMIENTO DE INFORMACION:

Una vez recabada la informacion, los datos estadisticos se vaciaran en una base

de datos del programa SSPSS version 14, y se procedera al analisis correspondiente.

Por otra parte, se realizara la clasificacion de las lesiones encontradas de acuerdo
a la clasificacion del EC Clearinghouse para lesiones bucales asociadas a VIH, y se

procedera a la clasificacion del paciente por Cargas Virales y Cuenta de linfocitos TCDA4.

PLAN DE TRATAMIENTO ESTADISTICO

Las variables capturadas seran convertidas a variables dicotomicas, adjudicandole

valor de 1 si estan presentes, o 0 para ausentes.

1. Se realizard un analisis bivariado entre prevalencia de LO-VIH, con un nivel de
confianza del 95% (P<0.05) con estadio inmunolégico y grupos de carga viral en cada

uno de los grupos de riesgo.

2. Se estimara el riesgo relativo (Odds Ratio), asi como la estimacién de intervalo para
establecer el limite superior e inferior de confianza para cada grupo de riesgo estudiado.
Tomando el limite inferior de confianza del OR (medida conveniente). El nivel de

confianza sera establecido al 95%.

3. Se estableceran relaciones de asociacion entre prevalencia de lesiones orales y grupo

de riesgo antes y después de la introduccion del tratamiento HAART.
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Se considerd como nivel minimo de significacion un valor de p<0.05.

Los datos fueron procesados con el programa estadistico SPSS version 14.0 para

Windows (Statistical Package for the Social Sciences; SPSS Inc. Chicago, lllinois, USA).

Se analizaran con una prueba multivariada la reduccion del las lesiones para determinar si

la reduccion es significativa (p<0.05)

RECURSOS HUMANOS

Una examinadora

RECURSOS MATERIALES

Expedientes debidamente elaborados,

Registros de estudios de gabinete

Lampara

Guantes desechables

Cubrebocas

Abatelenguas de madera desechable

0 espejos desechables.

Jab6n de manos

Toallas de papel

Camara.

Papeleria: Hojas de registro para los datos

de observacion

Computadora portatil.

Tabla 9

CONSIDERACIONES ETICAS:

A cada paciente incluido se le solicita el consentimiento para participar en este
estudio, y si en algin momento de la observacion, expresan su deseo de abandonar el

estudio se procedera a dar por terminado su examen bucal.




Se realizara una inspeccion visual directa o instrumentada (espejo dental) de la
cavidad bucal de los sujetos de estudio, asi como los registros fotograficos de la mucosa
bucal en caso necesario, lo cual no reviste ningun peligro fisico o mental, tanto para el

paciente como para el examinador.
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RESULTADOS

DATOS DEMOGRAFEICQOS:

Para este estudio se incorporaron todos aquellos pacientes, que aceptaron

participar en el estudio y que acuden a la Consulta externa de enfermedades Infecciosas

y de transmision sexual del Hospital "Carlos Haya" de Malaga.

Hemos estudiado una muestra de 1140 sujetos, todos seropositivos al virus de la

inmunodeficiencia humana formada por 781 hombres (68.50%) y 259 mujeres (31.49%)

de acuerdo a un andlisis global. (Tabla 10, Grafica 1).

Tabla 10

SEXO TOTAL PACIENTES
781
HOMBRES 68.50%
359
MUJERES 31.49%
Grafica 1
GENERO
0 20 40 60

Analizandolo de acuerdo al periodo tenemos que del afio 1993 al 1996 tenemos un
total de 383 pacientes de los cuales hombres, 238 (61.14%) y mujeres 145 (37.85%)

B HOMBRES OMUJERES
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podemos ver que en este periodo el genero masculino duplica en presencia al genero
femenino.

Del afio 97 al 2007 encontramos una poblacién total de 757 pacientes de los cuales
543 (71.73%) pertenecen al genero masculino y 214 mujeres (28.26%). Podemos
observar que en este periodo la muestra es mayor y que al igual que en el periodo
anterior encontramos que el grupo que predomina es el masculino.

La distribucion por genero que predomina en un porcentaje muy grade es la
poblacion del genero masculino ya que su cifra duplica la observada en el genero

femenino. (Tabla 11, Grafica 2).

Tabla 11
ANO TOTAL MASCULINO FEMENINO
93-96 383 238 145
33.59% 61.14% 37.85%
97-2007 757 543 214
66.40% 71.73% 28.26%

@ 93-96 O 97-2007

FEMENINO

MASCULINO

0 20 40 60 80

Grafica 2
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DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR ESTADO INMUNOLOGICO CD4:

En el presente trabajo se estudiaron 1140 pacientes infectados por el VIH, de los
cuales 781 eran varones (68.50%) y 359 mujeres (31.49%%).

La categoria 1 pacientes VIH + asintomaticos con CD4 > 500 cels/mm?, la
integraban 302 pacientes (26.49%), de los cuales 209 (18.33%) eran hombres y 93
(8.15%) mujeres.

La categoria 2 pacientes con recuento de linfocitos CD4 entre 200 y
500/mm3 estaba formada por 390 enfermos (34.21%) de los cuales 277 (24.29%) eran
hombres y 113 mujeres (9.91%).

En la categoria 3 pacientes con recuento de linfocitos CD4 inferiores a 200/mm3 el
cual es el grupo con mayor niumero de pacientes el cual tiene 432 (37.89%) enfermos de
los cuales 284 (24.91%) eran varones y 148 mujeres (12.98%).

Encontramos en este punto un grupo en el cual no se determina el CD4 formado
por 16 pacientes (1.40%).

Como podemos ver en base a esta distribucion encontramos un mayor porcentaje
de pacientes en el grupo Ill el cual establece un porcentaje mayor, como lo muestra la
grafica siguiente. (Tabla 12, Grafica 3).

Tabla 3
DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR ESTADO INMUNOLOGICO CD4

CD4 TOTAL PACIENTES
302
>500 26.49%
390
200-500 32.21%
432
<200 37.89%
NO 16
DETER 4.40
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DISTRIBUCION
DE LA
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Grafica 3

DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR CARGA VIRAL

Los enfermos se Clasificaron de la siguiente forma:

Este dato solo fue registrado después del 97, ya que las muestras anteriores a
esta fecha no cuentan con él ya que hasta después del afio 1996 no se establece el

registro de este dato en los pacientes infectados por VIH.

e Enfermos con menos de 50 copias/mm?, formaban este grupo 240 (21.05%)
enfermos.

e Pacientes con carga viral mayor de 50 y menos de 10.000 copias/mm?,
estaba compuesto 221 (19.28%) enfermos.

e Enfermos con mas de 10.000 copiass/mm3, formaban este grupo
181(15.87%) enfermos.

Incluimos aqui un grupo el cual no tiene el registro de este dato ya que las muestras
fueron tomadas previas a la introduccién de este marcador el cual es la muestra mas
grande ya que incluye los afios anteriores al 97, compuesto por 499 (43.77%) de

enfermos, siendo este grupo es el de mayor tamafio. (Tabla 13, Grafica 4).



Tabla 13

TOTAL
CARGA VIRAL PACIENTES

221

<10000 19.28%
181

>10000 15.87%
Indetectable 240

<50 21.05%
Sin registro 499

<97 43.77
Grafica 4

0 10 20 30 40 50

O <100000 I >100000 O<50 M sin registro

DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR GRUPO DE RIESGO

En los pacientes infectados por el VIH que hemos estudiado, el comportamiento

de riesgo ADVP representé el porcentaje mayor de casos con un 44.56% de los casos.

La segunda practica son las relaciones homosexuales que representan el 26.84%;

y como tercera la poblacion que practica las relaciones heterosexuales 24.73%.
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Encontramos 2 grupos los cuales presentan porcentajes muy bajos uno
corresponde a los pacientes que como grupo de riesgo es la hemofilia los cuales tienen
un porcentaje 25 (2.19%), y otro grupo los cuales ignoran cual fue su via de contagio 19
(1.66%).(Tabla 14 Grafica5.)

Tabla 14
GRUPO DE RIESGO TOTAL
PACIENTES
HOMOSEXUAL 306
26.84%
UDVP 508
44.56%
HETEROSEXUAL 282
24.73%
HEMOFILICO/TRANS 25
2.19%
LO IGNORA 19
1.66%
Grafica 5
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DETERMINACION DE CARGA VIRAL.

Este dato solo fue registrado después del 97, ya que las muestras anteriores a
esta fecha no cuentan con dicho dato ya que hasta después del afio 1996 no se

establece el registro de este dato en los pacientes infectados por VIH.

Numero de copias de RNA viral por milimetro de plasma (ml).

Grado 1.- Enfermos con menos de 50 copias/mm3 (Indetectable).
Grado 2.- Carga viral superior a 50 copias/mma3 e inferior a 10.000 copias por mma3.

