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INTFRODUICC ION

Para conocer el sentido exacto del término
drogodependencia” y, a su vez, poderle dar una definicién
adecuada, debemos remitirnos al significado de cada uno de los

temas que lo componen: droga - dependencia.

El primero, drogsa, tiene un origen incierto (37).
Corominas afirma: “Palabra internacional de historia oscura,
que en castellano parece procedente del Norte, probablemente de
Francia; el origen dltimo es incierto, quizd sea primitiva ia
acepcién "cosa de mala calidad" y proceda de la palabra céltica
gue significa "malo", que se habria aplicado a las sustancias
quimicas y & las mercancisas ultramarinas, por el mal gusto de
aquéllas vy por la desconfianza con que el pueblo mira toda

clase de drogas”. La primera documentacién data de finales del

siglo XIV.

genérico es "gustancia usada en industria,

gy significado




medici imi 3
€cina o quimica (DRAE), para mas tarde pasar a sustancia
estimulante, deprimente, narcética o alucinégena" .

Segin podemos observar, la palabra droga, que

originariamente se aplicaba a todos los ingredientes empleados

en la quimica, en la farmacia, en las tinturas, ahora ha

adquirido una connotacidén particular: estupefacer los sentidos.

El segundo tema, dependencia, estd compuesto del preverbio
“de” y el verbo "pendo” (Latin) que significa en : 1 sentido
etimoldégico "estar colgado”. De la misma familia semdntica es:

péndulo, suspenso, independencia, pendiente,etc.

No estd aceptada por la Real Academia de la Lengua la
palabra compuerta ‘“drogodependencia®. Es por eso por 1o que,
ung vez snalizados los componentes de dicha palabra nos vamos &

atrever a dar una definicién de la misma: subordinacion,

situacién de inferioridad respecto a la droga .

Por tanto la drogodependencia es el uso y abuso continuado
de drogas es uno de los principales problemas médicos V¥

sociales que tiene el mundo en la actualidad(38). Se considera

i roduce
que una substancia es capaz de crear dependencila cuando P

i ntinuado ¥
efectos psicoldgicos que inducen a un consumo CO

repetido(160).




D ; ’
urante mucho tiempo se habia mantenido un equilibrio
i Sl
ntre la demanda, el suministro Yy el consumo de drogas pero

Gltimamente la situacién ha cambiado radicalmente de igual

forma que ha variado las formas tradicionales de toxicomania.

El aumento a todos los niveles del trafico, la irrupcién

; = ;
incesante de nuevos productos, asi comc la aparicién de nuevas

formas de consumo, han roto ese equilibrio existente(148).

El abuso de drogas ha sido un problema social durante
miles de afios. Pero en un principio casi todas se han utilizado
con fines religiosos y terapéuticos(186). El Cannabis es de
utilizacién milenaria, Shen Nung emperador chino y médico lo
describié en una farmacopea escrita 2700 arios a. c(78). Hay una
referencia al cannabis en un tratado de nedicina c¢hino del
siglo I1 d. C(120). ¥ tambien en documentos asirios de unos 800
afios a. C. El consumo tradicional de cannabis en la India tiene

tanta antiguedad como los cultos Védicos a Shiva(21).

E1 Cannabis es hoy en dia la droga mas utilizada sin

distincidn de edad, pero hay dos grupos de maximo consumo: los

adultos del medio rural de algunos paises de Africa y Oriente

v i i . Se
Medio; y los jovenes de las ciudades europeas ¥y americanas
3

i i i ién o
suele fumar, pero en 1a India se toma tambien como infus




mezclada con dulces( 148) .

La wutilizacidn no médica de la cannabis en Europa

Occidental fué introducida por las tropas de Napoleon cuando

volvieron de las campafias de Egipto a principios del siglo XIX.

Su uso tuvo una difusién minoritaria en circulos intelectuales

(Balzac, Baudelaire, Dumas), alcanzando su méximo impacto en

Europa Occidental y América, hacia los afios 60, donde se
difunde de forma rdpida y gradual entre la juventud y se asocia
a actividades contestatarias entre los denominados "Movimientos
Contraculturales”, para pasar luego a ser una drogs de consumo
y entretenimiento juvenil, hasta el punto que en la dpera rock
"Hair", de Ragni, Rado y McDermont, uno de los numeros
musicales mas conccidos s llama "Hashish"”, existiendo otro
numero musical de la misma obra, llamado "Sodomy", preambulo de

lo que fué el comienzo de la promiscuidad sexual que trajeron

los afios 60(21).

El opio se consume en bruto en el continente asidtico ¥y
sus principales adictos son las personas de edad del medio
rural. E1 hdbito de fumar o ingerir opio es de larga tradicidn
con una finalidad social vy terapéutica. Un subproducto del
opio, la heroina, plantea actualmente un gravisimo problema en
pero sobre todo entre los jévenes occidentales

todo el mundo,

i i iz4a or el
que la utilizan por via intravenosa. Ultimamente, qulzas P




miedo al SIDA, se empieza a consumir fumada(148).

Entre los derivados del opio, se empled la adormidera

(papaver somniferum), en diversos pueblos orientales, como uns

: S S ;
planta meédica y médgica conocida por la humanidad desde muy

antiguo(139)(15). El Imperio Britédnico con su expansién por

Oriente establecidé un comercio con estos pueblos y posibilité

la utilizacidn del opio como remedio curativo en Europa. Los

preparados.farmacolégicos en cuya composicidn figuraba el opio
eran muchos, y se utilizapan como analgésicos, antitérmicos,
sedantes o antidiarréicos. El uso del opio estaba extendido,
sobre todo entre las clases trabajazdoras, que no tenian acceso
al médico y cuando caian enfermos se automedicaban,
principalmente con opio puro o mezclado con ldaudano. E1 empleo
como medio curativo, trajo como consecuencia el uso del mismo
como medio 1ludico o estimulante, sobre todo por algunos

escritores de la época, como Lord Byron, Waltter Scott o De

Quincey, este Gltimo autor de un libro titulado Confesiones

de un inglés comedor de oplo "(10).

La morfina fue descubierta en los primeros anos del siglo

XIX. Un quimico francés Desorne, produjo un farmaco compuesto

i 1 aflo
por varias sustancias, entre las que estaba la morfina. Al a

siguiente Armand Seguin aisla el principio activo del opio. Por

i : ir del
esa misma época el aleman Frederick Sertarmer & parti




compuesto de Desorne aisla

la morfina. Desde entonces se

recomendd para los

M1SMOS casos en que se utilizaba el opio,

enpleandose tanto de modo oral, como en supositorios o

aplicaciones intradérmicas. Con el descubrimientc de 1las

Jeringas hipodérmicas se generalizd esta nueva via de

administracidén(147). Esto produjo gran cantidad de adeptos a la

morfina. Eugene O'Neill, en su obra teatral, "El largo camino

hacia la noche"” refleja, autobiogrdficamente, el desencanto de
una familia cuya madre, adicts tras una intervencién

quirirgica, no consigue dejar el vicio.

La coca se usa tradicionalmente, mascada o en infusién, en
el altiplano andino, donde contribuye a aliviar la sed y el

hambre de los indigenas. Tambien se fuma en algunas ciudades.

En cambio, el empleo de cocaina ha alcanzado gran difusiédn
en 1la actualidad, donde los toxicomanos la esnifan o se la
inyectan por via parenteral. Actualmente se estd convirtiendo
en la droga preferida para los toxicémanos en Europa y América,

debido a una mayor preoduccién con el congiguiente

o nimero
aharatamiento, que 1z han puesto al alcance de un mayor

de usuarios(148).

i los Andes
l.a coca era cultivada en las laderas de

il istadores
ecuatorianos y peruanos 5000 afios a. C. V¥ los conguls




incas aprendi imit ]
prendieron de los primitivos habitantes de esta zona la

utilidad de mascar las

hoja de coca, convirtiéndose en su

planta divina, utilizandola en sus principales ritos

religiosos. 41 consumo de hojas de coca mezclada con ca. y

ceniza vegetal, ha perdurado hasta 1la actualidad en muchas

regiones del antiguo Imperio Inca, como remedic a la fatiga y
el hambre(166). Con el descubrimiento de América por Cristobal
Colon, la coca llegé a Europa ( Espafia e Inglaterra ), pero nc
se generalizé su uso hasta que en 1858, Fiedrich Wdhler aislé
la cocaina a partir de las hojas de coca. Al descubrirse sus
propiedades terapéuticas, se empezé a utilizar por los médicos
como remedio en casos de neuractenia, hipocondria vy en

trastornos digestivos. El uso mas significativo fue como

anestésico local, sobre todo en oftalmologia(s56).

Sigmund Freud, tras realizar algunos experimentos sobre si
mismo, estimulado por los estudios americanos para la curacién

de la adiccidén a la morfina, la utilizé para sus estudlos

psiquidtricos.

A principios del siglo XX empezd a cuestionarse el empleo

indiscriminado de drogas, Vya que Su utilizacién superaba el

mero ambito de la terapéutica. Como ejemplo, los fumaderos de

i i n a
Opio reservados para ].OS marineros chinos que llegaba
»

i s con
Occidente, comenzardén a ser f~ecuentados por intelectuale
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'estilo de vida de lgs élites(11).
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A partir de los arios treinta, el consumo de drogas tomo

~

nuevas perspectivas, sin que las anteriores drogas dejaran de

utilizarse, aparecieron una serie de sustancias psicoactivas

descubiertas en los laboratorios farmacologicos, siendoc las mas
conocidas los barbituricos y las anfetaminas(18)(114). Leos
primeros nacieron en 1876 trds el aislamiento del acido
barbiturico, sintetizandose en 1882 el barbital(132). Estos
compuestos se utilizaron en el tratamiento de la epilepsiz e
insomnio principalmente. Las anfetaminas se sintetizaron en
1927, empleandose a partir de 1932 como descongestivo nezsal.
Pronto empezaron a utilizarse para la narcolepsia, cansancio,
depresién... En los afios 40 el abuso de ambas drogas
experimenté un enorme aumento. Uno de los factores
desencadenantes del consumo cde anfetaminas viene provocado por
la Segunda Guerra Mundial, donde era suministrada a los

combatientes en grundes cantidades. En los aifios 50 el consumo

seguia un curso ascendente(92).

: . 5
El desencanto que supuso para la sociedad americana .2

guerra del Vietnan, condicioné la blisqueda de nuevas vivenclas,

siendo esta la causa fundamental de la gran difusién de la

droga.




En el mom
en
to actual el consumo de drogas sigue creciendo

Yy en span
Espafia se cree que hay mas de 100.000 personas que

consume cocai S
n cocaina, mas de 150.000 heroindémancs, de 350.000 a

500.000 que toman anfetaminas y cerca de 2.000.000 fuman

cannabis(91).

Los alucindégenos ( LSD, peyote, mescalina ) se utilizan
poco en comparacién con otras drogas, ¥y Su consumo se limita,
por lo general, a los sectores jévenes de la poblacidén urbana

de América del Norte y en menor grado Europa.

En la mayor parte del mundo se consumen anfetaminas,
barbitiricos, sedantes y tranquilizantes y su uso aumenta en
todo el mundo. Los consumidores suelen ser personas de edad
madura, aunqgue en algunos paises se esté extendiendo el empleo
entre los jovenes, sobre todo para paliar la falta o disminuir

el sindrome de abstinencia de la heroina.

La inhalacién de solventes volétiles ( colas, diluyentes ¥

benzinas ) esta muy extendido entre los adolescentes de muchos

paises en desarrollo. Algunos causan una intoxicacidn semejante

a la alcohélica, mientras que otros provocan jlusiones Y

alucinaciones. Tienen el peligro de producir lesiones h1st;cas

en los Gérganos internos.




Por dltimo, y desde hace poco tiempo, una nueva ola de

drogas andlogas a la heroina, pero mucho mas mortiferas que

ésta, estdn invadiendo USA Yy se teme que puedan extenderse a

otros paises. Son las 1llamadas drugas disefiadas o de

confeccidén(148).

De todas estas drogas el cannabis ha estabilizado su
consumo, la heroina decrece, quizds debido al miedo a la
transmisién del SIDA, mientras que la cocaina es la droga por
excelencia favorita en los ejecutivos dindmicos, politicos vy
clases sociales altas. La heroina estd cada vez mds relegada a
poblacién joven marginal, por lo que a causa del gran numero de
adictos que existen, vamos a centrar exclusivamente en esta

droga nuestra revisién y nuestro estudio.

La toxicomania por heroina es en la actualidad una de las

: cnoinis
farmacodependencias més lacerantes de la sociedad. Al princip

te
los efectos de la heroina son muy placenteros YV altamen

i adaptando
satisfactorios, pero cuando el organismo se Va

i i al
disminuye la capacidad para producir placer o bienestar ¥




Poco tiempo

lo que impulsa a la autoadministraccién,

el malestar de 1la abstinencia

es paliar

La heroina es un derivado del opio, que es el Jugo

lechoso, obtenido Por incisiones de los frutos inmaduros del

Papaver Somniferum o adormidera, una planta de la familia de

las papaveraceas. Los principios activos del opio son unos

alcaloides que pueden clasificarse desde el punto ds vista

quimico en:

Alcaloides opiaceos naturaies:

Fenantrenos: Morfina, codeina, Tebaina.

Benzolisoquinolonas: Paapverina, Noscopina.
Alcaloides opidceos semisintéticos: Heroina,
Naloxona, Hidromorfona, Hidrocodona, Oxicodona.

Alcaloides sintéticos: Pentatozina, Meperidina,

Metadona, Buprenorfina.




La morfina es e}l alcaloide principal del opio y en

realidad lss acciones farmacoldgicas de este dependen

predominantemente de aquella. La morfina deriva del fenantreno.

La molecula de morfina prosee dos grupos hidroxilos, uno

fendlico en el carbono 3 y otro alcoholico en el carbono 8. Los
alcaloides semisintéticos derivan de la morfina, por pequefiss
modificaciones en su molecula; asi la heroina o diacetilmorfina
proviene de la acetilacién de sambos grupos hidroxilos, con lo

gue su accién en el organismo es una analgesia mas potente(12).

ACCION FARMACOLOGICA DE LA HEROINA

La absorcién de 1la heroina por via intramuscular o
subcutdnea es rdpida y completa, por via bucal y rectal es
lenta y la accion es mucho menor. Se metaboliza en el higado,
sufriendo una N-metilacién y se combina con el dcido
glucurénico inactivandose. La mayor parte, el 80%, se excretsa
por el rifion, aunque una pequeiia cantidad lo hace por el sudor,

jugo gastrico Yy un 10% por heces, excretado sobre todo por la

bilis.

Los efectos de la heroina son fundamentalmente

con pequefias dosis. La droga actia

analgésicos, obteniendose




elevando el umbral de la percepcién dolorosa Yy alterando 1ls

reaccion psiquica, de forma que la ansiedad,

la aprensién vy el

miedo desaparecen. Los efectos indeseables son numerosos, va

que puede producir: depresidén respiratoria, que no suele ser

frecuente; accicn antitusigena, que junto con la anterior

favorece la aparicién de pneumonia; nauseas Yy vomitos, es

quizds el efecto secundario mas frecuente; miosis, por
estimulacidén parasimpdtica central; bradicardia e hipotensién
ortostdtica; disforia con ansiedad y miedo; retencién urinaria,
prurito. La heroina desarrolla tolerancia por su empleo
repetido, pudiendose llegar a un consumo de 5 gr. diarios. Esta
tolerancia no es absoluta, y la principal causa de muerte de
los heroindmanos es la sobredosis. La tolerancia se establece
sobre la accién del Sistema Nervioso Central ( analgesia,
suefio, depresién respiratoria ), pero no para las acciones

estimulantes en general, ni para las acciones

gastrointestinales y pupilares ( miosis )(58).

La intoxicacién aguda suele ser accidental, al inyectarse
una dosis de mds pureza, O & tentativas de suicidio. Los

sintomas principales son suefio profundo, estupor o coma, miosis

y depresién respiratoria.

El1 sindrome de abstinencia aparece generalmente a las

: ; : : ; d.
12-15 horas de la Gltima dosis. Los sintomas son: ansieda
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tagquipnea, dolores abdominales, insomnio.

La accién de los alcaloides del opio se realiza mediante
su unién a receptores especificos, situados en la superficie de
las células, son los 1llamados receptores opiaceos. Se
encuentran a nivel postsinaptico. Se han identificado cinco
categorias principales, que se designan con las letras griegas
M, K, S, D, E, conociendose mejor 1los tres primeros. Se cree

que estos receptores tienen acciones distintas al combinarse

con las mismas subtancias(84)(182).

