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Resumen

Introduccion: Las lesiones bucales asociadas al Virus del Papiloma Humano (LB-
VPH), son unas de las manifestaciones que se presentan con mayor frecuencia en
pacientes que viven con VIH/SIDA. Sin embargo, actualmente aun es poca la
informacion que se conoce sobre la respuesta inmunolégica al VPH y su relacién
con la presencia de lesiones en cavidad bucal en dichos pacientes.

Objetivo: Establecer la frecuencia de lesiones bucales asociadas al VPH (LB-VPH)
en un grupo de individuos con VIH/SIDA, y su posible asociacion con el estado
inmunolégico y uso de antirretrovirales.

Materiales y método: Se realizé un estudio transversal, observacional y descriptivo
desarrollado en la Universidad Autbénoma Metropolitana en colaboracién con la
Clinica Especializada Condesa (CEC) de septiembre 2021 - julio 2022. Los datos
obtenidos fueron registrados en las fichas de recoleccion de datos, previo
consentimiento informado de participacién en el estudio. En los casos que fue
necesario se realizd la toma de biopsia escisional como método diagnédstico y
terapéutico. El analisis estadistico fue realizado en el programa IBM SPSS statistics
v.19.

Resultados: Se incluyeron 53 individuos, con una mediana de edad de 34 (29-59)
anos, de los cuales 11 (20.8%) presentaban LB-VPH. La hiperplasia epitelial
multifocal fue la lesion con mayor frecuencia con un total de 7 casos (13.2%). El sitio
mas frecuente para lalocalizacion de lesiones fue la mucosa labial y yugal con 7.5%.
La mayoria de ellos (88.9%) presentaron carga viral indetectable y solo 5 (9%)
tenian conteos de linfocitos TCD4 menores a <200 cél/uL. La mediana de linfocitos
CD4 al examen bucal fue de 164 cél/uL (39-1004). De los pacientes incluidos 10
(90.9%) se encontraban con esquema de TARc, con una mediana de tiempo de uso
de 48.50 (3-120) meses.

Conclusiones: La frecuencia de LB-VPH en el presente estudio es mas alta que
las reportadas con anterioridad (4-6%), lo cual pudiera estar relacionado con el
reinicio de actividades clinicas postpandemia. La poblacién incluida tiene una gran
cobertura de TARCc, y presentan adecuada respuesta viroldgica e inmunoldgica.

Palabras clave: VIH/SIDA, LB-VPH, terapia antirretroviral.
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CAPITULO 1

1. INTRODUCCION GENERAL

La presencia de manifestaciones bucales en personas que viven con VIH/SIDA
(PVVS), pueden ser indicadoras del estado inmunolégico del paciente y
proporcionar un valor diagnéstico importante al momento de evaluar la
susceptibilidad de presentar otras infecciones oportunistas. Diversas
investigaciones han reportado que la mayoria de las personas con infeccion por el
VIH, en algin momento o estadio de la enfermedad presentaran alguna
manifestacion en la cavidad bucal, su presencia puede tener un papel importante
en la indicacion de la gravedad de la enfermedad (Tappuni, 2020; Indrastiti y cols,
2020)

Dentro de las manifestaciones bucales que se presentan con mayor frecuencia en
PVVS, se encuentran las lesiones bucales asociadas al Virus del Papiloma Humano
(LB-VPH), que se caracterizan por ser floridas, recidivantes y con resistencia a los
tratamientos convencionales. La presencia de dichas lesiones se asocia a la
alteracién en la respuesta inmunolégica, principalmente la innata, sin embargo,

actualmente no hay estudios que lo comprueben (Betz, 2019).

La presente investigacion se realizé en la Universidad Autonoma Metropolitana
Unidad Xochimilco, en colaboracién con Clinica Especializada Condesa (C.E.C),
recopila informacidn obtenida sobre la prevalencia de LB-VIH y LB-VPH, asi como
datos demograficos y clinicos de PVVS. El presente estudio pretende identificar si
existe una relacidn entre el estado inmunoldgico y uso de terapia antirretroviral con
la presencia de LB-VPH en PVVS.



2. MARCO TEORICO

2.1 Epidemiologia del VIH en México y el mundo

En la actualidad la epidemia de infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) continda representando uno de los mayores problemas de salud
publica a nivel mundial. A pesar de los grandes avances logrados en la respuesta
contra este virus, los progresos se ven opacados por los grandes desafios que se
presentan (OMS, 2016).

En las ultimas estadisticas presentadas por ONUSIDA en 2021 se menciona que
38,4 millones de personas vivian con el VIH en todo el mundo. Alrededor de 36,7
millones son adultos (mayores de 15 afnos), 1,7 millones son nifios (hasta los 14
anos de edad) y el 54% de todas las personas que vivian con el VIH son mujeres y
ninas (ONUSIDA, 2020).

Se estima que el 85% de todas las personas que vivian con VIH conocian su
diagnostico, mientras que, 6,1 millones de personas vivian sin saberlo.? Se calcula
que, a finales del 2021, 650,000 personas murieron por causas relacionadas con el
VIH y 1,5 millones resultaron infectadas por el virus (OMS, 2021) (Cuadro 1).

Cuadro 1. Prevalencia mundial sobre el VIH, resumen del primer trimestre del 2021
(UNADIS,2021).

Poblacién en general 38,4 millones
Adultos 36,7 millones
Ninos 1,7 millones
Defunciones 650,000

Recién infectados 1,5 millones




Prevalencia del VIH/SIDA en México

En México se llevan a cabo registros de informacién con la finalidad de mantener la
vigilancia Epidemioldgica del VIH y del Sindrome de inmunodeficiencia adquirido
(SIDA). EI Centro Nacional para la prevencién y control del VIH y el SIDA brinda

informacion anual precisa, gratuita y accesible.

El resumen presentado en el primer trimestre del 2022 informa que 336,515 casos
de VIH han sido notificados en el periodo que abarca de 1983 a 2022. Se ha
notificado que 208, 697 casos se encuentran vivos, mientras que segun los datos
en 2020 se registraron 4,557defunciones.

Los casos nuevos diagnosticados en 2021 son 14,247, mientras que para el primer
trimestre de 2022 se han registrado 3,636. La proporcion de casos de VIH/SIDA en
hombres segun los casos diagnosticados en 2022 es de 85.97. La mayor tasa de
casos nuevos diagnosticados de VIH y de SIDA en 2022 (tasa por 100 000
habitantes se encuentra en los estados de Quintana Roo, Tabasco, Yucatén,
Veracruz y Nayarit (CENSIDA, 2022) (Cuadro 2).

Cuadro 2. Resumen de Informacion de Vigilancia Epidemiolégica de VIH con datos de
2020 a 2022 (CENSIDA, 2022).

Casos notificados (1983-2022) 336,515
Casos que se encuentran vivos 2022 208, 697
Casos nuevos diagnosticados 2021 14,274
Casos nuevos diagnosticados 2022 3,636
Defunciones por VIH en 2020 4,557
Estados con la mayor tasa de casos Quintana Roo 14.73
nuevos diagnosticados 2022 Tabasco 5.63
Yucatan 4.64
Veracruz 4.47
Nayarit 4.31




CAPITULO 2

2.2 Virus de la inmunodeficiencia humana.

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) pertenece al género lentivirus de la
familia Retroviridae (Moir y cols., 2011). Las infecciones lentivirales tipicas se
caracterizan por presentar enfermedad croénica, seguida de un largo periodo de
latencia, replicacion viral persistente y enfermedad en el sistema nervioso central
(Bbosay cols., 2019). El VIH es un virus con una forma esférica y contiene un nicleo
electrodenso en forma de cono rodeado de una cubierta lipidica que deriva de la
membrana celular del huésped, tiene un diametro de 100-200 nm. La membrana
viral esta cubierta por dos glicoproteinas heterodiméricas gp7120y gp41, la cual es
una glicoproteina transmembrana mientras que gp720 forma la superficie externa
de la envoltura (Moir y cols., 2011; Chen, 2016).

Estd compuesto por dos copias idénticas de moléculas de ARN monocatenario y
genes estructurales env, gag y pol que caracterizan a los retrovirus. Ademas de
estos tres genes retroviricos, el VIH contiene otros genes accesorios, incluidos fat,
rev, vif, nef, vpr y vpu, que regulan la sintesis y ensamblaje de las particulas viricas

infecciosas y la patogenicidad del virus (Sagar, 2014).

El gen gag del VIH codifica las proteinas estructurales centrales p6, p7, p24 y la
proteina de matriz p77, mientras que el gen env codifica las glicoproteinas gp41y
gp120 de la envoltura, que reconocen los receptores de la superficie celular diana;
de manera similar, el gen pol codifica enzimas cruciales para la replicacién viral, que
son la transcriptasa inversa que convierte el ARN viral en ADN, la integrasa que
incorpora el ADN viral en el ADN cromosémico del huésped (el provirus) y la
proteasa que divide a los precursores grandes de proteinas gag y pol (Goodsell,
2015; Kumar, 2019). El virus de la inmunodeficiencia humana, se clasifica
actualmente en dos tipos, VIH tipo 1 (VIH-1) y VIH tipo 2 (VIH-2). El principal agente
causante del sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) en todo el mundo es
el VIH-1, mientras que el VIH-2 se limita principalmente a Africa central y occidental
(Bbosa, 2019).



2.2.1 Etiopatogenia del VIH

Durante las primeras etapas de la infeccién, el VIH ingresa a la célula huésped sin
ningun dano letal, a pesar de esto, su entrada estimula los eventos de sefalizacion
intracelular, lo que a menudo facilita la replicacion del virus. La entrada del VIH en
los linfocitos CD4+ se inicia mediante la interaccidon entre la glicoproteina gp120 de

la cubierta viral y los correceptores CCR5 y CXCR4 (Deeks y cols., 2015).

Una vez interiorizado, el genoma ARN del virus sufre una transcripcién inversa, lo
que lleva a la sintesis de ADN bicatenario complementario (ADN provirico) mediante
sSu propia enzima transcriptasa inversa. La enzima integrasa del VIH facilita la
integracién de ADN provirico en ADN rico en genes del cromosoma del huésped
con la ayuda de las enzimas de reparacion del ADN del huésped. Tras la activacion
celular, los provirus se transcriben en ARN mensajero. Durante la fase temprana de
la transcripcion, los genes reguladores como tat y rev se transcriben primero y dan
como resultado la expresién de las proteinas Taty Rev (Huerta, 2020; Pedro y cols.,
2019).

