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Introduccioén

1. LOS COMIENZOS DE LA INFECCION POR EL VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

1.1 PRIMEROS CASOS DE SIDA

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es una enfermedad infecto-
contagiosa provocada por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), en su expresion
mas extrema. Su aparicién, ha marcado un antes y un después dentro de la medicina, ya
que el seguimiento de los pacientes afectados por esta enfermedad se ha convertido en la
prioridad de los Servicios de Inmunologia y ademas ha supuesto un importante reto en la

Investigacion.

La historia de esta enfermedad se inicia en EE.UU. a mediados de 1981, cuando
el Centro de Control de Enfermedad (CDC) de Atlanta emite un informe sobre un extrafo
tipo de neumonia que se habia diagnosticado a lo largo de los ocho meses anteriores. La
alarma estalla en los Angeles, con el desarrollo de unos cuadros de inmunidad celular, en
cinco varones jovenes de raza blanca, homosexuales, previamente sanos, los cuales
presentaban finalmente neumonia por un germen poco habitual (Pneumocystis Carinii) y
candidiasis en diversas mucosas™. Inmediatamente, el CDC de Atlanta es alertado por
un aumento en el empleo de isetionato de pentamidina producto terapéutico de eleccion
frente a la infeccién por Pneumocystis, extremadamente téxico y en experimentaciéon que

Unicamente suministraba por el propio centro2.

Semanas mas tarde, en Nueva York y San Francisco simultdneamente, se detectd
un crecimiento anormal de casos diagnosticados como Sarcoma de kaposi, todos en
varones homosexuales, enfermedad endémica en Africa Ecuatorial, pero muy rara en

paises occidentales®.

Ininterrumpidamente, en otras ciudades norteamericanas, se fueron describiendo
nuevos casos. Todos entre comunidades de homosexuales, con cuadros variados, no
exclusivamente respiratorios, y caracterizados por la aparicion de enfermedades

oportunistas®2.

A consecuencia de todo lo que estaba ocurriendo, Gottlieb y cols™ publican un
trabajo, que llevaba por titulo “Pneumocystis carinii pneumonia and mucosal candidiasis in

previously healthy homosexual men. Evidence of a new acquired 1elular
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inmunodeficiency”, con él se iniciaba el estudio cientifico de una enfermedad con gran

repercusion en el mundo entero.

De forma vertiginosa, seguian identificandose nuevos casos de la enfermedad, y
empezaron a aparecer sintomas en pacientes heterosexuales, nifios, mujeres, haitianos,
drogadictos por via parenteral, receptores de transfusiones sanguineas y hemofilicos que
habian recibido factores de coagulacion derivados del plasma. Esto hizo que
definitivamente se aceptase que no era una enfermedad exclusiva de homosexuales,

aunque sean un grupo especialmente afectado®=..

Tras la aparicion de un gran numero casos, en verano de 1982 se le da el nombre
de AIDS (Adquired Immune Deficiency Syndrome) o SIDA (Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida) a la enfermedad que se habia descrito, abandonando asi
nombres como “peste gay” y GRID (gay related immunodeficiency = déficit inmunitario
ligado a los homosexuales), empleados en un primer momento, en el que la enfermedad
se relacionaba solamente con la poblacién homosexual?. Los Centers for Disease
Control (CDC) en Atlanta®®, sugieren entonces una definicion de SIDA para un mejor
control de los casos, que aportd claridad y favorecié un sistema de notificacibn mas
uniforme. Segun esta definicidén, aceptada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
(D) el diagndstico de la enfermedad se hace mediante la aparicion de manifestaciones

patolégicas de origen secundario.

Todo el trabajo cientifico, que se estaba llevando a cabo durante ese afo,
permitié identificar casos de SIDA anteriores a 1981, existian al menos 19 casos
probables. Entre los primeros fallecidos, con una enfermedad indeterminada, que los
meédicos asociaron a SIDA posteriormente, se encontraba un marino noruego que murié
en 19762 y una mujer danesa que habia trabajado como cirujano en el Zaire desde

1972, regresé a Dinamarca en 1977 y a los pocos meses muri6©.

Al ser detectada la epidemia en EEUU, se pensd que éste era el pais de origen;
sin embargo, el que muchos enfermos homosexuales norteamericanos hubiesen pasado
un periodo de vacaciones en Haiti previo a la enfermedad, pais en el que las practicas
con los homosexuales autdctonos eran frecuentes, y que gran numero de afectados en
Nueva York fuesen origen haitiano, hizo pensar durante un tiempo que el origen de la

enfermedad podria proceder de Haiti, considerandose a los haitianos grupo de riesgo®2 .
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El descubrimiento posteriormente de un foco epidémico en la zona central de
Africa, el Zaire, abrié nuevas expectativas. Estudios retrospectivos parecen indicar que la
enfermedad surgié por primera vez en Africa, y de aqui pasé a Haiti, ya que las
relaciones entre el Zaire y este pais fueron muy activas en los afos 70. Una vez
importado el virus al Caribe, pasé a EEUU, y de ahi a Europa, aunque también llegé a

este continente sobre todo a Francia y Bélgica directamente de Africa.

Esta hipotesis sobre la “emigracion del virus” a lo largo del planeta no ha podido
ser confirmada, pero es aceptada en la comunidad cientifica por ser propuesta por el Dr.
Robert Gallo®2,

1.2 CRONOLOGIA DEL DESCUBRIMIENTO ETIOLOGICO DEL SIDA

Tras el reconocimiento inicial del SIDA, el agente causal permanecié sin

identificarse durante 2 afios®.

Los cientificos, descritos los primeros casos de SIDA, intuyeron que esta
enfermedad era consecuencia de una depresion del sistema inmunitario producida por
una serie de infecciones y aconsejaban que se considerase como enfermedad infecciosa

inducida por un agente virico®2.

Sin embargo, debido al amplio grupo de poblacion afectada, aparecieron varias

teorias acerca del origen del SIDA.

Inicialmente, la enfermedad se relaciond con practicas homosexuales y se observo
un aumento de casos entre individuos muy promiscuos, momento en el que se postuld
una hipotesis que sostenia que el contacto con el semen podia dar lugar a un tipo de
reaccién inmunitaria que seria el origen de la enfermedad®. Otros autores indicaron que
el déficit de zinc en homosexuales hiperactivos sexualmente, podria ser el
responsable™. O que el uso de inhalaciones de nitrito de amilo y nitrito de butilo,
llamados “poppers o detonantes sexuales” con efecto vasodilatador, empleados por
homosexuales en sus relaciones mas intimas, podrian tener algun efecto toxico que

deprimiese la respuesta inmunoldgica del organismo2->-2,

La existencia de una transmisién madre-hijo, puso en entredicho la interpretacién
de que la enfermedad estaba ligada a practicas homosexuales, y en consecuencia

perdieron interés las hipétesis emitidas hasta el momento2.
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Durante 1982, con la aparicion de hemofilicos, entre pacientes afectados, se
pensé que el origen de la enfermedad podria estar en los preparados de los factores de
coagulacién obtenidos mediante la mezcla de sangre de un gran nimero de donantes™.,
Y en cuanto a los drogadictos por via parenteral, podria deberse al uso de agujas sucias
y contaminadas con restos de sangre de usuarios anteriores™, haciendo mencién
también, en una etapa anterior, al consumo reiterado de drogas como posible origen3.
En definitiva, algun germen que se transmitia a través de la sangre era el causante del
sindrome. Germen que debia ser un virus, capaz de cruzar las barreras para bacterias y
hongos, en los complejos procesos de filtracion y depuracién de la sangre, que siguen los
factores VIIl y IX2,

Aunque rechazada por muchos, era cada vez mas légico pensar en una teoria
infecciosa para el origen del SIDAY2. A partir de este momento, varios cientificos
iniciaron estudios encaminados en la detecciéon de un virus como agente etiolégico de
esta enfermedad. Entre los primeros candidatos se encontraban los Citomegalovirus,
virus de Epstein-Barr, y finalmente el virus de la Hepatitis B, por aparecer en proporciones

elevadas en homosexuales varones y en receptores de sangre o hemoderivados--12,

Durante la década de los anos 70, algunos investigadores encaminaban sus
estudios hacia la busqueda de un retrovirus humano. Fue en 1974 por Gallo y cols 9,
cuando se aislo y caracterizo el primer retrovirus humano, que denominaron virus de la
leucemia de células T humanas tipo | (HTLV-I), agente causal de la leucemia de células T
del adulto. Hallazgo que pudo realizarse gracias al descubrimiento del factor de
crecimiento de las células T (TCGF) o interleuquina-2"2. La polémica existente en aquella
época, hizo que esta publicacion se retrasase hasta el aino 1980, ya que el director Robert
Wagner de la revista Virologia, no la quiso aceptar, bajo el pretexto “todos sabemos que
el retrovirus humano no existe”®. Seguidamente, en 1982, el Dr. Gallo y su grupo
investigador™, publicaron el descubrimiento del segundo retrovirus humano (HTLV-II), en

un paciente con leucemia de células peludas.

A raiz de los primeros estudios del HTLV-I, HTLV-Il y del FelV, entre algunos
investigadores®™22 surgio la idea de que el SIDA podria ser causado por un retrovirus.
Bien ser una variante del retrovirus linfotropo-T HTLV (Human T Cell Leukemia Virus), ya
que era el Unico virus conocido con capacidad para infectar los linfocitos T colaboradores,
células muy afectadas en el SIDA, eran virus que presentaban un tropismo similar al del
agente causal de la enfermedad®; y una transmisién semejante, mediante contactos

sexuales, via hematica y madre-hijos™. O bien, considerar el retrovirus linfotropo T (FelV)
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de los gatos, que aunque es una importante causa de leucemia en esta especie, produce
mayor nimero de muertes por inmunosupresién y desarrollo de distintas infecciones®2. Al
hilo de estas hipétesis, una epidemidloga de Boston, Jean Teas®, sugiri6 como virus
causante del Sida una cepa particular del virus de la peste porcina, extendida en Africa
desde principios de siglo, que sobre el 1975 afecté a Cuba y en el 1978 paso a los cerdos
de Haiti. Sin embargo, sus primeros estudios indicaron que las cepas conocidas de ese

virus no eran patdégenas para el hombre.

El planteamiento de estas hipoétesis, hizo que todos los investigadores siguiesen
la misma linea de trabajo basada en detectar anticuerpos anti-HTLV en cultivos de
linfocitos de pacientes con SIDA. Concomitantemente, se demostraba que los HTLV eran
responsables de una enfermedad rara entre blancos norteamericanos y europeos,
endémica en las dos islas meridionales del Japdn, y muy extendida entre negros del

Caribe y Africa (Leucemia de linfocitos T del adulto)22.

Y asi, en mayo de 1983, investigadores del Instituto Pasteur de Paris, Luc
Montaigner y su grupo?® describieron en la revista Science, el aislamiento de un
retrovirus a partir de un ganglio linfatico de un paciente con linfadenopatia persistente
generalizada persistente, que se consideraba como un precursor de la condicién de SIDA.
Este nuevo virus se denomind LAV (virus asociado a linfoadenopatia), y posteriormente
LAVgru (BRU por las tres primeras letras del apellido del paciente al que se le tomé la
muestra). Identificaron una proteina virica central P?, que no producia reaccion
inmunoldgica cruzada con la P?* del HTLV-I, indicando finalmente que el papel de ese
virus en la etiologia del SIDA quedaba por determinar. Vahine'?® opina que con los datos
expuestos, no existe evidencia, en la publicacién, de que un nuevo retrovirus humano
halla sido aislado, podria haber sido el HTLV-l, o el HTLV-Il. Es un articulo con

numerosos errores y escrito a toda prisa, reconocido por el propio MontagnerZ.

En la misma revista, el grupo de investigadores del Dr. Robert Gallo, del Instituto
Nacional del Cancer (NCI), y de los Institutos Nacionales de Salud (NIH) de Bethesda
(EEUU), describieron un retrovirus HTLV-1gp, de un enfermo de SIDA, similar al HTLV-I
28 Y otros autores®®-22 publicaron que habian aislado virus similares a HTVL-l en

enfermos con SIDA.

En septiembre de 1983, durante el Congreso sobre HTLV (el virus de la leucemia
humana de células T) celebrado en Cold Spring Harbor, Luc Montagner y sus

colaboradores®® presentaron una serie de trabajos, y denominaron el virus aislado por
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ellos como responsable del SIDA con las siglas LAV (por primera vez en una reunion
cientifica). Este grupo de investigadores estaba convencido que el causante del SIDA, no
era un virus tipo HTLV. Contrariamente el Dr. Gallo®Y, en la misma reunién propagé la
hipotesis de que el SIDA debia estar producido por un retrovirus linfotrépico, posiblemente

relacionado con el grupo de los virus HTLV-l y HTLV-II.

Y finalmente, en abril de 1984, la revista Lancet publicé el primer articulo sobre la
deteccion de un nuevo retrovirus, distinto de HTLV-l y HTLV-II, aislado a partir de dos
hermanos con hemofilia B, uno de los cuales padecia SIDA. Informan sobre un
retrovirus T-linfotrépico humano distinto del retrovirus HTLV-l y HTLV-Il, pero similar al
LAV, a juzgar por su morfologia; presente en algunos pacientes con SIDA, y que infect6 a
linfocitos T CD,%2.

El 4 de mayo de 1984, en la revista Science, Robert Gallo y sus colaboradores,
publicaron cuatro articulos donde también describian un nuevo retrovirus humano como
causa probable del SIDA. El aislamiento del nuevo virus, se realizd en cultivos de
linfocitos obtenidos a partir de 48 personas distintas y las cepas aisladas fueron
designadas HTLV-I1I®2, Se determiné la reactividad de anticuerpos a antigenos HTLV-III
en pacientes con SIDA mediante el test de ELISA B4 También crearon lineas celulares,
capaces de ser infectadas sin ser destruidas, para producir de forma continua el HTLV-III.
Las lineas mas usadas fueron la H4 y H9, que permitieron se demostrar por primera vez
que el virus se podia propagar en grandes cantidades en una prueba de sangre®. Y
finalmente, trataron caracterizar serolégicamente el HTLV-Ill, mediante Western blot y

sueros de pacientes portadores del virus y pacientes con SIDASS.

Durante el verano de 1984, los dos principales grupos de investigacion del SIDA,
publicaron varios articulos sobre la reactividad de anticuerpos a LAV / HTLV-Ill en

paciente con SIDA o portadores del virus--38),

El Dr. Donald Francis, del CDC de Atlanta, en colaboracién con el Dr. Montaigner,
informd en julio de 1984, sobre el aislamiento de un retrovirus en sangre de una pareja
donante-receptor con SIDA. Este es el primer articulo que demuestra la transmision del
VIH-1 a partir de un paciente a otro y que LAV es distinta a HTLV-I, convincentemente,

mediante imagenes de microscopia electrénica2.

En agosto de 1984, Jay Levy en San Francisco®? aisld, siguiendo el protocolo del
Dr. Gallo (en células HUT-78), un retrovirus que designé ARV (AIDS Related Virus).
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Tanto la denominacion del virus propuesta por los franceses (LAV), como la
propuesta por los norteamericanos (HTLV-IlIl y ARV), servian para designar al agente
causal del SIDA, y a fin de evitar susceptibilidades, se le estaba llamando LAV /HTLV/
ARV. Por ello, en 1986, el Comité Ejecutivo Internacional de Taxonomia de virus
recomendd cambiar esa denominacion por la de VIH (Virus de la Inmunodeficiencia
Humana), la cual fue aceptada por la OMS &2,

Clavel y cols®142) en 1986 describen un nuevo virus, similar al VIH, a partir de dos
enfermos de SIDA procedentes de Africa Occidental, que no presentaban reactividad
serolégica frente al clasico agente causal de la enfermedad. Virus que ha sido
denominado VIH-2, al asignar VIH-1 al anterior. Investigaciones que fueron realizadas, en

parte, con la colaboracion del Dr. Montaigner.

Por la misma época, el grupo de Harvard dirigido por el Prof. Essex daba a
conocer también el aislamiento de un nuevo virus en habitantes de la regién oeste de
Africa, que denomind HTLV-IV¥2, Aunque investigadores como el grupo del Instituto

Pasteur piensan que aislé el HIV-2 modificado®.

Tanto las vias de transmisidon, como las manifestaciones clinicas entre la infeccion
por ambos virus (VIH-1y VIH-2), parecian ser semejante“2. Sin embargo, el VIH-2 es un
virus menos transmisible, muy notable a nivel perinatal®?, ya que los pacientes
portadores presentan cargas virales mas bajas. Hecho que justifica también, el que la
mayoria de los portadores de este virus sean asintomaticos®22 y en consecuencia la
progresion a SIDA es mas tardia comparativamente que en los infectados por VIH-144-4¢
41 Su disposicién geografica también varia, ya que mientras la infeccién por VIH-1 es
una pandemia, el VIH-2 afecta principalmente a Africa occidental, la India, Portugal,
Angola y Mozambique“2-44-48),

Actualmente, después de la controversia creada sobre quién descubrioé el VIH
(Virus de la Inmunodeficiencia Adquirida), se considera que el Dr. Luc Montagnier, del
Instituto Pasteur en Paris, fue el primero en aislar el agente causal del SIDA. Por esta
labor, ha recibido importantes premios, entre ellos el Premio Principe de Asturias (afio
2000) y el Premio Nobel de Fisiologia o Medicina (afio 2008). Sin embargo, Robert Gallo,
del Instituto Nacional del Cancer de Bethesda, ha sido parte fundamental para que este
descubrimiento se llevase a cabo, debido a hallazgos conseguidos como el de la IL-2, los

HTLV, y posteriores estudios que permitieron la caracterizacion del HIV.
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1.3 ORIGEN ANIMAL DE LOS VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA Y
EVOLUCION.

Inmediatamente después del reconocimiento del SIDA en el hombre, se publicaron
diversos articulos en los que se describian infecciones graves y muertes en colonias de
macacos asiaticos instalados en recintos para primates de Estados Unidos. La similitud
de este sindrome en macacos con el observado en el hombre sugiri6 que podria
proporcionar un modelo importante para su estudio®®. A esta enfermedad descrita se
llamé SIDA en simios o SAIDS.

Posteriormente, se realizaron estudios con macacos procedentes del “New
England Regional Primate Research Center” para determinar si estaban infectados por un
retrovirus linfotropo T emparentado con el VIH. Las detecciones seroepidemiolégicas
revelaron que, cierto numero de monos con SAIDS, tenian anticuerpos con reacciones
cruzadas a antigenos centrales del HIV, pero reactividad muy débil con los antigenos de
superficie®. Una mejor caracterizacion de los cultivos permitidé detectar un virus
denominado al principio STLV-IIl y que después SIV (virus de la inmunodeficiencia del
simio)®". Al analizar los antigenos del SIV con suero procedente de individuos con SIDA,
casi todos los sueros demostraron poseer anticuerpos frente a antigenos gp120 y gp160.
Sin embargo, estos monos estaban en cautividad, y podian infectarse de otro mono

afectado con el que conviviesen®2.

Al mismo tiempo, fueron estudiados los monos verdes africanos (Cercopithecus
aethiops) capturados en medio natural o procedentes de colonias. Resultando positivo el
aislamiento de un virus designado STLV IIIAGM, en el 20-70% de los distintos grupos de
monos verdes africanos salvajes®. Sin embargo, estos monos infectados no
manifestaban signos de enfermedad. En realidad no existia la suficiente similitud entre el
STLV IlIAGM o SIV de monos verdes y el HIV-1 para pensar que este virus podria ser el

origen de la infeccion™.

Posteriores analisis filogenéticos, ponen de manifiesto que el virus de la
inmunodeficiencia de los monos, en chimpancés (VIScpz) de la subespecie Pan
troglodytes troglodytes, que habitan en Africa Central Occidental esta muy relacionado
con los grupos del VIH-1 (M, O, NY®%-22 También se ha podido demostrar que, los monos
de cara tiznada o mangabeys (Cercocebus atys atys), tanto en cautividad como en
libertad, estan infectados por VIS estrechamente relacionado con el VIH-22. Virus que

han pasado al hombre tantas veces como grupos VIH existen®®. Transmisién probable
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mediante manipulaciones con sangre de monos cazados para consumo humano o como

mascotas®Z.

Detectado el virus de los simios que causa el Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida en humanos, distintos investigadores estudian el momento y el lugar de esa
transmision. El primer documento de la infeccion por VIH-1 se remonta a 1959, detectado
en una muestra de suero procedente de Kinshasa®®®. Sin embargo, analisis recientes,
basados en la divergencia molecular de genes, establecen el afio 1931 (1915-41) como
origen del antecesor comdn del grupo (M) del VIH-125%2 v 1920 (1890-1940) para el
grupo O, con una menor tasa de crecimiento®®, cuyo reservorio se ha descubierto en
gorilas salvajes®®. Para el grupo N, la edad estimada es mas posterior, aproximadamente
1963 (1948-1977)E2,

Distintos estudios avalan que la infeccion producida por el grupo M del VIH-1 se
extiende desde el sudeste de Camerin®® dando lugar a una pandemia®-—2, Sin
embargo, el grupo O y N se limita a infectar gran parte de Gabén y Camerin (Africa

Central) ©%8%54 teniendo su origen en el centro y sur de Camerdnt®2.,

Respecto al VIH-2, los estudios indican que hay una transferencia del virus en la
primera mitad del siglo XX (1940 + 16 para el subtipo A) y (1945 £ 14 para el subtipo B),
sin embargo, el inicio de la epidemia en Guinea Bissau parece coincidir con la guerra de
la independencia (1963-1974)5% . El resto, (grupos C-D-E-F-G-H), han sido descritos en

un solo paciente cada uno®©&-£2,

La infeccién por VIH-2, mediante los grupos A y B, se ha extendido por Africa
Occidental®®, siendo los bosques de Tai en Costa de Marfil un probable origen

geografico para el paso del virus del mono mangabey a humanos®2.

En la década de los 70, el grupo M del VIH-1 sufre una gran diversificacion en los
seres humanos y posterior expansion a partir de Africa Central. Su introduccién en EEUU

y Haiti se remonta a 1967-8, siendo el subtipo B el transmitido inicialmente™.
1.4 EVOLUCION DE LA DEFINICION DE SIDA.
Con la aparicién de los primeros casos del Sindrome de Inmunodeficiencia

Adquirida (SIDA), que es la expresidon mas extrema de la infeccion por el VIH,

caracterizada por una disminucion de la capacidad inmunolégica, surgié la necesidad de



Introduccioén

establecer una definicién de caso, mediante la cual se delimitase la patologia especifica

que se pretendia estudiar.

En 1982 los Centros de Control de enfermedades de EE.UU. (CDC),
establecieron una definiciéon, adoptada por la mayoria de los paises y recomendada por la
OMS. Definicion “caso SIDA” que incluye “una enfermedad diagnosticada con fiabilidad,
al menos moderadamente indicadora de una deficiencia subyacente de la inmunidad
celular en una persona, sin ninguna causa conocida de deficiencia de la inmunidad celular
ni ninguna otra causa de disminucion de resistencia, previamente descrita a la
presentacion de la enfermedad™®. El diagnéstico de la enfermedad se hace mediante el
reconocimiento fidedigno (pruebas histolégicas) de infecciones oportunistas o neoplasias
poco frecuentes (sarcoma de Kaposi) etc., no requiere pruebas de laboratorio de la

inmunodeficiencia™™.

En 1983 con la creacién de la Comision Nacional de Trabajo sobre SIDA, en el

Ministerio de Sanidad y Consumo, Espafia adopté la definiciont®.

En 1985, los avances en la deteccion de anticuerpos frente a VIH, llevaron a los
CDC y la OMS a revisar la definicién de “Caso de SIDA” con nuevos criterios™"2. La

definicion especifica que un caso de SIDA es una enfermedad caracterizada por:

- Una o mas de las enfermedades enumeradas posteriormente (Tabla I),
(diagnosticadas por métodos fiables) que son, cuando menos,
moderadamente indicativas de inmunodeficiencia celular subyacente.

- Ausencia de todas las causas subyacentes conocidas de inmunodeficiencia
celular (distintas de la infeccion por VIH), y de todas las causas restantes de
resistencia reducida que se considera que estan asociadas al menos con

una de aquellas infecciones oportunistas.

Seran excluidos como casos de SIDA, aquellos pacientes que presenten
resultados negativos en los test de deteccién de anticuerpos frente al HIV, no tengan un
cultivo positivo para el HIV, y posean un nimero normal o elevado de linfocitos T CD4 o
un cociente de linfocitos T colaboradores (CD4) / linfocitos T supresores (CD8) normal o

elevado.
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Tabla I. Enfermedades indicativas, al menos moderadamente, de
inmunodeficiencia celular subyacente.
A. Infecciones por protozoos y helmintos

1. Criptosporidiasis intestinal que cause diarrea durante mas de un mes.

2. Neumonia por P. carinii.

3. Estrongiloidiasis que cause neumonia, infeccién del sistema nervioso
central o infeccion diseminada.

4. Toxoplamosis.

B. Infecciones por hongos

1. Candidiasis esofagica, no por cultivo aislado.

2. Criptococosis que cause infeccion del sistema nervioso central u otra
infeccion diseminada, excepto en pulmones y ganglios linfaticos.

C. Infecciones bacterianas

1. Mycobacterium avium intracellulare o M kansaii que cause

infecciéndiseminada excepto en pulmones y ganglios linfaticos.
D. Infecciones viricas

1. Citomegalovirus que causen infeccién en érganos internos distintos del
higado, bazo o ganglios linfaticos.

2. Virus herpes simple que cause infeccion mucocutanea cronica con ulceras
persistentes durante mas de un mes, infecciones pulmonares, del tracto
gastrointestinal (excepto boca, faringe o recto) o diseminada.

3. Leucoencefalopatia multifical progresiva.

E. Cancer
1. Sarcoma de Kaposi
2. Linfoma primario de cerebro
F. Otras infecciones oportunistas con pruebas positivas del HIV. En
ausencia de enfermedades oportunistas anteriores, cualquiera de las
siguientes enfermedades es considerada indicativa de SIDA, si presenta
pruebas positivas de VIH.

1. Histoplasmosis diseminada.

2. Isosporiasis causante de diarrea crénica.

3. Candidiasis bronquial o pulmonar.

G. Linfoma no hodgkiniano con test positivo para el VIH.

H. Neumonitis intersticial linfoide crénica.

En nifios, las enfermedades aceptadas como moderadamente indicativas de

inmunodeficiencia celular subyacente, son las mismas que en adultos, tras la exclusién de:

A. Infecciones congénitas:
- Infecciones por herpes simples o toxoplasmosis diagnosticadas en el primer mes de
vida.

- Infecciones por citomegalovirus en los 6 primeros meses tras el nacimiento.
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B. Trastornos especificos de nifios:

- Enfermedades por inmunodeficiencia primaria: Inmunodeficiencia combinada
severa, sindrome de Di George, sindrome de Wiskott-Aldrich, ataxia-telangiectasia,
enfermedad de injerto contra huésped, neutropenia, anomalias de la funcién de los
neutrofilos, agammaglobulinemia o hipogammaglobulinemia con IgM elevada.

- Inmunodeficiencia secundaria a terapia inmunosupresora, neoplasia linforreticular o

inanicion.

Sin embargo, el diagndstico de neumonitis linfoide crénica, confirmado
histolégicamente, en un nifio menor de 13 afos, sera considerado indicativo de SIDA, a

no ser que los test para el VIH sean negativos.

En 1987, los Center for Disease Control (CDC)>-"2, revisan de nuevo la definicion
de SIDA, con objeto de aumentar la sensibilidad y especificidad de la definicion, mediante
una mayor aplicacion diagndéstica de la evidencia de laboratorio de infeccion por el HIV.

Entre los cambios propuestos mas importantes tenemos:

- Se incluye la encefalopatia por el VIH, y el sindrome de desgaste por
el VIH, y una gama mas amplia de enfermedades especificas
indicadoras del SIDA.

- Se incluyen casos de SIDA cuyas enfermedades oportunistas son

diagnosticadas presuntivamente.

- Se eliminan las exclusiones basadas en otras causas de
inmunodeficiencia.

En cuanto a los nifios:

- Las infecciones bacterianas graves multiples o recurrentes y la
neumonia intersticial linfoide/hiperplasia pulmonar linfoide (NIL/HPL),

son aceptadas como indicadoras del SIDA, pero no en adultos.

- Los criterios de laboratorio de infeccion por el HIV para nifos menores
de 15 meses, son mas estrictos; en estos casos, la presencia de
anticuerpos anti-HIV en el lactante no es evidencia suficiente de
infeccién por el HIV, ya que podria reflejar transferencia pasiva de

anticuerpos maternos.
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En 1993, la definicion de SIDA, sufre la ultima rectificacion por los Center for
Disease Control (CDC). En esta nueva definicién se consideran afectos de SIDA a todos
los pacientes infectados por el VIH que presenten algunas de las 23 complicaciones
descritas, ampliandolas con la tuberculosis pulmonar, episodios recidivantes de neumonia
(mas de uno en 12 meses) o carcinoma cervical invasivo, o que tengan < 200 linfocitos
CD4+/u). Algunos estudios indicaron, en ese momento, que tendria un impacto
importante tanto en la vigilancia del SIDA como en los programas de servicios médicos y

sociales®.

2. ETIOLOGIA DE LA |INFECCION POR EL VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

2.1 RETROVIRUS.

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) pertenece a la familia Retroviridae,
grupo de retrovirus caracterizado por presentar una envoltura y dos cadena idénticas de
4cido ribonucleico (ARN) y polaridad positiva, como material genético”™; unidos por una
estructura comuin del virién y una forma similar de replicacién”®. EI ARN es capaz de
traducir su genoma en acido desoxirribonucleico (ADN) bicatenario, proceso inverso a la
transcripcion habitual y mediado por la accion de dos enzimas (ADN polimerasa y
ribonucleasa) cuya unidad funcional se denomina “transcriptasa inversa”, descubierta en

los afios 7012,

Las propiedades biologicas y patogénicas de estos virus, han servido de base
para la clasificacion emitida en el “IV Informe del Comité Internacional de Taxonomia de
Virus”, en la que se distribuyen en tres grupos. Uno, lo constituyen, los retrovirus
transformantes u oncovirus cuyo prototipo es el virus de la leucemia humana (HTL-I) que
induce la transformacion tumoral de la célula huésped; otro grupo son los spumavirus que
se diferencian del resto de los retrovirus por sus caracteristicas ultra-estructurales, no
inducen transformacién en la células ni producen tumores en animales; y por ultimo el
grupo de los retrovirus citopaticos o lentivirus, al cual pertenece el VIH, que produce una
enfermedad lenta e irreversible con afectacion predominante del sistema inmune o del

sistema nervioso®-2,
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Tabla Il. Clasificacion de los Retrovirus:
A. Retrovirus transformantes (Oncovirus):

1.- Oncovirus tipo B. Tienen una nucleocapside excéntrica dentro de un
virion maduro. Virus del tumor mamario del ratén.
2.- Oncovirus tipo C. Tienen una nucleocapside central dentro del virion
maduro. Virus del sarcoma de Rous. O. de mamiferos, O. aviar, O. de reptiles
tipo C.
HTLV-I. Produce Leucemia aguda de céls. T del adulto.
HTLV-II. Produce Leucemiade céls peluda, Leucemia linfocitica cronica
de células T, etc.
HTLV-V. Produce mucosis fungoide, Linfoma cutaneo de céls T.
3.- Retrovirus tipo D. Tienen una nucleocapside de forma cilindrica. Virus

del mono de Mason-Pfizer.

B. Espumavirus. No provocan cuadro clinico sino una citopatologia vacuolaza
espumosa caracteristica.

Virus espumoso humano. Produce tiroiditis subaguda de Quervain.

C. Retrovirus citopaticos (Lentivirus). Tienen nucleocapside cilindrica tipo D.
V. de la inmunodeficiencia de los simios, v. de la inmunodeficiencia felina,
v. de la anemia infecciosa equina, v. de la artritis y encefalitis caprina, virus visna.

VIH-1, VIH-2. Producen sindrome de inmunodeficiencia humana.

Sin embargo, esta clasificacion ha sido ampliamente reestructurada por el Comité
Internacional de Taxonomia de Virus®? , empleando para ello comparaciones del tamafio

del genoma y caracteristicas morfolégicas de los virus (Tabla Ill).

Tabla Ill. Clasificacién de los retrovirus.
Familia Retroviridae
A. Orthoretrovirinae:

1. Alpharetrovirus. Especie tipo, virus de la leucosis aviar, entre otros
incluye al virus del sarcoma de Rous, virus mieloblastosis aviar. Pueden
causar sarcomas, otros tumores, anemia de aves silvestres y domésticas,
y también afectar ratas.

Betaretrovirus. Especie tipo: Virus del tumor mamario del raton.
Gammaretrovirus. Especie tipo: virus de la leucemia Murina, entre otros
el virus de la leucemia felina.

4. Deltaretrovirus. Especie tipo: Virus de la leucemia bovina, entre otros el
virus linfotrépico T humano |, II.

5. Epsilonretrovirus. Especie tipo: Virus del sarcoma cutaneo del Walleye,

que afecta a peces.
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6. Lentivirus. Nucleo en forma cilindrico. Especie tipo: Virus de la
inmunodeficiencia humana tipo 1, entre otros Virus de la
inmunodeficiencia humana tipo 2, virus de la inmunodeficiencia simia,

Virus de la inmunodeficiencia felina.

B. Spumaretrovirinae:

1. Spumaretrovirus. Especie tipo: Virus espumoso del chimpancé.

Todos los retrovirus, son aproximadamente esféricos, presentan un tamafo
variable, entre 80 y 110 nm, y una estructura constituida por, una envoltura externa con
glicoproteinas que conteniendo un nucleoide denso, donde se aloja la transcriptasa
inversa, protegido a su vez por una capside. Su acido nucleico es un dimero de RNA
monocatenario lineal, cuyo tamafio varia entre 3.5 y 9.0 Kb, formado basicamente por tres
genes: gag, pol y env. Estos virus se forman por ensamblaje de los componentes a nivel
de la membrana citoplasmatica, pasando por unas etapas de maduracién, con pequefias
variantes en algunas subfamilias que nos permiten la diferenciacion entre un grupo y otro,

y liberandose de la célula huésped por gemacion™2.

Hasta finales de los afios 70 no se descubre el primer retrovirus humano, el virus
linfotropico de células T humanas tipo 1 (HTLV-1)"€) y a partir de ese momento y durante
la década de los 80, se suceden varios descubrimientos (HTLV-212, VIH-1(2) v|H-24
42y los espumavirus humanos), los cuales van a derivar en multiples estudios, debido a

la gran repercusion patogénica que han tenido a nivel mundial.

Estudios, que en 1986 permiten clasificar el Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH) como un lentivirus, debido a sus caracteristicas morfologicas y

»(81

morfogenéticas, por la estructura de los genes “env’ y “pol y finalmente por su

patogénia®2.

Por tanto, el VIH es un virus que pertenece al género Lentivirus, miembro de la

subfamilia Orthoretrovirinae y de la familia Retroviridae.

2.2 ESTRUCTURA DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

Hasta el momento se han aislado dos subtipos del Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH), el VIH-1 y el VIH-2. Mientras que el VIH-2, se encuentra limitado
principalmente a la parte occidental de Africa, el VIH-1, posee una gran variabilidad

genética y se extiende por todos los continentes, siendo el agente causal de la mayoria
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de los casos de SIDA. Por lo que en lo sucesivo al hablar de VIH nos referiremos
exclusivamente al VIH-1.
2.2.1 MORFOLOGIA DEL VIH-1.

El virus de la inmunodeficiencia humana tiene forma de esfera, con un diametro de

80-110 nm, y esta compuesto por:

- Una envoltura externa formada por una bicapa lipidica que procede de la célula
huésped, en la que se situan dos glicoproteinas de gran importancia para el
reconocimiento del receptor de las células diana. Proteinas de cubierta externa (gp120), y
las transmembrana (gp 41), que se proyectan como espiculas (8nm de largo) sobre la
superficie del virus, en un total de 72, junto con los antigenos de histocompatibilidad clase

| y clase Il, que derivan también de la célula huésped.

- La proteina p17 se encuentra en la parte interna de la membrana y favorece el

anclaje en la misma.

-Una nucleocapside central (Core) formada por las proteinas estructurales p24,
con forma de cono truncado, que envuelven dos cadenas idénticas de RNA unidas por la

proteina p7, y los enzimas necesarios para la replicacion viral (transcriptasa inversa,
(70, 80, 83, 84, 85, 86) (flg 1 )

proteasa e integrasa)

Bicapa lipidica
¢ )
nucleocapside eosse evee gp120
p6/p7 - gp4l
LU pl7-Matriz
- Integrasa
Y . ? Fig. 1. Estructura del virion del VIH.
Transcriptasa °'-'.-_..."_§_";'-"' *""'.‘”,.:;.'_-" ¢ Dibujo original de Daniel Beyer.
. Soey
inversa (easaaasestt Adaptado por Luis Fernandez
p24-Capside Garcia (2006) &2,

Proteasa
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2.2.2 GENOMA VIRAL.

El genoma del VIH-1 posee una estructura genética mas compleja que otros
retrovirus. Esta compuesto por un ARN monocatenario de polaridad positiva que presenta
dos copias unidas por un extremo 5’ LTR, con un tamafio de 9,8 Kilobases (9800 pares de
nucleodtidos). Consta de unas secuencias repetidas que se encuentran a ambos extremos
del mismo (Long Terminal Repeat o LTR), entre los que se localizan 9 genes, 3 codifican
los componentes de la particula virica (genes estructurales gag, pol, y env), otros regulan

la expresion de los mismos (genes reguladores tat y rev) y los genes accesorios (vif, vpr,
(70,71, 85, 86, 88)
Vpu y nef) 70,71, 85, 86 88.

La region LTR, son secuencias repetidas de nucledtidos situados a ambos
extremos del genoma VIH (57, 3°), y mediante las cuales éste se integra en el DNA del
huésped. Dentro de esta secuencia LTR, se encuentran distintas zonas funcionales que
regulan la transcripcién del VIH, como los elementos reguladores TAR (trans acting
responsive) que se encargan de iniciar la transcripcién de otros genes reguladores

situados a distancia (transactivacion)®2-86-88),

Los genes estructurales del Virus de la inmunodeficiencia humana, se distribuyen
en el sentido 5°-3°, con el siguiente orden: primero el gen gag que codifica la sintesis de
proteinas del core, el gen pol la sintesis de la transcriptasa inversa, y otros enzimas
necesarios para la replicacion virica, y finalmente el gen env codifica las glicoproteinas de
la envoltura (gp120, gp41). En la glicoproteina gp120, se encuentran los sitios de unién de
los virus a los receptores celulares y la gp41 actua como anclaje a la membrana lipidica
durante el proceso de entrada del virus en la célula. Estas proteinas se transcriben
inicialmente en moléculas precursoras que se rompen por accion de las proteasas dando
lugar a proteinas maduras (tabla IV)4-72-71.86.89)

En un principio, se penso que los genes reguladores eran necesarios para permitir
la replicacién viral, y que los genes accesorios no eran esenciales’®-23-28 Sin embargo,
actualmente, los denominados genes accesorios, han sido reconocidos esenciales no
solo como factores importantes en la virulencia sino que también juegan un papel

importante en las interacciones entre los virus y su hospedador®-21),
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GENES | PROTEINAS CARACTERISTICAS Y/O FUNCIONES
(p55) Proteina precursora de: Antigeno de grupo. Interno.
p17 -Proteina miristilada de la matriz. Favorece el anclaje de la
membrana y dirige el complejo de preintegracién hacia el
Gag nucleo.
p24 -Proteina de la capside.
(p15) Proteina precursora de: Proteinas de la nucleocapside.
p7 -Proteina unida al acido nucleico (ARN viral).
p6 -Proteina rica en prolina, se une al Vpr y favorece la
maduracion del virus.
p1 -Fragmentos cortos de funcién desconocida que separan p7 de
p6
(p190) Proteina precursora de: Enzimas
p10 - Proteasa (PR). Procesa la postraduccion de proteinas.
Pol p15 -RNasa H (RN). Presente en la subunidad p66.
p66/51 -Transcriptasa Inversa (RT). Retrotranscriben el ARN viral.
p31 - Integrasa (IN). Cataliza la integracion del ARN viral de doble
hebra.
(p160) Proteina precursora de: Proteinas de envoltura
Env gp120 -Proteina de superficie.
gp41 -Proteina transmembrana

Tabla IV. Proteinas estructurales.

Entre los genes reguladores, el gen “tat” codifica la proteina p14, esencial en la

replicacion del virus. Se localiza preferentemente en los nucleolos, y sus mutaciones o

delecciones inhiben totalmente la infectividad, por otro lado, al unirse al elemento TAR

localizado en el extremo 5°, aumenta la transcripcion.

GENES PROTEINAS CARACTERISTICAS Y/O FUNCIONES
Tat p14 Transactiva la transcripcion de todos los ARNm del VIH.
Rev p19 Transporte selectivo de ARNm hasta el citoplasma.

Tabla V. Proteinas reguladoras.
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El gen “rev’ codifica la proteina p19, y se encuentra implicado en el

procesamiento y transporte al citoplasma de los ARN mensajeros mediante su union a

secuencias localizadas dentro del gen env denominadas RRE (Rev Responsive Element).

(Tabla V)702-83.88)

La expresion genética del VIH, se realiza en dos fases, una transcripcion temprana

de los genes reguladores tat y rev, y una tardia que incluye los genes estructurales y

enzimaticos codificados por gag, pol y env y a los genes accesorios vif, vpr, vpu, nef

(Tabla VI). La expresion rev es necesaria para que actten los genes tardios"%-25.

GENES PROTEINAS

Nef p27
Vif p23
Vpr B>

CARACTERISTICAS Y/O FUNCIONES

-Regulacion negativa de los receptores CD4 y de la expresién de las
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad de clase |
(MHC I) y clase Il (MCH II) en la superficie celular.