AL TERACIONES INRANOLOGICAS EN LOS

HEFRO I NOMANOS

Se conoce desde hace tiempo que los adictos a la heroilna
desarrollan alteraciones del sistema inmune, bien por la misma
accién de la droga o por la accidén de las numerosas infecciones

viricas o bacterisnas concomitantes. El opio tiene una accilon

directa de depresién sobre los 1linfocitos T, donde existen

. : 2
receptores especificos, parecidos a los de las neuron

T8 que conlleva la

(176)(180). Se encuentra un aumento de los

inversioén del cociente T4/T8 similar a la del SIDA. Tambien




actua sobre los linfo.itos B, estimulando la producecién de

anticuerpos, lo que da lugar a hipergammaglobulinemia’17). La

mds frecuente es la de la IgM; tambien se halla elevada la IgG

pero en menor numero de pacientes. Asto tambien‘ puede

explicarse por la gran cantidad de anligenos/haptenos a 1los
que el drogadicto estd sometido, bien por la introduccién de
sustancias mezcladas con la heroina : taleo, aspirina, harina,
etc..., o bien porque la droga esté contaminada con bacterias u
hongos(5). Esto hace ademas que exista un considerable aumento
de la capacidad opsonizante del suerc para muchas bacterias
Gram (-) vy para el Stafilococus Aureus(141). Los adictos
también presentan anticuerpos antimisculo liso,
linfocitotéxicos, antireticulina(2). No se han encontrado
células LE, anticuerpos ENA. Un 55% presentan niveles elevados

de inmunocomplejos circulantes, que se han asociado con las

lesiones renales que suelen presentar los drogadictos(52).

El sindrome de jnmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una

enfermedad epidémica que cursa con una deficiencia de la

jnmunidad celular y que Se caracteriza por la presencla, en un

paciente generalmente inferior a los 60 afios de edad, de

infecciones oportunistas y/o sarcoma de Kaposi, Yy cuyo agente

i i i e la
etiologico es un retrovirus exogeno denominado virus d

inmunodeficiencia humana (HIV).




Los primeros informes de lo que hoy dia se concce como

SIDA aparecieron en junio de 1881, con la publicacion en el

Morbidity and Mortality Weekly Report de 5 casos de Pneumonia

por Pneumocystis Carinii, confirmada por biopsia en tres

hospitales diferentes de 1los Angeies. Todos eran Jjovenes

varones homosexuales previamente sanos(24). Poco despues, se
publicd otro informe del Centers for Disease Control sobre otro
homosexual masculino que tenia 1la enfermedad trivalente
caracteristica de Pneumocystis Carinii: pnemonia, infeccidn
citomegalovirica y Sarcoma de Kaposi(25). En Jjulio del mismo
afio, habidn sido declarados ya 26 casos de sarcoma de Kaposi,
todos en varones homosexuales; siete de ellos, ademas,

presentaban infecciones oportunistas graves{26)(72)(80)(130).

El sarcoma de Kaposi(106) era conocidn como una neoplasia
rara, afectando a personas mayores de 60 afios y a jovenes en
tratamiento inmunosupresor 0 a transplantados renales
inmunodeprimidos. Estaba )calizado en areas endemicas

mediterranea,(13) africana ¥y norteamericana; circunscrito a

En los

piel y mucosas y con buena respuesta al tratamiento(8).

afios setenta aparece de forma epidemica Yy mas agresiva en

Centroafrica(143)(152) y desde 1978 comienza a aumentar su

- a v
frecuencia entre varones homosexuales y asociado

citomegalovirosis(167)(112)(67)(57).

Carinii habia sido observada como

De igual modo, la neumonia

: infeccién
por Pneumocystils :




onortunista en inmunodeficiencias

primarias o secundariac a

cancer, quimioterapia y leucemia(109)(117)(27). La

susceptibilidad de 1los pacientes afectados se relacioné por

tanto, con un grado elevado de inmunodeficiencia Yy como los

pacientes anteriormente estaban sanos, se utilizé el término

sindrome de inmunodeficiencia adquirida" para describir sus

condiciones(25).

En estudios retrospectivos se han identificado casos de
SIDA anteriores al 1981; asi una cirujano danesa que habia
trabajado en Zaire, en 1877 presentd una enfermedad
indeterminada, caracterizada por diarrea crénica vy
linfadenvpatia, de la cual murié. Hoy el personal sanitario que

la traté cree que padecia SIDA(18)(189)(138)(686).

Desde la aparicién de estos primeros casos éen Los Angeles,
se han publicado numerosos informes corroborando el aumento
progresivo de esta enfermedad; la mayoria de ellos describian
la incidencia de pneumonia por Pneumocystis Carinil y sarcoma

de Kaposi en varones homos2xuales(72)(80). Posteriormente,

tambien se implicé 1la transmisiéi heterosexual, (84)(156) la

drogadicion intravenosa(135)(93) y las transfusiones sangulneas

en hemofilicos(48)(42)(48).

icid i i ue
Necesitamos una definicion relativamente precilsa q




incluya 1
y a mayor parte de las nanifestaciones de las

infecci 3 i
ciones por VIH. La OMS recientemente adoptd la definicién

de SIDA en adultos vy nifios dada por los CDC, en la que se

diferencia: SIDA, SIDA pediatrico y complejo relacionado con el

SIDA (ARC)(184).

El S5IDA es une enfermedad que se caracteriza por:

- Una o mas de las enfermedades oportunistas enunciadas a
continuacién (diagnosticadas por métodos que se consideren

fiables) que son, al menos, noderedamente indicativas de

inmunodeficiencia celular subyacente.

- Ausencia de las restantes causas conocidas subyacentes de

inmunodeficiencia celular (distintas de la infeccién por VIH) ¥

ausencia de las restantes causas de reduccién de la resistencia

que se conocen COmMO asociadas con al menos una de aquellas

enfermedades oportunistas.

A pesar de que existen las circunstancias arriba

sefialadas, se excluyen como cas0S de SIDA a aquellos pacientes




en los i6 i
que la de.. ..nacién de anticuerpos séricos al VIH sea

negativa, no tengan un cultivo positivo para VIH y tengan tanto

un numero normal o alto de linfocitos T-colaborodores (OKT 4

1 S
LEU 3) como una relacién normal o alta de linfocitos T-

cooperadores y linfoccitos T-supresores(OKT 8 LEU 2

Enfermedades que producen inmunodeficiencia celular subyacente:

A.- Infecciones por protozoos y helmintos:

1) Criptosporidiasis jntestinal que cause diarea durante mas de

un mes.
2) Pneumonia por P. carinii.

3) Estrongiloidiasis que cause pneumonia, infeccién del sistema

nervioso central o infeccidn diseminada.

4) Toxoplasmosis

B.- Infecciones por hongos:




1) Candidiasis esofégica (  por histologia o microscpia de una

preparacion en fresco del esofago, o hallazgos endoscépicos o

autdpsicos de placas blancas sobre una mucosa eritematosa, pero

no por cultivo aislado).

2) Criptococosis gque cause infeccidén del sistema nervioso

central u otra infeccidén diseminada, excepto en pulmones vy

ganglios linfaticos.
.- Infecciones bacterianas:

1) Micobacteryum avium intracellulare (complejo m. avium) o M.
Kansaii cue cause infeccién diseminada exceto en ‘pulmones y

ganglios linféaticos.

D.- Infecciones viricas:

1) Citomegalovirus que cause jnfeccién en Organos internos

distintos del higado, bazo o ganglios linféticos.

j 16 Snica
2) Virus herpes simple que cause infeccién mucocutanea cro ‘

infecciones
con ulceras persistentes durante mas de un mes, inf




pulmonar, del tracto gastrointestinal ( excepto boca
]

faringe o
recto) o diseminada.

3) Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

1) Sarcoma de Kapesi

2) Linfoma primario de cerebro

F.- Otras infecciones oportunistas con pruebas positivas del
HIV. En ausencia de las enferaedades oportunistas anteriores,
cualquiera de las siguientes enfermedades es considerada
indicativa de SIDA, si el paciente presenta pruebas positivas

del HIV:

1) Histoplasmosis diseminada (en el cultivo, histologia o

citologia).

2) Candidissis bronquial o pulmonar.

3) Isosporidiasis causante de diarrea cronica.

G.- Neumonitis jintersticial linfoide cronica.

26




s A
Linfoma no Hodgkiniano con test positivo para el HIV

En est inicio i
a definicidon no esta incluida 1la tuberculosis pero
d »

actusa i isid
lmente esta sometida a revisién, ya que en Espafia y Haiti
»
la i i
tuberculosis ocupa uno de los primeros lugares entre las

infecciones oportunistas mas frecuentes en los pacientes con

SIDA(70).

SIDA FEDIATRICO

Los CDC definen el SIDA pediatrico como(184):

- Una enfermedad diagnésticada de modo fidedigno 1y, cuando

menos, moderadamente jndicativa de inmunodeficiencia celular

subyacente.

- Ninguna causa de inmunodeficiencia celular subyacente o de

cualqguier otro tipo conocida de resistencia disminuida

relacionado con aquella enfermedad.

Las enfermedades aceptadas como probables causas de SIDA son

que €n el adulto, tras la exclusién de las

las micmas
medio de criteribs de€

S

inmunodeficiencias congénitas por




labo i g i i
ratorio y las infecciones congénitas vy oportunistas que

ol i
frecen dificultad Y que suelen ser diagnésticas pPor necropsia

La definicién de trabajo fué desarrollada por el NIH AIDS
Working Group en colaboracién con los CDC. Solo se debe usar el
concepto de complejo asociado a SIDA cuande concurren la
presencia de dos trastornos clinicos y dos anomalias de

laboratorio.

1) Signos/sintomas clinicos: estado crénico presente durante

tres meses o mas, inexplicable
- Mas de dos linfadenopatias de localizacién no inguinal.

_ pérdida de peso mayor de 7 Kg o mas del 10% del peso corporsl

normal.

- Fiebre de mas de 389 C, intermitente ©O continua.




- Fatiga/malestar.

- Sudores nocturnos

2) Pruebas de laboratorio

- Disminucién del nimero de células T colaboradoras.

Cociente disminuido de linfocitos T-colaboradores/T

supresores.

- Anemia, leucopenia, trombopenia o linfopenia.

- Niveles elevados de glogulinas séricas.

- Respuesta blastogénica disminuida de 1los linfocitos por

mitégenos.

- Anergia cutanesa a miltiples pruebas antigénicas cuténeas.

- Niveles elevados de complejos inmunes circulantes.

La definicidn de SIDA queda completada en la actualidad

con el descubrimiento del agente etiolégico que lo provoca. Por




2] s i i
e estadio terminal de la infecciodn por el HV-1

(125)¢164)(158)(136)(64).

En 1986 los CDC clasifican 1a infeccién por el HIV en

cuatro grupos que se exluyen mutuamente(23):

I: infeccidén aguda

II: infeccién asintomatica

I1I: Linfadenopatia generalizada persistente

Otra enfermedad:

A) Enfermedad constitucional

B) Enfermedad neurolégica

C) Enfermedades infecciosas secundarias

C-1: enfermedades infecciosas secundarias

especificadas y enumeradas e€n la definicién de

vigilancia del SIDA por los CDC.




C-2: otra i i
s enfermedades infecciosas secundarias

especificadas

D) neoplasias secundarias

E) otras condiciones

A partir de los informes iniciales de 1981, se planted la
posibilidad de que el SIDA estuviera causado por un virus, y la
identificacién del sindrome con varones homosexuales,
drogadictos por via intravenosa, sujetos sometidos a
transfusiones sanguineas o productos derivados de 1la sangre,
parecia indicar que su patogenia estaba asociada a un agente
transmisible. Todo esto hizo relacionar la nueva enfermedad con
distintos tipos de virus, que habian sido involucrados en estos

grupos de riesgo. Asi se asocié al virus de 1la hLepatitis

B,(125)(28)(63)(179) el citomegalovirus(108)(53)(133) y el

virus de Epstein y Barr(142). Algunos autores asocian agentes

quimicos como el nitrato de amilo al SIDA.

Todo esto junto a la depleccién de linfocitos

padecian estos pacientes, hizo gque se

T-cooperadores Qque

relacionara el wvirus causante del siidrome con la familia de

Los retrovirus Se€ han asociado desde

los retrovirus (113)(182).




hace mucho tiempo con

diversas enfermedades (leucemias,

lin i ici i
fomas, inmunodeficiencias) en muchas especies animales(81)

Asi el i i
i virus de 1la leucemia en los gatos posee efectos

inmunodepresores(171)(95), vy tambien el virus Visna de las

ovejas posee caracteristicas funcionales parecidas y efectos

neurotrépicos similares(163)(7) y el virus de 1la anemia

infecciosa equina puede escapar del sistema inmune del huesped

por un cambio en su antigenicidad(60).

Diferentes investigadores aisliaron un retrovirus
linfotrofo de celulas T que es el agente implicado en el SIDA.
En principio tuvo diversas denominaciones segun el autor que lo
descubria; asi Montagnier, en Francia en 1883, lo llamé virus
asociado a lifadenopatia ( LAV y(9)(136)(178), Gallo en 1984
virus linfotré6fico de 1las celulas T humanas III ( HTLV-III )
(64)(161)(154) y Levy en el mismo afio retrovirus asociado al
SIDA ( ARV )(118). Estos virus son semejantes en su morfologia
y caracteristicas biolégicas y moleculares, por lo que el
Comité Internacional de Taxonomia de los virus propuso que Se
le llammara virus de la inmunodeficiencia humana ( HIV )(129).

Anteriormente se habia aislado el HTLV-I(153)(157) ¥ el HTLV-

1I; el primero mantiene cierta relacién con el HIV, vya que

tiene un cierto efecto inmunodepresor( 134) y presenta

3 : o el
caracteristicas moleculares gsimilares(54); en cambio,

HTLV-1II, que se€ aisldé en una variedad de celulas T de una




leucemia de celulas peludas(102), tiene una relacién menos

clara con la enfermedad.

En 1886 se ha aislado un nuevo virus de este tipo, el

HTLV-IV o LAV-III(105)(32), que el Comité Internacional de
Taxonomia ha denominado HIV-II, que estda presente en Africa en

individuos sanos y enfermos.

El posible origen del HIV puede ser un grupo de viius
linfotré6fos de los simios, aislado en diversas especies de
monos, como en Macacus Rhesus cautivos que padecian un cuadro
parecido al SIDA; o en monos verdes africanos en los que sin
embargo, no produce enfermedad ni trastornos inmunolégicos
(44)(173). No obstante, atn se desconoce si el HIV esta
originado por una nutacién de un virus no patdégeno o se ha

transmitido directamente desde los animales al hombre.

El HIV es un virus perteneciente al tipo de los

retrovirus, caracterizado por su capacidad para infectar, tanto

in vivo como " in vitro ", los lifocitos T y en menor grado

los linfocitos B(89). Es un virus RNA bicatenario que utiliza

una transcriptasa jnversa para copiar su genoma en el DNA de 1la

célula huesped. Una vez se ha replicado el genoma del virus,

madura en el citoplasma de la célula mediante el proceso de

isi : i tras
gemacidon o es liberado tras lisis de la célula infectando o0




células del individuo.

La particula del HIV es una estructura redonda con un

diametro de 100 nm.. Consta de una cubierta glucoproteica que

rodea la proteina del core. E1 RNA que contiene el genoma

virico, se encuentra en el centro donde tambien esta 1la

trancriptasa inversa. Contiene una serie de genes designados

ENV, GAG, POL. Estos genes codifican proteinas virales

necesarias para la replicacidén viral y ls integracién del virus

en la célula huesped(82)(185).

El gen ENV codifica 1las proteinas de 1la cubierta de
superficie(71); el gen POL ( polimerasa ) codificﬁ la
transcriptasa inversa (163) y el GAG ( antigeno de grupo ) las

proteinas del nucleo viral(82)(159).

Todas las proteinas viricas y sus precursores son
antigenicas en el humano. Los acticuerpos contra la
glucoproteina tienen generalmente titulos mas altos que los de

las proteinas del nucleo, por lo que se convierten en

indicadores mas precisos de infeccidén previa y se encuentran

mas constantemente éen pacientes con SIDA. Estos titulos altos

contranstan con una baja actividad neutralizador sobre el poder

infectante del virus(99).




El virus tiene una variabilidad genética alta

sobre todo

de su e ici i
gen de superficie. Debido a estas variaciones, el virus

Uede i i i
’

representa el principal problema en los intentos de producir

una vacuna efectiva contra el SIDA.

EPIDEMIOLOGIA

.