El VIH sale de las células tomando las vias de clasificacién vesicular, que
generalmente median en la formaciéon de endosomas en cuerpos multivesiculares.
Los viriones del VIH incorporan moléculas citoplasmaticas y bicapas lipidicas de las
células productoras durante la salida. Estos factores del huésped incorporados
ayudan al virus a escapar de la inmunidad del huésped y dan forma a la replicacidon
en el siguiente ciclo de infeccion (Deeks y cols., 2015). Independientemente de
todas las vias de transmision, la mayoria de las nuevas infecciones por el VIH
utilizan correceptores de quimiocinas CCR5 y, en las ultimas etapas, el virus cambia
su tropismo y comienza a utilizar el correceptor CXCR4. Este cambio en el tropismo
del virus esta asociado con una mayor patogénesis y progresion de la enfermedad
(Bracq y cols., 2018). El ciclo continuo de replicacion del VIH provoca la destruccién
gradual de los linfocitos T CD4+ virgenes y de memoria, 1o que conduce a la
aparicién del sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) cuando los recuentos

de células T CD4+ son por debajo de 200 mm? (Dufloo y cols., 2018).
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2.2.2 Mecanismo de transmision

La transmision del VIH se produce bajo condiciones que facilitan el intercambio de
sangre o liquidos corporales que contengan el virus o las células infectadas por el
virus. Las tres principales vias de transmision son el contacto sexual, la inoculacién

parenteral y perinatal (Lucas y Nelson, 2015).

La transmision parenteral del VIH se ha producido en tres grupos de sujetos:
consumidores de droga por via intravenosa, hemofilicos y receptores aleatorios de
transfusiones de sangre (Baeten y cols., 2012). La transmisién se produce por
compartir agujas y/ o jeringas contaminadas con sangre que contiene el VIH. Cabe
mencionar que existe un riesgo muy pequeio pero definido respecto a la
transmision de la infeccién por el VIH a los profesionales del area de la salud (Lucas
y Nelson, 2015).

2.2.3 Clasificacion y caracteristicas clinicas del VIH/SIDA

La clasificacién de los Center for Disease Control and Prevention (CDC) de la
infeccion por el VIH estratifica tres categorias en funcién del nimero de linfocitos T
CD4+ (Cuadro 3).

Cuadro 3. Clasificacion de la infeccion por VIH en adolescentes y adultos.

Categorias clinicas

Linfocitos CD4 A B C
Asintomatico, LGP* Sintomético Condiciones
o infeccion aguda (no Ano C) definitorias de
por VIH SIDA
>500/mm? (>29%) A1 B1 C1
200-499/mm? (14-28%) A2 B2 Cc2
<200/mm?3 (<14%) A3 B3 C3

*Linfadenopatia Generalizada Persistente  (Fuente: Centers of Disease Control and Prevention, 1992)

Las manifestaciones patoldgicas y clinicas de la infeccion pueden dividirse en varias
fases: 1) un sindrome retrovirico agudo; 2) una fase media crénica en la que la
mayoria de los sujetos estan asintomaticos; y 3) el SIDA clinico (Braun y cols.,
2015).
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La infeccién aguda (temprana) se caracteriza por la infeccién de linfocitos T CD4+
memoria (que expresan el CCR5) en los tejidos linfoides mucosos y la muerte de
muchas de las células infectadas. Posterior a la infeccibn mucosa se presenta la
diseminacion del virus y el desarrollo de respuestas inmunitarias del huésped. El
sindrome retrovirico agudo es la presentacion clinica de la propagacion inicial del
virus y de la respuesta del huésped. A esta fase se asocian sintomas inespecificos,
seudogripales, incluidos, dolor faringeo, mialgias, fiebre, pérdida de peso y fatiga, a
veces acomparnados de exantema, adenopatias cervicales, diarrea y vémitos
(USPSTF y cols., 2019).

En la fase crénica, los ganglios linfaticos y el bazo son lugares de replicacién
continua del VIH y de destruccién celular. Durante este periodo de la enfermedad
hay pocas o ninguna manifestacion clinica de la infeccién por el VIH. Por tanto, esta
fase se llama periodo de latencia clinica. Esta fase puede durar entre uno a diez

anos.

La fase sintomatica o intermedia clinicamente se caracteriza por la presencia de
astenia, sindrome febril prolongado, tos seca persistente, diarrea por mas de un
mes, polineuropatia, infecciones oportunistas, entre otros. Su duracion depende del
tipo de cepa viral infectante y la respuesta inmunolégica del paciente (Fanales-

Belasio y cols., 2010).

La ultima fase es la progresién al SIDA, que se caracteriza por una supresion de las
defensas del huésped, un incremento de la carga virica y una enfermedad clinica
grave que pone la vida en peligro. En esta fase se presenta el sindrome de
desgaste, que se caracteriza por una pérdida progresiva e involuntaria mayor al
10% del peso corporal, diarrea y fiebre con un periodo superior a 30 dias
(Terrazas,2011). Después de un periodo variable surgen infecciones oportunistas
graves, neoplasias secundarias o una enfermedad neuroldgica clinica. Sin
tratamiento, la mayoria de los pacientes con infeccion por el VIH progresan al SIDA
después de una fase cronica que dura de 7 a 10 afos (Fanales-Belasio y cols.,
2010).
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2.3 Terapia antirretroviral

En la década de 1980 inici6 la nueva y mortal enfermedad del sindrome de
inmunodeficiencia adquirida o SIDA. La identificacion del retrovirus, ahora conocido
como virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), como el patégeno causante, fue

un punto clave en el control de esta enfermedad (Pau y George, 2014).

Desde 1981, el progreso de la terapia antirretroviral para la infeccién por VIH-1 y el
SIDA ha sido muy rapido, el primer farmaco contra el SIDA, la zidovudina (o AZT),
que es un inhibidor de la transcriptasa inversa (RTI), se desarrolld y fue aprobado
para su uso en 1987 después de haber demostrado que brindaba un mejor beneficio
de supervivencia en comparacién con el placebo en pacientes con SIDA avanzado
(Maeda y cols., 2019). Posteriormente, se identificaron varios componentes
adicionales para la terapia antiviral, como la proteasa (PR) y la integrasa (IN) del
VIH-1. A mediados de la década de 1990, el tratamiento de la infeccion por VIH-
1/SIDA fue revolucionado por el desarrollo de los inhibidores de la proteasa del VIH-
1 y la introduccion de la terapia antirretroviral combinada (TARc). La esperanza de
vida de los pacientes infectados por el VIH-1, tratados con TARc mejord

significativamente después de 1996 (Baeten y cols., 2012).

El uso de una terapia combinada que consiste en un IP con 2-NRT| dando como
resultado una reduccion rapida del ARN del VIH, una funcién inmunolégica
mejorada, la regresion de infecciones oportunistas dificiles de tratar, como el
sarcoma de Kaposi y la leucoencefalopatia multifocal progresiva (Arribas y Eron,
2013). La TARc ha reducido drasticamente la morbilidad y la mortalidad asociadas
con el VIH y ha transformado la infeccion por el VIH en una afeccion crénica
manejable, también es muy eficaz para prevenir la transmisidén sexual del VIH en
pacientes que han suprimido adecuadamente las cargas virales (Pace y Frater,
2014).

Actualmente, los medicamentos aprobados por la Administracion de Drogas y
Alimentos de los EE. UU. (FDA de los EE. UU.), estan disponibles como agentes
antirretrovirales que se dirigen a cuatro clases distintas de proteinas, la transcriptasa

inversa, proteasa, integrasa y receptores de células huésped (Pau y George, 2014).
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Inicio de la terapia antirretroviral

Se recomienda la terapia antirretroviral a todas las personas con VIH para reducir
la morbilidad y la mortalidad asociadas con la infeccidbn y para prevenir la
transmision a sus parejas sexuales y los bebés. El tratamiento debe iniciarse lo
antes posible después del diagnéstico de VIH. El inicio rapido también reduce el
tiempo durante el cual las personas con VIH recién diagnosticado puedan seguir

transmitiendo (Rosen y cols., 2016; Koening y cols., 2017).
Clasificacion de los antirretrovirales

Se clasifican en cinco clases terapéuticas, cada una dirigida a un paso especifico

en el ciclo de vida del virus.

- Inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucleésidos (NRTIs)

Los inhibidores de nucledsido de la transcriptasa inversa (NRTI) actian bloqueando
la transcriptasa inversa. Se caracterizan por ser analogos de nucleésidos y unirse

al ADN del VIH, lo que permite la terminacion de la sintesis de ADN.
- Inhibidor de la transferencia de cadenas de la integrasa (ll)

Los inhibidores de la transferencia de cadenas de la integrasa evitan que el genoma

del VIH se integre en el genoma del huésped.

Inhibidores de la transcriptasa inversa no analogos de los nucledsidos
(NNRTIs)

Los inhibidores de la transcriptasa inversa no nucledsidos (NNRTI) actuan
inhibiendo la transcriptasa inversa. Estos farmacos se unen cerca del sitio activo, lo
que provoca un cambio conformacional de la enzima y la inhibicion de la

transcripcion inversa (Koening y cols., 2017).
- Inhibidores de la proteasa (IPs)

A medida que el virion madura y brota de la célula, la enzima proteasa del VIH divide

enzimaticamente largas cadenas polipeptidicas en proteinas funcionales maduras.

14



Los inhibidores de la proteasa bloquean este ultimo paso en el ciclo de vida del

virus.
- Inhibidores de entrada (IE)

Los inhibidores de entrada se pueden dividir en distintas clases en funcién de la
interrupcion/inhibicién de distintos pasos en el proceso de entrada del VIH en la
célula (Arts y Hazuda, 2012).

- Inhibidores de la fusion (IF)

Los inhibidores de la fusién de péptidos se disefiaron con base en el descubrimiento
de los dos dominios homdlogos en la proteina viral gp41 Un péptido de la region
HR2 de la secuencia de gp41 de la cepa VIH-1 NL4-3, tiene una alta actividad
inhibidora contra la fusiéon. Mostrando una potente actividad anti-VIH.

- Antagonistas de CCR5

CCR5 y CCR4 son miembros de la familia de receptores de siete segmentos
transmembrana (GPCR) acoplados a la proteina G, que comprenden la familia mas
grande de proteinas en el cuerpo, CCRS5 sirve como uno de los dos correceptores
esenciales para la entrada del VIH-1 en las células CD4+ humanas. El mecanismo
de lainhibicion de la unién de gp120 por un inhibidor de CCR5 de molécula pequefa

es una inhibicion competitiva (Xiao y cols., 2021).