-Aumento de la infectividad de las particulas virales.

-Interferencia en la transmision de sefales intracelulares mediada

por estimulacion del receptor de células T.

-Proteina asociada a la infeciosidad extracelular del virion.

-Detiene el ciclo celular de la célula hospedadora en fase G2.

- Facilita la entrada al nucleo del complejo de preintegracion.

-Aumenta la liberacién de viriones de la célula infectad
-Contribuye a la regulacion negativa de las moléculas de CD4 de la

superficie de las células infectadas

Tabla VI. Proteinas accesorias.

Entre el VIH1 y el VIH2, la analogia de la secuencia genética es de un 50%, sin

embargo, su organizacién genética es mas parecida, variando tan sélo el gen vpu del
VIH1 sustituido por el vpx en el virus VIH282 (fig. 2)

Figura 2. Organizaciéon genética del VIH1 y VIH2.

A HIV-1
LTR

rev
taf | env LTR

gag vif vpr vpu tat l nef
B HIV-2 fex
LTR vif vpr env LTR
e —" | 1]
EEmC 1
A e — et
gag vpx tat rev tatl nef
rev

2.3 SUBTIPOS DE VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA.
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El VIH presenta una gran capacidad para mutar y adaptarse a las nuevas
condiciones del ambiente humano, debido a la gran incidencia de errores a nivel
transcripcional, y al papel de la transcriptasa inversa, en el proceso de recombinacion
genética. Proceso en el que se mezclan los genes de dos o incluso tres subtipos de virus
dando lugar a las llamadas formas circulantes recombinantes (CRF)Y22. Por tanto, esta
elevada variabilidad gendomica del VIH provocara importantes consecuencias en el

diagnéstico de laboratorio, tratamiento y prevencion de la enfermedad.

Actualmente se reconocen tres grupos del HIV-1 con distintos genotipos, el grupo
M (main), el grupo O (outlier) y el grupo N (new). El grupo M, se ha diseminado a nivel
mundial mediante 11 subtipos (A-K) y 15 formas circulantes recombinantes (CRF).

Subtipos originados por variantes genotipicas producidas en la secuencia del gen env en
el 20% y el 15% en gag!/®-88-92.94.95)

La forma mas frecuente del VIH-1, son los subtipos Ay C del grupo M, seguidas
de CRFO01 AE recombinante (subtipo E anteriormente) y CRF02-AG (idéntica a la cepa
prototipo IBNG en Nigeria) y el subtipo B. En Africa, se ha observado el grado mas alto de
la diversidad genética del VIH -19%}, mientras que en Asia existe la mayor proporcién de

recombinantes del VIH-1 que circulan en todo el mundo“Z.

En cuanto a la distribucién geografica, esta sujeta a cambios constantes, pero en

general:

El subtipo A ha sido responsable del 80% de las infecciones con VIH en el Africa
Ecuatorial®®. Y dese 1995 se viene difundiendo por los paises de la antigua Unién

Soviética, principalmente Rusia y Ukrania (Europa oriental)2.

El subtipo B del VIH ha sido el principal componente de la epidemia en Europa
occidental (60%) excepto en Portugal donde es frecuente el G; en Japén ha predominado
en un 74%, junto con el 20% del subtipo E y en menor proporcién los subtipos (C, Ay F).
Y predominante en América, continente australiano y paises asiaticos como Corea, India
y Singapurt-28),

El subtipo C representa el 60% de todas las infecciones del mundo. Principalmente
se encuentra en Africa oriental y en el sur de Asia’®22 y fue identificado por primera
mediante estudios retrospectivos en Etiopia y Sudafrica. Recientemente, el subtipo C se

esta extendiendo hacia el norte en el Congo, Tanzania, Burundi y Kenia, donde es cada
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vez mas predominante en relacion a otros subtipos, dominan la epidemia de rapida
expansion en la India’® y estan aumentando en China® y Brasil%-104),

El subtipo D es responsable del 5-40% de las infecciones en paises de Africa
oriental y central junto con el subtipo A®2; el subtipo E ha sido comdn en Vietnam y
paises vecinos y predominante en Tailandia >80%, siendo la mayoria de los infectados

usuarios de drogas intravenosase.

El Subtipo F ha sido el mas comun en Europa oriental, principalmente en
Roménia, y también es integrante de los subtipos del sur de América. Y finalmente el
subtipo | fue identificado por primera vez en Chipre y Grecia a principio de los afos 90, y

desde alli se extendi6 a la regién del mediterraneo®-1%,

En el sur de América, al igual que en Asia, las formas recombinantes estan muy
extendidas. En Argentina es frecuente el recombinante B/F (CRF12_BF)"% también
presente en Chile y Venezuela; Cuba presenta a la vez una gran variedad de subtipos y
formas recombinantes, descritas recientemente la CRF-18 y CRF-199%%1%) Y finalmente,
en Espafia (Galicia), se han encontrado formas recombinantes B/G que circulan también
en Portugal'®,

En Camerun, Gabon y la Guinea Ecuatorial, fueron aisladas unas cepas distintas a
las conocidas hasta el momento, que se denominaron outlier, las cuales fueron
clasificadas en 1994 como grupo O del VIH-1. Virus genéticamente muy variable™Y,
ya que existen mas subtipos que en el grupo M, aproximadamente unos 1992
Identificado en Africa, este grupo se ha extendido hasta Europa y Estados Unidos,
representado menos del 10% de las infecciones VIH-1 del mundo, la mayoria vinculadas

directamente a personas con Africa occidental y central %1112

Los grupos M y O difieren en torno a un 50% a nivel de la secuencia de la proteina
env® El grupo N presenta solamente tres variantes de personas provenientes de

Camerint®®2,

Actualmente, se ha identificado un nuevo virus de la inmunodeficiencia humana
en una mujer de Camerun. Esta estrechamente relacionado con el virus de
inmunodeficiencia simia gorila (SIVgor). Parece ser nuevo linaje VIH-1 distinto del grupo

M, Ny O; y se propone que se designe grupo de P™2,
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Respecto al VIH-2, también se han identificado subtipos (A-E) en base a la

homologia secuencial de los genes gag y env&,

2.4  CICLO VITAL DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

2.4.1 TROPISMO CELULAR.

El tropismo celular del Virus de la Inmunodeficiencia Humana se basa en la
interaccion especifica de la glicoproteina superficial de la envoltura (gp120) con el
receptor de membrana CD4 presente en las células diana™. Anterior a este
descubrimiento, se pensaba que el virus se replicaba selectivamente en linfocitos T
CD4+™M2) Sin embargo, estos linfocitos son la principal célula diana para el VIH, ya que
presenta en su superficie grandes cantidades de moléculas CD4, y en menor proporcion

los monacitos, células dendriticas, células epiteliales intestinales, etc.!'3-1€,

Posteriormente, se puso de manifiesto que el virus necesita una segunda molécula
celular para penetrar en el interior de la célula diana™”. Siendo recientemente
descubiertas proteinas de siete dominios transmembrana, pertenecientes a la familia de

receptores de quimiocinas, como co-receptores en la infeccién por el VIHME112)

Las quimiocinas constituyen una familia de mediadores inmunoldgicos,
clasificados en 4 grupos C, CC, CXC, CX3C, cuya principal funciéon es actuar como
mediadores inflamatorios en los procesos migracion y activacién leucocitaria. Son

producidas por monocitos, polimorfos nucleares y linfocitos CD4 y CD8 etc {292

Tanto la proteina fusina (CXCR4), cuyo ligando natural es una CXC quimiocina
llamada SDF-1 y renombrada actualmente como CXCL 12, como el CC-CRK-5 (receptor
comun para las citocinas quimiotacticas RANTES, MIP-1a y MIP-1B) han sido descritos
principales co-receptores del VIH-1 &89 E| yso de uno u otro define el tropismo de la
cepa viral hacia macréfagos (cepas R5) o linfocitos (cepas X4), o hacia macroéfagos y
linfocitos indistintamente u otros receptores como son el CCR2 o CCR3 (cepas R5X4, de

tropismo dual o ampliado) Fig. 3122,

Estas quimiocinas (especialmente RANTESY2! y SDF) pueden inhibir la infeccién

por el VIH, si se unen a los receptores CCR5 y CXCR4, al igual que alteraciones
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genéticas detectadas en ellos y en sus ligandos naturales, se asocian con resistencia a la

infeccién o a una progresion lenta de la enfermedad!22-12-124),

Linfocitos T CD4+

Receptor de
a-quimiocina

: BAL, ; (CXCR4)

Fig. 3. Bases moleculares del tropismo de
VIH-182

VIH Receptor de
B-quimiocina

B-quimiocina (
(RANTES,
MIP-1a,
MIP-1B)

Macroéfagos

2.4.2 ENTRADA DEL VIH EN LA CELULA.

Este es un proceso secuencial (unién, fusién, entrada) que se produce mediante la
interaccion tanto inespecifica como especifica con distintas moléculas situadas en la

membrana celular.

En primer lugar, el virus incorpora entre sus particulas una serie de materiales de
la célula, como la B-mocroglobulina y antigenos HLA, que le permiten contactar con ella a
través de zonas de adhesion, proceso inespecifico que contribuye a atrapar en la
membrana plasmatica al virus. Seguidamente, la glicoproteina de superficie viral gp120 se
une al receptor CD4, especifico y comun para todos los subtipos del VIH, y a los co-
receptores de quimiocinas de la membrana celular. Consecuencia de la interaccién entre

el dominio V3 de la gp120 y el co-receptor aparecen cambios en la proteina
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transmembrana gp41 permitiendo la fusion de la membrana plasmatica y la envoltura viral

con la posterior entrada del nucleo viral en el citoplasma celulart®-22-123)

2.4.3 ETAPAS TEMPRANAS DEL CICLO VIRAL (RETROTRANSCRIPCION E
INTEGRACION VIRAL).

Una vez que el nucleo viral ha entrado en la célula huésped, se produce la
decapsidacion, quedando el genoma viral libre. En monos este proceso puede ser
bloqueado mediante la proteina TRIM5a"2%}, sin embargo, en humanos esta proteina no
tiene un impacto significativo en la replicacion del VIH-1. Se espera, que la investigacion
sobre el TRIM5a contribuya a encontrar nuevas dianas terapéuticas que frenen esta

epidemiatlZZ,

Seguidamente se inicia el proceso de retro-transcripciéon o sintesis de ADN de
doble cadena a partir del ARN viral, mediante el complejo enzimatico de la transcriptasa
inversa (ADN polimerasa /ARN dependiente, ribonucleasa, ADN polimerasa / ADN
dependiente), la cual carece de actividad exonucleasa por lo que no es capaz de reparar
sus errores, siendo esta una de las causas por las que la variabilidad del VIH es tan
elevada@. Este proceso que se lleva a cabo en el citoplasma de la célula infectada, la
cual debe ser activada para que sea completado, si no es asi, el ADN no integrado es

degradado por las ADNasas celulares, a los pocos dias.

Sintetizado el ADN proviral, se acopla a una serie de factores celulares y virales
formando el complejo de preintegracion (proteina Vpr viral, etc), y es transportado hasta el

nucleo donde se incorpora en el genoma celular por accién de la integrasa (Fig. 4)%%-8

92,125, 128

2.4.4 ETAPAS TARDIAS DEL CICLO VIRAL (REACTIVACION Y REPLICACION
VIRAL).

Completado el proceso de integracién, el VIH puede permanecer latente,
replicarse de forma controlada o de forma masiva con el consiguiente efecto citopatico de
la célula infectada. Siendo el estado latente, el mas habitual entre los linfocitos
infectados22,

La replicacion del VIH comienza mediante la transcripcion del genoma viral.

Proceso cuya iniciacién depende de factores celulares, como NFkBY22 (factor nuclear
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kappa-B), que reconocen secuencias especificas presentes en los extremos repetidos del
virus (LTR), a los que se fijan. Sin embargo, este factor no se encuentra activo en
linfocitos CD4 en estado de reposo, lo que explica que la replicacion del VIH depende

absolutamente de la activacion de los linfocitos infectados"2),

Fig. 4. Ciclo vital del VIH&Z,

| Virus de la o )
‘> Inmuno- Distintos estudios han

o2 ﬁ-\qo deficiencia
» > o
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A\ T ?b\ *Sffr & |
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viral. El ARN mensajero se sintetiza en forma de un unico transcrito que es transportado
al citoplasma celular y procesado en ARN de distinto tamafo. Estos procesos estan
mediados por la proteina viral rev que se encuentra localizada preferentemente en el
nucleo, y también participa en el acoplamiento de los ARNm a los ribosomas para la

sintesis de proteinas virales.

Las poliproteinas producto de la traduccion son procesadas por accion de las
proteasas, y las proteinas viricas resultantes se ensamblan, junto con ARN proviral, para

formar la capside del virion y su contenido. Finalmente los nucleoides viricos se
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aproximan a la membrana plasmatica y por gemacion salen de la célula. Proceso en el
que intervienen varios factores celulares {2-86-92125.128) (Fig 4),
3. INMUNOPATOGENIA DE LA INFECCION POR EL VIRUS DE LA

INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

3.1 MECANISMO DE ACCION DEL VIH.

El SIDA es la maxima expresion de la accién del VIH sobre el sistema inmunitario,
supone una destruccion paulatina y persistente del mismo, debido al linfotropismo del
virus, y como consecuencia la aparicion de infecciones oportunistas que conllevan a la
muerte del enfermo.{134-135.136)

Entre las consecuencias de la infeccidén por VIH, podemos describir las siguientes

alteraciones (Fig. 5):

La mas caracteristica consiste en una deplecién progresiva de los linfocitos T CD4,
que se refleja en una marcada linfopenia, pudiendo llegar a niveles inferiores a 500
linfocitos/mm?® en sangre periférica. A su vez también podemos encontrar, una funcién
alterada de estos linfocitos, perdiéndose la capacidad proliferativa de los mismos frente a
antigenos especificos™%. El nimero de linfocitos CD4 y el prondstico clinico de estos
enfermos, esta correlacionado de forma directa, y en ocasiones puede preverse el tipo de
infecciones oportunistas que apareceran en funcién de estos linfocitos"3Z.

Existe una disminucion de la secrecion de linfocinas (IL-2) y de la funcién de

linfocitos T CD8 con actividad citotoxica.

Los linfocitos T CD8 parecen ser resistentes a la accién citopatica del VIH,
aumentando su numero en distintos estadios de la enfermedad. El déficit selectivo de
linfocitos CD4, junto con una cifra normal o elevada de linfocitos CD8, produce una

disminucién del cociente CD4/CD8, que habitualmente es 2, y en enfermos de SIDA es
menor de 1135-138)

En cuanto a las células Natural Killer (NK), no hay una disminuciéon cuantitativa
significativa, sin embargo, su capacidad citolitica si lo esta, lo que explicaria la

persistencia de algunas virosis y la aparicién de neoplasias en pacientes con SIDA%24138).
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Por otro lado, los monocitos y los macréfagos son considerados un reservorio del
virus, ya que son infectados al tener la molécula CD4 en su superficie y no disminuyen en
namero. Sin embargo, presentan defectos funcionales como disminucion en la
quimiotaxis, dificultad para la destruccién intracelular de diferentes microorganismos y
ausencia de produccion de interleuquina 1 en respuesta al estimulo normal para su

secrecion, etc. Y a su vez juegan un papel importante en la diseminacion del virus por el
organismo!134-13)

f
Produccién reducida de 3\
linfocinas
’ 4 Pérdida de la estimulacion Linfopenia
para la activacién de
Célula T4 los linfocitos Ty B
Cociente T4/T8
g disminuido
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Hipersensibilidad
1 . . retardacda
VIH Retroalimentacién afectada disminuida
Célla T8 : |
Activacion inmune ( Quimiotaxis y fagocitosis !
alterada disminuidas v
Produccién de interleucina-1 Gran susceptibilidad
a las infecciones
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|
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Fig. 5. Consecuencias de la infeccién por VIH,

En las células B, se produce una disfuncién de su respuesta por una activacién

policlonal e hipersecreccién de IL6, que se traduce en una hipergammaglobulinemia®>-2

134)

Otras alteraciones descritas son niveles séricos aumentados del factor de necrosis
tumoral (TNF), IL-1, receptor soluble de IL-2, prostaglandina E,, IL-10, IL-4, IL-5 y una

disminucién en la produccién de IL-12 e interferon-y.22,

3.2 MECANISMOS DE DEPLECION DE CELULAS T4.
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La destruccion de linfocitos T CD4+, representa la accion mas caracteristica de la
infeccién por el VIH. Destruccidon en gran parte consecuencia directa de la agresiva
replicacion viral y del efecto citopatico de la célula infectada, siendo el 1% del total de los
linfocitos del organismo destruidos diariamente. Sin embargo, la destruccion del sistema

inmune es mucho mas lenta debido a la gran capacidad de regeneracién del mismo.>1%
135, 139

Se han observado otros mecanismos de destruccién indirecta implicados como
causa del proceso de inmunosupresion; por un lado, la accion del sistema inmune, que
reconoce los linfocitos T CD4 como células dianas, al expresar péptidos virales en sus
moléculas de HLA clase I, y son finalmente destruidos por los linfocitos citotéxicos™%; y
por otro lado, la destrucciéon de linfocitos CD4 secundaria a la accion de proteinas toxicas
del virus, llamada apoptosis o muerte celular programada. Fenédmeno que ocurre por
medio de una via extrinseca (activada mediante la unidon en la membrana plasmatica de
citocinas de la familia del factor de necrosis tumoral a receptores que activan vias
bioquimicas de muerte celular) o intrinseca, (iniciada por una serie de sensores
intracelulares que modulan la actividad de proteinas que alteran la permeabilidad
mitocondrial). Varios estudios han puesto de manifiesto que el VIH puede inducir

apoptosis tanto en linfocitos infectados como en no infectados.

La proteina gp 120 representa el factor proapoptético mas importante del VIH,
seguida de otras proteinas (tat, nef, vpr) cuya accién proapoptotica ha sido descrita

mediante distintos mecanismos.

Finalmente han sido relacionados, como causa de la inmunosupresién del SIDA,
distintas alteraciones en la homeostasia linfocitaria, como son: bloqueo en la regeneracion
linfocitaria, alteraciones en la redistribucion (secuestros de linfocitos en érganos linfoides)

y la heperactivacion y agotamiento inmune {125-135.141.142)

3.3 RESPUESTA INMUNITARIA FRENTE A LA INFECCION POR EL VIH.

El sistema inmune no sélo nos defiende de agentes infecciosos como bacterias,
hongos, virus etc., sino que también se encarga de destruir células tumorales que pueden

originarse en nuestro organismo.

El reconocimiento de las sustancias extrafias o antigenos lo llevan a cabo los

glébulos blancos, mas concretamente los linfocitos; y la destruccion de las sustancias
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ajenas asi como las células tumorales estd encomendada a los linfocititos, macréfagos,

granulocitos etc.

Existen dos tipos de linfocitos, los linfocitos B, de los que depende la inmunidad
humoral, y los linfocitos T, de los que depende la inmunidad celular. Los linfocitos B son
los encargados de sintetizar las inmunoglobulinas (anticuerpos), las cuales se dirigen
selectiva y especificamente contra los antigenos; y los linfocitos T se dividen en tres tipos:
los citotdxicos (aniquilan células infectadas o extranas), facilitadores o “helper” (reconocen
antigenos extrafios y ayudan a activar a células T citotoxicas y a las células B productoras
de anticuerpos) y los linfocitos T supresores (que suprimen la respuesta de otras células y

controlan el sistema de retroalimentacion).

Los linfocitos T CD4+ son facilitadores o helper y suponen el 60-80% de los
linfocitos T circulantes, mientras que los linfocitos T CD8+ pueden ser citotoxicos o

supresores y constituyen del 20-40% de los linfocitos circulantes.!

Los linfocitos CD4 a través de la IL-2 activan los linfocitos CD8 con actividad
citotoxica; asi mismo, a través de la IL-2 y el interferon se activan las células NK que son
fundamentales en la defensa antivirica y antitumoral, y también promueve Ila
diferenciacion de linfocitos B en células plasmaticas capaces de producir anticuerpos (Fig.
6).

Por tanto, son varias las partes del sistema inmune que pueden participar en la
respuesta inmune protectora frente al VIH. Pueden sintetizarse anticuerpos con actividad
neutralizante o citolitica y activarse la cascada del complemento, de forma que se
eliminen los viriones libres y las células que estén con ellos. Las células citotoxicas
dependientes de los anticuerpos y las células NK podrian intervenir en la lisis no
restringida al HLA de las células infectadas. Los linfocitos citotéxicos T restringidos de las
clases | y Il del HLA (CTL) podrian estimularse e inmunizar de por vida a algunas

personas™2.,
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Fig. 6. Papel de los linfocitos CD4 en la respuesta inmune.

3.3.1 RESPUESTA HUMORAL.

Se producen anticuerpos frente a casi la totalidad de las proteinas estructurales y
reguladoras del VIH. Los mas protectores frente a la progresion de la enfermedad son los
anticuerpos neutralizantes frente a la gp41 y el dominio hipervariable v3 de la
gp120%5139 Sin  embargo, en los modelos de inmunizacién desarrollados hasta el
momento no se obtienen de una forma consistente niveles elevados de anticuerpos
neutralizantes, ni su presencia se asocia de forma sistematica con proteccion™®. Otros
anticuerpos denominados facilitadores, han sido descritos, dirigidos a la envoltura del
virus, opsonizan las particulas virales y las hacen susceptibles de ser fagocitadas por los

i A Is .
monocitos-macréfagos, que serian de esta forma infectados®>-#-125-13%)

El VIH es sensible a la inhibicion por complemento y los interferones también

tienen actividad antiviral.
3.3.2 RESPUESTA CELULAR.

En la infeccién por el VIH, se produce una respuesta celular antiviral en distintas
poblaciones: linfocitos CD4 colaboradores, linfocitos CD8 citotdxicos, y células Natural
Killer.

En pacientes seropositivos existe una expansioén clonal de linfocitos CD8 con
actividad citotoxica. Esta respuesta celular es especialmente intensa frente a proteinas
del core, también se han descrito clones frente a proteinas de envoltura, transcriptasa
inversa o proteinas reguladoras del VIH; y es muy marcada en pacientes en estadio de
primoinfeccion, correlacionandose su intensidad con el control de replicaciéon viral.
Ademas existe una respuesta CD4 especifica, importante para la puesta en marcha de

una respuesta inmune eficaz frente al VIH y por su propia actividad antiviral.

Entre los mecanismos de inmunidad celular no especifica, se ha observado
citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos (ADCC), y actividad citotéxica natural
(NK) frente al VIH en pacientes infectados. Estos mecanismos son muy intensos en
estadios asintomaticos de la infeccion, por lo que niveles elevados seria un factor de buen

prondstico en la evolucion de SIDAUZ5-135)
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Ademas de su accion citolitica, los linfocitos CD8 pueden inhibir la replicacién del
VIH en ausencia de destruccion linfocitaria, esta actividad supresora corrresponde a
factores solubles generados a partir de linfocitos CD8 activados. Entre estos factores
existen receptores frente a quimiocinas, principalmente quimiocinas CC"2Y y CXC, que
son a su vez correceptores frente a distintas cepas del VIH. Otros autores postulan la
existencia de otros factores supresores denominados CAF (factores producidos por

linfocitos activados), factores identificados como o-defensinas#2),

Estos datos indican que la respuesta inmune puede ser capaz de controlar

parcialmente la infeccion del VIH en determinadas etapas de la misma#€.

3.4 MECANISMO DE ESCAPE VIRAL.

Los virus desarrollan una serie de mecanismos para evitar su eliminacién
mediante la respuesta del sistema inmune, denominados “mecanismos de escape viral”.
El VIH presenta la posibilidad de entrar rapidamente en una fase de latencia en los
reservorios infectados y la capacidad de generar una gran variabilidad en las proteinas
estructurales del virus debido a la alta tasa de error de la trancriptasa inversa en el

proceso de retrotranscripcion.

Cuando una célula infectada se encuentra latente, no es destruida por los
mecanismos de defensa, ya que no expresa los antigenos virales en la superficie celular.
La activacion de estas células ocurre de manera masiva, evitandose la destruccion celular

antes de la liberacion de viriones maduros&2-122-146)

4. DESARROLLO DEL SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA.

4.1 HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR VIH EN ADULTOS.

Una vez que el virus entra en el organismo, bien por el torrente sanguineo, por la
exposicion de piel y/o mucosas lesionadas a fluidos contaminados o bien por una
transmision materno-fetal}, se inicia una infeccién en la que podemos diferenciar distintas
fases, con duracion variable, en funcién del potencial citopatico del virus y de las
caracteristicas de respuesta inmunolégica del huésped®-#2 Fases que a partir de 1996,
con la aparicion de la terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA), modificaron su

evolucién mediante una mejoria inmunolégica™~.
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En primer lugar, existe un periodo denominado “de ventana”, en el que no se
detecta presencia de antigenos, ni anticuerpos especificos frente al VIH, y el paciente es
seronegativo 817116148 F| virys se disemina por todo el organismo preferentemente en

tejido linfatico y sistema nervioso central®148-149)

De 2 a 6 semanas después de la primoinfeccién, mas del 50% de los sujetos
(4, 138, 147, 149, 150)

expuestos al virus, desarrollan una viremia aguda y breve , persistiendo el
resto asintomaticos. El cuadro clinico se caracteriza por fiebre, cefalea, diarrea,
adenopatias, mialgias y rash cutaneo, etc., semejandose a la mononucleosis infecciosa,
por lo que se ha denominado sindrome mononucleétido®4-"*% Djas después del inicio
de los sintomas clinicos, en la mayor parte de los pacientes ira apareciendo el antigeno

p24 circulante®1€)

Este sindrome remite espontdneamente en varias semanas, y a partir de ese
momento (1-3 meses) se produce la seroconversion, que es la aparicién de anticuerpos
anti-VIH e inmunidad celular, que condiciona la desaparicion del antigeno p24, y un
descenso de virus circulantes y linfocitos CD4 infectados. Por tanto, el diagndstico de la
infeccion VIH-1, en esta fase, no es posible mediante técnicas serolégicas, al estar

desarrollandose los anticuerpos™Z.

A lo largo de esta primera fase aguda o periodo de invasion puede haber una
inmunodepresién transitoria capaz de favorecer la aparicion de infecciones oportunistas
como candidiasis esofagicas, o citomegalovirus®*—2%  correlacionandose las

manifestaciones clinicas floridas con un rapido progreso a SIDA%.

Tras una fase aguda de la infeccidn, caracterizada por cargas virales plasmaticas
muy elevadas (10° a 10’ copias/ml), que permiten un alto nivel de contagio, éstas se
reducen de los 6 a los 12 meses posteriores a la infeccion, alcanzando un equilibrio
dinamico entre viriones producidos y eliminados cada dia, y el numero de linfocitos
destruidos y generados™’48 | a carga viral plasmatica en este momento constituye el
principal factor prondstico respecto a la probabilidad de progresion a SIDA a lo largo de

los afios siguientes™>™.

Durante la fase intermedia o crénica, que dura varios afios normalmente, la
actividad proliferativa virica es menor. Aproximadamente 1 de cada 10.000 linfocitos CD4
circulantes estaria infectado, y s6lo en el 10% de los infectados existe actividad

replicativa, por lo que no es un verdadero periodo de latencia. En los 6rganos linfoides, la



Introduccioén

carga virica es de 10 a 100 veces superior a la circulante®™®#8 Por otro lado, los
linfocitos CD4 circulantes se renuevan cada 15 dias, lo que somete al sistema

inmunoldgico a una situacion de estrés durante afios, que acaba por agotarlot#8.

La mayoria de los pacientes infectados por el VIH se encuentran asintomaticos, y
en algunos casos con un cuadro clinico de adenopatias multiples extrainguinales o
sindrome linfoadenopatico, de mas de un cm de tamafio, en al menos dos areas no
contiguas, durante mas de tres meses, sin causa evidente!™, plaquetopenia o minimos
trastornos neuroldgicos. Progresando a estadios mas avanzados, en una probabilidad que
sobrepasa el 50% en adultos y el 80% en nifios a los 7-10 afios. Siendo una progresion
mas rapida si la primoinfeccién fue sintomatica y prolongada®—#8—-%2 contraida por
transfusion™®2 diferencia que no comparten otros autores™&, o segun la edad, en

recién nacidos o mayores de 35 afios®.

Se pueden distinguir tres patrones evolutivos, en cuanto a la velocidad de
progresion a SIDA: progresores rapidos (5-10%), son pacientes que progresan a Sida
entre 1 y 5 afos después de la infeccion. En el extremo opuesto, se encuentran los
pacientes asintomaticos, infectados por VIH con mas de 10 afos de seguimiento sin
inmunosupresién celular y sin haber recibido tratamiento antirretroviral, son los llamados
progresores lentos (5-10%). Y finalmente los progresores tipicos, que afectan al 80-90%
de la poblacién infectada, y progresan a partir de los 5 anos de la infeccién (con mediana
de progresion a SIDA de 10 afios)™Z,

Una serie de factores tanto ambientales, como relacionados con el virus y con el
huésped, son los que van a influir en la evolucion de la infecciéon por el VIH-1 dando lugar
a los distintos patrones descritos anteriormente. Entre los factores ambientales, cabe
destacar como una coinfeccién del VIH con el virus de la hepatitis C, VHS-2,
Citomegalovirus, etc., se ha relacionado con un riesgo elevado en la progresién de la
infeccion™2, y por el contrario, con el virus de la hepatitis G este riesgo disminuye™2.
Respecto a los factores relacionados con el huésped, se han detectado serotipos HLA de
clase | B27 y B57 en relacién a una progresion lenta®22 mientras que los B35, Cw4 y
quizas los alelos B8 han sido relacionados con una progresién rapida de la
enfermedad™®. Y como hemos destacado con anterioridad, tanto las quimiocinas
(Rantes, SDF) unidas a los correceptores CCR5 y CXCR4, como determinadas

alteraciones genéticas de los mismos, pueden asociarse a una progresion lenta de la
122, 123, 124)

enfermedad“% , al igual que tasas elevadas de defensinas a®.Finalmente
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entre los factores relacionados con el virus se encuentra la deleccion en el gen nef o
variaciones antigénicas con la presentacién de epitopos no reconocidos por las células T,
que reducen la progresién de la enfermedad, mientras que las cepas inductoras de

sincitios la aumentan®4--152,

Y la fase final de la infeccidon se caracteriza por un recuento de células CD4+
inferiores a 200/ul, incremento de la actividad replicativa del virus, descenso de la
actividad de los linfocitos T citotéxicos anti-VIH, destruccion de la arquitectura linfatica
coincidiendo con la aparicion de una alteracion severa en el estado general (infecciones

oportunistas, neoplasias, trastornos neurolégicos etc.), momento a partir del cual se
(116, 147, 148, 150)

considera que el paciente tiene SIDA Diagnéstico que ademas de la
infeccién por VIH, requiere de una o mas de las enfermedades indicativas, establecidas
por la Comunidad Europea-Organizaciéon Mundial de la Salud (CE-OMS) para nuestro
entorno, enfermedades que aparecen en la clinica a medida que disminuye la cantidad de

linfocitos CD41%2,

A lo largo de la literatura, han sido descritos una serie de marcadores predictivos
de que el paciente esta evolucionando de estadio asintomatico hasta SIDA, como son el
numero total de linfocitos CD4 (<400/ul), aumento en los niveles de antigenemia p24 (un
afio antes de iniciarse la sintomatologia, en el 95% de los pacientes, disminuyen los
anticuerpos anti-gag y anti-pol, volviendo a detectarse el antigeno®), aumento de cifras
beta-2 microglobulina por encima de 3 mg/l, y niveles de neopterina en suero por encima
de 20 nmol/l.

La evolucion natural cuando se alcanza esta fase, en pacientes no tratados con
antiretrovirales es desfavorable, con una supervivencia inferior al 15-30% a los 3 afos4&
150 Sin embargo, posteriormente con la aparicion del TAR de alta eficacia, se reduce la

mortalidad®®%-%Y  asi como la aparicién de infecciones oportunistas™¢2.

Actualmente, el 50% de los pacientes infectados por el VIH que fallecen lo hacen
por causas sin relacion directa con la infeccién, destacando las complicaciones hepaticas
asociadas al virus de la hepatitis C"*, sin embargo, las interrupciones en el tratamiento
de antirretrovirales es un factor que afecta negativamente en la recuperacion de los
linfocitos CD4+ 1),
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4.2  CLASIFICACION DE LA INFECCION POR EL VIH.

Las complejas clasificaciones del VIH han surgido con el fin de poder distribuir
adecuadamente a los pacientes infectados por el VIH, debido a la gran variedad
sintomatologia que presentan. Clasificaciones que han ido modificandose con el paso de

los afios debido al aumento en el conocimiento de la enfermedad.

En 1985, se propone el primer sistema de clasificacion, basado en siete categorias

clinicas, que comprendia desde pacientes asintomaticos hasta pacientes con SIDAM%.
A.- CLASIFICACION WALTER-REED.

En 1986, los expertos del Walter Reed Army Institute of Research establecieron
una clasificacion en la que se valora la situacion clinica, biolégica e inmunolégica del
paciente, mediante siete estadios, basados en la selectividad que tiene el VIH para

destruir los linfocitos CD4+1%),

En el estadio 0 (WRO0) se incluyen las personas que pertenecen a los grupos de
riesgo y en cualquier momento pueden contraer la infeccién, o individuos infectados en
fase aguda en los que no se han detectado anticuerpos. Una vez detectados los
anticuerpos, el paciente pasa al estadio 1 (WR-1) siempre que no cumpla criterios clinicos
o analiticos que lo situen en un estadio mas avanzado. Incluyendo finalmente en el
estadio 6 (WR-6) a enfermos gravemente afectados con un nimero de linfocitos inferior a
400/mm?. (Tabla VII).

ESTADIO ANTI- LINFADE- CELULAS T HIPERSENSIBILIDAD MUGUET INFECCIONES
CUERPOS NOPATIA COADYU- RETARDADA OPORTUNISTAS
ANTI-VIH CRONICA VANTES/mm?
Y/O VIRUS

WRO - - >400 NORMAL - -

WR1 + - >400 NORMAL - -

WR2 + + >400 NORMAL - -

WR3 5 +/- <400 NORMAL - -

WR4 + +/- <400 PARCIAL - -

WR5 + +/- <400 COMPLETO Y/O MUGUET -

WR6 T +/- <400 PARCIAL / +/- T+

COMPLETO

Tabla VII. Clasificacién Walter Reed 12
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B.- CLASIFICACION CDC Y OMS.

El Centro para el Control de Enfermedades de Atlanta planted otra clasificaciéon en

1986, teniendo en cuenta aspectos epidemioldgicos y la evaluacién clinica de los

pacientes, la cual precisa la demostracion de la infeccion por VIH (minimo dos pruebas de

ELISA positivas, no simultaneas).

Esta clasificacion engloba en 4 grandes grupos las posibles manifestaciones

clinicas relacionadas con el VIH. Eran grupos excluyentes entre si, y su adscripcion a un

determinado grupo no define ni el prondstico ni la severidad de la enfermedad®®® (Tabla

VIll).
Tabla VIII. Clasificacién CDC (1986)
GRUPOS MANIFESTACIONES CLINICAS
| Infeccion aguda, evidencia de seroconversion.
Il Infeccion asintomética.
11 Linfadenopatia generalizada persistente.
\% Otras enfermedades.
Subgrupo A Enfermedad constitucional: fiebre o diarrea >de 1 mes, perdida de peso >10%.
Subgrupo B Trastornos neuroldgicos: demencia, mielopatia o neuropatia periférica.
Subgrupo C Enfermedades secundarias asociadas al VIH

Categoria C-1

Categoria C-2

Incluye las infecciones especificadas en la definicion de SIDA (23). Candidiasis

traqueal, bronquial o pulmonar, candidiasis esofagica, coccidioidomicosis diseminada
criptococosis extrapulmonar, criptosporidiasis con diarrea de mas de un mes, infeccion po
citomegalovirus de un érgano diferente de bazo, higado o ganglios linfaticos en un paciente
de edad superior a un mes, retinitis por citomegalovirus, encefalopatia por VIH, infecciéon po
virus del herpes simple que cause una uUlcera mucocutanea de mas de un mes de evolucion
o bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier duraciéon que afecte a un paciente de mag
de un mes de edad, histoplasmosis diseminada (en una localizacion diferente o0 ademas de
los pulmones y los ganglios linfaticos cervicales o hiliares), isosporidiasis crénica (>1mes)
sarkoma de kaposi, linfoma de Burkitt, linfoma inmunoblastico, linfoma cerebral primario
infeccién por M. avium-intracellulare o M. Kansasii diseminada o extrapulmonar, tuberculosis
extrapulmonar o diseminada, infeccion por otras micobacterias diseminadas ¢
extrapulmonar, neumonia por P. carinii, leucoencefalopatia multifocal progresiva, sepsis
recurrente por especies de Salmonella diferentes de S. tiphy, toxoplasmosis cerebral en ur

paciente de mas de un mes de edad, Wasting syndrome.

Leucoplasia oral vellosa, muguet, herpes zoster multidermatomico, bacteriemiz

recurrente por Salmonella spp., nocordiosis o tuberculosis pulmonar.
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Subgrupo D Neoplasias asociadas al VIH-1: sarcoma de Kaposi, linfomas no Hodgkin o primariog

del sistema nervioso central.

Otras enfermedades. Pacientes con clinica relacionada con el VIH y no incluidos er
Subgrupo E _
los subgrupos anteriores.

Posteriormente, se establecio la clasificacion de la OMS de 1990 que distribuye a
los enfermos en cuatro grupos de gravedad creciente y tomando en consideracion las
cifras de linfocitos CD4 (Tabla 1X)1¢2.

CATEGORIAS CLINICAS

Linfocitos CD4+ 1 2 3 4
O (Cel/mm?) Asintoméatico/LGP Leve Moderado Severo
(A) >2000 = 500/pl 12 2A 3A 4A
(B) 1000-2000 200-500/pl 1B 2B 3B 4B
(C) <1000 <200/ pl 1C 2C 3C 4C

Tabla IX. Clasificacion de la infeccion VIH propuesta por la OMS en 1990.

Estadio clinico 1. Paciente asintomatico, adenopatias generalizadas persistentes

y actividad normal.

Estadio clinico 2. Perdida de <10% peso corporal, herpes zoster, manifestaciones
muco-cutaneas menores, infecciones recidivantes de las vias aéreas superiores, actividad

normal.

Estadio clinico 3. Pérdida de >10% de peso corporal, diarrea inexplicable >1mes,
fiebre prolongada >1mes, candidiasis oral, leucoplasia peluda oral, tuberculosis pulmonar
en el ano anterior, infeccion bacteriana severa, paciente encamado <50% del mes

precedente.

Estadio clinico 4. Sindrome caquectizante debido al VIH, neumocistosis
pulmonar, toxoplasmosis cerebral, criptosporidiosis con diarrea > 1 mes, criptococosis
extrapulmonar, citomegalovirus hepatica, esplénica o ganglionar, herpes virus cutaneo
mucoso de > de 1 mes o visceral, leucoencefalitis multifocal progresiva, micosis endémica

generalizada, candidiasis esofagica, traqueal, bronquial o pulmonar, mycobacteriosis
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atipica diseminada, sepsis a salmonellas menores, tuberculosis extrapulmonar, linfoma
maligno, sarkoma de Kaposi, encefalopatia por VIH, paciente encamado >50% del mes

precedente.

A continuacién, en 1993, entra en vigor el actual sistema de clasificaciéon de la
infeccion por el VIH para adultos y adolescentes (>13 afos), propuesta por los CDC, cuyo
objetivo fundamental es reflejar la importancia clinica de un recuento de linfocitos CD4
inferior a 200/mm?®, con independencia de que existan manifestaciones clinicas. Se trata

de un sistema de clasificacion clinica-inmunolégica”™-%2 (Tabla X).

CATEGORIAS SEGUN LA CATEGORIAS CLINICAS
CIFRA DE LINFOCITOS CD4+

A B C
> 500/pl (= 29%) A1 B1 C1
200-499/pl (14-28%) A2 B2 C2
<199/ ul (<14%) A3 B3 C3

Tabla X. Clasificacion CDC (1993), para adultos y adolescentes (mayores de 13

anos

La categoria A, se aplica a la infeccion primaria y a pacientes asintomaticos con o sin

linfadenopatias generalizadas persistentes (LGP).

La categoria B se aplica a pacientes que presenten o hayan presentado sintomas
debidos a enfermedades no pertenecientes a la categoria C, pero relacionadas con la

infeccién por el VIH, como son las siguientes:

1.- Angiomatosis bacilar

2.-Muguet (candidiasis oral)

3.-Candidiasis vulvovaginal persistente, frecuente o que responde mal al tratamiento.
4.-Displasia cervical moderada o grave

5.-Fiebre (>38,5°C) o diarrea de mas de un mes de duracion.

6.-Leucoplasia oral vellosa.

7.-Herpes zoster (2 episodios o un episodio que afecte a mas de un dermatoma).
8.-Purpura trombocitopénica idiopatica.

9.-Listeriosis.

10.-Enfermedad inflamatoria pélvica, sobre todo si se complica con abscesos
tuboovaricos.

11.-Neuropatia periférica.



Introduccioén

12.-Otras complicaciones menores asociadas a la infeccion por el VIH.

La categoria clinica C se aplica a pacientes que presenten o hayan presentado
alguna de las complicaciones ya incluida en la definicion de SIDA de 1987, mas otras tres
nuevas que se han afadido y han sido aceptadas por la OMS para Europa (carcinoma de

cerviz invasivo, tuberculosis pulmonar y neumonia recurrente).