Grado 3.- Carga viral superior a 10.000 copias por mma3.

e Enfermos con menos de 50 copias/mm?® formaban este grupo 240 (21.05%)
enfermos.

e Pacientes con carga viral mayor de 50 y menos de 10.000 copias/mm?, estaba
compuesto 221 (19.28%) enfermos.

e Enfermos con mas de 10.000 copias/mm3, formaban este grupo 181(15.87%)

enfermos.

Incluimos aqui un grupo el cual no tiene el registro de este dato ya que las muestras fueron
tomadas previas a la introduccion de este marcador el cual es la muestra mas grande ya que

incluye los afos anteriores al 97, compuesto por 499 (43.77%) de enfermos, siendo este grupo es

el de mayor tamafio. Tabla 15
CARGA VIRAL TOTAL PACIENTES
221
<10000 19.28%
181
>10000 15.87%
240
Indetectable 0
<50 21.05%
499
Sin registro
<97 43.77
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Grafica 6
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DISTRIBUCION DE LA POBLACION EN LA ERA PRE Y POST HAART DE ACUERDO
A LOS DATOS DEMOGRAFICOS:

En la era pre HAART tenemos una poblacién de 383 pacientes que se distribuyen
en el sexo masculino 238 (61.14%) y mujeres 145 (37.85%). En la era HAART tenemos
757 pacientes distribuidos en hombres 543 (71.73%) y 214 (28.26%) mujeres, como

podemos ver en la era HAART los hombres tienen una mayor proporcion.

En la era pre HAART el grupo de riesgo que presenta una mayor proporcion es el
UDVP 200(17.54%), seguido por el grupo de riesgo homosexual 107(9.38%) y por ultimo
en esta era el grupo de riesgo heterosexual 66 (5.78%). En la era HAART encontramos
como grupo de riesgo, 308 (27.01%) seguido por el grupo de riesgo heterosexual
200(17.54%) y por ultimo esta el grupo de riesgo homosexual 200(17.54%). EI 3.9%

restante corresponde al grupo con via de contagio hemol/trans.

VIA DE CONTAGIO TOTAL VIA DE CONTAGIO TOTAL
>97 DE PACIENTES <97 DE PACIENTES
HETEROSEXUAL 215 HETEROSEXUAL 66
18.85 5.78
HOMOSEXUAL 200 HOMOSEXUAL 107
17.54 9.38
ADVP 308 ADVP 200
27.01 17.54
HEMO/TRANS 34 HEMO/TRANS 10
2.98% 0.87




La distribucion de la poblacion en relacion al estado inmunolégico observamos que en la
era pre HAART el estado inmunoldgico que tiene mayor proporcion es el grupo que tiene el
estado inmunologico <200, 198(17.36%) y en la era HAART en que muestra mayor

proporcion es el estado inmunologico 200-500, 298(26.14%).

Tabla 16
CD4 <97 TOTAL CD4 >97 TOTAL
DE DE PACIENTES
PACIENTES

NO 5 NO DETERMINADO 11
DETERMINADO 0.43% 0.96%

>500 88 >500 214
7.71% 18.77%

200-500 92 200-500 298
8.07% 26.14%

<200 198 <200 234
17.36% 20.52%

La distribucion de la poblacién con relacién a la Carga Viral que solo puede ser valorado en
la era HAART tenemos que la mayor proporcion la observamos en el estado virolégico
indetectable 237(29.78%) seguida por el estado virolégico <10000, 221(19.38%) y por
ultimo el estado virol6gico >10000, 181(15.87%).

Tabla 17
CARGA VIRAL.<97 TOTAL
DE PACIENTES
NO REGISTRADO 383
35.59%
CARGA VIRAL.>97 TOTAL
DE PACIENTES
Indetectable 237
20.78%
<10000 221
19.38%
>10000 181
15.87%
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RESULTADOS CLINICOS:

GRUPO DE RIESGO HETEROSEXUALES

La prevalencia de las LO disminuyo de 1993 al 2007 56% esto es de 100% en 93 a
44.44% en 2007. la tendencia temporal a disminuir es significativa ( S 0.003) en el
periodo de observacion, lo cual corroboramos en la grafica siguiente. (Tabla 17, Grafica
7).

ANO LO
1993 7(100%
1onoo-] 1994 5(100%)
. 1995 24(55.81%)
o 1996 10(90.9%)
o0 N 1997 18(62.06%)
oo e 1998 17(68%)
o 2000 38(71.69%)
| 2003 18(37.5%)
7 2005 13(39.39%)
L ; . .6 .8 - 2007 12(44.44%)
DIF 55.56
- S 0.003

La prevalencia de Candidiasis Oral disminuyo en un 90.75 puntos porcentuales del afio
1994 al afio 2007 en un 72% esto es de un 80% al 7.40% esta tendencia temporal a
disminuir es significativa (S 0.41). Se puede corroborar con la grafica siguiente. (Tabla
18,Grafica 8)

ANO CAN OR
1993 0
1994 4(80%)
8000-| o O Opsenved 1995 19(44.18%)
1996 6(54.54%)
c0.00-] . 1997 7(24.13%)
. e 1998 11(44%)
#0007 2000 24(45.28%)
. - ° 2003 11(22.91)
2000 2005 11(33.33)
o 2007 2(7.40%)
S I . . . . DIF 72.6
' ‘ ) : ’ N S 041




Con respecto alas otras lesiones la tendencia temporal a disminuir no es significativa.
Siendo importante mencionar que la leucoplasia vellosa mantiene su prevalencia en las

distintas observaciones dentro de este grupo de riesgo.

GRUPO DE RIESGO HOMOSEXUALES:
La prevalencia de las LO en este grupo de riesgo disminuyo en un 58.83% del afio 1993

al 2007, esto es de un 100% al 41.17, esta tendencia temporal a disminuir es significativa
(S 0.002). (Tabla 19, Grafica 9).

ANO LO
1993 6(100%)
1994 11(100%)
1995 31(70.45%)
100.00— D‘ o O
\, . 1996 35(76.08%)
%000 N N 1997 9(52.94%)
80.00— ) . [ 1998 9(80%)
5 [
AN
0004 ° g N 2000 51(75%)
. 2003 17(37.77%)
60.00— .
o . 2005 12(46.15%)
50.00— .
~ 2007 14(41.17%)
™~
40.00— ° ©-J DIF 58.83%
30.00— S 0.002
T T T T T T

Las lesiones virales disminuyeron de 1993 al 2007 un 0.98 es decir de 33.33 al 32.35

esta tendencia temporal a disminuir (S 0.096). (Tabla 20, Grafica 10).

ANO TOTAL LS VIR
1993 2(33.33%)
1994 7(63.63%)
0,
a000-] QO oObserved 1995 23(52.27 A))
S 1996 23(50%)
. 1997 3(17.64%)
60.00—
1998 2(20%)
2000 28(41.17%)
40,00 2003 8(17.77%)
2005 6(23.07%)
20.00] 2007 11(32.35%)
DIF 2.94%
0.00— S 0.096
T T T T T T
0 2 4 6 8 10




La leucoplasia vellosa presento una tendencia temporal a disminuir del afio 1993 al 2007
en un 6.86% es decir de 33.33 al 26.47 tendencia que es significativa con un valor de

S.001. (Tabla 21, Grafica 11).

ANO LEU VELL
1993 2(33.33%)
1994 5(45.45%)
000 e 1995 12(27.27%)
o 1996 17(36.95%)
w000 1997 3(17.64%)
1998 2(20%)
oo 2000 23(33.82%)
2003 8(17.77%)
2005 6(23.07%)
] 2007 9(26.47%)
: ' : ' ' r DIF 6.86
Leucoplasi Vellosa en grupo de Riesgo Homosexual S 001

GRUPO DE RIESGO UDVP:
La prevalencia de las LO en este grupo de riesgo disminuyo en un 42.53% del 1993
al2007, esto es de un 82.53 al 40% tendencia temporal a disminuir es significativa (S

.22). (Tabla 22, Graf 12).

ANO LO
Tendencia Temporal de las lesiones orales 1993 52(82.53%)
1994 53(96.36%)
100.004 QO Observed
° e 1995 39(54.92%)
ogistic
207 1996 4(44.44%)
000 1997 22(59.45%)
70,00 1998 2(71.87%)
s0.00 2000 85(76.57%)
2003 31(52.54%)
50.004
2005 12(35.29%)
40.00—
2007 14(40%)
R : : : : : DIF 4253
0 2 4 6 8 10
S 0.019




La prevalencia de Candidiasis Oral disminuyeron 1993 al 2007 esto en un 24.76 esto es

de un 33.33 a 8.57 esta tendencia temporal a disminuir es

significativa ( S 0.05). (Tabla 23, Graf 13).