La siguiente tabla muestra los medicamentos utilizados como terapia contra el VIH,
los cuales han sido aprobados por la Administracion de Alimentos y Medicamentos
de los Estados Unidos en 2021 (DHHS,2021) (Cuadro 4).
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Cuadro 4. Medicamentos contra el VIH aprobados por la FDA que se encuentran
actualmente disponibles (DHHS, 2021)

Clase de
Medicamento

Nombre genérico

Nombre Comercial

Ano de

Autorizacion

Inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucledsidos (NRTIs)

Esta clase de abacavir (ABC) Ziagen 17 Dic 1998
medicamentos emtricitabina (FTC) Emtriva 2 Jul 2003
bloquea la lamivudina (3TC) Epivir 17 Nov 1995
transcriptasa tenofovir (DF, TDF) Viread 26 Oct 2001
inversa zidovudina (AZT, ZDV) Retrovir 19 Mar 1987

Inhibidores de la transcriptasa inversa no analogos de los nucleésidos (NNRTIs)

Esta clase de doravirina (DOR) Pifeltro 30 Agos 2018
medicamentos se efavirenz (EFV) Sustiva 17 Sep 1998
ligay luego altera etravirina (ETR) Intelence 18 Ene 2008

la transcriptasa nevirapina (NVP) Viramu 21 Jun 1996
inversa Viramune XR 25 Mar 2011
rilpvirina (RPV) Edurant 20 May 2011
Inhibidores de la proteasa (IPs)
atazanavir (ATV) Reyataz 20 Jun 2003
Esta clase de darunavir (DRV) Prezista 23 Jun 2006
medicamentos fosamprenavir (FOS-APV) Lexiva 20 Oct 2003
bloquea la ritonavir (RTV) Norvir 1 Mar 1996
proteasa tipranavir (TPV) Aptivus 22 Jun 2005
saquinavir (SQV) Invirase 1995
Inhibidores de la fusion (IF)
Impide que el VIH
penetre en los enfuvirtida (T20) Fuzeon 13 Mar 2003
linfocitos CD4
Antagonistas de CCRS5 (IE)
Bloquea los
correceptores de maraviroc (MVC) Selzentry 6 Agos 2007
CCR5enla

superficie de los
linfocitos CD4

Inhibidor de la transferencia de cadenas de la integrasa (ll)

cabotegravir (CAB) Vocabria 22 Ene 2021
dolutegravir (DTG) Tivicay 12 Agos 2020
Bloquea la Tivicay PD 12 Jun 2020
integrasa raltegravir (RAL) Isentress 12 Oct 2007
Isentress HD 26 May 2017
bictegravir (BIC) Medicamento 2018
combinado
Inhibidores de la fijacién
Inhibidor de la fostemsavir Rukobia 2 Jul 2020
fusion mediada
por gp120
Inhibidores posfijacion
Bloquea los Ibalizumab-uiyk (IBA) Fuzeon 2013
receptores CD4 Trogarzo 6 Mar 2018
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Medicamentos combinados

abacavir y lamivudina Epzicom 2 Agos 2004
(ABC/3TQC)
abacavir, dolutegravir, y Triumeq 22 Agos 2014
lamivudina (ABC/DTG/3TC)
abacavir, lamivudina, y Trizivir 14 Nov 2000
zidovudina (ABC/3TC/ZDV)
atazanavir y cobicistat Evotaz 29 Ene 2015
(ATV/COBI)
bictegravir, emitricitabina y Biktarvy 7 Feb 2018
tenofovir (BIC/FTC/TAF)
cabotegravir y rilpivirina Cabenuva 22 Ene 2021
(CAB/RPV)
darunavir y cobicistat Prezcobix 29 Ene 2015
(DRV/COBI)
Darunavir, cobicistat, Symtuza 17 Jul 2018
emtricitabina y tenofovir
(DRV/COBI/FTC/TAF)
Dolutegravir y lamivudina Juluca 21 Nov 2017
(DTG/RPV)
doravirina, lamivudina y Delstrigo 30 Agos 2018
. tenofovir (DF/DOR/3TC/TDF)
Contlengn dos o Efavirenz, emtricitabina, y Atripla 12 Jul 2006
e di(':‘;‘::emos tenofovir (DF/EFV/FTC/TDF)
convael ViHde SRS ATUIEY O 72 ar 2018
una o mas clases . . —
elvitegravir, cobicistat,
emtricitabina, y tenofovir Genvoya 5 Nov 2015
(EVG/COBI/FTC/TAF)
Elvitegravir, cobcistat, y
tenofovir Stribild 27 Agos 2012
(QUAD/EVG/COBI/FTC/TDF)
emtricitabina, rilpivirina, y Odefsey 1 Mar 2016
tenofovir (FTC/RPV/TAF)
emtricitabina, rilpivirina y Complera 10 Agos 2011
tenofovir (FTC/RPV/TDF)
Emtricitabina y tenofovir Descovy 4 Abril 2016
(FTC/TAF)
emtricitabina y tenofovir Truvada 2 Agos 2014
(/DF/FTCTDF)
lamivudina y tenofovir Cimduo 28 Feb 2018
(3TC/TDF)
lamivudina y zidovudina Combivir 27 Sep 1997
(3TC/ZDV)
lopinavir y ritonavir Kaletra 15 Sep 2000
(LPV/RTV)
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2.4 Manifestaciones bucales asociadas al VIH/SIDA

Las lesiones orales se encuentran entre los primeros signos de la infeccién por el
VIH y, para las personas con un estado serolégico desconocido, pueden sugerir un
posible diagnéstico de VIH. Para las personas diagnosticadas con VIH que aun no
estan en terapia, la presencia de ciertas manifestaciones orales puede predecir la
progresiéon al SIDA. Ademas, para los pacientes que reciben terapia antirretroviral,
la presencia de ciertas manifestaciones orales puede servir como marcador

indirecto de la eficacia del tratamiento (Askinyte y cols., 2015).

Las manifestaciones bucales del VIH/SIDA son marcadores bien establecidos de
progresion de la enfermedad, y su presencia es una indicacion de un estado
inmunologico comprometido. Pueden causar morbilidad y afectar la calidad de vida
de los pacientes (Xiao y cols., 2021). Las lesiones orales son un hallazgo comuin en
la mayoria de los sujetos inmunocomprometidos, y su presencia puede tener un

papel importante en la indicacién de la gravedad de la enfermedad.

Existen dos clasificaciones principales de las lesiones orales asociadas con el VIH.
La primera se basa en la etiologia de las lesiones orales y, de acuerdo con ella, se
clasifican como infecciones bacterianas, virales, fangicas o como lesiones

neoplasicas u otras afecciones (Askinyte y cols., 2015).
Infecciones fungicas

Las manifestaciones bucales causadas por una infeccidn fungica, se presentan en
aproximadamente mas del 50% de los PVVS. A este grupo pertenece la candidosis
eritematosa, candidosis pseudomembranosa y queilitis angular. Comunmente la
candidosis es la primera manifestacion en cavidad bucal y la que tiene mayor
frecuencia en los pacientes con VIH/SIDA. (Indrastiti y cols., 2020). El tratamiento
de este tipo de lesiones se basa en tres puntos fundamentales: Diagndstico precoz
y certero del tipo de Candidosis, uso de los antifungicos mas adecuados y

promocion de una buena higiene bucal (Millsop y Fazel, 2016).
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Infecciones virales

Las personas con VIH/SIDA tienen mayor riesgo de presentar manifestaciones
bucales por una infeccién de origen viral, las cuales pueden ser prolongadas o
persistentes, dependiendo de la inmunosupresidn del paciente (Hellstein y Marek,
2019). Dichas manifestaciones son, la leucoplasia vellosa, lesiones asociadas a
VPH, herpes labial y herpes simple intrabucal recurrente, causadas por los virus de
Epstein-Barr, virus del papiloma humano y virus de herpes simple 1y 2 (Alramadhan
y cols., 2021). El grupo de lesiones orales asociadas al VPH son: la verruga vulgar
(VV), el papiloma escamocelular (PEC), el condiloma acuminado (CA) y la

hiperplasia epitelial multifocal (El Moussaoui y cols., 2021).
Infecciones bacterianas

En la etiologia de las infecciones bacterianas se encuentran incluidos numerosos
microorganismos de la microbiota anaerobia. La gingivitis ulcero necrosante (GUN),
se caracteriza por la destrucciéon de las papilas gingivales interdentales, mientras
que la periodontitis ulcero necrosante (PUN), por la pérdida de tejido blando como
resultado de la ulceracion o necrosis con exposicion o destruccion del hueso
alveolar. El tratamiento consiste en realizar raspado y alisado radicular,
adicionalmente se pueden prescribir antibiéticos y analgésicos (Shiboski y cols.,
2009; Malek y cols., 2017).

Enfermedad de las glandulas salivales

En algunas ocasiones suele presentarse como la primera manifestacion bucal en
personas con VIH/SIDA, en la mayoria de los casos la glandula parétida suele ser
mas afectada que la glandula submandibular. Se observa un crecimiento de las
glandulas con un infiltrado de linfocitos CD8+, presentando un efecto del VIH que
se conoce como sindrome de linfocitos CD8+ difusa, que provoca afeccion en

diferentes 6rganos (Pedersen y Sorensen, 2018).
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Neoplasias

El sarcoma de Kaposi corresponde a una neoplasia maligna que se encuentra
asociada al virus del herpes tipo 8 (Kennedy-LedJeue y Cataldo, 2017). A pesar de
la introduccion de la terapia antirretroviral y de la disminucién significativa de los
casos, sigue presentandose en el 40 a 60% de las personas con SIDA y es indicativo

de la inmunosupresion por VIH (Sethia y cols., 2021; Sanchez y cols., 2017).

El linfoma oral no Hodgkin, es la segunda neoplasia maligna con mayor frecuencia
en PVVS, se conoce como una neoplasia definitoria de SIDA. Pertenece a un grupo

de desoérdenes proliferativos de células B, T o NK (Abdelwahed, 2018).

El carcinoma de células escamosas no presenta una incidencia alta en personas
con VIH/SIDA. Al principio se presenta con un tamafno pequefio y se caracteriza por
aparecer como manchas rojizas o blanquecinas indoloras y solo una pequena parte
presenta ulceracion, tras su crecimiento pueden desarrollarse como un noédulo
elevado, ulcerarse o ambos. La localizacion mas frecuente es la lengua,
presentandose también en la parte inferior de la cavidad oral, constituyendo un area

en forma de U. Los sintomas que se presentan son diversos (Johnson y cols., 2020).
Condiciones idiopaticas

La estomatitis aftosa recurrente y la estomatitis ulcerativa necrotizante en PVVS
suelen presentarse durante un periodo de tiempo prolongado, debido a la
inmunosupresion que presentan (Clarkson y cols., 2017). Presentan un tamario
mayor a 0,5 cm alcanzando diametros de hasta 3 cm, pueden presentarse como

lesiones Unicas o multiples (Sanchez-Bernal y cols., 2020).

