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Resumen

Introduccion: El epitelio de la mucosa oral juega un papel importante en la
proteccién contra patégenos. No obstante, en personas con inmunosupresion
como la ocasionada por la infecciéon por VIH/SIDA, el epitelio bucal sufre una
serie de alteraciones funcionales que aumentan su susceptibilidad a infecciones,

algunas de las cuales estan asociadas al VPH.

Objetivo: Este trabajo busca identificar a través de una revision bibliografica las
lesiones orales asociadas al VPH y sus tratamientos en pacientes

inmunosuprimidos.

Materiales y métodos: Para ello, se realizo una revision bibliografica en bases
de datos como: ELSEVIER, PubMed, Medline Complete, Cochrane y Dialnet
Plus, y revistas académicas como Salud publica de México, Oral Medicine and
Pathology, Oral Pathology and Medicine Oral Diseases, Journal of Sexually
Diseases, Revista Tamé, Infectious Agents and Cancer y Enfermedades
infecciosas y Microbiologia, para la recopilacion de articulos cientificos. Se
seleccionaron articulos tanto en el idioma inglés y espafiol relacionados las

palabras clave: Virus del Papiloma Humano, VIH/SIDA, lesiones orales.

Conclusiones: esta investigacion sugiere que la incidencia creciente de
lesiones orales por VPH puede estar asociada con una expectativa de vida mas

larga de las personas que viven con VIH/SIDA.

Palabras clave: Virus del Papiloma Humano, VIH/SIDA, Lesiones orales.



Capitulo I: Introduccion general

La Maestria en Patologia y Medicina Bucal brinda la posibilidad de realizar
trabajos de servicio social a través de la linea de investigacion en
manifestaciones bucales asociadas al VIH/SIDA; especificamente, con las
relacionadas con el virus del papiloma humano (VPH). Estas lineas de
investigacion se cultivan en diversos centros de referencia para el VIH/SIDA,
entre ellos, la Clinica Especializada Condesa (CEC) ubicada en la Ciudad de
México. Los trabajos de servicio social consisten en brindar atencion clinica a
pacientes con VIH/SIDA que acuden al servicio de Patologia Bucal. Se
observaron y registraron las lesiones orales asociadas al VPH en personas que
viven con VIH/SIDA. La mayor parte de los individuos incluidos en el estudio
contaban con historia clinica previa en la CEC, por lo que, se recuperaron datos
relevantes como patologias sistémicas, resultados de laboratorio, intervenciones
quirargicas y diagnosticos previos. En algunos casos, se requirié tomar biopsias
y frotis de lesiones bucales para confirmar el diagnéstico mediante estudios
histopatoldgico. Los datos obtenidos se registraron en la ficha de datos del

paciente y se elaboré una nota de la evolucion de las lesiones.

Como consecuencia de la pandemia por COVID-19 no se pudo continuar
con la atencién a los pacientes. Por lo que el trabajo que se presenta a
continuacion es una revision bibliografica donde se integra la informacion mas
reciente sobre lesiones orales asociadas al VPH. Este trabajo pretende recopilar
los datos descritos en la bibliografia sobre la identificacion y tratamiento de las
lesiones orales asociadas al VPH en pacientes con VIH/SIDA con una carga viral

baja.



Capitulo Il: Marco teorico

1. Virus del Papiloma Humano (VPH)
1.1. Antecedentes del VPH

Los papilomavirus (PV) son pequefios virus no envueltos pertenecientes a la
familia Papillomaviridae. Se caracterizan por producir lesiones en la piel y
mucosas en una gran variedad de especies vertebradas, desde aves, cetaceos
y reptiles hasta animales domésticos e incluso en humanos (Frias-De-Diego et.
al., 2019). A pesar de que su historia evolutiva no se encuentra del todo
esclarecida se han encontrado reportes de infeccion por PV desde 1933 en
conejos de cola de algodon, donde se identificé que un PV era el agente causal
de la formacion de verrugas en estos conejos, posteriormente, denominaron a
estas lesiones como papilomas (Harold Zur Hausen, 2008; Shope & Weston Hurst,
1993).

Hasta la fecha, se han identificado alrededor de 200 genotipos diferentes
del virus del papiloma humano (VPH), de los cuales, cerca de 14 han sido
asociado con un alto riesgo de cancer cervicouterino (Willemsen & Bravo, 2019).
En la actualidad la infeccion por VPH es muy comun a nivel mundial, tanto, que
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que cerca del 90% de las

personas cursaran al menos una vez en su vida una infeccion por VPH.

1.2. Generalidades, estructura y clasificacion del VPH

Los virus del VPH cuentan con una capside que tiene un diametro
aproximado de 52-55 nm, esta compuesta por 72 capsdmeros con una estructura
icosaédrica y no cuenta con envoltura. Su genoma consiste en una sola molécula
circular de acido desoxirribonucleico (DNA) bicatenario de aproximadamente
8,000 pb. Su genoma codifica para siete proteinas necesarias para la replicacion
y transcripcion del DNA viral, conocidos como genes de codificacién temprana
(E1-E7) y 2 proteinas estructurales, también conocidos como genes de

codificacion tardia (L1-L2) necesarias para el ensamblaje del virion (IARC, 2006).

Los VPH pueden clasificarse de diversas maneras, principalmente a partir

de la similitud genética entre el gen L1 (altamente conservado) con el genoma



de VPH conocidos (Brentjens et. al., 2002) , en la actualidad se han definido
cinco grupos de genotipos de VPH (q, B, v, u y v) (Graham, 2017). Entre cada
genotipo debe existir una variacion de al menos un 10% en la secuencia del gen
L1, si la diferencia se encuentra entre el 2 a 10 % se les clasifica como subtipos
virales y si la diferencia es menor a 2 % se definen como variantes virales (Trottier
& Franco, 2006). No obstante, también pueden clasificarse de acuerdo con su
potencial oncolégico como: VPH de alto y bajo riego, o bien, de acuerdo el tejido
de afeccion como: dermatotrépicos 0 mucosotrépicos (Brentjens et. al., 2002).
Pueden producir una gran variedad de lesiones tanto benignas como malignas,
dentro de las lesiones malignas méas destacadas producidas por VPH se incluyen
a el cancer cervicouterino, cancer ano genital y el cancer de células escamosas
orales y del tracto respiratorio. Hasta la fecha se han identificado mas de 200
genotipos de VPH de los cuales 25 se han asociado a lesiones orales (Pringle,
2014) tales como los genotipos 16, 13, 32,y 57 por mencionar algunos (Brentjens
et. al., 2002).

1.3. Fisiopatologia de la infeccion por VPH

La infeccidon por VPH se dirige a células epiteliales a las cuales ingresa por un
mecanismo de doble reconocimiento, en donde inicialmente la proteina L1 se
une a los proteoglicanos de sulfato de heparina (HSPG) presentes en la
membrana celular. Esto propicia un cambio conformacional en la proteina L2
exponiendo el extremo N terminal a la superficie del viridn, que finalmente sera
escindido permitiendo el reconocimiento de un receptor secundario de la
membrana plasmatica (Graham, 2017). EI mecanismo de reconocimiento puede
presentar variaciones de acuerdo con el epitelio infectado y el genotipo viral. El
reconocimiento de la célula diana permite el ingreso del virus por endocitosis
para finalmente ingresar al nucleo a través de los poros nucleares. Una vez
introducido en el nucleo se produce la desintegracion de la capside para iniciar

la transcripcion y replicacién viral (Graham, 2017).