50.00

40.00

o~

/

30.00

/o
A/

20.00

10.00

o 2 a 6 8 10
Grupo de Riesgo ADVP

QO oObserved
Linear

—- Logistic

Fit line for Total

R Sq Linear = 0.4

ANO CAN OR
1993 21(33.33%)
1994 27(49.09%)
1995 27(38.02%)
1996 3(33.33%)
1997 15(41.55%)
1998 11(34.37%)
2000 50(45.04%)
2003 20(33.89%)
2005 8(23.52%)
2007 3(8.57%)
DIF 24.76
S 0.048

_La Candidiasis Pseudo membranosa de 1993 al 2007 disminuyo un 8.26% esto es de

un 11.11 a un 2.85, esta tendencia temporal a disminuir es significativa( S 0.013. ). (Tabla

24, Graf 14).

Tendencia Temporal de Candidiasis Pseudomembranosa

20.00—

15.00—

10.00— o

5.00—

0.00— o

Grupo de riesgo ADVP

Q Observed
Linear

ANO CPSE
1993 7(11.11%)
1994 9(16.36%)
1995 7(9.85%)
1996 1(11.11%)
1997 3(8.33%)
1998 2(6.25%)
2000 16(14.41%)
2003 1(1.69%)
2005 0
2007 1(2.85%)

Dif 8.26

S 0.013




La Candidiasis Hiperplasica en este grupo de riesgo disminuyo 3.17% es decir del afio

1993 al 2007, esto es de un 3.17 desaparecio en el 2007, esta tendencia temporal

disminuir es significativa (S 0,07). (Tabla 25, Graf 15).

Tendencia Temporal de Candidiasis Hiperplasica

12.00—

10.00—

8.00—

6.00—

4.00—

2.00—

0.00—

Q oObserved
Linear

Grupo de Riesgo ADVP

ANO CHP
1993 2(3.17%)
1994 3(5.45%)
1995 4(5.63%)
1996 1(11.11%)
1997 0
1998 0
2000 3(2.70%)
2003 0
2005 0
2007 0
DIF 3.17
S 0.07

La QA de 1993 a 2007 disminuyo 25.72 esto es de un 29.57 a un 2.85, esta tendencia

temporal a disminuir es significativa (S 0.002). (Tabla 26, Graf 16).

Tendencia temporal de Queilitis Angular

30.00—

20.00—

10.00—

0.00—

Q Observed
Linear

—- Logistic

ANO QA
1993 18(28.57%)
1994 18(32.72%)
1995 22(30.98%)
1996 1(11.11%)
1997 3(8.33%)
1998 1(3.12%)
2000 17(15.31%)
2003 2(3.38
2005 1(2.94%)
2007 1(2.85%)
DIF 25.72
S 0.001
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DISTRIBUCION DE LAS LESIONES ORALES CON RESPECTO AL ESTADO
INMUNOLOGICO LINFOCITOS CD4
Con respecto al estado inmunolégico de CD4 <200 encontramos que las LO presentaron
una disminucién del 44.45, es decir en el afio 93 en el grupo de riesgo UDVP presento
un 100% encontrando en el 2007 solo un 55.55% de las mismas dicha reduccion en las

LO se corrobora con el parametro de estimacion de la curva lineal S .042. (Tabla 27, Graf

17).
UDVP TOTAL LO
DISTRIBUCION DE LO GR UDVP 1993 32(100%)
100.00— QO Observed 1994 53(9636%)
Linear
=5 1995 11(61.11%)
----- ogistic
80.00 1996 4(66.66%)
1997 10(62.5%)
60.00 1998 10(90.90%)
~ 2000 48(90.56%)
2003 7(50%)
o 2005 1(25%)
20,00 2007 5(55.55%)
T T T T T T
0 2 4 6 8 10
TENDENCIA TEMPORAL DE LO DIF 44.45
- S .042.

En relacién a la distribucién de la Candidiasis en el grupo de
riesgo UDVP observamos que existe una reduccion del 32.64%, ya que en el afio 1993
se observo un 43.75% de esta lesion y observando una reduccion en el afio 2007 ya que
el porcentaje mostrado fue de 11.11% dicha reduccion se corrobora con la tendencia

temporal la cual es significativa S .005. (Tabla 28, Graf 18).

ANO CAN
Candidiasis oral grupo de riesgo UDVP 1993 14(43-75%)
1994 27(49.09%)
60.00— ’ QO Observed
N o e 1995 10(55.55%)
\‘ ——--Logistic
50.00] \ ° x\. o 0 1996 3(50%)
. o
A e ° 1997 7(43.75%)
40.00 \. .’\'
o~ 1998 5(45.45%)
T— D
3000 \\ SO 2000 25(47.16%)
\'\__\ 2003 3(21.42%)
o e
20.00 o 2005 1(25%)
10.00-] ° 2007 1(11.11%)
0 : : ; : o DIF 32.64
tendencia temporal de CO
N S .005




La candidiasis pseudomembranosa presento una reduccion del 13.89% encontrando que

en el afo 93 presento un 15.625% en el grupo de riesgo UDVP y en el afio 2007

presento un porcentaje menor O lo que nos muestra una reduccion en su frecuencia

aspecto que corroboramos con el resultado de la tendencia temporal la cual es

significativa en relacion a esta lesion S .018.

C PSEUDOMEMBRANOSA EN UDVP

40.00—

30.00—

20.00—

10.00—

0.00—

QO Observed

s

TENDENCIA TEMPORAL

(Tabla 29, Graf 19).

ANO PSE
1993 5(15.62%)
1994 9(16.36%)
1995 6(33.33%)
1996 1(16.66%)
1997 2(12.5%)
1998 2(18.18%)
2000 9(16.98%)
2003 0
2005 0
2007 0
DIF 15.62

S .018

__Otra lesion que mostré una disminucion en su frecuencia en este grupo de riesgo es la

Queilitis Angular, la cual en el afio 93 mostr6 un 56.25% y en el afio 2007 ningun

paciente UDVP presento la lesion lo que nos marca una tendencia a reduccion del

56.25% aspecto que corroboramos con el valor de S 0.02. (Tabla 30, Graf 20).

DISTRIBUCION DE QA GRUPO DE RIESGO U

DVP

60.00—

50.00—

40.00—

30.00—

20.00—

10.00—

0.00—

O observea s

Linear Logistic

Tendencia temporal de QA

ANO QA
1993 18(56.25%)
1994 18(32.72%)
1995 7(38.88%)
1996 1(16.66%)
1997 1(6.25%)
1998 0
2000 11(20.75%)
2003 0
2005 0
2007 0
DIF 56.25

S 0.02




Otra lesién que mostré una reduccién en su frecuencia en el grupo de riesgo UDVP es el
SK el cual en el aflo 93 su frecuencia fue de 3.12% y en el afio 2007 esta lesion

desaparecio, esta tendencia temporal es significativa ya que tenemos un valor de S .004.
(Tabla 31, Graf 21).

ANO SK
1993 | 1(3.12%)
1994 | 6(10.90%)
SK GRUPO DE RIESGO UDVP
1995 0
12.00— | QO Observed
L, —— 1996 0
10.00-] | Logistic 1997 0
o] | 1998 0
|
6.00] . 2000 0
vl 2003 0
2005 0
‘ 2007 0
- e DIF 312
Tendencia temporal de SK S .004

CD4 200-500 UDVP EN GRUPO DE RIESGO UDVP
El grupo de riesgo UDVP con estado inmunoldgico CD4 200-500 en el afio 1993 presento
un porcentaje de lesiones Orales de (48.71) y en el afio 2007 (35.29) encontrando una

reduccion del 13.42%, esta tendencia temporal a disminuir es significativa (S .029). (Tabla
32, Graf 22).

ANO LO
1993 19(48.71%)
LO EN CD4 200-500 EN GRUPO DE RIESGO UDVP 1994 0
1995 0
80.00— I (@] Qbserved
°o - 1996 0
,, —-- Logistic 1997 8(5333%)
60.00—
1998 6(54.54%)
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20.00 2005 5(29.41%)
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0.00 DIF 13.42

Tendencia temporal Lesiones orales S .029




En el grupo de riesgo UDVP con estado inmunolégico CD4 200-500 presento en el afio
1993 un 30.76% de Candidiasis encontrando una tendencia temporal de esa lesién en el
afio 2007 de 5.88 lo que nos da una diferencia de 24, diferencia que es significativa S

.024. (Tabla 33, Graf 23).
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- DIF 24.88
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La candidiasis eritematosa en el grupo de riesgo UDVP y estado inmunolégico CD4 200-
500 presento en el afio 1994 (10.25%) y en el afio 2007 (5.88%)

. . . . . . ANO CANDIDIASIS
encontrando una diferencia del 4.37 tendencia que es significativa
ERITEMATOSA
(S 0.20). (Tabla 34, Graf 24). 1993 o
1994 4(10.25%)
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En el grupo de riesgo UDVP con estado inmunolégico CD4 mayor de 500 no se

encontramos cambios en la frecuencia de las lesiones orales.