Es muy importante tener conocimiento sobre las distintas presentaciones clinicas,
sintomas y comportamiento de las lesiones bucales para poder reconocer,

diagnosticar y dar un tratamiento oportuno (Donoso-Hofer,2016) (Cuadro 5).
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Cuadro 5. Resumen de las caracteristicas clinicas, sintomas y método diagndstico
de manifestaciones orales asociadas a pacientes con infeccién por VIH/SIDA
(Donoso-Hofer,2016).

Manifestacion oral Etiologia Color Descripcion Localizacion Sintomas
Candidosis Hongo tipo Blanco Placas que no En toda la Asintomatico o
Pseudomembranosa Candida s Amarillo se desprenden mucosa bucal  ardor moderado

P al raspado
griré?r:i?glsz Hongo tipo Roio Maculas o lIZﬁIaud:r;ndu%'gsoé Asintomatico o
Candida sp ) placas 9 bL,JcaI ardor moderado
Gingivitis/
Periodontitis ulcero- Bacterias Roio Necrético. olor Tejido Dolor. movilidad
necrosantes periodontale ) i periodontal y L
Blanco fétido de dientes
s hueso alveolar
. Virus de Corrugado o Bordes . -
Leucoplasia Vellosa E . Blanco 4 laterales de la Asintomatico
pstein-Barr vertical |
engua
Herpes labial simple Virus herpes Rojo Yﬁ;‘;;lsag’ Beer:::?;”oglijb;?’ Ardor. dolor
simple 1y 2 Mucosa P ’
costras duro
eloagnlone,  Viese Gaco  Digitome DSOS
9 pap Mucosa Exofiticas
humano y lengua
. Virus herpes . P[ano . . Asintomatico
Sarcoma de Kaposi X Rojo Macula Predileccion por
humano tipo Morado Nodulo aladar y encia Dolor al
8 e P y ulcerarse
Exofitico
Dolor cuando
. . Blanco Indurado Predileccion por invade
Etiologia Rojo Nodular paladar, encia 'y estructuras o
Linfoma no Hodgkin multifactorial Necrotico Exofitico orofaringe cuando se
Ulcerado :
Ulcera

] Blancas . Labio, lengua,

Ulceras inespecificas Idiopaticas Amarillas Ulceras piso de boca, Dolor, ardor
Rojas paladar blando
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2.4.1 Frecuencia de manifestaciones bucales asociadas al VIH/SIDA

A pesar de la introduccion de la terapia antirretroviral y de la notable disminucion de
manifestaciones bucales asociadas al VIH/SIDA, en |la actualidad la candidosis oral
sigue siendo la manifestacion bucal con mayor prevalencia 30-80%; se reportan
mas casos en individuos que no se encuentran con terapia antirretroviral (TAR) con
un promedio mayor de 39,5% comparado con los que se encuentran con TAR 26,2%
(Qadir y cols., 2016). Un estudio realizado recientemente report6 que los
continentes en donde se encuentra el mayor nimero de casos de candidosis oral,
son: Africa con 51%, seguido de Asia que presenta el 39% y el 30% en América (El

Howati y Tappuni, 2018).

Se ha reportado que la gingivitis ulcero necrosante y la periodontitis ulcero
necrosante, de todas las manifestaciones bucales asociadas a VIH/SIDA, presentan
un promedio de casos del 7,6% y 4,2% respectivamente (Berberi y Aoun, 2017). La
prevalencia de Ulceras orales se ha reportado en un 7%, teniendo mayor frecuencia
en pacientes que no se encuentran con terapia antirretroviral (Qadir y cols., 2016).
Por otro lado, la leucoplasia vellosa ha mostrado una disminucién en los casos

reportados, con una prevalencia promedio de 11,6% (Sharmay cols., 2015).

Por otro lado, algunos estudios han reportado un incremento de casos en la
enfermedad de glandulas, en las ultimas dos décadas, con una prevalencia
promedio del 10% en individuos que no reciben TAR (Meer, 2019). Asimismo, se ha
observado que desde el 1900 hasta 2015 hubo un aumento del 2% al 15% en
lesiones bucales asociadas al VPH (Speichery cols., 2016; Anaya-Saavedray cols.,
2013).

La neoplasia maligna con mayor prevalencia es el sarcoma de Kaposi con promedio
del 7.4%, seguido del linfoma de No Hodgkin que presenta del 2% al 5% de los
casos Yy el carcinoma de células escamosa, del cual aun no hay muchos estudios
sobre su prevalencia en PVVS. (Ronher y cols., 2016; El Howati y Tappuni, 2018;
Abdelwahed, 2018).
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2.5 Virus del papiloma humano

El virus del papiloma humano (VPH) forma parte de la familia de los
Papillomaviridae. Cada particula de virus consta de una capside de un tamano
aproximado de 60 nm de diametro, que contiene una sola molécula de ADN circular
de doble cadena de aproximadamente 8.000 pares de bases (Harden y Munger,
2017).

Aunque el niumero de genes esta limitado por el pequefo tamafno del genoma del
virus del papiloma, el numero de proteinas codificadas es mucho mayor (Doorbar y
cols., 2016). La cubierta del virus contiene 360 moléculas de proteina L1 dispuestas
en 72 capsomeros, cada uno compuesto por 5 moléculas L1. Las interacciones
entre los capsdémeros requieren la cola terminal C de la proteina L1, que se extiende
hacia los capsémeros vecinos y los une en su base a través de enlaces disulfuro.

(Santos-Lépez y cols., 2015).

Las particulas del virus del papiloma humano también contienen un nimero variable
de moléculas L2, que no estan completamente expuestas en la superficie del viridn,
aparte de sus 120 o mas aminodacidos N-terminales. Durante la infeccién, L2 queda
disponible para unirse a la matriz extracelular y es desintegrada por la furina durante
la infeccion (Harden y Munger, 2017). Dos proteinas del VPH (E6 y E7) son las
principales responsables de la transformacion celular y la progresion maligna del
cancer, por lo que se definen como proteinas oncogénicas. La accién de las
proteinas oncogénicas E6 y E7 reside en la capacidad de inactivar dos importantes
proteinas supresoras de tumores, p53 y la proteina del retinoblastoma, pRb
(Doorbar y cols., 2016).
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2.5.1 Clasificacion

Existen mas de 120 tipos de VPH, los dos géneros de VPH mas importantes son los
papilomavirus alpha (d) y beta (3), la mayoria de los virus que infectan el area genital
pertenecen al género alpha, segun sus caracteristicas clinicas, los VPH se pueden
subdividir en cutaneos y de mucosa (Harden y Munger, 2017). La familia
Papillomaviridae se divide en 39 géneros, se clasifica utilizando el alfabeto griego,
el primer grupo a, corresponde a los genotipos de VPH que infectan principalmente
los epitelios de las mucosas, seguido posteriormente el grupo B, se caracteriza por
infectar los epitelios cutaneos. Los VPH del género alfa son de mayor importancia
médica dado que estan asociados con canceres orales y de las mucosas (Santos-

Lépez y cols., 2015).

A partir de 2016, se han identificado 205 tipos diferentes de VPH, que se han
clasificado en cinco géneros, incluidos los siguientes: 65 Alphapapillomavirus, 51
Betapapillomavirus, 84 Gammapapillomavirus, 4 Mupapillomavirus y un solo

Nupapillomavirus.

Hasta ahora, se han identificado mas de 200 tipos de VPH y alrededor de 15 tipos
(VPH-16, -18, -31, -33, -35, -39, -45, -51, -52, -56, - 58, -59, -66, -68, -82) causan
cancer porque son capaces de transformar las células infectadas en células

tumorales malignas (Betz, 2019).
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2.5.2 Lesiones bucales por VPH

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) reconoce cuatro lesiones orales
relacionadas con el virus del papiloma humano (VPH); papiloma escamocelular
(PEC), condiloma acuminado (CA), verruga vulgar (VV) e hiperplasia epitelial
multifocal (HEMF). Estas lesiones son proliferaciones exofiticas hiperplasicas
benignas del epitelio bucal asociadas a diferentes subtipos de VPH. Otras lesiones
orales que se han asociado con el virus del papiloma humano incluyen eritroplasia
(VPH-16), leucoplasia verrugosa proliferativa (VPH-16), leucoplasia por candida,
carcinoma oral de células escamosas (VPH-16 y VPH-19) y liquen plano (VPH-6).,
VPH-11 y VPH-16) (Chairez y cols., 2015).

En la cavidad oral, existen 24 tipos de VPH asociados con lesiones benignas (tipos
de VPH-1, 2, 3, 4,6, 7,10, 11, 13, 16,18, 30, 31, 32, 33, 35, 45, 52, 55, 57, 59, 69,
72 y 73), mientras que los tipos de VPH 16 y 18 se han asociado con lesiones
malignas. Los VPH de bajo riesgo 6 y 11 son los subtipos que se encuentran con

mayor frecuencia (Bzhalava y cols., 2013).

La propagaciéon del virus puede ser verticalmente, de madre a hijo (vertical), u
horizontalmente entre individuos. Aunque el VPH se considera la infeccion de
transmision sexual mas comun, el virus también puede transmitirse de manera no
sexual a través de rutas de piel a piel, de piel a mucosa o de mucosa a mucosa
(Pina y cols., 2019). Particularmente en nifios se incluye la autoinoculacion de
lesiones cutaneas, fomites y lactancia materna (Testi y cols., 2016; Cuevas-

Gonzélez y cols., 2018).
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-Verruga vulgar

La verruga vulgar es comunmente inducida por VPH-2, VPH-4 o VPH-40. También
se le conoce como verrugas comunes y la lesion tiende a afectar los tejidos

epiteliales y las mucosas.

La verruga vulgar es una proliferacion epidérmica benigna con cambios malignos
poco frecuentes. Las presentaciones clinicas varian segun el tipo viral y el sitio
anatomico infectado. Los sitios de predileccion para su localizacion incluyen el borde
bermellén, mucosa labial o en la parte anterior de la lengua (Ural y cols., 2014).

Representa un crecimiento excesivo de epitelio escamoso normal.

Las lesiones miden por lo regular menos de 1 cm en su dimensién mayor y se
presentan como alteraciones granulares exofiticas con una superficie parecida a
una coliflor. Generalmente se presentan como lesiones Uunicas, aunque en
ocasiones son multiples. Son asintomaticas en su gran mayoria. El color suele ser
rosado o blanco, variando de acuerdo a los niveles de queratinizacién y
vascularizacién (Duarte-Morales, 2017). Como diagndéstico diferencial cuando es
solitario debe incluir, hiperplasia papilar y condiloma acuminado. Por lo tanto, se
requiere un diagnostico correcto y una deteccion y tratamiento oportunos (Matto y
Bhatia, 2018).