Segun esta ultima definicién se considera caso de SIDA a todos los pacientes
VIH+ con menos de 200 linfocitos CD4/ul o con una de las enfermedades que se asocian
a SIDA, pertenecientes al grupo C (categorias clinicas C1, C2, C3, A3 y B3). Sin
embargo, en Europa, las autoridades sanitarias rechazan el niumero de linfocitos CD4
como factor epidemioldgico determinante del SIDA y admiten Unicamente enfermos

infectados por el VIH que hayan padecido al menos una de las infecciones citadas en la
categoria Ct116-150169)

Finalmente, tanto el SIDA pediatrico como el SIDA en Africa poseen sistemas de
clasificacion propios, debido a la escasez de recursos diagndsticos, y sus distintas

manifestaciones clinicas®,

4.3 MECANISMOS DE TRANSMISION DEL VIH.

Determinar los mecanismos de transmision en la infeccién por el VIH, fue uno de
los primeros retos planteados en la lucha contra esta enfermedad, establecidos antes

incluso de que se identificase el agente etiolégico®2.

El VIH puede atravesar la barrera mucosa por diversos mecanismos (infecciéon
directa de células epiteliales o intraepiteliales de Langerhans, por transcitosis y
transmigracién de células infectadas), sin embargo, el paso a través de heridas o Ulceras
facilita mucho la infeccion®™™72 y en 30-60 min este virus puede atravesar el epitelio e
infectar las células diana. Entre las cuales, las células dendriticas son las encargadas en
diseminar la infeccién hasta los ganglios linfaticos™. Finalmente la infeccién terminara

diseminandose por el compartimento plasmatico.

Este virus ha sido aislado en linfocitos de sangre periférica, células de la médula
Osea, plasma libre de células, semen, orina, leche materna, lagrimas, saliva, secreciones

vaginales, ganglios linfaticos y liquido cefalorraquideo®. Pudiéndose transmitir la
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infeccién, en cualquier momento de la enfermedad, incluyendo el periodo en el que el

paciente se mantiene asintomatico”%.

Las vias de transmisién que podemos describir en esta infeccién son:

a).- Transmision parenteral.

» Adictos a drogas por via parenteral (ADVP). La drogadiccion por via
parenteral alcanza el 25-35% de los casos de Sida en Europa y Estados
Unidos. En Espafia la prevalencia de esta forma de transmisién varia entre

un 40-70%, habiéndose estabilizado la incidencia anual en torno a un 3-
4%475)

Este habito tiene una eficacia de transmision de la enfermedad
mayor que la de las relaciones sexuales, siendo la marginalidad un problema
muy relacionado con esta transmision. La intensidad de la drogadiccion, del
intercambio de jeringuillas usadas y del numero de compafieros con los que

se comparten, es un factor de riesgo en la transmision.

» Inoculacion accidental parenteral. El riesgo de infeccion después de un
pinchazo accidental es del 0,3-0,5%. La supervivencia del virus puede ser
larga, entre 1 y 48 dias, influyendo el volumen de sangre, la temperatura, la

profundidad del pinchazo y la carga viral del portador®-4-174-175),

» Transfusion de sangre. Al recibir una transfusion de un paciente VIH (+) la
probabilidad de infeccién es del 90-100%1°12 debido a la gran cantidad de
indculo. Esta es la via de transmision del 2-4% de los casos de SIDA a nivel
mundial, un problema que aun existe en los paises mas desfavorecidos,
debido a la insuficiente financiacion para realizar la prueba del VIH a las

muestras sanguineas™~.

» Transfusién de hemoderivados. Antes de 1984, los concentrados de factor
VIl y IX no fueron tratados con calor, porque el tratamiento térmico provoca
una pérdida de actividad hemostatica, como resultado, el VIH no se inactivo,
y aproximadamente el 80% de enfermos con hemofilia A y el 50% de los

pacientes tratados con hemofilia B se infectaron con el VIH-1978 Desde ese
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momento, varios métodos para inactivar el VIH se han desarrollado y
aplicado®™.,

> Transplante de Organos. Los 6rganos de un paciente infectado puede
transmitir la infeccién al receptor, lo que ha ocurrido en varios casos sobre
todo antes de 1985, descritos a partir de transplante renal, hepatico,
cardiaco, pancreatico y 6seo®. En febrero del afio 2000, la FDA aprobé un
test de screening rapido de VIH y VHB para la prevencion de la transmision
de estos virus en el transplante de érganos basados en una técnica de EIA
(bio-rad’s genetic Systems HIV-1/HIV-2, HVB peptide EIA) ™. En cuanto a
la inseminacion artificial, las directrices actuales de los Centros de EE.UU.
para el Control y la Prevencién de Enfermedades (CDC) recomiendan
congelar el semen el dia de la donacion, y no usarlo hasta que el donante se
haga la prueba 6 meses después y se compruebe que es VIH negativo. Lo
que nos enfrenta al inconveniente de que el semen congelado es el 50%
menos efectivo en la fertilizacién. Independientemente a este procedimiento
indica que se deberian excluir como donantes aquellos hombres que en los
ultimos 5 afios hayan mantenido relaciones homosexuales, que hayan
mantenido relaciones sexuales a cambio de dinero o que hayan recibido
parenteralmente sustancias no médicas; los hemofilicos que hayan recibido
factores de coagulacién de origen humano, o aquellos que en los ultimos 12

meses hayan mantenido relaciones sexuales con los grupos anteriores82.

b).- Transmision sexual. Esta via de transmision del VIH es el origen del 85% de los
nuevos casos diagndsticos en Espana, durante el 2011. Predominando la
transmisién del virus entre  hombres con relaciones homosexuales™®™, La
infectividad del VIH es baja si se compara con el resto de los agentes conocidos de

enfermedades de transmision sexual.

» Relaciones heterosexuales. En la mayoria de las regiones del mundo, la
transmisién heterosexual es la via de contagio principal del VIH.
En estas relaciones la infectividad de hombre a mujer, es de 1 a 8 veces
superior que la de mujer a hombre. El motivo es por ser mayor y tener mas

concentracién de virus el volumen seminal que el cérvico-vaginal®2,

La prevalencia de la infecciébn en parejas de pacientes VIH+ en

funcién de los distintos grupos de riesgo oscila entre un 7-50%, 7-20%
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hemofilicos, 18-50% transfundidos, 10-50% ADVP, 22-50% bisexuales, O-
28% en prostitutas no ADVP, siendo superiores las tasas encontradas en

Africa, donde es la principal via de transmision™2.

» Relaciones homosexuales. Desde el primer momento el SIDA se relacion6
con la homosexualidad masculina, ya que los varones homosexuales
componen el grupo de riesgo mas importante de Occidente, siendo el sexo
anal la practica mas arriesgada®®. Las elevadas tasas en la transmisién de la
infeccion son debidas a las caracteristicas en su conducta sexual
(promiscuidad y practicas sexuales traumaticas)).En el caso femenino, las
relaciones homosexuales son poco frecuentes, pero estdn documentadas,
debido al contacto con la sangre menstrual® o con lesiones de otras

enfermedades de transmision sexual.

La transmision del VIH a través de estas relaciones se ve ademas favorecida por
el aumento del niumero de contactos, la presencia de enfermedades de transmision
sexual (sobre todo de tipo vesiculo-ulceroso), practica del coito anal y durante la
menstruacion,, por el contrario, se ha observado que en personas con una carga viral <

1500 copias ARN/ml la transmision practicamente no se produce!82.

Recientemente, se ha informado que la exposicion oro-genital podria entrafar un

mayor riesgo del estimado inicialmente.

El uso del preservativo es fundamental para prevenir la transmision del virus,
aunque no elimina totalmente el riesgo, ya que el uso de aceites lubricantes puede dafiar

el latex, por lo que se deben emplear lubricantes con base acuosa'™.

Factores importantes referentes al huésped como el defecto congénito total o
parcial, de ciertos correceptores del VIH (CCR5, CCR3), determinadas composiciones del
HLA, la capacidad de la respuesta especifica frente al VIH de las células T citotdxicas,
protegen a esas personas de la infeccion y de la progresion de la enfermedad®™. Por
otro lado, presencia concomitante de otras ETS, la toma de anticonceptivos, la ectopia
cervical, el déficit de vitamina A y las alteraciones de la acidez y flora normal de la vagina,

aumentan la vulnerabilidad de la infeccion82,

Diferencias genotipicas del virus determinan diferencias en el tropismo celular del

VIH. Tanto el subtipo C (predominante en Africa subsahariana) como el subtipo E parecen
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tener una mayor eficacia transmisora que el subtipo B (predominante en Europa y
América del Norte), lo que aportaria nuevos datos para explicar la explosiva dinamica

transmisora del VIH por via sexual en aquellas zonas geograficas.

c).- Transmision vertical o materno-infantil. Su incidencia se situa entre el 12-15%
y el 20-35% en el mundo occidental'™18-18) " |legando hasta el 40-50% en el tercer
mundo. La introduccion a partir de 1994, del AZT como profilaxis de la transmisién
vertical, recomendado por los Centers for Disease Control and Prevention, tras el estudio
ACTGO076, redujo las tasas entre el 3,7-89%!18180) y posteriormente los tratamientos

combinados asociados o no a la cesarea electiva, han situado la tasa en un 1-29%!184-188).

La transmisién vertical puede acontecer en tres momentos distintos: durante la
gestacion (prenatal, intrauterina o transplacentaria), durante el parto (intraparto) y durante

la lactancia (postnataly&-174-184)

d).- Otros mecanismos de transmision: No hay riesgo de contagio en el contacto
laboral o familiar y no se han podido demostrar otras vias de infeccién como insectos o

contacto con fomites®-174),

5. EPIDEMIOLOGIA DE LA INFECCION POR EL VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

5.1 DISTRIBUCION INTERNACIONAL.

Desde el primer caso detectado de Sida en 1981, mas de 60 millones de
personas han sido infectadas por el virus, siendo actualmente, una de las causas mas
importantes de muerte en el mundo. La epidemia ha crecido de forma exponencial en
muchos paises y se ha extendido a todas las areas del planeta, areas que inicialmente no

se habian visto afectadas, por lo que seria posible hablar de Pandemia del VIH"2,

Con el inicio de esta epidemia, Mann (1988) defini6 tres modelos de

infeccion/enfermedad con caracteristicas epidemioldgicas diferentes a nivel mundial®22:

Modelo I: Se da en paises industrializados (América del norte, Europa Occidental,

Australia, Nueva Zelanda y algunas zonas urbanas de América Latina), iniciandose la
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infeccién a finales de los 70, en varones homosexuales y adictos a drogas por via

parenteral (ADVP). En estos paises esta aumentando la transmisién heterosexual.

Modelo II: Afecta a Africa subsahariana y Caribe, donde la proporcién de infeccion
en hombres y mujeres es la misma, ya que la transmisién del virus suele ser por via

heterosexual, dandose al mismo tiempo una elevada incidencia de infeccion en nifios.

Modelo lll: Suele darse en paises de Europa oriental, Norte de Africa, Oriente
Medio, Asia y Pacifico. En estas zonas el VIH se introdujo a mediados de los afios 80, por
personas que habian viajado a areas del modelo | o Il 0 que han mantenido relaciones

sexuales con personas de estas areas.

Después de 30 anos, la distribucion geografica y porcentual de las vias de
transmisién se ha modificado. El contagio de la infeccidon se ha estabilizado en
determinadas zonas, considerandose, por otro lado, una enfermedad emergente en

regiones de la antigua Unién Soviética, China, India, Vietnam&2,

Los registros de los casos de Sida nos han permitido conocer las caracteristicas
epidemiolégicas de la enfermedad, planificar la asistencia a los afectados y evaluar el
impacto de los nuevos tratamientos, sin embargo, el método de vigilancia presenta
limitaciones para monitorizar en tiempo real la epidemia (sub-declaracién de casos,
retraso de notificacién y periodos de incubacién de la enfermedad muy largos)™®X. Asi, la
estrategia recomendada por la OMS para aproximarse a la magnitud y tendencias de la
epidemia, se basa en encuestas de sero-prevalencia en poblaciones centinelas, estudios
de incidencia en cohortes seleccionados de pacientes con riesgo de infeccion y modelos

de retroproyeccion®192),

Actualmente, el uso de antirretrovirales de gran actividad (TARGA) en paises
desarrollados ha prolongado el periodo de incubacién del Sida y se ha reducido la
mortalidad de los afectados, de modo que, los estudios de sero-prevalencia pierden
sensibilidad desde el punto de vista epidemiolégico para detectar variaciones en la

incidencia de la infeccion™™,

El empleo de las nuevas terapias conlleva a una relajacién en las medidas
preventivas de las personas en riesgo de infeccion, y las dificultades de cumplimentacién
de los tratamientos condicionan a la aparicion y transmisién de cepas de virus resistentes;

constituyendo asi, un nuevo marco epidemiolégico, en el que es necesario complementar
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los sistemas de vigilancia (conductas de riesgo, cepas resistentes, adherencia terapéutica

de los pacientes en tratamiento, etc.)"2.

A finales de 2011, 34 millones de personas [31,4 millones-35,9 millones] vivian con
el VIH en todo el mundo, de los cuales, 3,3 millones eran ninos menores de 15 anos
(Tabla XI1%2-94)) Se calcula que el 0,8% de los adultos de edades comprendidas entre los
15 y los 49 afos son seropositivos, pero la morbilidad de la epidemia sigue variando
considerablemente entre paises y regiones!%,

Las nuevas infecciones VIH siguen disminuyendo, mundialmente. EI nUmero de
personas (adultos y nifios) que se infectaron por el VIH en 2011 (2,5 millones [2,2 -2,8
millones]) fue un 50% menor que en 2001(Tabla Xl). Los mayores descensos de nuevas
infecciones desde 2001 han tenido lugar en el Caribe (42%) y Africa subsahariana
(25% 181919 Sin embargo, Africa subsahariana sigue siendo la regién mas afectada: 1
de cada 20 adultos (un 4,9%) viven con el VIH, el 69% de la poblacion seropositiva de
todo el mundo. Después de Africa subsahariana, las regiones mas afectadas son el Caribe
y Europa oriental y Asia central (Tabla XI1)122-194),

En Oriente Medio y el Norte de Africa, el nimero de personas que se infectaron
por el VIH aumentoé en un 35% entre 2001 y 2011, la tasa de las nuevas infecciones por el

VIH sigue aumentando en Europa Oriental y Asia Central®2,

Tabla XI. Resumen Mundial de la Epidemia de SIDA/ 2011-20011941%5),

Afio 2011 Afio 2001
Personas que viven con VIH Total 34 millones (31,4-35,9 millones) 40 millones
Adultos 30,7 millones (28,2-32,3 millones) 37,2 millones
Mujeres 16,7 millones (15,4-17,6 millones) 17,6 millones
Nifios <15 afios 3,3 millones  (3,1-3,8 millones) 2,7 millones
Nuevas infecciones por Total 2,5 millones  (2,2-2,8 millones) 5 millones
el VIH Adultos 2,2 millones  (1,9-2,4 millones) 4,3 millones
Nifios <15 afios  330.000 (280.000-390.000) 800.000
Defunciones causadas por Total 1,7 millones  (1,5-1,9 millones) 3 millones
SIDA Adultos 1,5 millones (1,3-1,7 millones) 2,4 millones
Nifios <15 afios  230.000 (200.000-270.000) 580.000

Tabla XII. HIV y SIDA por regiones/ 2011924,

Adultos y nifios que Nuevas infecciones Prevalencia en Defunciones de

vivian con VIH por VIH en adultos y adultos % (15-49 adultos y nifios por
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nifios afios) SIDA.
Africa 23,5 millones 1,8 millones 4,9% 1,2 millones
Subsahariana | ) 1 54 gmillones) (1,6-2 millones) (4,6-5,1) (1,1-1,3 millones)
Africa del N. 300.000 37.000 0,2% 23.000
y Oriente M. (250.000-360.000) (29.000-46.000) (0,1-0,2) 18.000-29.000
Asia del Sur 4,0 millones 280.000 0,3% 250.000
y Sudoriental (3,1-5,2 millones) (170.000-460.000) (0,2-0,4) (190.000-340.000)
Asia Oriental 830.000 89.000 0,1% 59.000
(590.000-1,2 millones) (44.000-170.000) <0,1-0,1 (41.000-82.000)
América 1,4 millones 83.000 0,4% 54.000
Latina (1,1-1,7 millones) (51.000-140.000) (0,3-0,5) (32.000-81.000)
Caribe 230.000 13.000 1,0% 10.000
(200.000-250.000) 9.600-16.000 (0,9%-1,1%) (8.200-12.000)
Europa 1,4 millones 140.000 0,8% 92.000
ggiinéjmral Y1 (1,1-1,8 millones) (91.000-210.000) (0,6-1) 63.000-120.000
Europa 900.000 30.000 0,2% 7000
8gﬁi?:|ntal Y| (830.000-1,0 milion) 21.000-40.000 (0,2-0,3) (6.100-7500)
América  del 1,4 millones 51.000 0,6% 21.000
Norte (1,1-2 millones) 19.000-120.000 (0,5-1) 17.000-28.000
Oceania 53.000 2900 0,3% 1.300
(47.000-60.000) (2.200-3.800) (0,2%-0,3%) (<1.000-1.800)
Total 34,0 millones 2,5 millones 0,8% 1,7 millones
(31,4-35,9 millones) (2,2-2,8 millones) (0,7-0,8) (1,5-1,9 millones)

En esta ultima década, los nifos menores de 15 afos infectados por el VIH siguen

aumentando, pasando de 2,7 millones en 2001 a 3,3 millones en el 2011. Sin embargo,

observamos una disminucion mayor del 50% en el numero de nifos infectados vy
fallecidos por el VIH, en el 2011 respecto al 2001 (Tabla XI, Fig. 7, 8 y 9).
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Analizando la distribucién geografica, observamos que existen desigualdades
geograficas acentuadas. De los nifios que contrajeron VIH en 2011, mas del 90% viven en
Africa Subsahariana. Se han reducido las nuevas infecciones de VIH significativamente,
en el Caribe (32%) y Oceania (36%), sin embargo, en Oriente Medio y Africa del Norte
deben lograr aln ese descenso%.,

5.2 SITUACION ACTUAL EN ESPANA.

Durante el ano 2011, se notificaron en Espafa 2763 nuevos casos de VIH,
procedente de 17 comunidades, lo que supone una tasa de 84,1/millén de habitantes
(Tabla XIIl). La media de edad de estos pacientes fue de 35 afnos, siendo hombres el
83,4% de los casos (Fig.10, 11) 182,

Sexo
Edad Fig.10.
40,0 Nuevos
diagnésticos
.0 de VIH
. . Mujeres
3 30,0 segun edad. pr oy
S 250
=
£ Fig.11.
g 150 Nuevos
o diagnésticos
| , de VIH Hombres
50 segln sexo. 83.4%
0,0

<15 15-19 20-24 25-29 30-39 40-49 >49 Desc.
Grupos de edad en afios n: 2763
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Respecto al 2010, en el 2011, disminuyé el nimero de nuevos casos de VIH
notificados, junto con un descenso progresivo en el nimero de mujeres, pasando de un
21% en 2007 a un 16,6% en 2011.

Tabla XIlll. Nuevos diagnésticos de la infeccion VIH. Nimero de casos y tasa por

millén de habitantes. Datos de las 17 comunidades espafiolas. Periodo 2003-2011.

Poblacion de las CCAA participantes Ao de diagnastico de VIH
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011
BALEARES 010047 044.808 o7i.770|  008054| 1028835| 1058688 1074050| 1.080.074| 1.082512
CANARIAS 1844117 1.886730| 1031.048| 1972688 2010.200| 2081400| 2085080| 2002441| 2107034
CATALUNA B.585.154| 6710.823| 8860101 BO00.000| 7.486.031| 7270488| T28R070| 7321407 7.303.130
CEUTA 71414 71.408 71.383 71538 71.707 723853 72508 75418 76,843
EXTREMADURA 1083753 1.067415| 1070085 1.072521| 1078.805| 1070725 1.081.007| 1082400 1.083.111
NAVARRA RARE3|  578.837 54.457| E01850| 60DA48| 810384 |  Bi6807 £20.671 822780
PAIS VASCD 2001438| 2080.438| 2108270 2.417.000| 2130.375| 2138453| 2134708 2137.940| 2127857
LARIQJA 205297| 201351 27566  303278|  300380| 3137V 36343 4740 32T
GALICIA | 2700088| 2715381| 2720360 2728772| 2738008| 2737033 2736570 2731881
ASTURIAS .| 1050588| 1088737| 1057807 1058.743| 1050.080| 1.057.444| 1.057.130| 1.054550
MADRID . . . o| B112078| B.245883| 6300450| 6.358587| B.A71585
ARAGON . . . ) o 1308831| 1318919 1313456 1315521
MELILLA . . . ) . £0.347 70447 73.821 75064
CASTILLA LA MANCHA . . . ) o| 200i843| 2097758|  2030407| 204544
CASTILLAY LEON . . . ) . | 2510831  2404001| 2483833
CANTABRIA . . . ) . . 577.882 §70.050|  576.280
MURCIA . . . . . | 14R2151|  1.485807| 1471402
LA Y e LR LN e el 13408673 17417.278| 17.688.855) 17.006.003| 24.302431| 28.026.013| 22732070| 32.843418| 32853430
Numero de casos notificados 1307 1.661 1620 1.745 2517 3.054 3.148 3274 2.763
Tasa por millon de habitantes 975 95,4 917 975 1036 109,0 96,2 99,7 84,1

La transmision del VIH, mas frecuente, durante el ano 2011, fue entre hombres
que mantienen relaciones sexuales con hombres (HSH), con un 54%, presentando una
tendencia en aumento respecto a otros afos; seguida de la transmision heterosexual, que

supone un 31%, y la de usuarios de drogas inyectadas (UDI) que sumé un 5% (Fig.12)
(181)

Madre-Hijo
0,3%

Hetero.
30,6% 10.1%

Trans/hem Otros
0,0%

5,4% Fig. 12. Nuevos diagnésticos de VIH segln vias

de transmision.

HSH
53.6%

(n = 2.763)
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Un 0,3% de los nuevos casos VIH diagnosticados en el afio 2011, corresponden a

nifos menores de 15 anos, contagiados por transmision vertical (madre-hijo).

El 37% de los nuevos casos de VIH, en el 2011, se diagnosticaron en personas
originarias de otros paises principalmente de latinoamérica (Fig.13). Estos casos
aumentaron progresivamente en la primera mitad de la década del 2000, tendencia que

se ha estabilizado estos Ultimos afios™™,

El 87% de los nuevos casos de VIH, diagnosticados en el 2011, presentaban
informacién sobre la primera determinacién de linfocitos CD4+, de los cuales el 46,5% se
habian diagnosticado tardiamente8™.

Eur del Este

2,6% Latincamérica
21,2%

Afri. Subsah
7.4%

Afr. Del Norte
1,2%

Fig. 13. Nuevos diagnosticos de VIH

segln pais de origen.

Oftros.
0.8%

n=2763

Actualmente, la tasa global de los nuevos diagndsticos de VIH en Espafia es
similar a la de otros paises de Europa occidental, aunque mejorada respecto a décadas

pasadas, esta tasa es superior a la media de la Unién Europea.

En cuanto a la incidencia del SIDA, se ha producido una reduccion muy
espectacular después de mas de una década de TARGA, que se ha ralentizado en los
ultimos afos. Respecto al 2010, en el 2011 los casos de Sida diagnosticados
descendieron un 13% entre varones y un 18% entre mujeres. De los 1038 casos de SIDA
diagnosticados en el 2011 en Espafia, el 78,6% de los diagndsticos eran hombres. La
media de edad del diagnéstico del Sida ascendio a 42 afos. Situandose la proporcion de

casos pediatricos en un 0,2% 18,

El 32% de las personas que han desarrollado Sida en 2011 contrajeron la
infeccidn por tener relaciones heterosexuales no protegidas, grupo al que pertenecian el

65,2% de las mujeres diagnosticadas de Sida. En cuanto a la transmision entre hombres
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que mantiene relaciones homosexuales no protegidas, supone el 30% de todos los casos
y el 38,8% de los que afectan a hombres (Fig.14). Descendiendo al 25% las personas
diagnosticadas de Sida que contrajeron la infeccion por compartir material de inyeccion
para la administracion parenteral de drogas“®. Observamos aumento de sida entre
personas que han tenido relaciones sexuales no protegidas, disminuyendo el Sida entre

personas que toman drogas por via parenteral con conductas arriesgadas.

Madre-hijo
0,6%
Madre-hijo
Hetero. 0,3%
Trans/hem Otros/desc
0,0% 10,7°
uDI
26,7%
HSl'! Trans/hem 21,0
38,8% 0.65%
Hombres (n = 663) Mujeres (n=181)

Fig. 14. Casos de Sida diagnosticados en 2011 en Espafia. Distribucion de categorias de transmisién

por sexo.

6. SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA EN PEDIATRIA.

La infeccion por el VIH, en adultos y nifios, tiene en comun una gran
inmunosupresion, secundaria a la destruccién de los linfocitos CD4+, siendo mas
importante, el efecto patdégeno del virus, en recién nacidos (RN) y lactantes, al incidir en

fase de desarrollo y diferenciacion.

Las medidas de profilaxis de transmision vertical han determinado un gran
descenso en los nuevos casos de nifios infectados por VIH. Del mismo modo, los avances
en las técnicas diagndsticas y la introduccion de nuevos farmacos han reducido su morbi-
mortalidad, aumentando la supervivencia de estos nifios infectados™%. Sin embargo, el

numero de adultos y nifios que viven con VIH/SIDA sigue aumentando.
6.1  TRANSMISION MADRE-HIJO DEL VIH.

Actualmente, la gran mayoria de los ninos infectados por el VIH han adquirido la

infeccién verticalmente, a través de sus madres. El mayor numero de infecciones
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infantiles por el VIH, esta ocurriendo en regiones donde existe un gran numero de
mujeres en edad fértil embarazadas, donde la exposicidon heterosexual al virus es el
mecanismo de transmisién principal y donde, ademas los recursos sanitarios para

prevenir la transmision vertical son muy limitados™2.
La transmision perinatal del VIH, puede ocurrir intrautero, periparto y postparto.

Transmision prenatal o intradtero. Se da en un 35% de los nifios infectados por
transmisidn vertical, a través de la placenta, durante las ultimas semanas de
gestacion y se define como la deteccion del VIH mediante técnicas de cultivo, o
identificacion del RNA o DNA-VIH mediante técnicas de PCR en la sangre del

recién nacido en la 48 primeras horas de vida!84-19.197

Transmision periparto. Es la mas frecuente, presentandose en un 65-74% de los
nifios infectados por transmisién vertical, proporcidon que aumenta en partos
prematuros™®. E| feto se contagia a través de la sangre y las secreciones
maternas en el canal del parto®®.Son nifios no alimentados con lactancia materna
en quienes los test de deteccion en la primera semana de vida resultaron

negativos, pero se positivizaron entre la primera semana y el tercer mes!8-1%6.197.

Transmision postnatal. En la que el VIH se transmite a través de la leche
materna. Se da en un 14-16% de los nifios que se infectan a través de la madre y
aumenta el riesgo de infeccién en amamantamientos prolongados y lactancia en

presencia de mastitis y avitaminosis124-1-190)

La OMS indica, que la tasa de transmision vertical, sin ningun tipo de intervencién
médica, oscila entre el 15-45% segun los distintos paises®. Esta tasa de transmision
vertical aunque multifactorial, depende fundamentalmente de la carga viral materna, no
existiendo cifras de carga viral materna totalmente seguras que eviten la transmision del

virus madre-hijo%2.

Entre los factores relacionados con la transmision vertical, se han descrito
factores maternos (clinicos, inmunologicos), virales (carga viral, y capacidad
replicativa), placentarios (tabaco, drogas, infecciones), fetales (prematuridad),

obstétricos (amniocentesis, rotura prematura de membranas) y lactancia materna. Las
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madres con carga Vviral elevada, sin tratamiento antirretroviral, sintomaticas,
inmunodeprimidas, consumidoras de opiaceos durante la gestacion, con relaciones
sexuales no protegidas e infecciones en el canal genital, tienen mayor riesgo de infectar
a sus hijos. Por otro lado, la rotura prematura en membranas amniéticas y el sangrado
vaginal suponen un mayor riesgo para el recién nacido, asi como el consumo de leche

materna y la prematuridad (inmadurez del sistema inmune)174-184.200.200).

6.2 PREVENCION DE LA TRANSMISION MATERNO-INFANTIL O
VERTICAL.

La prevencion de la transmision vertical implica la adopcion simultanea de distintas
estrategias que reduzcan las probabilidades de que un recién nacido (RN) expuesto al

virus de la madre infectada resulte infectado.

Estas estrategias incluyen:

v" Medidas de prevencién adecuadas que reduzcan globalmente el

numero de hombres y mujeres en edad feértil infectados por el VIH.
v Identificacién de mujeres embarazadas e infectadas.

v' Reduccion de los embarazos no deseados entre mujeres

seropositivas.

v" Administracion de antirretrovirales a las madres (durante el

embarazo y parto) y al recién nacido.
v" Practicar la cesarea en los casos indicados.

v' Ofrecer alternativas a la leche materna.

Entre las estrategias mas eficaces para prevenir la transmisién del VIH son, por
tanto, las dirigidas a identificar a las gestantes infectadas por el VIH (test serolégico anti-
VIH gestacional), las encaminadas a disminuir la carga viral materna durante el embarazo
y parto (farmacos antirretrovirales), y aquellas que evitan el contacto del nifio con las
secreciones maternas potencialmente transmisoras del virus durante el parto (cesarea

electiva) y postparto (alternativa a lactancia materna)'2-2%2,
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6.2.1 IDENTIFICACION DE LAS GESTANTES INFECTADAS POR EL VIH.
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL.

En febrero de 1994, el Grupo para Ensayos Clinicos de VIH Pediatrico (ACTG
076) demostrd que la zidovudina (ZDV) administrada prenatalmente (semana 142-36° de
gestacioén), durante el parto y postnatalmente al recién nacido (hasta la 6 semana de
vida) reducia el riesgo de transmisién vertical en un 68%, descendia la tasa de 25,5% al
8,3%180 A partir de este momento, se crea la necesidad de conocer la situacién
serologica para el VIH de todas las gestantes, siendo hoy uno de los retos mas
importantes para la prevencion de la transmision vertical del VIH identificar mediante test

serolégicos anti-VIH a todas las embarazadas infectadas.

Los test anti-VIH deben realizarse a todas las mujeres, sin excepcion, durante el
primer y tercer trimestre del embarazo, y en mujeres con practicas de riesgo para la
infeccion por el VIH durante la gestacién, especialmente si su pareja esta infectada o
tiene riesgo de estarlo, es importante educarlas en la adopcion de medidas preventivas,

ademas de repetir los test al menos una vez por trimestre.

Las gestantes con serologia VIH desconocida durante el embarazo y parto
deberian de ser testadas después del alumbramiento; si no fuese posible habria que

testar al recién nacido®2.

La introduccion de la terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA, incluye 3 o
mas farmacos) en el tratamiento de los pacientes infectados, y la mejora espectacular de
los resultados obtenidos, hizo que en pocos afios se generalizase también a la mujer
gestante. Por tanto, las recomendaciones actuales para el tratamiento de la infeccidon por
VIH, incluidas las gestantes (Tabla XIV), se basan en el empleo de potentes

antirretrovirales (TARGA) que tienen como objetivo suprimir la carga viral, preservar el

sistema inmune y evitar resistencias {184-19.202.203.204)

Estos tratamientos antirretrovirales son muy caros y no se pueden aplicar de forma
universal, sélo estan disponibles en paises con suficientes recursos econémicos. En el
2011, el 56% de las aproximadamente 1,5 millones de embarazadas infectadas por el VIH
que viven en paises de ingresos bajos o medios recibieron antirretrovirales eficaces para
evitar la transmisiéon a sus hijos, frente al 48% en 2010"%2. Por todo ello, se hace
necesario la elaboracion de regimenes antirretrovirales lo suficientemente eficaces que

puedan ser aplicados a toda la poblacion que lo necesite. En este sentido, se han llevado
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187,205, 206, 207, 208)

a cabo numerosos ensayos clinicos (Tabla XV)' . Los regimenes mas
populares se basan fundamentalmente en pautas cortas de Nevirapina (NVP), sin
embargo, existen dudas sobre la aparicion de resistencias con el uso de NVP en
sucesivos embarazos de mujeres que han realizado profilaxis con NVP, al respecto,
existen trabajos que presentan resistencias en madres e hijos después de la dosis Unica
de NVP22-219 En esta linea, Mcintyre y cols demostré el efecto protector parcial del
ZDVI3TC, empleado de 4 a 7 dias después del parto frente a regimenes de NVP
intraparto para reducir las resistencias, pautas que han sido incluidas actualmente por la

OMS para la prevencion de la transmision vertical ™.

En los paises con buenos recursos econdmicos, la tasa de transmision vertical
puede llegar a ser menor al 1%, siendo del 0,3% entre los nuevos casos diagnosticados

en Espafia durante el 201198 gracias al empleo de antirretrovirales de gran actividad o

TARGAU88-196. 202. 203. 204)  Eqte tipo de terapia puede no estar exenta de efectos téxicos
para la gestante o recién nacido y aunque se han comunicado casos de toxicidad
mitocondrial asociada a analogos de nucleétidos, no parece que estos efectos sean tan
relevantes ni a corto ni a largo plazo como para desaconsejar su uso durante el embarazo
(Tabla XVI, XVI1}2%2,

Tabla XIV. Recomendaciones sobre el tratamiento antirretroviral para reducir

la transmision vertical del VIHZ2,

SITUACIONES RECOMENDACIONES

CLINICAS
Mujer en TAR que desea Iniciar TARGA segun guia de adultos, evitar drogas potencialmente
guedarse embarazada. teratogenas (EFV).
Madre
Gestante en TARGA. v Continuar TARGA en curso, si es efectivo. Evitar EFV u otras drogas

teratdgenas en el primer trimestre y drogas con efectos potencialmente
nocivos para la madre (combinacién d4T/ddl) o de menor eficacia (3
ITIAN).

v Realizar test de resistencias, si viremia detectable.

v Si la paciente requiere tratamiento, no debe ser interrumpido durante el 1er
trimestre.

v' Si la paciente lo interrumpid reanudarlo a las 12-14 semanas, siempre que
no sea necesario por la salud materna.

v/ Si esta en tratamiento con NVP mantenerlo aunque CD4>250cels/mm?.

v' Continuar TARGA durante el periodo de dilatacion (administrar ZDV-
zidovudina en infusién continua durante el parto, mientras otros farmacos
son administrados por via oral) y postparto.

v' Cesdérea programada a las 38 semanas de gestacion si viremia > de 1000
copias, antes del parto.

Nifio.
v' ZDV durante 6 semanas, comenzando a las 6-12 horas de vida.

Madre.

Mujer infectada por VIH
: P v' Realizar test de resistencia antes de iniciar TARGA v si viremia detectable
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gue nunca ha recibido
ARV pero tiene indicacién
de tratamiento
antirretroviral.

Mujer infectada por VIH
gue nunca ha recibido
ARV y no quiere ARV.

Mujer embarazada
infectada por VIH, que ha
experimentado ARV pero
actualmente no lo toma.

AN

después de haberla iniciado.

Iniciar TARGA:

Evitar EFV u otras drogas potencialmente teratégenas en el primer
trimestre y drogas con efectos nocivos para la madre (combinacién
d4T+ddl)

Si es posible se aconseja incluir ZDV en TARGA

Nevirapina puede ser usado como componente inicial de TARGA si
CD4+<de 250cels/mm?. Si CD4+>250cels/mm?, sopesar
riesgos/beneficios, debido al riesgo elevado de toxicidad hepatica.

Para pacientes que quieran, por su propia salud, una rapida iniciaciéon de
TARGA, esta debe iniciarse lo antes posible incluyendo el primer trimestre
de embarazo.

Continuar TARGA durante el periodo de dilatacion (administrar ZDV-
zidovudina en infusién continua durante el parto, mientras otros farmacos
son administrados por via oral) y postparto

Cesarea programada a las 38 semanas de gestacion si viremia > de 1000
copias, antes del parto.

Nifio.

ZDV durante 6 semanas, comenzando a las 6-12 horas de vida.

Madre.
Realizar test de resistencia antes de iniciar TARGA vy si viremia detectable
después de haberla iniciado.

TARGA es recomendada para la profilaxis de transmision vertical:
Considerar retrasar TARGA hasta después del primer trimestre.

Evitar EFV u otras drogas potencialmente teratdbgenas en el primer
trimestre y drogas con efectos nocivos para la madre (combinacion
d4T+ddl)

Si es posible se aconseja incluir ZDV en TARGA

Nevirapina puede ser usado como componente inicial de TARGA si
CD4+<de  250cells/mm®.  Si  CD4+>250cells/mm®,  sopesar
riesgos/beneficios, debido al riesgo elevado de toxicidad hepatica.

Usar profilaxis solo con ZDV, aunque controvertido, puede considerarse
en pacientes con menos 1000 copias/ml, aun sin TARGA.
Continuar TARGA durante el periodo de dilataciéon (administrar ZDV-
zidovudina en infusién continua durante el parto, mientras otros farmacos
son administrados por via oral) y postparto.

Evaluar la necesidad de continuar terapia postparto, retirar TARGA a
menos que existan indicaciones de continuarla.
Cesarea programada a las 38 semanas de gestacion si viremia > de 1000
copias, antes del parto.

Nifio.

ZDV durante 6 semanas, comenzando a las 6-12 horas de vida.

Madre.

Obtener historia de ARV previos y evaluar necesidad de tratamiento
Realizar test de resistencia antes de iniciar TARGA vy si viremia detectable
después de haberla iniciado.

Iniciar TARGA, con régimen basado en test de resistencias y en historia de
ARV previa:

Evitar EFV u otras drogas potencialmente teratégenas en el primer
trimestre y drogas con efectos nocivos para la madre (combinacion
d4T+ddl)

Si es posible se aconseja incluir ZDV en TARGA

Nevirapina puede ser usado como componente inicial de TARGA si
CD4+<de  250cels/mm’. Si CD4+>250cels/mm?, sopesar
riesgos/beneficios, debido al riesgo elevado de toxicidad hepatica.
Continuar TARGA durante el periodo de dilatacion (administrar ZDV-
zidovudina en infusién continua durante el parto, mientras otros farmacos
son administrados por via oral) y postparto.

Evaluar la necesidad de continuar terapia postparto, retirar TARGA a
menos que existan indicaciones de continuarla.

Cesarea programada a las 38 semanas de gestacion si viremia > de 1000
copias, antes del parto.

Nifio.

ZDV durante 6 semanas, comenzando a las 6-12 horas de vida.
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Mujeres infectadas por
VIH que no han recibido
TARGA antes del parto

Recién Nacidos de
madres infectadas por
VIH que no han recibido
ARV antes o durante el

parto.

ZDV en combinacion con Unica dosis de NVP.
Madre. ZDV en infusion continua durante el parto. Evaluar la necesidad
de inicio de terapia postparto.

Recién Nacido. ZDV durante 6 semanas + 3 dosis de NVP en la primera
semana de vida (en el nacimiento, a las 48 horas y a las 96 horas de la

segunda dosis).

Recién Nacido. Iniciar lo antes posible ZDV durante 6 semanas + 3 dosis
de NVP en la primera semana de vida (en el nacimiento, a las 48 horas y a
las 96 horas de la segunda dosis).

Evaluar la necesidad de iniciar ARV en la madre después del parto.

ZDV infusion continua (IV): 2mg/Kg peso ZDV intravenosa durante lhora, seguido a ritmo de ZDV
1mg/Kg/hora, hasta finalizar el parto.

No se debe suspender el TAR oral durante el parto, excepto en pacientes tratados con estavudina
durante el embarazo, que deben interrumpirla durante el tratamiento con ZDV.

Las mujeres con carga viral elevada o con indicacién de TAR por su salud, debe considerarse iniciar
el tratamiento lo mas precozmente posible con farmacos seguros.

Tabla XV. Ensayos clinicos sobre la prevencidn

mediante el empleo de antirretrovirales.

Ensayo/ Pais

PACTG
o076 180

EEUU Yy
Francia

PETRA %

Sudafrica
Tanzania
Uganda
(2002)

PACTG
31628

(EEUU,
Europa,
Brasil,
Bahamas
(2002)

HIVNET
012 200

Uganda
(2003)

Mma Bana

(208)

Botswana
(2010)

Administracion
gestacion/ semana
inicio

ZDV/ 14-36sem

1 grupo ZDV+3TC

Desdes semana 36.

2° grupo-nada
3er grupo nada

23% ZDV
77% Combi
(doble o triple)

No ARV

ZDV+3TC+ABC v.s
ZDV+3TC+LPVIr
26 sem.
CD4>200cels/mm?®

Administracién
intraparto

ZDV IV

1grupo
ZDV+3TC.

20 grupo
ZDV+3TC
3er
ZDV+3TC

grupo

udNVP+ZDV IV
frente a placebo

udNVP frente a
ZDV

ZDV+3TC+ABC
V.S
ZDV+3TC+LPVIr

Administracién
postparto

ZDV 6 semanas
neonato

ZDV+3TC (7 dias
madre e hijo) 1°y
2° grupo.

3er
pacebo.

grupo

udNVP al
neonate en 72h
del nacimiento
frente a placebo.

RN. udNVP 48-72
h del nacimiento
frente a ZDV (7
dias)

ZDV 4 semanas +
udNVP neonato
Madre
ZDV+3TC+ABC
V.S
ZDV+3TC+LPVIr
Durante 6 meses.

de la transmisién vertical

Eficacia Alimentacién

ZDV 8,3% L. Artificial

Placebo 25,5%

(68% eficacia)

ler grupo eficacia L Materna
del 62,75%,

2°grupo 41,83%.