Una vez introducido en el nucleo, el genoma viral se puede replicar como
un episoma, es decir, como una unidad extra cromosémica, autorreplicable que
funciona de manera autdbnoma al genoma celular (Graham, 2017). Se producen

aproximadamente 20 copias virales que al completar su ensamblaje causan la
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muerte celular al acumularse en el citoplasma y producir la ruptura de la
membrana plasmatica siendo liberados a la superficie epitelial (Gleason et. al.,
2016). Dentro del ciclo de vida natural de los VPH se presenta una replicacion
constante que permite su transmision, no obstante, dentro del proceso
carcinogénico, el ciclo de replicacion litica se encuentra disminuida o ausente
(Pinidis et. al., 2018).

Por otra parte, en el ciclo de replicacion lisogénica el material genético viral
se integra al genoma celular principalmente entre los genes E6 y E7. Durante
este proceso el virus se encuentra en un periodo de latencia, es decir, su
replicacion se ve limitada por la transcripcién del genoma de la célula huésped,
de manera que ambos se transcriben simultaneamente (Salazar Ana Lucia et.
al., 2019). Durante el periodo de latencia el huésped se considera no infeccioso,
debido a que la carga viral es demasiado baja para ser transmisible. El ciclo de
infeccion lisogénica ha sido mayormente observado en genotipos de VPH de alto
riesgo, por lo cual, se le ha asociado a la fisiopatologia de las neoplasias

malignas producidas por VPH (Salazar Ana Lucia et. al., 2019).
1.4. Vias de transmision

La infeccidon por VPH se considera una infeccidén de transmision sexual (ITS), sin
embargo, no es necesario el coito para contraer VPH. Este se transmite a través
del contacto directo de la piel o las mucosas. No obstante, se ha demostrado que
el presentar varias parejas sexuales aumenta el riesgo del contagio de VPH,
asimismo, se ha observado que una alta proporcion de las infecciones por VPH
se contraen posteriormente al inicio de una vida sexual activa (Graham, 2017).
Ademas, se ha observado que puede transmitirse por autoinoculacion, o bien,
por via vertical, ya sea, por infeccion transplacentaria o por contacto con las

mucosas durante el parto natural ®,
1.5. Lesiones orales asociadas a la infeccion del VPH

Generalmente la infeccion por VPH se cursa de forma asintomatica, por lo que,
la probabilidad de desarrollar lesiones orales graves es relativamente baja. No

obstante, en algunos casos pueden producirse diversas manifestaciones clinicas
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como lesiones en las mucosas de la lengua, las encias, la garganta, la faringe y
la laringe (Feller et. al., 2010). Las lesiones orales cominmente se clasifican de
acuerdo con su potencial carcinogénico como benignas o malignas. Dentro de
las lesiones orales benignas mas comunes se encuentran los papilomas orales,
los queratoacantomas, las verrugas vulgares, los condilomas acuminados, los
lipomas y los fibromas por mencionar algunos (Feller et. al., 2010). En tanto las
lesiones malignas estan representadas principalmente por el carcinoma de
células escamosas de la boca y la orofaringe (Syrjanen et. al., 2011). Sin
embargo, es importante destacar que no todas las lesiones orales son
producidas por VPH, se estima que solo el 1% de las personas con infeccién por
VPH oral desarrollaran una lesion oral maligna. Ademas, la mayoria de los
canceres orales son causados por otros factores de riesgo, como el consumo de

tabaco y alcohol (Syrjanen et. al., 2011).

1.5.1.Papiloma Escamoso

El papiloma escamoso es una lesion qué se presenta en las mucosas, se
caracteriza por ser una proliferacion benigna con una superficie rugosa.
Generalmente, no producen dolor, sin embargo, pueden causar picazén o
irritacion en la piel (Aldhafeeri et. al., 2020). Los principales genotipos asociados
a los papilomas escamosos suelen ser de bajo riesgo, como los genotipos 6 y
11, no obstante, también se han identificado casos con la presencia de VPH de
alto riesgo en algunas lesiones de papiloma escamoso oral como los genotipos
16 y 18 (Di Spirito et. al., 2023).

Los genotipos mas frecuentes que producen papiloma escamoso oral
incluyen a los genotipos 2, 4, 6, 11, 13 y 32 (Di Spirito et. al., 2023). En general
estos genotipos presentan baja virulencia, por lo cual, raramente pueden llegar
a producir lesiones cancerosas. Se estima que 1 de cada 250 adultos de
cualquier edad pueden presentar esta lesién, pero lo mas frecuente es en la
cuarta a quinta década de la vida y tiene un ligero predominio por el género

masculino (Secretaria de salud, 2023).
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Clinicamente se observa como una protuberancia de base pediculada que
mide menos de 1 cm, la superficie puede presentar proyecciones digitiformes o
en forma de coliflor y el color varia de blanco a rosado segun el grado de
gueratinizacion y vascularizacion. Los sitios de predileccion incluyen la lengua,
los labios y el paladar blando, pero cualquier superficie oral puede verse afectada
(Pringle, 2014). Estas lesiones no tienen riesgo de aumento de tamafio, ni
diseminacion a otras partes de la cavidad bucal, la recurrencia de este tipo de
lesiones es inusual, pero es muy importante quitar la lesion desde la base para
evitar un rebrote (Frigerio et. al., 2015).

1.5.2.Verruga vulgar

Las verrugas son la lesion mas frecuente del VPH en la piel es causada
principalmente por los genotipos 2, 6, 4 y 40. Es de naturaleza contagiosa y
puede propagarse a otras partes de la piel o mucosas de una persona por auto
inoculacion. Los sitios de infeccion mas comunes son las areas de la mucosa
como los labios, paladar duro y encias (Pringle, 2014). Las verrugas vulgares se
observan como papulas o nddulos exofiticos de 2 a5 mm de diametro, presentan
proyecciones papilares de base sésil que no generan dolor. Las lesiones orales
suelen ser blancas, mientras que en la piel suelen ser de color marron grisaceo.
Esta diferencia en la coloracion se ha relacionado con el ambiente humedo de la
boca en comparacion con el ambiente seco sobre la superficie de la piel. Se
encuentran con frecuencia en labios, paladar duro, encias y el dorso de la lengua
(Pringle, 2014). Las lesiones suelen ser extirpadas quirdrgicamente. En una
pequefia proporcion de casos tratados se observa regresién espontanea, esto
se ha asociado a la respuesta inmunitaria adaptativa, debido a la presencia de

anticuerpos reactivos a las proteinas E6 y E7 (Praetorius, 1997).
1.5.3.Condiloma acuminado

El condiloma acuminado suele ser asociadas con los genotipos 6, 11, 16 y 42.
Se transmite principalmente por contacto sexual ya sea por contacto directo oro-
genital o autoinoculacion. Se presenta como lesiones papilares benignas,
asintomaticas, que son relativamente comunes en la piel o0 mucosas de la

cavidad oral y ano genital. Las lesiones aparecen en los primeros 3 meses
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posteriores a la infeccion y son mas comunes en hombres caucésicos, durante

la tercera y cuarta década de vida (Chang et. al., 1991; Praetorius, 1997).

Los condilomas se presentan como pequefios nédulos de color rosado o
blanco que posteriormente aumentan de tamafio, desarrollandose una masa
papilar exofitica, blanda, pediculada o sésil (Chang et. al., 1991; Praetorius,
1997). Con frecuencia se presentan rebrotes posteriores al tratamiento, debido
a que los tejidos adyacentes de apariencia normal pueden hospedar el virus
(Praetorius, 1997).