- Periodo de incubacién.- No se sabe con seguridad el intervalo
de tiempo que hay entre la 1inoculacién del virus, la
seroconversién y el desarrollo de la esnfermedad, debido al poco
tiempo que ha transcurrido desde su aparicién. Habrd que
esperar algun tiempo para determinar la historia natural de la

enfermedad y establecer los periodos de incubacién de una forma

mas fiable(69).

i se ha estudiado mejor el periodo de incubacién en
sujetos transfundidos y en personal sanitario que ha sufrido

exposiciones sccidentales. E1 intervalo entre la recepcién de

la transfusién y el diagnéstico de la enfermedad es de unos

24-29 meses en adultos y unos 14 meses en nifios(43). En general

se acepta que el tiempo transcurrido desde la exposicién hasta

el desarrollo del cindrome puede variar desde pocas semanas




hasta més de 7 afios(36).

Bna Pl
vez que el individuo toma contacto con el virus se

producen anticuerpos frente a él, es decir se hace
»

seropositivo; pero a diferencia de otras infecciones viricas,

los anticuerpos formados no son neutralizantes, por lo que el

individuo no estd protegido frente a sucesivos ataques del

mismo virus. La infeccién por el virus no siempre significa
padecer la enfermedad, ya que gran cantidad de sujetos

infectados, por el momento, no han presentado sintomatologia.

En un principio se creyé que el HIV se encontraba
unicamente en las células T 4 pero recientmente se ha
demostrado que otras células son infectadas por el virus,como
los monocitos, macrofagos, microglia, células de Langerhans. .,
las cuales pueden actuar como reservorio e incluso estimular
los linfocitos T ¥ aumentar su actividad, lo que abre mas

posibilidades para la transmisién del HIV(BS).

El virus ha sido aislado en numerosos tejidos ¥y fluidos

orgéanicos: linfocitos de sangre periférica(64)(9), células de

nédula odsea, de LCR y de tejido cerebral(88)(119), ganglios

l1inféticos, plasma fresco, saliva(BO)(BQ)(191)(87)(55), semen,

orina, lAgrimas, secreciones vaginales(lZB)(lBO), heces e

incluso se ha llegado a transmitir por leche naterna(181).




- Transmisién.- En todos los estudios realizados hasta el

momento, se ha comprobado que las vias de contagio

predominantes son la sanguinea y el contacto sexual. A nivel

mundial )s mayoria de los pacientes son varones homosexuales,

siendo el coito anal el pricipal medio de transmisién. Neo

obstante, en 1los dltimos afios se admite la transmisién del
sindrome, a traves de contactos heterosexuales, por la
existencia de numerosos casos de SIDA en personas , no
incluidas inicialmente en los llamados grupos de riesgo,

(prostitutas o las parejas de los seropositivos ) pero que
contraen la enfermedad al tenér contactos sexuales con

portadores de anticuerpos(16)( 84)(110).

La transmision por via sanguinea se produce
fundamentalmente en 'rogodictos por Vvia parenteral, que
comparten agujas contaminadas y.en receptores de hemoderivados.
El riesgo gque padecian los transfundidos por cualquier causa de
pédecer 12 enfermedad, ha disminuido considerablemente hoy dia

al realizar sistematicamente controles de anticuerpos anti HIV

en los bancos de sangre.

El1 grupo de los drogadictos ha aumentado en los iltimos

afios en USA y en Europa, pero sobretodo en Espaiia e Italia,

donde constituyen la pricipal poblacion de riesgo.
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La i i i
via trasplacentaria tambien se relacionado con

transmisién del sindroume, debido a la aparicién de casos

SIDA en recién nacidos, hijos de madres que padecen

enfermedad(45)(127)(97).

De especial interés para los profesionales de la
odontclogia, es 1la transmisién del SIDA por la saliva . El
virus ha sido aislado en ella por varios autores,(80)(87)(55)
pero en el momento actual, no existen datos de que se pueda
producir el contagio a través de la saliva, siendo incluso un
factor protector contra las infecciones. Hay numerosos estudios

tanto en personal hospitalario como en odontélogs, sobre la

transmisién del virus y en todos ellos se obtiene la misma

conclusién: no es probable el contagio por la saliva(BS)(l??).
Solo hay un caso de infeccién a traves de elia, en la que un
nifio se hizo portador a partir de una operacién de cirugia
cardiaca y seis meses antes de morir mordié a su hermano

gemelo, el cual en estos momentos padece la enfermedad(1).

No obstante ¥ teniendo en cuenta las posibilidades

isid i ‘ ser
teéricas de transmision y porque la saliva puede

i i as
contaminada con sangre a8 traves de las intervenciones llevad

a cabo en la cavidad oral, siempre desde el punto de vista

x e £ onn
prdctico, debemos considerar la 9051b111dad de contagio




saliva, en aquellas exposiciones a grandes cantidades de la

misma durante la actividad pofesional.

Tampoco hay evidencia de la transmisién de la enfermedad
en personas que hayan tenido contacto familiar y social,
compartiendo instrumentos domésticos como vasos, cubiertos,
ropas, ete...; v solo se recomienda no utilizar determinados

enseres como cepillos de dientes y maquinillas de afeitar(62).

Los clasificamos en:
A) Drogadictos por via intravenosa.
B) Homosexuales o bisexuales varones.

C) Receptores de transfusiones sangulneas.

D) Heterosexuales en contacto con personas de

grupo de riego.

E) Hijos de madres infectadas.




F) Heitianos.

A) Drogadictos por via intravenosa.- Este gruco es el principal

en Espafia con un 60-70 % de afectados, a diferencia del resto

del mundo, donde el grupo predominante es el de los varones

homosexuales. En USA suponen el 17 % del total(41l).

El principal factor que parece influir es el hecho de
compartir jeringas contaminadas, aunque tambien puede incidir
la frecuente proﬁiscuidad sexusl existente entre ellos, asi
como la prostitucién practicada por gran niimero de toxicomanas
para conseguir dinero con el que que adquirir la droga(122).

Del mismo modo, las carecias alimenticias a las que estan
sometidos, por el tipo de vida que llevan, que les provoca
malnutricecidén, y la susceptibilidad que tienen de padecer
enfermedades de tipo viral ( Hepatitis B, Citomegalovirus,
Herpes simple, etc...); les provocan una depresién del sistema

inmune por largos periodos de tiempo, ¥ tienen mas facilidad

para contagiarse(116).

je de
Mientras gque€ los homosexuales varones el porcenta)

ido un
afectados esta estabilizado, en este grupo se La produci

i i los
aumento de morbilidad y se espera que siga creciendo en




pProximos anos, por la dificultad que hay en mejorar

educaciodn sanitaria(126).

B) Varones homosexuales y/o bisexuales.- Este grupo

es el

frecuente en todo el mundo con aproximadamente un 70%
total. En Espafia, ocupa el segundo lugar con un 25%.
microtraumatismos que se oroducen en el coito anal ¥y
continuo cambio de pareja existente entre ellos parece ser
principal fuente de contagio(187).

En este colective el consumo de drogas suele ser infrecuente,
y el porcentaje de varones homosexuales y drogadictos es de

un 8% del total(41i).

C) Receptores de trasfusiones sanguineas.- Cuando en 1981, se
descubrian los primeros caso0s de SIDA, uno de los primeros
grupcs afectadecs fueron los recepuores de trasfusiones
sanguineas, sobre todo los hemofilicos tanto A como B, aungue
tambien locs enfermos que habian sido sometidos a cirugia, ©

bien por tratamiento con hemodialisis. El porcentaje disminuyd

control establecido en 1los bancos de

de

notablemente por el

sangre, aunque en Espafia sigue siendo el tercer grupo

riesgo, quizés debir o a la dependencia exterior de sangre Y
]

derivados.La incidencia actual es inferior al 1% (144) (12%)




D) Heterosexuales en contacto con personas de grupo de riesgo.-

El porcentaje de sujetos afectados por contactos heterosexuales
ronda el 1%, siendo las prostitutas, los varones que han tenido

contacto con ellas y las parejas sexuales de los seroposotivos

los mas afectados(193)(175Y.

E) Hijos de madres infectadas.- Los recien nacidos pueden
infectarse por via trasplacentaria, siendo el grupo mas
afectado los hijos de madres drogadictas o haitianas. El
periodo de incubacidén es menor que en adultos y la
sintomatologia aparece entre los B8 y 20 meses de edad, lo que
apoya la transmisién por esta via y no por cotacto perinatal
como se habia sugerido. Incluso se ha publicado un casoc de un

nifio enfermo de SIDA que nacié por cesarea(l174).

') Haitianos.- Uno de los focos de SIDA en USA es Haiti, en el

cual aparecieron los primeros casos paralelamente 2a EEUU(61),

aunque aqui la enfermedad presenta algunas diferenclas:

. T ci
La neumonia por pneumocistis carinii y el Sarcoma de Kapo
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criptosporidiasis y la esofagitis por Candida Albicans(148)

La incidencia en mujeres es mayor que en hombres(145).

= Aunque los grupos de riesgo son los mismos que en otros

paises, la transmisidn heterosexual es mas frecuente en Haiti

(83).

Finalmente hay que tener en cuenta el riesgo que corre
el personal sanitario que tiene contacto con estos eafermos
(85)(177). La posibilidad de contagio por contacto superficial
con liquidos argénicbs de pacientes =“-ctados no se demostrado.

Se han publicado varios casos de persunsl sanitario afectado,

siempre a traves de la exposiciér parenteral con agujas

contaminadas(86). Es bien conocido el caso de 1la enfermera
londinense(38). El peligro de contraer la enfermedad por un
pinchazo accidental es minimo, menor de un 1%, si bien la OMS
ha establecido una serie de normas preventivas para el manejo

de estos enfermos, y que todos deberiamos cumplir(22).

MANIFESTACIONES ORALES DEL SIDA




Tras la comunicacién de los primeros casos de SIDA en

1981, y el aislamiento del virus en 1983,

se puso de relieve la

alta frecuencia de manifestaciones orales que presentaban los

afectados del sindrome(1230. Dentro de ellas destaca

primordialmente 1la candidiasis oral, inexplicable por otra

causa, Yy que forma parte de los sintomas iniciales de 1la

enfermedad(72)(107).

Algunos autores conceden una gran importancia a estas
lesiones orales, déandole incluso un valor predictivo en
portadores, en los que dichas manifestaciones aparecen poco
tiempo antes de desarrollar toda la sintomatologia del

sindrome.

De todo ello deriva la gran importancia que para el
odontélogo general tiene el conocimiento de estas lesiones
orales. Para estudiarlas vamos a utilizar la clasificacién dada
por Grispan et al.,(768) que las divide en varios grupos:

1) Infeccicnes o lesiones por hongos:

- Candidiasis oral.

- Otras infeccioies por hongos.




2) Infecciones bacterisnas:

Gingivitis necrotizante aguda.

Periodontitis crdnica.

Otras infecciones bacterianas.

3) Infecciones viricas;

Herpes simple.

zoster.

Levcoplasia vellosa.

Papilomavirus.

Citomegalovirus.

4) Neoplasias:

- Sarcoma de Kaposi.

- Carcinoma espinocelular




- Linfomas.

2) Otras lesiones de causa desconocida:

- Ulcera aftosa recurrente.

- Equimosis orales.

- Xerostomia.

INFECIONES FOR HONGOS

Candidiasis c—al . - La candidiasis es una de las
infecciones oportunistas mas frecuentes en pacientes con
SIDA(72)(150), ¥ practicamente todos la padecen alguna vez en
el curso de su enfermedad(183), siendo a veces, la primera

manifestaccién. Tiene segin algunos autores un valor predictivo

esofagica(172). Por ello es importante la

1a candidiasis

deseripcién clinica minuciosa del tipo de lesidn vy localizacidn

de la misma, y& Que puede asociarse a otros factores.

Se puede clasificar en:




seudomembranosa

eritematosa o atréfica

hiperpldsica crénica

Queilis angular.

La candidiasis seudomembranosa ha sido considerada de
forma aguda, pero cuando se asocia al SIDA, puede persistir
durante mas tiempo. Clinicamente se manifuesta en forma de
placas blanquecinas, cremosas O amarillentas, que a<if7tan
sobre una mucosa oral enrojecida, con aspecto de copos de¢ . .eve
o coagulos de leche. Las placas se desprenden fdcilmente al
raspado con una gassa, revelando una superficie eritematosa.
Esto las diferencia de otras lesiones blancas de aspecto

similar, como la leucoplasia y el liquen plano que no se

desprenden. La sintomatologia es escasa, tan solo una leve

sensacioén de quemazdén en la boca y faringe. Se pueden localizar

en cualguier lugar de la mucosa oral, aunque con mas frecuencia
en lengua, paladar y mucosa yugal.

La forma atrofica o eritematossa tambien suele tener un




cu 5n i i
IS0 cronico asociada al SIDA. No se observan placas blancas ¥

a Hhe B :
manifiesta como una lesién lisa de coloracién rojiza. Afects

pricipalmente al paladar y al dorso de 1la lengua, donderse

localiza fundamentalmente en la linea media, siendo sefialada

por algunos autores como responsable de la glositis romboidal

media.

La candidiasis hiperpldasica crénica aparece en el SIDA
como placas blancas que no se desprenden al raspado y que se
corifurden con las leucoplasias de otra etiolgia. Se encuentran
a ambos lados de 1la mucosa yugal, aunque tambien en labios vy
lengua. Es quizds menos frecuente que las otras lesiones y

suele estar relacionada con el tabaco(76).

Junto a estas lesiones intraorales, otra forma de
infeccién por candidas es la queilitis angular o comisural que
se caracteriza por la aparicién de una serie de fisuras,
pequefias erosiones O grietas con formaciones costrosas a Su

alrededor. Suelen ser bilaterales y tienen una sintomatologia

escasa, produciendo una cierta sensacién de escozor © guemazon

(6).

n son oco
Otras infecciones PpPoOr hongos.- Aungue en Espara ol

e e i t i i BSiOﬂeS
’

istoplasma
producidas POT otros tipos de hongos, como histop




capsulatum y criptococos neoformans,

en forma de ulceraciones
en lengua y paladar(124)(68).

INFECCIONES BACTERIANAS

Gingivitis ulcerosa necrotizante aguda.- Esta enfermedad habia
disminuido su incidencia en los paises desarrollados, pero con
la aparicién del SIDA, ha adquirido una nueva dimensién. Se
trata de una gingivitis grave en la cual la encia aparece
intensamente enrojecida e inflamada, de forma difusa
predominando la afectacidn de 1la papila interdentaria, con
lesiones en sacabocados, que terminan por destruir totalamente
la papila. El cuadro clinico se acompafia de intenso dolor con
sangrado al cepillado, halitosis y sialorrea. En el SIDA este
cuadro tiene un curso mucho mas destructivo, que conduce a la
pérdida de tejidos blandos y hueso(151)(188).

Periodontitis crénica.- Tambien aparece en los pacientes con

SIDA, una periodontitis crénica, que tiene un curso Mmas

agresivo que en las personas Sanas. Se producée una destruccilon

generalizada e irregular de los tejidos periodontales ¥ del

hueso(188).




asociadas a bacterias, como

la glositis por Klebsiella

pnemoniae; una osteitis crdnica en un varén en el

que se aislé

Enterobacter Cloacae; asi como otra lesion localizada en

paladar en forma de ulceras con borde duro que llegaban hasta

el hueso(78).

INFECCIONES VIRICAS

Herpes simple .- El1 virus del herpes simple suele producir una
gingiviestomatitis herpética, caracterizada por pequefias
vesiculas que tienden a confluir y que al romperse originan
ulceras dolorosas. Suelen ser recurrentes con brotes de
vesiculas localizadas en labios ¥y piel adyacente y que curan en
un periodo de 7 a 10 dias. Las lesiones herpéticas causadas por
el HIV son grupos de vesiculas en paladar duro o én encias que

posteriormente se ulceran y que caracteristicamente son

frecuentes ¥y prolongadas(zg).

Herpes zoster.- Este virus tambien puede provocar lesiones en

pacientes infectados por el HIV, en forma de vesiculas V¥

; : a
ulceras distribuidas en las zonas de influencia de las rama




maxilar y mandibular del trigémino(76)

Leucoplasia vellosa.- La leucoplasia vellosa es quizéds 1la

lesién que tiene mayor valor predictivo en la evolucién del

SIDA. Se observé por primera vez en 1981 y fué descrita por

Grispan en 1984 en varones homosexuales(75), despues se ha
asociado a otros grupos de riesgo. Se localiza en las caras
laterales de la 1lengua y se caracteriza por placas blancas
pequefias con ligeras ondulaciones, formando pliegues
prominentes o proyecciones, que en ocasiones pueden semejar
pelos. A veces, puede cubrir totalmente el dorso de la lengua y
presentar un aspecto liso. Las lesiones estan adheridas , no se

desprenden con el raspado.