-Condiloma acuminado

El condiloma acuminado es causado por los subtipos 6 y 11 del virus del papiloma
humano. Las lesiones pueden ser pediculadas, pero con mayor frecuencia son
sésiles, con una textura superficial parecida a una coliflor y una coloracién de rosa
a blanca, aparecen en areas humedas, como los genitales, recto y cavidad bucal.
La lengua y el labio superior son las localizaciones intraorales mas frecuentes

(Chéirez-Atienzo y cols., 2015).

Clinicamente puede presentarse como una lesion solitaria 0 en multiples, algunas
de las cuales pueden fusionarse para formar crecimientos mas grandes. No se

presenta predileccion de sexo, existe mayor incidencia en la segunda década de
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vida. La infeccién es generalmente trasmitida por relaciones sexuales, asi como por
autoinoculacién de las manos. El condiloma acuminado en la poblacion pediatrica
es dos veces mas prevalente en las nifias que en los nifios, principalmente con
antecedentes de un posible abuso sexual (Chaturvedi y Chaturevedi, 2020; Jaiswal
y cols., 2014).

-Hiperplasia epitelial multifocal

La hiperplasia epitelial focal o multifocal, anteriormente conocida como enfermedad
de Heck, es una lesion oral benigna poco frecuente asociada al del virus del
papiloma humano tipo 13 (VPH13), 32 (VPH32) 0 ambos.

Se caracteriza por presentar mdultiples lesiones papilares de base sésil,
asintomaticas, con color similar a la mucosa oral adyacente. En raras ocasiones, las
lesiones muestran un cambio en la superficie papilar (Bendtsen y cols., 2021). Las
lesiones individuales son pequefas, miden alrededor de 3 a 10 mm y con frecuencia
se agrupan y desaparecen cuando se retrae la mucosa. En areas con trauma
mecanico, la queratosis por friccion realzara la lesion y hara que parezca mas

blanca.

El diagnédstico diferencial incluye condiloma acuminado y sindrome de Cowden ya
que se sabe que tienen algunas similitudes clinicas, como el tipo de lesion, el color
y la ubicacion (Patil y cols., 2019).

-Papiloma escamocelular

El papiloma escamoso oral es un tumor benigno y su patogenia se ha asociado con
la infeccidn por el virus del papiloma humano (VPH). La presentacion clinica clasica
del papiloma escamoso oral se puede describir como un crecimiento exofitico, con
una superficie rugosa que parece una coliflor y, dependiendo del grado de
queratinizacién, la lesion puede ser blanca, rosada y/o roja. Existen dos tipos:
aislado-solitario en adultos y multiple-recurrente en nifos (Hassan-Saad y cols.,
2020).
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La lesion puede afectar cualquier regién oral, siendo mas comun en lengua, labio,
Gvula y paladar blando. El diagndéstico es clinico e histopatolégico. Generalmente
ocurre en pacientes entre la tercera y la quinta década de vida. El diagnéstico
diferencial se establece con las siguientes entidades: verruga vulgar, condiloma
acuminado y carcinoma papilar de células escamosas (Toledano-Serrabonay cols.,
2019).

2.5.3 Frecuencia de manifestaciones bucales asociadas a VPH en PVVS

La presencia de manifestaciones bucales asociadas al VPH en individuos con
VIH/SIDA se ha relacionado con la interaccion de ambos virus, la respuesta
inmunolégica de los individuos y el uso de terapia antirretroviral. En un estudio
realizado en los ultimos afios, se observé que los individuos que viven con VIH/SIDA
presentan mayor riesgo de desarrollar lesiones bucales asociadas a VPH en
comparacién con la poblacion general (Rose y cols., 2006; Kelly y cols., 2018;
Beachler y cols., 2012).

Las lesiones suelen presentarse con mayor frecuencia cuando los individuos se
encuentran en estado clinico avanzado de la infeccion por VIH y sin esquema de
terapia antirretroviral (Ottria y cols., 2018). Un estudio realizado en la ultima década
reporté que la LB-VPH en personas con VIH/SIDA fue el papiloma escamocelular
en un 40%, seguido de la hiperplasia epitelial multifocal con el 27.3% y con una

frecuencia de 5.5% la verruga vulgar (Anaya-Saavedra y cols., 2013).
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2.5.4 Tratamiento

En cuanto al tratamiento del VPH, adn no existe cura o tratamiento especifico contra
el virus mismo, no obstante, se dispone de una variedad de procedimientos que
permiten tratar y controlar las manifestaciones sintomaticas, para el uso de dichos
procedimientos se debe tomar en cuenta el tipo de lesién, y la localizacion en la que

se presenta, para poder ser tratadas (Syrjanen, 2018).

Entre los tratamientos disponibles para el papiloma escamocelular, condiloma
acuminado, verruga e hiperplasia epitelial multifocal, se incluye la extirpacion de la
lesion mediante biopsia por escision, crioterapia, laser de CO2, electrocoagulacion
o electrodesecacion (Chéirez-Atienzo y cols. 2015; Patil y cols., 2019). Diversos
estudios han demostraron que existen otras modalidades de tratamiento topicos con
farmacos como la podofilina, el acido tricloroacético, acido salicilico, acido retinoico,
5-fluorouracilo, interferén-a/f y el imiquimod, teniendo como resultado una
resolucion atraumatica de dichas lesiones. En cuanto al manejo de hiperplasia
epitelial multifocal, no siempre es obligatorio ya que las lesiones cursan
asintomaticas y tienden a remitir espontaneamente. En todo manejo se debe realizar
un seguimiento a largo plazo para controlar el estado de las lesiones (Ural y cols.,
2014; Bendtsen y cols., 2021).
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3. Planteamiento del problema y justificacion

En la actualidad aun es poca la informacion que se conoce sobre la respuesta
inmunoldgica al VPH en personas que viven con VIH/SIDA. Sin embargo, existen
estudios que demuestran que en dichas personas las LB-VPH se desarrollan con
mayor proporcion, con caracteristicas clinicas atipicas y en ocasiones con menor

respuesta terapéutica a diferencia de la poblacién en general.

La presente investigacion tiene como finalidad hacer una revisién, analisis e
interpretacion de datos sobre la relacion entre las lesiones bucales asociadas al
virus del papiloma humano en pacientes con VIH/SIDA y su posible asociacion al

estado inmunolégico y uso de terapia antirretroviral.

4. Objetivo general

Determinar la posible asociacién entre la presencia de lesiones bucales por VPH y

el estado inmunoldgico y el uso de antirretrovirales en individuos con VIH/SIDA.

4.1 Objetivos especificos

> Establecer la frecuencia y tipos de LB-VPH en un grupo de individuos con
VIH/SIDA.

» Comparar las caracteristicas demograficas y clinicas de los individuos con
VIH/SIDA de acuerdo con la presencia de LB-VPH.

> Identificar la posible asociacion entre la presencia de LB-VPH y el conteo de
linfocitos TCDA4.

> Identificar la posible asociacidn entre la presencia de LB-VPH y el tiempo de uso

de antirretrovirales.

30



5. Metodologia

5.1 Tipo de estudio

Estudio transversal, observacional y descriptivo desarrollado en la Universidad
Autonoma Metropolitana Unidad Xochimilco, en colaboracién con la Clinica

Especializada Condesa (CEC), durante el periodo de septiembre 2021 a julio 2022.

Los datos obtenidos fueron registrados en las fichas de recoleccidon de datos, previo
consentimiento informado de participacién en el estudio. En los casos que fue
necesario se realizdé la toma de biopsia escisional como método diagndstico y
terapéutico. El analisis estadistico fue realizado en el programa IBM SPSS statistics
v.19.

5.2 Criterios de inclusidn
e Pacientes con diagnéstico confirmado de VIH/SIDA que acudan a clinica

especializada condesa.

e Pacientes que acudan a la consulta en el periodo establecido en esta

investigacion.

5.3 Criterios de exclusion

e Pacientes que no tengan diagndstico confirmado de VIH/SIDA.

e Pacientes que no estén registrados en el periodo establecido.
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5.4 Procedimientos clinicos

En la consulta se utilizé una hoja de recoleccion de datos demograficos (edad,
género, ocupacion, escolaridad, clasificacion socioeconémica) habitos (consumo de
alcohol y tabaco) caracteristicas clinicas (categoria de transmision, estado clinico,
conteo de linfocitos CD4, carga viral, tratamiento antirretroviral); como datos
complementarios se tomaban fotografias de la mucosa bucal, para ser utilizadas

como seguimientos.

La informacién referente a la categoria de transmision, los niveles de carga viral y

el conteo de linfocitos CD4+ se obtuvieron de los expedientes.

Para realizar el examen bucal era necesario utilizar los siguientes instrumentos:
iluminacién con lampara de luz halégena, equipo de proteccién personal (bata,
lentes, cubrebocas y guantes), abate lenguas y gasas. EI método de revisién se
realiz6 siguiendo un orden sistematico: bermellones, comisuras, mucosa labial,
carrillos, piso de boca, dorso, bordes laterales y vientre de lengua, paladar duro,

paladar blando y orofaringe, siguiendo especificaciones de la OMS.

El diagnostico de las lesiones bucales por Virus del Papiloma Humano se realizd
clinicamente, en los casos que era necesario confirmar el diagnéstico por medio de
estudio histopatolégico se realizd la toma de biopsia de la lesion. En cada paso se
utilizaron formatos de consentimiento informado con la finalidad de realizar un
registro de los procedimientos, asi como también para mantener informados a los

pacientes.
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6. Resultados

En el presente estudio se incluyeron un total de 53 individuos con VIH/SIDA. De los
cuales 45 (84.9%) eran hombres y 8 (15.1%) eran mujeres, con una mediana de
edad de 37 (20-61) anos. El 40.5% (17) son fumadores, mientras que el 25.6% (10)
consume alcohol. En la categoria de transmision el factor de riesgo con mayor
prevalencia fue no conocido con 35 (83.3%), seguido de hombres que tienen sexo
con hombres (HSH) con el 11.9% (5). Veintiun participantes (72.4%) reportaron no

haber tenido antecedentes de lesiones bucales.

De los individuos con LB-VPH el 100% eran hombres, con una mediana de edad de
34 anos y un parametro de edad entre 29 a 59 anos. Cuatro (36.4%) individuos
reportaron consumir tabaco y el 66.7% (4) consume alcohol. Solo un individuo
(16.7%) refiere haber tenido antecedentes de lesiones bucales. El nimero de
participantes con diagnostico de SIDA fue de 9 (81.8%). El (90.9%) de los individuos
se encontraban con esquema de TARc, con una mediana de tiempo de uso de 48.5
(1-145) meses. Los valores de laboratorio se encontraron dentro de los parametros
de normalidad, la mediana de hemoglobina fue de 145000 (14.20-14.80) d/dL, la
glucosa de 99 (86-99) g/dL y triglicéridos de 83.6 (82-248) mg/dl.