1.5.4. Hiperplasia epitelial multifocal

La hiperplasia epitelial multifocal (HEM) ha sido relacionada con varios genotipos
de VPH. Los genotipos 13 y 32 tienen predileccion por tejidos queratinizados y
no queratinizados respectivamente. Presenta una mayor predileccion por las
mujeres en edad escolar, no obstante, también se puede presentar en jovenes
adultos 427, Se caracteriza por la presencia de mdltiples papulas con limites
bien definidos en forma redondeada u oval de consistencia blanda y sésil.
Presenta el mismo color de la mucosa bucal, afectando principalmente las areas
del dorso y bordes laterales de la lengua, paladar, mucosa labial y mucosa yugal
puede alcanzar un tamafio de 0.1-0.5 cm 0 mayores. Su evolucion se desarrolla
lentamente y muchas veces se cursa de manera asintomatica, sin identificarse
transformacion a neoplasia maligna. En algunos casos se diagnostican
errbneamente como papilomas, sin embargo, la HEM se caracteriza por la
presentacion multiple y la resiliencia, que se refiere a la particularidad de que al
tensar la mucosa afectada la lesion desaparece y al regresar la mucosa a su
posicion original las lesiones vuelven a observarse (Chang et. al., 1991;
Praetorius, 1997; WHO, 2022).

1.6. Tratamiento

La infeccion por VPH generalmente se cursa de manera asintomatica, por lo cual,
dificilmente puede ser detectada. No obstante, puede generar diversas lesiones,
actualmente, su tratamiento se reduce principalmente a intervenciones

quirdrgicas donde se incluye la rescision quirdrgica conservadora, la crioterapia,
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la ablacion laser y la electrocirugia que se han utilizado tanto para lesiones
cutaneas y como para lesiones en las mucosas. Ademas, el tratamiento contra
el VPH puede incluir medicamentos tépicos para eliminar las verrugas genitales,
como el acido tricloroacético (ATA). En el caso de lesiones malignas el
tratamiento puede incluir radioterapia y/o quimioterapia. Cabe mencionar, que el
VPH cuenta con una vacuna disponible que ayuda a prevenir la infeccion por

VPH y a reducir el riesgo de desarrollar cancer (Pinto et al., 2019).

2. Virus de inmunodeficiencia humana (VIH)

2.1. Antecedentes y generalidades del VIH

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) es una infeccién crénica que se
caracteriza por comprometer el sistema inmunoldgico, lo que puede llevar a la
aparicion del sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Actualmente la
infeccion por VIH no cuenta con una cura, sin embargo, puede tratarse con
terapia antirretroviral (TAR) (CDC, 2023). Aproximadamente 78 millones de
personas han contraido la infeccion de los cuales se han reportado al menos 35

millones de casos fallecidos (Gallo & Montagnier, 2003).

Los primeros pacientes con VIH se diagnosticados en Estados Unidos en
1981. Poco después, en 1983, se identifico a un retrovirus como el agente causal
de muestras de pacientes con sintomas de inmunodeficiencia. El descubrimiento
del VIH fue un avance crucial en la comprension de la enfermedad del SIDA, ya
gue permitio el desarrollo de pruebas de diagnostico para detectar la infeccion

por VIH y el desarrollo de tratamientos antirretrovirales efectivos (CDC, 2023).

Simultaneamente en México en 1983 se registraron los primeros casos de
infeccion por VIH el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador
Zubiran (Gallo & Montagnier, 2003). En los primeros afios de la aparicion del VIH
el desconocimiento de la patogenia de la enfermedad provoco gran desconcierto
en la poblacion, al ser una enfermedad de evolucion rapida y sumamente
invasiva los pacientes infectados sufrieron gran discriminacién, asi como,
violencia fisica, verbal y psicolégica. Principalmente dado que desde los
primeros casos de SIDA se sabia que la enfermedad se transmitia por contacto

sexual. Sin embargo, al poco tiempo se reportaron los primeros casos de SIDA
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por transfusion sanguinea, estableciendo que la infeccion por VIH podia
transmitirse por intercambio de fluidos (Gallo & Montagnier, 2003).

Desde entonces, tanto la prevalencia como la tasa de mortalidad por la
infeccién de VIH ha disminuido. Para el Gltimo boletin informativo publicado en
el 2021, la tasa de mortalidad es de 3.62 personas por cada 100 mil habitantes;
6.19 por cada 100 mil hombres y 1.17 por cada 100 mil mujeres. Las tasas mas
altas de mortalidad por el VIH se registran en Quintana Roo con 10.25, Colima
9.40 y Campeche con 7.52 fallecidos por cada 100 mil habitantes en cada
entidad (CENSIDA, 2021).

2.2. Signos y sintomas

La infeccion por VIH se integra de tres fases principales: la fase aguda, la fase
cronica y la aparicion del SIDA. La fase aguda se caracteriza por la rapida
replicacion del virus por el cuerpo y puede provocar sintomas similares a los de
la gripe. Mientras que, en la transicion de la fase aguda a la fase cronica el
sistema inmunoldgico comienza a responder al virus y a producir anticuerpos
especificos contra el VIH. Posteriormente, en la fase cronica el virus continuo
con su proceso de replicacion y diseminacion por el organismo. Las personas
pueden ser asintomaticos durante este periodo o pueden experimentar sintomas
leves (Delgado, 2011).

En ausencia de terapia antirretroviral la infeccion por VIH puede provocar
una gran variedad de sintomas que pueden diferir de persona a persona, si bien
algunos pacientes pueden ser asintomatica por afios, muchos otros pueden
experimentar sintomas graves poco después de la infeccion. Dentro de los
sintomas mas referidos se encuentra la fiebre, sudoracién nocturna, fatiga,
pérdida de peso, ganglios linfaticos inflamados, dolor de cabeza, dolor muscular
y articular, dolor de garganta, inflamacion de las encias, erupciones en la piel,
diarrea, tos seca persistente, dificultad para respirar, ademas, de presentar
recurrentemente infecciones oportunistas (CENSIDA, 2021). En general, estos
sintomas se presentan en un periodo de 6 a 8 semanas aproximadamente.
Durante esta fase la serologia del VIH es negativa, aunque los antigenos virales

sean positivos.
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Después de 12 semanas desde la infeccion el conteo de linfocitos T CD4*
se eleva y la carga viral disminuye hasta llegar a un punto estable, denominado
“set point”. Iniciando la fase crénica que usualmente es asintomatica. En la
mayoria de los casos, los conteos de linfocitos T CD4* estan entre 350-800
células/mm? y la fase asintomatica puede persistir de 6-10 afios sin tratamiento
antirretroviral. En algunos casos, los conteos de linfocitos T CD4* caen
abruptamente entre 200 a 350 células/mm? en los 6-12 meses siguientes
(Delgado, 2011). Finalmente, aparece la fase del SIDA, que de acuerdo con la
CDC se caracteriza por: que el conteo de linfocitos T CD4* <200 células/mm?y
la presencia de una enfermedad oportunista, la pérdida del 10% del peso
corporal, ademas, de presentar diarrea y fiebre persistentes. Las enfermedades
oportunistas asociadas al SIDA mas comunes son: Mycobacterium tuberculosis,
Streptococcus pneumoniae, Pneumocystis jirovecii, Cryptosporidium, sarcoma
de Kaposi, citomegalovirus, herpes zoster, candidiasis, toxoplasmosis cerebral,
entre otros (Abbas et. al., 2022).

