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RESUMEN 
 

Introducción: La candidosis bucal (CB), la lesión bucal más frecuente en las personas que 
viven con VIH (PVV), tradicionalmente relacionada con inmunosupresión, no ha 
disminuido a pesar de la administración de terapia antirretroviral combinada (TARc). 
Actualmente, dado que se contabiliza un mayor número de casos acumulados de personas 
con VIH, el tiempo de diagnóstico y de administración de TARc deben ser considerados 
como factores de riesgo para el desarrollo de comorbilidades como la CB. 

 
Objetivo: Identificar los factores de riesgo involucrados con la presencia de CB en las 
PVV que reciben TARc en cuatro centros de referencia para el VIH de la Ciudad de 
México, en el periodo comprendido entre 2000 y 2019. 

 
Material y método: Estudio casos y controles anidado, en el que se incluyeron en forma 
consecutiva las PVV que tenían al menos un mes recibiendo TARc. Se recolectaron 
datos demográficos y clínicos de las fichas de recolección diseñadas para el seguimiento 
de esta cohorte. Los datos fueron capturados en una base de datos (JMPv17) y se obtuvieron 
frecuencias, medidas de tendencia central y de dispersión. La asociación entre variables fue 
analizada mediante las pruebas de Chi-cuadrada, exacta de Fisher, U-Mann Whitney, y 
Anderson Darling, con un valor a <0.05. Se calcularon razones de momios e intervalos de 
confianza al 95%, y se diseñaron modelos de regresión logística múltiple. 

 
Resultados: Se incluyeron 350 PVV, 304 (86.8%) hombres, con un promedio de edad de 
41 (DE +11.3) años. El grupo de casos se conformó por 150 PVV con CB, y el grupo 
control por 200 PVV sin CB. Los casos, en quienes predominó la variante eritematosa 
(90%), tenían un promedio de edad (43.3% vs. 38.8%), y frecuencias de tabaquismo 
(47.3% vs. 22%), lesiones bucales previas (59.1% vs. 40.2%), y más de 5 años con TARc 
(14.7% vs. 6.5%) mayores que los controles. No se identificaron diferencias en los 
valores de linfocitos CD4 y carga viral entre ambos grupos. Las personas con valores de 
glucosa mayores a >126 mg/dl y de colesterol LDL superiores a 135 mg/dl presentaron 
cuatro veces más riesgo de presentar CB. 

 
Conclusiones: Actualmente, en personas con VIH, la inmunosupresión y la carga viral 
no son los únicos factores determinantes para el desarrollo de CB. Los resultados del 
presente estudio sugieren que la patogénesis de la candidosis bucal en este contexto es más 
compleja y no está exclusivamente ligada a la supresión inmunológica. Los factores 
relacionados con la presencia de CB señalan la importancia de abordar estrategias 
preventivas para el consumo de tabaco, así como de considerar la salud metabólica en 
relación con la salud bucal de las PVV, particularmente en aquellas que han estado bajo 
tratamiento antirretroviral por largos periodos. 
 
Palabras clave: candidosis bucal; terapia antirretroviral; VIH; SIDA
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1. MARCO TEÓRICO 

 
1.1 Infección por VIH/SIDA 

 
1.1.1 Epidemiología mundial y de México 

 
Según estimaciones realizadas por ONUSIDA, en el 2022 se registraron 39 millones de 

personas infectadas en todo el mundo por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH), de 

los cuales 37.5 millones fueron adultos; sin embargo, de toda la población con VIH, el 53% 

fueron mujeres y niñas (ONUSIDA, 2023). En ese mismo año, se diagnosticaron 

1.3 millones de casos nuevos y 29.8 millones de PVV tuvieron acceso a TARc, además 

630,000 personas fallecieron a causa de enfermedades relacionadas con el Síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida (SIDA) (ONUSIDA, 2023). En México, para el 2023, el 

número acumulado de casos asciende a 355,969; y tan solo en este año al cierre del primer 

trimestre, se diagnosticaron 4,222 personas positivas a VIH, 85% hombres (CENSIDA, 

2023). 

 
 

1.1.2. Etiología 
 

El VIH-1 es el agente infeccioso más comúnmente registrado como causante del SIDA; 

se trata de un retrovirus de la familia de los lentivirus con genética variable que presenta 

cuatro grupos específicos (M, N, O y P); el grupo M se encuentra en el 90% de las 

infecciones en todo el mundo y tiene nueve subtipos filogenéticamente distintos (A, B, 

C, D, F, G, H, J y K) (Bbosa y cols., 2019). El virus está compuesto por una envoltura viral 

con glicoproteinas (gp), una cápside que contiene tres enzimas (transcriptasa inversa, 

integrasa y proteasa) y un genoma conformado por ácido ribonucleico (ARN) 
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del VIH-1 (Kleinpeter y Freed, 2020). El ARN contiene nueve genes y se agrupan en: 

genes estructurales (gag, pol, env), genes reguladores (rev, tat) y genes accesorios (vif, vpr, 

vpu y nef) (Langer y Sauter, 2017). La infección comienza cuando un virión VIH-1 se une 

a una célula huésped con tropismo a receptores CD4+, receptor de quimiocina tipo 

4 y receptor de quimiocina tipo 5 (Chen., 2019); un ejemplo de células con estos receptores 

son los linfocitos CD4+, los macrófagos y las células dendriticas (Shekatkar y cols. 2021). 

Este virus fusiona su envoltura conformada por gp41 y gp120, el cual, forma la gp161 con 

la membrana de la célula huésped, de esta manera el virión vacía su cápside con el genoma 

viral al citoplasma de la célula huésped (Chen., 2019). Posteriormente, transcribe de 

forma inversa el ARN (ácido ribonucleico) a ADN (ácido desoxirribonucleico) 

bicatenario y luego se libera de la cápside mediante un desencadenamiento (Rankovic y 

cols., 2017). Después, permite la entrada del ADN viral al núcleo de la célula huésped 

mediante su poro, lo que favorece su integración en el genoma de dicha célula y finalmente 

se libera como un nuevo virión, que madurará y tendrá la capacidad de infectar nuevas 

células diana (Lusic y Siliciano, 2017). 

 
 

1.1.3 Vías de transmisión 

La transmisión del VIH requiere contacto con un fluido corporal. Sus tres rutas principales 

de transmisión son: la vía sexual, (Ma G y cols., 2019), siendo el sexo anal el tipo de 

práctica sexual con mayor riesgo de contraer o transmitir el VIH debido a que el epitelio 

anal es muy delgado y permite que el VIH a través de líquidos corporales se incorpore en 

el cuerpo de la pareja (CDC, 2022); la vía sanguínea, durante transfusiones de sangre y al 

compartir jeringas durante el uso de drogas recreativas, y la vía perinatal o maternoinfantil, 

mediante el embarazo, durante el parto y/o la lactancia (CDC, 2022). 
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1.1.4 Estadificación clínica de VIH 
 

Existen tres etapas después de la infección por VIH en un individuo no tratado, las cuales 

presentan síntomas clínicos y marcadores biológicos que son usados en el diagnóstico y 

monitoreo de esta mediante pruebas de laboratorio (Parekh y cols., 2019). La primera 

etapa, la fase aguda, se caracteriza por una rápida replicación y diseminación del virus en 

el huésped; ocurre entre la 2a y 4a semanas después de la infección; clínicamente, el 

paciente presenta dolor de cabeza, fiebre, erupciones cutáneas, y linfadenopatía (Parekh 

y cols., 2019). Asimismo, denota en pruebas sanguíneas un pico del antígeno p24 (proteína 

vírica que compone la cápside del virus) cuyos niveles séricos se encuentran elevados al 

inicio de la infección (Parekh y cols., 2019). 

La segunda etapa, conocida como de latencia clínica o periodo de ventana, se caracteriza 

por ser crónica, y en ocasiones asintomática (CDC, 2022). Durante ella, el virus se 

replica a niveles bajos y el sistema inmunológico del huésped comienza a producir 

anticuerpos, lo cual disminuye los niveles de antígeno p24, formando el complejo 

anticuerpo-antígeno p24 (CDC, 2022). Esta etapa (seroconversión) sin tratamiento, puede 

durar una década o más; al final de ella, la cantidad de copias del VIH en la sangre llamada 

carga viral (CV), aumenta y la persona puede pasar a la etapa 3 (SIDA) (CDC, 2022). 

La tercera etapa o estadio 3 (SIDA), ocurre cuando el sistema inmunitario de una PVV se 

ve gravemente comprometido, es decir, cuando el recuento de células CD4+ es ˂200 

cel/mm3; y se presenta un incremento de la CV. Es entonces cuando la persona es afectada 

por infecciones oportunistas como candidosis esofágica, tuberculosis, neumonía, 

toxoplasmosis; o neoplasias como el sarcoma de kaposi, linfoma no Hodgkin, cáncer de 
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cuello uterino y otros diagnósticos clínicos como la encefalopatía (CDC, 2022). En 

ausencia de tratamiento, se presenta SIDA, que es una etapa clínica avanzada de VIH y 

generalmente se desarrolla de 8 a 10 años después de la infección inicial por el virus; sin 

embargo, con el diagnóstico y tratamiento tempranos del VIH, esto puede retrasarse 

muchos años (CDC, 2022). 

 
 

1.2 Terapia antirretroviral 
 

Las PVV tienen un sistema inmunológico disfuncional y su tratamiento consiste en brindar 

TARc (Warren y cols., 2019). Actualmente, la FDA, por sus siglas en inglés (Food and 

Drug Administration) ha aprobado ocho grupos de medicamentos antirretrovirales: 

inhibidores nucleósidos de transcriptasa inversa INTI; inhibidor no nucleósido de 

transcriptasa inversa INNTI; inhibidor de proteasa; inhibidor de cadena integrasa ICI; 

inhibidores de fusión; antagonistas CCR5, inhibidor posterior al apego dirigido a CD4+ y 

el Inhibidor de CYP3A (FDA, 2022) (Anexo1). Los regímenes de TARc generalmente 

incluyen tres medicamentos antirretrovirales de al menos dos clases diferentes de 

inhibidores (generalmente dos INTI y un INNTI), o bien, un inhibidor de proteasa o ICI 

(Kleinpeter y Freed, 2020). Aunque actualmente se estudia la tolerancia de cuatro 

medicamentos antirretrovirales en la infección primaria (Burns y cols. 2021). 