Datos que no se
mantuvieron a los

18 meses

TTV.
1,4% grupo udNVP
1,6% placebo

L. Artificial

TTV. 15,7% grupo
NVP

25,8% en grupo
ZDV a 18meses.
(42% eficacia)

L. Materna

TTV.
ZDV+3TC+ABC
(2,1%) v.s
ZDV+3TC+LPVIr
0,4 %) a los 6
meses.

L.Materna
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Los criterios para el uso de farmacos antirretrovirales en la mujer embarazada,
difieren respecto a las recomendaciones validas para el adulto, ya que debe considerarse
la seguridad de la madre y del nifo, siendo el tratamiento de eleccién el compuesto por
dos analogos de nucledsidos mas un inhibidor de la proteasa potenciado. Se emplearan
farmacos en los que se dispone mayor experiencia como ZDV (que debe formar parte del
TAR siempre que sea posible, excepto si existe resistencia documentada o intolerancia al
mismo), deben evitarse farmacos potencialmente teratdgenos como EFV (Tabla XVI,
XVII). Sin embargo, un metanalisis reciente 2 indica que el riesgo relativo de presentar
defectos de nacimiento en nifios expuestos a EFV durante el primer trimestre es similar al
de nifios no expuestos, lo que asociado a que uno de los factores de riesgo de fracaso
virolégico en el tercer trimestre como es la modificacion del tratamiento durante el
embarazo ¥'3) hace que pueda considerarse la opcién de continuar con el farmaco en los
casos en que el embarazo se haya diagnosticado pasadas las 6 semanas, en una mujer
en tratamiento con EFV. Las guias clinicas de la British HIV Association, en la edicion
2012, recomienda que el tratamiento con EFV ya no debe evitarse en mujeres
embarazadas o las que quieran tener hijos?%, y la OMS, de igual modo indica que debe

considerarse que el EFV forme parte del tratamiento de primera linea, en esos casos?'2.

La combinaciéon de NVP con ZDV+3TC se ha considerado de primera linea en el
TAR de la embarazada. Sin embargo, en mujeres con CD4> 250cels/mm® aumenta el
riesgo de toxicidad hepatica grave al inicio del tratamiento con NVP Z'€., Sin embargo, se
desaconseja el tenofovir (TDF) por se nefrotoxicidad y accidén sobre la mineralizacion
6sea como primera opcion, a excepcién de la coinfeccién con VHB. Asi como la
combinacion de didanosina (ddl)+ Estavudina (d4T) por riesgo de producir acidosis lactica
grave (Tabla XVI, XVII).

La combinacion de eleccion durante el embarazo es ZDV+3TC+LPV/r, otras con
nivel aceptable de evidencia cientifica son ZDV++3TC+ATV/r. En situaciones de
resistencia a farmacos de primera linea y tras una valoracion individualizada, raltegrauvir,

darunavir/r y etravirina podrian ser usados %2,
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Tabla XVI. Farmacos antirretrovirales y su toxicidad potencial en la
gestacion@2,

ANTIRRETROVIRALES/ TOXICIDAD POTENCIAL EN GESTACION.

CATEGORIA FDA.

ITIAN: ZDV. Uso seguro en embarazo

ZDV. Zidovudina C — Mielotoxicidad DAT+DDI T riesgo  de  muerte

DAT. Estavudina C = Toxicidad Mitocondrial materna por acidosis lactica y fallo

DDI. Didanosina B hepético.

ABC. Abacavir C ====P>  Reaccion de hipersensibilidad. ABC. Reaccion de

3TC. Lamivudina C hipersensibilidad grave en

FTC. Emtricitabina B presencia de mutacién HLA B5701.

TDF. Tenofovir B m=>  efrotoxicidad TDF. Desaconsejado por
Alteracion del metabolismo P/Ca nefrotoxicidad y alteraciones dseas

en el feto.

ITINN: EFV. Contraindicado por riesgo

EFV. Efavirenz D E===2>  Alteraciones en el S.N.C anencefalia y defectos del tubo

NVP. Nelfinavir B — Hepatotoxicidad neural en el primer trimestre de la

ETRV. Etravirina B gestacion, especialmente las 6

primeras semanas.

NVP. Riesgo de hepatotoxicidad

grave con CD4> de 250 cels/mm?®.
Inhibidores Proteasas:

Hiperglucemia
Nelfinavir Riesgo de prematuridad
Ritonavir
Lopinavir L
. Atazanavir. Riesgo de aumento de

Saquinavir . o )
) hiperbilirrubinemia neonatal
Atazanavir
Duranavir

Fosamprenavir

000 m® O wmw

Tripanavir
Inhibidores de la fusion:
Enfuvirtide B
Inhibidores de la Integrasa:
Raltegravir C
Inhibidores de CCR5

Maraviroc B

A. Ensayos clinicos bien controlados en los que no se observa un riesgo para el feto en el primer trimestre
del embarazo, ni en los siguientes.

B. Los estudios en animales no demuestran un riesgo fetal, pero no existen estudios clinicos bien
controlados en embarazadas.

C. Los estudios en animales son positivos. La seguridad en seres humanos no ha sido demostrada. Sélo
deben usarse si las ventajas son superiores a los riesgos potenciales para el feto.

D. Existen pruebas de riesgo fetal en seres humanos, pero los beneficios potenciales pueden hacer
necesario su uso a pesar de ello.
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Tabla XVII. FArmacos antirretrovirales y embarazo?2

Recomendados Alternativos No Contraindicados
Recomendados,
salvo que no haya
alternativa
ITIAN Zidovudina (ZDV) Abacavir (ABC) Didanosina (DDI) D4T+DDI
Lamivudina (3TC) Tenofovir (TDF) Estavudina (D4T)
Emtricitabina (FTC)
ITINN Nevirapina (NVP) Etravirina Efavirenz (EFV)
CD4<250cels/mm?®
IP Lopinavir/Ritonavir Darunavir/Ritonavir Fosamprenavir/
400/100 800/100 cada 24h Ritonavir
Atazanavir/Ritonavir ~ Saquinavir/Ritonavir ~ Tipranavir/Ritonavir
300/100 cada 24h 1000/100 cada 12h
I. Fusién Enfuvirtide
l. Integrasa Raltegravir
400 c/ 12h

6.2.2 TIPO DE PARTO.

La prevencion de la transmision vertical incluye también un manejo 6ptimo de la
embarazada durante el trabajo del parto y el parto. En este contexto, la cesarea
programada, en la semana 38, previo al inicio del trabajo del parto, ha demostrado reducir
significativamente la transmisién vertical en comparacién con el parto vaginal, debido a la
menor exposicién del recién nacido a sangre y secreciones vaginales®. Sin embargo,
las recomendaciones actuales para practicar la cesarea incluyen solamente aquellas
gestantes con carga viral en el momento del parto >1000 copias/ml, que no hayan
recibido antirretrovirales durante la gestacion o si los han recibido que sean pautas
distintas a la ftriple terapia (TARGA) y gestantes con carga viral desconocida en el

momento del parto o aquellas que no aceptan el parto vaginal?%2.

El parto vaginal, por el contrario, esta recomendado en gestantes con carga viral
indetectable, que hayan tomado la triple terapia durante el embarazo y con buen control.
Sin embargo, en el grupo de pacientes que habiendo recibido TARGA durante el
embarazo permanece en valores detectables (entre 50 y 1000 copias/ml.) no esta claro el
beneficio de la cesarea respecto a la transmision del virus, por tanto, es necesario
individualizar los casos, llegando a una decision consensuada entre el obstetra y la

madre.



Introduccioén

Respecto a la rotura de membranas amnidticas antes de iniciarse el trabajo del
parto, se ha observado que incrementa la transmision vertical cuando la duracién de la
rotura de membranas es superior a las 4-6 horas, especialmente si se acompafa de un
trabajo de parto superior a 5 horas ¢, Sin embargo, actualmente este riesgo se reduce

gracias al uso del TARGA y a la obtencién de cargas virales maternas indetectables ¢,

6.2.3 LACTANCIA MATERNA.

En todo el mundo, una gran proporcién de nifos continian adquiriendo la infeccién

postnatalmente a través de la lactancia materna.

En nuestro medio, donde disponemos de alimentacién artificial segura, la lactancia
materna esta proscrita en hijos de madres con infeccién VIH. Sin embargo, en regiones
de escasos recursos, donde el acceso al agua limpia es muy limitado, donde no pueden
asumir el costo de la leche de formula y en determinadas culturas, donde dar alimentacion
de remplazo es una sospecha de padecer Sida, pudiendo ser aisladas e incluso
expulsadas de sus familias, la lactancia materna es particularmente importante; en estas
regiones la administracion profilactica de antirretrovirales durante el tiempo que dure el
amamantamiento (nevirapina sola o junto con zidovudina), han demostrado ser eficaz en

la prevencion de la transmisidn vertical del VIH-222,

Se debe evitar siempre la premasticacion de los alimentos para el nifio por parte

de la madre infectada debido a que se han descrito casos de transmisién del virus por
esta via?%2-221)

6.3 DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR VIH EN EL NINO.

El diagnéstico de la infeccion por VIH sélo puede establecerse de modo definitivo
por métodos de laboratorio, ya que las manifestaciones clinicas son inespecificas en
cualquier estadio de la enfermedad. Estas pruebas de laboratorio, se pueden clasificar en
directas e indirectas, segun detecten la presencia del virus o de sus constituyentes
(proteinas, acidos nucleicos) o bien la respuesta inmunitaria (humoral o celular) por parte
del huésped??2 (Tabla XVIII).

En principio, el diagnéstico de la infeccion por VIH debe realizarse mediante la
deteccion de anticuerpos anti-VIH utilizando métodos seroldgicos. Sin embargo, hay una

serie de situaciones, como en casos de hipogammaglobulinemia, infeccidén perinatal,
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infeccién silente o bien infeccién por variantes con distinta diversidad genética que
pueden inducir anticuerpos de distinta especificidad produciendo un patrén seroldgico
atipico, como sucede en la infeccion por HIV-2 y en el VIH-1 grupo O, que son candidatas
a métodos alternativos como es el aislamiento en cultivo, la deteccion del antigeno p24 o

bien la de material genético del virus.

Tabla XVIII. Clasificaciéon de los métodos de laboratorio para el diagnéstico

de lainfeccién por VIHZ2,

1.- Métodos directos: -Cultivo viral
-Deteccion de acidos nucleicos (PCR, bDNA, NASBA, etc)
-Antigenemia (p24)
2.-Métodos indirectos: -Deteccion de anticuerpos especificos.
v" Pruebas de Screening:
EIA, Pruebas de Aglutinacion, Métodos de Adherencia,
Analisis por dot-blot.
v" Pruebas de confirmacion: WB, RIPA, IFI, LIA, etc.

-Investigacion de la inmunidad celular especifica.

PCR. Reaccion en cadena de la polimerasa; bDNA. branched-DNA; NASBA. Amplificacién basada en la transcripcién de
acidos nucleicos; EIA. Enzimoinmunoanalisis; IFIl. Inmunofluorescencia indirecta; LIA. Inmunoanalisis lineal; RPA. Analisis
por radioinmunoprecipitacion; WB. Western blot.

A. DETERMINACION DE ANTICUERPOS.

La determinacion de anticuerpos en suero es la metodologia mas frecuentemente
empleada para la identificacion de los individuos infectados por el VIH, pudiendo

realizarse por medio de diferentes técnicas.

La seropositividad se define mediante la demostracion de anticuerpos frente a las
proteinas virales, con reactividad repetida en las pruebas de screening y, ademas, con

alguna de las pruebas de confirmacién.
A.l PRUEBAS DE SCREENING.

El enzimoinmunoanalisis (EIA-Elisa) es el método mas utilizado como prueba de
screening. Método que ha evolucionado con el tiempo, desarrollandose 4 generaciones,
las cuales van mejorando en sensibilidad y especificidad. La cuarta generacién
actualmente permite detectar multiples anticuerpos e incluso proteinas de los propios
virus tales como el antigeno p24, pudiéndose detectar la infeccion por el VIH a las dos

semanas de producirse.
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Existen gran cantidad de pruebas comerciales para la deteccion de anticuerpos

frente al VIH-1 en suero, con una sensibilidad superior al 99%.

A.2 PRUEBAS DE DETECCION RAPIDA.

Las pruebas de inmunoadherencia (dot-blot) son las mas frecuentes, aunque
también se han desarrollado ensayos de aglutinacién. Presentan buena sensibilidad y
especificidad y fundamentalmente aportan ventajas en aquellos lugares donde los test

diagnésticos habituales son de dificil incorporacion.

A.3 PRUEBAS DE CONFIRMACION.

Western Blot (WB) es el método mas empleado para confirmar los resultados
obtenidos con las pruebas de screening, presenta una alta sensibilidad y especificidad
(proxima al 100%). Permite discriminar, por la apariciéon de bandas reactivas, frente a qué

antigenos viricos se dirigen los anticuerpos presentes en la muestra.

La interpretacion del WB se puede realizar segun diversos criterios, aunque el mas
aceptado es el de la OMS:
WB reactivo o positivo: presencia de reactividad frente a dos proteinas de la
envoltura del virus.
WB no reactivo o negativo: ausencia de reactividad frente a cualquier
proteina del virus.

WB indeterminado: cualquier situacién intermedia.

El analisis inmunoenzimatico de tipo lineal (LIA), incorpora en un soporte plano
una o varias proteinas recombinantes o péptidos sintéticos del VIH. Gozan de gran
sensibilidad y especificidad, lo que permite considerar su uso como pruebas de
confirmacién. El empleo de péptidos sintéticos, puede ser la causa de falsos negativos en

la infeccion aguda por el VIH-1 y en la infeccion pediatrica.

Las técnicas de Inmunofluorescencia Indirecta (IFl) y la Radioinmunoprecipitacion
(RIPA) debido a su subjetividad y complejidad técnica respectivamente, no se consideran

adecuadas para su uso rutinario como métodos confirmatorios.
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B. CULTIVO VIRAL.

El aislamiento por cultivo permite establecer un diagnéstico precoz de la infeccién
por VIH, presenta una sensiblilidad y especificidad similar a la PCR/DNA, y superior a la
deteccion del antigeno p24, sin embargo, es una prueba cara y laboriosa, no estando
disponible en menos de 2-4 semanas. Esta técnica se aplica en el diagndstico de la
infeccién pediatrica, infeccion silente, variablilidad genética, epidemiologia molecular,

sensibilidad a antirretrovirales etc.184-222)

C. DETECCION DE ACIDOS NUCLEICOS.

La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) es el método de eleccién para el
diagnéstico molecular de la infeccién por VIH. Puede aplicarse directamente a la
deteccién de ADN virico integrado en el nucleo de células mononucleares de sangre
periférica. La sensibilidad de una prueba aislada realizada antes de las primeras 48 horas

de vida es menor del 40% y esta se incrementa hasta el 90% entre los 2 y 4 meses de
edad?®),

La prueba de deteccién del ARN del VIH por PCR o carga viral, detecta el ARN
viral extracelular en plasma, se ha demostrado una sensibilidad entre el 25 y 40% durante
las primeras semanas de vida que se incrementa hasta el 90-100% entre el 2° y 3° mes
de edad.

Ambas pruebas tienen una especificidad comparable, si bien la deteccion de
niveles bajos de ARN del VIH o carga viral(<5.000copias/ml) debe ser confirmada en una
segunda muestra antes de ser considerada para el diagndstico de la infeccion VIH en un
lactante expuesto. Existen otras técnicas para la cuantificacion de la carga viral (NASBA,
y técnicas de amplificacion de sefial (bDNA)184-222.223)

D.  ANTIGENEMIA (p24).

Esta técnica aunque de sensibilidad baja ha resultado util en el diagndéstico de la
infeccion por el VIH del recién nacido y en el adulto en fases tempranas de la infeccion, es
decir, durante el periodo “ventana”, cuando todavia no han aparecido los anticuerpos anti-
VIH. Es util como marcador pronéstico de la enfermedad, para predecir la progresion y

monitorizar la eficacia del tratamiento antirretroviral84-222)
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En los nifios mayores de 18 meses el diagndstico se realiza como en los adultos
(positividad de prueba seroldgica EIA y confirmacién mediante Western Blot), sin
embargo, estas pruebas no son validas para nifios menores de 18 meses en quienes los
anticuerpos anti-VIH pueden ser transferencia materna durante la gestacién, por tanto,
para este grupo el diagnéstico del VIH se realiza mediante pruebas virologicas: PCR
DNA, PCR RNA (carga viral) y cultivo viral (Tabla X|X)1841%.202. 223, 224)

Tabla XIX. Diagnostico de la Infeccién por VIH en nifios (CDC 1994) (224)

EDAD

CATEGORIA <18 MESES > 18 MESES

NINOS INFECTADOS v Presentan resultados positivos en v' Presentan anticuerpos

POR VIH. dos determinaciones separadas® persistentes positivos para
frente a una o mas de las siguientes el VIH, por
pruebas: enzimoinmunoanalisis (EIA-
-Cultivo o cocultivo para el VIH. ELISA) y por pruebas de
-Reaccion en cadena de la confirmacion (Western Blot o
polimerasa para el VIH (PCR). pruebas de
-Antigeno VIH (p24). inmunofluorescencia)

v" O que cumplan criterios clinicos de v' O cumplan cualquiera de los

diagnostico de Sida, basados en la criterios expuestos en el
definicion de casos de Sida de grupo de nifios menores de
19873, 18 meses.
NINOS EXPUESTOS v Nifios que no cumplen los criterios de infeccion mencionados hasta ahora
PERINATALMENTE .
©). y que:
-Son seropositivos por ELISA y pruebas de confirmacion, y son menores
de 18 meses en el momento de realizar la prueba.
-Se desconoce su condicién serolégica pero son hijos de una madre
infectada por VIH.
NINOS v" Nifos hijos de madres infectadas por el VIH y que:
(SSERR)ORREVERTIDOS -Son seronegativos para el VIH (dos o mas ELISAS negativos entre 6y 18

meses de edad, o una prueba negativa después de los 18 meses)
-No han presentado ninguna otra prueba de laboratorio que ponga de
manifiesto la infeccion por VIH.

-No presenta ninguna condicion de la definicion de Sida.

*Ambas determinaciones deben realizarse al mes de vida o después y, al menos, una determinacion después de
los cuatro meses.

Los nifios expuestos perinatalmente al VIH o nifios en “estadio E” son nifios

nacidos de madres infectadas con el VIH. Mientras descartamos definitivamente el
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diagnostico de la infeccion, estos nifios deben ser tratados como presuntos infectados.
Actualmente, se calcula que un 30-40% de neonatos infectados pueden ser identificados
en las primeras 48 horas de vida?22, aumentando ese porcentaje considerablemente al
mes de vida y practicamente todos a los 6 meses de edad, para ello se requieren dos
pruebas virolégicas positivas en sangre que no sea de corddén (riesgo elevado de

contaminacién de sangre materna)®(Tabla XX.).

Tabla XX. Diagnéstico de la Infeccién VIH en nifios <18meses £92-22)

Edad Actuacion

0-48 horas vida Iniciar profilaxis antirretroviral v' Si negativo, repetir 15-21 dias.
Solicitar PCR RNA/DNA HIV v'  Si positivo, repetir otra muestra

para confirmar infeccion intradtero
y descartar falsos positivos.

15-21 dias vida Solicitar PCR RNA/DNA HIV v' Si negativo, repetir 4-6 semanas.
(opcional, si bajo riesgo de v Sj positivo, repetir otra muestra
transmision vertical) para confirmar infeccion intrattero

y descartar falsos positivos.

4-6 semanas vida Solicitar PCR RNA/DNA HIV v' Si negativo, repetir 4-6 semanas.
Finalizar profilaxis antirretroviral v’ Si positivo, repetir otra muestra
alas 4 semanas para confirmar infeccién intraGtero

y descartar falsos positivos.
>4 meses vida Solicitar PCR RNA/DNA HIV v Si negativo, infeccion
practicamente descartada.
v’ Si positivo, repetir otra muestra
para confirmar infeccion intrattero
y descartar falsos positivos.
12-18 meses vida ELISA v' Comprobar  desaparicion  de

anticuerpos para VIH
(serorreversion)

6.4 MARCADORES INMUNOLOGICOS Y VIROLOGICOS DE LA INFECCION
VIH EN EL NINO.

La inmunodeficiencia en el nifo VIH+ es celular y humoral. Los linfocitos B,
presentan una precoz disfuncién responsable de la mayor susceptibilidad de los nifios
infectados a padecer infecciones bacterianas; y los linfocitos CD4+ en los neonatos y
lactantes infectados presentan una disminuciéon mucho mas rapida que la observada en el
adulto aumentando la susceptibilidad a infecciones por gérmenes latentes y/o de tipo
oportunista como la neumonia por Pneumocystis. En general, las alteraciones inmunes se

correlacionan con un peor prondstico de la enfermedad por VIH en el nifiot84-203.223)

En el nifio sano, la cifra de linfocitos T CD4+, en el primer ano de vida, es varias
veces mas alta que en el adulto, disminuyendo paulatinamente hasta obtener un valor
similar al del adulto alrededor de los 6 afnos de edad. En el nifio infectado, por tanto,

presenta unas cifras de CD4+ mas elevadas que en adulto y un recambio de CD4+ y una
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velocidad de descenso mas acelerada que en el adulto. Todo esto hace que el valor
CD4+ no guarde una buena correlacién con el desarrollo de infecciones como ocurre en
el adulto®2,

La carga viral de nifios infectados por el VIH es mayor que la carga viral de los
adultos, presenta niveles bajos al nacimiento, aumentando hasta valores elevados a los
dos meses de vida (la mayoria de los lactantes tienen valores de 100.000 copias/ml) con
una lenta disminucidén posterior, probablemente, debido a la inmadurez del sistema
inmune que es incapaz de contener la replicacién viral™®—22-22 v 3 sy vez, es
especialmente alta en nifnos que han adquirido la infeccidn intradtero, quienes, ademas,
tienen mas probabilidad de sufrir un descenso rapido en el recuento de CD4+ y una

enfermedad rapidamente progresiva con el desarrollo de infecciones oportunistas 12,

Por tanto, los niveles plasmaticos de RNA VIH (carga viral) y el recuento de
linfocitos CD4+ (tanto en numeros absolutos como en porcentajes), hallados conjunta y
periddicamente (cada 3-4 meses), nos orientan en la practica clinica diaria sobre la
evolucion de la enfermedad, y nos informan sobre la necesidad de iniciar o modificar el

tratamiento antirretroviral1%-203.223)

6.5 HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION VIH EN EL NINO.

La progresion de la enfermedad, en ausencia de tratamiento, es mas rapida en
nifos infectados por transmision vertical, que en adultos, adolescentes e incluso en nifios

infectados por oftras vias.

Los nifios infectados por el VIH mediante transmision vertical, suelen tener una
patrén bimodal de presentacion y evolucién de la enfermedad, posiblemente relacionada
con el momento en que se infectaron (intrautero, intraparto, postparto). Asi, podemos
describir dos formas de presentacion: una precoz de evolucion rapidamente progresiva y

otra tardia de evolucion mas lenta!1%-203.223)

La forma de comienzo lentamente progresivo, es la mas frecuente, ocurre en el
80% de los nifios infectados, probablemente en el momento del parto o mediante la
ingesta de leche materna contaminada. Presentan signos inespecificos de infeccién en
los primeros 12 meses de vida, tras este periodo quedan asintomaticos durante 2-5 afios.
A partir de entonces, se produce un deterioro inmunoldgico progresivo que los predispone

a infecciones tales como neumonia intersticial linfoide, linfadenopatias, hipertrofia
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parotidea e infecciones bacterianas. Dentro de este grupo, alrededor del 11%, son nifos
que han superado los 8 anos de edad, y estan clinicamente asintomaticos e

inmunolégicamente competentes, llamados “progresores lentos”.

Del 15 y al 25% de los nifios con infeccion VIH por transmision vertical presentan
una enfermedad con peor pronéstico y progresidon mas rapida, caracterizada por
infecciones bacterianas graves (sepsis, neumonias, abscesos, meningitis) asi como
enfermedades diagndsticas de Sida (infecciones oportunistas, encefalopatias asociadas
al VIH), antes de cumplir los doce meses de vida con una supervivencia inferior a dos
anos en el 80% de los casos. Estos nifios que probablemente han adquirido la infeccién
intradtero, presentan a los 5 afios de evolucidon de la enfermedad una supervivencia

menor al 10%.

La inmadurez celular y la menor capacidad del sistema inmunolégico durante la
primera etapa de la vida para controlar la replicacién del VIH, justifican la mayor
morbilidad de la infeccion VIH en este grupo de edad, siendo entre el 10-30% de los nifios
infectados, los que desarrollan Sida en el primer afo de vida, disminuyendo a partir del
afio a un ritmo del 3% anual. La edad media de progresion a Sida en pacientes con
infeccidén VIH por transmisién vertical es de 4 a 6 afos, en contraposiciéon a los 9,8-15

afos de los adultos?2,

En ausencia de tratamiento antirretroviral, la mortalidad asociada al VIH es
elevada durante el primer afio (6-16%), decreciendo un 3,5% anual hasta los 7 afos para
incrementarse de nuevo a partir de esta edad. La supervivencia de los pacientes
pediatricos no tratados oscila entre los 7,1 y 8 afios de edad. Sin embargo, en la ultima
década, la identificacién precoz de los pacientes infectados y la introduccién de profilaxis
de infecciones oportunistas, determinaron una reduccién de la mortalidad, siendo la
mejora mas espectacular en el prondstico debida a la introduccion de los nuevos

antirretrovirales?2.,

6.6 CLASIFICACION DE LA INFECCION VIH EN EL NINO.

En 1987, el Centro para Prevencion y Control de Enfermedades Infecciosas (CDC)
desarrollan un sistema de clasificacion segun manifestaciones clinicas en el nifio
infectado por VIH, cuyos objetivos principales fueron el estudio epidemiolégico, vigilancia

de la enfermedad y establecimiento de normas de conducta (Tabla XXIYZ2.
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A finales de 1994, se publicéd la modificacién que el CDC habia realizado en el
sistema de clasificacién de la infeccion VIH en el nifo, debido a la evolucién y nuevos
conocimientos que habia sobre la enfermedad. Se construy6é un sistema de categoria
excluyentes segun tres parametros: estado de la infeccion, estado clinico e inmunoldgico

(Tabla XXI1).22%, que actualmente aun esta en vigor 922,

La clasificacion de la categoria inmunolégica se basa en el recuento mediante el
valor absoluto de linfocitos T CD4+ o el porcentaje de CD4+ de los linfocitos totales. Si el
valor absoluto y el porcentaje nos indican categorias de clasificacion diferentes, el nifo
debe englobarse siempre en la categoria mas grave, y si los valores de CD4+ obtenidos
nos indican un cambio de categoria, debemos confirmar el resultado con una segunda
prueba de determinaciéon. Las categorias inmunoldgicas se dividen en tres,
representandose por numeros (1, 2, 3), de menor a mayor, segun el grado de deterioro
inmunolégico. Este sistema de clasificacion se complica en los nifios, debido a que los
valores normales de CD4+ en lactantes y nifios pequefios son mayores que en los
adultos; ademas, es frecuente que los nifios desarrollen enfermedades oportunistas con
niveles de CD4+ mas altos que los adultos?2¥; a pesar de todo, parece que los recuentos
bajos de CD4+ estan correlacionados con la progresion de la enfermedad en todos los
grupos etarios (Tabla XXIIl) 22224}

Los nifos infectados o perinatalmente expuestos al VIH pueden clasificarse en 4
categorias clinicas, basadas en signos, sintomas o valores diagnésticos de la infeccion.
Las distintas categorias clinicas se expresan en letras: N, A, By C, que representan
estadios de menor a mayor severidad. Los nifios cuyo estado de infeccidon no es
confirmado se clasifican como expuestos durante el periodo perinatal (E), colocado antes
del cédigo de clasificacién apropiado, ej. EN2 (Tabla XXIV)Z2,
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Tabla XXI. Clasificacion resumida de la infeccion por VIH en nifios menores
de 13 afios. Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 19872,

CLASE ‘ MANIFESTACIONES CLINICAS

P-0 Infeccion indeterminada. Incluye nifios menores de 15 meses con factores de
riesgo perinatal y anticuerpos positivos.

P-1 Infeccion asintomatica.

Subclase A Funcién inmune normal.

Subclase B Funcién inmune anormal. Hipergammaglobulinemia, descenso de la cifra CD4 o
del cociente CD4/CD8 o linfopenia.

Subclase C Funcion inmune no estudiada.

P-2 Infeccion sintomatica.

Subclase A

Subclase B

Subclase C

Subclase D

Categoria D-1

Categoria D-2

Categoria D-3

Subclase E

Categoria E-1

Categoria E-2

Subclase F

v

v

Hallazgos inespecificos. Fiebre, falta de desarrollo, pérdida de peso,
hepatomegalia, esplenomegalia, linfadenopatias generalizadas, hipertrofia
parotidea o diarrea. (Debe haber un minimo de dos manifestaciones y

persistir mas de dos meses).

Enfermedad neurologica progresiva. Retraso del desarrollo, retraso del
crecimiento cerebral, déficit motores progresivos y simétricos (paresias,

tono anormal, reflejos patoldgicos, ataxia o trastornos de la marcha).

Neumonia Intersticial linfoide: demostraciéon histolégica o presencia de

infiltrado radioldgico bilateral durante al menos dos meses.

Enfermedades infecciosas secundarias.

-Enfermedades infecciosas secundarias enumeradas en la definicion
de Sida propuestas por el CDC para el diagnostico del Sida en el
adulto€8)

-Infecciones bacterianas graves recurrentes: sepsis, meningitis,

neumonias, abscesos u osteitis (minimo dos infecciones en un afo).

-Otras enfermedades infecciosas secundarias: muguet mas de dos

meses, dos 0 mas episodios de estomatitis herpética en un afio, herpes

zoster en mas de un dermatoma.

Cénceres secundarios.

-Canceres secundarios especificos en la definicion de SIDA propuesta
por los CDC: Sarcoma de kaposi, linfoma no hodgkin de células B, linfoma
primario del sistema nervioso central.

-Oftros canceres probablemente secundarios a la infeccion por el VIH.

Otras enfermedades posiblemente debidas a la infeccion por el VIH: puede
incluir hepatitis, cardiopatias, nefropatias, anemias, trombocitopenias y

dermatopatias.
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Tabla XXII. Clasificacion de la infeccién por VIH en nifios menores de 13 afios
de edad. Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 1994 224,
CATEGORIA CLINICA

Asintomatica  Sintomatologia Sintomatologia Sintomatologia
(N) leve (A) moderada (B) grave (C)

CATEGORIA
INMUNOLOGICA.
1. Sininmunosupresion. N1 Al B1 C1
2. Inmunosupresion

Moderada. N2 A2 B2 2
3. Inmunosupresion

N3 A3 B3 C3

grave

Tabla XXIIl. Categoria inmunolégica basada en el recuento de linfocitos CD4+
segun la edad. Centers for Disease Control (CDC), 1994 224}

EDAD DE LOS NINOS

<12 meses 1-5 afios 6-12 afios
ul % ul % pl %
CATEGORIA
INMUNOLOGICA.
1. sin inmunosupresion. >1.500 (225%) >1.000 (225%) =500 (=25%)
2. Inmunosupresion
750-1499 (15-24) 500-999  (15-24) 200-499  (15-24)
Moderada.
3. Inmunosupresion grave <750 (<15%) <500 (<15%) <200 (<15%)

Tabla XXIV. Categorias clinicas de la infeccién VIH en nifios menores de 13

afos. Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 1994. (Actualizada Julio
2013)1224 225)_

CATEGORIA N. Asintomaticos.

Nifios que no tienen signos ni sintomas atribuibles a la infeccién VIH o aquellos que manifiestan solamente
una de las condiciones descritas en la categoria A.

CATEGORIA A. Sintomas leves.

Nifios que presentan dos o mas de las condiciones descritas a continuacion, pero ninguna de las descritas
en la categoriaB y C.

-Linfadenopatias (=0,5 cm en mas de dos localizaciones o bilaterales en una localizacion).
-Hepatomegalia.

-Esplenomegalia.

-Dermatitis.

-Patotiditis.

-Infecciones de vias respiratorias altas recurrentes o persistentes, sinusitis u otitis media.

CATEGORIA B. Sintomas moderados.

Nifios que presentan manifestaciones clinicas atribuibles a la infeccion por el VIH diferentes de las
enumeradas en la categoria A y C. Ejemplos de condiciones que incluye la categoria B son:
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-Anemia (<8gr/dl), neutropenia (<1.000/mm®) o trombocitopenia (<100.000/mm?®), persistiendo mas de 30
dias.

-Meningitis bacteriana, neumonia o sepsis (episodio aislado).

-Candidiasis orofaringea (muguet), persistiendo mas de dos meses en nifios mayores de 6 meses.

-Cardiomiopatia.

-Infeccion por citomegalovirus de comienzo precoz en el primer mes de vida.

-Diarrea recurrente o cronica

-Hepatitis.

-Estomatitis herpética (virus herpes simple) recurrente (mas de dos episodios en un afio)

-Bronquitis, neumonitis o esofagitis por el virus herpes simple que se presenta precozmente en el primer
mes de vida.

-Herpes Zoster de, al menos, dos episodios distintos o mas de un dermatoma.

-Leiomiosarcoma.

-Neumonia intersticial linfoide o hiperplasia linfoide pulmonar compleja.

-Neuropatia.

-Nocardiosis.

-Fiebre persistente (>1mes)

-Toxoplasmosis de comienzo antes del mes de edad.

-Varicela diseminada.

CATEGORIA C. Sintomas graves.

Nifios que presentan alguna de las condiciones recogidas en la definicion de caso de Sida de 1987, a
excepcion de la neumonia intersticial linfoide (la cual se incluye en la categoria B).

-Infecciones bacterianas graves, multiples o recurrentes (cualquier combinaciéon de, al menos, dos
infecciones con cultivos confirmados en un periodo de dos afios) de los siguientes tipos: bacteriemia,
neumonia, meningitis, osteoarticular o absceso de un érgano interno o cavidad corporal (excluyendo otitis
media aguda, absceso cutaneo superficial o de mucosas e infecciones relacionadas con catéteres).

-Candidiasis esofagica o pulmonar (bronquio, traquea o pulmon).

-Coccidiomicosis diseminada (en mas de un lugar, o ademds de en pulmén o cervical o ganglionar.

-Criptococosis extrapulmonar.

-Cryptosporidiasis o isosporidiasis con diarrea persistente mas de un mes.

-Infeccién por citomegalovirus con comienzo de los sintomas después del primer mes de vida (en mas
de un lugar, ademas de en higado, bazo o ganglios).

-Encefalopatia (al menos uno de los siguientes hallazgos esté presente durante, al menos, dos meses
en ausencia de otra enfermedad que podria explicar el hallazgo: a) fallo de adquisiciones o pérdida de
capacidades o de habilidad intelectual valorada por test neuropsicolégicos o de escala de desarrollo); b)
disminucion del crecimiento cerebral o microcefalia adquirida demostrado por una medida de perimetro
craneal o atrofia cerebral demostrada por TAC o RMN (imagenes seriadas se necesitan en nifios mayores de
dos afio); c) déficit motor, reflejos patolégicos, ataxia o trastornos de la marcha.

-Infeccion por el herpes simple que causa Ulcera mucocutanea que persiste mas de un mes, o
bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier duracion afectando a un nifio de mas de un mes de edad.

-Histoplamosis diseminada (en una localizacién distinta, o ademas de en pulmén y ganglios linfatiocos
cervicales o hiliares).

-Sarcoma de Kaposi.

-Linfoma primario del SNC.

-Linfoma de Burkitt o inmunoblastico o linfoma de células B o de fenotipo inmunolégico desconocido.

-Infeccién por Mycobacterium tuberculosis diseminada o extrapulmonar.

-Infeccién por otras especies de Mycobacterium u otras especies no identificadas, diseminadas (en una
localizacion distinta, o ademas de en pulmén, piel y ganglios linfaticos cervicales o hiliares).

-Infeccion por Mycobacterum avium complex o Mycobacterium Kansasii diseminada (en una localizacién
distinta 0 ademas de en pulmon, piel o ganglios linfaticos cervicales o hiliares).

-Neumonia por Pneumocystis jirovecii.

-Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

-Sepsis por Salmonella (no tifoidea) recurrente.

-Toxoplasmosis cerebral de inicio posterior al mes de vida.

-Sindrome caquéctico en ausencia de enfermedad a parte de la infeccién por VIH que pudiera explicar los
siguientes hallazgos: a) pérdida de peso persistente >10% de la linea basal o b) pérdida de peso durante el
seguimiento de, al menos, dos percentiles en las tablas de los nifios de edad superior a un afio; ¢) peso por
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debajo del percentil 5 de las tablas de peso para la talla, en dos controles consecutivos, separados al menos
30 dias; ademas de: a) diarrea cronica (dos o mas deposiciones al dia durante al menos 30 dias), o b) fiebre
documentada (durante un minimo de 30 dias intermitente o constante).

En 1994, con la publicacién de la nueva clasificacion de los nifios VIH+, también
se publicé una tabla con las equivalencias entre las distintas categorias de ambas

clasificaciones (Tabla XXV).

Tabla XXV. Comparaciéon de los sistemas de clasificacién de la infeccion por
VIH pediatrical?®,

CLASIFICACION 1987 CLASIFICACION 1994
P-0 PREFIJO E
P-1 N

P-2A A-B-C
P-2B C
pP-2C B
P-2D1 C
P-2D2 C
P-2D3 B
P-2E1 C
P-2E2 B
P-2F B

6.7 TRATAMIENTO DEL NINO CON INFECCION VIH.

Al principio de la epidemia, la Unica opcion terapéutica disponible era optimizar el
manejo de las infecciones oportunistas; posteriormente con la aparicion paulatina de los
distintos antirretrovirales los pacientes fueron sometidos a regimenes de monoterapia y
biterapia con los que se obtenian beneficios transitorios. En la segunda parte de la
década de los 90, la aparicion del tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA,
que combina tres o mas farmacos antirretrovirales, actuando en distintas dianas del ciclo
biolégico del VIH) induce una marcada y sostenida reduccién de la replicacion virica que
se refleja en la supresién de la viremia a las pocas semanas de iniciar el tratamiento y en
la restauracién del sistema inmunoldgico, reflejada por un incremento precoz del numero

de linfocitos T CD4+ circulantes%2,
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Esta mejoria inmunolégica secundaria a la TARGA muy pronto se reflejo en un
descenso de la tasa de progresién a Sida y aumento de la supervivencia de los pacientes
(184, 196.203)  gjpy embargo, TARGA no esta exenta de inconvenientes como son la toxicidad
y los efectos secundarios"®—2%2 ademas que la falta de cumplimiento terapéutico

condiciona al fracaso viroldgico y a la aparicion de cepas VIH multirresistentes28.

Actualmente, este tratamiento antirretroviral, estda complementado por un
tratamiento de soporte, muy importante para el control y seguimiento de los pacientes,
que incluye una correcta nutricion, la prevencion de las infecciones (como Neumonia por

Pneumocystis jirovecii), y apoyo psicosocial?®.,

6.7.1 FARMACOS ANTIRRETROVIRALES PARA NINOS Y ADOLESCENTES.

Actualmente, el tratamiento con antirretrovirales esta basado en la combinacion de
tres 0 mas farmacos antirretrovirales. Generalmente se utilizan la combinacién de dos
inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucledsicos (ITAN) aociados a un
inhibidor de la transcriptasa inversa no analogo de los nucledsidos (ITINN) o a un
inhibidor de las proteasas (IP)#2-22) (Tabla XXVI).

Este tratamiento antirretroviral supone un reto para los nifos, la familia y los
médicos que los atienden, puesto que la administracién de medicamentos mas de una
vez al dia, puede ser un problema, muchos antirretrovirales no disponen de presentacion
pediatrica, el sabor es, en general, desagradable y el volumen de los preparados en

solucién muy elevado®®..

A. INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA (ITI).

La actividad de la transcriptasa inversa, enzima responsable de la transcripcién del
ARN viral en ADN proviral que se integrara en el nucleo de la célula infectada, es inhibida
por dos grupos de farmacos: A.1) los analogos de los nucledsidos y A.2) los no analogos

de los nucledsidos.

A.1 Anélogos de los nucledsidos (ITIAN). Los nucleésidos son derivados de las
base purinicas (adenosina, guanosina e inosina) y pirimidinicas (citosina y timidina). Estos
compuestos una vez fosforilados y convertidos en nucleétidos se incorporan en la cadena

de acido nucleico en formacion.
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Tabla XXVI. FArmacos antirretrovirales para nifios aprobados en Espafia (2012)%2,

INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA.

v" Andlogos de los nucleésidos (ITIAN):
Abacavir (ABC, Ziagen®)1
Didanosina (ddl, Videx®)'
Emtricitabina (FTC, Emtriva®)1
Estavudina (d4T, Zerit®)1
Lamivudina (3TC, Epivir®)'
Zidovudina (ZDV, AZT, Retrovir®)1
Tenofovir (TDF, Viread®)®

v" No andlogos de los nucledsidos (ITINN):
Efavirenz (EFV, Sustiva®)**
Nevirapina (NVP, Viramune®)'

INHIBIDORES DE LA PROTEASA.
Lopinavir-ritonavir (LPV/r, Kaletra®)'
Ritonavir (RIT, Norvir®)'
Atazanavir (ATZ, Reyataz®)®
Darunavir (DRV, Prezista®)®
Fos-Amprenavir (FPV, Telzir®)1'3
Tipranavir (TPV, Aptivus®)"*

INHIBIDORES DE FUSION O ENTRADA.
Enfuvirtide (T-20, Fuzeén®).