2.3. Vias de transmision

El VIH se transmite principalmente a través de relaciones sexuales vaginales o
anales. No obstante, también puede trasmitirse por el intercambio de sangre y
hemoderivados, por via vertical y lactancia. La saliva, lagrimas, orina, sudor y
vomito; no se consideran potencialmente transmisores, a menos que contengan
sangre visible (CDC, 2020). El VIH se contagia con facilidad a través de
laceraciones en la piel y membranas mucosas producidas por Ulceras genitales,
de este modo, el virus se puede anclar a los leucocitos expuestos en secreciones
genitales (CDC, 2020).

El sexo oral con una pareja infectada normalmente conlleva un bajo riesgo
de infeccion, debido a que la saliva contiene inmunoglobulinas IgA, IgG e IgM
especificas contra el VIH. Ademas, diferentes moléculas que se encuentran en
la saliva se han relacionado a la inhibicién in vitro del VIH como las mucinas y la
trombospondina, que conglomeran al VIH en agregados para su eliminacion del
hospedero. Por otro lado, el inhibidor de |la proteasa leucocitaria secretora (SLPI)
actia sobre los receptores especificos de la célula hospedadora e inhibe la

transmision de VIH. La saliva de las glandulas submaxilares reduce la
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infectividad del VIH, al desprender a la proteina gp120 de la superficie de los
viriones, ademas, induce la lisis de las células infectadas por el virus debido a

que las secreciones orales son hipotonicas (CDC, 2021).

A través de las relaciones coitales, el VIH infecta inicialmente a los linfocitos
T CD4* y permanece en la mucosa genital por aproximadamente 10 dias,
posteriormente se propaga por el torrente sanguineo, de los tejidos linfoides
asociado a la mucosa a otros tejidos linfoides. Por otro lado, los virus que ingresa
directamente al torrente sanguineo por el uso de agujas u objetos
punzocortantes contaminados se eliminan en parte de la circulacién a su llegada
al bazo. Las lesiones percutaneas con objetos punzocortantes son el accidente

mas comun en la practica médica (CDC, 2021).

Un factor muy importante en la transmision del VIH es la cantidad de
material infeccioso con el que se entra en contacto, un mayor volumen de sangre
o biofluido infectado del virus esta directamente relacionado con una mayor
probabilidad de transmisién (Abbas et. al., 2022). Los estudios in vivo sobre la
replicacion del VIH sugieren que el ciclo dura dos dias sin importar la via de
ingreso del virus a la célula, no obstante, se sabe que la semivida de los viriones
de VIH circulantes en sangre es de 30 a 60 minutos. El tejido linfoide es el sitio
principal de propagacién del virus, aunque los métodos diagndsticos se basan
en la carga viral plasmatica, la replicacion del virus ocurre en el tejido linfoide y
no en la sangre (CDC, 2021).

La infeccidn vertical, ocurre de la madre infectada hacia su hijo al momento
del parto y durante la lactancia. El incremento de la transmision de la madre al
producto se correlaciona con una compatibilidad mas estrecha del antigeno
leucocitario de la madre y el nifio. Un intervalo prolongado entre la rotura de
membranas y el parto es otro factor de los riesgos para la transmisién. Cuando
se detecta una mujer embarazada seropositiva se deben realizar los estudios de
laboratorio complementarios a la gestante. La tasa de transmisién de la madre
al producto es del 1% o menos en mujeres embarazadas que recibieron
tratamiento antirretroviral para la infeccion por VIH. Este tratamiento, en

combinacién con la operacion de cesarea ha ocasionado que la transmisién del
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VIH de la madre al producto sea un suceso poco comun (Abbas et. al., 2022;
CENSIDA, 2021, Delgado, 2011).

2.4. Fisiopatologia de la infeccién por VIH

El VIH es un tipo de lentivirus que pertenece a la familia Retroviridae. Es un virus
con una estructura molecular compleja compuesta por tres partes principales: un
nacleo donde se alberga el material genético del virus, una nucleocépside de
estructura icosaédrico de 90 a 120 nm de didmetro conformada por cerca de
2,000 copias de las proteinas de la matriz p17 o MA, la proteina del nucleo p24
o CAy las proteinas de la nucleocapside P7 y P9 o NC (Hisabori et. al., 2013).
Ademas, posee una envoltura externa integrada de una bicapa lipidica que toma
de la célula huésped, en la que se expresan las glicoproteinas virales, gp 120 y
gp 41 que actuan como receptores en el reconocimiento y anclaje de las células
blanco (Love et. al., 2008). El material genético del VIH consiste en RNA de
cadena simple, como todos los retrovirus cuenta con una maquinaria enzimatica
gue le permite transformar el RNA viral en DNA para integrarse al genoma celular
del huésped. ElI genoma viral del VIH esta integrado principalmente por los
genes: gag; que codifica las proteinas de la nucleocapside como la proteina p24,
el gen pol; que codifica las enzimas de replicacion, el gen env; que codifica las
proteinas de la envoltura como la proteina gp120, tat: que codifica una proteina
potenciadora de la transcripcion del virus, rev; que codifica una proteina de
transporte del RNA viral del nucleo al citoplasma de la célula infectada, nef, vify
vpu; involucrados en la evasion de la respuesta inmunitaria del huésped y vpr;
gue esta involucrada en la afinidad del virus por las células inmunitarias
(Berkhout, 1996).

El VIH es un virus con una alta tasa de mutacion por log ue existen una
gran variedad de genotipos. La variabilidad genética del VIH tiene importantes
implicaciones clinicas, ya que algunos subtipos pueden tener diferentes tasas de
transmision, progresion de la enfermedad y respuesta a los tratamientos
antirretrovirales. Se divide en dos genotipos principales, VIH-1 y VIH-2, cada
grupo se compone de varios subtipos o cepas. El VIH-1 se divide en cuatro
grupos principales: M, N, O y P. El grupo M es responsable de la mayoria de las

infecciones por VIH en todo el mundo y se divide en nueve subtipos principales
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(A, B, C, D, F, G, H, JyK) y varias formas circulantes recombinantes (CRF) que
surgen de la recombinacion genética entre los subtipos. El grupo Ny el grupo O
son mucho menos comunes y se encuentran principalmente en Africa central y
occidental, mientras que el grupo P se ha identificado en Camerun (Nyamweya
et. al., 2013). El VIH-2 se divide en dos grupos principales: Ay B. El grupo A es
el mas comun y se encuentra en Africa occidental, mientras que el grupo B se

encuentra principalmente en Africa occidental y central (Tomita et. al., 2011).

La infeccion por VIH comienza con el contacto del virus con el epitelio
mucoso independiente de la via de transmision. El VIH invade principalmente
linfocitos T CD4+, sin embargo, también se ha observado que en menor medida
puede invadir monocitos/macrofagos, células dendriticas, células de Langerhans
y células neuronales. Los o6rganos linfoides, principalmente los ganglios
linfaticos, constituyen la principal zona de replicacion viral. No obstante, el virus
esta presente en numerosos biofluidos en particular la sangre y las secreciones
genitales (Liu et. al.,, 1996). La infeccidon de las células comienza cuando la
glicoproteina de la envoltura de una particula virica se une a una célula blanco.
El VIH se une a la molécula CD4 mediante la glicoproteina gp 120 y a un
correceptor de quimiocina ya sea CCR5 o CXCR4, simultaneamente, la proteina
gp 41 forma un asa que ancla el virus a la membrana celular, asi es como la
capside del virus, su ARN y las enzimas virales entran en la célula. Este
reconocimiento permite la fusion de la envoltura con la membrana celular y
posterior liberaciéon del material genético dentro de la célula, ademas, de

promover la desintegracion de la capside viral (Freed, 2002).