Ocho pacientes (88.9%) presentaron carga viral-VIH indetectable, la mediana de
carga viral en los pacientes con carga viral detectable fue de 315,395 copias/mL. La
mediana del nivel de linfocitos CD4+ nadir fue de 103.50 cel/mm3 (14-441 cel/mm?3);
al momento del examen bucal la mediana de linfocitos CD4 fue de 164 cél/uL (39-

1004), 5 individuos presentaron inmunosupresion menor a 200 cél/uL. (Cuadro 5)

Como se observa en el cuadro 6, el (22.6%) de los participantes tenian al menos
una lesion asociada al VIH/SIDA, siendo la candidosis eritematosa la lesibn mas
frecuente con 7 casos (13.2%). La lesidn que ocup6 el segundo lugar en frecuencia
fue las Ulceras recurrentes, presente en 5 individuos (9.4%), seguida del herpes

simple intraoral con (5.7%) de los participantes.
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El 20.8% (11) de los individuos incluidos en el estudio presentaron al menos una
LB-VPH. Tres pacientes presentaron lesiones multiples, mientras el resto present6
lesiones unicas; la hiperplasia epitelial multifocal fue la lesién con mayor frecuencia
con un total de 7 casos (13.2%). El sitio mas frecuente para la localizacion de

lesiones fue la mucosa labial y yugal con 7.5% (Cuadro 7).

Los individuos con LB-VPH tenian una mediana de tiempo de uso de TARc mayor
de 48.50 (3-120) meses, en comparacioén a los participantes que no presentaban
LB-VPH que tuvieron una mediana de 28.50 (1-145) meses (p>0.696).

No se encontr6 diferencia estadisticamente significativa en el conteo de linfocitos
TCD4, carga viral, categoria clinica del VIH y tiempo y uso de TARc entre pacientes
con LB-VPH y sin LB-VPH (p>0.05).
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Cuadro 6. Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes con VIH/SIDA.

Sin LB-VPH Con LB-VPH
(n=42) (n=11) P
n(%) n(%)
Sexo
Femenino 8 (15.1) 0( 0) 0.1162
Masculino 34 (84.9) 11 (100)
Mediana de edad (Q+.Qs) (afios) 37 (20-61) 34 (29-59) 0.988°
Tabaco
Si 17 (40.5) 4 (36.4) 0.8042
No 25 (59.5) 7 (63.6)
Alcohol
Si 10 (25.6) 4 (66.7) 0.1262
No 9(74.4) 2 (33.3)
Grupo de Riesgo
HSH 5(11.9) 2(18.2) 0.7162
Heterosexual 2(4.8) 1(9.1)
No conocido 35 (83.3) 8 (72.7)
Antecedentes de lesiones bucales
Si 8 (27.6) 1(16.7) 0.9112
No 21 (72.4) (83.3)
Categoria clinica VIH
Asintomatico 12 (28.6) 2(18.2) 0.4872
SIDA 0 (71.4) (81.8)
Carga Viral (CV)
< 40 copias/mL 29 (74.4) 8 (88.9) 0.3502
> 40 copias/mL 10 (25.6) 1(11.1)
Mediana de CV detectable (Q1-Q3) 45386.50 315395

(copias/mL)

(94-331211)

(315395-315395)  0.455

LB-VPH: Lesion bucal asociada al Virus del Papiloma humano; Qi-Qa: intervalo
intercuartilar; 2Chi-cuadrada;®U de Mann-Whitney.
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Cuadro 6 (Continuacion)

Sin LB-VPH Con LB-VPH
(n=42) (n=11) P
n(%) n(%)

Mediana de linfocitos nadir (Q:-Qs) 136.50 103.50 0.286°
(cél/pL) (14-609) (14-441)
LinfocitosCD4 categorizados

<200 Cé|/U.L 14 (34.1) 5 (50) 0.3162

200-500 cél/pL 13 (31.7) 4 (40)

> 500 cél/pL 14 (34.1) 1.(10)
Mediana de linfocitos CD4 al examen 272.50 164
bucal (Q:-Qs) (cél/pL) (20-1027) (39-1004) 0.503°
TARC

No 3(7.1) 1(9.1) 0.8282

Si 39 (92.9) 10 (90.9)
Mediana de tiempo con TARc (Q+-Qs) 28.50 (1-145) 48.50 (3-120) 0.696°
(meses)
Mediana de Hemoglobina (Q1-Qs) (g/dL) 155000 145000 0.467°

(13-172) (14.20-14.80)
Mediana de Glucosa (Q1-Qs) (mg/dl) 92 (81-177) 99 (86-99) 0.559°
Mediana de Triglicéridos (Q+-Qs) (mg/dl) 145.50 83.648 ]
(71-1370) (82-248) 0.569

LB-VPH: Lesion bucal asociada al Virus del Papiloma humano; TARc: Terapia
antirretroviral combinada; Q1-Qs. intervalo intercuartilar; 2Chi-cuadrada; ®U de Mann-

Whitney.
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Cuadro 7. Frecuencia de lesiones bucales asociadas al VIH.

n (%)
Lesiones asociadas al VIH
Si 12 (22.6)
No 41 (77.4)
Diagnéstico de LB-VIH
Candidosis eritematosa 7 (13.2)
Candidosis pseudomembranosa 1 (1.9)
Leucoplasia Vellosa 1 (1.9)
Queilitis Angular 0 (0)
Sarcoma de Kaposi 0 (0)
Enfermedad periodontal 0 (0)
Periodontitis ulcero necrosante 0 (0)
Linfoma no-Hodgkin 0 (0)
Herpes Labial recurrente 0 (0)
Herpes simple intraoral 3 (5.7)
Ulceras recurrentes 5 (9.4)

LB-VIH: Lesion bucal asociada al Virus de la inmunodeficiencia Humana.
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Cuadro 8. Frecuencia y localizacién de lesiones bucales asociadas al VPH en
pacientes con VIH/SIDA.

n (%)

LB-VPH

Si 11 (20.8)

No 42 (79.2)
LB-VPH multiples

Si 3 (5.7)

No 8 (15.1)
Diagnéstico de LB-VPH

Papiloma escamoso 5 (9.4)

Verruga vulgar 3 (5.7)

Hiperplasia epitelial multifocal 7 (13.2)

Condiloma acuminado 0 (0)
Localizacion

Mucosa labial y yugal 4 (7.5)

Lengua 3 (5.7)

Paladar y encia 1 (1.9)

Multiples sitios 3 (5.7)

LB-VPH: Lesion bucal asociada al Virus del Papiloma Humano
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7. Conclusiones

Los resultados obtenidos no lograron ser estadisticamente significativos, por lo cual
no es posible poder establecer una asociacion entre el estado inmunolégico del
paciente, el uso y tiempo de terapia antirretroviral y la presencia de lesiones bucales

asociadas al virus del papiloma humano en personas que viven con VIH/SIDA.

Sin embargo, el estudio permitid realizar una actualizacion de datos tanto
demograficos como clinicos, asi como también sobre las LB-VIH (frecuencia y

diagnostico) y LB-VPH (frecuencia, diagndstico, tipo y localizacion).

Sin duda alguna, las futuras investigaciones sobre este tema, nos permitiran
actualizarnos y tener mayor conocimiento sobre las LB-VPH y de ese modo

proporcionar un mejor manejo en la atencién clinica a las PVVS.
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CAPITULO 3

9. Servicio Social

El servicio social comprende las actividades realizadas por los alumnos o egresados
de la Universidad donde se aplican los conocimientos obtenidos durante el estudio
universitario, en beneficio de la sociedad y el Estado. El cumplimiento del servicio
social es obligatorio por la Ley Reglamentaria del Articulo 50. Constitucional, relativo
al ejercicio de las profesiones en la Ciudad de México y debera ser realizado como
requisito previo para obtener el titulo de licenciatura que otorga la Universidad

Auténoma Metropolitana.

En la Licenciatura en estomatologia de la Universidad Auténoma Metropolitana,
Unidad Xochimilco, el servicio social tiene duracion de un ano, después de cubrir el
100% de los créditos del plan de estudios de la licenciatura.

El servicio social se realizé en el Area de Proyectos Universitarios de Investigacion
de la Universidad Auténoma Metropolitana, Unidad Xochimilco, en el Posgrado de
Patologia y Medicina Bucal, con el estudio de manifestaciones bucales en individuos
infectados por VIH/SIDA.

El presente informe de servicio social, comprende el periodo del 22 de septiembre
de 2021 al 22 de julio de 2022.
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10. Antecedentes

10.1. Zona de influencia

El proyecto de investigacion en el que se participd durante el afio de servicio social

fue:

Tipificacion del virus del papiloma humano (VPH) en lesiones bucales de individuos
infectados con VIH y su asociacién con la terapia antirretroviral altamente activa, el
cual ha sido aprobado por el Consejo Divisional de Ciencias Bioldgicas y de la Salud
de la UAM-Xochimilco en su sesion 1/21 y tiene una vigencia hasta diciembre de
2024. Esta investigacion se desarrollé en el Posgrado de Patologia y Medicina Bucal
de la Universidad Autbnoma Metropolitana, Unidad Xochimilco; en colaboracién con
la Clinica Especializada Condesa (CEC), Clinica Especializada Condesa-Iztapalapa
(CECI), el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de Nutricion Salvador Zubiran
(INCMNSZ), todos ubicados en la Ciudad de México.

47



10.1.1 CLINICA ESPECIALIZADA CONDESA (CEC)
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Fotografia 1. Clinica Especializada Condesa.

ANTECEDENTES

La clinica especializada condesa fue fundada hace 60 afos, estd ubicada en
Benjamin Hill no. 24, colonia condesa, delegacion Cuauhtémoc, en la ciudad de
México, con un horario de atencion de lunes a viernes de 7:00 am a 9:00 pm. Brinda
servicio de prevencién, deteccién y atencidbn ambulatoria especializada en
Infecciones de Transmision Sexual y VIH/SIDA a la poblacién en general.’