" Farmacos con presentaciones pediatricas (solucién o polvos dispensables) comercializadas.
% Solucion solo disponible por uso compasivo o0 ensayo clinico.
*Indicado s6lo en pacientes de determinada edad.

a).- Abacavir (ABC, Ziagen). Analogo de la guanosina. Al ser un farmaco con
menor toxicidad mitocondrial, su uso es cada vez mayor en terapias de inicio y de
simplificacion®®. Entre los efectos secundarios descritos se encuentra la reaccién de
hipersensibilidad, cuya frecuencia es del 2-5% en los nifios, con sintomas de fiebre,
erupcion, nauseas, vomitos, malestar o fatiga, pérdida de apetito, Ulceras bucales y

sintomas respiratorios tales como dolor de garganta, tos, dificultad para respirar223-22
227)

Abacavir se presenta mediante solucién pediatrica de 20mg/ml; comprimidos de
300 mg; en combinacién con lamivudina (3TC): ABC 600mg + 3TC 300mg (Epzicom,

kivexa), y en combinacion con zidovudina (ZDV) y 3TC: ABC 300mg + ZDV 300mg + 3TC
150mg (Trizivir)#22-228-227)
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No esta recomendado el uso de abacavir en nifios menores de tres meses de
edad; en nifios > 3 meses de edad, se emplea solucién oral 8 mg/kg/12 horas (maximo
300 mg); y si son pacientes clinicamente estables con carga viral indetectable y linfocitos

T CD4+ estables se puede considerar usar una dosis al dia de 16 mg/kg (maximo 600
mg)!

En nifios de 14 kg de peso o mas, se emplean comprimidos de 300 mg, en
régimen de dosificacion de dos veces al dia: 14-21 kg: %2 comprimido (150 mg) por la
mafana, 2 comprimido (150 mg) por la tarde; >21 hasta < 30 kg: %2 comprimido (150 mg)
por la mafana, 1 comprimido (300 mg) por la tarde; = 30 kg: 1 comprimido de 300 mg por
la manana, 1 comprimido de 300 mg por la tarde. Y en adolescentes = 16 afios: 300 mg
de ABC dos veces al dia o una sola dosis de 600 mg#25-22.227),

Este antirretroviral no presenta restriccion con las comidas#®-2Z, y penetra en el
LCR (liquido cefalorraquideo) entre un 27-33%%2.,

b).- Didanosina (ddl, Videx). Es un andlogo de la adenosinat?®. Entre los efectos
secundarios mas frecuentes presenta dolor abdominal, nauseas, vomitos y diarrea; entre
los menos comunes podemos encontrar hiperuricemia, neuropatia periférica,
anormalidades del electrolito, acidosis lactica, hepatomegalia, pancreatitis, cambios

retinianos, sequedad de boca y diabetes mellitus#25-222),

La didanosina se presenta en polvo para solucion oral (reconstituido 10 mg/ml); en
capsulas de liberacion retardada (125 mg, 200 mg, 250 mg y 400 mg); comprimidos
masticables (100 mg, 150 mg, 25 mg, 50 mg) #2-226-220)

La dosis recomendada para nifios de 2 semanas a < 3 meses es de 50 mg/m? de
superficie de cuerpo cada 12 horas; en nifios = 3 a 8 meses de 100 mg/m?%12 horas; y en

nifios > 8 meses de 120 mg/m?/12 horas#-220,

De 6 a 18 afios de edad o en nifios con = 20 kg de peso, se recomienda el empleo
de capsulas, en regimenes de una sola dosis al dia; de 20 kg a < 25 kg una capsula de
200 mg; de 25 kg a < 60 Kg, de 250 mg; y nifios = de 60 kg, una capsula de 400 mg#%.,

Los alimentos disminuyen la absorcién de didanosina, por lo que la administracién

de este farmaco debe ser con el estbmago vacio (1/2 hora antes o 2 horas después de
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una comida)#2-27 aunque puede emplearse el zumo de naranja para mejorar el
saborZ2Z,

c).- Emtricitabina (FTC, Emtriva). Es un andlogo de la citidina??. Presenta
toxicidad minima entre los efectos secundarios, anemia y decoloracion de la piel e
hiperpigmentacion en las palmas de las manos y las plantas de los pies, ademas puede
ocurrir una exacerbacion aguda severa de la hepatitis en pacientes coinfectados con

hepatitis B que dejan el medicamento#22-222),

La emtricitabina se presenta mediante solucion oral pediatrica (10 mg/ml);
capsulas (200 mg); comprimidos combinados con tenofovir (TDF): 200 mg FTC + 300 mg
TDF (Truvada), o comprimidos combinados con tenofovir y efavirenz (EFV): 200 mg FTC
+ 300 mg TDF + 600 mg EFV (Atripla)#2>-225.227)

La dosis recomendada en regimenes de una vez al dia, es de 3 mg/kg de peso en
nifos de 0 a < 3 meses de edad; y de 6 mg/kg (maximo 240 mg) en nifios =2 3 meses a 17
afios de edad. En nifios con mas de 33 kg se pueden emplear comprimidos de 200 mg“%:
220 En nuestro pais esta indicado el empleo de emtricitabina en nifios a partir de los 4

meses de edad?2-221),

La FDA ha aprobado el empleo de truvada y atriplia en nifios = 12 afios de edad

con 35 y 40 kg de peso respectivamente, en regimenes de un comprimido al dia?%..

Emtricitabina puede tomarse sin tener en cuenta la alimentacion, sin embargo,
Atripla al contener efavirenz debe evitar tomarse con comidas copiosas de grasa o

comida en general®®.,

d).- Lamivudina (3TC, Epivir). Es un analogo de la citidina??2. Presenta toxicidad
minima y exacerbacidon de la hepatitis tras suspender el medicamento en pacientes con

hepatitis B crénicat#2-220,

Lamivudina se presenta en solucién oral de 5 y 10 mg/ml, y en comprimidos de
100, 150 y 300 mg; en combinacién con zidovudina (ZDV): 150 mg 3TC + 300 mg ZDV

(genérico y combivir), en combinacién con abacavir (epzicom, kivexa) y con ZDV + ABC
(Trizivir)225-226.220)
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La dosis recomendada es de 2 mg/kg peso, dos veces al dia, en nifos < 4
semanas de edad, y de 4 mg/kg de peso (hasta 150 mg), dos veces al dia, en nifos = 4

semanas.

En nifios = 14 kg de peso, se emplean comprimidos de 150 mg, en régimen de
dosificacién de dos veces al dia: 14-21 kg: 2 comprimido (75 mg) por la manana, 2
comprimido (75 mg) por la tarde; > 21 hasta < 30 kg: 2 comprimido (75 mg) por la
manana, 1 comprimido (150 mg) por la tarde; = 30 kg: 1 comprimido de 150 mg por la
mafiana, 1 comprimido de 150 mg por la tarde. Y en adolescentes = 16 afios: 150 mg de
3TC dos veces al dia o una sola dosis de 300 mg, si el peso corporal es = 50 kg, si por el
contrario el peso corporal es < 50 kg la dosis recomendada es de 4 mg/kg peso (hasta
150 mg) dos veces al dia. Este antirretroviral puede administrarse sin tener en cuenta la

alimentaciont#2-220).

e).- Estavudina (d4T, Zerit). Es un andlogo de la timidina. Actualmente, tiende a
utilizarse menos y no se recomienda como tratamiento de primera linea, por su mayor
asociacion a lipoatrofia?®. Entre otros efectos secundarios presenta: toxicidad
mitocondrial, pancreatitis, neuropatia periférica, hepatomegalia, acidosis lactica,

hiperlipemia y diabetes mellitus#2-222)

Estavudina se presenta en polvo para solucién oral (1 mg/ml) y en capsulas (15
mg, 20 mg, 30 mg, 40 mg). Recomendandose la dosis de 0,5 mg/kg/12 horas en nifos
menores de 13 dias, 1 mg/kg/12 horas en nifios de al menos 14 dias y < 30 kg de peso, y
30 mg en adolescentes con = 30 kg de peso, administracion en la que no hay que tener

en cuenta la alimentacion para la absorcién del medicamento#22-226-221)

f).- Zalcitabina (ddC, Hivid). Es un analogo de la pirimidina. No tiene indicacion en
nifios menores de 13 anos, y a partir de esta edad, la dosis recomendada es de 0,01
mg/kg/8 horas. Actualmente no se comercializa en Espafia ni tampoco en Estados Unidos
debido a su toxicidad?®-225-221)

g).- Zidovudina (ZDV, AZT, Retrovir). ITIAN con mayor experiencia clinica en
nifios y analogo de la timidina?2. Presenta efectos secundarios tales como anemia
macrocotica o neutropenia, nauseas, vomitos, dolor de cabeza, insomnio, astenia,

hepatomegalia, pigmentacién de ufias, hiperlipidemia, diabetes mellitus, lipoatrofia y
miopatia#®-221)
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Este antirretroviral se presenta en capsulas de 100, 250 y 300 mg, comprimidos de
300 mg, jarabe (10 mg/ml), concentrado para inyeccion intravenosa (2 y 10 mg/ml), y en
combinacion con 3TC (combivir y genérico) y con 3TC+ ABC (trizivir)225-22.227)

La dosis de zidovudina empleada en nifios menores de 6 semanas de edad para la

prevencion de la transmision o tratamiento es la siguiente%2-22):

v" Nifos nacidos a término o = 35 semanas de vida gestacional: 4 mg/kg/12
horas, oral 6 3 mg/kg/12 horas, intravenosa (IV). El tratamiento debe iniciarse

entre las 4-6 horas de vida, durante 4 semanas.

v" Nifos nacidos con = 30 y < 35 semanas gestacionales: 2 mg/kg/12 horas, oral
6 1,5 mg/kg/peso/12 horas (IV) durante los primeros 14 dias de vida,
aumentando a 3 mg/kg/12 horas, oral 6 2,3 mg/kg/12 horas (IV) a partir de las

dos primeras semanas.

v" Nifios nacidos con menos de 30 semanas de vida gestacional: 2 mg/kg/12
horas, oral 6 1,5 mg/kg/peso/12 horas (IV) durante las 4 primeras semanas de
vida, aumentando a 3 mg/kg/12 horas, oral 6 2,3 mg/kg/12 horas (IV) después

de las primeras cuatro semanas de edad.

A partir de las 6 semanas de edad y hasta los 18 afios, la dosis oral recomendada
basada en la superficie corporal es de 180-240 mg/m?/12 horas 6 160 mg/m?/8 horas; y si
por el contrario nos basamos en el peso seria: de 4 a < 9 kg (12 mg/kg/12 horas), de 9 a <
30 kg (9 mg/kg/12 horas) y con = 30 kg (300 mg/12h), dosis en las que su administracién

se realiza sin tener en cuenta la alimentacion?2-220,

h).- Tenofovir (TDF, Viread). Es un analogo de la adenosina?®. Secundario a la
administracion de este farmaco puede aparecer astenia, dolor de cabeza, diarrea,
nauseas, vomitos, flatulencias; sin embargo, los principales efectos adversos son la
densidad mineral 6sea disminuida y disfuncién glomerular y tubular renal que van a

desencadenar una hipofosfatemia, y la elevacién de los niveles de la hormona
paratiroidea®-220,

La dosis de tenofovir recomendada por la FDA, para nifios de entre dos y 12 afios
de edad, es de 8 mg/kg peso corporal (hasta un maximo de 300 mg), administrado una

vez al dia, bien sea en polvo o comprimidos#>-2%) mijentras que la agencia espafiola de
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medicamentos y productos sanitarios recomienda emplear 6,5 mg/kg de pesoZ. En
nifos menores de dos anos aun no se ha establecido la seguridad y eficacia para el uso

de este antirretroviral.

TDF puede ser administrado sin tener en cuenta los alimentos, aunque su
absorcion es mayor cuando se administra con comida alta en grasas. Ademas, debemos
evitar combinarlo con ddl en la medida de lo posible, y cuando se combina con

atazanavir, siempre debe ser reforzado este Ultimo con ritonavir#2-222,

A.2 No andalogos de los nucledsidos (ITINN). Se trata de moléculas con grupos
quimicos con accioén inhibitoria especifica de la transcriptasa inversa del VIH-1 y no del
VIH-2. Pertenecen a este grupo: efavirenz, nevirapina, etravirina, rilpivirina y delavardina,

retirada del mercado.

a).- Efavirenz (EFV, DMP-266, Sustiva). En la actualidad este antirretroviral no
estd indicado en nifos menores de 3 anos. Entre los efectos secundarios mas frecuentes
se encuentra el exantema cutadneo, sintomas del sistema nervioso central (mareos,
somnolencia, insomnio, suefios anormales, deterioro de la concentracion, psicosis y

convulsiones), aumento de las transaminasas y es potencialmente teratégeno.

Efavirenz se presenta en comprimidos de 600 mg, capsulas de 50, 100 y 200mg, y
no esta comercializada la presentacion pediatrica en solucion oral, lo que dificulta el
cumplimiento de la medicacién en nifios pequefos.

La dosis de EFV recomendada en nifnos de 3 anos en adelante, se administra en
regimenes de una vez al dia en funcién del peso corporal. Asi, nifios de entre 10 y 15 kg
tomaran 200 mg, de 15 a < 20 kg (250 mg), de 20 a < 25 kg (300 mg), de 25 a < 32,5 kg
(350 mg), de 32,5 a <40 kg (400 mg) y con = 40 kg (600 mg).

Efavirenz debe administrarse con el estomago vacio, preferentemente antes de
acostarse, y si no es posible, evitar la administracion de comidas con alto contenido en

grasas ya que aumenta el potencial de absorcién del medicamento222-225-221),

b).- Nevirapina (NVP, Viramune). Ha demostrado ser un farmaco eficaz en la
transmision vertical de la infeccion por VIH. Sus efectos secundarios mas frecuentes son
el sindrome de hipersensiblilidad sistémica severa, sindrome de Stevens-Johnson,
hepatitis etc#2>-222),
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Nevirapina se presenta en comprimidos de 200 mg, comprimidos de 100 y 400 mg
(liberacién prolongada), y mediante suspensién oral de 10 mg/ml#2-226-221): sjendo la
dosis recomendada por la FDA, para nifios menores de 8 anos, desde los 15 dias de su
nacimiento, de 200 mg/m?/12 horas (maximo 200 mg por dosis); y para nifios de 8 afios
y mayores, 120-150 mg/m?/12 horas (maximo 200 mg por dosis}¥2:; mientras que la
agencia espafiola de medicamentos y productos sanitarios recomienda en nifios menores
de 8 anos, 7 mg/kg peso dos veces al dia; y en nifios de 8 afios y mayores, 4 mg/kg peso

dos veces al dial?22,

El tratamiento con nevirapina debe iniciarse con dosis mas bajas los primeros 14
dias, y si no se presentan efectos adversos de interés aumentarlo hasta la dosis

recomendada, pudiéndose tomar sin restriccion de alimentos#2-221)

c).- Etravirina (ETR, Intelence, TMC 125). Presenta reacciones de
hipersensibilidad grave entre los efectos secundarios; se encuentra disponible solamente

en comprimidos de 25, 100 y 200 mg, y siempre debe tomarse después de las comidas.

Etravirina se emplea en nifos a partir de los 6 afios de edad, cuya dosis se calcula
en funcion al peso corporal; asi, en nifios de 16 kg a < 20 kg, la dosis recomendada es de
100 mg dos veces al dia; de 20 a < 25 kg, 125 mg dos veces al dia; de 25 a < 30 kg, 150

mg dos veces al dia y en nifios con = 30 kg, 200 mg dos veces al dia#%-221)

d).- Rilpivirine (RPV, Edurant, TMC 278). Actualmente se encuentra en estudio

para tratamiento de adolescentes entre 12 y 18 afios de edad?.

B. INHIBIDORES DE LA PROTEASA (IP).

La proteasa del VIH es necesaria para la ruptura del polipéptido gag/pol en sus

componentes funcionales, y su inhibiciéon ocasiona una disminucién de viriones maduros.

a).- Amprenavir (APV, Agenerase). Entre los efectos secundarios mas frecuentes
estan los vomitos, nauseas, diarreas. La dosis recomendada es de 15 mg/kg/8 horas, sin
superar 2.400 mg como dosis maxima diaria, bien sea mediante capsulas o solucién
oral?® evitando comidas ricas en grasas durante su ingesta. Este antirretroviral no esta
indicado en nifios menores de 4 afos y actualmente no se encuentra comercializado en

nuestro pais, ni en Estados Unidos#2-221)
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b).- Indinavir (IDV, Crixivan). Como efectos secundarios ha aparecido descenso
de los neutrdéfilos, cefalea, mareos, nauseas, vomitos, diarrea, boca seca, regurgitacion

acida, erupcion cutanea, prurito, hiperbilirrubinemia asintomatica, nefrolitiasis, etc.225-220,

Indinavir no ha sido aprobado por la FDA para uso en la poblacion pediatrica,
aunque fue uno de los inhibidores de las proteasas primeros a ser estudiado en nifos, su
uso en pediatria nunca ha sido comun y es actualmente muy raro; sin embargo, en
aquellos casos en los que se ha empleado, la dosis recomendada es de 400 mg/m?/12
horas de indinavir impulsada con dosis bajas de ritonavir, 100-125 mg/m?12 horas,

.mediante capsulas#>-2%)

La administracion de indinavir debe realizarse sin alimentos, pero con mucho agua
para evitar la nefrolitiasis, 1 hora antes o 2 horas después de la comida. Una comida de
alto contenido calérico, graso y proteico causa una disminucion de su absorcion; y como
alternativa deben emplearse comidas ligeras como tostada con mermelada, zumo de
manzana, café con leche desnatada y azucar, que producen concentraciones

plasmaticas similares a los valores en ayunas#2.

c).- Lopinavir/Ritonavir (LPV/r, Kaletra). Como efectos secundarios produce
intolerancia gastrointestinal, nauseas, vomitos, diarrea, alteracion del gusto, sequedad de

boca, astenia, alteraciones del metabolismo lipidico, exantema, pancreatitis y hepatitis'?%:
227)

LPV/r se presenta mediante solucién pediatrica (80 mg/20 mg LPV/r / ml) y
comprimidos de 100 mg/25 mg LPV/r y 200 mg/50 mg LPV/ri#8-2%5220) | 5 dosis
recomendada por la FDA para nifos a partir de 14 dias hasta 18 afios es de 300 mg/75
mg LPV/r /Im?/12 horas#%-22),

La administracion de LPV/r durante o después de las comidas mejora la
tolerabilidad intestinal; ademas, siempre la solucion oral debe administrarse con la comida

rica en grasas para que aumente su absorcion®2-221)

d).- Nelfinavir (NFV, Viracept). Es uno de los IP de eleccion en pediatria. Entre
los efectos secundarios mas frecuentes estan la diarrea, vomitos, cefalea, etc. Se
encuentra comercializado mediante comprimidos de 250 mg y 625 mg, siendo la dosis

recomendada en nifios de 2 a 13 afos de 45-55 mg/kg dos veces al dia.



Introduccioén

Nelfinavir debe tomarse con la comida o con un pequeno aperitivo, y actualmente

no se encuentra disponible en Espafia, aunque si en Estados Unidos#22-226.227),

e).- Ritonavir (RTV, Norvir). Entre los efectos secundarios presenta intolerancia
gastrointestinal, nauseas, vomitos, diarrea, sequedad de boca, alteracién del sabor,

hiperlipidemia, hiperglucemia y necrdlisis epidérmica toxica.

Ritonavir se presenta mediante solucion oral de 80 mg/ml, capsulas y comprimidos
de 100 mg; actia como potenciador farmacocinético de otros IPs y su dosis varia segun
la combinacién selecciona, sin embargo, la dosis de 350-450 mg/m?/12 horas puede ser

suficiente para la supresioén de la replicacion viral en nifios mayores de dos afos.

Ritonavir se debe de administrar con alimentos para aumentar su absorcion y
reducir efectos indeseables. En nifios, la solucién oral puede aumentar su tolerabilidad si
se mezcla con leche, leche con chocolate o helado; y después de tomar el medicamento,

se pueden dar alimentos con mucho sabor como queso, chicles, etc22-221,

f).- Saquinavir (SQV, Invirase, Fortovase). Presenta como efectos secundarios,
intolerancia gastrointestinal, nauseas, diarrea, sequedad de boca, dolor de cabeza,

transaminasas elevadas, hipelipemia, hiperglucemia, taquicardias, etc.

Saquinavir se dispensa mediante capsulas de 200 mg y comprimidos de 500 mg,
no se comercializa en solucion oral; es una alternativa en el tratamiento de rescate, dado
que no ha sido un farmaco utlilizado como primera opcién en nifos.

La dosis recomendada en nifios = 2 afios de edad, se calcula segun el peso
corporal, sin exceder 1000 mg, y debe ser reforzada con ritonavir; asi, para nifos de 5 a
<15 kg (SQV 50 mg/kg + RTV 3 mg/kg dos veces al dia), de 15 a 40 kg (SQV 50 mg/kg +
RTV 2,5 mg/kg dos veces al dia), y con = 40 kg (SQV 50 mg/kg + RTV 100 mg dos veces
al dia). En nifios = 7 afios, puede emplearse SQV 750 mg/m? (maximo 1600 mg) o SQV
50 mg/kg peso + LPV/r. Este medicamento, siempre debe ser administrado dos horas

después de una comida completa#>-221),

g).- Tipranavir (TPV, Aptivus). Entre los efectos secundarios presenta sarpullido,

nauseas, vomitos, diarrea, hepatotoxicidad, hiperlipemia, hiperglucemia, etc.

Tipranavir debe utilizarse con ritonavir y siempre junto con los alimentos. No esta

aprobado su uso en nifios < 2 afios y entre 2-18 afios de edad, no esta indicado en
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pacientes sin tratamiento previo. La dosis recomendada es de TPV 375 mg/m? + RTV 150
mg/m?, 6 TPV 14 mg/kg + RTV 6 mg/kg, dos veces al dia, sin exceder de TPV 500 mg +
RTV 200 mg, dos veces al dia. Este medicamento se presenta en solucion oral de 100 mg
TPV/ml y en capsulas de 250 mg#25-226-227)

h).- Atazanavir (ATV, Reyataz). Presenta como efectos secundarios
hiperbilirrubinemia indirecta, hiperglucemia, nefrolitiasis, sarpullido, aumento de las

transaminasas en suero, hiperlipidemia, etc.

Atazanivir no se comercializa en solucién oral, para favorecer la ingesta en nifos,
se presenta solo en capsulas de 100 mg, 150 mg, 200 mg y 300 mg, y no esta

recomendado su uso en nifios menores de 6 afos de edad.

Atazanivir esta indicado en nifios de 6 afios de edad y mayores, junto con RTV, y
con alimentos para mejorar su absorcién. La dosis recomendada se calcula segun el peso
corporal y en regimenes de una vez al dia; asi, para nifios de 15 a < 20 kg (ATV 150 mg +
RTV 100 mg), de 20 a < 32 kg (ATV 200 mg + RTV 100 mg), de 32 a < 40 kg (ATV 250
mg + RTV 100 mg) y = 40 kg (ATV 300 mg + RTV 100 mg)#2>-226.220)

i).- Darunavir (DRV, Prezista). Entre los efectos secundarios presenta sarpullido,
diarrea, nauseas, dolores de cabeza, hiperlipemia, transaminasas elevadas,

hiperglucemia, etc.

Duranavir se presenta en solucién oral de 100 mg/ml, y en comprimidos de 75 mg,
150 mg, 300 mg, 400 mg y 600 mg, y esta indicado en nifios mayores de tres afios de
edad y con mas de 10 kg de peso corporal. La dosis recomendada se debe dar en
regimenes de dos veces al dia y con los alimentos, siendo, para nifios de 10 a < 11 kg
(DRV 200 mg (2 ml) + RTV 32 mg (0,4 ml)), de 11 a < 12 kg (DRV 220 mg (2,2 ml) + RTV
32 mg (0,4 ml)), de 12 a < 13 kg (DRV 240 mg (2,4 ml) + RTV 40 mg (0,5 ml)), de 13 a <
14 kg (DRV 260 mg (2,6 ml) + RTV 40 mg (0,5 ml)), de 14 a < 15 kg, (DRV 280 mg (2,8
ml) + RTV 48 mg (0,6 ml)), de 15 a < 30 kg (DRV 375 mg (3,75 ml) + RTV 50 mg (0,6 ml)),

de 30 a < 40 kg (DRV 450 mg + RTV 60 mg (0,8 ml)), y con = de 40 kg (DRV 600 mg +
RTV 100 mg) 225,226, 227 .

J).- Fosamprenavir (FPV, Lexiva, Telzir). Entre los efectos secundarios presenta
diarrea, nauseas, vomitos, salpullido, dolor de cabeza, hiperlipemia, nefrolitiasis,

elevacion de las transaminasas, etc.
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Fosamprenavir se presenta en solucion oral de 50 mg/ml y en comprimidos de 700
mg; siempre que se combine FPV + RTV debe tomarse con alimentos, sin RTV puede

tomarse con o sin alimentos, y los nifios deben tomar la suspension oral con la
ComidaQZS 226, 227)

La FDA recomienda el uso de FPV en nifios recién nacidos de 4 semanas de
edad, sin embargo, la agencia espafiola de medicamentos y productos sanitarios, no
recomienda su empleo en nifios menores de 6 afios!#2-22-220) | 3 dosis recomendada se
debe dar en regimenes de dos veces al dia, siendo, para nifos de 25-32 kg (FPV 18
mg/kg (0,36 ml/kg) + RTV 3 mg/kg)), de 33-38 kg (FPV 18 mg/kg (0,36 ml/kg), maximo

700 mg o 14 ml, + RTV 100 mg), y en nifios de = 40 kg (FPV 700 mg o 14 ml + RTV 100
mg) 22,

C. INHIBIDORES DE LA INTEGRASA (Inin).

La integrasa es una de las tres encimas fundamentales del ciclo de replicacion del
VIH-1. Su funcién es catalizar la insercion del ADN proviral en el genoma de la célula

huésped. Raltegravir es el Uinico farmaco de esta familia capaz de inhibir la integrasa®..

a).- Raltegravir (RAL, Isentress). Entre los efectos indeseables presenta reaccion

de hipersensibilidad, nauseas, diarrea, fiebre, debilidad muscular, etc.

Raltegravir esta comercializado en comprimidos de 400 mg y comprimidos
masticables de 100 y 25 mg, pudiendo ser administrados sin importar los alimentos. La
dosis recomendada en nifios con > 25 kg es de hasta un maximo de 300 mg dos veces al
dia en comprimidos masticables, y en nifios de = 25 kg es de hasta un maximo de 400 mg

dos veces al dia, bien sea mediante comprimidos masticables o no#2>-22.221)

D. INHIBIDORES DE FUSION. Representa una familia de farmacos que actua
evitando la entrada del VIH-1 en la célula, a través de su interaccién con el receptor de

membrana?2,

a).- Enfuvirtide (ENF, T-20, Fuzedn). Entre los efectos secundarios presenta
reaccion de hipersensibilidad que puede incluir erupcion, fiebre, nauseas, vomitos,

aumento de la frecuencia de neumonia bacteriana etc.
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Enfuvirtida estd recomendada en nifios de 6 afnos de edad y mayores con una
dosis de 2 mg/kg dos veces al dia por via subcutanea en el brazo, la parte anterior del

muslo o el abdomen (dosis maxima 90 mg (1 m|)2%-228.220)

b).- Maraviroc (MVC, Selzentry). Entre los efectos indeseables presenta tos,
mareos, dolor abdominal, fiebre, erupcién, infecciones del tracto respiratorio superior, etc.
Se comercializa mediante comprimidos de 150 mg y 300 mg, y se emplea en nifios
mayores de 16 afos. La dosis recomendada cuando se emplea combinado con
inhibidores de las proteasas, excepto TPV/r, es de 150 mg dos veces al dia; y cuando se
combina con inhibidores de la transcriptasa inversa e inhibidores de la integrasa, la dosis

recomendada es de 300 mg dos veces al dia¢2-226-221),

6.7.2 INDICACIONES PARA INICIAR LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL.

Las recomendaciones para el inicio de la terapia antirretroviral en nifios infectados
por VIH, se debe basar en criterios de edad, clinicos, inmunolégicos o virologicos (Tabla
XXVII). En lactantes el riesgo de progresion es inversamente proporcional a la edad, por
lo que en menores de 12 meses siempre esta indicado el tratamiento, mientras que en
mayores de esta edad deberia hacerse por criterios clinicos y parametros inmunologicos y
virolégicos. Existe evidencia de que el estadio C, segun la clasificacion de los CDC de
1994, es predictivo de mayor riesgo de mortalidad y por tanto siempre esta indicado iniciar
el tratamiento antirretroviral. También se recomienda inicio de la terapia en estadio clinico
B, en paciente con un Unico episodio de infeccion bacteriana grave, la consideracion de

inicio del tratamiento deberia hacerse por parametros inmunolégicos o viroldgicos#22-224
225)

Tabla XXVII. Indicaciones para inicial la terapia antirretroviral en nifios infectados
por VIH.

EDAD CRITERIOS RECOMENDACIONES
<12 meses Independiente de situacion clinica, inmunoldgica o carga viral. Tratar
1a <3 afos Sida o Sintomatologia relacionada’. Tratar

Asintomaticos o sintomaticos leves? con carga viral > 100.000 Considerar
copias/ml, independientemente de la cifra de CD4.

Asintomaticos o sintomaticos leves® con CD4 < 1000 cels/mm® o Tratar
<25%

Asintomaticos o sintomaticos leves con CD4 = 1000 cels/mm?® o Considerar

2 25%.
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3 a<5afios Sida o Sintomatologia relacionada. Asintomaticos o Tratar
sintomaticos leves? con carga viral > 100.000 copias/ml, Considerar
independientemente de la cifra de CD4.

Asintomaticos o sintomaticos leves con CD4 < 750 cels/mm? Tratar
0<25%

Asintomaticos o sintomaticos leves con CD4 = 750 cels/mm? o Considerar
= 25%.

> 5 afos Sida o Sintomatologia relacionada. Tratar
Asintomaticos o sintomaticos leves? con carga viral > 100.000 Considerar

copias/ml, independientemente de la cifra de CD4.
Asintomaticos o sintomaticos leves con CD4 < 500 cels/mm?. Tratar

Asintomaticos o sintomaticos leves con CD4 > 500 cels/mm?. Considerar

. Categorias clinicas B y C de los CDC (excepto la categoria B, en la que haya habido un Unico episodio de
infeccién bacteriana grave). 2 Categorias Ay N de los CDC, o B (Unico episodio de infeccion bacteriana grave).

6.7.3 PAUTAS DE TRATAMIENTO DE INICIO.

En la eleccion de los antirretrovirales ha de considerarse el perfil de resistencias,
su toxicidad, tolerancia, formulacion, la presencia de formulaciones en un solo comprimido

y la frecuencia de dosis.

En menores de 3 anos de edad el inicio del tratamiento antirretroviral de elecciéon

seria mediante la combinacién de 2 ITIAN y lopinavir/ritonavir (Tabla XXVIII).

En nifios mayores de 3 afos, se recomienda iniciar el tratamiento mediante 2
ITIAN + 1 IP potenciado, o bien 2 ITIAN + Efavirenz (Tabla XXVIII).

El IP de eleccién para nifios menores de 6 afos es lopinavir/ritonavir, en nifios
mayores de 6 anos de edad también puede considerarse ATV/r, y en mayores de 12 afios

podria considerarse Darunavir/ritonavir.

En nifios con intolerancia al lopinavir/ritonavir, existe la opcién de una pauta con 4

farmacos, 3 ITIAN + Nevirapina.

Entre los ITIAN de eleccién, se emplean en nifios menores de 12 anos con HLA-
B*5701 negativo, la combinacion de 3TC (o FTC) con abacavir y ZDV con 3TC si el HLA-
B*5701 es positivo. Las pautas de ZDV y ddl se consideran alternativas. No debe usarse
d4T por su mayor toxicidad salvo en contadas excepciones. En nifios = 12 afos y estadio

puberal Tanner 4/5 puede considerarse el uso de TDF con FTC.
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Tabla XXVIII. Terapia de Inicio. Pautas de eleccion segin la edad?2-223),

EDAD PAUTAS DE ELECCION COMENTARIOS

Desde 14 dias a 3 afios 2 ITAN + LPV/r LPV/r: Mayor supresion viral en menores de 1
afio. Pauta de eleccion en el nifio expuesto a
nevirapina como profilaxis neonatal.
Contraindicado en neonatos durante los
primeros dias de vida. Puede administrarse
solo a partir de la semana 44 (42 semanas de
edad gestacional + 2 semanas de vida).
Toxicidad descrita en preterminos.

= 3 afios 2 ITIANs + LPV/r EFV. No usar si alteraciones psiquiatricas o
2 ITIANS + Efavirenz psicoldgicas o adolescentes con riesgo de

embarazo.
2 6 afos 2 ITIANs + LPV/r ATZ/ry EFV permiten pautas de una vez dia.

2 ITIANS + Efavirenz
2 ITIANS + ATZIr

> 12 afios 2 ITIANs + LPV/r Tenofovir + FTC permite una pauta una vez
2 ITIANS + Efavirenz al dia en nifios con = 12 afios, > 35 kg vy
2 ITIANS + ATZIr Tanner 4-5.

2 ITIANS + DRV/r

6.8 MANIFESTACIONES ORALES DEL VIH PEDIATRICO.

Numerosos estudios#3249-51-2551 han considerado las manifestaciones orales de la
infeccién VIH un indicador de inmunosupresion y progresion de la enfermedad o sindrome
de inmunodeficiencia adquirida (Sida). Por ello, se hace necesario el diagndstico
temprano y tratamiento de estas manifestaciones orales, asi como de la caries dental &%
28203 altamente prevalente segun la mayoria de los estudios, debido a la presencia de
xerostomia, ingestion de antirretrovirales ricos en sacarosa, junto con una pobre higiene
oral.

El estudio y diagnéstico temprano de estas lesiones, podria ser importante para
detectar precozmente la infeccion por VIH, monitorizar su progresion, efectuar un correcto

seguimiento, y establecer estrategias encaminadas al mejor control y calidad de vida en
estos nifios 238.264.265)

6.8.1 MANIFESTACIONES ORALES EN TEJIDOS BLANDOS.

El Collaborative Work-group en Manifestaciones Orales de la Infeccion por el VIH
Pediatrico, se reuni6é entre 1994-1995, para desarrollar un sistema de clasificacion y
criterios diagnosticos de las lesiones orales asociadas al VIH, en nifios. La organizacién
adoptd la clasificacion del European Collaborative Clearinghouse on Oral Problems
Related to HIV infection and the World Health Organization (WHO) Collaborating Centre

on Oral Manifestations of the Human Immunodeficiency Virus, que agrupa las lesiones
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orales en frecuencia de aparicion (Tabla XXIX)2%—27  sin  embargo, algunos
investigadores, las clasifican segun su etiologia (fungicas, virales, bacterianas,

neoplasicas e idiopaticas)!-238.265.)

Las lesiones bucodentales que con mayor frecuencia podemos encontrar en nifios
VIH(+) son: candidiasis oral, glositis romboidal media, eritema gingival lineal, gingivitis,
periodontitis necrotizante, Ulceras aftosas, herpes simple, afectacién de las glandulas
salivales, hipertrofia parotidea, xerostomia, leucoplasia vellosa, y petequias palatinas; sin
embargo, la prevalencia de estas lesiones en los distintos trabajos es diferente segun los
autores, oscila en 38 y un 79%; disparidad que puede ser debida tanto al grado de
inmunosupresiéon que presentan los pacientes en las distintas muestras, como a las

diferencias socio-geograficas propias de cada estudio (Tabla XXX)Z2210,

Tabla XXIX. Clasificacion de las lesiones orales asociadas al VIH en nifios%Z,

Grupo 1. Lesiones orales cominmente asociadas a la infeccion por VIH en nifios.

Candidiasis: c. pseudomembranosa, c. eritematosa, queilitis angular
Virus Herpes Simple

Eritema lineal gingival

Aumento de paroétida

Ulceras aftosas recurrentes: menor, mayor y herpetiforme.

Grupo 2. Lesiones orales menos comunmente asociadas a la infeccion por VIH en

nifnos. Infecciones bacterianas, estomatitis ulceronecrotizante
Enfermedad periodontal: gingivitis ulceronecrotizante, periodontitis ulceronecrotizante
Dermatitis seborreica
Infeccion viral: Citomegalovirus, papilomavirus humano, molluscum contagioso, virus varicela
zoster (herpes zoster, varicela)
Xerostomia
Grupo 3. Lesiones fuertemente asociadas al VIH, pero raras en nifios.
Neoplasias (sarcoma de kaposi, linfoma no hodgkiniano)
Leucoplasia vellosa oral
Ulceras tuberculosas.

Dentro de dichas lesiones orales, la candidiasis oral es una de las que mas
frecuentemente se asocia al VIH/SIDA. Esta infeccién oportunista bucal presenta una
prevalencia que varia segln los autores entre el 17 y 79%@224L. 249257 Actyalmente, se
reconocen tres variantes clinicas de candidiasis oral: pseudomembranosa, eritematosa y

queilitis angular, siendo la forma pseudomembranosa la mas comun entre los nifios23-232
235-238, 241, 242, 246, 257)

La forma candidiasis pseudomembranosa se caracteriza por una serie de placas
blancas que se desprenden al raspado dejando superficies sangrantes, y se halla con

mas frecuencia en enfermos con inmunosupresiéon avanzada o Sida establecido. La forma
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eritematosa aparece en fases precoces de la infeccion por VIH, se localiza principalmente

en el dorso de la lengua asociada a una depapilacion (glositis romboidal media).

La gingivitis, resultd ser otra de las lesiones orales encontrada con mayor
(232-234, 239, 243, 245, 248, 252, 255)

frecuencia en nifos VIH , Sin embargo, no puede considerarse
como una entidad directamente asociada a la infeccién por VIH, ya que su etiologia puede

ser multiple (colonizacién por candida, placa bacteriana, erupcién dentaria)232-234.2%5. 2%
268)

El eritema gingival lineal (EGL) es una lesion comunmente asociada al VIH, se
caracteriza por un festdn eritematoso indoloro de 2 a 3 mms.de ancho, que, apareciendo
a nivel de la encia marginal, suele acompanarse de un sangrado que es independiente a
la cantidad de placa y resistente a las medidas de higiene oral. En denticién temporal,
puede aparecer de forma local o generalizada; mientras que en denticién permanente, la

forma mas caracteristica es la generalizada®%.

Algunos autores, han detectado una baja prevalencia del EGL, que oscila entre un
1,6% y 6,6%242-245-259): mientras que otros estudios han encontrado una gran prevalencia

del EGL en nifios VIH, entre un 20 y un 38%, lo que puede ser debido a un mayor rango
(234, 239, 241, 244, 246, 254)

etario y a mayores niveles de inmunosupresién . Pese a que su
etiologia no esta clara, algunos estudios histolégicos y microbiolégicos lo asocian a

cambios en las células inmunes o a la propia candidiasis®*".

TABLA XXX. Prevalencia de lesiones orales en nifios y adolescentes.

Autor/ Lesiones orales Prevalencia de las Prevalencia total
Afio distintas lesiones orales
Ketchem y cols. Candidiasis 25,5%
1990 (Washington) Gingivitis 3.2%
(229 Inflamacion parétida 2,1%
Katz y cols. Candidiasis 72%
1993 (Miami) 0 Hipertrofia parotidea 47%
Herpes Simple 24%
Queilitis angular 4%
Leucoplasia vellosa 2%
Diz Dios y cols. Candidiasis 60%
1994 (Galicia) &2 Gingivitis 20% 75%
Enfermedad Periodontal 5%
Herpes simple labial 5%
Tumefaccién parotidea 10%
Valdez y cols. Gingivitis 47,5%
1994 (Denver) &2 Candidiasis 35%

Sialoadenitis 10%
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Howell y cols.
1996(New  Jersey)
(234

Del Toro y cols.
1996 (New York) &2

Costay cols.
1998 (Brasil) 22

Flanagan y cols.
2000 (New Jersey)
(239)

Ramos-Gomez y
cols. 2000
(California) &2

Barasch y cols.
2000 (New York) 42

Fonsecay cols.
2000 (Brasil) 242

Santos y cols. 2001
(Brasil) ©%2

Chen vy cols.
2003 (Rumania) &2

Okunseri y cols.
2003 (Estados
Unidos) (249)

Gingivitis

Candidiasis

Eritema gingival lineal
Periodontitis

Candidiasis Pseudomembranosa
Ulceras minor

Inflamacién parotidea

Petequias.