En el citoplasma de la célula, el genoma de RNA del VIH se transcribe con
la transcriptasa reversa a DNA la cual entra al nucleo en donde puede integrarse
en el DNA de la célula huésped y permanece latente o transcribirse y formar
proteinas virales, cabe mencionar que los lentivirus se caracterizan por producir
infecciones con largos periodos de latencia como es el caso del VIH. Finalmente,
la particula viral se forma por el ensamblaje de las proteinas, las enzimas vy el
RNA gendmico del VIH en la membrana plasmatica de la célula (Freed, 2002).
El VIH se libera de las células infectadas mediante dos mecanismos: la liberacion
por exocitosis y la liberacién por gemacién. La liberacién por exocitosis implica

la liberacién de particulas virales maduras en un proceso no letal para la célula
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huésped, mientras que la liberacion por gemacién implica la formacion de
pequefas vesiculas virales que se desprenden de la célula huésped (Karn &
Stoltzfus, 2012).

El virus se replica inicialmente en los macrofagos, células dendriticas y
linfocitos T citotdxicos locales de la zona de infeccién, esto induce la apoptosis
de multiples células fagociticas infectadas. Si el paciente no recibe tratamiento
retroviral en este punto, durante los siguientes 2 a 3 dias el VIH comienza a
replicarse en las células de los ganglios linfaticos regionales. En la transmisién
por contacto con mucosas se sabe que la barrera mucosa limita el acceso del
VIH a las células susceptibles de infeccion, sin embargo, son las células
dendriticas las que transportan al virus a través de la barrera mucosa.
Posteriormente, el virus localiza linfocitos T CD4* dispersos en el tejido. Durante
las siguientes 4 a 48 horas, estas células migran a los ganglios linfaticos

regionales donde infectan a otros tejidos linfoides (Delgado, 2011).

En los primeros 10 dias posteriores a la infeccion no se detecta RNA viral
en plasma a esto se le conoce como fase de eclipse (Delgado, 2011).
Posteriormente, inicia la fase aguda es controlada parcialmente por la respuesta
inmunitaria adaptativa y avanza hasta una infeccion cronica progresiva de los
tejidos linfaticos periféricos. Es caracterizada por un incremento abrupto en la
carga viral del individuo y un rapido descenso en la poblacion de linfocitos T CD4*
(Delgado, 2011). Durante el periodo inicial de replicacion la carga viral
incrementa exponencialmente dentro de los primeros 21 a 28 dias posteriores
de la infeccion. Esta etapa se considera la etapa mas contagiosa de la infeccién
dada la alta carga viral. Poco tiempo después aparecen los primeros anticuerpos
especificos contra la infeccion, este proceso se denomina seroconversion
(Abbas et. al., 2022). En la segunda etapa de la enfermedad la fase cronica la
carga viral en sangre se estabiliza y el descenso de los linfocitos se reduce.
Finalmente, en la tercera fase y ultima etapa de la infeccion se contrae el SIDA,
durante este periodo, la replicacion viral continda y el recuento de linfocitos
desciende hasta casi desaparecer, siendo su niumero menor a 200 por mL
(Abbas et. al., 2022).
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2.5. Lesiones orales asociadas a la infeccion por VIH/SIDA

En la actualidad se estima que méas del 90% de los pacientes con infeccion por
VIH tendran cuando menos una lesion bucal durante el curso de la enfermedad.
El tipo y frecuencia de las lesiones bucales varian con el estadio clinico de la
enfermedad y el grado de inmunosupresion. En consecuencia, las
manifestaciones bucales forman parte de los pocos datos clinicos que pueden
utilizarse como marcadores del progreso de la enfermedad por VIH, y por lo tanto
podrian ser indicadores del inicio del tratamiento farmacoldgico.

Con la terapia antirretroviral altamente efectiva se ha observado una
disminucion en la morbilidad y mortalidad de los pacientes con VIH/SIDA. Del
mismo modo, ha disminuido la frecuencia de infecciones oportunistas, con esto,
existe una aparente reduccion en las lesiones orales asociadas al VIH tanto para
pacientes adultos como para nifios de acuerdo con la literatura. No obstante, la
presencia de estas lesiones continla siendo significativa considerandose
algunas de estas lesiones como marcadores tempranos de la enfermedad
(Donoso-Hofer, 2016). Las manifestaciones bucales en los pacientes con
VIH/SIDA, son muy variables pueden ir desde cambios leves en la mucosa hasta
lesiones de caracter severo; cuando se presenta un cuadro clinico con lesiones
extensas y destructivas se relaciona altamente con el estado de
inmunosupresion y carga viral. Lo que es importante para el odontélogo ya que
las lesiones bucales pueden ser marcadores en la evolucién de la infeccion por
VIH (Donoso-Hofer, 2016).

En condiciones de normalidad, el epitelio de la mucosa oral tiene un papel
muy importante en la proteccion del hospedero contra los agentes patdégenos
gue provocan infecciones. Sin embargo, en pacientes con infeccion por
VIH/SIDA, el epitelio oral experimenta alteraciones moleculares que aumentan
la susceptibilidad a contraer infecciones. A pesar de que la TAR ha aumentado
el recuento de linfocitos T CD4*, esto no logra conseguir una completa
recuperacion de las células del epitelio de la mucosa oral, persistiendo un grado
de susceptibilidad frente a los agentes infecciosos e incluso generando un grado
de vulnerabilidad frente a los efectos toxicos de los farmacos antirretrovirales
(Ramirez-Amador et. al., 2006).
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2.6. Tratamiento

Para todos los pacientes con VIH est4 indicado el tratamiento antirretroviral. Se
debe realizar una prueba de genotipo de resistencia farmacoldgica antes de
empezar el tratamiento antirretroviral para guiar la seleccion del esquema.
Pueden existir dificultades en la seleccion de la terapia de inicio, esquemas
subsecuentes y combinaciones farmacolégicas debido a la susceptibilidad de
cada paciente a los diferentes farmacos (Aguirre Urizar José Manuel et. al.,
2004).

Las terapias de inicio antirretroviral deben cumplir con las caracteristicas
de una terapia antirretroviral altamente activa (HAART), dado que se espera
mantener al paciente con esta terapia el mayor tiempo posible. Tanto para nifios
como para adultos se manejan dos farmacos Inhibidores de la Transcriptasa
Inversa analogos nucleotidos (ITRAN) los cuales forman la base del tratamiento
antirretroviral y un tercer farmaco que puede ser un ITRAN o un Inhibidor de
proteasa (IP). Cabe mencionar que al escoger la terapia de tratamiento es
importante considerar la edad del paciente, la presentacion del medicamento y
la aceptacion de estos farmacos por parte del paciente para lograr una adecuada
adherencia. Si se utiliza una terapia antirretroviral antes de que los resultados de
la prueba de genotipo estén disponibles se recomienda un esquema reforzado

con IP (Aguirre Erizar José Manuel et. al., 2004).