Fue inaugurada por el Dr. Enrique Hernandez Alvarez, secretario de la beneficencia
publica. Denominado entonces como consultorio de especialidades, el 10 de
diciembre de 1938 con el objeto primordial de impartir asistencia médica a la
poblacibn mexicana de estratos socioeconémicos bajos, politica prioritaria del
régimen del general Lazaro Cardenas del Rio. Durante esta etapa la clinica
funcionaba como clinica de especialidades No 1 otorgando los principales servicios
a la poblacién como ginecologia, medicina interna y subespecialidades, cirugia y

pediatria, hasta el afio de 1999. '
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En el ano 2000 ante la creciente demanda de usuarios de poblacion abierta con
VIH-SIDA y debido a que la Ciudad de México se presenté como la entidad mas
afectada por la epidemia, reportdndose de 1983 a 1999 un total de 12 169 casos,
equivalentes al 28% del total de la poblacion de todo el pais, el gobierno de la
Ciudad de México, el 20 de Enero del ano 2000 realiza la adecuacién del inmueble
que ocupaba la clinica de especialidades No 1 y se inaugura la clinica de
especialidades condesa, la cual tiene como objetivo otorgar atencién y tratamiento
a usuarios de poblacion abierta adulta con VIH -SIDA: que no cuenten con seguridad

social y que sean residentes de la Ciudad de México.'
Directora médica de CEC: Doctora Andrea Gonzalez Rodriguez.
Beneficencia con:

- Otorgar atencion a la poblacion demandante que carece de seguridad social.

- Proporcionar servicio gratuito.

- Otorga pruebas de deteccién para ITS y VIH/SIDA.

- Atencion ambulatoria especializada y seguimiento para ITS y VIH/SIDA.

- Dotacién gratuita de medicamentos generales y especializados para
VIH/SIDA (Antirretrovirales)

- Referencia a centros de alta especialidad y hospitales de tercer nivel.

- Otorga un servicio integral y de alta especialidad.

- Otorga apoyo social y seguridad en el trabajo.
La CEC ofrece los siguientes servicios:

- Pruebas de deteccion de ITS gratuitas (VIH/SIDA, hepatitis, sifilis).
- Apertura de expedientes a pacientes positivos sin seguridad social.
- Programacién de estudios de laboratorio.

- Programacion de CD4 y carga viral.

- Entrega gratuita de medicamentos antirretrovirales.

- Grupos de autoayuda.

- Atencion a personas trans.

- Programas de apoyo a victimas de violencia sexual.
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- Atencion a usuarios de drogas.
Cuenta con diversas especialidades como:

- Medicina general
- Medicina interna
- Infectologia

- Salud mental

- Ginecologia

- Odontologia

- Patologia Bucal
- Dermatologia

- Nutricion

- Psicologia

- Trabajo social

- Laboratorios de gabinete

- Laboratorios de Rayos X

La Clinica Especializada Condesa, es reconocida como modelo de atencién
ambulatoria de atencién integral a pacientes que viven con VIH/SIDA en toda
Latinoamérica, en la cual ha evolucionado conforme a las necesidades de la

sociedad.’

En cuanto se infraestructura dentro de las instalaciones, cuenta con dos oficinas de
gobierno, un area de epidemiologia, 22 consultorios de atencién medica general, un
area de odontologia con tres unidades dentales, dentro del area de odontologia se
imparte consulta de Patologia Bucal, cuatro consultorios de psicologia, tres oficinas
administrativas, asi como diversas areas de Rayos X, enfermeria, trabajo social,

curaciones, archivo clinico, farmacia, almacén y area de mantenimiento.'
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Actividades realizadas en el servicio social

A la Clinica Especializada Condesa, se asiste el dia miércoles en un horario de
10:00 a.m. a 12:00 p.m., se realiza una historia clinica del paciente con datos
personales, datos generales de salud, sintomas iniciales y actuales, la fecha de
diagnostico de VIH, antecedentes de lesiones bucales, habitos de tabaco y alcohol;
se revisa el expediente para obtener resultados de laboratorio como quimica
sanguinea, biometria hematica y tratamiento antirretroviral, asi como la cuenta de
linfocitos CD4+ y carga viral, que son los de mayor importancia para el estudio. Se
realiza un examen de la mucosa bucal, el cual comprende la observacién de tejidos
blandos de la cavidad bucal y en caso de observar alguna patologia o alteracion se
le comenta a la doctora especialista a cargo del servicio de Patologia Bucal y
determina si se realiza la toma de frotis citolégicos o biopsia como auxiliares de
diagnéstico, asi como el tratamiento farmacolégico para la enfermedad. Se tiene
una bitacora de seguimiento, en la cual se registra si el paciente presenté o no
lesiones bucales asociadas a VIH/SIDA, de igual modo en la agenda se tiene un

registro y seguimiento de las citas de los pacientes.
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10.1.2 CLINICA ESPECIALIZADA CONDESA IZTAPALAPA (CECI)

Fotografia 2. Clinica Especializada Condesa-Iztapalapa

ANTECEDENTES

La clinica Especializada Condesa Iztapalapa se inaugurd el 1° de noviembre de
2015, esta ubicada en Combate de Celaya s/n, Col. Unidad Habitacional Vicente
Guerrero, Delegacion lztapalapa, C.P. 09730, Ciudad de México, en un horario de
atencion de lunes a viernes 7:30 am a 6:00 pm. En la cual fue inaugurada por el Dr.
Jaime Sepulveda Amor, con la finalidad de erradicar el VIH/SIDA, este lugar se une

para ofrecer atencion médica, asesorias y apoyo en temas de sexualidad. 2
Directora médica de CECI: Dra. Paula Viveros Wacher.
Beneficencia con:

- Otorgar atencién a la poblacién demandante que carece de seguridad social.

- Proporcionar servicio gratuito.
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- Otorga pruebas de deteccién para ITS y VIH/SIDA.

- Atencion ambulatoria especializada y seguimiento para ITS y VIH/SIDA.

- Dotacién gratuita de medicamentos generales y especializados para
VIH/SIDA (Antirretrovirales).

- Referencia a centros de alta especialidad y hospitales de tercer nivel.

- Otorga un servicio integral y de alta especialidad.

- Otorga apoyo social y seguridad en el trabajo.
La CEC ofrece los siguientes servicios:

- Pruebas de deteccion de ITS gratuitas (VIH/SIDA, hepatitis, sifilis).
- Apertura de expedientes a pacientes positivos sin seguridad social.
- Programacion de estudios de laboratorio.

- Programacion de CD4 y carga viral.

- Entrega gratuita de medicamentos antirretrovirales.

- Grupos de autoayuda.

- Atencion a personas trans.

- Programas de apoyo a victimas de violencia sexual.

- Atencion a usuarios de drogas.
Cuenta con diversas especialidades como:

- Medicina general
- Medicina interna
- Infectologia

- Salud mental

- Ginecologia

- Odontologia

- Patologia Bucal
- Dermatologia

- Nutricién

- Psicologia

- Trabajo social

- Laboratorios de gabinete
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- Laboratorios de Rayos X

Esta conformada con 5,650 m de zonas destinadas a la deteccion y tratamiento del
VIH, por lo que cuenta con equipos tecnoldgicos innovadores, se realizan pruebas
gratuitas de deteccién de Enfermedades de Transmision Sexual (ETS) y farmacia

en la que se entregan medicamentos y condones gratuitos. 2

Con el fin de crear una sociedad incluyente e informada, la clinica cuenta con
auditorios y salas de usos multiples donde se organizan talleres y grupos de apoyo
para acabar con la discriminacién, prevenir y detener las ETS, embarazos no

deseados, uso de drogas, asi como brindar atencién a victimas de violencia sexual.

Actividades realizadas en el servicio social

En la Clinica Especializada Condesa Iztapalapa, se acude los dias miércoles en un
horario de 10:00a.m. a 12:00p.m., se realiza una historia clinica del paciente con
datos personales, datos generales de salud, sintomas iniciales y actuales, la fecha
de diagnéstico de VIH, antecedentes de lesiones bucales, habitos de tabaco y
alcohol; se revisa el expediente para obtener resultados de laboratorio como
quimica sanguinea, biometria hematica y tratamiento antirretroviral, asi como la
cuenta de linfocitos CD4+ y carga viral, que son los de mayor importancia para el
estudio. Se realiza un examen de la mucosa bucal, el cual comprende la
observacion de tejidos blandos de la cavidad bucal y en caso de observar alguna
patologia o alteracién se le comenta a la doctora especialista a cargo del servicio
de Patologia Bucal y determina si se realiza la toma de frotis citolégicos o biopsia
como auxiliares de diagnoéstico, asi como el tratamiento farmacologico para la
enfermedad. Se tiene una ficha de recoleccidén de datos, en la cual se anotan las
citas de seguimiento de cada paciente y si presentd o no lesiones bucales asociadas
a VIH-SIDA.
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10.1.3 INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
SALVADOR ZUBIRAN (INCMNSZ)

INSTITUTO NACIONAL DE
CIENCIASTMEDIGAS Y NUTRICION

SAIWVADCRI ZUBIRAT

Fotografia 3. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién Salvador Zubiran.
ANTECEDENTES

El Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran (INCMNSZ)
es uno de los Institutos Nacionales de Salud dependientes de la Secretaria de
Salud. Es una de las instituciones médicas de mayor prestigio asistencial y cientifico
de México. Se inauguré el 12 de octubre de 1946 con el nombre de Hospital de
Enfermedades de la Nutricidén. Al extenderse sus funciones hacia otros campos, en
1978 se le cambid el nombre por el de Instituto Nacional de la Nutricidn Salvador
Zubiran que se utilizé hasta junio de 2000, fecha en que se le dio el nombre actual.
Su fundador y primer director fue el Dr. Salvador Zubiran quien dirigio la institucion
hasta 1980.2

El director actual es el Dr. David Kershenobich Stalnikowitz. Desde sus inicios, el
Instituto se plane6 como una institucion médica modelo en que las actividades
asistenciales sirvieran como sustento de las educativas y de investigacion,

pensando que solo se puede dar buena asistencia en un ambiente académico que
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propicie la ensefianza e investigacion cientifica. Los objetivos iniciales fueron
cumplidos con amplitud y en sus mas de 50 afos de existencia el numero de
departamentos médicos creci6 de 3 a mas de 40 abarcando casi todas las

especialidades de la medicina.®

Desde el punto de vista asistencial, se dispone de 167 camas para internacion de
enfermos y una amplia consulta externa que da servicio a 135,000 pacientes al afo
con un promedio de 215,000 consultas anuales. Se atienden pacientes con una gran
gama de padecimientos y se dispone del equipo de laboratorio y gabinete mas
moderno como auxiliares diagnosticos. Su personal médico es de 176 especialistas,
todos con varios anos de entrenamiento en el pais o en el extranjero. Son la
Direccién de Medicina y la Direccién de Cirugia quienes tienen a su cargo la
actividad asistencial en la instituciéon. El Instituto, a través de su Direccion de
Ensefanza, ofrece en la actualidad 20 cursos de posgrado avalados por la
Universidad Nacional Auténoma de México, en que se forman especialistas en
distintos campos de la medicina y cirugia. Los egresados del sistema docente estan
distribuidos por todo el pais y son lideres de la medicina académica nacional,
ocupando cargos directivos en universidades y hospitales de ensefanza. Su

desempefio frente a las sociedades cientificas es también muy destacado.?®

Es la institucibn médica con mayor numero de investigadores y con mayor

produccion cientifica en el pais, siendo también la de mayor indice de impacto.