La TARc reduce la viremia a niveles indetectables y ha prolongado significativamente la 

supervivencia de la población (Warren y cols. 2019), incrementando la expectativa de vida 

de las PVV; sin embargo, debido a que la TARc es un régimen de por vida, crea un 

potencial de reacciones adversas a los medicamentos e impacta en la calidad de vida de los 

y las pacientes (Anexo 2) (Ghiasvand y cols., 2019). 
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De acuerdo con su mecanismo de acción, los INTI requieren una activación intracelular 

previa, se someten a fosforilación intracelular y el trifosfato activo inhibe la replicación 

viral a través de la competencia con purinas y pirimidinas naturales, evitando así la adición 

de más nucleótidos por transcriptasa inversa y, por lo tanto, terminando la replicación del 

ADN viral (Rai y cols., 2018). De los principales INTI, el tenofovir disoproxil fumarato 

(TDF) y el tenofovir alafenamida derivan de la adenosina, mientras que la emtricitabina y 

la lamivudina son análogos de la citosina. Por otro lado, el sulfato de abacavir es análogo 

de la guanosina, la zidovudina y la estavudina son análogos de timidina; finalmente, la 

didanosina se deriva de la inosina (Rai y cols., 2018). Todos los INTI tienen efectos 

secundarios específicos de clase y fármaco (Anexo 2) (Orkin y cols., 2018). 

Actualmente, el TDF se utiliza en combinación con emtricitabina para la profilaxis 

previa a la exposición; la cual, es la ingesta de medicamentos para prevenir la infección 

del VIH (CDC, 2022). Ambos, TDF y emtricitabina reportan como efectos adversos 

cefalea, astenia, fiebre, náuseas y vómitos (Muller y Khalili, 2021). Sin embargo, el 

principal efecto secundario del TDF es la desmineralización ósea (de Pádua y cols. 2017) 

con una prevalencia del 1% al 2% (Shiau y cols., 2020). El TDF actúa sobre el receptor 

sensible al calcio, el cual conduce a la inhibición de la regulación del calcio sobre la 

secreción de la hormona paratiroidea, lo que se traduce en un cambio en el punto de 

ajuste del calcio sérico (Noe y cols., 2018). 

El tenofovir alafenamida conduce a niveles más altos de colesterol LDL, por sus siglas 

en inglés (low density lipoprotein o lipoproteinas de baja densidad), y HDL (high density 

lipoprotein o lipoproteinas de alta densidad); así como, triglicéridos (Rai y cols., 2018). 
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La lamivudina se ha relacionado con aumento de lipoatrofia y lipohipertrofia (Quercia y 

cols., 2018). El abacavir tiene como efecto secundario fiebre, erupción cutánea, síntomas 

gastrointestinales e infarto de el miocardio (Eckhardt y Gulick, 2017). La zidovudina tiene 

un efecto mielosupresor que reduce la síntesis de ARNm de globina, por lo tanto, conduce 

a una baja producción de glóbulos rojos (Zerihun y cols. 2019), provocando anemia y 

granulocitopenia; además de, cefaleas, astenias, anorexia, náuseas, vómitos y lipodistrofia 

(Lagathu y cols., 2019). Actualmente, la didanosina y estavudina se usan ocasionalmente 

debido al perfil de efectos adversos que incluyen neuropatía y lipodistrofia (Rai y cols., 

2018). 

Los fármacos INNTI se denominan inhibidores alostéricos por que se unen a un bolsillo 

de unión de la transcriptasa inversa que influye en la geometría del sitio activo de ésta 

última e interfiere con la síntesis de ADN viral (Namasivayam y cols. 2019). Los INNTI 

de primera generación incluyen al efavirenz y la nevirapina (Rai y cols., 2018). El primero 

ha mostrado efectos adversos en 10% de los pacientes al inicio de su tratamiento, 

principalmente sobre el sistema nervioso central y la piel (Seden y cols., 2018); tales como, 

mareos, insomnio, cefalea y erupciones maculopapulares (Seden y cols., 2018). Mientras 

que el segundo incluye como efectos adversos la erupción cutánea, las náuseas, el dolor de 

cabeza y la hepatotoxicidad grave (Marinho y cols., 2019). 

El INNTI de segunda generación es la rilpivirina (Rai y cols., 2018) y sus efectos 

secundarios son cefalea, astenia y mareos (Llibre y cols. 2018). 

Los fármacos ICI bloquean la integración del genoma viral en el genoma del huésped 

(Waller y Sampson, 2018); raltegravir y elvitegravir fueron los primeros ICI aprobados 

por la FDA (Gualtero y cols., 2019), seguidos por los ICI de segunda generación como 

dolutegravir, bictegravir, y cabotegravir, (Kolakowska y cols., 2019). Los perfiles de 
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toxicidad para esta clase de medicamentos son: aumento de peso, síntomas 

gastrointestinales, cefaleas, reducción de la concentración, ansiedad, irritabilidad, mareos, 

insomnio y depresión (Kolakowska y cols., 2019). Dolutegravir bloquea la absorción 

tubular de la creatinina en las células tubulares proximales del riñón, lo que lleva a un 

aumento de la creatinina sérica (Kolakowska y cols., 2019). Elvitegravir induce 

resistencia a la insulina, y glucemia provocando cambios en el metabolismo de la glucosa 

(Kolakowska y cols., 2019). 

Los inhibidores de proteasa bloquean la actividad de las enzimas mediante el reemplazo 

del sitio activo de la proteasa aspártica del VIH-1 (Zhu y cols., 2019). Actualmente hay 10 

fármacos utilizados en el tratamiento contra el VIH-1 con este mecanismo de acción (Zhu 

y cols., 2019). La primera generación de ellos incluye saquinavir, ritonavir, indinavir y 

amprenavir (Mudgal y cols. 2018). Los efectos secundarios más comunes de estos 

medicamentos son las alteraciones del metabolismo de lípidos, carbohidratos y glucosa 

(Eckhardt y Gulick, 2017). Ritonavir tiene efectos como la diarrea (50%), las náuseas 

(10%) y los vómitos (7%); además, inhibe transportadores de glucosa, provocando 

hiperglucemia (Eckhardt y Gulick, 2017). Mientras que medicamentos de segunda 

generación como lopanivir, atazanavir, tipranavir y darunavir inducen resistencia a la 

insulina, tubulopatía proximal, hemorragia intracraneal, hepatitis descompensada; 

erupción cutánea, diarrea y nasofaringitis (Mudgal y cols., 2018; Lv., y cols. 2015). 

Los fármacos Inhibidores de fusión como la enfuvirtida, bloquean la unión de la proteina 

gp120 del envoltorio del VIH a los receptores CD4+ (Kimberlin y cols. 2023). Como 

efectos adversos, principalmente causan triglicéridos y colesterol total sérico elevados 

(Tsai y cols. 2017). 
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Los antagonistas de CCR5 como el maraviroc, evitan la interacción entre gp120 y CCR5 

(Kleinpeter y Freed, 2020), sus efectos secundarios son la hepatoxicidad e hipotensión 

postural (Eckhardt y Gulick, 2017). 

Recientemente, el Ibalizumab es el primer inhibidor posterior al apego dirigido a CD4+ 

(Blair y cols. 2020); el cual, es indicado por la FDA para su uso en adultos con infección 

multirresistente (Blair y cols. 2020). Su mecanismo de acción consiste en prevenir los 

cambios conformacionales en el complejo gp120-CD4+ que permiten la unión y fusión del 

correceptor, (Blair y cols. 2020); y tiene como efectos secundarios diarrea, mareos, fatiga, 

náuseas, pirexia y erupción cutánea (Blair y cols. 2020). 

Los fármacos inhibidores de CYP3A como el Cobicistat, se usa para aumentar la 

exposición sistémica del elvitegravir, atazanavir, darunavir y a terapias antirretrovirales 

metabolizadas por las enzimas CYP3A (Sherman y cols. 2015). Sus efectos adversos son 

ictericia y erupción cutánea (FDA, 2022). 

 
 

1.3 Lesiones bucales asociadas al VIH 

Las lesiones bucales han sido consideradas desde el inicio de la enfermedad como 

indicadores para la detección y progresión de la infección por VIH (Shiboski y cols., 2009; 

Patton y cols. 2013). El grupo de alianza de investigación bucal del VIH clasificó a las 

lesiones bucales en seis grupos de acuerdo con su etiología, en infecciones fúngicas, 

virales, bacterianas, condiciones idiopáticas, enfermedades de glándulas salivales y 

neoplasias (Shiboski y cols., 2009). Dentro de las infecciones fúngicas se enlista a la 

candidosis pseudomembranosa (CP), candidosis eritematosa y queilitis angular (Shiboski 

y cols., 2009). Las infecciones virales son leucoplasia vellosa, lesiones bucales asociadas 

al virus del papiloma humano (VPH), herpes labial y herpes intraoral (Shiboski y cols., 
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2009). Mientras que la enfermedad periodontal es considerada como infección bacteriana; 

en cuanto a las condiciones idiopáticas son la estomatitis aftosa recurrente y las úlceras 

inespecíficas (Shiboski y cols., 2009). Las enfermedades de glándulas salivales son 

hipofunción salival y agrandamiento de la glándula parótida; finalmente, como neoplasias 

se menciona al sarcoma de kaposi, el linfoma no Hodgkin y carcinoma escamocelular 

(Anexo 3) (Shiboski y cols., 2009). 