GRUPO DE RIESGO HOMOSEXUAL Y LINFOCITOS CD4 200-500
Las LO en el grupo de riesgo Homosexual con estado inmunolégico 200-500 Presento
valores de esta lesion bajos aumentando en el afio 1995 a un 73.33% y observando una

reduccién al 2007 al 42.10% lo que refleja una disminucion en un 31.23. (Tabla 35, Graf 25).

CD4 200-500 GRUPO DE RIESGO HOMOSEXUAL HOMOSEX TOTAL LO
1993 11(73.33%)
100.00— o
O obsenved 1994 0
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80.00— . 7 - Z::ZOMOSEXUAL 1995 0
e
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60.00— ° ©° o e
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o 3 B o
40,00 Y 4 o 1998 4(80%)
a ° 2000 14(82.35%)
207 7 2003 6(33.33%)
e
000 o o 2005 7(58.33%)
0 : i s e 1o 2007 8(42.10%)
TENDENCIA TEMPORAL DE LO
DIF 31.23
S S .002

En el grupo de riesgo homosexual con estado inmunolégico de linfocitos CD4 200-500
encontramos que la diferencia de candidiasis oral del afio 1995 (33.33%) al afio 2007
(15.78%) lo que nos da una diferencia del 17.55 esta tendencia temporal es significativa

(S .003). (Tabla 36, Graf 26).

HOMOSEX CAN
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Tendencia temporal de Candidiasis S 003
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GRUPO DE RIESGO HOMOSEXUAL Y ESTADO INMUNOLOGICO LINFOCITOS CD4

<200

En relacién al estado inmunologico CD4 <200 en el grupo de riesgo Homosexual en el

afio 1993 se observo que el total de los pacientes presentaron lesiones orales

encontrando una disminucion en el afio 2007 del 66% encontrando una diferencia del

34% la cual es significativa (.050). (Tabla 37, Graf 27).
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La LV en el grupo de riesgo homosexual presento en el afio 1994 un 45.455 encontrando

una disminucion en el afio 2007 del 33.33% lo que nos da una diferencia del 12.12 la cual

es significativa (S .002). (Tabla 38, Graf 28).
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GRUPO DE RIESGO HETEROSEXUAL Y ESTADO INMUNOLOGICO

El estado inmunologico CD4 >500 en ninguna LO presento diferencias significativas.

Grupo de riesgo Heterosexual y estado inmunolégico <200 LO en el afio 1993 presento

el 100% encontrando una reduccion de las mismas en el afio 2007 60% la diferencia es

de un 40% la tendencia temporal de las LO en este estado inmunoldgico es significativo

S .029. (Tabla 39, Graf 29).
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S .029

La candidiasis oral en el afio 1994 present6 una prevalencia del 100% encontrando una

reduccién en el 2007 encontrando solo un 10% de esta lesidn encontrando una diferencia

del 90% tendencia que es significativa S .060. (Tabla 40, Graf 30).

GRUPO DE RIESGO HETROSEXUAL CD4<200

100.00—

80.00—

60.00—

40.00—

20.00—

0.00—

Tendencia temporal de Candidiasis oral

Q Observed
HETEROSEXUAL

—- S0.06

CANDIDIASIS

ANO CAN
1993 0
1994 5(100%)
1995 7(41.17%)
1996 6(75%)
1997 5(41.66%)
1998 5(50%)
2000 13(56.52%)
2003 1(16.66%)
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La tendencia temporal de la Candidiasis Eritematosa en el grupo de riego Heterosexual

con un estado inmunolégico CD4<200 presento en el afio 1994 un 40% de esta lesion

observando una reduccion al 10% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la

primeray la ultima revision del 30% tendencia que es significativa S.002. (Tabla 41, Graf 31).
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La tendencia temporal del SK en el grupo de riego Heterosexual con un estado

inmunoldgico CD4<200 presento en el afio 1993 un 33.33% de esta lesion observando

una reduccion al 0% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la primera y la

ultima revision del 33.33% tendencia que es significativa S.047. (Tabla 42, Graf 32).
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GRUPO DE RIESGO HETEROSEXUAL CD4 200-500

La tendencia temporal de las Lesiones Orales en el grupo de riego Heterosexual con un

estado inmunolégico CD4 200-500 presento en el afio 1993 un 100% de esta lesion

observando una reduccion al 60% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la

primera y la ultima revision del 40% tendencia que es significativa S.002. . (Tabla 43, Graf 33)
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1996 8(100%)
1997 9(75%)
1998 5(50%)
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2003 3(50%)
2005 5(55.55%)
2007 6(60%)
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La tendencia temporal de la Candidiasis en el grupo de riego Heterosexual con un estado

inmunolégico CD4200-500 presento en el afio 1994 un 100% de esta lesion observando

una reduccion al 10% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la primeray la

ultima revision del 40% tendencia que es significativa S.003. . (Tabla 44, Graf 34).
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La tendencia temporal de la Candidiasis Eritematosa en el grupo de riego Heterosexual

con un estado inmunolégico CD4 200-500 presento en el afio 1994 un 40% de esta

lesion observando una reduccion al 10% en el 2007 lo que nos marca una diferencia

entre la primera y la ultima revision del 30% tendencia que es significativa S.002. (Tabla 45,

Graf 35).
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La tendencia temporal de la LV en el grupo de riego Heterosexual con un estado

inmunolégico CD4 200-500 presento en el afio 1993 un 66.66% de esta lesion

observando una reduccion al 50% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la

primera y la ultima revision del 16.66% tendencia que es significativa S.014. . (Tabla 46, Graf

36).
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DISTRIBUCION DE LAS LESIONES ORALES POR CARGA VIRAL

La tendencia temporal de la Xerostomia en el grupo de riesgo homosexual con una CV >

10000 presento en el afio 1997 un 25% de esta lesion observando una reduccién al 0%

en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la primera y la ultima revision del 25%

tendencia que es significativa S.008. (Tabla 47, Graf 37).
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La tendencia temporal de Aumento Parotideo en el grupo de riesgo homosexual con una

CV indetectable presento en el afio 1997 un 11.11% de esta lesion observando una

reduccion al 0% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la primera y la ultima

revision del 11.11% tendencia que es significativa S.008. (Tabla 48, Graf 38).
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La tendencia temporal de HS el grupo de riesgo heterosexual en CV <10000 presento en

el afo 1997 un 11.11% de esta lesion observando una reduccion al 0% en el 2007 lo que

nos marca una diferencia entre la primera y la ultima revision del 11.11% tendencia que

es significativa S.008. (Tabla 49, Graf 39).
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La tendencia temporal de Melanosis el grupo de riesgo UDVP en CV <100000 presento

en el afio 1997 un 10% de esta lesion observando una reducciéon al 0% en el 2007 lo que

nos marca una diferencia entre la primera y la ultima revision del 10% tendencia que es

significativa S.040. (Tabla 50, Graf 40).
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La tendencia temporal de AP el grupo de riesgo UDVP en CV <100000 presento en el
afo 1997 un 10% de esta lesién observando una reduccion al 0% en el 2007 lo que nos

marca una diferencia entre la primera y la ultima revision del 10% tendencia que es

significativa S.040. (Tabla 51, Graf 41).
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La tendencia temporal de las LO en el grupo de riesgo UDVP en CV >10000 presento en

el aflo 1997 un 73.33% de esta lesidon observando una reduccion al 14.28% en el 2007 lo

gue nos marca una diferencia entre la primera y la ultima revision del 59.05% tendencia

gue es significativa S.019. (Tabla 52, Graf 42).
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La tendencia temporal de la QA en el grupo de riesgo UDVP en CV <10000 presento en
el afo 1997 un 11.11% de esta lesion observando una reduccién al 0% en el 2007 lo que
nos marca una diferencia entre la primera y la ultima revision del 11.11% tendencia que

es significativa S.002. (Tabla 53, Graf 43).
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La tendencia temporal de la Candidiasis Eritematosa en el grupo de riesgo UDVP en CV
>10000 presento en el afio 1997 un 60% de esta lesién observando una reduccion al 0%
en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la primera y la ultima revisién del

48.88% tendencia que es significativa S.003. (Tabla 54, Graf 44).
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La tendencia temporal de la Candidiasis Pseudomembranosa en el grupo de riesgo
UDVP en CV >10000 presento en el afio 1997 un 13.33% de esta lesion observando una
reduccién al 0% en el 2007 lo que nos marca una diferencia entre la primera y la ultima

revision del 6.19% tendencia que es significativa S.002. (Tabla 55, Graf 45).
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DISCUSION

Para este estudio se incorporaron todos aquellos pacientes, que aceptaron
participar en el estudio y que acuden a la Consulta externa de enfermedades Infecciosas

y de transmision sexual del Hospital "Carlos Haya" de Malaga.