Se ha relacionado su aparicién con la infeccidén por
céndida albicans, que se encuentran en muchas de las lesicnes,
pero al no desaparecer con tratamiento antifingico, se piensa
que se trata de una infeccidn oportunista. Si se han aislado en

las lesiones los virus de Epstein y Barr el papilomavirus

hum..no(165)(98)(38)(77).

La aparicién de una leucoplasia vellosa en un paciente con

acticuerpos positivos es indicativa de inmunodeficiencia, V&

que aproximadamente la tercera parte de los casos de con esta

afeccidn, desarrolllarén posteriormente la enfermedad.




Papilomavirus.- E1l papilomavirus humano puede producir en

varones homosexuales, verrugas, papilomas vy condilomas

acuminados. En pacientes con SIDA, se han observado tanto

verrugas anales como orales de tipo papilomaioso, sésiles o

pediculadas. De igual manera se han descrito condilomas

acuminados en las encias, que cubrian parcialmente el paladar

duro(167).

Citomegalovirus. - El citomegalovirus puede producir
ulceraciones debido a la predileccidén de localizacién del virus
por el epitelio ductal de las glindulas salivares y células

endoteliales(103)(20).

MANIFESTACIONES ORALES DE ETIOLOGIA

DESCONOC I DA

Aftas recurrentes.- Su etiologia sctualmente es desconocida,
aungue se piensa que estan ligadas a un defecto de
inmunoregulacidn, encontrandose en los iltimos tiempos un

aumento de su frecuencia en la pobla~isn de riesgo de contraer

SIDA(78).

3 j énica
Equimosis orales .- En el curso de la purpura trombocitupen

- . . # ARC
jdiopatica, que ha sido descrita como una manifestacion de !

52




ued i
P en verse lesiones orales del tipo de equimosis(76)

E . A i
nfermedad de glandulas salivares .- Otro tipo de lesién que s
e

cree i i
puede producir el citomegalovirus, es una inflamacién de

s 21 - .
glandula parétida, que tiene como consecuencia la aparicién

de xerostomia(167).

Sarcoma de Kaposi .- El Sarcoma de Kaposi cldsico fué descrito
en 1872 por Moricz Kaposi en la raza judia(106).
Poster ~rmente, se hizo patente gque era un tumor prevalente en
Africa Ecuatorial. En este tumor original, las lesiones orales
eran poco frecuente y sus manifestaciones aparecian en la piel
de las extrem dades, aunque tambien afectaba dérganos internos

(8). En 19881, las primeras declaraciones de SIDA, correspondian

a Sarcoma de Kaposi en varones i.omosexuales; en afios

posteriores se describié en todos los grupos de riesgo, pero de

todas formas sigue siendo mas frecuente entre blancos ¥

homosexuales, que entre negros ¥ drogadictos.




Es la neoplasia predominantcmente hallada en los pacien

tes

con SIDA, con una incidencia del 30% al 40% en los

h
omsexualees, frente al 4% en heterose:uales con historia de

drogadiccidén parenteral. Esta diferencia se Piensa que esta

relacionada con al alta seropositividad frente al

citomegalovirus en los homosexuales(34).

En el . DA, se defire el EKaposi, comc un proceso
nevpldsici multicéntrico, con multiples mAculas rosadas,rojas o
violaceas y pépulas o nédulos en la piel y mucosas, afectando
sobre todo a -ronco, cabeza y curllo. Las lesiones orales se
dan en un 51%, y pueden aparecer como placas azuladss,
negruzcas o rosadas de aspecto equimético, generalmente planas
;n estadios iniciales. Mas tardiamente, se oscurecen, elevan v
con frecL 1cia se 1obulan y ulceran. Se localizan
fundamentalmente en paladar aunque pueden afectar tambien otras

zonas de la mucosa oral(76).

Desde el punto de vista histologico, no se encuentran

diferencias significativas el tumor cléasicc ¥y el asociado al

SIDA. Las principales caract: isticas vienen constituidas por

la presencia de canales vasculares atipicos, extravasacién de

hematies, deposito de hemosiderina e infiltrado inflamatorio

mononuclear(73)(140).




” g " .
ou etiolcgia es desconocida ¥ aunque casi todes los casos

relacionados con el SIDA tienen anticuerpos anti HIV

no es un

agente etiologico del Kaposi, sino que prede actuar como un

factor que favorezca su desarrollo(59).

Carcinoma espinocelular oral .- Silverman y cols. encont-aron 7
carcinomas orales, 6 localizados en 1la lengua, entre 375
varones homosexuales afectos de SIDA. El1 significado de esta

casuistica esta aun por estudiar(167).

Linfomas .- Debido a la alterscién inmunolégica existente, los
linfomas son tambien frecuentes en los enfermos de SIDA,
existiendo un predominio de los tipos no Hodgkin, con una mayor
agresividad, tanto clinica como histolégica. Estos linfomas

pueden estar localizados en cualquier punto de 1a mucosa oral

(104)(74).

S TIEFAC T ONESS IRV_ANOL.OGICAS BN ElL. SIDA

Desde hace tiempo Se€ sabe que la disminucion O caida de

3 los
una serie especifica de células blancas de la sangre,

SIDA(64) Los linfocitos T4, tambien 1lamados coadyudantes,




entre ot i
ras funciones reconocen a los marcadores y antigenos

ex ol S cé i
tranos en las células infectadas Yy colaboran en la activacién

da , i ;

otras células como linfocitos B, monocitos y macréfagos. Los
‘ e e .
ronocitos y macrofagos activados segregan unas citoquinas que

modulan la actividad de los linfocitos T y B. Los linfocitos T

segregan su propia citoquina que estimula la produccién de
ellos mismos y los 1linfocitos B. La pérdida de células T4
disminuye la capacidad del sistema inmune en su lucha contra
las agresiones, especialmentc 1las infecciones por virus,

hongos, parasitos y ciertas bacterias.

Mecanismos del HIV para invadir los L T4.- D5e cree que la
proteina gpl120, gque se encuentra en la envoltura virica, se une
al receptor CD4 de la superficie celular(47). Despues el virus
se combina con la célula T4 y le +vanscribe su genoma de ARN en
una doble cadena de ADN. E1 ADN virico se incorpora en el
material genético del nucleo celular y produce nuevo ARN virico
y proteinas de) virus, que forman nuevas particulas viricas
(100). Esta proliferacién del virus en las células T4 termina

por matarlas. Paosteriormente se descubrié que esta replicacion

del wvirus, solo se podia (emostrar en un pequefio numero de

celulas T4 de las infectadas por el virus. Por eso se penso que

) LI a
habia otros mecanismos de destruccion celular. Una de las

hipotesis es la formac.*n de sincitivs, estructuras macizas

. E - Road B ag
integradas por la fusién de nuchss células. Los sincitio




produzca proteinas viricas ( entre ellas la gpl20 ). Células T

sin i s i
nfectar se unen a la célula infectada y se funden con

ella. i it i i
a. El sincitio no es viable y se destruye, con lo gque mueren

muchas células T4 que nc estaban infectadas(170)(111).

Tambien los anticuerpos y ci lulas citotéxicas destruyen L
T4 infectados a través de macanismos antiviricos comunes, al
presentar proteinas viricas en su superficie. La gpl20 virica
libre puede circular por la sangre y linfa y unirse al recepior
CD4 de otras células sin infectar, gque son destruidas por el

sistema inmune(101).

Pero sademas el HIV puede infectar directamente 8
linfocitos B, monocitos, macrdfagos vy células dendriticas
tisulares. E1 virus parece que no destruye a estas células,
pero las altera dificultando su funcién, e incluso pueden
sctusr de reservorio, lo que puede favorecer el large perioco

de incubacidén de esta infeccidn(i37).

Destaca sobre todas las alteraciones ls linfopenia, sobre

todo de los T4, que produce una inversion del cociente T4/T8.

Curiosamente 1lcs anfermos que desarrollan primariamente un

Kaposi tienen los T4 mas sltos que los que tienen infecciones

oportunistas (96).




Los T8 estan alterados tambien, al principic suelen

mante
nerse constantes, pero cuando comienzan las infecciones

virales aumentan y contribuyen mas a la inversién del T4/T8

lgualmente hay defectos de la respuesta a mitégenos de células
T, una disminucidén de produccién de interlencina-2 y de
respuesta del interferdon, aque reduce la actividad de las

células asesinas ( NK ) y de 1los macréfagos, que son

estimulados por estas proteinas(3).

Eriste 8si mismo una alteracién de linfecitos B, bien por
accién directa del virus sobre ellos, o por no recibir
estimulos por parte de los L T. Se produce un aumento de
inmunoglobulinas, sobre todo IgM e IgG, pero estos linfocitos
no responden a las seilales fisiolégicas normales vy de ahi que
no puedan ejercen su respuesta inmune correcta(155). Tambien se
afectan los monocitos,pero no esta claro si la disminucion de

funcién se debe al efecto directo del virus o a la falta de

activacién por parte del L T4(163).

De todo esto se deriva que la principal alteracion inmune

del GSIDA, es una disminucién y disfuncién de la respuesta

inmune, que explicaria la susceptibilidad de estos enfermos porT

i i es.
sufrir infecciones oportunistas V¥ neoplasias poco comun







La importancia que puede adquirir en nuestro medio la
patologia producida bien directa o indirectamente por el consumo
de drogas v la relacién de estas, como primer grupo de riesgo en
nuestro pais, con el S.I.D.A., que puede motivar la aparicién de
ciertas lesiones en la cavidad oral como leucoplasia velloss,
diversas formas de candidiasis, citomegalovirosis, etc.., que

pueden ser la primera sefial de alarma de inmnunodeficiencia.

Al mismo tiempo, se cree que la ingesta de derivados
norfinicos favorece una serie de cambios en el sistema imnu.ae
que condicionan la presentacidn de lesiones tales como
periodontitis de rdpida progresion, aparicion de herpes simple
tipo 1 recidivantes, citomegalovirosis,etc..

Por todo ello, el objetivo primordial de esta Tesis Doctoral

es el estudio de la situacidén bucal de una poblacién de sujetos

ién
afectos de drogadiccidn parenteral,comparandola con una poblaci

control no drogadicta.

una parte

ello, este estudio ha estado orientado, por

Para

60




a la reali 16 151 Af i
zacion de analisis demogréfico del colectivo analizado

En se i
gundo lugar se han estudiado la aparicién de una serie de

factores de riesgo, que aparte de la droga, pueden influir en las

alteraciones bucales de estos sujetos. Hemus intentsado descubrir

las posibles diferencias de presentacion de estos factores en

ambous colectivos estudiados.

Tambien hemos comparado entre los mismos drogadictos las
posibles diferencias cue pueden derivar de ser o no, portadores

del virus del SIDA.

Hemos realizado tambien estudios sobre factores
inmunolégicos y microbioldégicos, a partir de muestras de saliva,
sangre y frotis orales. De ellas hemos obtenido datos como flujo
salival, indice C.A.0.,filamentacién de la saliva, test de Alban,

presencia de hepatitis y un hemograma completo.

Los frotis bucales, que hemos realizado en distintas

localizaciones de la cavidad oral, nos han permitido valorar la

presencia de c. albicans y la distinta frecuencia de presentacion

entre las poblaciones estudiadas.

En el estudio hemos hecho especial hincapie en las les ones

i i on el
halladas en diversas localizaclones de la mucosa oral, ¢

j ili NAdrnto-
objetivo de que nuestro trabajo pueda ser de utilidad al ‘




estomotélogo general en el diagnostico y conocimiento de:

a) Frecuencia de aparicién de las lesiones relacionadas con

la drogadiccidn parenteral.

b) Valor predictivo de las mismas

¢) Importancia de su hallazgo y correcta valoracién.

d) Posibilidad de aparicién de estas lesiones en sujetos

seronegativos (HIV -).







MATERIAL Y METODOS

Descripcién de la muestra

Estd compuesta por 100 sujetos drogadictos que proceden la
mayor parte del Centro Provincial de Drogodependencias de Granada
y de la Unidad de Desintoxicacidén hospitalaria de la Residencia
Sanitaria "Virgen de las Nieves" de Granada, ademds han sido
estudiados algunos individuos de la Granjs de Rehabilitacién "El
Buen Samaritano" de Granada y de la Granja de Rehabilitacién que

la Junta de Andalucia tiene en la localidad de Lopera (Jaen).

La edad de la muestra esta comprendida entre los 17 y los 39
afios, en lo gque respecta al sexo, esta formada por 80 varones V¥

20 mujeres.

Como grupo control hemos tomado una poblacién de 100

individuos, no afectos de drogadiccién, cuya edad esta

comprendida entre los 18 y 40 afios. En cuanto al sexo habia 78

varones y 22 mujeres.




Descripcidén del protocolo

Cada paciente ha sido cuestionado mediante un protocolo en

el que

se tenii se reflejaban los datos de filiacidén del sujeto:

edad, sexo, nivel sociocultural; antecedentes personales como
alcohol, tabaco, drogadiccion, homosexualidad, pareja Gnica vy
précticas sexuales. Haciamos una pequefia historia de la situsacién

dental actual y un estudio de las mucosas mediante inspeccién y

palpacién de labios, paladar, vestibulos, suelo y lengua.

Asimismo con sonda, espejo, y luz apropiada se ha realizado
un odontograma del que se obtiene el indice C.A.0., segun las

indicaciones de 1la O0.M.S.

En la clinica se ha medido el flujo salival duZante 5
minutos y la filamentacidn de la misma, y en el laboratorio se ha
determinado la presencia de anticuerpos I1gG anti HSV-1 en saliva

y la susceptibilidad a la caries mediante un test de Alban.

En suer. .e han investigado anticuerpos anti HIV-1, los

narcadores de hepatitis AgHBS, AcHBS vy AcHBC vy el hemograma con
férmula leucocitaria.

Asimismo Sse€ ha hecho un cultivo Yy tipificacidn de Candida




Albicans mediante frotis de vestibulo,

paladar y suelo de 1la
cavidad oral.

Valoracién del protocolo

En relacidén al alcohol se ha valorado la positividad como el
consumo diario de mas de un litro de cerveza o mas de tres
combinados. FE1l tabaquismo ha sido considerado por el consumo de

un paquete o mas al 1ia.

Para evualuar la drogadiccién se han hecho cinco grupos, que

no consumidor

consumidor de heroina

cocaina

psicofarmacos

cannabis




Se ha considerayo como posjitivo el consumo habitual y

reiterado,

sin tener en cuenta el consumo esporadico y ocasicnal

de alguna de estas sustancias. De igual forma, se han valorado

segun la importancia del consumo en droga primera, segunda y

tercera. Eu ° pregunta de la homosexualidad se han tenido en
cuenta las relaciones homosexuales habituales y con personas

distintas, independientemente de las tendenciss homosexuales, asi

se ha valorado:

- 1: heterosexual

- 2: homosexual

- 3: bhisexual

En relacién con la promiscuidad sexual se ha considerado
positivo la relacién estable con 1a misma pareja (2) y como

negativo (1) el rambio de pareja. En las préacticas sexuales

i6 cunili otras
anormales se han considerado la felacion, el cunilingus V¥

; : \ ; : solia
como posi.ivo (2) V¥ la realizacién del coito vaginal
=] .

negativo f 1).

ividi 5 lesiones
Para el estudio de las mucosas Se€ han dividido la




en cuatro

o, ; o :
grupo~, valorandolas en cada una de las localizacio
nes

anteriormente expuestas. Asi:

normalidad

candidiasis

leucoplasisa

otras lesiones

Con el odontograma se ha estudiado el indice C.A.0. de los
sujetos, segin las normas de la 0.M.S., en el que se tienen en
cuenta el nOmero de piezas cariadas, ¢ 'didas o restauradas,

dividido por el nuamero total de individuos de la poblacién

estudiada y multiplicado por cien.

Para la determinacién del flujo salival se ha medido la

cantidad de saliva que cada sujeto ha tenido en cinco minutos, V¥

se valorado la filamentacién de esta saliva segun la longitud del

filamento que Se€ produc ‘'a al aplicar a cualgquier zona bucal un

depresor ¥ retirarlo, asi:




- 1: no filamentacion

- 2: filamentacién mediana (2-3 cm)

- 3: mas de 3 cm.