Durante los años siguientes, el diagnóstico, tratamiento y el espectro de infecciones 

oportunistas en las PVV cambiaron a medida que se introdujo la TARc (Patton y cols., 

2013). La TARc estimula la recuperación de la función inmunológica, haciendo que las 

PVV sean más resistentes al desarrollo de infecciones oportunistas al mismo tiempo que 

disminuyen las lesiones bucales asociadas al VIH tales como el CP, lesiones del VHS, 

sarcoma de kaposi y leucoplasia vellosa (Patton y cols., 2013). Sin embargo, han 

incrementado las lesiones bucales por VPH (Ramírez Amador y cols. 2019), e 

hiperpigmentación bucal (de Almeida y cols. 2017; Lam-ubol y cols. 2019); además de 

que se mantiene a la CB como la lesión bucal más frecuente en las PVV con uso de 

TARc y sin uso de TARc (Ramírez Amador y cols. 2020; Suryana y cols. 2020). 

 
 

1.3.1 Candidosis bucal 

Candida es un hongo de división Ascomycota, de clase y orden Endomycetales y familia 

Saccharomycetaceae (Skrzypek y cols. 2017). Este hongo es polimorfo (Padder y cols. 

2018), es decir, cambia entre las formas de levadura e hifas, estas últimas son importantes 

para la penetración e invasión de tejidos (Calderón-Noreña y cols. 2015). Se considera un 

patógeno comensal y oportunista en los seres humanos, que mantiene su equilibrio 

mediante las acciones del sistema inmunológico innato y la microbiota 
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residente (Bojang y cols. 2021). Se ha descrito que existen más de 200 especies diferentes 

de Candida, de ellas, 20 pueden causar enfermedades en seres humanos como la candidosis 

sistémica del torrente sanguíneo, candidosis mucocutánea, genitourinaria, vulvovaginal y 

orofaríngea (Seyoum y cols. 2020; Szabó y cols. 2021). Aunque Candida albicans es la 

especie de Candida aislada con mayor frecuencia en dichas enfermedades, también se han 

detectado especies de Candida no albicans (Dadar y cols. 2018) patógenas tales como C. 

tropicalis, C. parapsilosis y C. glabrata (Sato y cols. 2017); siendo la C. glabrata, como 

la principal Candida no albicans involucrada en el desarrollo de CB en PVV (Goulart y 

cols. 2018). 

 
 

1.3.1.1 Patogénesis de la infección bucal de Candida albicans 
 

Las células epiteliales de las superficies mucosas son el primer punto de contacto con C. 

albicans y constituyen la primera línea de defensa, aunque la patogenicidad fúngica 

depende del tipo de tejido mucoso, existen principios y factores de virulencia comunes 

(Naglik y cols. 2017), tales como la adherencia al epitelio, la expresión de adhesinas en 

la superficie celular, la formación de biopelículas, la destrucción del tejido del huésped 

mediante la secreción de enzimas proteolíticas, la evasión de las defensas del huésped y 

mecanismos de invasión (Vila y cols. 2020). 

Las interacciones iniciales entre C. albicans y las células epiteliales se basan en una serie 

de fuerzas atractivas y repulsivas, incluidas las fuerzas pasivas de van der Waals y las 

interacciones hidrofóbicas; las cuales, son vitales para el inicio de la adhesión (Nikou y 

cols. 2019). Además de las interacciones no específicas, existen las interacciones 

específicas que incluyen a las aglutininas de secuencia similar con un papel para la 

secuencia 3 (Alsp3) que interactúa con E cadheina, β-glucano con el receptor 2 de efrina 
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tipo A (EphA2) (Ramírez-Amador y cols. 2020) y la proteína 1 de la pared hifal- Hwp1, 

que actúan como sustrato para las enzimas transglutaminasa del huésped para la formación 

de hifa (Naglik y cols. 2017) (tigmotropismo) (Martin y cols. 2021); lo cual, permite que 

el hongo invada las uniones intercelulares (Vila y cols. 2020). Posteriormente la Alsp3, y 

la proteína de choque térmico- Ssa1p, promueven la endocitosis de C. albicans en células 

epiteliales a través de E-cadherina y el complejo (receptor del factor de crecimiento 

epidérmico (EGFR) / factor de crecimiento epidérmico humano 2) (HER2) (Naglik y cols. 

2017). Después de la penetración de C. albicans, dependiendo del efecto físico del 

crecimiento filamentoso, las enzimas excretadas intracelularmente (aspartil proteinasas y 

fosfolipasas) pueden destruir las membranas celulares invadiendo el tejido del huésped y 

obteniendo nutrientes, además de la secreción de una toxina peptídica citolítica llamada 

candidalisina la cual también daña el epitelio (Vila y cols. 2020) (Figura 1). 
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Figura 1. Esquema de patogénesis de C. albicans A. El hongo se adhiere a las células epiteliales a través 
de numerosos receptores de células huésped, incluidos el EphA2 (a través de β-glucano), la E-cadherina (a 
través de Als3p) y las tranglutaminasas con la superficie epitelial (por la Hwp1p). B. Als3p y Ssa1p 
interactúan con los receptores de E-cadehina y EGFR/Her para potenciar la endocitosis inducida. C. 
Numerosos factores secretados por Candida spp. son capaces de interactuar con las células epiteliales, 
incluidas las enzimas hidrolíticas y las toxinas (Adaptado y modificado de Richardson y cols. 2018). 
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1.3.1.2 Activación inmune por Candida albicans 
 

El contacto huésped-patógeno en las células epiteliales, se sucita a través de receptores 

de reconocimiento de patrones (PRR) e interactúan con patrones moleculares asociados a 

patógenos (PAMP) en C. albicans (Pavlova y Sharafutdinov, 2020); posterior a la 

activación de PRR existe estimulación de la vía del factor nuclear kappa B (NFkB), que a 

su vez depende de la proteína cinasa activada por mitógenos (MAPK) que activa mkp1 y 

c-fos, lo cual ayuda a la transformación de comensal a patógeno (Pavlova y Sharafutdinov, 

2020). Además, la vía de señalización de MAPK, induce respuestas inmunes reclutando 

neutrófilos y CD4+ Th17 (Nikou y cols. 2019), estos últimos, al activarse producen IL-17 

para continuar reclutando neutrófilos y células fagocíticas, como macrófagos y células 

dendríticas (Ho J y cols. 2019); estas, reconocen a C. albicans a través de su PAMP 

(Pavlova y Sharafutdinov, 2020). Finalmente, los neutrófilos liberan moléculas de especies 

reactivas de oxígeno (ERO) (Pavlova y Sharafutdinov, 2020) (Figura 2). 
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Figura 2. Esquema de Activación inmune por Candida albicans. Se identifica el reconocimiento inicial 
del patógeno C. albicans por parte de la célula epitelial. Por parte de la candidialisina existe la activación via 
c-Fos. Las células activadas de tipo 17 producen IL-17 para reclutar neutrófilos en el sitio de la 
invasión del patógeno. Los neutrófilos liberan moléculas de especies reactivas de oxígeno y trampas 
extracelulares de neutrófilos y proporcionan protección a las células huésped, especialmente durante las 
primeras horas de infección (Adaptado y modificado de Pavlova A, Sharafutdinov I. y cols. 2020). 
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1.4 Candidosis bucal en PVV 
 

La CB sigue siendo la lesión bucal más común en PVV, incluidos los pacientes bajo TARc 

(26,2%) (El Howati y Tappuni, 2018). Esta infección micótica se ha descrito como un 

indicador de la progresión por la infección de VIH-1 por que se ha relacionado con la 

disminución del recuento de células T (CD4 +) (Indrastiti y cols. 2020), además es un 

indicador de aumento de la CV (Taverne-Ghadwal y cols. 2022) e indicador de pronóstico 

del SIDA (Ambe y cols. 2020). Se han reportado prevalencias de CB en PVV que van 

desde el 42% (Ambe y cols. 2020) hasta el 59% (Khedri y cols. 2018). Los factores 

predisponentes de la CB en PVV además del inmunocompromiso sistémico (Mohammed 

y cols. 2019) son la edad, la higiene bucal y el tabaquismo (Suryana y cols. 2020). 

Existen varias presentaciones clínicas y distintos sistemas para clasificarlas; los cuales 

incluyen a la CP aguda, la CB eritematosa aguda, la CB eritematosa crónica y la queilitis 

angular (Vila y cols. 2020). La CP aguda es una lesión de color blanco que puede 

desprenderse al raspado dejando una superficie mucosa eritematosa, se presenta en recién 

nacidos y pacientes inmunodeprimidos. Se asocia con inhaladores de esteroides, ungüentos 

y se presenta cuando hay una nueva caída en el recuento de CD4+ ˂200 células/μl en PVV 

(Hellstein y Marek, 2019). 

La CB eritematosa generalmente ocurre en individuos con recuentos de CD4+ que van de 

200 a 500 cel/mm3 (Shekatkar y cols. 2021); en su forma aguda puede estar asociada al 

uso de antibióticos por tiempo prolongado. Clínicamente se observa como una mucosa 

eritematosa, de forma localizada o generalizada, que presenta ardor y aumento de la 

sensibilidad (Hellstein y Marek, 2019). Por su parte, la CB eritematosa crónica ocurre 
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como una extensión de la forma aguda, y puede observarse en PVV y en pacientes con 

dentadura postiza generalmente de forma asintomática (Vila y cols. 2020). 

La queilitis angular afecta los ángulos o comisuras de la boca presentándose como 

eritema, maceración, fisuras o costras, unilateral o bilateralmente (Vila y cols. 2020). 

En personas sin VIH, la CB eritematosa puede encontrarse en individuos con diabetes tipo 

2 (DT2) no controlada (Nouraei y cols. 2021; Trentin y cols. 2017; Zomorodian y cols. 