Hemos estudiado una muestra de 1140 sujetos, todos seropositivos al virus de la
inmunodeficiencia humana formada por 781 hombres (68.50%) y 259 mujeres (31.49%)

de acuerdo a un analisis global.

Como vemos la distribucion de la poblacién de estudio en referencia al sexo tiene
predominio en el sexo masculino en una proporcion mayor. Aspecto que podemos
corroborar con lo reportado por otros autores en los que se mencionan el marcado
predominio de la afeccién del VIH se da en el sexo masculino.”®**, aunque podemos
mencionar también que ha tenido una tendencia a aumentar en el sexo femenino lo que

redundara en un aumento de nifios con esta enfermedad.

Espafia reportado aspecto semejantes debido a que el mayor porcentaje de la
poblacién afectada por VIH/SIDA, es el masculino®’, siendo el grupo de riesgo homosexual
y el UDVP los mas prevalentes aspecto que corroboramos con los resultados encontrados

en el presente estudio.

Con respecto al estado inmunoldgico, de la muestra estudiada encontramos que
se encuentra en mayor proporcion, el estado inmunoldgico Il CD4 <200 (432) 37.90% vy el
resto se ubica en igual proporcion en el estado | (302) 26.49% Y Il (309) 32.21%,

existiendo un grupo en el que no se pudo determinar este (16) 3.4%.

Como se ha mencionado anteriormente la Carga Viral que actualmente es un
marcador paraclinico en la evolucion de la enfermedad y como aspecto importante para la
implementacion de la terapia Antirretroviral de los pacientes, con el cual se cuenta hasta el

afo de 1997 por lo cual solo podemos establecer los datos desde esta fecha.
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En relacion con las practicas de Riesgo

En los pacientes infectados por el VIH que hemos estudiado, el comportamiento de
riesgo UDVP representd el 44.56% (508) de los casos, lo cual est4 en concordancia con la
actividad de riesgo que se da mayoritariamente en nuestro medio*®. Este dato va a ser de
suma importancia para explicar parte de las alteraciones orales que hemos reconocido.
Creemos que este grupo de riesgo UDVP tiene unos comportamientos sociales y culturales

qgue pueden condicionar o agravar parte de la patologia oral.

La segunda practica de riesgo mas prevalente son las relaciones homosexuales que
representan el 26.84% (306); a continuacion las relaciones heterosexuales con un 24.73%
(282).

Hemos encontrado un fuerte descenso del contagio por utilizacién de drogas por via
parenteral*®,*°, ya que se reportaba en otros estudios de hasta un 76,66% anteriormente y en
este estudio ha descendido al 44.56%, en referencia a nuestro estudio esto ha sido debido al
aumento del contagio por las vias sexuales, que practicamente han duplicado su prevalencia,
frente a los datos anteriores publicados en Espafia, tanto con la practica heterosexual como

homosexual.

Curiosamente estamos observando un aumento de la incidencia de la enfermedad entre
los grupos heterosexuales y un descenso de la misma entre los homosexuales, posiblemente
debido a una mayor concienciacion de este colectivo frente al heterosexual, encontrando que

en el grupo heterosexual el sexo femenino ha presentado un gran aumento en su contagio.

Estos datos pueden ser de gran importancia para comprender algunos de los resultados
que hemos obtenido, ya que, salvo en lItalia, la via de contagio mas frecuente en el mundo
esta relacionada con la actividad sexual, y por el contrario en nuestro pais es la drogadiccion

via parenteral.
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El grupo de riesgo UDVP que durante mucho tiempo en la poblacion Espafiola ha sido el
grupo de riesgo mas predominante dentro de los paciente VIH positivos® situacién que
coincide con el informe de salud de Espafia® siendo la segunda practica de riesgo, el grupo
homosexual que representa y como consiguiente la poblacion que incluye las practicas
heterosexuales, situacion que se ve reflejada en el estudio del Ceballos® en el cual
comunica una mayor proporcion en el grupo ADVP (44%) y en este caso el segundo grupo
es el heterosexual (34%) situacion que cambian en nuestro estudio ya que observamos un

aumento en el grupo homosexual.

Comparando los datos encontrados con los previamente comunicados®® hemos
encontrado un gran descenso de la via de contagio por utilizacion de drogas por via
parenteral, que suponia un 76,66% anteriormente y en este estudio ha descendido al
44.56%, esto ha sido debido al aumento del contagio por las vias sexuales, basicamente
la via homosexual, y la practica heterosexual, que conforme pasa el tiempo vemos que la

importancia de estos grupos.

Curiosamente estamos observando un aumento de la incidencia de la enfermedad
entre los grupos homosexuales, dato que coincide con datos de lItalia, en donde la via de
contagio mas frecuente esta relacionada con la actividad sexual, y por el contrario en
Espafia es la drogadiccion via parenteral. Comparando los datos encontrados con los

comunicados®® anteriormente y en este estudio ha descendido.

Con respecto a las practicas de riesgo podemos observar que el grupo mas
predominante durante mucho tiempo habia sido, los ADVP como se ha publicado en
informes de salud de Espafia®’, lo cual esta en concordancia con la actividad de riesgo que
predomina mayoritariamente en nuestro medio segun comunicaciones de Andalucia, los
cuales coinciden con nuestros hallazgos®. Pero observado un aumento muy marcado de la
poblacion o grupo de riesgo Homosexual practica de riesgo mas importante después de los
ADVP, y posterior a estos grupos encontramos la poblacion heterosexual la cual ha

aumentado de la misma manera.
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Comparandolos con resultados anteriores que, estamos observando un aumento de
la incidencia de las lesiones virales entre los grupos homosexuales y un descenso de la
misma entre los Drogadictos, situacion contraria a lo que se ha venido publicando afios
anteriores, esto quiza debido a la falta de conciencia de este grupo de riesgo frente a la

enfermedad®.

En relacion con las lesiones orales en el grupo de riesgo Heterosexual:

Las lesiones orales que mostraron una reduccién significativa en el grupo de riesgo
heterosexual fueron, las lesiones orales, y la candidiasis con respecto a las demas lesiones

orales no fueron significativas las lesiones orales.

Las lesiones orales en el grupo de riesgo heterosexual muestra una tendencia temporal
de reduccion del afio 1993 que es la primer revision de esta muestra observando una
reduccion al 2007 de 44.44, lo que nos marca una diferencia clara entre la primera y la ultima

revision del 55.56, dicho resultado es significativo ya que encontramos un valor de S .003.

La candidiasis oral en el grupo de riesgo heterosexual en el afio 1993 mostré un 80%
encontrando una marcada reduccién al afio 2007 de 7.40, lo que nos marca una diferencia del

72.6 tendencia temporal que es significativa al encontrar un valor .041.

Estos valores han descendido frente a los anteriores publicados en Espafia, ya que en
el trabajo de referencia aparecian en el 99;2% de los enfermos® en este grupo de riesgo,
posteriormente la encontraron en el 67,45%> y en el estudio, sobre la influencia de la nueva
terapia en la aparicion de las lesiones orales, encontrando en nuestro estudio que las lesiones

orales han mostrado una reduccién al 7.4% a diferencia de lo que estudiaron estos autores®.

Lesiones orales en el grupo de riesgo Homosexual:

En el grupo de riesgo homosexual las lesiones orales presentaron en el afio 1993

observando en el afio 2007 una reduccion al 41.17 lo que nos marca una diferencia entre la
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primera y la ultima revision del 58.83 esta diferencia es significativa y lo corroboramos con el

valor de s .002.

Otra lesion que fue significativa dentro de este grupo de riesgo fue la LV la cual en la
primer revisibn mostré un valor de 33.33 este valor obtenido en el afio de 1993 encontrando en
el aflo 2007 un valor de 26.47 lo que nos marca una diferencia del 6.86, esta tendencia

temporal aunque no es muy marcada es significativa S.001.

Esta lesion ha mostrado reduccién en este grupo de riesgo de hecho podemos ver que
ha sido una lesion que se ha mantenido de hecho si comparamos los resultados encontrados
en estudios anteriores podemos ver que el grupo de riesgo que ha mostrado mas prevalencia
de esta lesion es justo este grupo de riesgo Homosexual®’.

Con relacion a las otras lesiones orales en este grupo de riesgo no presentaron

diferencias significativas.

Lesiones orales en el grupo de Riesgos UDVP:

Las lesiones orales en el grupo de riesgo UDVP presentaron una tendencia temporal
mas significativas a diferencia de lo encontrado en los otros grupos de riesgo entre las que
podemos mencionar son las LO que en la primer revision realizada en el afio 1993
encontramos 82.53% de la poblaciéon con Lo encontrando una reduccion de las mismas en el
afo 2007 al 40% lo que nos marca una reduccion en las Lo de 42.53% tendencia temporal que

es significativa y lo corroboramos con el VValor de S .019.