Linfadenopatias cervicales
Candidiasis Pseudomembranosa
Candidiasis Eritematosa
Queilitis angular

Inflamacién de paroétida

Ulceras

Gingivitis

Eritema gingival lineal
Candidiasis

Glositis media romboidal
Ulceras

Parotiditis

Herpes labial

Gingivitis herpética

Candidiasis

Candidiasis Pseudomembranosa
Eritema gingival lineal

Glositis romboidal media
Gingivitis

Periodontitis necrotizante

Virus herpes simple

Leucoplasia vellosa

Candidiasis Pseudomembranosa
Candidiasis Eritematosa
Aumento de glandulas salivales
Eritema gingival lineal
Leucoplasia vellosa

Candidiasis
Gingivitis

Aumento de paroétida
Herpes simple
Leucoplasia vellosa

Candidiasis oral
Queilitis angular
Eritema gingival lineal
Herpes labial
Leucoplasia vellosa
Aumento de parotida
GUNA/PUNA

Ulceras orales
Herpes Zoster

Candidiasis Eritematosa
Candidiasis Pseudomembranosa
Gingivitis

Eritema gingival lineal
Linfadenopatias

45%
32%
38%

8%

17,8%
7,1%
3,6%
3,6%

53,7%
22%
4,9%
9,8%
7,3%
4,9%

50%
32%
24%
8%
16%
3%
3%
3%

43%

19%
22%
12%
7%
3,8%
3%
2%

21,57%
5,88%
19,61%
1,96%
1,96%

22,5%
17,5%
8,8%
1,3%
1,3%

44%
21%
28%
12%
5%
6%
7%
6%
3%

13,7%
2,9%
20,6%
2,9%
2%

50%

39,3%

61%

79%

75%

50,9%

38%

68%

68%
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Pongsiriwet y cols.
2003 (Tailandia) &2

Reichart y cols.
2003 (Tailandia vy
Cambodia) &2

Vaseliu y cols.
2005 (Rumania) 48

Hamzay cols.
2006 (Tanzania) (249)

Dias y cols.
2006 (Brasil) &2

Ranganathan y
cols. 2010 (India)
(251)

Rwenyonyi y cols.
2011 (Uganda)‘&2

Sales-Peres y cols.
2011 (Mozambique)
(253)

Davilay cols.
2011 (Venezuela)
(254)

Adebola y cols.
2012 (Nigeria)‘ﬁl

Candidiasis

Candidiasis Pseudomembranosa
Candidiasis Eritematosa
Queilitis angular

Leucoplasia vellosa

Eritema gingival lineal

Aftas

Candidiasis eritematosa
Queilitis angular
Gingivitis necrotizante
Aftas

Leucoplasia vellosa
Virus herpes simple
Lengua geografica
Xerostomia

Gingivitis
Hipertrofia parotidea
Candidiasis oral

Candidiasis oral
Aumento de paroétida
Sarcoma de Kaposi
Leucoplasia vellosa
Herpes simple
Verrugas

Leucoplasia vellosa

Candidiasis oral
Gingivitis

Pigmentacién oral
Ulceras aftosas
Leucoplasia vellosa oral

Linfadenopatia cervical

Candidiasis oral

Gingivitis

Herpes labial

Sarcoma de Kaposi

Afectacion de las glandulas
salivales

Flujo salival bajo

Aumento de paroétida

Lesiones en mucosa (queilitis
angular, gingivitis, estomatitis
herpética)

Candidiasis

Queilitis angular
Eritema gingival lineal
Parotiditis

Candidiasis oral

Candidiasis eritematosa
Candidiasis pseudomembranosa
Queilitis angular

Gingivitis

Periodontitis

Ulceras aftosas

45%
32,5%
25%
10%
22,5%
20%
5%

17,8%
6,7%
2,2%

11,1%
6,7%
2,2%
6,7%
2,2%

49%
13%
1%

11,8%
19,6%
3,9%
3,9%
2,2%
2%

18%

56,1%
10,8%
6,1%
4,1%
1,4%

60,8%
28,3%
19%
1,7%
0,4%
5,5%

76,2%
22,03%
30,3%

27%
24,3%
27%
24,3%

79,1%
8,6%
26,7%
46%
21,9%
4,8%
12,4%

57,5%

48,9%

41,2%

73%

61,9%
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Ulceras herpetiformes 1,9%

Herpes simple extraoral 8,6%

Aumento de paroétida 3,8%

Sarkoma de kaposi 1,9%

Verrugas orales 2,9%
Ponnamy C(()2|i56.1 Gingivitis-periodontitis 23% 43%
2012 (India) Candidiasis 19%

Hiperpigmentacion 17%

Estomatitis ulcerativa (herpética y 9%

oftosas e inespecificas)

El virus herpes simple (VHS), es la infeccion viral mas frecuente en los nifios
infectados por el VIHZ, | as formas de expresion clinica oral que podemos encontrar son
la gingivoestomatitis herpética primaria, herpes labial recidivante y herpes recidivante

intraoral. En cuanto a la prevalencia hay una gran disparidad de cifras que van desde el
(230, 232, 239, 241, 244, 247, 249, 252, 255,

1,7% al 24%, en funcion del compromiso inmunitario del nifio
256)

La hiperplasia parotidea, es una lesién descrita con frecuencia en la poblacién
infantil infectada por el VIH. Se trata de un aumento uni o bilateral difuso de la glandula

parétida provocando una desfiguracion facial perceptible y no suele cursar con dolor. Su
7%(229, 230, 232, 235, 237, 239, 248, 253, 254, 255)

prevalencia oscila entre un 2,1% y un 4 , ¥y a pesar de
la gran disparidad, los distintos autores reconocen que esta afectacion parotidea es de
mayor exclusividad en la poblacién pediatrica3%-237-249.233) ademgas se considera un signo
pronéstico de larga evolucion de la enfermedad. La etiologia de esta inflamacién es
incierta, aunque se ha considerado una posible relacion con el virus de Epstein-Barr o el

Citomegalovirus.

La hipertrofia parotidea puede asociarse o no a xerostomia y a menudo con
neumonia intersticial linfoide. No existen actualmente evidencias a cerca de la relacién

entre el bajo nivel de flujo salival y la afectacion parotidea?®2.

Entre los autores revisados, solo Reichart y cols®2) obtienen un 2,2% de nifios
infectados por VIH con xerostomia, un efecto secundario de las multiples terapias de

antirretrovirales y antidepresivas a las que son sometidos los nifos infectados por VIH.

Entre otras lesiones orales que se han detectado entre los nifios VIH+, las ulceras
(235, 237, 239, 244, 246, 247,

aftosas presentan una prevalencia que oscila entre el 4,1% y el 16%

251.2%.256): |as lesiones periodontales entre un 3,8% y un 8%234-24.2%) o| sarkoma de
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kaposi oscila entre el 0,4% y el 3,9%#2-252.25). |3 |eycoplasia vellosa entre el 1,4% vy el

22,5%,(230.241. 242, 244, 246, 247. 230. 231). |55 verrugas entre el 2% y el 2,9%249-25)

Algunos de estos autores, han encontrado una relacion directa entre el grado de
inmunosupresion y la presencia de lesiones orales®%-243-242.249)- v an cuanto al estudié de
lesiones orales en tejidos blandos de nifios infectados por VIH y tratados con
antirretrovirales, Flanagan y cols®2 concluyé que no habia diferencias significativas entre
la prevalencia de las lesiones orales de nifios VIH+ segun los distintos tratamientos
(Inhibidores de la Transcriptasa Inversa o tratamiento antirretroviral altamente activo o
combinado), hecho que creé un sesgo importante al analizar posteriormente las lesiones
orales sin tener en cuenta agentes antirretrovirales y tiempo de diagnostico; y en este
sentido Hamza y cols®2 en el 2006, no encontrd diferencias significativas en la
prevalencia de lesiones orales entre adultos y nifios, ni entre nifios que tomasen o no
TARGA.

Dias y cols®*2, encontraron un 18% de leucoplasia vellosa oral en un grupo de
nifos brasilefios, sin obtener relaciéon entre la prevalencia de la lesion y la severa

inmunodepresién, carga viral o ausencia de TARGA.

Actualmente, Adebola y cols®2, observaron como los nifios con TARGA tenian
significativamente menor prevalencia de lesiones orales (gingivitis y candidiasis
particularmente); mientras que Ponnam y cols®® observaron menor prevalencia de
leucoplasia vellosa y candidiasis pseudomembrasona en nifios que regularmente habian
tomado TARGA; otros autores, encontraron en general menos lesiones orales en nifios en
TARGA(246, 252, 253, 257, 270).

La frecuencia y la severidad de la enfermedad oral asociada a la infeccién por VIH
se ve reducida considerablemente con el empleo de TARGA, sin embargo, este
tratamiento esta vinculado a la aparicion de lesiones orales asociadas al virus del
papiloma humano y potencialmente pueden aumentar el riesgo de aparecer carcinoma

oral de células escamosas?™.
6.8.2 CARIES.
Aunque se han realizado muchos estudios para evaluar las manifestaciones orales

en nifos VIH+, la caries dental ha sido la lesidn menos atendida, aun siendo considerada

un grave problema de salud en los primeros afios de vida.
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La caries dental es una enfermedad infectocontagiosa de etiologia multifactorial.
Es un proceso dindamico de desmineralizacion y re-mineralizacion caracterizado por la
destruccién localizada y progresiva de los tejidos duros del diente a causa de los acidos
procedentes de la fermentacién bacteriana de los hidratos de carbono de los
alimentos?”2. Es una de las enfermedades de mayor prevalencia, afectando a mas del
90% de la poblacién. Llodra??! en la encuesta de salud bucodental espafiola del 2010,
refiere que a los 6 anos de edad el 36,7% de los nifios estan afectados por caries,
mientras que a los 12 afos se observa en un 45% de ellos.

Distintas teorias han descrito la etiologia de la caries dental. Keyes#™ en los afios
60 establece su caracter multifactorial, siendo necesaria la interaccion de tres factores
para su aparicion: la microflora, el sustrato (dieta consumida) y el huésped (diente), a lo
que podriamos afiadir un cuarto factor que es el tiempo de interrelacion entre los tres,
propuesto por Newbrun®®: mas tarde Nikiforuk!¥®, completa el esquema con los
denominados factores secundarios, como son la saliva y los factores dependientes ésta
(capacidad buffer, el pH, y las inmunoglobulinas). Posteriormente, Uribe y Gladis?™
confirman que los cambios en la homeostasis y la inmunidad en los tejidos dentarios, se

modifican con la edad.

En realidad son muchos los determinantes que pueden influir en el cambio
microbiano y en el desequilibrio mineral de la caries. Baelum y Fejerskov?™ consideraron
la caries dental desde tres perspectivas distintas (diente, individuo y poblacion). Desde la
perspectiva del diente, los factores locales actuan en la interfase diente-placa bacteriana y
el control de la enfermedad se enfoca a eliminar la placa con cepillo dental, interferir en la
solubilidad del esmalte con fluoruros tépicos o a proteger las fisuras con selladores.
Desde la perspectiva del individuo las causas que producen las caries incluyen las locales
y otros factores que actian a mayor distancia (practicas de higiene oral, habitos de dieta
del individuo, actitudes y creencias sobre la salud y factores que comprometen fisica,
psicolégica o socialmente al individuo (boca seca, pobreza, falta de conocimientos,
discapacidad psiquica); en este caso el control de la enfermedad incluye ademas
consejos dietéticos, instrucciones de cepillado y recomendaciones especificas para cada
paciente. Desde la perspectiva comunitaria, las causas que se consideran son el nivel
socioecondmico y cultural, los estilos de vida, los comportamientos no saludables y las

politicas sanitarias.
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6.8.2.1 FACTORES DE RIESGO DE LA CARIES DENTAL.

El riesgo a padecer caries de un nifio, es la probabilidad de que se desarrolle o
progrese una lesion preexistente durante un periodo de tiempo especifico. La
identificacion del riesgo de caries a nivel individual es sencilla, se basa en una historia
clinica del paciente, que incluye anamnesis, exploracion y pruebas complementarias®2.

Los distintos factores de riesgo se pueden agrupar en'®&Y:
A.- Factores socio-demograficos:

Edad. Influye en la aparicién de la caries en funcion del tiempo de exposicion a los
agentes etiologicos, por lo que los estudios epidemiolégicos muestran mayor

prevalencia de caries con la edad.

Sexo. Debido a la erupcién mas temprana de los dientes en nifias respecto a los
nifos, y con ella a una mayor exposicidén a los agentes etiolégicos, las caries en nifias

SON Mas numerosas.

Situacién socio-econémica. La caries es mas prevalente en las clases sociales
mas bajas debido a un mayor desinterés por la salud bucal. El nivel de ingresos, la
educacién y la estructura familiar, son factores favorecedores para crear habitos

saludables tanto higiénicos como dietéticos y de educacion sanitaria.
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Raza. La influencia de este factor es poco relevante. Existen factores genéticos
dentarios (morfologia y estructura dental) que hacen a determinados individuos mas

susceptibles a la caries.

Localizacion geografica. En paises industrializados como Europa, Australia,
Japon y Norteamérica la caries en los nifios ha disminuido, debido a que disponen de

recursos economicos y humanos dirigidos al cuidado dental.

B.- Factores de comportamiento:

Dieta. La ingesta frecuente de carbohidratos fermentables se encuentra asociada

a una mayor prevalencia de caries dental®2.

La mayoria de los carbohidratos existentes en la alimentacién normal de una
persona son monosacaridos (fructosa, glucosa y galactosa), disacaridos (sacarosa,
maltosa y lactosa), oligosacaridos y polisacaridos o levaduras. La sacarosa es el
carbohidrato con mayor potencial cariogénico, pudiéndola encontrar en alimentos como

cereales, chocolate, pasteles, frutas (higos, manzanas, platanos, uvas, etc.)%2.

Al evaluar el potencial cariogénico de la dieta debemos tener en cuenta factores
dependientes de los alimentos (tipo de carbohidrato, concentracion de carbohidratos, su
pegajosidad y resistencia a la masticaciéon o consistencia); y factores dependientes del
consumidor (frecuencia y momento de ingesta, y tiempo de eliminacién del compuesto

de la cavidad bucal)22,

Aquellos productos pegajosos y retenidos por mucho tiempo en boca (caramelos),
tienen un mayor potencial cariogénico que aquellos productos eliminados de la boca a
mayor velocidad; ademas mientras mayor sea la frecuencia de ingesta de carbohidratos

fermentables, mayor sera el riesgo de desarrollar caries dental®2.

Higiene oral. La eliminacién de la placa es una medida muy importante en el
control de la caries, aunque los epidemidlogos no han sido capaces de demostrar una
clara relacién entre higiene oral y prevalencia de caries®"; sin embargo, numerosos
estudios cientificos han demostrado que el empleo del fluor, en poblaciones en las que
previamente su implantacion era escasa, se acompafna de una reduccion en la incidencia

de la caries dental®,
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C.- Factores biolégicos:

Salivales: La saliva constituye uno de los factores mas importantes a tener en

cuenta a la hora de evaluar el riesgo de un paciente a desarrollar caries dental.

La saliva protege la integridad de la mucosa, arrastra restos alimenticios y
bacterias de la cavidad bucal, tiene un efecto neutralizante de los acidos por medio del
sistema bicarbonato-carbonato, aporta calcio, foésforo y flior para remineralizar las
lesiones dentarias, tiene propiedades antibacterianas, antifingicas y antivirales; ademas,
facilita la fonacién, deglucion y masticacion. Todas estas funciones se ven modificadas

cuando el flujo salival se altera cualitativa o cuantitativamente 2.

Existen métodos no invasivos para determinar el flujo salival (flujo salival
estimulado, flujo salival en descanso), que son muy buenos indicadores del grado de
sequedad bucal. En individuos sanos, el nivel normal de saliva no estimulada es de 0,3-
0,4 ml/min, mientras que el de saliva estimulada mediante parafina es de 1 a 2 ml/min®2,
Cuando la secrecion salival estimulada no supera los 0,7 ml/min, indica un alto riesgo del

paciente a padecer caries?2%-2%,

Junto al flujo salival es importante analizar la viscosidad de la saliva. Si la
viscosidad esta aumentada y el flujo disminuido, la susceptibilidad a padecer caries dental

esta aumentada.

La capacidad buffer o tampédn, es la capacidad de la saliva a resistir cambios de
pH frente a la adiccién de acidos. Diversos estudios han demostrado que la capacidad
buffer en individuos resistentes a caries es mayor que en individuos sensibles; por tanto

pH < 4 indica una capacidad tampén baja y un alto riesgo a padecer caries2-234,

Microbiolégicos: Los Estreptococos Mutans y Lactobacilos se encuentran en casi
todas las lesiones de caries, y su proporcion en placa y saliva esta relacionada con la
frecuencia y actividad de caries. Representan el 50% de las bacterias de la lengua,

superficies mucosas y saliva y el 30% de la flora de placa y surco gingival.

El Estreptococo Mutans esta relacionado con los procesos iniciales de caries,

predominando tanto en caries de surco, superficies lisas e interproximales; mientras que
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el Lactobacilo aparece una vez establecida la lesién, por lo que son frecuentes en

lesiones cariosas que afectan a dentina.

Para determinar el nivel de Estreptococos y Lactobacilos se usan muestras de
saliva tomadas en horas similares a lo largo del dia, ya que los niveles mas altos de
microorganismos se consiguen por las mananas (durante el suefo disminuye el flujo
salival y aumentan los microorganismos)2. Estas muestras se cultivan en un medio
selectivo para cada bacteria, y se expresan en unidades formadoras de colonias por ml de
saliva (UFC/ml), considerando como recuentos altos de Estreptococos Mutans >10°, y de

Lactobacilos >10°%28%-281)

Las pruebas microbioldgicas pueden ser inespecificas o especificas y selectivas,
siendo las primeras las empleadas en clinica aunque con un menor valor predictivo del

riesgo de padecer caries®2.

D. Factores del huésped:

Experiencia pasada de caries. La mayor incidencia de caries en denticion temporal
obedece entre otros factores al menor espesor del esmalte en estos dientes; y por lo
general, la presencia de caries en denticién temporal favorece el desarrollo de caries en

denticiéon permanente.

La Morfologia del diente. Cuanto mas compleja sea la morfologia del diente mas
posibilidades habra para que este desarrolle caries. La incidencia de la caries es menor
en superficies lisas y autolimpiantes, aumentando en superficies interproximales vy

oclusales.

Otros factores como el apifiamiento y las maloclusiones incrementan la caries al
permitir un mayor acumulo de placa bacteriana, y verse dificultada la higiene dental en

dichas zonas.

La progresion de la caries es mas rapida en nifios que en adultos y especialmente
después de la erupcion del diente, por ser mas propensos a la desmineralizacion, ya que

la maduracion intraoral del esmalte no se ha producido.
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La actividad de caries, se puede analizar siguiendo la forma de la lesién (cavitada,
no cavitada, con superficie lisa, rugosa o blanda), la severidad, su localizacién y si esta
detenida o activa. La mancha blanca es la primera manifestacion visual clinicamente
detectable de la caries dental; la cual puede ser detenida tomando un aspecto de mancha

marrén si cambian los factores causales o mejoran las medidas preventivas@®®.

E. Otros factores: ElI consumo de medicamentos que puedan contener
edulcorantes cariogénicos.

Seif?2 en 1977, mediante la evaluacién de 10 parametros que derivan de los
factores de riesgo en la aparicion de la caries (existencia de caries clinica, presencia de
restauraciones en boca, uso de agentes fluorados, ingesta de carbohidratos, niveles de
estreptococos mutans, lactobacilos, flujo salival, capacidad buffer, higiene bucal y
motivacién del paciente), agrupd a los pacientes en distintos niveles de riesgo a padecer
caries (nivel O: paciente fuera de riesgo; nivel 1: paciente de bajo riesgo; nivel 2: paciente
de moderado riesgo; nivel 3: paciente de alto riesgo). Otros autores como Axelsson®
proponen indices semejantes y  actualmente el protocolo CAMBRA
(Caries Management By Risk Assessment) es un método muy extendido que maneja la

caries mediante la evaluacion del riesgo individual del paciente, clasificandolos en bajo,

moderado, alto y riesgo extremoZ.,

6.8.2.2 DIAGNOSTICO DE LA CARIES.

El diagnostico tiene como objeto identificar una enfermedad a través de sus signos
y sintomas. En el diagnostico de la caries los sintomas son practicamente inexistentes, al
menos en las fases iniciales de la enfermedad; por ello su diagnéstico en epidemiologia
se limita exclusivamente a la deteccion de lesiones®”. El clinico en el diagnéstico de la
caries piensa en términos cualitativos, mientras que el epidemidlogo lo hace en términos

mas cuantitativos22.,

Han sido muchos los autores que han establecido y publicado criterios
diagndsticos de caries. En 1972 Radike?®2, publica un método visual y tactil, que detecta
caries como cavidades francas con discontinuidad del esmalte causada por pérdida de
dentina, e indica que la palpaciéon con sonda de exploracion puede introducir defectos de

superficie que faciliten la progresion de la caries.
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En 1979, la OMS publicé su escala de diagndstico de caries distinguiendo fases de
evolucion, denominada “escala C1-C3”, “D1-D-3 denominacion anglosajona” (Tabla
XXX1)28 Sin embargo, en su metodologia para encuesta de salud oral, desde 1962 la
OMS recurre a una escala dicotomica de presencia-ausencia de caries, definiendo esta
como una cavidad con afectacion a dentina, lo que equivaldria a una fase C3 (que incluye
la C4). Este ha sido el criterio mas empleado en las ultimas décadas del siglo XX, incluso

en nuestro pais®%.

En lo que respecta al método de identificacién de caries, el mas empleado ha sido
el visual/tactil (observacion visual y sonda dental). Segun los criterios de la OMS en
198721 debia observarse el suelo reblandecido de la cavidad, esmalte socavado, y el
explorador de caries debia ser introducido para comprobar su retencion, y en las caries

interproxilames debia penetrar claramente en la cavidad.

Segun el National Institute of Dental Research (NIDRY2%2, de Estados Unidos, las
caries se diagnosticaban como grandes cavitaciones que presentasen pocas dificultades
para su reconocimiento. Las lesiones oclusales eran diagnosticadas presionando
ligeramente con el explorador, acompafadas de opacidad en la cavidad y/o suelo de la
cavidad reblandecido; en las areas vestibulares y linguales el diagnéstico era visual, a no
ser que no estuviese claro y mediante el explorador se evaluaba si la superficie era
aspera o habia pérdida de esmalte; siguiendo el mismo criterio para las superficies

interproximales.

En 1990, la British Association for The Study of Community Dentistry (BASCD),
recomienda un método exclusivamente visual (caries en dentina) y emplea la sonda
periodontal con la finalidad de limpiar el surco, desaconsejando la sonda tradicional que

puede romper el proceso de remineralizacion?2..

Carvalho y cols®* en 1992, estandarizaron la actividad de las caries de esmalte
teniendo en cuenta su extension y color (caries activa en esmalte sin cavitacién, esmalte
opaco con mancha blanca en superficie; caries inactiva de esmalte sin cavitacion,
superficie brillante con grados diferentes de decoloracién castafia; caries activa de
esmalte con cavitacion, esmalte con superficie blanca opaca y con pérdida de continuidad
de superficie; caries inactiva de esmalte con cavitacion, superficie brillante con grados

diferentes de decoloracion castafa y con pérdida de continuidad de superficie).
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En 1997, la OMS introduce entre sus criterios la sonda periodontal, y le da mucha
importancia a lo visual (cavidad inconfundible, esmalte socavado y paredes o suelo
reblandecidas)?®. Sin embargo, desde el inicio de la caries hasta la invasion de la
dentina y la destruccion del diente, hay diversas fases reconocibles clinicamente, por lo
que algunos autores recomiendan la inclusiéon de lesiones macroscopicas, reconocibles

clinicamente, en fase previa a la cavidad®.

Tabla XXXI. Criterios para el diagnéstico de la caries. OMS 1979 (modificada por Burt 'y Eklund)@

0 Superficie Sana No hay evidencia de caries clinica tratada o no.
Puede haber leve oscurecimiento del surco

C1 Caries inicial Clinicamente no se detecta pérdida de sustancia
En fosas o fisuras puede haber fuerte tincion,
decoloracion o puntos asperos en el esmalte que no
retienen la sonda y no se aprecian pérdida de
sustancia.
En superficies lisas, manchas blancas, opacas, que
han perdido el brillo.

C2 Caries en esmalte Pérdida demostrable de sustancia en fosa, fisura y
superficie lisa sin reblandecimiento del fondo o
socavamiento del esmalte.

La textura puede ser tizosa o blanca, pero no hay
evidencia de penetracion en dentina.

C3 Caries en dentina Reblandecido el suelo de la cavida, esmalte
socavado, o paredes reblandecidas, o bien el diente
tiene una obturacion temporal.

En las superficies interproximales la sonda debe
penetrar claramente en la cavidad.

C4 Invasion pulpar Cavidad profunda con probable invasion de la pulpa
No se debe introducir la sonda en la cavidad pulpar
Normalmente se incluyen en la fase C3 para el
analisis estadistico.

Bjorndal y cols22 en 1997 publicé escalas de estandarizacién de la actividad de
caries en dentina teniendo en cuenta su color y consistencia (caries activa, cavidad con
decoloracién amarilla o castafia suave y dentina humeda; caries inactiva, cavidad con

decoloracion castafio oscuro y dentina dura y seca).

El CDC (Center for Disease Control and Prevention), en 1998 cred un protocolo
estandarizado para la deteccién de la salud oral, donde un diente se consideraba cariado
cuando al menos presentase una superficie erosionada de 0,5 mm de diametro

aproximadamente®®,

Debido a la gran variedad de protocolos para el diagnéstico de la caries que se
han publicado, en los ultimos afios se ha trabajado desarrollando métodos que mejoren

este diagndstico de la caries y que permitan el registro estandarizado de todas las etapas
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de las caries que sea posible diagnosticar de manera visual con el sentido de unificar
criterios; como resultado, en 2005 se crea el International Caries Detection and
Assessment System (ICDAS), cuyos criterios de clasificacion se basan en la extension

histologica de las lesiones cariosas®®.

La nomenclatura comprende dos digitos, el primero del 0 al 8 corresponde al
codigo de restauracidon y sellador, el numero 9 corresponde a dientes ausentes; y el
segundo digito del 0 a 6 corresponde al cédigo de caries de esmalte y dentina (oscilan

entre 0 (salud dental) y 6 (cavitacién extensa) dependiendo de la severidad de la
lesion )%,

6.8.2.3 MEDICION DE CARIES.

Medir una variable implica cuantificarla y, por tanto, asignarle un valor numeérico.
Las expresiones mas empleadas son la prevalencia, incidencia y los indices

(construcciones que miden la intensidad de la enfermedad).

Prevalencia. Mide la proporcion de personas afectadas por la enfermedad, o que
tienen una condicion de factor de riesgo, en un momento determinado en relacién con el

numero de personas en la poblacién. Son proporciones que suelen expresarse en

porcentajes®®!.
Prevalencia de historia de caries %2 nifios (cod/CAOD)>0 X 100
N° total sujetos examinados
Prevalencia de caries activa ¢ nifios (c/C) X 100

N° total sujetos examinados

Sujetos libres de caries, es un término que se ha venido empleando en las
encuestas de salud?) pero que actualmente, los investigadores que han creado el
ICDAS, han desechado®®. Un término mas ajustado a la realidad seria sujetos que no

hayan presentado ni presenten caries por diagndstico visual.

Sujetos libres de caries!? nifios (cod/CAOD)=0 X 100
N° total sujetos examinados
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indices de caries coronales. Son valores numéricos que describen una situacion

relativa de salud o enfermedad a través de una escala graduada®®2.

El primer indice aceptado universalmente fue el indice de piezas cariadas,
ausentes por caries y obturadas por caries (CAO; DMF- Decayed, missing, filled), en
19388%2) Ha sido el indice mas empleado en odontologia y, fue adoptado por la OMS
para encuestas de salud oral, a pesar de que aun sigue vigente, se observan defectos

debido al paso del tiempo.

El indice CAO mide la historia presente y pasada de caries en un individuo o una
poblacion; referido a un individuo se construye mediante la suma de dientes cariados C,
ausentes por caries A, y obturados O, siendo su expresion un nimero entero del 0 al 32;
y si se refiere a una poblacion es la suma de todos ellos dividido por el numero de sujetos

examinados, por lo que el digito puede contener una fraccion®2,

CAO= cariados+ausentes+obturados
Total de sujetos examinados

El indice CAO es un indice para denticion permanente y su variante para denticion
temporal se expresa en minusculas (co; df- delayed, filled), suprimiendo la letra “a” debido
a la dificultad de determinar si la ausencia es por caries o exfoliacién natural.
Originalmente la versidon inglesa incluia la “e” de extraido (def), pero esta opcion
actualmente esta en desuso. Este indice puede tomar como unidad de medida el diente
(CAOD/cod; DMFT/dft), o la superficie, cada diente dividido en 4 o 5 superficies segun se

trate de un diente anterior o posterior respectivamente (CAOS/cos; DMFS/dfs )28%-203)

El indice CAOM, es una variante usada en pacientes infantiles y en denticién
permanente, es el indice de primeros molares permanentes cariados, ausentes por caries

y obturados. Estos indices deben asociarse siempre a la edadZ--2%),

Las limitaciones que el indice CAO presenta son2%2:

-Los valores CAO no estan relacionados con el numero de dientes en riesgo.

-El indice CAO tiene el mismo peso para dientes ausentes, cariados sin tratar y
bien restaurados.

-El indice CAO no es valido para dientes que se han perdido por razones distintas

a la caries.
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-El valor CAO puede sobreestimar la historia de caries la historia de caries a causa
de las restauraciones estéticas, colocadas por causas distintas a la caries.

-Los valores CAO tienen solo un valor relativo en la estimacion de las necesidades
de tratamiento.

-El indice CAO no tiene en cuenta los dientes sellados.

En poblaciones con distribucion de caries asimétrica (pocos nifios con muchas
caries), la media CAOD muestra una visién falseada, por ello Bratthall®® en el afio 2000
propone el Significant Caries Index (SiC). Este indice es la media CAOD del tercio de la
distribucion que presenta los indices de caries mas elevados. Se emplea como

complemento del CAOD.

En la actualidad, algunos autores®®  siendo conscientes de las limitaciones del
indice CAO introducen modificaciones en sus estudios, sobre todo en el diagnéstico de
las caries, ampliando las etapas de diagnéstico visual de las mismas, dando como

resultado un CAO modificado.

6.8.2.4 PREVALENCIA, INDICES DE CARIES EN NINOS VIH+.

A.- PREVALENCIA DE CARIES/NINOS LIBRES DE CARIES.

Aunque el uso de la terapia retroviral activa (ART) en nifios infectados por el VIH es
la promocién de una reduccién de la prevalencia de las manifestaciones orales en tejidos
blandos, la experiencia de caries y gingivitis suele ser mas constante en esta
poblacion®®, sin embargo, en los ultimos afios hay un aumento en la prevalencia de las
enfermedades dentales, principalmente debido a la crénica influencia de factores que

intervienen en el proceso de la infeccion por VIHZ32,

En 1991, Gehrke and Johnsen®? publicé un aumento en la tasa de caries en
nifios VIH (+) respecto a nifios sanos; Howell y cols. en 1992%%) estudiaron un grupo de
55 nifos VIH (+) de New Jersey, formado por 32 nifias y 23 nifios, entre 1 y 11 afios de
edad (media 5,5 afnos). Del total de la muestra, el 45,4% presentaban caries extensas, de
las cuales un 23,6% eran caries rampantes; mientras que el 54,5% de los nifios
presentaban pocas o ninguna caries. De los 55 nifios, 20 (36,36%) tenian dientes
permanentes y solo en dos nifios habia caries en esos dientes permanentes. La

prevalencia de caries fue considerada mas bien alta en nifios infectados por VIH+
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respecto a nifios sanos, particularmente en denticion primaria y en nifios menores de 5
afios de edad. Datos que concuerdan con los publicados por Valdez y cols. en 199423
tras la realizacién de un estudio en Washington, donde se revisaron 40 nifios VIH (+) en
estadio P2 (22 nifos y 18 ninas) con edades comprendidas entre 2,1 y 11,3 anos (edad
media 6,7 + 0,41 afos), de los cuales el 40% estaba libre de caries mientras el 60%
presentaba alguna evidencia clinica de caries (obturados o cariados). Al analizar la
muestra segun grupos de estudio (22 nifios con denticion temporal, 17 denticién mixta y 1
denticién definitiva), encontraron en denticion temporal un 40,9% de nifios libres de
caries y un 36,4% de nifios con caries del biberdn; y en denticion mixta un 41,2% de
nifios sin caries. Tanto Howell®®® como Valdez’23¥ compararon sus resultados con
estudios nacionales (EEUU) de prevalencia de caries en nifios sanos y con el mismo

rango de edad.

Diz y cols. en 1994232 estudiaron 20 nifios VIH+ espafioles (9 nifios y 11 nifias),
de edades comprendidas entre 1 y 13 afos, entre los que encontré un gran deterioro

dental causado por caries en el 10% del total de los nifos.

En 1996, Madigan y cols.®2 revisaron 147 nifios en New Jersey, de los cuales 90
eran VIH (+), 45 nifios y 45 ninas entre 0,3 y 14 afos de edad (edad media 5,1 afios); 57
nifos eran VIH (-), 27 nifios y 30 nifas, entre 1 y 14 afos de edad (edad media de 6,2
afos). Encontrando una alta prevalencia de caries en denticién temporal en los nifios HIV
(+) mayores de 6 afios respecto a sus hermanos no infectados (89% y 37,5%

respectivamente, diferencia estadisticamente significativa).

Al analizar en conjunto la denticién, obtuvimos que el 34,5% de los nifios VIH (+)
se encontraban libres de caries temporales y permanentes frente al 56,1% del grupo
control; y que el 29,7% de los nifos VIH (+) presentaban caries del biberdn frente al 3,4%
de los nifios sanos, ambas diferencias estadisticamente significativas. En nifos mayores
de 6 afos, sb6lo un 6,7% de nifios VIH (+) estaban libres de caries temporales y
permanentes respecto a un 33% de los nifos sanos, diferencia también estadisticamente

significativa.

En 1998, Costa y cols.22, estudiaron 41 nifios VIH (+) en Brasil, grupo formado
por 21 nifios y 20 nifias, con un rango de edad comprendido entre 4 meses y doce afios
(edad media 4 afos). El grupo control estaba formado por 41 nifios (19 nifios y 22 nifias)
de edades comprendidas entre 3 meses y 10 afos (edad media de 4 anos),

seleccionados al azar de entre los nifios que asistian a guarderias y escuelas publicas (el
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protocolo requeria nifos sanos, que no tuviesen contacto con transfusiones de sangre y
sin factores de riesgo del VIH entre los padres). Entre los resultados encontraron mas
nifos VIH (+) libres de caries temporales y permanentes que en el grupo control, sin ser

diferencias estadisticamente significativas.

El 55,9% de los nifios VIH (+), tenian evidencia de caries tratadas o activas
(DMFT/dmft > 0), y el 44,1% no presentaban evidencia de caries (DMFT/dmft=0);
mientras que en el grupo control, el 74,3% presentaba caries, dientes ausentes u

obturados y el 25,6% estaban libres de caries.

En denticion temporal, el 46,2% de los nifios VIH (+) presentaban dmft > 0, y en el

grupo control un 70,4%.

En 1999, Tofsky y cols .22, realizaron un estudio longitudinal a 171 nifios de New
Jersey, mediante revisiones cada 6 meses hasta 2 anos. 104 nifios VIH (+) y 67 nifios
sanos formaron los grupos de inicio, con una reduccion del 35% en nifios VIH (+) y del
21% en el grupo control a lo largo de los dos afios; finalmente la 52 revision se realizé a
68 ninos VIH (+) y 53 ninos VIH (-) con una media de edad de 6,06+3,6 y 7,7+3,80

respectivamente.

Los nifios fueron distribuidos en grupos de edad, y en la quinta revisién habia de 2
a 5 afos, 36 nifios VIH (+) (edad media 3,3 = 1,1 afos) y 15 nifos del grupo control (edad
media 3,3 + 1,1 afios); de 6 a 11 afos, 24 nifos VIH (+) (edad media 7,7 £ 1,3 afos) y 28
nifos sanos (edad media 8,0 £ 1,8 afios); de 12 a 15 afnos, 8 nifios VIH (+) (edad media
13,3 £ 9 afos) y 10 nifios sanos (edad media 13,4 £ 1 anos); estando el grupo control

constituido por los hermanos sanos de los pacientes VIH (+).

La prevalencia de caries tratada o activa en denticion temporal fue mas alta en
nifos VIH (+) que en sus hermanos sanos, 60% respecto a un 41%, mientras que la
prevalencia de caries tratada o activa en denticién permanente fue mas alta en nifios no

infectados que en nifios VIH (+), 55% respecto a un 34%.

Segun los grupos de edad, en los nifios de 2 a 5 afos, el 55,6% de los VIH (+)
presentaban historia de caries tratada y activa en dientes temporales frente al 40% de los
nifos sanos, en cuanto a los dientes permanentes, el 8,4% de los nifos VIH (+)
presentaban historia de caries tratada y activa frente al 6,7% de los nifios sanos. En nifios

de 6 a 11 anos, el 87,2% de los nifios VIH (+) presentaban historia de caries tratada y
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activa en dientes temporales frente al 57,2% de los nifos sanos, en cuanto a los dientes
permanentes, el 58,4% de los ninos VIH (+) presentaban historia de caries tratada y
activa frente al 67,9% de los nifios sanos. Y en nifios de 12 a 15 afos, el 75% de los
nifos VIH (+) presentaban historia de caries tratada y activa en dientes permanentes

frente al 90% de los nifios sanos.

En el afio 2000, Hicks y cols.283 realizaron un estudio longitudinal en Texas. Para
ello revisaron 73 nifos VIH (+) de hasta 9 afios de edad, distribuidos en tres grupos: nifios
< 2 afos de edad (n=28), 2 a 4 afios (n=20), y de 5 a 9 afios de edad (n=25). Todos estos
nifos fueron revisados cada 6 meses hasta los dos anos y medio de edad; y los datos
comparados con un estudio nacional de Estados Unidos “NHANES 11I"2%) para caries en

dientes temporales con el mismo rango de edad.

Al estudiar el total de los nifios VIH (+), observamos un 57% de nifios libres de
caries temporales en la revision inicial que descendian a un 37% a los 30 meses, lo que
nos indica un aumento de los nifilos con caries en denticion temporal; y en la denticion
permanente los nifos libres de caries pasaban de un 72% en la revision inicial a un 64% a
los 24 meses, produciéndose una ligera disminucion. Segun grupos de edad, en nifios de
2 a 4 anos se encontro un 65% de VIH (+) libres de caries en dientes temporales frente a
un 83% del grupo control, mientras que de 5 a 9 anos de edad el 32% de los nifios VIH
(+) estaban libres de caries en dientes temporales frente a un 50% del grupo control. El
analisis de este estudio revela que los nifos VIH (+) libres de caries en denticién temporal
son menos frecuentes que los nifos libres de caries temporales en una poblacion sana de
EEUU y que el estado de nifios libres de caries disminuye con la edad.

Gelbier y cols.B2 en el afo 2000, estudiaron 35 nifios en el Reino Unido,
pertenecientes a una poblacion inmigrante VIH (+) (18 nifios, 17 nifas) con edades
comprendidas entre 6 meses y 18 anos (edad media de 6,1 afnos), de los cuales el 68,5%
(24 ninos) habian tenido alguna experiencia de caries. En consonancia con estos
resultados, ese mismo afio Eldridge y cols.2'%, publican un 63% de experiencia de caries
en 30 nifios VIH (+) de Londres, con edades comprendidas entre 1,8 y 11,3 anos (edad

media de 5,8 anos).

En el afio 2001, Flaitz y cols.®™ obtuvieron en Rumania una alta prevalencia de
caries en nifios VIH (+), al revisar 173 nifos, 88 nifios y 85 nifias, con un rango de edad
de 6 a 12 afios (edad media 8,8). Este estudio reveld un 10% de nifos VIH (+) libres de

caries en denticion temporal y un 18% en denticibn permanente. Al comparar los
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resultados con el grupo control formado por nifios sanos de 6 a 13 afios de edad (edad
media 8 afios) de distintos colegios de cinco ciudades de Rumania®'2, observaron que
también presentaban alta prevalencia de caries, encontrando un 9% de nifios libres de
caries en denticion temporal y un 28 % en denticién permanente. Datos que concuerdan
con los obtenidos por Chen y cols.?** en Rumania durante el afio 2003, donde se
revisaron 104 nifos VIH (+), 56 nifas y 48 nifos, con edades comprendidas entre 6 y 15
afios (edad media 11,7 afios); obteniendo un 5% de nifios libres de caries en dientes

temporales y un 6% de nifios libres de caries en dientes permanentes.

En el afio 2002, Ribeiro y cols.2%! en Brasil, revisaron 56 nifios VIH (+) de 0 a 14
afios, obteniendo una prevalencia de caries en el 79,6% del total de la muestra de nifios
que presentaban dientes (n=43), de las cuales en el 72,2% (n=39) eran caries activas.
Pongsiriwet y cols.?*¢! en Tailandia en el afio 2003, estudiaron 40 nifios VIH (+), 18 nifios
y 22 nifas, de edades comprendidas entre 1,5 y 18 afios (edad media 5,5 afnos),
encontrando un 40% de nifios libres de caries; mientras que Reichart y cols.%Z en
Alemania, en ese mismo ano, encontraron dientes cariados en un 28,8% de los nifios VIH

(+) estudiados.

En el afio 2004, Naidoo y cols.2*3 examinaron en Sudafrica 169 nifios VIH (+), de
los cuales 98 provenian de revisiones ambulatorias en un hospital (54 nifos y 44 nifias)
con edades comprendidas entre 1 mes y 10 anos (edad media 3,72 afos); y 71 nifios
pertenecian a una institucion (38 nifios y 33 nifias) con edades que oscilan entre 4 meses
y 11 anos (edad media 4,04 afios). Casi % partes de la poblacion de los nifios VIH (+)
estudiados eran libres de caries y ninguno presentaban dientes obturados. Habia mas
nifos institucionalizados libres de caries permanentes y temporales (96% y 75%
respectivamente) que los nifios libres de caries permanentes y temporales recogidos en el
hospital (79% y 74% respectivamente), sin llegar a ser una diferencia significativa. Este
mismo afo, Castro y cols.2™ en Brasil estudiaron, 40 nifios HIV (+), 23 niflos y 17 nifias,
de 2 a 5 afios de edad (edad media de 4,33+0,16); y 40 nifios sanos, 20 nifios y 20 nifias,
con el mismo rango de edad y una edad media de 4,34+0,07; concluyendo que entre los
nifos infectados habia una mayor prevalencia de caries que en el grupo control,

diferencia estadisticamente significativa.

En el afio 2007, Blignaut realizé un examen oral a 87 nifios VIH (+) que vivian en
orfanatos de Sudafrica con edades que oscilaron entre 3,2 y 7 anos, los cuales no
estaban recibiendo tratamiento antirretroviral, observando que 19 nifios (21,8%)

presentaban caries rampantes en denticion temporal&!2,
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En el afio 2009, Obileye y cols.2'® revisaron a 112 nifios seropositivos en Nigeria,
de edades comprendidas entre 4 meses y 13 afios. Del total de la muestra, 44 nifios
(39,3%) tenian caries dental, principalmente en denticién primaria en el 96,7% de los
casos. La prevalencia de caries dental en estos nifos VIH positivos aunque menor que la
observada en los paises desarrollados, fue mayor que en otros casos de nifios nigerianos

saludables.