2016), anemia ferropénica, deficiencia de vitamina B12 (Millsop y cols. 2016), cáncer 

escamocelular en orofaringe y tracto aerodigestivo superior (Debta y cols. 2022), leucemia 

mieloide aguda (Yang E y cols., 2021), lupus eritematoso sistémico (Fangtham y cols. 

2014), e hiposalivación (Sakaguchi y cols. 2017). 

 
 

1.4.1 Factores predisponentes de CB en PVV bajo TARc 
 

Existen distintos factores predisponentes para la aparición de CB en las PVV bajo TARc 

como el uso de tabaco, consumo de alcohol, higiene bucal deficiente, uso prolongado de 

antibióticos, envejecimiento (Suryana y cols. 2020) y el impacto del apego y desapego al 

uso de la TARc (Shekatkar y cols. 2021). 

El uso del tabaco se confirmó como factor predisponente independiente de CB en PVV 

con un aumento de 250% de riesgo mayor en comparación con los que nunca han 

fumado y 190% de riesgo de desarrollar nuevos casos de CB en comparación con los 

exfumadores (Chattopadhyay y Patton, 2013). En un estudio reciente evidenciaron que el 

hábito de fumar aumentaba la colonización por Candida albicans mediante la activación 

de la vía del factor nuclear derivado de eritroide 2, que a su vez reduce la secreción de 

citocinas (IL-1β, IL-6, TNF-α y IL-18) y de esta manera atenúan la inmunidad 

antifúngica de la mucosa bucal y promueven la CB (Osman y Papon, 2021). 
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Por otro lado, referente a la ingesta de alcohol, Suryana y cols. observaron que de 448 

pacientes que incluyeron en su estudio, 158 (35%) ingerían alcohol y presentaron CB 

(Suryana y cols. 2020). También la higiene bucal deficiente se ha relacionado con el 

desarrollo de CB en PVV; Ambe y cols. observaron que el riesgo de desarrollar la infección 

aumenta un 89% en personas que se cepillan la boca una vez al día, en contraste 

con aquellos que se cepillaron dos veces en el mismo lapso (12 %) (Ambe y cols. 2020). 

Además, el uso de ≥ 7 días de antibióticos se consideró factor de riesgo para desarrollo de 

CB, el (37%) 167/448 de las PVV que incluyeron, presentaron la infección cuando fueron 

tratados con antibiótico por ≥ 7 días (Suryana y cols. 2020). Finalmente, el mismo estudio 

reportó que aquellas PVV entre ≥ 34 años y ≥ 45 años de edad estaban más predispuestas 

a desarrollar CB (p=0.03) (Suryana y cols. 2020; Goulart y cols. 2018). Una mala 

adherencia a TARc también es un factor de riesgo que favorece la aparición de efectos 

secundarios, principalmente cuando se omiten dosis (Solomon y cols. 2018). De acuerdo 

con el estudio de Salomon y cols., las PVV bajo TARc con mala adherencia tienen 3 veces 

más probabilidades de desarrollar una infección oportunista en comparación con los 

pacientes con buena adherencia al tratamiento, principalmente, cuando olvidan <2 de 30 

dosis o <3 de 60 dosis (Solomon y cols. 2018). 

 
 

1.4.2 Tratamiento para la candidosis 

Los medicamentos antifúngicos se clasifican en: inhibidores de síntesis de ergosterol, 

alteradores de la membrana fúngica, inhibidores de la síntesis de la pared celular de 

hongos, inhibidores de biosíntesis de esfingolípidos, inhibidores de síntesis de los ácidos 

nucleicos, inhibidores de síntesis de proteínas e inhibidores de biosíntesis de microtúbulos 

(Campoy y Adrio, 2017). Las infecciones por CB generalmente se tratan 
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con una de cuatro clases de fármacos antifúngicos: a) Polienos, que se dirigen a la 

membrana celular, b) Azoles, que se dirigen a la biosíntesis de ergosterol, c) 

Equinocandinas, que se dirigen a la pared celular, y d) Los análogos de pirimidina, que 

se dirigen a la biosíntesis de ácidos nucleicos, de estos, los azoles y predominantemente 

el fluconazol son los más utilizados (Ramírez- Amador y cols., 2020). 

 
 

1.5 Efectos secundarios de la TARc 
 

1.5.1 Hiperglicemia en PVV bajo TARc y su asociación con CB 
 
 

Actualmente en las PVV, la edad avanzada (Moreira y cols. 2018), la presencia de 

sobrepeso/obesidad (Njuguna y cols. 2018) y el uso prolongado de la TARc, son factores 

de riesgo comúnmente asociados para el desarrollo de hiperglucemia (Chetty y Pillay, 

2021). Los valores de hiperglucemia sérica en ayunas son >126 mg/dL (ADA, 2023). La 

TARc influye en el desarrollo de hiperglucemia y DT2. En las PVV, los individuos que 

toman inhibidores de proteasa (ritonavir y lopinavir) tienen al menos 21 veces más 

probabilidades (p <0,0001) de ser personas que viven con DT2 que los que toman la 

combinación de dosis fija (TDF / emtricitavina /efavirenz) (Bam y cols., 2020). Los 

inhibidores de proteasa interactúan con el tejido adiposo, al generar especies reactivas de 

oxígeno, lo cual modifica la secreción, diferenciación y las actividades autofágicas de las 

adipocitocinas (proteínas producidas por el tejido adiposo); además, disminuyen la 

secreción de insulina, induciendo apoptosis de las células beta pancreáticas, generando a 

largo plazo, resistencia a la insulina (Echecopar y cols., 2017). También se ha descrito que, 

dentro de los INNTI, el efavirenz reduce el potencial transmembrana mitocondrial 

alterando los adipocitos, causando adipogénesis alterada, aumento de la lipólisis, 
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liberación de ácidos grasos libres y citocinas inflamatorias; lo que finalmente deriva al 

incremento de liberación de ácidos grasos y a la resistencia a la insulina (Karamchand y 

cols. 2016). La hiperglucemia es también uno de los factores que desencadena la aparición 

de la colonización por Candida albicans (Mohammed y cols. 2021), ya que la glucosa le 

permite a C. albicans proliferar, proporcionándole energía, remodelando su pared celular, 

ayudando a su adherencia y fortaleciendo la biopelicula (Mohammed y cols. 2021). 

 
 

1.5.2 Hiperlipidemia en PVV bajo TARc y su asociación con CB 

La hiperlipidemia se caracteriza por niveles elevados de algunos o todos los lípidos o 

lipoproteinas en sangre (Stewart y cols., 2020). Los niveles elevados y de riesgo para 

enfermedades cardiovasculares son para colesterol total (CT) > 200 mg/dL, para LDL > 

130 mg/dL y para HDL <40 mg/dl (Grundy y cols., 2019). Las PVV bajo TARc han 

reportado una asociación con dislipidemia (59%) y se asocian principalmente con los 

antirretrovirales (ITIN, ITINN e IP) (Fiseha y cols. 2021). Los IP y los ICI (dolutegravir 

y raltegravir) pueden ejercer un impacto directo sobre la adipogénesis contribuyendo al 

aumento de peso y al desarrollo de trastornos metabólicos como la resistencia a la insulina 

y la dislipidemia (Gorwood y cols. 2020). Los inhibidores de proteasa, con excepción del 

ATV, causan elevación del colesterol total (CT) y de los triglicéridos debido a un aumento 

de la producción de LDL y al catabolismo deficiente del ácido graso (Muya y cols. 

2019). Con respecto a los INNTI, el efavirenz se asocia con la dislipidemia mediante la 

activación de receptor nuclear de pregnano X, que a su vez interfiere en el primer paso 

oxidativo en la biosíntesis del colesterol (Gwag y cols. 2019). Adicionalmente, entre los 

INTI, la lamivudina y la didanosina han reportado un 
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incremento de CT y LDL (Eroles AM y cols. 2021). Con respecto a la inflamación y la CB 

, la hipercolesterolemia perjudica la eliminación de trampas extracelulares de los 

neutrófilos (Dhawan y cols. 2021). Adicionalmente, las células endoteliales dañadas 

pueden secretar varias citocinas y quimiocinas que promueven un mayor reclutamiento 

de leucocitos, de esta manera, los LDL son fagocitados por los macrófagos tisulares, 

formando células espumosas que producen más mediadores inflamatorios y especies 

reactivas de oxígeno (Collado y cols. 2021). Estas últimas, amplifican la respuesta 

inflamatoria y pueden causar un daño adicional independiente del propio patógeno 

(Archambault y cols. 2019). Actualmente, se han comprobado niveles elevados de varios 

marcadores inflamatorios solubles, como el factor necrosis tumoral α, la IL-1, la IL-6, el 

IFNγ, y niveles circulantes elevados de quimiocinas, incluida la proteína quimioatrayente 

de monocitos-1/CCL2, proteína inflamatoria de macrófagos (MIP)-1α/CCL3, MIP- 

1β/CCL4, y proteína inducible por IFNγ-10 en hipercolesterolemia (Hansen y cols. 2019). 

En la actualidad, no existen estudios que identifiquen la probabilidad de CB en PVV bajo 

TARc con hipercolesterolemia (CT, LDL y HDL). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 
 

La CB desde su asociación en las PVV, es la lesión bucal más frecuente en esta población 

y se ha relacionado con estados de inmunodeficiencia durante décadas; sin embargo, las 

PVV en la actualidad se enfrentan a un panorama distinto en comparación con los inicios 

de esta infección. 