Otra lesion oral encontrada que fue significativa es la Candidiasis que en el afio 1993
mostro un valor de 33.33, encontrando una reduccién en la ultima revision de 8.57 lo que nos
da una diferencia entre la primera y la ultima revision del 24.76% tendencia que es

estadisticamente significativa S.0048.
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La Candidiasis Pseudomembranosa en la primer revision presento un valor 11.11
encontrando en la ultima revisidon un valor de esta lesion de 2.85 lo que nos muestra una
diferenta o una reduccion de esta lesion de 8.26% tendencia temporal que corroboramos con
el valor S .013.

La candidiasis Hiperplasica en la primer revision realizada en 1993 presento en la
primer revision un valor 3.17 y en el aflo 2007 o segunda revisién ningln paciente presento
esta lesion con lo cual podemos sefalar que esta lesion tuvo una reduccion del 3.17 esta

tendencia es significativa y lo corroboramos con un valor de S .007.

La Queilitis angular es otra lesion oral que presento en el grupo de riesgo UDVP en la
primer revision un valor de 28.57 y en la segunda revision presento una reduccion de 2.85 lo
gue nos marca una diferencia entre la primera y la segunda revision de 25.75 esta tendencia

es significativa y lo corroboramos con el valor de S.001.

Lesiones Orales en grupo de riesgo UDVP y su relacién Edo inmunolégico CD4<200:

Las LO en el grupo de riesgo UDVP y el estado inmunolégico CD4<200 mostré en la
primera revision hecha en 1993 un 100% en la poblacion de estudio encontrando una marcada
reduccion en el afio 2007 al 55.55% lo que nos marca una diferencia entre la primera y la
ultima revision posterior a la aplicacion de la terapia HAART 44.45% tendencia que es
estadisticamente significativa .042.

La Candidiasis es otra lesibn que presento una reduccion significativa ya que
observamos en la primer revision un 43.75% y en la ultima revisidbn encontramos una marcada
reduccién al 11.11% lo que marca una diferencia entre ellas de 32.64 tendencia que es
estadisticamente significativa y lo corroboramos con un valor de S .005 podemos sefialar que

esta reduccion puede deberse a la aplicacion de la terapia HAART.

La candidiasis Pseudomembranosa es otra lesion que mostrd en este grupo de riesgo

una reduccién ya que en la primer revision realizada en el afio 1993 un valor de 15.62% y en la
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segunda revision 2007 no se observo en esta muestra esta lesion lo que nos marca una

reduccion del 15.62 entre la primer y la ultima revision esta tendencia es significativa S .018.

La Queilitis Angular es otra lesion que en el afio 1993 presento una prevalencia grande
56.25 y en la segunda revision 2007 no observamos esta lesion en ningun paciente lo que nos
muestra que esta lesion se redujo posterior al la terapia HAART un 56.25 tendencia que

podemos corroborar con un valor S. 002.

El SK es otra lesion que en la primer revisién encontramos en un 3.12 y en la segunda
revision 2007 posterior a la aplicacion de la terapia HAART no se observo en la muestra lo que

nos marca una reduccion 3.12% tendencia que es estadisticamente significativa .004.

LO en grupo de Riesgo UDVP en el estado inmunoldégico CD4 200-500.

En el grupo de riesgo UDVP en el estado inmunolégico DC4 200-500 las LO en la
primer revision realizada en el afio 1993 fue de 48.71% y en la segunda revision realizada en
el afio 2007 fue de 35.29% esto posterior a la aplicacion de la terapia HAART lo que marca
una diferencia entre la primera y la ultima revision del 13.42% la cual es estadisticamente

significativa S .029.

La candidiasis en la primer revision oral del grupo de riesgo UDVP realizada en el afio
1993, esta lesion se encontrd en un 30.76% observando una reduccion en la segunda revision
de 5.88% lo que nos marca una diferencia entre la primera y la segunda revision del 24.88%

tendencia que ha sido estadisticamente significativa S .024.

La candidiasis Eritematosa en este grupo de riesgo presento en la primer revision un
valor de 10.25% encontrando en la segunda revision un valor de 5.88% lo que marca una

diferencia de 4.37% tendencia que es estadisticamente significativa S .020.

Las LO en este grupo de riesgo en el estado inmunologico CD4 >500 no mostré

cambios significativos en ninguna LO.
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LO en el grupo de Riesgo Homosexual y el estado inmunolégico CD4 200-500

Las LO en el grupo de riesgo homosexual en el estado inmunolégico CD4 200-500 en la
primer revision oral realizada en 1993 mostré un valor de 73.33% y en la segunda revision
hecha en el afio 2007 se obtuvo un valor de 42.10% encontrando una diferencia de 31.23%

esta reduccion fue significativa ya que se corrobora con el valor de S .002.

Otra lesion oral que presento una reduccion significativa fue la candidiasis que en la
primer revisidn se observo en un 33.33% encontrando una reduccion de esta lesion en la
segunda revision de 15.78% lo que nos marca una reduccion de 17.55% tendencia que es

significativa S .003.

LO en grupo de riesgo Homosexual en estado inmunolégico CD4 <200.

Las LO en el grupo de riesgo Homosexual encontramos en la primer revision oral en el
grupo de pacientes estudiados un 100% ya que todos los pacientes presentaron alguna lesion
oral, no asi en la ultima revision ya que encontramos solo un 66% de las lesiones con lo que
podemos mencionar que encontramos una reduccion del 34% entre la primer y la ultima

revision reduccion que es significativa .005.

Otra lesion que mostré reduccién significativa entre la primer revision realizada en el
afo 1993 antes de la implementacion de la terapia HAART fue la LV que mostrd un valor
45.45% y en la segunda revision encontramos una ligera reduccién al 33.33 lo que nos marca
una diferencia de 12.12% reduccion que aunque es menor de lo encontrado en otras lesiones

fue significativa S .002.

Las LO en el grupo de riesgo homosexual en el estado inmunoldgico CD4> 500 no mostro

cambios significativos en ninguna lesion oral.
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LO en grupo de riesgo heterosexual y estado inmunoldégico CD4 < 200

Las LO en el grupo de riesgo heterosexual y el estado inmunolégico CD4<200 mostré
en la primera revision hecha en 1993 un 100% en la poblacion de estudio encontrando una
marcada reduccion en el afio 2007 al 60% lo que nos marca una diferencia entre la primera y
la ultima revision posterior a la aplicacion de la terapia HAART 40% tendencia que es
estadisticamente significativa .029.

La Candidiasis es otra lesibn que presento una reduccion significativa ya que
observamos en la primer revision un 100% y en la ultima revision encontramos una marcada
reducciéon al 10% lo que marca una diferencia entre ellas de 90% tendencia que es
estadisticamente significativa y lo corroboramos con un valor de S .005 podemos sefalar que

esta reduccion puede deberse a la aplicacion de la terapia HAART.

La candidiasis Eritematosa es otra lesidbn que mostré en este grupo de riesgo una
reduccién ya que en la primer revision realizada en el afio 1993 un valor de 40% y en la
segunda revision 2007 observamos un 10% de esta lesidén lo que nos marca una reduccién

del 30% entre la primer y la ultima revisidén esta tendencia es significativa S .002.

El SK es otra lesion que en la primer revision encontramos en un 33.33 y en la segunda
revision 2007 posterior a la aplicacion de la terapia HAART no se observo en la muestra lo que
nos marca una reducciéon ya que la lesiébn en la muestra no se encontré tendencia que es

estadisticamente significativa .047.

LO en grupo de Riesgo Heterosexual en el estado inmunolégico CD4 200-500.

En el grupo de riesgo heterosexual en el estado inmunologico DC4 200-500 las LO en
la primer revision realizada en el afio 1993 fue del 100% y en la segunda revision realizada en
el aflo 2007 fue de 60% esto posterior a la aplicacion de la terapia HAART lo que marca una
diferencia entre la primera y la ultima revision del 40% la cual es estadisticamente significativa
S .002.
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La candidiasis en la primer revision oral del grupo de riesgo heterosexual realizada en
el afo 1993, esta lesidn se encontré en un 100% observando una reduccién en la segunda
revision de 10% lo que nos marca una diferencia entre la primera y la segunda revision del
90% tendencia que ha sido estadisticamente significativa S .003.

La candidiasis Eritematosa en este grupo de riesgo presento en la primer revision un
valor de 40% encontrando en la segunda revision un valor de 10% lo que marca una diferencia

de 30% tendencia que es estadisticamente significativa S .002.

Otra lesion que mostro reduccion entre la primer revision realizada en el afio 1993 antes
de la implementacion de la terapia HAART fue la LV que mostré un valor 66.66% y en la
segunda revision encontramos una ligera reduccion al 50 lo que nos marca una diferencia de
16.66% reduccion que aunque es menor de lo encontrado en otras lesiones fue significativa S
.014.