Esta actividad esté coordinada por la Direccion de Investigacion de la que dependen
los departamentos de investigacion béasica y de investigacién médica.3

Misidn

Somos una institucion nacional de salud que realiza investigacion, docencia y
asistencia de alta calidad, con seguridad, honestidad, responsabilidad vy

compromiso social, en un marco de libertad y lealtad, al servicio del ser humano y

sSu entorno.
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Vision
Ser una institucion de salud lider nacional e internacional por la excelencia en la

asistencia, docencia e investigacion con una red de centros afiliados que apliquen

el mismo modelo integrador.

El Instituto estd ubicado en la Delegacién Tlalpan entre las calles de vasco de
Quiroga, San Fernando, Lateral de Viaducto Tlalpan y Martin de la Cruz. La entrada
principal esta ubicada en la calle vasco de Quiroga. La entrada a la Toma de
Muestras esta sobre la calle Martin de la Cruz. La direccién oficial del Instituto es la
siguiente: vasco de Quiroga 15 Colonia Seccién XVI Tlalpan C.P.14000 Ciudad de
México.

Actividades realizadas en el servicio social

En el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutricién Salvador Zubiran, se
asiste los dias viernes de 9:00 a.m. a 11:00 a.m. en el servicio de Infectologia, donde
se revisa el expediente de cada uno de los pacientes citados y se obtienen datos
como el nombre del paciente, expediente, condicidn socioeconémica, escolaridad,
ocupacion, tratamiento antirretroviral y su fecha de inicio, asimismo, se revisan los
resultados de laboratorio (quimica sanguinea, biometria hematica, conteo de
linfocitos CD4+ y carga viral). Con estos datos, se pasa a cada paciente, y se le
realiza el examen de mucosa bucal, en caso necesario, se refiere al servicio para la

atencion que requiera.
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12. Informe narrativo numérico

SEPTIEMBRE 2021

Actividades Realizadas CEC % CECI % |INCMNSZ <% TOTAL %

Expedientes Revisados 21 47.72) O 0) 0 (0) 21 (47.72)
Pacientes Examinados 21 47.72) O 0) 0 (0) 21 (47.72)
Biopsias 2 (4.54) 0 (0 0 0) 2 (4.54)
Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 44 (100) 0 (0 0 (0) 44 (100)

Cuadro 1. Actividades correspondientes al mes de septiembre del 2021.

Octubre 2021

Actividades Realizadas CEC % CECI 9% INCMNSZ 9% TOTAL %

Expedientes Revisados 20 (46.51) 0 0) 0 (0) 20 (46.51)
Pacientes Examinados 20  (46.51) 0 (0 0 (0) 20 (46.51)
Biopsias 3 (6.97) 0 (0) 0 (0) 3 (6.97)
Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 43 (100) 0 (0) 0 (0) 43 (100)

Cuadro 2. Actividades correspondientes al mes de octubre del 2021.

NOVIEMBRE 2021

Actividades Realizadas CEC % CECI % INCMNSZ % TOTAL %

Expedientes Revisados 20 (47.61) 0 (0) 0 0) 20 (47.61)
Pacientes Examinados 20 (4761) O 0) 0 (0) 20 (47.61)
Biopsias 2 (4.76) 0 (0 0 0) 2 (4.76)
Guardas 0 (0) 0 (0 0 0) 0 0)
Total 42 (100) 0 (0 0 0) 42 (100)

Cuadro 3. Actividades correspondientes al mes de noviembre del 2021.
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DICIEMBRE 2021

Actividades Realizadas CEC % CECI % INCMNSZ % TOTAL %
Expedientes Revisados 13  (4482) 5 (50) 0 (0) 18  (46.15)
Pacientes Examinados 13 (44.82) 5 (50) 0 (0) 18 (46.15)
Biopsias 3  (10.34) O (0) 0 (0) 3 (7.69)
Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 29 (100) 10 (100) 0 0) 39 (100)
Cuadro 4. Actividades correspondientes al mes de diciembre del 2021.
Enero 2022
Actividades Realizadas CEC %  CECI % INCMNSZ % TOTAL %
Expedientes Revisados 6 (50) 7 (50) 0 (0) 13 (50)
Pacientes Examinados 6 (50) 7 (50) 0 (0) 13 (50)
Biopsias 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 12 (100) 14 (100) 0 (0) 26  (100)
Cuadro 5. Actividades correspondientes al mes de enero del 2022.
FEBRERO 2022
Actividades Realizadas CEC % CECI %  INCMNSZ <% TOTAL %
Expedientes Revisados 15  (48.38) 15 (50) 0 (0) 30 (49.18)
Pacientes Examinados 15 (48.38) 15  (50) 0 (0) 30 (49.18)
Biopsias 1 (3.22) 0 (0) 0 (0) 1 (1.63)
Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 31 (100) 30 (100) 0 0) 61 (100)

Cuadro 6. Actividades correspondientes al mes de febrero del 2022.
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MARZO 2022

Actividades Realizadas ~ CEC % CECI % INCMNSZ 9% TOTAL %

Expedientes 16 (48.48) 14  (50) 0 (0) 30 (49.18)

Revisados

Pacientes Examinados 16  (48.48) 14 (50) 0 (0) 30 (49.18)

Biopsias 1 (3.03) 0 (0) 0 (0) 1 (1.63)

Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Total 33  (100) 28  (100) 0 (0) 61 (100)
Cuadro 7. Actividades correspondientes al mes de marzo del 2022.

ABRIL 2022

Actividades Realizadas CEC % CECI % INCMNSZ % TOTAL %

Expedientes 26 (4642) 5  (50) 23 (50) 54  (48.21)

Revisados

Pacientes Examinados 26 (46.42) 5 (50) 23 (50) 54 (48.21)

Biopsias 4 (7.14) 0 (0) 0 (0) 4 (3.57)

Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Total 56 (100) 10 (100) 46 (100) 112 (100)
Cuadro 8. Actividades correspondientes al mes de abril del 2022.

MAYO 2022

Actividades CEC % CECI % INCMNSZ % TOTAL %

Realizadas

Expedientes 11 (47.82) 20 (47.61) 13 (50) 44 (49.43)

Revisados

Pacientes Examinados 11 (47.82) 20  (47.61) 13 (50) 44  (49.43)

Biopsias 0 (0) 0 0) 0 0) 0 (0)

Guardas 1 (4.34) 2 (4.76) 0 (0) 1 (1.12)

Total 23 (100) 42 (100) 26 (100) 89 (100)

Cuadro 9. Actividades correspondientes al mes de mayo del 2022.
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JUNIO 2022

Actividades Realizadas CEC % CECI % INCMNSZ <% TOTAL %

Expedientes Revisados 13 (46.42) 1 (50) 0 (0) 14 (46.66)
Pacientes Examinados 13 (46.42) 1 (50) 0 (0) 14 (46.66)
Biopsias 2 (714) 0 (0) 0 (0) 2 (6.66)
Guardas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 28  (100) 2 (100) 0 0) 30 (100)

Cuadro 10. Actividades correspondientes al mes de junio del 2022.

JULIO 2022
Actividades CEC % CECI % INCMNSZ % TOTAL %
Realizadas
Expedientes 23 (46.93) 16 (48.48) 17 (50) 56 (48.27)
Revisados
Pacientes 23 (46.93) 16 (48.48) 17 (50) 56 (48.27)
Examinados
Biopsias 3 (6.12) 0 (0) 0 (0) 3 (2.58)
Guardas 0 (0) 1 (3.03) 0 (0) 1 (0.86)
Total 49 (100) 33 (100) 34 (100) 116 (100)

Cuadro 11. Actividades correspondientes al mes de julio del 2022.

ACTIVIDADES REALIZADAS DURANTE EL PERIODO SEPTIEMBRE 2021-JULIO 2022

Actividades CEC % CECI % INCMNSZ % TOTAL %
Realizadas

Expedientes 185  (47.43) 83 (49.11) 53 (50) 321 (48.27)
Revisados

Pacientes Examinados 184  (47.17) 83 (49.11) 53 (50) 320 (48.12)
Biopsias 21 (5.38) 0 (0) 0 (0) 21 (3.19)
Guardas 0 (0) 3 (1.77) 0 (0) 3 (0.45)
Total 390 (100) 169 (100) 106 (100) 665 (100)

Cuadro 12. Actividades realizadas durante el periodo septiembre 2021 - Julio 2022.
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Grafico 1. Reporte anual de actividades realizadas durante el periodo de septiembre
2021 a Julio 2022.
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Grafico 2. Reporte anual de porcentajes de las actividades realizadas durante el periodo de
septiembre 2021 a Julio 2022.

Fuente: Bitacora de registro de biopsias del laboratorio de histopatologia de la Maestria en
Patologia y Medicina Bucal de la Universidad Autonoma Metropolitana, Unidad Xochimilco
y base de datos de pacientes atendidos en el estudio de manifestaciones bucales en
individuo infectados por VIH-SIDA.
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CAPITULO 5

13.Analisis de la informacion

En los tres centros de investigacion, durante el periodo de servicio social se realizé
la revision de 321 (48.27%) expedientes de pacientes VIH positivos, se hizo examen
de la cavidad bucal a 320 (48.12%) pacientes, se tomaron 21 (3.15%) biopsias como
auxiliar de diagnostico. Se realizaron 3 (0.45%) guardas para pacientes que

presentaron lesiones bucales asociadas a traumatismos.
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CAPITULO 6

14.Conclusiones

Realizar el servicio social en el Posgrado de Patologia y Medicina Bucal de la
Universidad Autbnoma Metropolitana, Unidad Xochimilco. En el estudio de
manifestaciones bucales en individuos que viven con VIH/SIDA; me permitié adquirir
nuevos conocimientos sobre el manejo clinico e identificacidén de las lesiones que

presentan en cavidad bucal los pacientes con diagnostico de VIH/SIDA.

El servicio de patologia bucal, al brindar atencion, profesional, ética y sin ningun
costo econémico, cumple con uno de los objetivos principales del servicio social:

brindar atencién en beneficio y mejoria de la sociedad.

La atencién que se brinda por parte del servicio de patologia bucal en las Clinicas
Especializadas Condesa y Condesa-Iztapalapa, y en el INCMNSZ proporciona un
trato ético y profesional, siempre respetando y validando los derechos humanos del
paciente, proporcionando informacion actualizada y veridica basada en evidencia

cientifica, que permita evitar o romper estigmas y acciones discriminatorias.
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