En el afio 2011, Davila y cols.2*% estudiaron 37 nifios VIH (+) en Venezuela, 23
nifos y 14 nifas, desde el nacimiento hasta 12 afos de edad (edad media de 5,13+3,79
anos); El 45,9% de los nifios presentaron caries dental. Y de los 18 nifios con el primer
molar permanente erupcionado, el 44,4% (n=8) presentaban caries. Ese mismo afo en la
India, Beena®” revisé 104 nifios con VIH (+) que recibian terapia antirretroviral, entre 2 y
14 afos de edad, de ambos sexos. Los nifios se dividieron en tres grupos segun la
denticién: temporal, mixta y permanente, y la prevalencia de caries segun los grupos fue
de 58,62%, 86,20% y 76,4% respectivamente. Rwenyonyi y cols.®2 revisaron 237 nifios
VIH (+) en Uganda, 113 nifios y 124 nifias de edades comprendidas entre 1,5 y 12 afios
(edad media de 5,9 + 3,8 afos). Distribuidos en 2 grupos: Grupo |, ninos en TARGA
durante al menos un mes y el grupo Il, nifios que no habian comenzado el tratamiento
antirretrovirales. En general, la prevalencia de la caries dental fue de 50,2% (n = 119),
habia una tendencia para los nifios en TARGA a tener una mayor frecuencia de la caries
dental, en comparacion con sus contrapartes que no estan en TARGA, aunque la

diferencia no fue estadisticamente significativa (P> 0,05).

En el afio 2012, Ponnam y cols.2*® estudian en la India tres grupos de 95 nifios
cada uno, de los cuales 95 nifios eran VIH (+) en TARGA, 95 nifos VIH (+) que no
tomaban TARGA y 95 nifios VIH (-) o grupo control. Tras el analisis de los datos,
encontraron 33 nifios en TARGA que presentaban caries, el 26% del total, de los cuales a
12 nifios las caries afectaban a casi todos sus dientes. Ademas, en 35 nifios VIH (+) que
no tomaban TARGA y en 28 nifios VIH (-) se encontraron caries, diferencias
estadisticamente no significativas. En Mozambique, Sales-Peres y cols.2*2 revisaron 90
nifos VIH (+), 44 nifios y 46 nifias con edades comprendidas entre 1,7 y 16 anos (edad
media de 6,57 afios), de los cuales, el 81,0% estaban tomando tratamiento antirretroviral
y un 18,8% no lo tomaban. 60 nifos (66,6%) del total de la muestra presentaban historia
de caries tratada y/o activa en denticidbn temporal, mientras que 19 nifos (21,1%)
presentaban historia de caries tratada y/o activa en denticion permanente. Este estudio
revelé que la prevalencia de caries en denticion temporal fue alta, siendo la mayoria

caries rampantes. Los niflos con tratamiento antirretroviral y denticion temporal presentan
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en un 75,3% dientes cariados y/u obturados y los nifios que no tienen tratamiento
antirretroviral en un 29,4%; En cuanto a la denticion permanente, los nifios que toman
tratamiento antirretroviral presentan en un 24.7% dientes cariados y/u obturados,
mientras que los nifios sin tratamiento en un 5,9%, diferencias ambas estadisticamente

significativas.

En el afo 2013, Ribeiro y colsB%! publican un estudio transversal Rio de Janeiro,
en el que se revisaron 57 nifos VIH (+), 26 nifas y 31 nifios, con edades comprendidas
entre 3 meses y 14 afos (edad media de 5,741+3,02 afos), y en tratamiento

antirretroviral, obteniendo una prevalencia del 73,5% de caries activas.

B.- INDICES DE CARIES.

La bibliografia recoge un amplio abanico de estudios de caries en nifios VIH (+),
los cuales finalmente obtienen sus resultados siguiendo los distintos indices de caries
(dfs/dft; DMFT/DMFS; o en version castellana cod/cos; CCAOD/CAQOS); sin embargo,
para su posterior comparacion hemos de analizar minuciosamente el proceso seguido
hasta obtener los resultados finales. Con esta intencion y para su mejor comprension
hemos elaborado una tabla-resumen de los distintos estudios mas relevantes (Tabla
XXXII).

Tanto Howell y cols.®2 como Valdez y cols.233 obtuvieron elevados indices de
caries temporales, en nifios VIH (+) menores de 5 afios. indices que fueron superiores a

los encontrados en distintos estudios de caries en nifios sanos de EEUU®E-212 gjnp

embargo, Madigan y cols.®2 encontraron mas caries temporales en nifios VIH (+)
mayores de 6 afios que en sus hermanos no infectados de la misma edad, con un deft de
5,7+3,7 respecto a 1,7+2,8, diferencia estadisticamente significativa (p=0,003). Mientras
que Costa y cols.2®2 no encontraron diferencias significativas entre los indices de caries

para denticion temporal y permanente de nifios VIH (+) y nifios sanos.

Tofsky y cols.#2) en su estudio longitudinal, tanto en la primera como en la Gltima
revisién coinciden con los resultados de Madigan y cols.2*2, obteniendo un mayor indice
de caries temporales en nifios VIH (+) de 6 a 11 afios que en sus hermanos no infectados
(dmfs de 13,9+16,1 respecto a 5,0+6,2 en la primera revision y de 10,0111,6 respecto a

4,016,0 en la ultima revision, diferencias estadisticamente significativas).
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En el estudio longitudinal de Hicks y cols.%2 el indice de caries temporales (dfs)
en ninos VIH (+) de 2 a 4 afios, aumenta progresivamente en las distintas revisiones,
encontrandose los mayores valores en niflos de 5 a 9 afos. Estos indices de caries de
denticién temporal en nifios VIH (+) son considerablemente mas altos que en la poblacion

de nifios sanos de la misma edad en EEUUS%)

Gelbier y cols.2% obtienen un dmft en nifios VIH (+) muy similar al observado en
otros grupos de nifos cronicamente enfermos de edades comparables en el mismo centro
de referencia. Sin embargo, los niveles de caries son mas altos que los publicados en
encuestas nacionales de Uganda pertenecientes a nifilos sanos. Lo mismo ocurre en
Rumania, donde Flaitz C y cols.2™, encontraron mayor severidad y extensién de caries
en nifios VIH (+) que en nifios sanos®'?; estos valores en comparacién con los

encontrados en EEUU eran también mayores tanto en nifios sanos como en VIH (+).

Tabla XXXII. Resumen de los estudios de caries mas relevantes en nifios VIH (+).

Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagnéstico deft defs
Edad (media)/ Edad de Caries
Grupos de (media)
trabajo.
Howell Total muestra:
1997 281 55 (32 H; 23 V) Estudio en visual y tctil 5,3+2,8 14,7+10,6
New Jersey 1-11a (5,5) denticion Explorador
temporal en Evidencia de
Grupos segun nifios sanos cavidad en
extension caries: de EEUU. esmalte.
Brunelleiﬁl
Nifios con caries 10,4+4,5 29,9+19,8
extensas:
25 (15H, 10 V)
1-11a (5,4)
Nifios con pocas o
ninguna caries: 1,0£1,4 2,029
30 (17 H, 13 V)
1-11a (5,6)
dft DMFT
Valdez Total muestra:
1994@ 40 (18 H, 22V) Estudios visual y tactil
Washington 2,1-11,3a(6,7) nacionales de | Segun (NIDR)
P-2; tratados con prevalencia Instituto
antirretrovirales. de caries en Nacional de
ppyyE Investigacion
Dentalw.
Grupos segun
denticion:
n=22, denticion 4,4 +1,08
temporal
n=17, denticion 2,2+0,61 1,2+0,42
mixta
n= 1 denticién 18
permanente
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Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagndstico | deft DMFT deft/DMFT defs/DMFS
Edad (media)/ Edad de Caries VIH + VIH + VIH + VIH+
Grupos de (media) Control Control Control Control
trabajo.
Madigan Total muestra: Total
1996122 90 (45H, 45 V) muestra: 57 Visual y tactil | n=84 n=40 n=87 n=87
New Jersey 0,3-142(51) 30H,27V Segin  NIH | 3845* 0,9+1,4 4,1+4,8* 10,4+15,2*
1-14a(6,2) | (Instituto n=s2 n=s3 n=s7 n=s7
A 1,543,0*% 1,0+1,6 2+3,4* 4,4+8,9*
nacional de
(hermanos no | salud) @_
infectados) Lesiones
cariosas
Grupos segun Grupos segun | cavitadas.
edad: edad:
n=39 n=9 n=39 n=39
. . 3,2#4,9 0 3,2¢4)9 8,2+16,9
3-6 afios 3-6 afios n=26 n=12 n=26 n=26
2,0£3,6 1,039 2,735 4,8£9,9
n=27 n=30 n=30 n=30
> 6 afios > 6 afios 5,743,7* 1,315 6,4+4,3* 15,7414 *
n=16 n=21 n=21 n=21
1,7£2,8* 1,6+1,7 2,9%3,5* 5,9%9,3*
DMFT/dmf
Vieira Total muestra: lesiones
1993@), 43 (19 H, 24 V) extensas en
Brasil 2 -12 afios (6,32) dentina 5,67+ 0,82
dmft DMFT
VIH + Control VIH + Control
Costa seleccionados
1998@, al azar d'e
Brasil prprialy
publicas.
T. muestra:
Total muestra: 41,22H,19V
41(20H,21v) 4 meses-10 a
4 meses -12 a (4) 4)
Grup.o?"segun Grupos segun
denticién: denticién:
n=26 (63,4%) n=27 (65,9%)
denticion denticién 3,2+5 58+6
temporal temporal
n=6 (14,6%), n=12(29,2%),
denticidon mixta denticién 3,212,6 3,7£3,3 | 2,7£1,6 1,412
mixta
n=2 (4,9%)
denticion 3,17+1,4
permanente
dmfs DMFS
VIH + Control VIH + Control
Tofsky (hermanos no
1999262} infectados) Segun
New Jersey , Radikeiﬁl
Grupos segun Grupos segun | Visual y tactil
. edad: 12 Revision: p. a & lsualy tacti
E.studio =104 edafj-”l-
longitudinal. Revision:
n=67
Revisiones
cada 6 meses 2 -5 afios. 2 -5 afios. 8,218 3,548,2 0,033 0,010,0
durante2afios. | ¢ 19 Jaoe 6-11 afios. 13,9%16,1*  5,0%6,2* 1,21,8 1,5%3,9
12 - 15 afios. 12 - 15 afios. 0,010,0 0,310,9 4,016,5 6,515,7
Grupos segun Grupos segun
edad: 42 Revision: | edad: 42
n=68 Revision:
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n=53
n=36 n=15
media de edad m. edad: 11,0+18,2 6,7+14,4 0,083 0,0743
33+1,1 33+1,1
2 - 5 afios. 2 -5afios.
n=24 n=28
media de edad m. edad: 10,0+11,6* 4,0%6,0* 3,0£4,9 3,6%5,7
7,7+1,3 8,0+ 1,18
6-11 afos. 6-11 afios.
n=8 n=10
media de edad m. edad: 0,0+0,0 0,0%0,0 5,0£,5,8 14,6£14,7
13,3+9 13,41
12 - 15 afios. 12 - 15 afios.
Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagnéstico
Edad (media)/ Edad de Caries dfs dft DMES DMFET
Grupos de (media) VIH+ Control | VIH+ Control | VIH+ Control VIH+ Control
trabajo.
Hicks Total muestra: Estudio
2000 (263) n=73 nacional de
Texas 2-9 afios caries en
Estados
Estudio Unidos
Longitudinal. NHANES —1li
(mismo rango
Revisiones de edad) (308)
cada 6 meses Grupos segun
hasta 2 afios y edad: Grupos segun
medio. edad:
< 2 afios: 12 Rev. 0,9
22 Rev. 0 0
32 Rev. 0 0
42 Rev. - |-
52 Rev. - | -
62 Rev. - |-
2-4 afios: 12 Rev. 2,7 3,0
22 Rev. 7,6 1,5
32 Rev. 8,2 2,6
42Rey. | 2-4afios 93 12|26 06
52 Rev. 10,6 3,0
62 Rev. 16,2 4,1
5-9 afios: 12 Rev. 14,4 4,5
22 Rev. 13,3 4
32 Rev. 14,3 45
42 Rey. | S-9afios 188 41 |52 19
52 Rev. 10,5 3,3
62 Rev. 9,7 3,5
2-9 afios: 12 Rev. 7,0 3,7
22 Rev. 7,6 2,5
32 Rev. 9,6 3,4
42 Rey. | 29afios 138 31 [39 14
52 Rev. 12,0 3,4
62 Rev. 12,8 3,8
5-11 afios: 12 Rev. 1,5 0,8
22 Rev. 1,2 0,8
32 Rev. 1,5 1,0
4aRey. | 5-1lafios 1,9 0,9 1,3 0,6
52 Rev. 1,3 0,9
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Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagnéstico
Edad (media)/ Edad de Caries dmft dmfs DMFET DMES
Grupos de (media)
trabajo.
Gelbier Total muestra: Encuesta OoMS
200052 35 (17H, 18 V) nacional de 1987224 4,4+45 13,3+18,3 0,76+1,15 1,29+2,37
Reino Unido 6 meses-18a(6,1) | cariesen Visual y Tactil
Poblacién Uganda 1987.
inmigrante de Segln grupos
Uganda. de edades.
Grupos segun
edad:
n=17 0-5,99 a 4+4,66 10,18+17,9
n=15 6-10,99 a 4,80+4,38 16,87+18,5 | 0,87+1,19 1,47+2,47
n=3 11-18 afios 0,040,0 0,0£0,0
dmft/DMFT dmft/DMFT>0
Eldridge Total muestra: 30 BASCDM. 4,4 7
2000222 1,8-11,3a(5,8) .
Londres Visual y con
Grupos segun sonda
edad: periodontal 6,25
n=8 0-<5 afios 1,75
n=6 5 afios 4,16 775
n=9  6-7 afios 6,88 6,4
n=7 8-11afios 4,57 7
dft dfs DMFT DMFS
VIH+ Control | VIH+ Control | VIH+ Control VIH+ Control
Flaitz Total muestra: Estudio OMS.
2001811 173 (85H, 88 V) nacional de 19972%5), 37 27 | 169 135 |31 1,7 |81 2,3
Rumania 6-12a(8,8) caries en Visual y con
Rumania sonda
(6-13 afios, periodontal
media 8 afios)
(312)
dft dfs DMFT DMFS
Pongsiriwet Total muestra: Estudio
2003228 40 (22H, 18 V) nacional de oMS 4,145,0 10,9+14,8 2,1+2,3 2,142,3
Tailandia 1,5-18 a(5,5) caries en una 1987w
poblacién Visual y Téctil
sana de
Tailandia 21
Grupos segun
edad:
1,1 1,4
n=11 1-3 afios
4,9 9,7
n=15 >3-6 afios
n=5 >6-9 afios 8,8 29,8 0,5 0,5
n=9  >9-12 afios 3,9 15,0 3,3 3,3
dmft DMFT
Naidoo Total muestra: 169 | Estudio de | OMS.
2004($1 caries en una 1997@)_
Sudafrica poblacién de | visualy con
nifios sanos | sonda
en Sudafrica. periodontal
Ambulatorios
Hospital:
98 (44H, 54 V) 1,91+4,29 1,26+3,46*

1 mes-10a (3,72)
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Institucion:
71 (33H, 38V)
4 meses-11 a 1,21+2,66 0,17+0,81*
(4,04)
Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagndstico dmft dmfs dmft+ dmfs +
Edad (media)/ Edad de Caries VIH+ Control | VIH+ Control lesiones lesiones
Grupos de (media) blancas blancas
trabajo. paradas paradas
VIH+ Control VIH+ Control
Castro Total muestra: T. muestra: Segun 3,95 2,43 | 7,85*3,43* 5,45* 2,55% 9,68* 3,55*
2004314 40 (17H, 23 V) 40 20H,20V | carvalho22!
Brasil 2 -5 afios 2 -5 afios y Bjorndalt2Z
Media 4,33+0,16 4,34+0,07
ceod CAOD
VIH+ Control VIH+ Control
Alvarez Total muestra:76 T. muestra:86 | OMS.
2007@ 1-17 afos 3-12 afios 1997@_
Uruguay Media 7,543 6,5+2,88 Visual y con
sonda
Grupos segun Grupos segun | periodontal
denticion: denticion:
n=34 denticién n=36
temporal denticion
temporal 4,52+2,56* 2,13+2,36*
n=35 n=40,
denticion mixta denticion 4,42+3,39  3,8+2,59 1,28+1,74% 0,34+0,82*
mixta
n=7 denticién n=10
permanente denticién 2,85+2,41 1,612,01
permanente
ceod CAOD
Obileye Estudio de | OMS.
zoogw Total muestra:112 caries en una 1997@)_
Nigeria 4 meses -13 afos poblacién de | visual y con 1,1£1,88 0,17 +0,57
nifios sanos | sonda
en Nigeria periodontal
deft DMFT
Beena Total muestra:104
2011842 2-14 afios
India
Todos toman
antirretrovirales.
Grupos segun
denticion:
5,07 £5,29
denticion temporal 1,40+ 2,03
3,81+3,41
denticion mixta 3,00 + 2,37
denticion
permanente
deft DMFT
Nabbanja Total muestra:368
201322 1,5-17 afios 11,8 2,7
Uganda
dmft-m dmfs-m DMFT-m DMFS-m
Ribeiro Total muestra: Segun
20132%) 57 (26H, 31V) NyvadZ®!
Brasil 3 meses-14 afos Se incluyeron n=54 n=54 n=24 n=24
5,74+43,02 en el andlisis 7,01+5,93 16,77+19,5 3,41+2,39 5,4145,61
Todos toman de las caries,
antirretrovirales. lesiones no
cariosas
activas.

* Diferencias estadisticamente significativas.
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Pongsiriwet y cols.?%€! en Tailandia encontraron una media dfs y dft similar a la de
los nifios no infectados de la misma zona, pero mas bajas que las de nifios de otras zonas
de Tailandia, pudiendo deberse a las altas concentraciones de fluor en la poblacién objeto
del estudio.

Naidoo y cols.B2 en un estudio realizado en Sudafrica obtuvieron indices de
caries muy bajos tanto en dientes temporales como permanentes para nifios VIH (+),
resultados que no se pudieron comparar con nifios sanos al no haber hecho grupos de
edad; sin embargo sabemos que la prevalencia de caries en una poblacién sana de nifios
en Sudéfrica es alta. Obileye y cols.2™ en Nigeria, también obtuvieron un ceod y un
CAOD en nifios VIH positivos menor que el observado en los paises desarrollados, sin

embargo, fue mayor que en otros casos de nifios nigerianos saludables.

Castro y cols.2' obtienen una media del indice dmft y dmfs mayor en nifios de 2 a
5 anos VIH (+) que en el grupo control, siendo la media dmfs de 7,85 y 3,43
respectivamente, diferencia estadisticamente significativa. Alvarez y cols.222 obtuvieron
también indices de caries temporales y permanentes mayores en nifios VIH (+) que en
nifos sanos; en nifios con denticién temporal exclusivamente, la media del indice ceod en
nifos VIH (+) es de 4,52+2,56 y en nifios sanos de 2,13+2,36, y en nifios con denticion
mixta, la media del indice CAOD en nifios VIH (+) es de 1,28+1,74 y en nifios sanos de

0,34+0,82, diferencias estadisticamente significativas.

Algunos autores®%—-31%-320)  gnglizan los indices de caries temporales y
permanentes en conjunto. Madigan y cols.®*2 en nifios mayores de 6 afios, encontré un
DMFT/dmft de 6,4%+4,3 en nifios VIH (+) y de 2,9+3,5 en sus hermanos no infectados,
diferencia estadisticamente significativa. Vieira y cols.?22 sin hacer diferencias de edad,
encontré en todos los nifios VIH (+) estudiados una media DMFT/dmf de 5,67+ 0,82.
Finalmente Eldridge y cols.2*2, encontré en nifios de 6 a 7 afios una media dmft/DMFT de
6,88, fue el valor mas elevado, lo que indica que en esta edad se concentran el mayor

numero de dientes cariados, ausentes y obturados.

Hay autores que hacen modificaciones en los indices de caries. Castro y cols.&
incorpora como caries las lesiones blancas paradas, obteniendo un nuevo dmft y dmfs,
siendo las diferencias de este nuevo indice entre nifios VIH (+) y sanos estadisticamente
significativas. Ribeiro y cols.2%! incorporan como caries la lesiones no cariosas activas,
cuando la superficie del esmalte era blanquecina /amarillento opaco, con pérdida de brillo

y aspera, obteniendo indices de caries modificados.
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Al analizar los indices de caries en el total de los nifios VIH (+) revisados,
observamos que Naidoo y cols.®'3 en Sudafrica junto con Obileye y cols.2'® en Nigeria
han recogido los indices deft mas bajos entre la poblacién de nifios enfermos. Mientras la
mayoria de los estudios presentan un indice deft que oscila entre 3,7 y 5,3(246-258.29. 263,
309.311.314)  Nabbanja y cols%2 en el afio 2013 en nifios de Uganda, obtiene la media del
indice deft mas elevada, de 11,8. Los estudios en los que el indice deft ha sido modificado
presentan una media ligeramente superior a la encontrada en la mayoria de los

estudios®™-2%) Por el contrario, el indice DMFT o CAOD presenta valores mas bajos, en
2(259, 263, 309, 313, 316)

la mayoria de los estudios oscila entre un 0,1 y un 1 , encontrandose los

valores mas altos en paises como Tailandia, Uganda y Rumania8-22-31 (Tabla XXXIII).

Tabla XXXIII. indices de caries en el total de los nifios VIH (+) revisados de cada estudio.

Estudio Edad deft o dmft defs o dmfs DMFT DMFS
Howell 1992 &8 1-11a (5,5) 53+2,8 14,7£10,6
New Jersey
Madigan 19962 | 0,3-14a(5,1) 3,8+4,5 0,0:1.4
New Jersey
Hicks 2000 “&3 2-9 afios 3,8 12,8 0,9 1,3
Texas
Gelbier 2000822 6 meses -18 a (6,1) 4,4+4,5 13,3+18,3 0,76+1,15 1,29%2,37
Reino Unido
Flaitz 200182 6-12a(8,8) 3,7 16,9 3,1 8.1
Rumania
Pongsiriwet 1,5-18a(5,5) 4,145,0 10,9+14,8 2,1+2,3 2,1+2,3
200328 Tajlandia
Naidoo 1mes-10a(3,72) 1,91+4,29 1,26+3,46
2004 £ sydafrica
Naidoo 4 meses-11a (4,04) | 1,2142,66 0,17+0,81
2004 ©13 sydafrica
Castro 2004514 2 -5 afios 3,95 7,85
Brasil Media 4,33%0,16
Obileye 20095 4 meses -13 afios 1,1+1,88 0,17 £0,57
Nigeria
Nabbanja 2013%°7 | 1,5-17 afios 11,8 2,7
Uganda
deft o dmft-m defs o dmfs-m DMFT-m DMFS-m
Castro 20045™ 2 -5 afios 5,45 9,68
Brasil Media 4,3310,16
Ribeiro 20135% 3 meses-14 afios 7,0145,93 16,77£19,5 3,41+2,39 5,4145,61
Brasil Media 5,74+3,02

Al observar el comportamiento del indice DMFT o CAOD en los estudios en los
que se han distribuido los nifios VIH (+) en grupos segun la denticion (temporal, mixta y
permanente), observamos como en todos los casos el indice DMFT o CAOD aumenta en
denticién permanente, o la que es lo mismo con la edad. En cambio, el indice de dientes

temporales (dmft) en nifios con denticion temporal exclusiva, es mas elevado para
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disminuir o mantenerse en denticiéon mixta, debido a que se inicia el recambio dentario?3
M(Tabla XXXIV).

Tabla XXXIV. indices de caries en nifios VIH (+) segun la denticion.

Estudio Edad dft DMFT/CAOD

Denticion temporal Denticion mixta | Denticion mixta Denticion permanente
Valdez 199422 2,1-11,3a(6,7) 4,4+1,08 2,2+0,61 1,2+0,42 18
Washington

dmft/ceod
Denticion temporal Denticion mixta
4 meses-12 a (4) 3,25 3,242,6 2,7£1,6 3,17+1,4

Alvarez 2007222 1-17 afios 4,52+2,56 4,42+3,39 1,28+1,74 2,85+2,41
Uruguay Media 7,543
Beena 2011517 2-14 afios 5,07 £5,29 3,81+3,41 1,40 +2,03 3,00 £ 2,37

India

Al revisar los indices de caries e nifios VIH (+) segun la edad, observamos como

los indices de dientes temporales (deft/defs) y permanentes (DMFT/DMFS) aumentan

progresivamente con la edad. Sin embargo, cuando se inicia el recambio dentario, el
indice temporal inicia su descenso!46-259.262.263.309) Tap|5 XXXV).

Tabla XXXV. indices de caries en nifios VIH (+) segun la edad.

Estudio
Edad deft defs DMFT DMFS
m.
51 3-6a >6afios 3-6aiios > 6aiios
Madigan 3,2¢4,9 5,713,7 0 1,3£1,5
199622
New Jersey
Tofsky 2-5a 6-11a 2-5a 6-11a 12-15a
1999262} 8,2+18 13,9+16,1 0,03+3 1,2#1,8 4,065
New Jersey 11,0£18,2 10,0+11,6 0,0843 3,049  5,045,8
Hicks 2-9 2-4a 5-9a 2-4a 5-9a 5-11 a 5-11 a
2000 282 afios 3,0 45 2,7 14,4 0,8 15
Texas 1,5 4 7,6 13,3 0,8 1,2
2,6 4,5 8,2 14,3 1,0 1,5
2,6 5,2 9,3 18,8 1,3 1,9
3,0 3,3 10,6 10,5 0,9 1,3
4,1 3,5 16,2 9,7
Gelbier 6,1 0-59a 6-10,9 a 0-59a 6-10,9a 6-10,9 a 11-18a 6-109 a 11-18 a
2000892 4+4,66  4,80+4,38 | 10,1%17,9 16,8+18,5 0,87+1,19 0 1,47+2,47 0
Reino Unido
dft dfs DMFT DMFS
Pongsiriwet 5,5 1-3 >3-6 >6-9 >9-12 1-3 >3-6 >6-9 >9-12 >6-9 a >9-12 a >6-9 a >9-12 a
(246)
2003 1,1 49 88 39 1,4 97 298 150 0,5 3,3 05 3,3
Tailandia
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6.8.2.5 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES/INFECCION VIH (+) E
INDICES DE CARIES/FACTORES DE RIESGO DE LA CARIES EN NINOS VIH (+).

A. RELACION ENTRE iINDICES DE CARIES/INFECCION VIH (+).

Varios estudios han relacionado la infeccion VIH con los distintos indices de
caries, mediante la categoria inmunolégica, el estadio clinico y la toma de

antirretrovirales.

Al relacionar el estadio de la infeccién por el VIH (+) y las caries, Diz y cols#2,
observaron que todos los nifios con caries que habian revisado se encontraban en el
estadio P2, con 9 afios de evolucion de la enfermedad y en tratamiento de
antirretrovirales. Madigan y cols®2 encontraron que los nifios en estadios mas
avanzados de la enfermedad tenian mayor prevalencia de caries; la media DMFT/ deft en
el grupo P1 era de 2,2 + 3,2 y en el grupo P2 era de 4,9 + 5; y la media de deft en el
grupo P1 era de 2,0 + 2,8, y en el grupo P2 de 4,4 + 4,8, diferencias estadisticamente
significativas. Finalmente Castro y cols.2™ también encontraron mayores indices de
caries dmft y dmfs en estadios mas avanzados de la enfermedad, resultados

estadisticamente significativos al emplear el dmft-modificado y el dmfs-modificado.

En cuanto al estudio del estadio inmunolégico de la infeccién por el VIH (+) y su
relacion con las caries, Vieira y cols,®% observaron que un mayor indice DMFT/dmf
estaba asociado a un nivel de inflamacién gingival elevado en los nifios con CD4/CD8<
0,5, correlacién estadisticamente significativa (p<0,001), y también encontraron mayor
indice DMFT/dmf en nifios con CD4/CD8< 0,5 que en niflos con CD4/CD8 = 0,5 (8,34 %
0,13 respecto 2,81 + 0,93), con una significacién de p=0,0026. Hicks y cols.22 informan
que en su estudio segun disminuye el % de CD4 o aumenta la inmunosupresion
(moderada o severa) las caries en denticién temporal aumentan y disminuyen los nifios
libres de caries; en la ultima revisién de su estudio longitudinal, el indice dft fue de 0,7 en
nifios sin inmunosupresién, y de 4,7 en nifios con inmunosupresién severa. Beena®”
observd como una disminucion en el valor absoluto de linfocitos CD4 se asocié con un
aumento en la prevalencia de caries dental. Ponnam y cols.2*® encuentran mas caries en
pacientes con recuentos mas bajos de linfocitos T CD4 y viceversa (P valor <0,005). Sin
embargo, Obiliye y cols.2™® no encontraron asociacién significativa entre la caries dental y

el estado inmunoldgico de los nifios VIH (+).
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Al relacionar el tratamiento antirretroviral con los indices de caries en nifios VIH
(+), Chen y cols.2*% observan que los nifios que no toman antirretrovirales presentan
indices de caries mas altos y mas dientes con caries que los nifos que toman
medicamentos, sin llegar a ser significativo; y ademas presentan mas superficies cariadas
y obturadas por diente (p=0,001). Ponnam y cols.?® tras revisar 95 nifios VIH (+) en
TARGA, 95 nifios VIH (+) sin TARGA, y 95 nifios sanos, observé presencia caries en 33
nifos en TARGA, 35 nifios con VIH (+) que no tomaban TARGA y en 28 nifios sanos,
diferencias no significativas. Por el contrario, Rwenyonyi y cols.2*2 han encontrado una
tendencia en los nifios VIH (+) en TARGA a tener mas caries que los nifios VIH (+) que no
lo toman; siendo significativa la diferencia en dientes permanentes cariados. Sales-Peres
y cols.2*3 en un estudio realizado en 2012 en el que revisaron 90 nifios VIH (+) en
Mozambique, 46 nifias y 44 nifios, entre 1,7 y 16 anos de edad (media de edad 6,57
afnos), de los cuales, el 81% tomaban tratamiento antirretroviral y el 18,8% no lo tomaban;
obtuvo una media dmft de 2,6 y una media DMFT de 0,6, que al compararlas con la toma
de antirretrovirales no mostré significacion; sin embargo, observé un mayor porcentaje de
nifios libres de caries en dientes temporales entre los nifios VIH (+) que no tomaban
tratamiento antirretroviral (p <0,000) (Tabla XXXVI).

Tabla XXXVI. indices de caries en nifios VIH (+) segun si toman o no tratamiento

antirretroviral.

Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagnést.
Edad (media)/ Edad de Caries dft dfs DFT DFS indice modificado
Grupos de (media) dfs+DFS/ total n®
trabajo. dientes presentes
Chen T. muestra: Estudio
2003 (244) 104 nacional de | Segun 35 12,5 6 14,9 1,1
Rumania 56H, 48 V caries en OoMS
6-15a(11,7) Rumania Visual y
(6-13 afios, tactil
media 8
afios) 312)
Prevalencia
de caries
n=56 Toman en nifios 2,8 9,1 5,3 13,2 0,92*
antirretrovirales | Rumanos
de 12 afios.
n=48, No toman | parthaler 5,0 19,1 7,4 18,1 1,40%
antirretrovirales | (325) P=0,001
dmft=0 [ dmft>0 | DMFT=0 DMFT>0
Sales-Peres Total muestra: OMS.
201223 90 1997123,
Mozambique | 1,7-16a(6,57) Visual y
con
sonda
period. n=18 n=55 n=55 n=18 24,7%
n=73 Toman 24,7%* | 75,3% 75,3%

antirretrovirales
n=12 n=5 n=16 n=1 5,9%
n=17, No toman 70,6%* | 29,4% 94,1%
antirretrovirales
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Estudio Nifios VIH (+) / Control/ Diagndst. | deft>0 cd ed od DMFT>0 CDb AD OD
Edad (media)/ Edad de Caries
Grupos de (media)
trabajo.
Rwenyonyi Total muestra: OMS.
2011 2 237, 19972%!
Uganda 124H-113 V '
1-12 afios Visual y
con
sonda
period.
n=118 Toman n=51 n=49 n=5 n=o0 n=17 n=16 n=1 n=o
TARGA 43,2% 41,5% 4,2% 14,4% 13,6%* 0,8%
n=119, No n=49 n=47 n=2 n=1 n=9 n=7 n=1 n=o0
toman TARGA 41,2% 39,5% 1,7% 0,8% | 7,5% 5,9%* 0,8%

* Diferencias estadisticamente significativas.

B. RELACION ENTRE INDICES DE CARIES/FACTORES DE RIESGO DE
LA CARIES EN NINOS VIH (+).

La mayoria de los autores coinciden en considerar que las caries en nifios VIH (+)

estdn mas relacionadas con la presencia de varios factores ambientales cariogénicos que
(232, 233, 258, 261, 262, 268, 322)

con la propia infeccién

Desde el inicio de los afios 90, algunos autores plantean que el uso de la nistatina

(tratamiento para la candidiasis oral) es un factor potencial de caries22-28-259.300) jq)g|

que la zidovudina u otros medicamentos con alto contenido de sacarosa entre sus

258, 259, 307, 309, 313),

como pueden ser los suplementos nutricionales®%;

excipientes!
medicamentos empleados durante largos periodos de tiempo, al tratarse de una
enfermedad crénica®®3. En ocasiones estos medicamentos se disuelven en soluciones
azucaradas para mejorar su tolerancia, y cuando los nifios son pequefios incluso se

administran en biberén, lo que sin duda potencia su cariogenicidad%-292

Otros autores consideran que los factores socioecondmicos (vivir en zonas

marginales con recursos limitados)233-26.258. 262. 268)

, pertenecer a comunidades donde el
agua no esté fluorada®-28) habitos alimenticios incorrectos, consumo de productos
azucarados#2-250.29. 313) * higiene oral deficiente

riesgo importantes a tener en cuenta en la aparicion de caries tanto en nifios VIH (+)

(232, 254, 256, 262, 268, 313)

, son factores de

como en nifos sanos.
Respecto al consumo de carbohidratos, Madigan y cols.?2 no encontraron
diferencias entre los nifos VIH (+) y sus hermanos no infectados. Sin embargo, en el

grupo VIH (+) la frecuencia de ingesta de carbohidratos estaba relacionada con los
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niveles de caries (p=0,003) y de lactobacilos (p=0,0004), y en los nifios sanos la
frecuencia de ingesta de carbohidratos se relacioné con el nivel de lactobacilos (p=0,02).
En este estudio la ingesta de medicamentos con carbohidratos fueron consideradas

exposiciones a carbohidratos.

Eldridge y cols.2™ informaron que el 70% de los nifios de su estudio habian usado
el biberon durante un tiempo, la mitad de los cuales lo utilizaban de noche y con
azucares. El 35% de los nifios tomaban productos azucarados entre comidas y antes de
acostarse y el 80% tomaban productos azucarados mas de una vez por semana. La salud
dental no fue considerada una prioridad para los padres de estos nifios, los cuales
presentaban pobres habitos de higiene (comienzo de cepillado tardio y baja ingesta de

flior), habitos alimenticios incorrectos y poca asistencia dental.

Sales-peres y cols.#2 encontré un 95% de nifios que usaban pasta dental con
flior. La mitad de los nifios revelaron que se cepillaban 2 6 3 veces al dia, un tercio de los
cuales tenian sangrado dental al cepillarse. EIl 48% de los nifios consumian azucares
entre comidas.

Rwenyonyi y cols®2 no encontraron influencia significativa del consumo de
alimentos azucarados, el estatus socioecondmico y la preparacién de medicamentos
sobre la caries (p>0,05). Sin embargo, la edad se asocié directamente con la caries
dental, mientras que el cepillado dental y visitas previas al dentista se asocia

indirectamente con la caries dental (P <0,05).

Tras el estudio de los microorganismos cariogénicos, Madigan y cols.22
encontraron recuentos de estreptococos mutans y lactobacilos mas elevados en nifios
VIH (+) que en sus hermanos no infectados. El 42% de los nifios VIH (+) presentaban
recuentos de estreptococos mutans > 10® CFU/ml de saliva frente al 12,7% de nifios
sanos, mientras que el 29,5% del grupo VIH (+) mostraban recuentos de estreptococos
mutans menores de 10° CFU/ml de saliva frente al 50,9% de los nifios sanos (p<0,001).
Las mayores diferencias de estreptococos mutans fueron observados para recuentos =

10° CFU/ml en nifios mayores de 6 afios.

La diferencia en los niveles de lactobacilos entre los nifios VIH (+) y sanos fue
significativa p<0,006. La media en la muestra de lactobacilos fue de 2,3+1,5 en los nifios

VIH (+) y 1,6%1,4 en los nifios sanos. El porcentaje de nifios que estaban fuertemente
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colonizados (> 100.000 CFU/ml saliva) fue significativamente mayor en los nifios VIH (+)

mayores de 6 afos de edad.

Tanto los nifios VIH (+) como sanos presentaban una correlacién claramente
demostrable entre los estreptococos mutans y el indice DMF/def (p=0,0008 VIH (+),
p=0,0001 Sanos); y entre los lactobacilos vy el indice DMF/def (p=0,0001 VIH (+),
p=0,0006 Sanos).

Hicks y cols.?%2 indica que el compromiso inmune de los nifios HIV (+) puede
verse reflejado en un incremento de las bacterias cariogénicas en la saliva. Resultados
que demuestran que los niveles de streptococos mutans y lactobacilos, junto con la
ingesta de carbohidratos y la caries se correlacionan con el estado evolutivo de la

enfermedad.

Castro y cols.2™ por el contrario en su estudio encontraron una distribucién de
microorganismos cariogénicos similares en nifios VIH (+) y en nifios sanos, aunque los
niveles de los tres microorganismos (estreptococos mutans, estreptococos sobrinus y

lactobacilos) se encontraban por debajo de 10°/ml en mas nifios VIH (+).

La xerostomia cuya prevalencia oscila entre un 10-13% en nifos VIH (+), que
puede ser un efecto secundario a multiples terapias antirretrovirales (didanosina,
lopinavir/ritonavir etc) se ha considerado también como factor de riesgo en la apariciéon de
las caries®8-210324)- | egqgotti?®® tiene casos registrados de enfermedades de glandulas
salivares asociadas a xerostomia y caries rampantes. Sales-peres y cols.?*2 evaluaron el
flujo salival en 59 nifios, de los cuales el 76,2% presentaban flujo salival bajo, sin llegar a

obtener relacion entre el flujo salival y la caries dental.
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Como hemos venido describiendo, el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1
(VIH-1), es el agente causal de una enfermedad que culmina con la destruccion casi
completa de los linfocitos CD4 (+). Desde su aparicidn, a principios de los ochenta, han sido

numerosos los estudios realizados tanto en niflos como en adultos.

En pediatria, la mayoria de los casos de Sida, tienen su origen en una transmision
materno-fetal en la que, un 15-20% adquieren la enfermedad, en caso de no recibir
tratamiento antirretroviral las gestantes infectadas. Entre los primeros signos de esta
enfermedad, se encuentran las manifestaciones orales en tejidos blandos, algunas de las
cuales, con valor prondéstico en la evolucion de la infeccion, son protagonistas, en muchos
casos, de amplios estudios; estudios en los que, por otra parte, en pocas ocasiones, se

hace referencia a la caries dental.

Por ello, con objeto de conocer la prevalencia y los indices de caries en una
poblacion de nifios VIH (+) nacidos de madres VIH (+) y poder establecer un protocolo de
prevencion, hemos realizado el presente trabajo de Tesis Doctoral, en el que, no solo
analizamos la mencionada prevalencia, sino la evolucién de la caries en el tiempo y su
posible o no relacion con la infeccion VIH. Es decir, si el compromiso inmune del nifio
provocado por la infeccion VIH favorece la presencia de caries, o son los factores de riesgo,

los que, al igual que en cualquier poblacion sana, provocan el desarrollo de dichas caries.

Por tanto, en este estudio epidemiolégico, observacional, caso-control, nos
planteamos como objetivo general, determinar la prevalencia de caries, en una poblacion de

nifios VIH (+) nacidos de madres VIH (+); y como objetivos especificos:

Conocer la prevalencia de caries tratada y activa, la prevalencia de caries activa,

tanto en el grupo de nifios VIH (+) como en el grupo de nifios sanos.

Determinar los indices cod/s, CAOD/S, y CAOM/CAOMS tanto en el grupo de nifios

VIH (+) como en el grupo de nifios sanos.

Estudiar los conocidos factores de riesgo cariogénico y su relacion con la caries
tanto en el grupo de nifios VIH (+) como en el grupo de nifios sanos; y la

susceptibilidad a padecer caries que presentan estos nifios.
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Correlacionar la presencia de caries con el estadio clinico, estado inmunolégico,
cociente CD4/CD8, carga viral y con la ingesta de antirretrovirales que producen

xerostomia durante el estudio en los nifios VIH (+).

Y finalmente, evaluar, de forma general, las necesidades de tratamiento dental

tanto en los VIH (+) como en el grupo control.
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1. MUESTRA.

Para realizar este trabajo, se seleccionaron, de las distintas Unidades de Infeccioso
de los Departamentos de Pediatria de dos Hospitales de Sevilla capital (Hospital Virgen
del Rocio, Hospital Virgen Macarena), y del 12 de Octubre de Madrid, 68 nifos (33 nifios y
35 nifas) infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana mediante mecanismos

de transmisioén vertical.