Las LO en este grupo de riesgo en el estado inmunolégico CD4 >500 no mostré

cambios significativos en ninguna LO.

LO en grupo de riesgo homosexual y su relacion con la Carga Viral.

En el grado 3 es decir en los pacientes con carga viral superiores a 10.000 copias
por mma3 tenemos en el grupo de riesgo homosexual que la Xerostomia mostro en el afio
1997 que es cuando el valor de CV se registra que se observo en un 25% en la muestra
y en la segunda revisibn no se encontré esta caracteristica o que nos marca una
diferencia del 25% entre la primer y la ultima revision tendencia que es estadisticamente

significativa corroborandolo con un valor de S .008.

En este mismo grupo de riesgo el Aumento Parotideo en el grado 1 es decir en
enfermos con menos de 50 copias /mm3 (indetectable), presentaron en la primer revision
oral en donde se considera la CV es decir 1997 encontramos un valor de 11.11 y en la

ultima revisién 2007 no se encontrd esta lesidon lo que nos marca una diferencia entre la
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primer y la ultima revision de 11.11 tendencia temporal de reduccion es significativa la

cual corroboramos con un valor de S .008.

LO en grupo de riesgo heterosexual y su relacion con la Carga Viral.

En el Grado 2 (Carga viral superior a 50 copias/mm3 e inferior a 10.000 copias por
mma3.) y en el grupo de riesgo heterosexual encontramos que el HS en el afio 1997
presento una prevalencia del 11.11% y en el afio 2007 esta lesion ya no se presento en
ningun paciente lo que nos marca una reduccion de 11.11% reduccion que es significativa

ya que lo corroboramos con un valor de S .008.

LO en grupo de riesgo UDVP y su relacion con la Carga Viral.

Este grupo de riesgo fue el que presento mas reducciones en las lesiones orales
Entre estas lesiones podemos mencionar a la Melanosis en el grupo de riesgo UDVP en el
grado 2 de Carga viral en donde esta se encuentra superior a 50 copias /mma3 e inferior a
10.000 copias por mm3, en donde en el afio 1997 se encontré en un 10% de la poblaciéon
estudiada y en el 2007 esta ya no se encontrd lo que nos marca una diferencian entre la
primer y la ultima revision del 10% la cual es significativa con un valor de S .040%, el AP

presento la misma situacion y los mismos valores.

La QA en este grupo de riesgo en el grado 2 en la primer relacion que se puede hacer con la
carga viral en 1997 se observo en un 11.11% y en la exploracion realizada en 2007 esta lesion
no presento ningun caso con lo que podemos sefalar que la diferencia entre las

observaciones es de 11.11% esta disminucion de la QA es significativa .002.

En el Grado 3 Carga viral superior a 10.000 copias por mm3 en este grupo de Riesgo
UDVP reporto los cambios mas significativos tal es el caso de las LO las cuales en la
primer realizada de CV en 1997 reporto una prevalencia del 73.33% y en el 2007
encontramos una marcada disminucion de la misma 14.28% lo que nos marca una

diferencia del 59.05% reduccion que es significativa S .019.

86



Otra lesion que fue significativa en este mismo grado y en este mismo grupo de
riesgo es la Candidiasis Eritematosa la cual en 1997 se encontré con una prevalencia del
60% Yy en la ultima revisidon realizada fue una lesibn que ya no se reporto en ningun
paciente o que nos marca una reduccion del 60% la cual es estadisticamente

significativa S .003.

La candidiasis Pseudomembranosa en la primer relacion que se realiza con la CV la
encontramos en un 13.33% y en la ultima revision no se observo en ningun paciente de
la muestra lo que nos marca una reduccion de esta lesion del 13.33% la cual es

estadisticamente significativa.

Con los resultados encontrados podemos sefalar que, hay una significacion total, entre
la presencia de lesiones orales, de una forma global, y la Carga viral. Estos datos, nos
cuestionan, si el estado de las defensas del enfermo, es lo que condiciona la aparicién de las

lesiones orales, o por el contrario, lo importante es la cantidad de virus circulantes.

En relacion a las lesiones orales podemos sefialar, la Candidiasis oral en nuestra en
nuestra muestra presento una reduccion en a relaciéon de CV y estado inmunolégico CD4 las
cuales fueron significativas tal es el caso de la reduccion observada en el grupo de riesgo
homosexual la cual presento una diferencia de 17.55% la cual fue significativa encontrando en
la primer observacién un valor de esta lesién en un porcentaje de 33.33%, en el grupo de
riesgo UDVP fue de 24.88, y en el grupo de riesgo heterosexual fue del 90% y comparandolo
con lo reportado por algunos autores como Schulten y cols®® y otros autores®,?° ®* hallaron
candidiasis oral en el 51-61% de los casos, mientras que Meinick y cols®®. y otros autores®®
obtuvieron una menor incidencia (12,1-31,3%). Sin embargo, Syrjanen y cols® y Tukutuku y
cols® encontraron una alta incidencia de candidiasis oral con un 93 y 94% respectivamente
en sus inicios pero la reduccion de esta lesién ha sido reportada de la misma forma por otros

autores. a
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Los valores encontrados, son mas bajos que los referidos, salvo en un caso, por los
autores anteriormente citados, pero estos trabajos estan realizados en una poblacién normal,

no sometida a medicacion antiretroviral altamente activa.

En Espafia, en el trabajo de referencia®, aparecia la candidiasis oral en el 65,7% de los
enfermos estudiados, esta cifra fue descendiendo en trabajos posteriores, como es el caso
de lo observado en nuestro estudio en donde podemos ver que en donde encontramos una
mayor reduccion o desaparicion de esta lesién es en el grupo heterosexual en el estado
inmunologico CD4<200 y en el estado inmunolégico CD4 200-500 en los cuales la reduccion

fue mayor.

Ante tal comparacion de las cifras de CD4, con la presencia de lesiones por candidas,
encontramos en algunos estudios que en los que no encontramos la gran diferencia de
aparicion de lesiones en relacion con los valores de CD4, articulos publicados por autores
espafioles encontramos en nuestro estudio que la tendencia temporal de disminucion de esta
lesion si fue marcada y que se encontré con mayor prevalencia esta reduccion en el grupo de
riesgo heterosexual en los valores de CD4 <200 y 200-500, no olvidando que en los otros
grupos de riesgo esta reduccién también se encontré pero no con los valores encontrados en

el grupo heterosexual.

Segun la carga viral encontramos, que la lesiones por candida que presentaron una
gran diferencia en la prevalencia de presentacion de las lesiones por candidas,
especificamente la eritematosa y la pseudomembranosa fue en el grupo de riesgo UDVP y
siendo mas prevalentes en sujetos con carga viral mayor a 10.000 copias/mm3, siendo este
un dato muy interesante, ya que nos obliga a replantearnos, por una parte, la influencia del
grado de replicacion viral sobre la aparicion de las lesiones por candidas en sujetos
sometidos a triple medicacién, maxime, porque esta lesion no es de origen viral y por otra, la
posible accion anti candidiasica de la medicacion utilizada ya que en este grupo de riesgo la

reduccion de estas lesiones fueron estadisticamente significativas.

88



Estas diferencias en las proporciones de candidiasis oral pueden ser debidas a las
diferentes poblaciones y pardametros clinicos utilizados, a las diferentes distribuciones
geogréficas de los grupos de riesgo, asi como a la higiene oral, etc. Todo ello va a

condicionar en gran medida los resultados obtenidos.

Si compramos los resultados de la primera revision en los cuales los valores de la
candidiasis eritematosa y la pseudomembranosa fueron altos encontrariamos una
concordancia con los estudios realizados por Schiodt y cols®®, Ramirez y cols® en donde
mencionan que el tipo pseudomembranoso es mas frecuente que el eritematoso, en nuestro
estudio en la primer observacion pudimos encontrar que la candidiasis eritematosa fue mas
prevalente en el grupo UDVP con un 60% y la Candidiasis pseudomembranosa solo presento
un 13.33% incluso de la misma forma lo encontramos con base a la carga viral, en donde los
resultados son muy similares, manteniéndose la prevalencia de aparicion proporcional a los
valores de carga viral y recalcando aqui que posterior a la aplicacion de terapia HAART la
candidiasis eritematosa fue la que observo mayor reduccion en el grupo de riesgo UDVP, y
en relacion ala CV.