En la actualidad existen seis tipos de farmacos utilizados en el tratamiento
de la infeccion por VIH: los nucleétidos/nucleétidos como los abacavires,
didanosina y emtricitabina que son ITRAN; estos compuestos requieren ingresar
a la célula huésped e inhiben la replicacién viral al bloquear a la transcriptasa
inversa (WHO, 2016). Los Inhibidores de la Transcriptasa Inversa No Nucleétidos
(ITRANN) como etravirine, delavirine, efavirenz y nevirapina: estos compuestos
inhiben la transcripcién inversa del VIH, induciendo la formacién de una bolsa
hidrofébica cerca del sitio activo de la proteina, lo cual cambia la conformacién
espacial de la misma reduciendo la actividad de la polimerasa (WHO, 2016).
Inhibidores de la Integrasa (INSTI): son inhibidores que bloquean la integrasa lo
gue impide la insercion del material genético virico en el material genético de la

célula huésped. Son la uUnica clase de medicamentos antirretrovirales que
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interactian con dos elementos importantes del virus, un farmaco6foro que se une
al metal y un grupo hidrofébico (WHO, 2016). IP: los IP como el amprenavir,
atazanavir y darunavir, evitan que el nuevo VIH (inmaduro) se convierta en un
virus maduro capaz de infectar y reducen la carga viral hasta en un 99%. Debido
a su papel vital en el ciclo de vida del VIH, inicialmente se esperaba resistencia
a los IP, sin embargo, el gen de la proteasa tiene una gran plasticidad, con
polimorfismos en 49 de los 99 codones que lo codifican y mas de 20 sustituciones
gue se sabe estan asociadas con la resistencia. En la actualidad, todos los IP
son administrados con el uso combinado con Ritonavir, el cual es un inhibidor
del citocromo P450 (WHO, 2016). Inhibidores de Entrada (Els) como Enfuvirtida
y Maraviroc: son un grupo de medicamentos que incluye inhibidores de la fusion,
inhibidores posfijacion, y antagonistas de CCR5. Estos farmacos impiden que el
virus entre al a la célula huésped. Se dividen en distintas clases segun la
interrupcion/inhibicion de distintos objetivos como la union a gp120, la fusion de

gp4 o los antagonistas de los receptores de quimiocina (WHO, 2016).
Capitulo 1ll: Planteamiento del proyecto

Los estudiantes egresados de la universidad Autbnoma de México (UAM) aplican
los conocimientos y experiencias obtenidos en la universidad a favor y beneficio
de la sociedad mexicana a través de la realizacion del servicio social. Este
consiste en realizar actividades extraacadémicas donde se aplican, confrontan,
retroalimentan y consolidan los conocimientos, capacidades y habilidades
adquiridas durante la formacién académica para contribuir en la atencion de
problematicas sociales. EI cumplimiento del servicio social es obligatorio por la
Ley Reglamentaria del Articulo 50. Constitucional, relativo al ejercicio de las
profesiones en el Distrito Federal y debera ser realizado como requisito previo
para obtener el titulo de licenciatura que otorga la UAM. El presente trabajo
corresponde a la Licenciatura en Estomatologia de la UAM Unidad Xochimilco
(UAM-X) el cual se realiz6 en el Area de Proyectos Universitarios de
Investigacion de la UAM-X, en el Posgrado de Medicina y Patologia Bucal con el
tema de “Lesiones Orales asociadas al VPH en pacientes inmunosuprimidos”. El
presente informe de servicio social esta comprendido en el periodo del 1 de

agosto de 2020 al 31 de julio de 2021. Antes la suspension de actividades
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académicas por la situacion mundial ocasionada por la pandemia por COVID-19
el presente informe social comprende desde el 3 de marzo del 2021 al 31 de julio
de 2021.

Antecedentes

La revision sobre “Lesiones orales asociadas al VPH en pacientes
inmunosuprimidos” expuesta en el presente informe se realizé durante el afio de
servicio social en el Posgrado de Medicina y Patologia Bucal de la UAM-X en
colaboracion con la Clinica Especializada Condesa (CEC). Debido a que, a
causa de la pandemia de COVID-19 las Clinica Especializada Condesa-
Iztapalapa (CECI), el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de Nutricion
Salvador Zubiran (INCMNSZ) y el Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias “Ismael Cosio Villegas” (INER), fueron las unicas que se habilitaron

para la revision de pacientes, todos ubicados en la Ciudad de México.

La Clinica Especializada Condesa (CEC) fue inaugurada por el Dr. Enrique
Hernandez Alvarez, secretario de beneficencia publica. Denominado entonces
como consultorio de especialidades, el 10 de diciembre de 1938 con el primordial
objetivo de impartir asistencia médica a la poblacion mexicana de estratos
socioeconémicos bajos, politica prioritaria del régimen del General Lazaro
Céardenas del Rio. Durante esta etapa la Clinica funcionaba como clinica de
especialidades No 1 otorgando los principales servicios a la poblacion como
ginecologia, medicina interna y subespecialidades y Pediatria hasta el afio de
1991.

En el afio 2000 ante la creciente demanda de usuarios con VIH-SIDA y
debido a que la Ciudad de México se presentd como la entidad més afectada por
la epidemia. De 1983 a 1999 se reportaron un total de 12, 169 casos equivalentes
al 28% del total de la poblacion de todo el pais. El 20 de enero del afio 2000 el
Gobierno de la Ciudad de México realiza la adecuacion del inmueble que
ocupaba la clinica de especialidades No 1 y se inaugura la CEC con la Dra.
Andrea Gonzalez Rodriguez como encargada de la direccion médica. Con el

objetivo de otorgar atencion y tratamiento a usuarios de poblacién abierta adulta

24



con VIH -SIDA: que sean residentes de la Ciudad de México y no cuenten con

seguro social. La cual, se encuentra a cargo
La CEC ofrece los siguientes servicios:
e Pruebas de deteccion de ITS gratuitas (VIH/SIDA, hepatitis, sifilis).
e Apertura de expedientes a pacientes positivos sin seguridad social.
e Programacion de estudios de laboratorio.
e Programacion de CD4 y carga viral.
e Entrega gratuita de medicamentos antirretrovirales.
e Grupos de autoayuda.
e Atencion a personas trans.
e Programas de apoyo a victimas de violencia sexual.
e Atencion a usuarios de drogas.
Cuenta con diversas especialidades como:
e Medicina general
e Medicina interna
e Infectologia
e Salud mental
e Ginecologia
e Odontologia
e Patologia Bucal
e Dermatologia
e Nutricion
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e Psicologia

e Trabajo social

e Laboratorios de gabinete
e Laboratorios de Rayos X

La CEC, es reconocida como modelo de atencion ambulatoria de atencién
integral a pacientes que viven con VIH/SIDA en toda Latinoamérica. Ha
evolucionado conforme a las necesidades de la sociedad. Dentro de las
instalaciones, cuenta con dos oficinas de gobierno, un area de epidemiologia, 22
consultorios de atencion meédica general, un area de odontologia con tres
unidades dentales, 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
Justificacion

Las lesiones orales asociadas con VPH en personas que viven con VIH son poco
frecuentes. No obstante, como estomatdlogos es importante conocer las
manifestaciones bucales asociadas a estos virus para ofrecer a tiempo un
diagnaostico preciso y asi prescribir un tratamiento adecuado, asi como, referir
con el especialista en patologia oral de ser necesario. Esta investigacion es
realizada con el fin de conocer las manifestaciones orales como: papiloma
escamoso, verruga vulgar, condiloma acuminado e hiperplasia epitelial
multifocal, asi como, conocer los métodos adecuados para erradicarlos. Ademas

de conocer los medicamentos indicados para los pacientes con VIH/SIDA.
Objetivo general