A través del advenimiento de la TARc, las PVV han prolongado su expectativa de vida, 

diversos autores refieren que el consumo crónico de antirretrovirales como ritonavir, 

lopinavir y efavirenz, promueven hiperglucemia y por ende se ha documentado que un 

consumo prolongado en estos individuos permite el desarrollo de DT2. Además, otros 

medicamentos como dolutegravir, raltegravir, efavirenz, lamivudina, didanosina y la 

mayoría de los inhibidores de proteasa, tienen como efecto secundario hiperlipidemia; que 

puede progresar en distintos tipos de dislipidemias. Estos cambios metabólicos por uso 

crónico, aunados a cambios por el envejecimiento propio de las PVV, factores de riesgo 

que comúnmente se conocen como el uso del tabaco y el posible historial de lesiones 

bucales anteriores, pueden contribuir a la aparición actual de CB en las PVV bajo TARc. 

En consecuencia, en el presente estudio de casos y controles anidado se seleccionarán PVV 

que han desarrollado CB como casos, y se emparejarán con individuos positivos a VIH sin 

CB, con el propósito de identificar posibles factores de riesgo para el desarrollo de esta 

infección oportunista bucal, como tiempo de uso de TARc, efectos secundarios de la TARc, 

edad y el consumo de tabaco. 

Los resultados de este estudio podrían proporcionar evidencia adicional sobre los efectos 
 

secundarios metabólicos del TARc y su contribución al desarrollo de CB en las PVV. 
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Esto puede tener implicaciones importantes en la monitorización y manejo clínico de las 

PVV, así como en la toma de decisiones en cuanto a la selección y ajuste del tratamiento 

antirretroviral. 
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3. OBJETIVOS 
 

3.1 Objetivo general: 
 

Identificar los factores de riesgo involucrados en el desarrollo de CB en personas que viven 

con VIH y reciben tratamiento antirretroviral en cuatro centros de referencia para el VIH 

de la Ciudad de México. 

 
 

3.2 Objetivos específicos: 
 

- Determinar la prevalencia de CB en una cohorte de PVV en cuatro centros de referencia 

(CEC, CECI, DI del INCMSZ e INER) para VIH de la ciudad de México 

- Describir las características demográficas y clínicas en las PVV, de acuerdo con la 

presencia o ausencia de CB. 

- Evaluar la asociación entre la duración del tratamiento antirretroviral y el desarrollo 

de CB en personas que viven con VIH. 

- Determinar los valores de laboratorio (conteo de CD4+, carga viral al VIH, 

hemoglobina, leucocitos totales, linfocitos, glicemia sérica, perfil de lípidos y 

albúmina) en la cohorte de PVV, y las posibles diferencias entre los grupos de estudio. 

- Establecer la proporción de individuos en cada grupo que presentan inmunosupresión 

severa, hiperglicemia, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, e hipoalbuminemia. 

- Establecer los factores de riesgo locales y sistémicos relacionados con la presencia de 

CB. 

- Identificar posibles estrategias de prevención y manejo de la CB en las PVV. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

4.1 Diseño del estudio 
 

Proyecto del Área de Ciencias Básicas, aprobado por el Consejo Divisional de Ciencias 

Biológicas y de la Salud, de la UAM-X: “Manifestaciones bucales en individuos infectados 

por el VIH/SIDA Estudio de incidencia”. 

Estudio de casos y controles anidados (caso cohorte) en el que se incluyeron personas 

que viven con VIH y son atendidas en las Clínicas de Patología y Medicina Bucal de la 

UAM-X con sede en la Clínica Especializada Condesa (CEC), la Clínica Especializada 

Condesa Iztapalapa (CECI), el Departamento de Infectología del Instituto Nacional de 

Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán (INCMNSZ) y la Clínica de VIH del 

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER), en el periodo comprendido 

entre el 2000 y 2019. 

4.2 Criterios de inclusión 
 

Personas adultas, que viven con VIH y que han recibido TARc 
 

4.3 Criterios de exclusión 
 

Personas que viven con VIH mayores de 18 años sin TARc. 
 

4.4 Criterios de eliminación 
 

Personas adultas que viven con VIH con menos un mes de uso de TARc, con menos de un 

año de seguimiento en la Clínica de Patología y Medicina Bucal, con falta de datos de 

conteo de CD4+, carga viral al VIH, biometría hemática (hemoglobina) o química 

sanguínea (glucosa, albúmina, colesterol y triglicéridos). 



26  

4.5. Población de estudio 
 

En el presente estudio se consideraron 1,982 PVV bajo TARc (1,041 derivados del 

INCMNSZ, 638 de la CEC, 184 de la CECI y 119 del INER), de ellos: 99 se eliminaron 

por presentar menos de un mes de uso de TARc, 44 personas por solo contar con una cita 

basal, 534 individuos por presentar menos de un año de seguimiento, 423 sujetos por no 

contar con datos pareados de conteo CD4+ y CV, y, de las 882 PVV restantes, 532 se 

eliminaron por presentar resultados de laboratorio incompletos, ya sea de biometría 

hemática o química sanguínea. En el presente estudio se incluyeron 350 PVV con TARc, 

los datos relativos a la selección de la muestra final se detallan en la Figura 3. 

 

 
Figura 3. Diagrama de flujo para el procedimiento de selección de estudio caso cohorte. Este 
diagrama muestra los criterios de eliminación y el número de individuos eliminados para la 
selección del estudio caso cohorte, además del total de casos (PVV con TARc y CB) y controles 
(PVV con TARc sin CB) 
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4.6 Procedimientos clínicos 
 

La información para el llenado de la base de datos que se elaboró para este estudio se 

obtuvo de la revisión de los expedientes de la cohorte de PVV, previo consentimiento 

informado de participación en el estudio. Se interrogó a los pacientes y se completó una 

historia clínica donde se registraron datos demográficos (edad, sexo, lugar de procedencia, 

lugar de nacimiento, escolaridad y ocupación), y clínicos (fecha de diagnóstico, signos y 

síntomas iniciales, lesiones bucales previas, tratamiento de lesión bucal anterior, consumo 

de tabaco, consumo de alcohol, categoría clínica CDC 1993, estadio clínico, CD4+ nadir, 

tipo de TARc, tiempo de uso de TARc, fecha de inicio de TARc, leucocitos, linfocitos, 

plaquetas, albúmina, glucosa, triglicéridos, colesterol total, HDL, LDL, VDRL, CD4+, 

CD8, CV, y tipo de LB). 

Se realizó una exploración intrabucal completa de forma sistemática, revisando los tres 

tipos de mucosa en cavidad bucal (revestimiento, masticatoria y especializada); tomando 

en cuenta lo establecido por el manual para la detección de alteraciones de la mucosa bucal 

potencialmente malignas (De la Rosa y cols. 2003) y siguiendo un orden topográfico 

estricto descrito propuesto por Roed Petersen y Grete Renstrup en 1969 y modificado por 

la OMS en 1980 (Roed-Petersen B, Renstrup G.,1969; Kramer y cols. 1980). En aquellas 

PVV en las que se identificó alguna lesión bucal determinada por la clasificación propuesta 

por Shiboski y cols. 2009 (Anexo 3) se les realizó una toma de biopsia y/o citología 

exfoliativa. La toma de biopsia se realizó con previa anestesia local y para retiro de tejido 

afectado se utilizó un sacabocados y se fijó en un frasco rotulado con formol-buffer al 

10%; mientras que la citología exfoliativa se realizó mediante el 

raspado de la zona lesionada con abatelenguas de madera, el material se extendió en un 
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portaobjetos previamente rotulado con los datos del paciente y se fijó con citospray para 

emitir el diagnóstico y la terapéutica correspondiente. Posteriormente ambas muestras se 

llevaron al Laboratorio de Histopatología de la UAM-Xochimilco para su procesamiento 

y para su análisis en microscopio óptico por dos patólogos bucales. Adicionalmente, de los 

expedientes clínicos se obtuvieron datos de laboratorio de química sanguínea (glucosa, 

albúmina, colesterol y triglicéridos) y biometría hemática (hemoglobina). 

 
 

4.7. Variables del estudio 
 

4.7.1. Variable dependiente: CB 
 

4.7.2. Variables independientes: 
 

Cuantitativas: edad, CV, CD4+, CD4+ nadir, leucocitos, linfocitos CD8+ hiperglicemia, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipoalbuminemia, trombocitopenia, anemia, 

tiempo de uso de TARc, 

Cualitativas: sexo, lugar de procedencia, lugar de nacimiento, escolaridad, ocupación, 

fecha de diagnóstico, signos y síntomas iniciales, historial de lesiones bucales, consumo 

de tabaco, ingesta de alcohol, estadio CDC, VDRL, fecha de inicio de TARc, tipo de 

TARc, tipo de LB. 

 
 

4.8. Análisis estadístico 
 

Se realizó un análisis descriptivo para variables categóricas, con frecuencias y medidas 

de tendencia central (medianas) y de dispersión (intervalos intercuartiles); mientras que, 

para las variables cuantitativas, se tomaron en cuenta medias y desviación estándar. 

Las posibles asociaciones entre variables categóricas se estudiaron a través de las 
 

pruebas de Chi-cuadrada, U-Mann Whitney y exacta de Fisher, cuando se requirió. La 
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verificación de muestras aleatorias independientes se analizó mediante la prueba de 

Anderson-Darling. Las pruebas de hipótesis se realizaron para un nivel de confianza de 

alfa ≤ 0.05. 

Se construyeron modelos de regresión logística, razones de momios (RM) y se tabuló el 

intervalo de confianza (IC) del 95%, considerando como valor significativo de p para cada 

RM, ≤ 0.05. Asimismo, se utilizaron resultados de estadio clínico (SIDA), tiempo de uso 

de TARc, sexo, tabaquismo y resultados de laboratorio de la química sanguínea, estas 

variables se introdujeron en el modelo de regresión logística en forma continua (analizando 

todos los valores). Además, los resultados de química sanguinea se utilizaron en un modelo 

de forma continua (con todos los valores) y con punto de corte (detectando los valores 

anormales de las pruebas de laboratorio). Todo lo anteriormente mencionado se llevó a 

cabo en el paquete estadístico JMP v.17.(Statistical Discovery 2023, Carolina del norte, 

EUA). 