E 1

n el test de Alban se ha seguido la siguiente valoracién,
i

segun los centimetros en los que elmedio ha sufrido un cambio de

coloracidén del verde al amarillo—anaranjado. Asi:

- 1: no cambio de coloracidn

Tanto en la determinacién de anticuerpos anti H1IV-1, como en

los marcadores de hepatitis B y en la presencia de snticuerpos

1gG anti HSY-1 se ha realizado mediante téenica ELISA. El

NICON namero 113-2220-05.

hemograma ha sido realizado con el TECH

El cultivo ¥ tipificacion de Candida Albicans se ha valorado

de la siguiente manera:




cultivo y tipificacién negativos

cultivo positivo y tipificacién negativa

cultivo positivo vy tipificacién positiva

Material de exploracién y laboratorio

Espejo Kerr del numero 5
Sonda de exploracidn
Escobilla de algodon para frotis de un solo uso

Asa de platino

Mechero de alcohol

Placas de Petri

Depresores de lengua de tamafio pequefio
Tubons de ensayo

Pipetas milimetradas

Medio de Saboureaud

El medio utilizado es el del Instituto Pasteur c6digo numero




64641,

que tiene un pH de 6-6,3 y cuya foéormula es en gr/1:

Peptone Chapoteaut
Glucosa massé
Cloranfenicol

Agar
Test de Alban

El utilizado es el test de Snyder de los laboratorios DIFCO

(USA) contrato 741952 con un ph de 4,8 y con férmula:

Bacto triptose 20 gr
Bacto dextrose ‘ 20 gr
Cl Na 5 gr
Bacto agar 20 gr

. Bacto-Brown Cresol Green 0,02gr

Test anti

Se utiliza el del laboratorio Abbott que contiene:

- Esferas recubiertas de antigeno HIV-1 (Core, ENV)

- Frasco con anti IgG humana (cabra): peroxidasa




(rabanc picante).

- Diluyente de conjugado de suero bovino y cabra
- Control (+): plasma humano inactivado positivo

para el anticuerpo anti HIV-1 com colorante azul.

- Control (-): Plasma humano negativo para el

anticuerpo anti HIV-1.
- Tabletas . OPD (o-fenilendiamina-2 ClH)
- Diluyente para OPD de citratos fosfatos con 0,02%
de peroxido de hidregeno.

- Acido sulfurico i N numero 7212

Test marcadores de hepatitis B

Tambien del laboratorio Abbott con:

- Esferas recubiertas con los antigenos o anticuerpos

corespondientes a cada marcador.

- Anticuerpo monoclonal contra cada marcador especifico

conjugados con peroxidasa de ribano picante.

- Control (+): Plasma humano recalcificado positivo

para cada marcador.

Control (-): Plasma humano recalcificado no reactivo.

OPD en tabletas
Diluyente para OPD

Acido sulfarico 1 N




Test de anticuerpos IgG anti HSV-1

Es de la casa Eurogenetics. Tiene:
~ Pocillos con antigenos del HSV-1

- Control (+): Suero humano con anticuerpos IgG anti-

- Control (-): “nero humano sin anticuerpos IgG
Sclucior de. lavado con un humectante,que reduce la
tension superficial del liquido.
Pocillos de control
Conjugado de anti IgG humana y peroxido de hidrogeno
Tabletas de OPD
Diluyente para OPD de citratos ¥y fosfatos

Acido sulfirico 1 N

Cultivo de Saboureaud

Se hace mezclando 45,5 &r de polvo en un litro de agua

destilada. ge mezcla durante cinco minutos hasta obtener una

i emente
suspension homogenea. Calentar lentamente agitando frecuent

6-6,3. Esterilizar

na completa disolucién. Ajustar el pH a

para u




en
autoclave a 120 durante 20C minutos. Despues se coloca en

placas de Petri y se conserva en frigorifico a 4 C hasta su

utilizacidn.

Para el cultivo se hace un frotis de la zona a estudiar con
una escobilla de algodon frotandola suavemente en la placa de
Petri con el medio de Saboureaud. Se incuba durante 24 horas a 37
C en estufa. Se considera positivo cualquier crecimiento de
colonias en la placa. Para la tipificacién, con un asa de
platino, previamente flameada al rojo,se toma una muestra y se
introduce en un tubo de ensayo con 1 ml. de plasma humaho fresco,
y se incuba en estufa a 37 C durante 24 horas.Al cabo de ese
tiempo con una pipeta se coje una gota del fondo del tubo de
ensayo y se situa en un porta y se lee en el microscopio para
encontrar la filamentaciodn tipica de la Candids Albicans. Se

valora como positivo cuando aparece dicha filamentaciodn.

Test de Alban

de agua

Se hace mezclando 6,9 8r de polvo en 100 ml.

destilada, agitandolo hasta su completa disolucidn. Se

esteriliza en sutoclave 15 minutos a 121 C. Se valora echando una

pequefia cantidad de saliva en el tubo de ensayo (que tenia 4 cm




e . ;
medio de color verde) e incubandolo en estufa a 37 C durante

24 horas i
» Ppara aprecilar el cambio de coloracién a amarillo-

anaranjado.

Test de HIV-1

Es wuna técnica inmunoenzimadtica. El1 Abbott HIV-1 EIA
recombinante utiliza un sistema de deteccién en el cual las
esferas son recubiertas de antigenos HIv-1 CORE y ENV, derivados
del ONA recombinante. Las esferas se incuban con un diluyente de
muestras (suero bovino y de cabra) y con suero o plasma humano.
Los anticuerpos contra los antigenos HIV-1 presentes en la
muestra, se unen a los antigenos HIV-1 en la fase sélida. Despues
de 1la aspiracién del material no unido y del lavado de las
esferas se incuban el complejo Ag-Ac con anticuerpos anti IgG
humana de cabra, conjugado a peroxidasa de rdbano picante. El
conjugado enzimdtico no unido se aspira y las esferas se lavan. A

continuacidn se agrega una solucién de OPD que contiene peroxido

solucién de

de hidrogeno a las esferas. La reaccién de la

sustrato OPD con 1la IgG humana produce un color amarillo-

anaranjado, cuya intensidad es directamante proporcional a la

cantidad de anticuerpos HIiV-1 presentes en la muestra. La

reaccidn enzimatica se suspende agregando acido sulfurico N, ¥

la intensidad del color se mnide usando un espectofotémetro




colocado a 492 nm.,

considerando positivas las muestras que den

valo id i
res de absorcién superiores al valor promedio de absorcién de

los controles negativos.

Marcadores de hepatitis B

Para los marcadores de hepatitis B se utilizs un
procedimiento de inmunoensayo enzimdtico (ELISA) igual que para
la determinacion de anticuerpos anti HIV-1. La diferenccia es que
se cambia el recubrimiento de las esferas por el Ag o Ac a
estudiar. Asi para la deteccidn del AgHBS se utiliza anticuerpo
monoclonal de ratén. Tambien se leen usando un espectofotdémetro

con longitud de onda ajustada a 492 nm.

Test de anticuerpos 1gG anti HSV-1

Es tambien un inmunoenzimoensayo cualitativo. Los pocillos

contienen antigeno de HSV-1. Se incuban con un suero control y

las muestras de los pacientes. Se produce una reaccion antigeno-

anticuerpo, que Se detecta mediante la adiccién de una I1gG anti

i i .
humana conjugada con peroxida. La reacclon Se revela con OPD qu

4 : ; x
hace que tome un color amarlllo—anaranaado proporolonal a 1

cantidad de 1gG anti HSV-1. La intensidad del <color es

5 los
cuantificada en un espectofotometro a 492 nm. Para que todos




oci i i
pocillos se incuben durante el mismo tiempo, en presencia del

sustrato, se le afiade una solucién de acido sulfurico para

detener la reaccién.

Cuidado de las muestras y del material

La manipulacién de las muestras y materiales del laboratorio
se llevé a cabo segun las recomendaciones de los CDC. Asi se
empleé pipeteado mecdnico para la manipulacién de los liquidos

orgdnicos, se usaron guantes de un solo uso en los cc-tactos

tanto directos como indirectos con materiales contaminados, se

procedié al lavado de manos despues de la manipulacién con Jjabon
de glutaraldehido ¥ las supaerficies de trabajo del laboratorio

se trataron con hipoclorito sédico en dilucidn 1:20.

ge ha utilizado la t de student para las variables

cuantitativas ¥y la chi-cuadrado para el analisis de las variables

cualitativas.







Los resultados de esta tesis doctoral se dividen en dos

grandes apartados; el primero refleja los

valores obtenidos en
las dos poblaciones

estudiadas (grupo drogadictos-grupo control)
vy en el scgundo exponenemos los resultados que se obtienen al

comparar entre si, el grupo de drogadictos HIV(-), con el de
HIV(+).

Ambos spartados los subdividimes a su vez en cuatro grupos:

10) Datos obtenidos en 1la descripcién de la muestra:

Edad y sexo de los individuos que componen la muestra.

20) Estudio de los factores de riesgo : tabaco,
alcohol, tipo de drogadiccidén, existencia de relaciones nomo,
hetero o bisexuales, existencia de pareja Gnica V¥ practicas

sexuales aberrantes.

30) En el tercero se estudian factores inmunolégicos y
microbiolégicos tales como: flujo salival, filamentacidén del
mismo, test de Alban, jndice C.A.O., presencia de Ac 1gG anti-HSV
1 en saliva, positividad en suero al HIV y hepatitis, hemograma ¥

cultivo en medio de Saboreaud Yy tipificacién de Céndida Albicans.

40) Finalmente 1los resultados obtenidos

exploracién clinica de la cavidad oral de estos sujetos:

paladar, vestibulos, suelo ¥ lengua.




DESCRIFCION DE LA MUESTRA

En la tabla 1 y figura 1 se observan las edades de las

poblaciones estudiadas. Vemos que er ambas el intervalo con mayor

frecuencia es el de los 25 a 30 afios con 45 individuos

grupo control y 47 en el de drogodependientes.

en el

INTERVALOS CONTROLES DROGODEPENDIENTES
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En la figura 2 se muestra la correlacidén de las medias

de las edades de ambas poblaciones y observamos que la media de

los controles era de 26,2 afios y la de los drogodependientes de

26,03. El1 andlisis estadistico mediante 1la t de Student no

muestra diferencias significativas ( p > 0,05 ).

a T L s ;
15-20 20-25 25-30 38-35

——controles —+ patologicos

FIGURA 2




En la tabla 2 y figura 3 se observa el sexo de los sujetos

estudiados. En 1las dos poblaciones hay mayor nimero de varones
que de hembras.

CONTROLES DROGODEPENDIENTES

VARONES
HEMBRAS

FIGURA 3




La figura 4 muestra la correlacidén entre los sexos de ambas
poblaciones, el andlisis estadistico mediante la chi-cuadrado no

indica diferencias significativas ( p > 0,05 ).

RELACION DE LOS SEXOS
i %

VAROHES HEMBRAS
I CONTROLES PATOLOGICOS

FIGURA 4




FACTORES DE RIESGO

En la tabla 3 y figura 5 vemos los sujetos bebedores y

no bebedores de las poblaciones estudiadas, con 17 individuos que
beben de los controles y 65 de los heroindmanos.

CONTROLES DROGODEPENDIENTES

ALCOHOL
ALCOHOL

BEBEDORES
17

rmgﬂiigﬂﬁuﬁﬁ

FIGURA 3




La figura 6 mucstra la correlacién de las poblaciones
estudiadas seglin el consumo de alcohel. El analisis estadistico

mediante la chi-cuadrado es altamente significativo (p < 0,01 ).

A

ALCOHOL WO ALCOHOL S

I CONTROLES B4 PATOLOGICOS




La tabla 4 y figura 7 muestran el consumo de tabaco de las
poblaciones estudiadas vy vemos que en los controles esté
equilibrado, mientras que los drogodependientes fuman casi todos
(97).

CONTROLES DROGODEPENDIENTES

TABACO NO
TABACO SI

FIGURA 7




En la figura 8 se observa la correlacién entre los
individuos fumadores y no fumadores de ambas poblaciones. El
analisis estadistico mediante la chi-cuadrado es altamente
significativo ( P < 0,01 ).

NO FUMA Sl FUMA
B CONTROLES E=4 PATOLOGICOS

FIGURA 8




En la tabla 5 y figura 9 observamos el tipo de relaciones

sexuales mantenidas por las poblaciones estudiadas. Vemos que los

controles son todos heterosexuales, mientras que los sujetos

drogadictos 7 reconocian haber tenido relaciones homosexuales y 6

bisexuales. Tambien se muestra el resultado del andlisis

estadistico mediante chi-cuadrado
b« 0,01 ).

que es altamente significativo

CONTROLES DROGODEPENDIENTES

HETEROSEXUALES
HOMOSEXUALES
BISEXUALES

-
e et

IR REIn UL
BN COMTROLES  EZAPATOLOGICOS

FIGURA 9




En la tabla 6 y figura 10 observamos los individuos de ambas

poblaciones que tenian pareja tnica. Vemos que los controles eran
81, mientras que los heroindémanos eran solo 25.

CONTROLES DROGODEPENDIENTES

PAREJA UNICA
NO PAREJA UNICA

FIGURA 10




En la figura 11 observamos el andlisis est~distico mediante
chi-cuadrado, de 1los datos antes descritos. La relacién es

altamente significativa ( p < 0,01 ).

PAREJA UNICA

g

Sl PAR.UNL NO PAR.UNL
B CONTROLES ~ EZ3PATOLOGICOS

FIGURA 11




La tabla 7 y figura 12 muestan 1la realizacién o no de

practicas sexuales aberrantes por parte de los sujetos

rstudiados, y observamos que mientras los controles solo las

realizaban 2, de los drogodependientes las hacian 34.

CONTROLES DROGODEPENDIENTES

NO PRACTICAS
SI PRACTICAS

FIGURA 12




La figura 13 muestrs la correlacién entre las poblaciones en
las que se realizan o no practicas sexuales aberrantes. E1l
andlisis estadistico mediante chi-cuadrado es muy significativo
L p %0.01).

PRACTICAS ABERRANTES

NO PRACTICAS Sl PRACTICAS
B CONTROLES PATOLOGICOS

FIGURA 13




En 1a tabla 8 y figura 14 observamos que el total de los
individuos de la muestra son heroindémanos y los porcentajes de
los que,entre ellos, tomaban una segunda y una tercera droga. En

el grupo control no habia ningin tipo de drogadiccién.

HEROINA COCAINA PSICOFARMACOS HACHIS NADA TOTAL

DROGA 1 100
DROGA 2 0
DROGA 3

Elwon EZrsicorammncos  CICRNNSIS Scocmine

TERCERA OROGA

FIGURA 14




FACTORES INMUNOLOGICOS Y MICROBIOLOGICOS

En la tabla 9 y figura 15
obtenido en

se observa el flujo salival
5 minutos, divididos los resultados en intervalos de
3 cc. Vemos que, tanto en los controles como en los patolégicos,
el intervalo mds numeroso es el de los 3 a6 cc., con 61

individuos en los controles y 68 en los patolégicos.

FLUJO SALIVAL CONTROLES DROGODEPENDINETES
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En la figura 16 observamos la comparacién del flujo salival

de las poblaciones estudiadas. La media del grupo control

era de
9:12, v del patoléogico de 4,85 ec. Kl

andlisis estidistico
mediante la t de Student no muestra diferencias significativas
(p > 0,05 ).

FLUJO SALIVAL

—e— CONTROLES ~ —+—PATOLOGICOS

F1GURA 16




La tabla 10 y figura 17 muestran la filamentacion de 1la

saliva, dividida en tres grados segun su intensidad. Vemos que en

ambas poblaciones predomina la filamentacién mediana.

FILAMENTACION CONTROL DROGODEPENDIENTES

NO FILAMENTACION
FILAMENTACION MEDIANA 56
GRAN FILAMENTACION
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medianta la chi—cuadrado es muy significativo ( p < 0,01 )

FILAMENTACION EN SALIVA

NO FILAMEN MODE'RFIDF( GRAN F'ILHMEN
I CONTROLES [ZZ) PATOLOGICOS

FIGURA 18




En la tabla 11 y figura 19 observamos los resultados
del test de Alban. Se aprecia la diferencia existente entre anbos'

grupos.

CONTROL DROGODEPENDIENTES

NEGATIVO
POSITIVO 1-2 cm. 69
POSITIVO 3-4 cn.

4 T
T
.ﬂlflt'l mur. 3200, MGE. » .

Mt ;“l o.M 1)-4 m. = -

I BUMERO (€ CASCS

FIGURA 18




La figura 20 muestra la comparacién del test de Alban entre
ambas poblaciones. El andlisis estadistico mediante 1la chi-

cuadrado es altamente significative ( p < 0,01 ).

TEST DE ALBAN

heasnernverusnisnnen

NEGATLO  + 1-2CM  + 34 CM
B CONTROLES  EZZIPATOLOGICOS

FIGURA 20




La tabla 12 y 1la figura 21 contemplan el C.A.O. gque
presentaban los individuos estudiados. Se ha dividido en

intervalos de 5 unidades.