La disminucion de la queilitis angular que en la primer observacién cuando ya fue
considerada la CV fue de 11.11% de los pacientes y observo una disminucion significativa en
el grupo de riesgo UDVP principalmente en la CV <10000 es decir en el grado 2. Otros autores
obtuvieron un resultado de queilitis angular inferior al nuestro, variando entre un 1,2%.
También existe en la literatura gran controversia con la queilitis angular ya que ya que
podriamos sefialar que la alta incidencia de queilitis angular en nuestro estudio es debida al
alto porcentaje de factor de riesgo ADVP y a la mala higiene oral que presentan estos

pacientes.
Leucoplasia vellosa :
Observamos leucoplasia vellosa es una lesidbn que si comparamos las prevalencia

encontradas con las otras lesiones no ha desaparecido si no que ha permanecido latente en los

pacientes ha aminorado su frecuencia pero no podemos afirmar que ya no podamos encontrarla
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en los pacientes tal es el caso de que en el grupo de riesgo homosexual en la primer revision
oral hecha en nuestra muestra encontramos un 33.33% de esta lesién y aminoro a un 26.47 ha
sido significativa esta reduccion pero como vemos no ha desaparecido como es el caso de otras
lesiones si comparamos nuestros resultados iniciales con lo que reporta Melnick y cols®’.
Tukutuku y cols.®® (11%), Schiodt y cols®® (11%). Otros autores encontraron una menor incidencia

de leucoplasia vellosa, entre 4-8,7%°°,°.

Encontramos una disminucién de esta lesion oral cuando lo analizamos en los niveles de
CD4, encontramos que en los enfermos de Grado 3, es decir en el recuento de linfocitos CD4
entre <200 en el grupo de riesgo homosexual presento una disminucién entre la primer
observacion realizada en 1993 la cual fue de 45.45% y la ultima revision aunque no fue muy
marcada esta reduccion en la ultima revision fue de 33.33, de igual forma en el grupo de riesgo
heterosexual en el estadio 2 en donde el Recuento de linfocitos CD4 entre 200 y 500/mm? en
donde esta lesion presento en la primer observacion un 66.66% y en la ultima un 50% aunque
no es muy marcada esta reduccion fue estadisticamente significativa, entre estos dos

parametros.

Segun la Carga Viral, encontramos que esta lesion no mostré6 cambios significativos en
ningun grupo de riesgo. Aunque esto se puede corroborar con lo que se reporta en estudios
anteriores en donde se menciona que existe una alta significacion estadistica entre la presencia

de leucoplasia vellosa y la carga viral.

Al comparar estos resultados, con los trabajos publicados sobre poblacion espafiola,
observamos que ser reporta un aumento progresivo de la prevalencia de la leucoplasia vellosa,
ya que es la Unica lesion oral que ha aumentado su prevalencia, aunque nosotros encontramos

una pequefia disminucion de la misma aunque no ha dejado de presentarse en los pacientes.

La leucoplasia vellosa es una lesién de origen viral, debida a la accién del virus de
Epstein-Barr (familia herpes) por ello, tenemos que pensar, que la actuacién de la medicacion
antiretroviral altamente activa, no tiene una influencia directa sobre el virus, 0 que el virus es

resistente a este tratamiento.
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Las lesiones que hemos encontrado, no son tan marcadas como las descritas con
anterioridad, pero tengamos muy presente, que esta lesion, puede considerarse como un fiel

indicador de la presencia de la infeccion por el VIH.

Xerostomia:

Encontramos Xerostomia presento una disminucion solo en la relacion de CV en el
grado 3 y grupo de riesgo homosexual no encontrando esto en ningun otra relacion hecha
encontrando en la primer observacion una prevalencia de 25% y en la ultima esta desaparecio
en este grupo de riesgo la cual estos resultados son muy semejantes a las prevalencia de

estudios realizados sobre poblacidén espafiola.

La Xerostomia, presente antes en casi la totalidad de los enfermos, ha disminuido
enormemente con la aplicacion de la terapia antirretroviral altamente activa, lo que ha traido
como consecuencia la gran disminucion de la prevalencia de la mayoria de las lesiones orales,

debido a una mayor produccién de saliva 'y a su efecto protector sobre la cavidad bucal.

Encontraban en las glandulas salivales, antes de la aplicacion de la nueva asociacion
terapéutica, un infiltrado inflamatorio inespecifico de la glandula, que bloqueaba la produccion
de saliva, también encontraban, los autores espafioles, unas modificaciones de los electrolitos
en la saliva, que con la instauracion de estas asociaciones terapéuticas, han presentado una
tendencia a la normalizacion, especialmente del Na. Se creia que el origen de ese infiltrado
era debido a la accién del citomegalovirus, y que su actuacion era irreversible, pero podemos
comprobar por los resultados obtenidos en el presente trabajo, que ese “bloqueo” de la
glandula no era permanente, sino que al disminuir la presencia viral circulante, este bloqueo
desaparece normalizandose la produccion de saliva. Ahora bien, este dato nos obliga a
plantearnos una gran duda, si el bloqueo era por el CMV o es debido especificamente a la

presencia del virus del SIDA.
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Manchas Melanicas:

Con relacion a las manchas melanicas aunque su prevalencia no ha sido grande tal es
el caso de lo encontrado en nuestro estudio en la primer observacion la cual fue de 10%
encontrando en la ultima revision que esta lesion ha desaparecido dicha reduccion es
estadisticamente significativa en el grupo de riesgo UDVP en la CV 2 es decir <10 000 siento
este estadio el que ha presentado la mayor prevalencia de los 3 grados. Aunque algunos
estudios han reportado el aumento de las manchas melanicas las cuales son lesiones, sin
ninguna repercusion clinica, cuya prevalencia ha ido en aumento posiblemente debido a la
ingesta de zidovudina, que asociada al tabaco y al alcohol, pueden ser los factores que
determinen su aparicion. Ahora bien, hemos considerado como lesiones melanicas solo que la

aparecian bilateralmente.

La aumento parotideo se ha relacionado con la actuacion del citomegalovirus,
produciendo un aumento uni o bilateral de la glandula parétida, que tiene como consecuencia
la aparicién de Xerostomia, a la que anteriormente nos hemos referido. La hipertrofia de estas
glandulas, es una lesién de aparicion tardia en Espafa, ya que en los primeros trabajos
publicados sobre la prevalencia de lesiones asociadas al sida, no hay ninguna referencia a
estas lesiones. En nuestro estudio encontramos una disminucién significativa en el grupo de
riesgo UDVP y su relacion con la CV en el grado 2 en donde encontramos en la primer
observacion una prevalencia del 10% y en la ultima revision la muestra no presento esta lesion
en este grupo de riesgo. Se ha relacionado este aumento parotideo a una distribucion anormal
de la grasa corporal, condicionada por la medicacién antiretroviral altamente activa. Siendo

solo este grupo de riesgo quien marca esta reduccion, en este grupo de riesgo.

Lesiones Herpéticas:

Las lesiones herpéticas pueden adoptar diferentes patrones clinicos, segun la

descripcidn clasica, desde cuadros graves de gingivoestomatitis primaria, a ulceraciones muy

dolorosas o simplemente recurrencias labiales o intrabucales persistentes.
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Dentro de las relaciones de CV y HS que fueron estadisticamente significativas ante su
reduccién fue la encontrada en el grupo de riesgo Heterosexual la cual en su primer
observacion se diagnosticaron lesiones herpéticas en un 11.11% encontrando en la ultima
revision desaparecié en este grupo de riesgo esto lo observamos en el grado 2 en donde
encontramos una CV <10000. En Espafia, en el trabajo que publicé Ceballos y cols. en 1996,
las lesiones herpéticas aparecian en el 5,30% de los enfermos estudiados®® en un trabajo
posterior, estos autores al estudiar una muestra de 510 enfermos, la prevalencia de las
lesiones herpéticas era del 4,71%.*°
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CONCLUSIONES:

1) Las Lesiones Orales que mostraron la mayor prevalencia en la poblacion
VIH+/SIDA, que asiste a la consulta externa de la Unidad de Enfermedades Infecciosas-
VIH del Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional "Carlos Haya" de Malaga
en la era Pre HAART fueron las lesiones Virales y Micéticas las cuales mostraron una

marcada reduccion en la Era HAART.

2) La prevalencia de lesiones bucales antes de la introduccion del tratamiento
HAART mostraron una prevalencia del 100% hasta un 82.53% en los tres grupo de
Riesgo mostraron una reduccion muy marcada posterior a la introduccién de la terapia

HAART en un porcentaje que oscila de entre un 58% hasta el 43%.

3) El grupo de riesgo UDVP fue el grupo de riesgo que mostré las prevalencias
mayores en las lesiones orales antes de la introduccién del tratamiento HAART vy
después de ser implementada esta terapia observamos que este grupo de riesgo

presento las prevalencias menores.

4) Siendo importante mencionar que todas las lesiones orales presentaron una
prevalencia menor tras a la implementacién de la terapia HAART, encontrando que la
lesion que prevalecidé aun después de la implementacibn de esta terapia fue la
Leucoplasia Vellosa, lesion que no ha mostrado una marcada reduccién aun después de

la implementacion HAART.
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