 
 

5. CONSIDERACIONES BIOÉTICAS 
 

De acuerdo con el artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud, esta investigación se considera sin riesgo (categoría I) ya que 

emplea técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y no se realiza 

ninguna intervención o modificación intencionada en las variables fisiológicas, 

psicológicas y sociales de los individuos que participan en el estudio. 
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6. RESULTADOS 
 

Se incluyeron 350 personas que viven con VIH, 304 (86.8%) hombres, con un promedio 

de edad de 41 años (DE +11.3); la mayoría de ellos, residentes de la Ciudad de México 

(168/228, 73.7%). El 32.9% (115/350) consumía tabaco, y el 48% (108/225) refirió 

lesiones bucales previas. El 40% (140/350) se encontraba en etapas avanzadas de la 

enfermedad, con una mediana de CD4+ de 337 (Q1-Q3: 209-493) cel/mm3. Más de la mitad 

(182, 52%) tenía niveles indetectables de carga viral VIH, y todos recibían tratamiento 

antirretroviral, con una mediana de tiempo de uso de 472 (Q1-Q3: 31-9412) días. 

 
 

De acuerdo con la variable de interés, el grupo de casos (individuos con CB) incluyó a 150 

individuos, y el grupo control a 200 personas sin CB, del grupo de casos, 136 (90.6%) 

presentaron candidosis eritematosa. Como se observa en el Cuadro 1, el promedio de edad 

fue mayor en el grupo de casos (43.3 [DE ± 12.35] años) en comparación con los controles 

(38.8 [DE ±10.25] años) (p<0.001). Se identificó un porcentaje más alto de fumadores en 

el grupo de casos (47.3%) en contraste con el 22% encontrado en los controles (p=0.001); 

así como, una mayor proporción de personas con lesiones bucales previas en los casos 

(59.1%) que en los controles (40.2%) (p=0.004). El grupo control presentó una mayor 

proporción de personas en estadio SIDA (44.0%) en comparación con el grupo de casos 

(34.9%) (p=0.049). Asimismo, se identificó una mayor proporción de individuos con más 

de 5 años de tratamiento antirretroviral en los casos, en comparación con el grupo control 

(14.7 vs. 6.5%, p=0.024). 
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El Cuadro 2 presenta la comparación de los valores sanguíneos que, por su relevancia, 

fueron seleccionados en la población de estudio. No se encontró diferencia 

estadísticamente significativa en los valores de CD4+, carga viral, colesterol total, 

triglicéridos o albúmina, entre casos y controles. Sin embargo, entre los casos se encontró 

una proporción más alta de individuos con valores mayores a 135 mg/dL de colesterol 

LDL en sangre, que en los controles (26.4% vs. 8.7%, p=0.001), así como cifras de glucosa 

en sangre mayores a126 mg/dL (casos: 10%, controles: 2%, p=0.001). 

 
 

Los resultados del modelo de regresión logística múltiple mostraron que las personas que 

fumaban tabaco tenían 3.33 (IC 95%: 2.06-5.36, p<0.001) veces más riesgo de presentar 

CB. Adicionalmente, el empleo prolongado de TARc (más de 5 años) se identificó como 

un factor de riesgo para la presencia de CB (RM: 2.72, IC 95% 1.23-6.02; p=0.01). Otras 

variables como sexo o estadio clínico no demostraron ser factores de riesgo en este modelo 

(Cuadro 3). Además, en el modelo de regresión logística múltiple para los valores de 

química sanguínea, controlado por tabaco, edad, sexo y CD4+ (Cuadro 4), se identificó que 

las personas con valores de glucosa superiores a 126 mg/dl, tenían 4.04 veces más riesgo 

de presentar CB (IC 95%: 1.23-13.27, p=0.021). Asimismo, las personas con niveles 

elevados de colesterol de baja densidad (LDL) (>135 mg/dl) presentaron 4.27 más riesgo 

de presentar CB (IC 95%: 2.20-8.28). 
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Cuadro 1. Características sociodemográficas y clínicas de la población de estudio. 

 

Casos Controles 
   (n=150) (n=200)  

n ( % ) n ( % ) 
P 

Sexo 
Femenino 

 
23 (15.3) 23 (11.5) 

 
0.186a 

Masculino 127 (84.7) 177 (88.0)  

Promedio de edad (años) 43.3 (DE ± 12.35) 38.8 (DE ± 10.25) <0.001b 

Procedencia   

INCMNSZ 84 (56.0) 106 (53.0) 0.800c 
CEC 53 (35.3) 76 (38.0)  
CECI 11 ( 7.3) 13 ( 6.5)  
INER 2 ( 1.4) 5 ( 2.5)  

 

Lugar de nacimiento 
Ciudad de México 70 (74.5) 98 (73.1) 0.622c 
Estados de México 23 (24.5) 32 (23.9)  
Extranjero 1 ( 1.0) 4 ( 3.0)  

 
Estadio clínico 

Asintomático 

 
 

98 

 
 
(65.3) 

 
 

112 

 
 
(56.0) 

 
 

0.049a 
SIDA 52 (34.7) 88 (44.0)  

 
Tiempo de uso de antirretrovirales 

< 1 año 60 (40.0) 99 (49.5) 0.024c 
1-5 años 68 (45.3) 88 (44.0)  
> 5 años 22 (14.7) 13 ( 6.5)  

 
Consumo de tabaco 

Si 

 
 

71 

 
 
(47.3) 

 
 

44 

 
 
(22.0) 

 
 

0.001c 
No 79 (52.6) 156 (78.0)  

 
Antecedentes de lesiones bucales 

Si 55 (59.1) 53 (40.2) 0.004a 
No 38 (40.9) 79 (59.8)  

 
aPrueba exacta de Fisher; bU-Mann-Whitney; cPrueba de Chi cuadrada; INCMNSZ: Instituto Nacional 
de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”; CEC: Clínica Especializada Condesa; CECI: 
Clínica Especializada Condesa Iztapalapa; INER: Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias; 
SIDA: Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida. 
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Cuadro 2. Principales indicadores sanguíneos en la población de estudio, de acuerdo con la 
presencia o ausencia de CB. 

 
 Casos 

(n=150) 
Controles 
(n=200) 

 
P 

n ( % ) n ( % )  
Linfocitos T CD4 categorizados 

< 200 cel/mm3 
 

38 
 

(25.3) 
 

38 
 

(19.0) 
 

0.170a 
200-500 cel/mm3 73 (48.7) 117 (58.5)  
> 500 cel/mm3 39 (26.0) 45 (22.5)  

 
Mediana de CD4 (cel/mm3) (Q1- Q3) 

 
351.5 (195-510) 

 
323 (224-477) 

 
0.640b 

Carga viral-VIH indetectable 
Si 

 
74 (49.0) 

 
108 (54.0) 

 
0.385 a 

No 76 (50.6) 92 (46.0)  

Mediana de carga viral (Q1- Q3) 85563 (20866-231505) 44561 (44561-177800) 0.180b 

Colesterol en sangre 
< 200 mg/dL 

 
114 (76.0) 

 
155 (77.5) 

 
0.741a 

> 200 mg/dL 36 (24.0) 45 (22.5)  
 
Colesterol LDL en sangre 

      

< 130 mg/dL 106 (73.6) 180 (91.4) 0.001a 
> 130 mg/dL 38 (26.4) 17 ( 8.7)  

 
Colesterol HDL en sangre 

      

Con hipercolesterolemia 89 (59.3) 103 (51.5) 0.144 a 
Sin hipercolesterolemia 61 (40.6) 97 (48.5)  

Trigicéridos en sangre 
< 200 mg/dL 

 
107 

 
(43.0) 

 
43 

 
(42.6) 

 
0.945 a 

> 200 mg/dL 142 (57.0) 58 (57.4)  

Glucosa en sangre 
< 126 mg/dL 

 
135 

 
(90.0) 

 
196 

 
(98.0) 

 
0.001a 

> 126 mg/dL 15 (10.0) 4 ( 2.0)  

Albúmina en sangre 
< 3.5 g/dL 

 
132 

 
(88.0) 

 
185 

 
(92.5) 

 
0.150a 

> 3.5 g/dL 18 (12.0) 15 ( 7.5)  
aPrueba de Chi cuadrada; bAnderson Darling; VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana; LDL: Low Density 
lipoprotein/lipoproteiná de baja densidad; HDL: High Density Lipoprotein/ Lipoproteína de alta densidad. 
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Cuadro 3. Razones de momios del modelo de regresión logística múltiple para para estadio 
clínico (SIDA), tiempo de uso de TARc, sexo y tabaquismo en pacientes con CB y controles 

 

 RM (IC 95%) P 

Estadio clínico (C) (SIDA) 1 0.67 (0.42 – 1.07) 0.097 
Sexo (masculino) 2 0.54 (0.28 – 1.06) 0.074 
Tabaco 3 3.33 (2.06 – 5.36) <0.001 
Uso de TARc (>5 años) 4 2.72 (1.23 – 6.02) 0.013 
Uso de TARc (1-5 años) 5 1.15 (0.71– 1.85) 0.554 
RM: Razones de momios; IC: Intervalo de confianza; SIDA: Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida. 
Referencias: 1 estadio clínico estadio A y B 2 sexo femenino. 3 tabaco: no fuma. 4tiempo de uso de TARc: 
< 1 año de uso de TARc y 1-5 años de uso de TARc 5 < 1 año de uso de TARc y >5 años de uso de TARc. 
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Cuadro 4. Razones de momios para casos con CB y controles obtenidos del modelo de regresión 
logística múltiple para resultados de los elementos de la química sanguínea. Los valores se 
presentan como variables continuas y utilizando puntos de corte. 