INTERVALOS CONTROLES DROGODFPENDIENTES

os S0 19-15 1520 20-25 %3
IR 1UERO (€ CASOS

oz 548 19-15 152 20-25 2538
I HUMERD L€ CASOS

FIGURA 21




En la figura 22 se muestra la comparacién del indice C.A.Q.
de ambas poblaciones. La media de 1la poblacién control era de
9,43 vy la de la patolégica de 12,36. El andlisis estadistico

mediante la t de Student es altamente significativeo ( p < 0,01 ).

INDICE C.A.O.

S

5-3p  38-35  35-40

—— CONTROLES ~ —+— PATOLOGICOS

FIGURA 22




- En la tabla 13 se expresan los resultados de la
positividad o negatividad al virus HIV, HVB en suero; y HSV-1 en
saliva de los sujetos drogodependientes; los controles eran todos

negativos.

POSITIVO NEGATIVO TNTAL

En la figura 23 muestra graficamente los resultados de los

anticuerpos anti-HIV. Se observa que el 60% de los sujetos son

positivos.

Ac.ANTI HIV
DROGODEPENDIENTES

NEGATIVO
40




L g Sl
a figura 24 muestra grdaficamente los resultados de los
anti i
lcuerpos anti-HVB, y se observa que el 83% de los sujeto
s

habian padecido hepatitis en algun momento de su vida

Ao ANTY MVE
DROGODERPENDIENTES

v (AEGATEIO
i

FOZITND
83

FIGURA 24

La figura 25 expone el resultado de los anticuerpos anti

HSV-1 en saliva. Vemos que de los 20 sujetos estudiados 11 eran

negativos.

AQ.ANTI HSV-1 EN SALIVA
DROGODEPENDIENTES

NEGATIVO
1




En las tablas y figuras siguientes se
resultados del hemograma de los adictos

observan los

a drogas. Asi en la
tabla 14 vy figura 26 vemos el nimero de leucocitos. Se han

dividido en intervalos de 4000, siendo el mas numeroso el rango
de 4000-8000 con un 63,64 %.

INTERVALOS FRECUENCIA

4000-8000
8000-12000
12000-180300

-3 RE 8883




En la tabla 15 y figura 27 se
nimero de hematies. Observamos que
4500000 y 5500000 millones.

expresan los resultados del

la mayoria estan entre los

INTERVALOS FRECUEENCIA

4000000 - 4500000
4500000 5000000
5000000 5500000
5500000 8000000




En la tabla 16 y figura 28 observamos el resultado de
la cuantificacidén de hemoglobina expresada en gramos/%. Vemos que

el rango mas numeroso es el de 14-16 con un 56,82 %.

INTERVALOS FRECUENCIA

T

FIGURA 28




En la tabla 17 y figura 29 observamos el resultado del
hemotocrito. Vemos que el rango mas frecuente es el de 40-45 %,
con el 52,36 %.

INTERVALOS FRECUENCIA

O 3535 - 4040 - 4545 - 5050 - 55
-

FIGURA 29
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En la tabla 18 y figura 30 se expresa el resultado de las

plaquetas en numeros absolutos. Se observa que el intervalo mas
frecuente es el de 125000-200000, con el 45,45 X.

INTTRVALOS FRECUENCIA

125000
125000 200000
200000 275000
275000 300000




En las tablas y figura siguientes se expresan los resultados

de 1la férmula leucocitaria. Asi en 1la tabla 13 y figura 31

observamos el % de linfocitos. Vemos que el rango mas frecuente
es el de 30-40 %, con un 47,50 %.

INTERVALOS FRECUENCIA

FIGURA 31




En la tabla 20 y . figura 32 observamos el Z de

polimorfonucleares. Se aprecia qu el intervalo mas numeroso es el
de 50-80 %, con el 53,49 ¥%.

INTERVALOS FRECUENCIA

FIGURA 32

110




%¥n la tabla 21

¥y figura 33 se express el % de monocitos y el

intervalo mas frecuente es el de 6-9 con un 63,84 %.

INTERVALQOS FRECUENCIA

FIGURA 33




En la tabla 22 y figura 34 se muestran los resultados del %

de basofilos y vemos que el rango mas numeroso es el de 0-3 con
Gt 8o, 45 %

INTERVALOS FRECUENCIA

FIGURA 34




En la tabla 23 y figura 35 observamos el resultado del 5 de

eosindfilos, se aprecia que el intervalo mas frecuente es el de
0-2 con un 50 %.

INTERVALOS FRECUENCIA

FIGURA 35




En la tabla 24 y figura 36 se observan los resultados

de la determinacidén de los marcadores de hepatitis del colectivo

drogodependiente estudiado. Vemos que el Ag HBS en la mayoria es
negativo ( 87,84% ), el Ac anti-HBS es positivo en el 56,78%, y

el Ac anti-HBc es positivo en un 75,34%.

Ac anti-HBS
Ac anti-HBC

ARCADORES DE HEPATITIS
" m%%onspemﬁnms

109
80 4"
6017
4947
20 4"

0

HEGATIVO % POSITIVO 4
Bl Ao.HBS 23 ACHBS [JAcHEC

FIGURA 36
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En la tabla 25 y figura 37 se expresan los resultados
sobre el cultivo €1 medio de Saboreaud y la tipificacién de

Candida Albicans en vestibulo, de las poblaciones estudiadas.

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

CONTROLES
PATOLOGICOS

7

L TPC-) CALGTI(=) CUL(HTRCH)
I USSTRULO

L) L L]
! CUL(=)TP(=) CR¢HITIPE-) QL () TR(®
I VESTBULO

FIGURA 37




En la figura 38 se expresa la comparacién de los
resultados entre ambas poblaciones. El1 andlisis estadistico

mediante la chi-cuadrado es muy significative ( p< 0,01 ).

DETERMINACION C.ALBICANS

SAB(-)TIP(-) SAB(H)TIP(-) SABLHITIP(+)
QN CONTROLES 223 PATOLOBICOS

FIGURA 38




La tabla 26 y figura 39 muestra los resultados obtenidos en
el cultivo en medio de Sabouresd y tipificacién de Céandida

Albicans en paladar en ambas poblaciones.

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

CONTROLES
PATOLOGICOS

: ; (- TP(-) CULCHTP(-) CACITPN)

Y TP ) CLAHTPL-) O TRCS)
B PHADR

I PALADAR

FIGURA 39




En 1la figura 40 se observa la comparacién de la variable
estudiada entre las dos poblaciones. El andlisis estadistico

mediante la chi-cuadrado es altamente significativo ( p< 0,01 ).

DETERMINACION C.ALBICANS

SAB(—)TIP(-) SABCHTIP(-) SABCHTIP(+)
B CONTROLES  EZZPATOLOBICOS

FIGURA 40




En la tabla 27 y figura 41 se expresan los resultados del
ciltivo en medio de Saboureaud y 1la tipificacién de Céndida

Albicans en suelo, de las poblaciones estudiadas.

SAB(-)TIP(-) SAB(+TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

CONTROLES
PATOLOGICOS

¥ :
SUL(-)TP(=) CULCHTPC=) CUC)TIPCH)
I SUELD

' ' ' TP CULCHTI(-) CACHTIC)
I SUELO

FIGURA 41




En la figura 42 observamos 1la comparacidn de la variable
entre ambas poblaciones. El analisis estadistico mediante la chi-

cuadrado es muy significativo ( p< 0,01 ).

DETERMINACION C.ALBICANS

SABC-)TIPC-) SABCHITIP(-) SAB(HTIP(+)
B CONTROLES =24 PATOLOGICOS

FIGURA 42




En la tabla 28 vy figura 43 se observan las lesiones en
labios, mediante examen visual. Sélo hemos ercontrado lesiones de
candidiasis ( queilitis ) en ambas poblaciones. Vemos que en la
poblacidén control habias 2 individuos afectados, mientras que en

la patolégica eran 48 los que padecian tal sintoma.

NORMAL CANDIDIASIS TOTAL

CONTROLES
PATOLOGICOS
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En la figura 44 se muestra la comparacién de las lesiones
encontradas en los labios de 1los colectivos estudiados. E1
andlisis estadistico mediante la chi-cuadrado es altamente
significative ( p< 0,01 ).

LESIONES EN LABIOS

7

NORMAL CANDIDIASIS
B CONTROLES EZ3 PATOLOGICOS




En la tabla 29 v figura 45 se expresan los resultados de las
lesiones encontradas, mediante examen visual, en paladar de ambas
~poblaciones. Observamos que en 1los individuos controles no hay
ninguna lesién, mientras que en los sujetos drogodependientes

existen 5 con lesiones de candidiasis, y 8 con otro tipo de
lesiodn.

NORMAL  CANDIDIASIS OTRAS  TOTAL

CONTROLES 100
PATOLOGICOS 87

ENCONTRADAS
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La figura 46 muestra la comparacién de 1las lesiones en
paladar, de ambas poblaciones. El andlisis estadistico mediante

la chi-cuadrado es muy significativo ( p< 0,01 ).

LESIONES EN PALADAR

I
NIRNAL

B CONTROLES EZ PATOLOGICOS

FIGURA 46




En la tabla 30 y figura 47 observamos los

lesiones encontradas,

resultados de las

mediante examen visual, <1 vestibulo de

ambas poblsciones estudiadas. Vemos que, ea la poblacidén control,

96 sujetos no tenian ningun tipo de lesién, 3 tenian una
leucoplasia y 1 tenia otro tipo de 1lesién. En el colectivo
drogodependiente, 31 no tenian nada, 3 padecian candidiasis, 7

estaban afectados por leucoplasia y 9 tenian otras lesiones.

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

CONTROLES
PATOLOGICOS
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En la figura 48 se observa la correlacién de las lesiones en
vestibulo, de ambos colectivos estudiados. El analisis
estadistico mediante la chi-cuadradc es muy significativo
Cops @00 0),

LESIONES EN VESTIBULO

@ds 130 SABULEEFDNA 997 044

T LI LT TEL LI LAl

I '
I'!!IE;H. CANDIDIASIS LEUCOPLASIROTRAS LES | DRES

I CONTROLES PATOLOGICOS
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B Is tabla 31 ¥ figura 49 se expresan los resultados, de

las lesiones encontradas, mediante examen

visual, en lengua en
los sujetos controles, observamos
que 80 no tenian n:dz y 20 tenisn otras lesiones, del tipo de

las poblaciones estudiadas. En

lengua goegrafica, saburral, depapiiada, escrotal,etc...; de los
afectados de drogodependencia, 48 no tenian nada, 8 padecian

candidiasis, 2 leucoplasia y 42 tenian otras lesiones de las

anteriormente descritas.

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

COJTROLES
PATOLOGICOS
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En la figura 50 observamos 1la comparacién de las lesiones
encontradas en lengua en las poblaciones estudiadas. El analisis
estadistico mediante la chi-cuadrado es altamente significativo
E p« 0,01 3.

LESIONES EN LENGUA
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En la tabla 32 v figura 51 s=e observan los resultados del
cultivo en medio de Saboureaud y tipificacién de cé&ndida
albicans, en vestibulo de los grupos:

a) controles que fuman y beben
b) drogodependientes que fuman y beben
El analisis estadistico mediante la chi-cuadrado es

significative ( p< 0,05 ).

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

CONTROLES FUM.BEB.
DROGOD. FUM.BEB.

. SAB(-3TIP(=) SAB(+)TIP(=) SAB(HTIPC+)
WSO TROLES Fim. MEB. 0 SCOCIDER, Finl. RED,

FIGURA 51
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En la ts - B :
la tabla 33 vy figura 52 se expresan los resultados del

cultivo en medio de Saboureaud vy tipificacidon de candida

albicans, en paladar, de los grupos descritos en la pdgina
anterior. El analisis estadistico mediante chi-cuadrado
significativo ( p ¢ 0.05 ).

es

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TCTAL

CONTROL FUM. BEB.
DROGOD. FUM. BEB.

E‘ i | L] L
SﬂB(-)ﬂP(*)SﬂB(+)ﬂP(-)SHB(+)HP(+)
S CORTROLES FUN. BED. B3 ORMU0Er . FUK. BEB.
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En 1la tabla 34 y figura 53 se

observan los resultados del
cultivo en medio de

Saboureaud y tipificacién de céndida
los grupos antes descritos. El analisis
estadistico mediante la chi-cuadrado no es significativo

¢ p ¥ 0,08 ).

albicans, en suelo de

SAR(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

CONTROL FUM. BEB.
DROGOD. FUM. BEB.

O B TIP(-) SAB(+ITIP(=) SABCHTIP(H)
M CORTROLES FilN. BER. E3 DROWOEP. FUM. BES.




En 1la tabla 35 y figura 54 se observan las lesiones
encontradas en labios. Vemos que ningun grupo preseuta
leucoplasia y el grupo control solo candidiasis. E1 analisis
estadistico mediante la chi- cuadrado es significativo

L. ps B, B8 7.

NORMAL  CANDIDIDIASIS OTRAS TOTAL

CONTROL FUM. BEB.
DROGOD. FUM. BEB.
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La tabla 36 y figura 55 muestran los resultados de las
lesiones encontradas en paladar. En ambos grupos no se observan

leucoplasias. El analisis estadistico mediante chi-cuadrado no es
significativo ( p > 0,086 ).

NORMAL  CANDIDIASIS OTRAS TOTAL

CONTROLES FUM. BEB.

DROGODEP. FUM. BEB.
74
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En la tabla 37 y figura 56 se expresan los resultados de las

lesiones encontradas en vestibulo. En el grupo control no

encontramos lesiones y muy pocas en los drogodependientes. El
analisis estadistico meddiante la chi-cuadrado no
significativo ( p> 0,058 ).

es

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

CONTROL FUM. BEB. 16
DROGOD. FUM. BEB. 231
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En la tabla 88 ¥ figura 57 observamos las lesiones
encontradas en lengua. El ananlisis estadistico mediante la chi-
cuadrado no es significativo ( p > 0,05 ).

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

CONTROL FUM. BEB.
DROGOD. FUM. BEB.
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El siguiente apartado hace referencia a la comparacidén de

las variables estudiadas, entre el grupo de sujetos sin

anticuerpos al HIV y los individuos con dichos anticuerpos. En
la tabla 39 y figura 58 observamos la edad de ambo. grupos. La
media del grupo con anticuerpos negativos era de 26 afios,
mientras la del grupo con anticuerpos positivos era de 26,05
afios. El andlisis estadisti-o mediante la t de Student no

muestra diferencias significativas ( p> 0,05 ).

HIV (-) HIV (+)

15-20 afios
2u-28 "
25-30
30-3%

o N

; cunrar 3 R ittt
B ks ol el
meds < ETaSSERTM PSS T
s sueas -

HY (=3 —+—HIV (+)
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En 1la tabla 40 y figura 59 se muestra la distribucién del

(=) y HIV (+). Vemos que,en el primero,
segundo, hay 43
la chi-

sexo de los grupos HIV
3 hembras, mientras que, en el

hay 37 varones y
analisis estadistico mediante

varones y 17 hembras. E1l

cuadrado muest. Adiferencias significativas ( p< 0,05 ).

VARONES HEMBRAS TOTAL

HIV (+)

HY ¢-) HU (49
B MUJER  EZZIHOMBRE
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En la tabla 41 y figura 60 se observa la diferencia en el

constmo de alecohol entre el grupo HIV (-) y HIV (+). Vemos gque

en el primero hay 16 individuos que no beben y

’4 que si lo
hacen. En el segundo hay 19 que no beben y 41 que si. El

andlis s estadistico medisante la chi-cuadrado no s
significativoe ( p> 0,05 ).

NO BEBEDOR SI BEBEDOR TOTAL

iy -

HY =) Wy (4
O O BEBEDORES 22 BEBEDIRES
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La tabla 42 y figura 61 muestran el consumo de tabaco en

los sujetos drogodependientes, segin tengan ¢ no anticuerpos

anti-HIV. Se observa que del primer grupo fuman todos, y del
segundo no fuman 3. El analisis estadistico mediante chi-

cuadrado no es significativo ( p> 0,05 ).

NO FUMADOR SI FUMADOR TOTAL

HIV (+)

s BeEEr m
Zg AL [
401" %
W4
29 ; W
184 p :
; HU (=) HY (#)
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La tabla 43 y figura 62 representan la relacién entre los

tipos de relaciones sexuales mantenidas por los individuos HIV
(=) vy HIV (+). Se ve que, de 1los primeros, hay 39 gque han
mantenido relaciones heterosexuales y 1 homosexuales. En el
grupo segundo, en cambio, hay 48 que han mantenido relaciones
heterosexuales, 6 homosexuales y 6 bisexuales. El andlisis

estadistico mediante chi-cuadrado es significativo ( p< 0,05 ).