Realizar una revision bibliogréfica acerca de las lesiones orales asociadas al

VPH y sus tratamientos en pacientes inmunosuprimidos por VIH.
Objetivos especificos

e I|dentificar las lesiones orales asociadas al Virus del Papiloma Humano.
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e Describir sus caracteristicas clinicas.

e Conocer los tratamientos para cada una de las lesiones orales.
Metodologia

Este estudio consistio en una revision bibliografica descriptiva, basado en la
busqueda de articulos cientificos y paginas informativas de instituciones de salud
oficiales tales como: PubMed, ScienceDirect, CDC, WHO, NHI, Medline
Complete, Cochrane, SciELO y Dialnet Plus. Para la busqueda se emplearon las
palabras clave: Virus del Papiloma Humano, VIH/SIDA y lesiones orales, con sus
contrapuestos en inglés: Human Papilloma Virus, HPV-associated diseases.
Dentro de los criterios de inclusion se aceptaron articulos de revision, reporte de
caso Yy articulos de investigacion de los ultimos 10 afios (2013-2023) tanto en
idioma inglés como espafiol. Dentro de los criterios de exclusion fuero aquellos
articulos no relacionados directamente con la prevalencia del VPH en pacientes

con infeccion de VIH.

Criterios de inclusidn:

¢ Articulos en espafiol o inglés. Total de articulos
* Publicados en Pubmed — encontrados:
* Del 2013-2023 n=188

» Palabras clave: HIV, HPV y oral lesions

Criterios de exclusién:

* Se excluyeron aquellos articulos  no
relacionados con lesiones orales por HVP en
pacientes infectados con  HIV.

» Capitulos de libro, abstracs o conference
paper.

Total de articulos removidos
» por los criterios de inclusion:
n=160

Total de articulos incluidos
en la revision:
n=28

Figura 1. Diagrama de flujo seleccion de articulos revisados
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Resultados

Las lesiones orales asociadas con VPH en personas que viven con VIH son poco
frecuentes. Por lo tanto, en este trabajo se realizé una revision bibliografica de
los hallazgos identificados en los dltimos 10 afios sobre las lesiones orales
causadas por VPH en pacientes infectados con VIH. Esta investigacion es
realizada con el fin de conocer las manifestaciones orales, asi como conocer los
medicamentos indicados para los pacientes con VIH/SIDA. La narracién
descriptiva de las manifestaciones clinicas y generalidades de ambas patologias
en conjunto se describen en el marco tedrico. En la seccion de resultados se
describe los hallazgos més relevantes en los ultimos 10 afios de las lesiones

orales en pacientes infectados con VIH.

Como se ha mencionado las lesiones orales asociadas al VPH en pacientes
infectados con VIH son poco frecuentes, durante la busqueda realiza Unicamente
se identificaron 28 relacionados con estos criterios. Dentro de la revision
identificamos que las investigaciones se han dirigido principalmente a identificar
como afecta la terapia antirretroviral (TAR) en la prevalencia de lesiones orales
producidas por VPH vy la probabilidad de que estas lesiones se transformen en
lesiones malignas.

Diversos autores han descrito que debido a que las personas infectadas por el
VIH gracias a la TAR viven mas tiempo, ha aumentado la prevalencia de VPH,
ademas, de que estas personas presentan una mayor probabilidad de desarrollar
tumores malignos asociados con el VPH (Castillejos-Garcia et al., 2018; Riddell et
al., 2022a; Scully & Samaranayake, 2016a). De hecho, las personas infectadas por
el VIH actualmente parecen tener un riesgo moderadamente mayor de cancer
de cabeza y cuello asociado con el VPH. No obstante, dentro de los articulos
evaluados se identificd que las personas infectadas por VIH tienen un indice mas
alto en factores de riesgo de esta enfermedad como: aumento de parejas
sexuales, lo que aumenta la probabilidad y la prevalencia de infecciones
recurrentes por VPH (Beachler & D'Souza, 2013). Ademas, del consumo de tabaco,
ellos estiman que entre el 40 % y el 70 % de las personas infectadas por el VIH
en los paises desarrollados pueden ser fumadores actuales por lo cual esto

también aumenta su probabilidad de desarrollar cAncer de cabeza y cuello por lo
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cual sugieren contemplar estos factores en la prevalencia de lesiones orales
asociadas a VPH en pacientes infectados con VIH (Beachler & D’Souza, 2013).
Dicho hallazgo es de gran relevancia debido a que demuestra que la TAR no es
directamente causal del aumento en la prevalencia de las lesiones orales

asociadas a VPH.

En otro estudio se realizd una revision sistematica con el propésito de
brindar una breve actualizacion de los nuevos hallazgos mas destacados de las
infecciones virales con manifestaciones orofaciales. Al igual que el articulo
anterior, ellos identifican que la infeccién por VPH no conduce necesariamente
al desarrollo de céancer orofaringeo, ademas, describen una incidencia
significativamente mayor en hombres. Un estudio incluido en esta revision
incluyo 1626 hombres en Brasil, México, EE. UU. demostré que alrededor de
0.4% de los participantes adquirieron VPH oral, el 1.7% adquirié infeccion por
VPH oncogénico oral y el 0.6% adquirio infeccion por VPH 16 oral. Con base en
este estudio ellos concluyen que las infecciones por VPH oncogénico oral son
raras y la mayoria desaparecen espontaneamente en 1 afio (Scully &
Samaranayake, 2016b). Este hallazgo no ha variado mucho a lo largo del tiempo,
un estudio mas actual realizado por Riddell y colaboradores identifica un
porcentaje similar en la prevalencia de VPH oral en la poblacion de pacientes
VIH positivos, para dicho estudio se reclutaron 101 voluntarios adultos sanos VIH
negativos y 245 adultos con la infeccion por el VIH. Mientras que el VPH oral se
detecto en el 23 % de las participantes VIH positivos contra un 10 % de las
participantes VIH negativos, e igualmente destacan una prevalencia mayor en la
poblacién masculina y una mayor incidencia de parejas sexuales en la poblacion
de pacientes VIH positivos (Riddell et al., 2022b). Cabe mencionar que otros
autores no encontraron asociacion en la prevalencia de VPH oral en pacientes
VIH positivos con la orientacion sexual y si con parejas sexuales de por vida
(Giuliani et al., 2020; Goncalves et al., 2021).

De acuerdo con la investigacion al introducirse la HAART se sospechaba
gue esta estuviera asociada con una mayor prevalencia de las infecciones orales
por VPH, no obstante, se ha demostrado que la prevalencia de VPH en pacientes

con infeccion por VIH estar relacionado con la esperanza de vida mas larga de
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las personas con un sistema inmunitario deteriorado mas que con un efecto
directo de la HAART (Anaya-Saavedra et al., 2013). Més tarde, un estudio que
incluyo 300 participantes de los cuales el 78.7% eran hombres que mantienen
relaciones sexuales con hombres y 21.3% mujeres, de los cuales el 99.7%
tomaba TAR y el 27.3% habia recibido una vacuna contra el VPH. La prevalencia
de infeccion por VPH en orofaringe fue del 13%, siendo el genotipo 16 el mas
frecuente, no obstante, ninguno presenté displasia, lo cual es coincidente con la
revision anterior donde, aunque es notable el incremento en la prevalencia de
VPH oral en pacientes infectados con VIH. Ademas, ellos observaron que la
duracion del TAR fue un factor (Hidalgo-Tenorio et al., 2023). Del mismo modo,
en otro estudio se evaluo el efecto protector de la vacuna contra VPH en hombres
tanto VIP positivos como negativos, a pesar de que los pacientes con VIH
presentaron niveles séricos de anticuerpos mas bajos al inicio del estudio con el
tiempo ambos grupos alcanzaron un nivel de inmunogenicidad comparables a
largo plazo. Por lo cual, concluyen que la aplicacion de la vacuna juega un papel
protector relevante para evitar lesiones orales graves por VPH tanto en la

poblacién con o sin VIH (Pinto et al., 2019).