 

Química sanguínea RM (IC 95%) P 

Glucosa (mg) 1.01 (1.00–1.02) 0.049 
Glucosa (>126 mg) 1 4.04 (1.23–13.27) 0.021 
Albúmina (g/dl) 0.61 (0.38–0.92) 0.021 
Albúmina (<3.5 g/dl) 2 1.48 (0.68–3.20) 0.312 
Triglicéridos (mg/dl) 1.01 (1.00–1.01) 0.041 
Triglicéridos (>200 mg/dl) 3 0.89 (0.53–1.47) 0.650 
Colesterol (mg/dl) 1.01 (0.99–1.01) 0.620 
Colesterol (>200 mg/dl) 4 1.06 (0.62–1.84) 0.809 
Colesterol LDL (mg/dl) 1.01 (0.99–1.01) 0.912 
Colesterol LDL (>135 mg/dl) 5 4.27 (2.20–8.28) <0.001 
Colesterol HDL (mg/dl) (hipercolesterolemia ≤ 40 mg/dl en 
hombres y ≤ 50 mg/dl en mujeres) 6 

1.01 (1.00–1.02) 0.033 

Modelos controlados por edad, tabaco, sexo y linfocitos CD4 
IC: Intervalo de confianza; RM: Razones de momios. Categorías de Referencias: 1 valores de glucosa:< 126 mg.; 
valores de albumina >3.5 g/dl. 3 valores de triglicéridos:<200 mg/dl. 4 colesterol< 200 mg/dl 5 colesterol LDL <135 
mg/dl. 6 colesterol HDL <60 mg/dl . 
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7. DISCUSIÓN 
 

Los resultados del presente estudio sugieren que la presencia de CB en las personas que 

viven con VIH se asocia con la historia de lesiones bucales previas, el consumo de 

tabaco y la duración de la TARc (>5 años), a diferencia de lo que ocurría en las primeras 

décadas de la infección por VIH; en las que esta infección micótica, particularmente la 

variedad pseudomembranosa se asociaba fuertemente con la inmunosupresión. Si bien la 

asociación con el consumo de tabaco es previsible, la asociación con el tiempo de uso de 

antirretrovirales revela el cambio de paradigma de esta infección, que actualmente puede 

estar relacionada con el envejecimiento de las personas con VIH. 

 
 

La mayoría de las PVV incluidas fueron hombres (86%), lo cual coincide con el (87%) 

(1854/2113) reportado en noviembre del 2022 por CENSIDA para nuestro país 

(CENSIDA, 2023). Asimismo, de acuerdo con la estimación global, los hombres son 

mayormente afectados por este virus (65 al 87%) (Suryana y cols. 2020; Queiroz MAF y 

cols. 2023; Turriate Vivar y cols., 2021; Putranti y cols., 2018; Du X y cols., 2021). En 

contraste, en África subsahariana, las tasas de infección por VIH son ocho veces más 

elevadas en mujeres que en hombres (Harrison y cols. 2015; Awoyeni y cols. 2017). 

 

El promedio de edad de las personas incluidas en el estudio fue de 40 años, estos resultados 

coinciden con otros autores (Erfaninejad y cols. 2022; Queiroz MAF y cols. 2023). Nuestra 

cifra es mayor a la reportada en nuestro país, de acuerdo con datos del 2023, ya que el 38% 

de las personas que viven con VIH en México se encuentran en el grupo de edad de los 

25 a los 34 años. Es importante mencionar que, con el paso de los 
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años y los nuevos antirretrovirales, la esperanza de vida de las PVV aumentó 

considerablemente (Smit y cols. 2015; Edwards y cols. 2020; Zhabokritsky y cols. 2023). 

Algunos reportes han encontrado promedios de edad mayores en la población afectada 

(Mary y cols. 2018; Jana y cols. 2022) con un rango de edad de 18-80, en comparación 

con el nuestro que fue de 18-77 años. 

 
 

Un tercio de las personas que conformaron la muestra del estudio consumían tabaco, lo 

cual concuerda con el 23% de PVV en EUA (Stanton y cols. 2021) y con el 51% visto 

entre la población de China (Wang y cols. 2016). A este respecto, se ha registrado que una 

mayor proporción de PVV consumen tabaco, en comparación con la población general 

(Mdege y cols. 2017; Chang L y cols. 2017; Elf y cols. 2018; Kress y cols. 2022). 

En diferentes estudios se ha encontrado que en las PVV quienes fuman con mayor 

frecuencia son las personas con menor educación, inestabilidad económica y aquellas 

que se encuentran privadas de la libertad (Miles DRB y cols. 2020). 

 
 

En el presente estudio, el 40% de las personas con VIH perteneciente a nuestra cohorte 

(2000-2019), se encontraba en la categoría clínica de SIDA. Estos datos son superiores a 

los datos más recientes de nuestro país que reportaron un 13% en etapas clínicas avanzadas 

(CENSIDA, 2022). Anteriormente, de 1999 al 2015, se reportaron estadios avanzados de 

VIH en México, aunado a diagnósticos tardíos (<200 CD4+), con reportes que se 

informaron en México que varían del 49% informado del 2008 al 2013 (Magis Rodriguez 

CL y cols. 2015) y el 79% de 1999 al 2010 (Crabtree Ramírez y cols. 2011). 
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En correspondencia con lo anterior, cerca de la mitad de los pacientes se encontraron 

indetectables al VIH, con conteos de CD4+ mayores a 300 cel/mm3, lo cual muestra una 

recuperación lenta del estado inmunológico por a una reparación gradual de CD4+ y 

reconstitución inmunológica parcial (Zhang  y cols. 2021). Es así como a través de los años 

en diferentes estudios se han identificado las PVV sin respuesta inmunológica, que se 

caracterizan por no cumplir con el umbral del recuento de las CD4+ (> 500 CD4+/µl) de 

2 a 12 años después del inicio de TARc (Yang X y cols. 2020). Los factores asociados que 

se involucran son la reducción de la producción de células progenitoras en la médula ósea, 

disfunción tímica, activación inmune anormal, inmunosenescencia, agotamiento inmune, 

desequilibrio celular inmunorregulador y envejecimiento (Yang X y cols. 2020). 

 
 

De acuerdo con nuestros resultados, el 91% de las personas con CB presentaron la variante 

eritematosa, lo cual es consistente con resultados de estudios previos que mencionan a esta 

variante como la más frecuente (Tappuni 2020; El-Howati & Tappuni 2018; de Almeida 

et al 2017). La candidosis eritematosa se ha relacionado con inmunosupresión moderada 

(cuentas de CD4+ de 200 a 500 cel/mm3) (Khoury & Meeks 2021; Shekatkar y cols. 2021; 

Gannepalli y cols. 2020; Bakshi 2018). Una posible explicación a ello recae en el consumo 

de tabaco, que afecta la respuesta inflamatoria bucal local, comprometiendo la función de 

los leucocitos polimorfonucleares al mismo tiempo que aumenta la queratinización 

epitelial y disminuye los niveles de Ig A salival, favoreciendo así la colonización por 

Candida sp. (Keten y cols. 2015; Chattopadhyay y cols. 2013). En las PVV, el consumo 

de tabaco aumenta de 2.5 - 6 veces el riesgo de desarrollar candidosis eritematosa (Suryana 

y cols. 2020; Chattopadhyay y cols. 2013) en 

comparación con las PVV que no fuman (Chattopadhyay y cols. 2013). Además, se 
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identificó riesgo entre los fumadores actuales con un 190% más de riesgo de desarrollar 

CB en comparación con los que no fumaban (incidencia de razones de momios=1.9), así 

como evidencia de la relación de CB que varía entre los diferentes recuentos de CD4+ y 

depende del estado actual de tabaquismo en las PVV (Chattopadhyay y cols. 2013). 

 
 

Por otra parte, de acuerdo con nuestros resultados, el uso de TARc por más de 5 años es 

un factor de riesgo para la presencia de CB (RM: 2.72; IC 95%: 1.23-6.02; p=0.01). El uso 

de TARc significa que las PVV tienen actualmente una mayor sobrevida, en la que se 

enfrentan al manejo de su infección y al proceso de la senectud acelerada teniendo como 

consecuencia aumento de la inflamación crónica y envejecimiento fisiológico generando 

inmunosenescencia innata y adaptativa (Chauvin y Sauce 2022). Estas alteraciones, más 

los efectos de la TARc y factores externos como el uso de tabaco, alcohol e hiposalivación 

que se han comprobado que incrementan el riesgo de aparición de CB influyen en su 

desarrollo en dicha población. 

 

Como era de esperarse, los valores superiores a 126 mg/dL de glucosa sérica, se relacionan 

con el aumento de cuatro veces el riesgo de adquirir candidosis eritematosa. El empleo 

prolongado de TARc produce cambios en la homeostasis de la glucosa (O'Halloran JA y 

cols. 2022; Hailu y cols. 2021; Nolan y cols. 2021; Abebe y cols. 2014) que conllevan a 

hiperglucemia y cetoacedosis que contribuyen a la disfunción de las células β y por ende 

a un mayor riesgo de desarrollar resistencia a la insulina y progresar a DT2 (Nolan y cols. 

2021), al compararse con personas sin VIH de la misma edad (Rasmussen y cols 2012; 

Noubissi y cols 2018). El metabolismo de los carbohidratos esta íntimamente relacionado 

con el crecimiento, morfogénesis, proliferación e 
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interacción de Candida spp. con el sistema inmune del huésped (Rodrígues y cols. 2019; 

Pellon y cols. 2022; Dunker y cols. 2021). En particular, la glucosa le permite al hongo 

prosperar y multiplicarse en presencia de una amplia gama de condiciones nutricionales, 

proporcionando energía, remodelando la pared celular del hongo, ayudando a su 

adherencia y fortaleciendo la biopelicula (Mohammed y cols. 2021; Pellon y cols. 2022). 