HETEROSEXUAL HOMOSEXUAL BISEXUAL TOTAL

HIV (+)

/o

EEHY - R

FIGURA 62
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En la tabla 44 y figura 63 re muestra la existencia (o]
pareja unica, en los

grupo de HIV (-), 33

no de

que, en el

no tenian una pareja dnica, y el grupo de
HIV (+) no 1la tenian 42.

dos grupos comparados. Vemos

El andlisis estadistico mediante chi-
cuadrado no es significativo ( p>» 0,05 ).

NO PAREJA UNICA SI PAREJA UNICA TOTAL

HIV (+)

cunaBREHS

HV (=) H (&)
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En la tabla 45 vy figura

64 observamos la realizacién de
practicas sexuales sberrantes

en ambos grupos. Vemos que, en el
grupo de los sujetos negativos al HIV,

solo habia 8 que las
realizaran vy, en el grupo de positivos habia,

26. El1 andlisis
estadistico mediante chi-cuadrado es significativo

e D05 3.

NO PRACTICAS SI PRACTICAS TOTAL

HIV (+)
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En la tabla 46 vy figura B85

Se expresan los valores cel
C.A.0. en

ambos grupos. La media del

grupo de sujetos negativos
a8l BIYV ers de 11.15 v 1s de

positivos de 13,16. El anédlisis

estadistico con la t de Student es casi significativo ( p=0,05).

HIV (=) HIV(+)

e 15 1520 2025 253
—— -y ——HU D

FIGURA 65
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La tabla 47 y figura

66 expresan los valores del flujo
salival en 5 minutos de ambos grupos.

En el grupo de individuos
negativos al HIV el

intervalo mas numeroso es el de 3-8 cc.
21, en el positivos es tambien el de 3-6 cc. con 48
analisis estadistico mediante la & de Student
significativeo ( p< 0,01 ).

con
sujetos. El

es muy

HIV (+)
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En la tabla 48 y figura 67 se observa la filamentacién en

saliva de ambos grupos. En el grupo de negativos al HIV 3

individuos no tenian filamentacién, 30 1la tenian mediana 7
intensa. En el grupo de positivos 2 no tenian, 27 la tenian
mediana y 31 intensa. E1l analisis estadistico mediante 1la chi-

cuadrado es muy significativo ( p< 0,01 ).

NO FILAMEN.
FILAM. MEDIANA

GRAN FILAMEN.
40
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En 1la tabla 49 y figura B8 se

expresan los resultados
test de Alban en los

grupos de estudio. En el grupo
drogodependientes negativos al HIV 2

2 eran negativos,
positivos de 1-2 cm vy 16 positivos con 3-4 cm. En el grupn

positivos, 4 eran negativos, 15 eran

eran positives con 3-4 cm.

NEGATIVO
POSITIVO 1-2 CHM
POSITIVO 3-4 CHM

pasiTion 1-2C8 pesITIVE )N

e - W @

FIGURA 68

del
de
22
de

positivos con 1-2 cm y 41

El analisis estadistico mediante la
chi-cuadrado es significativo ( p< 0,01 ).




La tabla 50 y figura
grupos HIV (=) ¥ HIV (+),

b9 muestran la relacién entre leos

con la positividad o negatividad de
los anticuerpos de la hepatitis B. Vemos

que, de los sujetos con
HIV (-), 10 lo eran tambien al HBV y 30 eran

positivos. De los

HIV (+), 7 eran negativos al HBY vy 53 eran positivos. El

analisis estadistico mediante la

gignificative ( p>» 0,05 ).

chi-cuadrado no es

HBY (-) HBV (+)

HIV (+)

HIV (=) HU(+)
I HEPATITIS (-2 EZAHEPATTIS (+)




En la tabla 51 vy figura 70 se observan los resultados del

cultivo en medio de Saboureaud y la tipificacién de céandida
albicans en vestibulo de ambos

grupos. El analisis estadistico
mediante ls chi-cuadrado es significativo ( p < 0,05 ).

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

HIV (+)

snensasad

SABC-)TIP(-) SABC+ITIP(=) SABCHITIP(4)
MR (- EAW (+)
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En la tabla 52 vy figura 71 observamos

cultivo en medio de

los resultados de 1
Saboureaud y tipificacién de céndida
albicans en paladar en los sujetos negativos y positivos al

HIV.

El analisis estadistico mediante la chi-cuadrado es

significativo ( p< 0,05 ).

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

N

onaasREa

SABC~ITIP (=D SAB(+ITIP(-) SABCHITP(+)
W - AW
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En la tabla 53 vy figura 72 se muestran los resultados del

cultivo en medio de Saboureaud y tipificacidn de candida

.lbicans en suelo, de ambos grupos. El1 analisis estadistico
nediante la chi-cuadrado no es significativo ( p>» 0,05 ).

SAB(-)TIP(-) SAB(+)TIP(-) SAB(+)TIP(+) TOTAL

HIV (+)

ARRARRLY

saB<-)TlP<?> SAR(+ITIP(~) SAB(SHITP(+)
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En Ia tabla 54 ¥y figurs 78
encontradas mediante

observamos las lesiones

examen visual, en labios, de ambos

colectivos. Vemos que leucoplasia no hay

Del grupo negativo al HIV 26

en ninguno de ellos.

no tenian nada y 14 estaban
afectados de candidiasis. En el grupo

de los positivos 25 no

tenian nada, 34 tenian candidiassis y 1 tenia otro tipo de

lesién. E1 analisis estadistico mediants
significativo ( p> 0,05 ).

la chi-cuadrado no es

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

HIV (+)
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En la tabla 55 y figura 74 se expresan las lesiones

encontradas mediante examen visual,

en paladar, de ambos grupos.
En ambos no hay leucoplasias. En el grupo de

negativos no

encontramos lesiones, mientras que en el de positivos hay 5

candidiasis y B8 con otro tipo de 1lesiones. El analisis

estadistico mediante la chi-cuadrado es muy significativo
¢ p< 0,91 ).

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

HIV (+)

ROSNRL CANDISINSIS LEUCORLASIR RTRAS
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La tabla 56 y figura 75 muestran las lesiones encontradas,

mediante examen visual, en vestibulo de ambos colectivos. E1l
analisis estadistico mediante la chi-cuadrado no es

significativoe ( p > 0,05 ).

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

HIV (%)

ABANEL CRBIGINGIS  LEUCOPLRGIR aTans

R > E3W
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En 1la tabla 57 y figura 76 observamos las

encontradas, mediante examen visual, en

lesicnes
lengua en amos grupos.
En el grupo de negativos al HIV, 28 no tenian nada, 1 padecia

candidiasis, ninguno leucoplasia yv 13 otras lesiones. En el de
positivos, 22 nada, 7 candidiasis, 2 leucoplasias y 29 otras
lesiones. El analisis estadistico mediante la chi-cuadrado es
significativo ( p < 0,05 ).

NORMAL CANDIDIASIS LEUCOPLASIA OTRAS TOTAL

HIV (+)
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Cuando se descubrié el agente causante del SIDA, el virus de
la Inmunodeficiencia Humana (HIV-1), se hicieron numerosos
estudios encaminados a establecer 1la historia natural de la
infgqq%@n. a detectar las alteraciones inmunolégicas que produce
en el organismo, y & conocer la inc ;:ncia de aﬁticuerpos frente

al virus, en los Egrupos con un mayor riesgo de padecer la

infeccion.

Actualmente se establecen dos vias de transmisién: semen ¥y
sangre, lo cual no excluye un posible contagio a través de otras
secreciones orgénicas, donde ya se ha aislado el virus, como la
saliva ( Grompan 1984, Evans 1986 ) (80)(55). Parece claro que la
capacidad infectante del virus depende de 1la dosis de

jnoculacién, junto con 1a puerta de entrada ( Melbye 1986) (130).

El conocimiento de las vias de transmisién del virus, ha

, en parte, el concepto de grupos de alto

hecho desaparecer

riesgo, para padecer ls infeccién, ¥ hoy dia es nds exacto hablar

de factores de riesgo.

La transmision se produce predominantenente por contacto




sexu i
al o por hemoderivados. En todo el mundo la mayoria de los

pacientes son homosexuales, y el coito

anal, se considera el

principal medio de transmisién. Tambien se ha descrito 1la

propagacién de 1la enfermedad mediante contactos heterosexuales
»

fundamentalmente de varén a mujer.

En la poblacién drogodependiente 1la transmisidén se produce
por la sangre, por la reutilizacién de agujas contamiﬁadas. Este
grupo, también es importante en el resto del mundo, pero afecta
de forma muy importante a Espaiia e Italia, donde el grupo de
drogodependientes por via intravenosa es consideradc el nmés
afectado (MMWR 1986) (30), con serologia positiva con cifras del
21 al 80 ¥, segin las distintas regiones. No son muchos los

estudios que se han recogido sobre ellos, tanto a nivel

epidemiolégico, como sobre su estado bucal.

Ya se sabia, que el consumo de heroina y cocaina, producian
una serie de alteraciones a nivel bucal, como aumento del namero
de caries ( caries de cuello) ( Lowenthal 1967, Colon 5 Yy

disminucién del flujo salival. También es sabido que los sujetos

afectos de SIDA, padecen manifestaciones orales como candidiasis.,

herpes, citomegalovirosis. leucoplasia o sarcoma de Kaposi (33)

En esta tesis doctoral se ha realizado un estudio sobre 100

indivi s, no
drogadictos por via intravenosa, ¥ 100 individuos controles,
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afectos de drogadicecidn.

La edad media del colective de sujetos drogadictos por via

intravenosa estudiados por nosotros, era de 26,03 afios, con
valores extremos de 17 y 39, de los que casi la mitad (47),
estaban comprendidos entre 25 y 30 afios. La media de edad del
grupo control era de 26,2, vy también la mayorisa de los
jndividuos(45), pertenecian al intervalo de 25 a 30 afios. El
analisis estadistico no muestra diferencias significativas ( p>

0,05 ), lo que nos indica que ambas poblaciones pueden compararse

entre si, sin que la edad sea un factor de interferencia.

De igual forma, al comparar las medias de edad de los grupos
de sujetos drogedictos (+) V¥ (-) al HIV, no existen diferencias
significativas (p> 0,09), siendo la media del grupo de (+) de
26,05, y la del grupo de (-) 28,00. En ambos grupos el intervalo

més frecuente es el de 25-30 afios, con un 50% (20) en los (-), ¥

un 45% (27) en los (+).

Esta distribucién de edad coincide con la mayor edad de

afectados, en el Manual de SIDA de 1la 0.M.C. (50), que se

encuentra entre los 20-28 afios; y con el informe de la Comunidad

de Madrid, donde a nivel nacional, la mayor incidencia se

encuentra entre los 25-29 afios (35).




En cuanto al sexo, en el colectivo drogodependiente, 80 (

80% ), eran varones vy 20 ( 20% ) mujeres. En los controles, 78 (

78; ) eran varones y 22 (22%) mujeres, no existiendc por tanto

diferencias significativas en el sexo entre ambas poblaciones (

p< 0,05 ). En el grupo de drogadictos (-) al HIV hay 37 (92,5%)

varones, y 3 (7,5%) mujeres; en el de drogadictos (+) al HIV,

encontramos 43 (71,66%) varones, y 17 (28,33%) hembras.

Observamos que existen diferencias significativas (p< 0,05), es

decir las mujeres drogadictas tienen en una mayor proporcién

anticuerpos contra el HIV-1, que los hombres drogodependientes.

Estas cifras, aunque mayores, estén en consonancia con las
de Casabona et al. en Catalufia, y dan mnuestra de que la
proporcién de casos femeninos ha aumentado consistentemente
durante los dltimos afios, ya que en el 1985 era del 2,8%. (31).
Esto puede deberse en cierta medida, a que muchas de estas
mujeres ejercen la prostitucién, con lo que se suma otro factor

de riesgo.

En el estudio de los factores de riesgo, que podian influir
en la aparicién de lesiones orales, los individuos afectos de

drogadiccién, que consumian alcohol habitualmente eran 65 (B5%),

y los que solo bebian ocasionalmente eran 35 (35%).Con el grupo

e b
control existe una diferencia significativa (p< 0,01), ya que y

lo
83 (83%) sujetos quee beben ocasionalmente ¥ 1?7 (17%), que




hacen asi i
iduamente. Si comparamos el consumo de alcohol entre los

q ;
rogadictos HIV(-) vy HIV(+) no encontramos significacion

estadistica. En el primer grupo hay 16 (40%) individuos que no
beben y 24 (60%) que lo hacen habitualmente.

HIV(+),

¥n el grupo de

vemos que son 19 (31,66%) los que no beben vy 41 (68,33%)

los que si.

En lo que respecta al tabaquismo, en los sujetos
drogodependientes fuman mds de un paquete diario, casi todos
97(97%), no lo hacen 3 (3%), en la poblacién control fuman
49(49%) y no fuman o en poca cantidad 51 (51%). Entre los
drogadictos (+) al HIV-1, fuman todos 60 (100%); los HIV-1 (-)
fuman 37 (92,5%) y no lo hacen 3 (7,5%). Esto nos puede hacer
pensar, que las diferencias de lesiones que podamos obtener entre
ambos grupos, no estan provocadas por el tabaco ni el alcohol, ¥y
pueden ser achacadas a otros factores, como puede ser la

presencia en el organismo del virus HIV-1.

En el estudio de 1las tendencias sexuales de gnbas

poblaciones, los individuos controles decian ser todos

heterosexuales; en cambio entre los drogadictos 87, decian ser

heterosexuales, 7 reconocian Ser homosexuales ¥ 6 haber tenido

relaciones tanto hetero como homosexuales. Como vemos el analisis

estadistico es altamente significativo (p<0,01). Esta

significacién también se mantiene (p< 0,05) al comparar los




grupos de drogadictos afectados o no

con el HIV-1, dc.ae
encontramos en los sujetos (-) 39 (87,5 %) heterosexuales
1(2,5%) homosexual y

ningin bisexusl. En 1los (+) hay 48 (80%)

he‘erosexuales, 6 (10%) homosexuales y 6

(106%) bisexuvales. Todo

esto puede llevarnos a la conclusién, que 1la drogadiccién no es

el dnico factor implicado en la mayor frecuencia de anticuerpos

anti HIV-1, si no que también se imbrica la transmisién sexual,

ya que no solo encontramos diferencias entre la poblacién control
y los drogadictos, sino que incluso entre ellos, los infectados
con el virus, tienen mayor niimero de relacio::es no

heterosexuales, lo que apoya la transmisién sexual del HiV-1.

En relacién con la promiscuidad sexual, se encuentra una
significacién alta (p<0,01) entre ambos grupos. En el grupo
control tenian pareja @Gnica 81 y cambisban 18. En los drogadictos
25 tenian pareja udnica ¥ 75 confesaban tener relaciones con
distintas personas. Dentro de 1»ns mismos drogadictos, en cambio
no hay diferencias (p> 0,05). En el grupo de HIV(-) habia
7¢(17,5%) sujetos con pareja tnica ¥ 33 (82,5%) que cambiaban. En

el grupo HIV(+) teniamos 18 (30%) con pareja estable y 42 (70%)

promiscuos.

El estudio también comprendia la realizacién de précticas

i6 ili s . En el
sexuales aberrantes ( felacidn, cunilingus, U otra )

deti i s lo
grupo control el g98%, no realizaba estas prédcticas, mientra
r




hacia el 34X de los drogodependientes, siendo el resultado muy
significativo (p< 0,01). Tambiér entre los grupos HIV(-) y HIV(+)
existen diferencias =significativas (p<0,05), con 8 (20%) que si
realizaban este tipo de précticas, y 32 (80%) que no las llevaban
a cabo en los HIV(-). Los sujetos con HIV(+) las realizaban en un
43,3 % (26), vy no en un 56,6% (34). Este factor también puede
imbricarse con la droga para causar infeccién en estos sujetos,
porque aunque el porcentaje de no tener pareja inica sea igual en
ambos grupos, puede ser que que los HIV(+) sean més promiscuos,

dentro de la mayor promiscuidad de los drogadictos en general, en

relacién con la poblacién control.

Toda la poblacidn en estudio es drogodependiente por cia
intravenosa, pero también hemos estudiado los sujetos que tomaban
una segunda. Encontramos que un 59 ¥ tomaban ademas cocaina, un
23 % hachis, un 10 X% psicoférmacos y un 8 2 solo consumian
heroina. También algunos individuos tomaban una tercera droga,

asi un 8 % consumia cocaina, un 29 % psicofdrmacos, un 21 %X

hachis y nada un 42 %. Normalmente los sujetos afectos de

drogadiccidén son politoxicémanos, V¥ €S dificil de explicar que

droga influye mds en la produccidn de alteraciones a nivel oral.