Conclusiones

Una caracteristica particular de las personas con VIH es aumento en la
frecuencia de lesiones orales asociadas con el virus del papiloma humano, estas
lesiones han sido ampliamente descritas en pacientes inmunosuprimidos. En
condiciones normales, el epitelio de la mucosa oral juega un papel importante en
la proteccion del huésped, no obstante, en pacientes infectados por VIH/SIDA,
el epitelio bucal sufre alteraciones moleculares que aumentan la susceptibilidad
a infecciones. Por lo cual, el VPH aprovecha esta vulnerabilidad junto a diversos
factores como micro traumas, microorganismos, factores quimicos y fisicos, que
actian sinérgicamente con los VPH para ocasionar el desarrollo de lesiones
benignhas o carcinomas. En este trabajo se muestras y describen algunas de

estas lesiones.

Dichas lesiones son mas recurrentes en pacientes que han llevado una

terapia antirretroviral en un prolongado periodo de tiempo como en los pacientes
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con VIH/SIDA, No obstante evidencia reciente sugiere que, aunque la
prevalencia de VPH en pacientes con infeccion de VIH es mas frecuente en
personas con TAR, este juega un papel protector para el desarrollo de lesiones
orales malignas. En conclusién, se sugiere que la incidencia creciente de
lesiones orales por VPH en la era posterior a TAR puede estar asociada con una
expectativa de vida mas larga de las personas con inmunodeficiencia por
VIH/SIDA. Ademas, esta evidencia sugiere una mayor susceptibilidad a
desarrollar neoplasias malignas y el aumento del cancer orofaringeo asociado al
VPH. Por lo que, la comunidad odontoldgica tiene la responsabilidad de detectar,
diagnosticar y remitir con un especialista a pacientes, con cualquier alteracion en
la mucosa bucal. El cumplimiento de esta responsabilidad por parte del
odontdélogo proporcionara una tasa de supervivencia mayor para nuestros

pacientes y una marcada reduccion en las tasas de morbilidad y mortalidad.
Capitulo 1V: Informe practico de servicio social

Las actividades de servicio social se realizaron en la CEC los dias miércoles en
un horario de 10:00 a.m. a 12:00 p.m. dichas actividades constan de la recepcion
de carnets de los pacientes, busqueda de su historia clinica o apertura de una
nueva historia clinica, con la respectiva recopilacion de datos personales, estado
de salud, signos y sintomas iniciales y actuales, fecha de diagndstico de VIH,
antecedentes de lesiones orales, habitos de tabaco y alcohol o alguna otra droga;
se revisan los resultados de laboratorio como quimica sanguinea, biometria
hematica, carga viral y recuento de linfocitos CD4+. Ademas, se realiza un
examen de la mucosa bucal, el cual consiste en la observacion de tejidos blandos
de la cavidad oral en busqueda de alguna alteracién o patologia, que sera
reportada a la doctora especialista a cargo del servicio de patologia bucal, en
este caso a la Doctora Gabriela Anaya, quien determina si se procede a realiza
la toma de frotis citoldgicos o biopsia como auxiliares de diagndstico, asi como
la asignacién del tratamiento farmacoldgico apropiado para la enfermedad.
Finalmente, se registran las citas de seguimiento de cada paciente, asi como,
los hallazgos observados como las lesiones bucales asociadas a VPH o en la

mayoria asociadas al VIH/SIDA.

31



Informe narrativo numérico

Los datos mostrados a continuacion en los cuadros 1-5 fueron recopilados de la
Bitacora de registros de biopsias y citologias del laboratorio de histopatologia de
la Maestria en Patologia y Medicina Bucal de la UAM-X y de la base de datos de
pacientes atendidos en el estudio de manifestaciones bucales en individuos
infectados por VIH/SIDA

MAYO 2021
ACTIVIDADES REALIZADAS CEC %

EXPEDIENTE REVISADOS 14 61%

PACIENTES EXAMINADOS 4 17%
BIOPSIAS 1 0.04347826
FROTIS CITOLOGICO 1 0.04347826
GUARDAS 3 0.13043478

TOTAL 23 100%

Cuadro 1. Actividades realizadas durante el periodo mayo 2021- junio 2021
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JUNIO 2021

ACTIVIDADES REALIZADAS CEC %
EXPEDIENTE REVISADOS 15 46.88%
PACIENTES EXAMINADOS 13 40.63%

BIOPSIAS 2 6.25%

FROTIS CITOLOGICO 2 6.25%

GUARDAS 0 0.00%
TOTAL 32 100.00%

Cuadro 2. Actividades realizadas durante el periodo junio 2021- julio 2021
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JULIO 2021

ACTIVIDADES REALIZADAS CEC %
EXPEDIENTE REVISADOS 15 48%
PACIENTES EXAMINADOS 13 42%

BIOPSIAS 1 0.03225806

FROTIS CITOLOGICO 1 0.03225806

GUARDAS 1 0.03225806
TOTAL 31 100%

Cuadro 3. Actividades realizadas durante el periodo julio 2021- agosto 2021
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AGOSTO 2021

ACTIVIDADES REALIZADAS CEC %
EXPEDIENTE REVISADOS 12 48%
PACIENTES EXAMINADOS 11 44%
BIOPSIAS 0 0
FROTIS CITOLOGICO 0 0
GUARDAS 2 0.08
TOTAL 25 100.00%

Cuadro 4. Actividades realizadas durante el periodo agosto 2021- septiembre 2021
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SEPTIEMBRE 2021

ACTIVIDADES REALIZADAS CEC %
EXPEDIENTE REVISADOS 15 52%
PACIENTES EXAMINADOS 11 38%

BIOPSIAS 1 0.03448276

FROTIS CITOLOGICO 1 0.03448276

GUARDAS 1 0.03448276
TOTAL 29 100.00%

Cuadro 5. Actividades realizadas durante el periodo septiembre 2021- octubre 2021
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En el grafico 1 se muestra el rumen general de actividades realizadas durante el trabajo
de servicio social de mayo del 2021 a octubre del 2021.
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Gréfico 1. Reporte anual de actividades realizadas durante el periodo de mayo 2021 —

septiembre 2021
Analisis de la informacion

Debido a la pandemia de COVID- 19 solo la Clinica Especializada Condesa
mantuvo actividades presenciales durante este periodo. Por lo cual, el servicio
social consistio en la revision de 71 (51%) expedientes de pacientes VIH
positivos, examenes de la cavidad bucal a 52 (37%) pacientes, tomas de biopsias
5 (0.035%), y 5 (0.35%) frotis citolégicos como auxiliares de diagndstico.
Ademas, se elaboraron 7 (0.5%) guardas para pacientes que presentaron

lesiones bucales asociadas a traumatismos.
Conclusiones

Las actividades realizadas durante el servicio social me permitieron aplicar y
desarrollar los conocimientos obtenidos durante la licenciatura en estomatologia,
para comprender las particularidades y la transicion de los pacientes con VPH
en pacientes con VIH/SIDA e identificar las lesiones de la cavidad bucal que se

pueden manifestar en pacientes inmunosuprimidos.
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