En efecto, las levaduras de Candida albicans muestran un mejor crecimiento y una mejor 

supervivencia en glucosa, esta asociación patógeno-metabólica aumenta la resistencia de 

reconocimiento fagocítico y la evasión inmune por degradación de las proteínas del 

complemento (Dunker y cols. 2021), generando una desregulación microbiótica que lleva 

a la infección por Candida albicans. 

 
De acuerdo con nuestros hallazgos, las PVV con valores elevados de LDL (>135 mg/dl) 

tienen cuatro veces más riesgo de desarrollar CB que aquellos con niveles normales. Este 

fenómeno metabólico se ha descrito en 70 a 80% de las PVV que reciben TARc (Calza y 

cols. 2016; Naidu y cols. 2017; Fiseha y cols. 2021). La infección por el VIH modifica la 

producción de citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias (Osuji y cols. 2018); en 

específico, existe un incremento de TNF-α e IL-6 (Koethe JR y cols. 2020). El TNF-α es 

una citocina proinflamatoria que actúa sobre la señalización de la insulina a través de la 

activación de vías ERK1/2, p38, la vía de señalización de la proteína cinasa activada por 

mitógenos y JNK las cuales suprimen los niveles de adiponectina, la cual, regula el 

metabolismo energético de lípidos y estimula la oxidación de ácidos grasos (Chang E y 

cols. 2014). Además, la IL-6 induce la liberación de ácido graso libre y leptina de los 

adipocitos, lo que afecta la función de las células β pancreáticas (Wueest S, Konrad 2018). 

Otro aspecto inmunológico importante son las células CD4+ y los macrófagos 
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infectados por el VIH, estos secretan proteínas virales, como Tat, Vpr y Nef, que afectan 

a los adipocitos proximales, lo que resulta en disfunción mitocondrial, aumento de la 

producción de componentes de la matriz extracelular que conducen a la fibrosis, reducción 

de la adipogénesis, disminución de la producción de adiponectina, y el aumento de la 

producción de citocinas proinflamatorias lo cual favorece a la adipogénesis (Koethe JR y 

cols. 2020). Por otra parte, la TARc, específicamente, los IP (Martínez Chamorro y cols. 

2001) inducen toxicidad mediante la reducción del receptor de peroxisoma-proliferador-

activado gamma (PPARγ) (Koethe JR y cols. 2020). El PPARγ es fundamental para la 

diferenciación, apoptosis y proliferación de los adipocitos, produciendo una captura de 

ácidos grasos que serán almacenados (Zárate A y cols. 2005). Adicionalmente el 

efavirenz, el ritonavir y el amprenavir funcionan como agonistas selectivos del receptor de 

esteroides y xenobióticos (Gwag y cols. 2019). Éste es el principal regulador de la 

adipogénesis, es esencial para conversión de células progenitoras mesenquimales en 

preadipocitos en el tejido adiposo, y ayuda a la diferenciación de preadipocitos (Ardura 

Rodríguez, 2019). Este ambiente de hiperlipidemia proporcionado por la propia infección 

del VIH y su efecto secundario de TARc propician un mejor hábitat para Candida albicans. 

Además, los lípidos presentes en la membrana plasmática y matriz extracelular de las 

biopelículas son esenciales para la estabilidad arquitectónica de la biopelícula de Candida 

albicans (Alim y cols. 2018) lo que favorece su patogenia. 

 
Dentro de las limitaciones del estudio se encuentra la ausencia de mediciones corporales 

con influencia en las variables de éste, tales como: el índice de masa corporal; es importante 

mencionar que, a pesar de tener la glucosa plasmática, se requieren datos con 
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hemoglobina glicosilada para indagar sobre el control de la glucosa en un periodo mayor 

y observar el impacto en el control metabólico. Sin embargo, existen otros laboratorios 

de biometría hemática que no se incorporaron en los resultados por falta de información 

en nuestra base de datos como la hemoglobina y hematocrito para identificar anemia y 

plaquetas para reconocer trombocitopenia. Otras pruebas que se sugieren son pruebas de 

función renal, hepática, examen general de orina y prueba de densidad mineral ósea en 

maxilares, estas pueden incluir información relevante y correlacionar datos con otras 

pruebas previamente mencionadas. Cabe recalcar que además de los estudios 

complementarios sugerimos incoporar otros factores de riesgo como el uso de alcohol y 

estupefacientes los cuales nos pueden brindar información en conjunto con los datos 

anteriores. 

 
 

8. CONCLUSIONES 
 

Los resultados del presente estudio nos permiten abordar el conocimiento actual 

de la CB en PVV considerando: 

 
- Factores no inmunológicos que son relevantes. En PVV que presentan CB, la 

inmunosupresión y la carga viral al VIH no son los únicos factores determinantes. La 

patogénesis de la CB en este contexto es más compleja y no está exclusivamente ligada 

a la supresión inmunológica. 

 
- La importancia de la edad y la historia de lesiones bucales. El espectro de la CB en 

PVV se comienza a perfilar desde una visión alejada del VIH, poniendo de relevancia 

la salud bucal previa y la edad como factores predisponentes, de manera similar a lo 

observado en la población en general. 
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- Efectos del consumo de tabaco. El consumo de tabaco, con independencia del VIH, 

produce disminución salival, disfunción inmunológica local y alteración en la microbiota, 

lo que condiciona la presencia de CB. Estos resultados enfatizan la necesidad de 

promover hábitos de conducta sana en esta población, que además de mejorar la salud 

bucal, disminuyan el riesgo de desarrollo de neoplasias malignas relacionadas con el 

tabaquismo. 

 
- Tratamiento antirretroviral. La duración del TAR, un factor además relacionado con la 

edad, puede influir en la susceptibilidad a la infección por Candida sp., lo que enfatiza la 

importancia del monitoreo cercano en personas que han recibido tratamiento 

antirretroviral por largos períodos. 

 
- Niveles elevados de glucosa y colesterol LDL: La asociación entre los niveles altos de 

glucosa y colesterol LDL con la mayor probabilidad de CB resalta la importancia de 

considerar la salud metabólica en relación con la salud bucal, particularmente en personas 

con VIH. 

 
En resumen, los resultados del presente estudio sugieren que actualmente, la candidosis 

bucal en personas con VIH se asocia con una combinación de factores no inmunológicos, 

como la edad, el consumo de tabaco, la historia de lesiones bucales, la duración del 

tratamiento antirretroviral y la salud metabólica, resaltando su complejidad, y la necesidad 

de enfoques de tratamiento y manejo integrales que consideren estos múltiples factores de 

riesgo. 
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10. ANEXOS 
 
 

Anexo 1. Tipos de antirretrovirales para PVV de acuerdo con la FDA, 2022 
Mecanismo de acción Fármacos 
1. Inhibidores nucleósidos de la 
transcriptasa inversa (INTI) 

Zidovudina, didanosina, estavudina, lamivudina, 
abacavir, tenofovir disoproxil fumarato (TDF), 
emtricitabina, tenofovir alafenamida. 

 

2. Inhibidores no nucleósidos de la 
transcriptasa inversa (INNTI) 

Efavirenz, nevirapina, rilpivirina y etravirina 

3. Inhibidores de integrasa (ICI) Raltegravir, elvitegravir, dolutegravir, bictegravir y 
cabotegravir 

 
4. Inhibidores de proteasa (IP) Saquinavir, ritonavir, nelfinavir, indinavir, amprenavir, 

 fosamprenavir, 
darunavir 

lopinavir, atazanavir, tipranavir y 

5.Inhibidores de fusión   Enfurvitida     

6. Antagonistas CCR5   Maraviroc     

7.Inhibidor posterior 
dirigido a CD4+ 

al apego Ibalizumab     

8. Inhibidor de CYP3A   Cobicistat     
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Anexo 2. Efectos adversos de antirretrovirales en PVV. 
 

Antirretroviral Efectos adversos 
 

TDF Daño renal, disminución de la densidad mineral ósea 
tenofovir 
alafenamida 

Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia 

lamivudina Sintomas gastrointestinales, lipoatrofia y lipohipertrofia 
emtricitabina Cefalea, astenia, síntomas gastrointestinales e hiperpigmentación 
abacavir Sintomas gastrointestinales y erupción cutánea 
zidovudina Anemia y granulocitopenia 
didanosina y 
estavudina 

Neuropatía periférica y lipodistrofia 

elvitegravir Neuropatía periférica, erupción maculopapular 
nevirapina Erupción cutánea, náuseas, cefalea y hepatotoxicidad 
rilpivirina y 
elvitegravir 

Efectos neuropsiquiátricos 

raltegravir Efectos neuropsiquiátricos, miopatía proximal, sintomas gastrointestinales 
dolutegravir Efectos neuropsiquiátricos, sintomas gastrointestinales, aumento de IMC, 

aumento de fosfatasa alcalina y aumento de creatinina 
bictegravir Hipercolesterolemia y aumento de lipoproteinas de baja densidad 
ritonavir y 
lopinavir 

Hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, sintomas gastrointestinales, 
hepatotoxicidad e hiperglicemia 

darunavir Sintomas gastrointestinales, erupción cutánea y nasofaringitis e 
hiperglicemia 

maraviroc Hepatoxicidad e hipotensión postural 
 

TDF: tenofovir disoproxil fumarato 
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Anexo 3. Lesiones bucales asociadas al VIH/SIDA 
 

1. Infecciones fúngicas Candidosis pseudomembranosa, candidosis eritematosa, 
queilitis angular 

 

2. Infecciones virales Leucoplasia vellosa, lesiones bucales asociadas al VPH1, 
herpes labial y herpes intraoral. 

 
3. Infecciones bacterianas Enfermedad periodontal 

 
4. Condiciones idiopáticas Estomatitis aftosa recurrente, úlceras inespecíficas 

 

5. Enfermedades de las glándulas 
salivales 

Hipofunción salival y agrandamiento de la glándula 
parótida 

 

6. Neoplasias Sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin y carcinoma 
escamocelular. 

 

1 virus del papiloma humano 