En el estudio del flujo salival, medido en 5 minutos, sin

estimilacién de ningin tipo, en los controles el intervalo més

numeroso fué entre 3-6 cc., con un 61 % y un 69 % en los
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Aunque en algunos estudios se ha hablado de

: la disminucidn
el flujo salival que produce la drogadiccién en general

nosotros no hemos encontrado diferencias significativas (p>0,05).
Esto contrasta con el estudio de Bernardini, donde ellos observan
hiposialia en todos 1las drogadicciones ( heroina, hachis vy
neurolépticos ). En cambico cuando comparamos 1la poblacién
drogadicta HIV(-) y (+), el intervalo més numeroso, también es el
de 3-6 cc., con un 52,5% (21) en los sujetos (-), y un 80% (48)
entre los (+), lo que si es significativo (p< 0,01). Por tanto
existe una reduccién del flujo salival en los drogadictos (+) al

HIV-1.

En relacién a la filamentacién de esta saliva, también
hallamos significacién entre 1la poblacién control vy los
drogodependientes (p< 0,01); dé jgual manera esta significacién
se nantiené entre el grupo de drogadictos (+) ¥ (-) al HIV-1.
Como puede comprobarse nuestros resultados no demuestran una
disminucién del flujo salival, pero si una mayor viscosidad de la

misma. No hemos encontrado estudios que valoren este pardmetro,

por lo que no podemos comparar nuestros datos. Nosotros creemos,

que esta mayor viscosidad salival, puede influir en la mayor

frecuencia de afectacidn bucal de 1los drogadictos. Dentro d2 los

mismos drogadictos, el que los HIV(+), tengan una ®DAyor




viscosi
dad, nos puede L' pensar, que el desarrollo de 1la

enfermedad, también influya en la alteracién salival.

En el estudio del test de Alban, podemos observar también

diferencias significativas entre el grupo control y el de

drogodependientes (p<0,01). En el primero eran negativos 27,

positivos de 1-2 cm. 68 y positivos de 3-4 cm. 4. En el segundo,
eran negativos B, positivos de 1-2 cm. 37 y positivos de 3-4 cnm.
57. Estas diferencias también se establecen entre el grupo
HIV(+) y HIV(-). Como podemos apreciar el test de Alban, que es
un test predictivo de la incidencia de caries, nos demuestra, que
los sujetos drogadictos son pds propensos a padecer caries que
los controles, y dentro de los drogadictos, los HIV(+) también
tienen mayor riesgo de caries. Tampoco hemos encontrado ningin
trabajo que haga referencia a este tipo de test, en una poblacién

similar a la nuestra, por lo que no podemos comparar datos.

El estudio del Andice C.A.O., muestra también diferencias
significativas (p<0,01) entre la poblacién control, cuya media

era de 9,43, V¥ la poblacidn patclégica, su nedia de 12,36. La

cifra obtenida en drogadictos es gimilar a la de Bernardini (9

bis), cuya determinacién era de 13,3. La mayor frecuencia de

caries en los sujetos drogodependientes, se€ puede explicar poOr

todos los factores que estan implicados. Nosotros discrepamos de

Bernardini (9 BIS) que afirma que la hiposialia, es la causa
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primordial de 1la mayor aparicién de caries

en los drogadictos.
Nuestros resultados pueden explicar esto por la mayor

viscosidad
de la saliva, pero no por una menor salivacién.

Del colectivo de sujetos drogadictos estudiado, 80 (SOX)

eran positivos al HIV-1. Esta cifra se aproxima a la media de
Espafia, que es del 68,63% en el Boletin de la Comunidad de Madrid
(35), v més baja que 1la de otras comunidades como Catalufia,
Madrid o el Pais Vasco, y mds alta que otras como Castilla-Leén,
Extremadura o Galicia (35) (50). Son también mds bajas que las
M.I. Cour et al. ( 68,51%) (40), en centros de rehabilitacién de

toxicémanos en la Comunidad de Madrid. En Andalucia la

prevalencia global es de un 40,6 %X (14).

La mayor f.ecuencia de anticuerpos anti HIV-1, del grupo de
drogadictos por via intravenosa en Espafia e Italia, con respecto
a Estados Unidos ¥ otros paisés de Europa, no estd muy clara.
Parece ser Qque en la difusién del HIV entre los drogadictos
intravenosos, intervienen diferentes factores, tales como namero
de inyecciones (34) y uso compartido de jeringuillas (50).

También pueden influir, 1la menor aplicacion de las medidas

preventivas, & lo que contribuyen los hébitos socciales de este

grupo derivados de su dependencia de la drogsa, hecho que parece
»

: s aits
Confirmarse con 91 aumento progreSIqo de llldIVIduos
»

fi igui la
geropositivos frente al HIV-1, en los afios siguientes &




aparicidén del SIDA ( 01l1é, Gong 1986 ). Es posible que el grupo

de homosexuales, al haber sido los primeros afectados, estaba mé

informado y dispuesto a las medidas de prevencién, lo que ha

hecho que se organicen y tomen iniciativas para evitar su

contagio.

Ha sido difiecil valorar la homosexualidad, como factor de
riesgo, debido a los pocos individuos que admiten estas
relaciones. En nuestro estudio solo habia un HIV(-), que
declarara ser homosexual, mientras que los 8 homosexuales y los B
heterosexuales restantes, eran (+) al HIV. Aunque en Espafia puede
existir una menor superposicioén entre homosexualidad vy
drogadiccién, es evidente que existe. Coincidimos con otros
autores (33), en que existen condicionantes sociales ¥
culturales, que hacen dificil establecer la importancia de este

factor de riesgo, Qque puede ser falseado, especialmente en

drogadictos intravenosos bisexuales.

Actualmente V¥ dada la superposicién de drogadicién ¥

prostitucién, el mayor riesgo puede ser el contagio heterosexual,

porque son muy frecuentes los casos de drogadictas que Se dedican

a la prostitucién y que pueden transmitir 1la jnfeccién a traves

de sus clientes 2 la poblaciodn general. geria deseable que Sé€

efectuaran mas estudios de seropositividad en prostitutas,

diferenciando las drogadictas de las no drogadictas, para ver




influenci i5i6
ia de la transmisién heterosexual. En nuestro estudio de

En el grupo de drogadictos, hemos encontrado una alta

incidencia de infeccion, por el virus de la hepatitis B, solo

eran negativos el 17 %, para todos los marcadores. Entre el grupo
de HIV(+) y (-), no existen diferencias significativas, en
relacion con la frecuencia de HVB. El analisis del Ac HBec (core),
presente en todas las fases de infeccién por el VHB, dié como
resultado una alta prevalencia ( 75,34 %), que refleja una
evidencia serologica antigua para el VHB, frente a un menor
porcentaje de individuos, con infeccién persistente aguda o
crénica, confirmado con los otros marcadores, el Ac HBs ( 56,76%)

y el Ag Hbs con un 12,16%. Estos hallazgos son frecuentes en los

estudios sobre toxicdémanos.

También hemos realizado en el estudio, un hemograma
completo, en el que no hemos encontrado nada apreciable, con
algin caso asislado, todos los valores estan dentro de la

. w - ‘+
normalidad, excepto una elevacion del numero de leucocitos, Va

resefiada en la literatura.

En otro apartado, hemos realizado un cultivo en medio de

Saboureaud, Y tipificacién de la variedad Albicans, éen vestibulo,

¥ I e
paladar ¥ suelo. Encontramos que habisa 38 individuos ¢




albi i
icans, en vestibulos de la poblacién drogodependiente y solo 3

en la poblacién control. Los resultados son similares en paladar

( 38 drogadictos y 1 control ), y algo menores en suelo ( 17

drogadictos y 2 controles ). En las tres localizaciones las

diferencias son muy significativas (p< 0,01 ).

Para comprobar la influencia que pudiera tener el tabaco o
el alcohol, en estos resultados, hemos realizado unos grupos
donde contemplabamos estas variables. Asi hemos comparado el
grupo control de bebedores ¥ fumadores, con los drogadictos
bebedores y fumadores, con los siguientes resultados. En
vestibulo hay 16 individuos en el grupo control y solo 1 da (+),
en cambio en el grupo patolégico hay 65 individuos y de ellos 26

son (+). La diferencia estadistica es significativa { p« 0,05 ).

En paladar las cifras son muy similares, 27 (+) en los
patolégicos ¥y 1 en el grupo control. En cambio en suelo, no hay
diferencias significativas (p> 0,05 ), con g sujetos (+) en los

drogadictos y 1 en los controles.

Esto nos puede hacer pensar gque la mayor afectaccién por ¢C.

albicans mediante ciltivo ¥ tipificacidén no es debida al tabaco ©

alcohol, en vestibulo ¥y paladar, VY posiblemente sea por efecto de

la droga. En suelo dichos ciltivos positives si puede ser que

sean debidos al tabaco o al alcohol. Tambien hemos realizaddo la
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drogadictos HIV(+) y (-). En vestibulo, de 1los 38 drogadictos

con caltivo (+), 28 son HIV(+) y 10 HIV(-). En paladar obtenenos

la i i
misma cifra. En ambos casos las diferencias son

significativas. En suelo, en cambio, de 1los 17 sujetos con

ciltivo (+), 10 son HIV/+) y 7 HIV(-). Las diferencias no son

significativas ( p> 0,05 ).

Igualmente como comentabamos antes, la presencia de c.
albicans, en vestibulo y paladar, podian ser debidas a la droga,
y no al aleohol o al tabaco, pero los resultados dltimos nos
llevan & pensar, que hay algo més que la droga, ese algo puede
ser la presencia en estos sujetos de la infeccién por el virus

HIV-1.

En el estudio de las lesibnes mediante examen visual, vamos

a hacer el estudio separado en las cuatro localizaciones, de la

cavidad bucal, en las que lo hemos realizado.

En los labios solo hsllamos candidiasis ( queilitis ) en

ambas poblaciones. En la poblacidn control hay 2 jndividuos con

que en la patolégica eran 48 1los que la

lesién, mientras

padecisan. El analisis estadistico es significativo ( p«< 0,01 ).

Tambien hemos encontrado significacién, entre el grupo de




drogadictos bebedores y

fumadores, y los controles bebedores y

fumado
res. Esto puede hacer pensar, que estas lesiones no son

provocadas por el alcohol o el tabaco, sino por la droga u otro

factor. Al comparar el grupo de drogadictos con HIV(+) ¥y (-) no

en contramos diferencias significativas ( p> 0,05 ), entre ellos
lo que nos dice que el el anticuerpos anti HIV-1, no influye en

la aparicién de lesiones de labios.

En paladar, en los individuos controles no hay ninguna
lesién. En los drogadictos encontramos, 5 con candidiasis y 8 con
otro tipo de 1lesién no especifica. El analisis estadistico es
significativo ( p«< 0,01 ). Cuando comparamos el colectivo de
controles bebedores y fumadores, con los drogadictos bebedores ¥y
fumadores, el analisis estadistico no es significativo,
quizdsporque la muestra se queda muy reducida. Sin embargo entre
los drogadictos con HIV (+) o (-), encontramos que todas las
lesiones que habia en los drogadictos las tenian 1os HIV(+). Los

drogadictos HIV(-) no tenian ninguna lesién.

De las 8 lesiones jinespecificas, al menos 3, creemos, POr la

clinica, que podian ser Sarcoma de Kaposi. Solo un individuo se

dejé biopsiar, demostrando la antomia patolégica, una

hipérplasiavascular inespecifica, que podria ser un estadio

inicial de un Kaposi. Este porcentaje del 3% de 1la poblacién

ia
drogadicta en general, nucho menos que en homosexuales, podri




estar en conson i
ancia, con los dem& j
s estudios de Sa
rcoma de Kaposi

en drogadictos ( Cohn 3,8%, Ancelle-Park 3,1%, Phelan 4% )

(34)(4)(150 ) En vestibulos, en la poblacién control, 3 tenian

una leucoplasia y 1 otro tipo de lesién (manchas negras ). En el

colectivo drogodependiente, 3 padecian candidiasis, 7 leucoplasia

y 9 otras lesiones ( manchas negras ). El snalisis estadistico es
significativo ( p< ),01 ) Entre drogadictos bebedores y
fumadores y controles bebedores y fumadores no hay significacién}
En los drogadictos HIV(+), encontramos 3 candidiasis, 5
leucoplasias y 6 con otras lesiones. En los drogadictos HIV(-)
solo hay 2 leucoplasia y 2 con otras lesiones. El analisis

estadistico es significativo ( p« 0,05 ).

En lengua, en el €rupo control hallamos 20 con lesiones del
tipo de lengua geografica, saburral, depapilada, etc..., ¥ en los
drogadictos, 8 con candidiasis, 2 con leucoplasia y 42 con otras
lesiones de las anteriormente descritas en los controles. Existe
una alta significacidn. Entre controles bebedores y fumadores ¥
drogadictos bebedores ¥y fumadores no hay significacién. E1l grupo
de drogadictos con HIV(+) tenia 7 candidiasis, 2 leucoplasias ¥
29 otras lesiones. Aqui si existe significaciédn estadistica.

Las leucoplasias vistas en lengua, Son posiblemente

leucoplasias vellosas, por Sus caracteristicas clinicas, aunque

150 ). Los dos

no tenemos confirmacion anatouopatolog1ca (




i -
ujetos afectos de leucoplasia vellosa eran ademas homosexuales y

que podria ser un Kaposi.

Como observamos en las lesiones, en las distintas
localizaciones, aunque existe una evidente significacién
estaddistica, entre el grupo control y el grupo de
drogodependientes, la mayor frecuencia de lesiones que en estos
Gltimos aparecen, pueden ser debidas, ademas de a la droga, a la
sumacién de otros factores: tabaco, alcohol, tipo de vida, menor

higiene bucal,etc...

Al comparar dentro de los drogadictos los que son HIV(+) ¥
(-), observamos que la mayoria de las lesiones, se encuentran en
los sujetos HIV (+), aunque tengan los mismos factores de riesgo
que los HIV (-). Desde que empezamos & recoger los datos hasta
ahora, tenemos conocimiento de que dos sujetos han fallecido de
SIDA. Ambos tenian lesiones en boca, cuando fueron examinados por
nosotros, uno tenis una candidiasis oral generalizada, y el otro

era el afecto de leucoplasia vellosa ¥ posible Kaposi.







1) El porcentaje obtenido en nuestro estudio, en relacién a
la presencia de anticuerpos anti HIV-1, es del 60 X, de la

poblacién drogodependiente estudiada.

2) La drogadiccién parenteral no es el danico factor
implicado en la transmisién del virus HIV-1, en los sujetos
drogodependientes, ya que influye tambien la mayor cantidad de

relaciones no heterosexuales que estos practican.

3) Las mujeres drogodependientes tienen una mayor proporcién

de anticuerpos anti HIV-1, que los varones.

4) No encontramos diferencias entre el flujo salival de la

poblacidn control y 1la drogodependiente, V¥ si, entre el grupo

drogadicto HIV (-) y HIV (+), en el que s€ encuentra disminuido.

5) Encontramos una mayor viscosidad de la saliva en los

sujetos drogadictos, Qque en los controles; de jgual manera

hallamos significacién estadistica entre dreogadictos HIV (+) ¥




HIV (-). Este aumento de viscosidad, junto a la disminucién del

flujo salival, que aparece en los sujetos infectados por el virus
HIV-1,

puede ser la csusa de la mayor frecuencia de aparicién de

lesiones en estos sujetos.

68) E1 indice C.A.0., nos demuestra un mayor nimero de piezas

cariadas, en la poblacién drogadicta estudiada, frente al grupo

control.

7) La investigacién de céndidas en la cavidad oral, mediante
el ciltivo en medio de Saboureaud y tipificaciédn de la variedad
albicans, buscando ls filamentecién, muestra una diferencia
significativa entre el grupo control y grupo drogadicto, habiendo
un sumento de las mismas, en el grupo drogodependiente, en las

tres localizaciones estudiadas.

8) En paladar ¥ vestibulos, la frecuencia de aparicién de
candida albicans, en el grupo drogadictos que fuman y beben, ¥ en
el grupo drogadictos HIV (+), es mayor Que en el grupo control

que fuma ¥ bebe, y el grupo drogadictos HIV (=), respectivanente,

no ocurriendo esto en suelo de boca.

8) Entre el grupo de sujetos controles que fuman y beben, V¥

os
el grupo de drogadictos que fuman Y beben, solo encontram

i i labios
significacién estadistica, en las lesiones aparecidas en i




no ocurriendo asi en las otras localizaciones bucales; por lo que

la existencia de las lesiones labiales es debida especificamente

a la drogadicciodn.

10) En las lesiones encontradas, en todas las localizaciones

bucales, hay diferencias significativas, entre el grupo control y

el grupo drogodependiente.

Por el contrario, solo encontramos una mayor frecuencia
de aparicién de lesiones, estadisticamente significativa, en

paladar y lengua entre sujetos drogadictos HIv (+) y HIV (-).
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