Dichos nifios, en el inicio del estudio se encontraban en edades comprendidas entre
2 y 17 anos, con una media de 8,17+/-3,63 anos de edad y, aunque la clasificacién de los
CDC establece el SIDA pediatrico hasta los 13 afos, en nuestro estudio incluimos algunos
nifios mayores que estaban siendo seguidos por los protocolos de tratamiento de los

departamentos de pediatria.

Los criterios de inclusion fueron:

-Pertenecer a la unidad pediatrica de los hospitales mencionados

anteriormente.

-Ser hijo de madre VIH (+).

-Haber sido diagnosticados de VIH (+) mediante el test de Elisa, confirmados
por Western Blot, y en nifios menores de 15 meses emplear el test de la

polimerasa.

-Que los padres o tutores hubieran firmado el preceptivo consentimiento

informado para realizar la exploracién odontoldgica (anexo 1).

-Ser explorados por un equipo con unificacion de criterios, que recoja
debidamente la totalidad de la informacién (encuesta, dieta, test salivales,

etc.).

Aquellos nifios, que no cumpliesen alguna de las condiciones anteriormente

expuestas, eran excluidos del estudio.
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Para completar el estudio, los nifios VIH (+) fueron comparados con un grupo de
nifos sanos o grupo control, constituido por 70 nifos (39 nifos y 31 nifas) de edades
comprendidas entre 3 y 13 anos con una media de 7,94+/-2,94 anos de edad. Estos nifios

fueron seleccionados al azar entre los distintos centros escolares de la ciudad de Sevilla.

Para el grupo control los criterios de inclusién empleados fueron:

-Pertenecer a uno de los colegios seleccionados.

-Consentimiento informado firmado por los padres o tutores para realizar la

exploracién odontoldgica (anexo 1).

-Ser explorados por un equipo con unificacion de criterios, que recoja
debidamente la totalidad de la informacidon (encuesta, dieta, test salivales,

etc.).

-Pertenecer a similar nivel socioeconémico, edad y sexo que el grupo VIH

(+)-

-Carecer de algun tipo de afeccién oral o sistémica que pudiese influir en los

resultados.

En este trabajo, hemos estudiado el total de la poblacién infantil VIH (+) de Sevilla
capital, a excepcién de los nifnos VIH (+) del Hospital Virgen de Valme, los cuales no
fueron incluidos, debido a la dificultad que entrafiaba su recogida de datos; y como
afortunadamente eran muy pocos los casos, la muestra fue ampliada con los nifios VIH
(+) tratados en el Hospital 12 de Octubre de Madrid, hospital que tiene la poblacién
pediatrica VIH (+) mas alta de la comunidad de Madrid. Una vez seleccionados los nifios
enfermos que ibamos a estudiar (casos), el grupo control fue seleccionado

aleatoriamente del total de la poblacion infantil sana de Sevilla capital.

2. MATERIAL.
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La exploracion bucodental fue realizada en un despacho acondicionado para ello,
con dos sillas, una mesa y luz natural, cuando no disponiamos de ella empleabamos luz
artificial de espectro blanco-azulado mediante una lampara portatil. Los nifios VIH (+) eran
revisados, en las dependencias del hospital, el mismo dia que estaban citados para su
seguimiento médico, con objeto de evitar molestias; y los nifios del grupo control se

revisaban en el colegio durante horario de clase.
Todos los nifos fueron revisados por el mismo equipo examinador, formado por un
odontdlogo, que realizaba la exploracion, y un estomatologo, que actuaba como calibrador,

ayudando en la unificacion de los criterios diagnosticos.

El material empleado para realizar la exploracién clinica, estuvo formado por:

-Un kit de exploracion (dos espejos bucales planos n°® 5, sonda periodontal
de Michigan del n® 11). Disponiamos de un kit para cada nifio, siendo
esterilizados al final de cada sesion de trabajo en un esterilizador de vapor

de agua (Mocom, combined dry proxima) y almacenado en bolsas estériles.

-Material de proteccion (gafas, mascarilla, guantes de latex).

-Camara fotografica (Pentax K1000, flash anular AFO80C) con peliculas en

color (Kodak 100 Asas, elite chrome).

Dentro de la exploracion, para las pruebas microbiolégicas empleamos (Fig. 16):

[CRT |

Intro Package

-Test salivales CRT bacteria, Vivadent (determinan la
cantidad de estreptococos Mutans y lactobacilos en
saliva), compuestos por el medio de cultivo (agar

clara para lactobacilos y agar azul para

estreptococos Mutans).

-Pastillas de NaHCO; para que no proliferen

otros gérmenes.

-Test CRT buffer, Vivadent (determina la capacidad

amortiguadora salival), compuesto por una tira
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de papel con una almohadilla, impregnada en un &cido.
-Cera de parafina.
-Pipetas de plastico

-Vasos de plastico milimetrados

-Bolsa isotérmica.

-Incubadora Cultura, (diagnostic line) Vivadent.

Fig.16 (1 Test salivales CRT bacteria. 2 Parafina,
vaso milimetrado, tira CRT buffer. 3 Incubadora

vivadent)

Todos los datos obtenidos en la exploracion, fueron registrados en una plantilla,

elaborada para este estudio (anexo 2).

3. METODOLOGIA.

Con objeto de planificar este trabajo de investigacién, y habiendo decidido los
objetivos que pretendiamos alcanzar, seleccionamos como tipo de estudio a seguir, un

estudio Observacional, Analitico, bajo esquema Caso-Control.

Para el desarrollo del estudio, como hemos venido mencionando, se establecieron
dos grupos de trabajo: Grupo | (G-I), nifios VIH (+); y Grupo Il (G-1l) nifios sanos. Para su
mejor estudio, cada grupo se subdividié por edades, en nifios de 0-4 afios (grupo en el que
incluimos todos los nifios menores de 5 afos), de 5 a 8 anos (grupo formado por nifos de
5 afos hasta los 9 anos, este ultimo sin incluir), y = de 9 afios (grupo que incluye todos los

nifios de 9 afos y mayores).

3.1 EQUIPO DE TRABAJO Y CALIBRACION DEL EXAMINADOR.

Con objeto de obtener una buena formacién del personal clinico (asegurar una

uniforme interpretacion y registro de los criterios de identificacion de las distintas
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enfermedades), se llevd a cabo una estandarizacion de las observaciones, y una

calibracion del examinador, siguiendo las recomendaciones de la OMSE2,

Para ello, se emplearon dos pruebas, una previa al estudio, tedrica, en la que se
revisaron los protocolos y formularios establecidos para el examen bucal de los pacientes,
y otra practica, o prueba piloto, con los nifios que acudian al Hospital Virgen Macarena,
con el fin de valorar la viabilidad del estudio y al mismo tiempo perfeccionar las técnicas

de recogida de datos.

Este grupo de nifios que participdé en la prueba de calibracién fueron revisados dos
veces, en poco tiempo. Las variables seleccionadas para la calibracién fueron caries y
necesidad de tratamiento, revisadas por el examinador (odontdlogo) y controladas por el
calibrador externo (estomatoélogo), en total 186 dientes. De esta forma, se midi6 el grado
de acuerdo del examinador consigo mismo (concordancia intraexaminador) mediante el

indice de Kappa valorado mediante la escala de Landis y Koch®2Z Tabla | y II.

Tabla XXXVII. Escala de Landis y Koch para el indice Kappa.

VALOR GRADO DE CONCORDANCIA
<0,00 Pobre
0,00-0,20 Ligero
0,21-0,40 Justo
0,41-0,60 Moderado
0,61-0,80 Sustancial
0,81-1,00 Casi perfecto
Tabla XXXVIIl. Estado dentario. Analisis de concordancia diagnéstica

intraexaminador, tomando al diente como unidad de analisis.

Revision 2
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a= 145 c=1 f1=146
Revision 1 b=0 d=40 f2=40
cl=145 c2=41 n=186
K =Po-Pe Po= a+d Pe=f1.c1+12.c2
1-Pe n n?

K= 0,995- 0,6593 = 0,984 (Casi perfecto)
1-0,6593

La reevaluacion del examinador se tuvo en cuenta a lo largo de todo el desarrollo de

recogida de datos.

Para este estudio, tanto en el G-I como en el grupo G-ll, realizamos una Unica

revision concomitante en el tiempo.

3.2 RECOGIDA DE DATOS.

La plantilla empleada para la recogida de datos, fue siempre la misma, con una
pequena excepcion, en el G-I, nifios VIH (+), presentaba 4 apartados (anexo 2),
completada consultando las historias médicas intrahospitalarias, mientras que en el G-I,
nifos sanos, la informacion referente a la infeccion por VIH (datos clinicos, de laboratorio
y tratamiento) quedaba suprimida.

-Datos generales:

e Datos personales del nifio: (sexo, edad).

e Situacion conyugal, laboral y social de los padres o cuidadores actuales.

o Determinacion del estado socioeconémico mediante un baremo, empleado

por el Instituto Nacional de Estadistica modificado por el Servicio de Pediatria
del hospital Virgen del Rocio de Sevilla, el cual incluye cinco indicadores
(ocupacion, nivel educativo del padre y de la madre, formas de ingreso, tipo

de casa, zona en que viven).
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-Datos Odontolégicos:

e Estado dental.

¢ Necesidad de tratamiento.

e Higiene oral.

e Cantidad de saliva estimulada.

e (Capacidad Buffer Salival

¢ Recuento de colonias de Estreptococos Mutans y lactobacilos.

-Datos clinicos y de laboratorio:

e Estadio clinico.

e Porcentajes de CD4

e Cociente CD4/CD8 (<0,5, 20,5)

e Carga viral (<1500 copias ARN/mI, >1500 copias ARN/ml).

Estos datos fueron recogidos en el momento de la revision con objeto de

establecer relaciones entre la infeccion VIH y el estado bucal de los nifos.

-Datos de tratamiento:

Recogemos la dosis, presentacién y nombre de los antirretrovirales que toma en

el momento de la exploracion.
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A todos los nifios se les entregaba una encuesta y un dietario, dirigido a los
padres o tutores, que debian rellenar y entregar durante la siguiente semana, en

cada una de las revisiones realizadas.

-Encuesta (anexo 3):

Nos informaba sobre los habitos de cepillado de los nifios, si tomaban fltor o no.

-Dieta (anexo 4):

Consta de un diario dietético, en el que los padres debian anotar durante
una semana los alimentos y las comidas que los nifios iban ingiriendo, dia a dia. Se
les hacia hincapié en que no variasen sus habitos alimenticios e hiciesen
anotaciones detalladas, incluso entre las comidas principales. Los padres y los nifios

eran instruidos en modelos y/o medidas caseras.

Este diario era completado por nosotros teniendo en cuenta el consumo de

antirretrovirales con potencial cariogénico (anexo 5).

Efectuada la ultima exploracién de los nifios VIH (+), se informa a los
Pediatras del Centro, y a los padres y/o tutores del nifio, del estado bucodental que
este presenta; sus necesidades de prevencion; la importancia del tratamiento
bucodental; y los tratamientos restaurativos mas adecuados para ese nifio; en los

nifios del grupo control un informe similar (anexo 6).

3.3 CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y PARAMETROS EVALUADOS.

A continuacion desarrollaremos los criterios diagndsticos empleados en la recogida
de datos, asi como los parametros evaluados. Para ello, hemos construido bloques de

trabajo, entre los que se encuentran:
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-Estado dental de los nifios. En el analizamos los distintos indices de caries y
necesidades de tratamiento tanto en los VIH (+) como en los nifios sanos

con objeto de analizar las diferencias que pudieran existir.

-Factores de riesgo cariogénico de forma independiente y en conjunto, esto,
expresado en cada nifio, por el nivel de susceptibilidad a padecer caries; y
tanto en nifos VIH (+) como en nifios sanos para valorar las diferencias

existentes entre ellos.

-Parametros clinicos y de laboratorio, solamente de los nifos VIH (+), que nos
indican el estado en el que se encuentran estos nifios, asi como datos sobre

el tratamiento que estan tomando.
3.3.1 ESTADO DENTAL Y NECESIDADES DE TRATAMIENTO.

A. CARIES. El diagnostico de la caries fue visual (cavitaciones, esmalte
socavado o suelo o paredes reblandecidas), ayudandonos con un espejo bucal plano y
una sonda periodontal para la limpieza de los surcos, segun las recomendaciones de la
OMS en 19972 ademds, incluimos como caries, aquellas lesiones reconocibles
clinicamente en estadio previo a la cavidad, presentadas por areas grisaceas u
opacidades como posteriormente algin autor recomendaria®®. En los casos de
diagnéstico dudoso, se consideré diente sano, y cuando un diente estaba cariado y
obturado, se catalogaba como cariado. No establecimos diferencia entre el grado de

extensioén de la caries (esmalte, dentina o pulpa).

En la valoracion del estado dental tomamos como unidades de medida el diente, y la
superficie dental (dividiendo cada diente en cinco superficies: mesial, distal, bucal, palatina
y oclusal, en molares y premolares, mientras que en incisivos y caninos, prescindiamos de
la superficie oclusal), y se considera que un diente esta presente en boca cuando
cualquier parte del mismo es visible.

Diferenciamos denticion permanente de temporal, si un diente temporal y otro
permanente ocupan el mismo espacio dental, debe registrarse el estado del diente
permanente. Los indices evaluados en denticién temporal, sustituyen la (a) de diente
ausente que aparece en la denticibn permanente por una (e) de diente extraido, sin
embargo, por la dificultad que entrafia determinar si las ausencias son por caries o por
exfoliacion natural, decidimos obviar este parametro en nuestros indices de denticion

temporal, al igual que en la mayoria de los estudios.
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En los casos de nifios en denticidon mixta, habia que hallar un indice para la denticion

permanente y otro para la denticion temporal.

Solamente evaluamos indices de caries coronales y no radiculares, por la poca

frecuencia con la que aparecen estas caries en nifos.

El estado de los dientes de cada nifio era codificado siguiendo los criterios de la

OMS¥®) nimeros para dientes permanentes y letras para dientes temporales (Anexo 2):

- Diente sano (0, A). Se registra como sano si no muestra signos de caries clinica
tratada o sin tratar. Asi, un diente que presenta los siguientes defectos debe considerarse

CcoOmo sano:

Manchas blancas o yesosas.

Manchas decoloradas o asperas, que no resultan blandas al tacto con una sonda

periodontal.

Hoyos o fisuras tefiidos en esmalte, que no presentan signos visuales de alteracién
del esmalte, ni ablandamiento del suelo o paredes detectable con una sonda

periodontal.

Zonas oscuras, brillantes, duras o punteadas en el esmalte de un diente que

presenta signos de fluorosis moderada a intensa.
Lesiones que parecen deberse a la abrasion.

- Diente cariado (1, B). Se registra como caries cuando la lesién presente en un
hoyo o fisura, o en una superficie dental suave, tiene una cavidad inconfundible, un
esmalte socavado o un suelo o pared apreciablemente ablandado, debemos también
incluir dientes con obturacién temporal o un diente que esta obturado pero también
cariado.

- Diente obturado con caries. (2, C)

- Diente obturado sin caries. (3, D).
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- Diente permanente ausente por caries. (4)

-Diente permanente ausente por otras causas (congénitas, ortoddnticas,

traumatismos, periodontopatias etc.) (5)

- Sellador de fisura. (6, F)

- Corona o pilar de puente. (7, G)

- Diente permanente no erupcionado. (8)

- Diente no registrado porque no puede ser explorado (presencia de bandas de

ortodoncia, hipoplasias). (9)

Por tanto, evaluamos los siguientes indices!22-2%2-301.303) ' seqn criterios anteriores y

el numero total de dientes presentes temporales, asi como presentes y ausentes por

caries permanentes:

% de ninos con historia de caries tratada y activa: Representa la proporcién de
una poblacién afectada por la caries en un momento dado. Se expresa por el numero
total de niflos con uno o mas dientes cariados, ausentes por caries u obturados
(cod/COAD) / total de sujetos examinados X 100. Se evalua de forma independiente

denticion temporal y permanente.

COAD/cod > 0

% de nifios con caries activa: Representa la proporcién de una poblacién con caries
activa en un momento dado. Se expresa por el numero total de nifilos con uno o mas
dientes cariados (C/c) / total de sujetos examinados x 100. Se evalua de forma

independiente denticion temporal y permanente.

Cariados/c > 0

% de nifios que hayan estado y estén libres de caries: Nifios que nunca hayan
presentado caries, evaluando independientemente denticién temporal y permanente.
Se expresa por el numero total de nifilos que no tengan dientes con caries tratadas ni

activas / total de sujetos examinados x 100.
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cod/CAOD =0

indice cod / cos: Numero de obturaciones y caries por diente y superficie

respectivamente en denticion temporal dentro de una poblacion determinada.

Caries + obturaciones (d o s) / nUmero de individuos estudiados

indice CAOD / CAOS: Numero de obturaciones, caries y ausencias por caries por
diente y superficie respectivamente en denticidon permanente dentro de una poblacion

determinada.

Caries + Obturaciones + Ausencias por caries (D o S) / numero de individuos

estudiados.

Para su evaluacion, el componente C (cariado) incluye la clave 1, 2. El componente

A (ausente) abarca la clave 4 en menores de 30 afos. El componente O (obturado) sélo

incluye la clave 3, sin embargo, en nuestro estudio hemos incluido también la clave 7,

coronas de i6on cromo-niquel, empleadas para obturar caries muy extensas, con 3 o mas

superficies afectadas, o después de tratamientos pulpares tanto en molares permanentes

como en temporales. Entre los dientes obturados no incluimos los sellados.

indice CAOM/ CAOMS: Numero de primeros molares definitivos cariados, ausentes
por caries u obturados dentro de una poblacién determinada.
C6 + A6+ O6 (D o S) / niumero de individuos estudiados.

B. NECESIDADES DE TRATAMIENTO.

Las necesidades de tratamiento fueron codificadas conjuntamente para dientes

permanentes y temporales (Anexo 2); y evaluadas en funcién al total de dientes

temporales y permanentes presentes en los distintos grupos de edad establecidos, a

excepcidon de los mantenedores de espacio que se propusieron ante dientes temporales

ausentes de forma prematura:

No necesita tratamiento. (0)

Sellador. (F)
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El protocolo seguido para determinar la necesidad de colocacion de selladores en

dientes permanentes fue el siguiente®2:

-En los pacientes con compromiso médico, minusvalia fisica o mental, y
procedentes de grupos sociales marginados, sometidos a alto riesgo de caries, se

deben sellar sistematicamente 1°" y 2° molar permanente.

-En nifios con caries extensas en denticion temporal, debemos sellar

sistematicamente el 1°" y 2° molar permanente de forma sistematica.

-En nifos con denticién temporal libre de caries, no debemos realizar el
sellado sistematico, aunque si revisiones periddicas ya que el riesgo de caries puede
variar de una etapa a otra. Pero, si encontramos caries en uno de los primeros
molares permanentes, sellado sistematico del resto de los primeros molares

permanentes; comportamiento que seguimos con los 2°° molares permanentes.

-Y finalmente, siguiendo las indicaciones de Rethman hemos aconsejado
sellado de premolares en aquellos pacientes de alto riesgo a padecer caries®2, que
para nosotros serian todos los nifios VIH (+) y dentro del grupo control, aquellos con

caries en los primeros molares definitivos.

Los dientes sellados no deben presentar caries interproximales, ni oclusales,
aunque la mayoria de los estudios demuestran la inocuidad de sellar lesiones
incipientes de caries, desde una perspectiva exclusivamente preventiva su uso se
reservara para dientes libres de caries®%.

Obturacion de una superficie. (1)

Obturacion de dos 6 més superficies. (2)

Para decidir cambiar una obturacion antigua o un sellador debian darse una o

mas de las siguientes condiciones:

-Un sellador no se considera adecuado si su pérdida parcial deja expuesta una

fisura u hoyo.
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-Una obturaciéon definitiva no se considera adecuada siempre que exista

alguna de las siguientes situaciones:

-Que el margen gingival de la obturacion esté desbordado, provocando

inflamacién y que no pueda ser eliminado.

-Que haya una falta de sellado en la interfase de restauracion-diente que

pueda permitir filtracion en la dentina.
-Que la obturacién esté fracturada.
-Decoloracion.
Corona por cualquier motivo (3)
Todos aquellos dientes temporales que necesitan tratamiento pulpar
podemos considerar que posteriormente necesitaran corona de ién cromo-niquel.
Veneer o carilla de porcelana (4).

Tratamiento pulpar. (5)

Se utiliza este cddigo en un diente que posiblemente necesite tratamiento

pulpar debido a la profundidad y tamafo de la caries.

Extraccion. (6)

La indicaciéon de extraccion se hizo cuando la caries habia destruido la

corona del diente y era muy dificil de restaurar, o el diente estaba impactado.

Otro tratamiento. (7/8)

Hemos catalogado en este grupo a los mantenedores de espacio.

No registrado. (9)

Una vez analizada de forma independiente la necesidad de los distintos

tratamientos, hemos evaluado una variable nueva que es la necesidad de tratamiento

restaurador, obtenida de la suma de necesidad de tratamiento de obturacién de una
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superficie, obturacion de mas de una superficie, coronas de idn cromo-niquel y tratamiento

pulpar.

3.3.2 FACTORES DE RIESGO CARIOGENICO Y NIVEL DE SUSCEPTIBILIDAD
A PADECER CARIES.

A. FACTORES DE RIESGO CARIOGENICOS: son aquellos que influyen en la

aparicién de la caries.

A1 Factores socio-demograficos: Sexo, edad, situacién socio-econdémica.

A.2 Factores de comportamiento:

a).- Dieta: Tanto a los nifios VIH (+), como a los nifios sanos, en cada revision se les
pidié un diario dietético para evaluar el potencial cariogénico de su dieta, en relacién
directa con la presencia en ella de alimentos que contienen azucar (Anexo 4).

Para ello, estimamos la cantidad total de exposiciones de alimentos que contenian
azucar durante los dias del diario dietético, teniendo en cuenta su escala de peligrosidad,
la cual esta en funcién de la consistencia, frecuencia de consumo y momento de ingesta.

Definimos exposicidon como el periodo continuo de ingestién de alimentos que
contienen azucar. Asi, el potencial cariogénico de la dieta fue clasificado en riesgo leve,

moderado, y alto (Tabla XXXIX)&3%,

Tabla XXXIX. Nivel de riesgo cariogénico en funcién al consumo de sacarosa.

R. LEVE R. MODERADO R. ALTO
TIPOS DE | Azucar en solucion. Sélidos azucarados no Sdlidos
ALIMENTOS pegajosos. azucarados
pegajosos.
FRECUENCIA DE | <3 exposiciones en 24h. | De 3-6 exposiciones en 24h. > de 6
INGENSTA exposiciones
en 24h.
OPORTUNIDAD Con las comidas. Entre comidas y/o antes de Incremento de

DE INGESTA dormir. la frecuencia.
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Ingesta de antirretrovirales con potencial cariogénico: En el grupo I, nifios VIH (+),
tuvimos en cuenta la ingesta de antirretrovirales con contenido en carbohidratos
cariogénicos?2 pero sélo aquellos, que se presentasen en solucién, polvo o comprimidos

masticables, obviando el resto de comprimidos y las cépsulas (anexo 5).

Los antirretrovirales seleccionados se evaluaron de forma individual e incluidos en la
dieta, para ello, diferenciamos momento y frecuencia de ingesta, y empleamos solo
aquellos que en su composicidn presentaban sacarosa, con la intencion de unificar

criterios.

En la seleccion de estos antirretrovirales, hemos tenido en cuenta sélo aquellos de

uso prolongado en el tiempo (mas de 3 meses).

b).- Estado de higiene oral: Determinado mediante el indice de higiene bucal
simplificado (IHO-S) descrito por Greene y Vermillion en 1960232, y modificado en
196423 basado en la medicién de placa o indice de residuos (IR) y de calculo. Sin
embargo, en nuestro estudio, hemos empleado solamente el indice de placa, por tratarse

de nifos, los cuales, en muy escasas ocasiones, presentan calculo.

Para ello, evaluamos la distribucién de placa en la superficie coronal de 6 dientes
(Anexo 2), de los cuales, en dos se examinan las superficies linguales (36, 46) y en los
cuatro dientes restantes se examinan las superficies vestibulares (16, 11, 26, 31). La
cantidad de placa depositada era medida mediante una sonda periodontal calibrada.

En los nifios que no tenian dientes permanentes, realizabamos las mediciones en
los correspondientes dientes temporales (sustituyendo en ocasiones el 1er molar
permanente por el 2° molar temporal).

Los criterios para el registro de este indice fueron los siguientes:

0. Diente libre de placa.

1. Placa en menos de 1/3 de la superficie del diente.

2. Entre 1/3 y 2/3 de la superficie del diente cubierta de placa.

3. Mas de 2/3 de la superficie del diente cubierta de placa.
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Una vez analizados los datos, los nifios con valores comprendidos entre (0-1) fueron
considerados con buena higiene oral, entre 1,1 y 2 regular; y entre 2,1 y 3 nifios con mala

higiene oral.

c).- Frecuencia de cepillado. Este parametro nos va a permitir comprobar si el

habito del cepillado dental esta relacionado con la caries.

>1 vez al dia

1 vez al dia

Esporadicamente (< 1 vez por semana) (Anexo 3)22,

d).- Empleo de Fluor: hemos querido comprobar si es significativa la relacién entre
el empleo de flior en cualquier presentacién (pasta, colutorio, pastillas), durante un

minimo de 3 meses y el nivel de caries (Anexo 3).

A.3  Factores biologicos:

a).- Salivales.

-Flujo salival estimulado®2. Determinados mediante sialometria empleando el
método de saliva estimulada con cera de parafina. Los niveles normales son de 1 a 2
ml/min. Para obtener un promedio de flujo salival se recomienda hacer dos o mas
recolecciones en dias distintos y en horas similares.

Para ello, el paciente es sentado codmodamente en una silla, con una pastilla de parafina y

un vaso milimetrado junto con las siguientes instrucciones (Fig. 17):

Tragar antes de iniciar la prueba.

Masticar la parafina hasta que esté reblandecida, y tragarse la saliva obtenida hasta

ese momento.

Seguir masticando la parafina durante 5 minutos y escupir la saliva obtenida

periédicamente en un vaso milimetrado.
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La cantidad de saliva obtenida la dividimos entre 5 y obtenemos asi la saliva

estimulada total en 1 min., codificada de la siguiente formal2&;

0. Flujo salival estimulado de = de 1ml/min. (Normal-Alto)/Bajo riesgo a padecer caries.

1. Entre 0,9y 0,7 ml/min. (Bajo)

2. < 0,7 ml/min. (Muy bajo)/Alto riesgo a padecer caries.

Fig. 17 (Estimulacién salival mediante parafina).

-Capacidad buffer de la saliva: Para determinar la capacidad buffer de la saliva
(capacidad para neutralizar acidos), empleamos el kit CRT buffer, Vivadent. Una vez
obtenida la saliva mediante el procedimiento anteriormente explicado, extraemos unas
gotitas con una pipeta de plastico e impregnamos la almohadilla de la tira de papel del
Test.

A los 5 min. la coloracién de la tira se compara con la guia que nos proporciona el
fabricante (amarillo, verde o azul). Con el color amarillo, obtenemos una capacidad
tampédn baja / riesgo alto a padecer caries (pH salival < 4); cuando la tira adquiere el color
verde, la capacidad tampén es media (pH salival 4,5-5,5); y finalmente, cuando el color
obtenido es azul, la capacidad amortiguadora de la saliva es alta / riesgo bajo a padecer
caries (pH salival = 6)2%4}(Fig. 18). Si la coloracién es irregular (mezcla de colores) puede

ser debido a la mucina de la saliva. En este caso, la capacidad amortiguadora de la saliva
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se determina, por el color que de el valor mas bajo. Si la coloracién es demasiado irregular

la prueba debera repetirse.

Fig. 18 (Codificacion de Ila
capacidad amortiguadora de la

saliva).

high medium low

b).- Microbiolégicos.

- Recuento de colonias de Estreptococos Mutans (Fig. 19) y Lactobacilos (Fig.
20). Para ello, se emplearon test rapidos de tipo cuantitativo y no cualitativo, que no nos
permiten diferenciar los distintos grupos y serotipos de los microorganismos. Los Test CRT
bacteria, eran trasportados en bolsas isotérmicas, ya que debian mantenerse a una
temperatura de 2° a 8° Los medios de cultivo para estreptococos Mutans y para
lactobacilos permanecian en el mismo recipiente, ambos protegidos por un plastico.
Primero colocabamos una pastilla de NaHCO; en el tubo donde se alojaban, para evitar
que en el medio de estreptococos Mutans creciesen otros microorganismos, y los medios
de cultivo eran introducidos un cuarto de hora después previamente impregnados en saliva
mediante una pipeta de plastico. El recipiente era cerrado e identificado con una etiqueta
que contenia el nombre del paciente, fecha y hora de la recogida de la muestra, se
incubaban durante 48 horas a 37° C, y finalmente concluiamos con la lectura de los

resultados.

Para dicha lectura, empleabamos como referencia los dibujos de colonias que el
fabricante adjunta en el test. Los resultados de ambos test fueron clasificados en funcion
de la cantidad de colonias de bacterias reproducidas%.

< 10° CFU/ml saliva - Bajo riesgo a padecer caries

> 10° CFU/ml saliva - Alto riesgo a padecer caries

Fig. 19. Colonias de estreptococos Mutans: (< 10° CFU/ml saliva, 2 10° CFU/ml saliva)
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<10° >10°

Fig. 20. Colonias de Lactobacilos: (< 10° CFU/mlI saliva, = 10° CFU/mlI saliva).

<10°

Los resultados del test pueden ser modificados por varios factores por lo que se

deben cumplir las siguientes pautas en la recogida de saliva:

-Recolectar la saliva siempre a la misma hora.

-Una hora antes de la recogida de saliva, el paciente, no debe comer ni beber nada,

no masticar chicles, no fumar, no lavarse los dientes y no usar colutorios.
-No realizar los test en pacientes tratados con antibiéticos (esperar al menos 14
dias después del tratamiento) o que hayan tomado algin colutorio antimicrobiano

(esperar 12 horas).

B. SUCEPTIBILIDAD A PADECER CARIES: Para su evaluacion hemos

empleado los niveles de riesgo descritos por Seif282:

Nivel 0: Paciente fuera de riesgo.

Nivel 1: Paciente de bajo riesgo.

Nivel 2: Paciente de moderado riesgo.
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Nivel 3: Paciente de alto riesgo.

Esto niveles de riesgo se obtienen mediante la evaluacién de 10 parametros que
derivan directamente de los factores implicados en la aparicion de la caries. Son los

siguientes:

Existencia de caries clinicas:

0. No se observa presencia de caries clinicamente (ni si quiera lesiones blancas )

1. Se observa cualquier niumero de lesiones blancas o incipientes (en esmalte)

2. Se observan cualquier numero de lesiones ya cavitadas clinicamente (superficie
del esmalte discontinuo)

3. Se observan cualquier nimero de lesiones francas cinicamente (en dentina).

Presencia de restauraciones en boca:

0. No se observan restauraciones en boca.

1. Se observan restauraciones, en general, en buen estado.

2. Se observan restauraciones, algunas de ellas en buen estado, otras regulares (o
todas en general regular)

3. Se observan restauraciones muchas de ellas en regular estado, otras en mal

estado (o la mayoria en mal estado).

Utilizacion de agentes fluorados por parte del paciente:

0. EIl paciente usa pastas o enjuagues dentales fluorados a diario y/o vive en una
region adecuadamente fluorada y/o recibe aplicaciones tépicas de fluor al menos
una vez al afio.

1. El paciente usa pastas o enjuagues dentales fluorados con frecuencia y/o recibe
aplicaciones topicas de fluor al menos una vez al ano.

2. El paciente usa pastas o enjuagues dentales fluorados a veces y/o hace mas de
un afo que no recibe aplicaciones topicas de fluor.

3. El paciente no utiliza pastas o enjuagues dentales fluorados y/o hace mas de un

afio que no recibe aplicaciones topicas de fluor.

Ingesta de carbohidratos, en especial, azlGicares (sacarosa) entre comidas:
0. No ingiere azucares o carbohidratos entre las comidas en ninguna de sus

formas.



Material y Método

1. Ingiere azucares o carbohidratos entre las comidas de forma esporadica en
alguna de sus formas.

2. Ingiere azucares o carbohidratos entre las comidas una o dos veces al dia en
alguna de sus formas.

3. Ingiere azucares o carbohidratos entre las comidas dos o mas veces al dia en

alguna de sus formas.

Niveles de infeccién por Estreptococos Mutans en saliva:

0. Niveles de infeccién de 1000 CFU/ml (1x10® CFU/ml saliva).

1. Niveles de infeccion de 10.000 CFU/ml (1x10* CFU/m saliva).
2. Niveles de infeccién de 100.000 CFU/ml (1x10° CFU/ml saliva).
3. Niveles de infeccién de 1000.000 CFU/mlI (1x10° CFU/ml saliva).

Niveles de infecciéon por Lactobacilos en saliva:

0. Niveles de infeccién de 1000 CFU/ml (1x10® CFU/ml saliva).

1. Niveles de infeccién de 10.000 CFU/ml (1x10* CFU/ml saliva).
2. Niveles de infeccién de 100.000 CFU/ml (1x10° CFU/ml saliva).
3. Niveles de infeccién de 1000.000 CFU/mI (1x10° CFU/ml saliva).

Niveles de flujo salival:

0. Niveles de flujo salival estimulado de > de 1ml/min.

1. Niveles de flujo salival estimulado entre 1y 0,8 ml/min.
2. Niveles de flujo salival estimulado entre 0,7 y 0,5 ml/min.
3

. Niveles de flujo salival estimulado de < de 0,5 ml/min.

Niveles de la capacidad buffer salival:

0. No se aplica en rapid-test CRT buffer.

1. Capacidad buffer final >pH 6 (azul).

2. Capacidad buffer final entre pH 5 y 6 (verde).
3. Capacidad buffer final <pH 5 (amarillo).

Higiene bucal:

0. Valor 0 en el indice de Greene y Vermillon (libre de placa)

1. Valor entre 0 y 1 en el indice de Greene y Vermillon (placa en tercio gingival)

2. Valor entre 1y 2 en el indice de Greene y Vermillon (placa hasta tercio medio)

3. Valor entre 2 y 3 el indice de Greene y Vermillon (placa hasta el tercio oclusal o

incisal)
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Motivacion del paciente:
En la primera cita:

0. Excelente, se muestra muy interesado, hace preguntas y quiere participar.
Buena, se muestra interesado, excusa nuestra explicacidén, parece querer
participar.

Regular, nos escucha, muestra algun tipo de dudas, pregunta mucho el costo.
Mala, no se siente responsable por su enfermedad, no presta mayor atencion,

le parece innecesario y muchas veces asi lo expresa.

En citas sucesivas:

0. Excelente, retorna a sus citas de control, sigue las indicaciones al pie de letra,
esta mejor que en su cita anterior.

1. Buena, retorna a sus citas de control, sigue casi todas las recomendaciones,
esta igual o mejor que en su cita anterior.

2. Regular, viene al menos a la mitad de sus citas de control, sigue menos de la
mitad de las indicaciones, esta igual o peor que en su cita anterior.

3. Mala, no asiste a sus citas de control, no sigue las indicaciones, esta igual o

peor que en su cita anterior.

Obtenidos los resultados hemos hecho una pequefa modificacion respecto a la
codificacion de Seif, considerando, pacientes sin riesgo de padecer caries aquellos que
han obtenido una puntuacion de (0 a 0,49); de 0,5 a 1,49 riesgo bajo a padecer caries, de
1,5 a 2,49 pacientes con riesgo medio y finalmente de 2,5 a 3 pacientes con alto riesgo a

padecer caries.

3.3.3 PARAMETROS REFERENTES AL ESTADO DE LOS NINOS VIH (+), Y AL
TRATAMIENTO QUE TOMAN.

A. ESTADIO CLINICO. Hemos recogido de la historia clinica de cada nifio VIH
(+), la categoria clinica a la que pertenecia en funcion de los sintomas que presentasen en

cada momento. Diferenciando asi%24-22%):

- Categoria N (asintomética). Nifios que no presentan signos o sintomas atribuibles
a la infeccion por VIH, o aquellos que presentan tan solo una de las condiciones descritas

en la categoria A.
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- Categoria A (Sintomas Leves). Nifos que presentan dos o mas de las condiciones
que se describen a continuacién, pero ninguna de las que se describen en la categoria B y
C. Linfadenopatia de >0,5 cm en mas de dos localizaciones o bilaterales en una
localizacion, hepatomegalia, esplenomegalia, dermatitis, parotiditis e infecciones de las

vias respiratorias altas, sinusitis u otitis.

- Categoria B (Sintomas Moderados). Niflos que presenten manifestaciones clinicas

atribuibles a la infeccion por VIH diferentes de las enumeradas en la categoria Ay C.

- Categoria C (Sintomas Graves). Nifos que presenten alguna de las condiciones
enumeradas en la definicion de caso de SIDA de 1987, con excepcion de la Neumonia

Intersticial Linfoide, la cual se incluye en la categoria B.

B. RECUENTO DE LINFOCITOS T CD4+. Se ha evaluado la inmunodepresion
de los nifios VIH (+) en funcién al recuento de linfocitos T CD4+ segun la edad, siguiendo
los porcentajes marcados en la siguiente tabla (XL)#2** Sin embargo, para el analisis de
los datos, debido a la reducida muestra hemos diferenciado solo nifios sin

inmunodepresion de nifios con inmunodepresion.

Tabla XL. Categorias Inmunolégicas segun el recuento de Linfocitos T CD4+ en

numero absoluto y porcentaje para cada edad.

Edad de los nifios

Categoria < 12 meses 1-5 afios 6-12 afios
Inmunoldégica ul % | pl % | pl o,
Sin 21500 225 21000 225 2500 225
inmunodepresion

Inmunodepresion 750-1499  15-24 | 500-999 15-24 | 200-499 15-24
moderada

Inmunodepresién <750 <15 | <500 <15 | <200 <15

Grave
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C. COCIENTE CD4/CD8. En los nifios VIH (+), se produce una disminucién de
los linfocitos T CD4+ y un aumento de los linfocitos CD8+, por lo que se invierte el
coeficiente CD4/CD8. Hemos querido observar como se comporta este parametro en los
nifios VIH (+) revisados y para ello, hemos diferenciado aquellos nifios con un cociente
CD4/CD8 <0,5 de los que lo tienen =0,5.

D. CARGA VIRAL. Parametro que se asocia también con la progresion de la
enfermedad, por lo que hemos querido observar su comportamiento en los nifios VIH (+)
estudiados. Con la intencién de no disgregar los datos, al ser una muestra reducida,

hemos agrupado la carga viral en <1500 copias ARN/ml, y >1500 copias ARN/m.

E. DATOS DE TRATAMIENTO EN NINOS VIH (+). Hemos seleccionado los
antirretrovirales que producen sequedad de boca (anexo 5), para determinar si su

consumo favorece o no la aparicion o el desarrollo de las caries.

En la seleccion de estos antirretrovirales, hemos tenido en cuenta sélo aquellos de

uso prolongado en el tiempo (mas de 3 meses).

3.4 RELACION ENTRE LOS INDICES DE CARIES TEMPORALES (cod/cos) Y
PERMANENTES (CAOD/CAOS) CON LOS DISTINTOS PARAMETROS ESTUDIADOS.

Hemos relacionado los distintos indices de caries tanto temporales como
permanentes con los factores de riesgo de la caries, de forma individual y en conjunto,
expresado por el nivel de susceptibilidad a padecer caries de cada nifio, tanto en nifios
VIH (+) como en nifios sanos. Esta relacion nos permite observar como influyen los
factores de riesgo en las caries tanto en nifios VIH (+) como en nifos sanos, y si existen

diferencias entre ambos grupos de nifios.

Por otro lado, en los nifios VIH (+) hemos relacionado los indices de caries
permanentes y temporales con parametros clinicos y de laboratorio que nos indican la
progresion de la enfermedad, con intencion de evaluar la influencia de la infeccién por VIH

en la aparicion de las caries.

Con estas relaciones intentamos aclarar si las caries estan influenciadas por los

factores de riesgo exclusivamente o la infeccién por VIH también interviene.
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4. ANALISIS ESTADISTICO.

Para el estudio de toda la informacién obtenida, se cre6 una base de datos en el
programa Microsoft Office Access. Todos los datos fueron introducidos por la misma
persona que los recogio y revisados una segunda vez por si se habian cometido errores,
posteriormente se procediod al analisis estadistico mediante el programa SPSS 6.0 para

Windows.

En la primera fase del analisis estadistico se realiz6 un estudio de normalidad de
variables cuantitativas, mediante la prueba de Kolmogorv Smirnov, observando la no

normalidad de la distribucidn de las variables de analisis (dentales, cariados, ausentes).

Hemos discretizado variables cuantitativas que se han empleado como variables de
corte (edad, CD4/CD8, % CD4, carga viral, flujo salival, higiene, susceptibilidad a padecer

caries).

Se han recodificado cualitativas algunas variables con la intencién de hacer grupos
mayores debido al pequefo tamano de la muestra (nivel de riesgo, % CD4, higiene, flujo

salival, cepillado).

Una vez preparadas todas la variables se realizado un estudio descriptivo de las
mismas, diferenciando dos grupos: un grupo de casos (nifios VIH (+)) y un grupo control
(nifos sanos), ambos divididos por edades (hasta 4 afios, de 5 a 8 y 2 9 afios). Para las
variables cuantitativas se obtuvieron tablas de frecuencias, porcentajes y medias con su
desviacién estandar, mientras que para las variables cualitativas sélo empleamos las

tablas de frecuencia y los porcentajes.

En todas las pruebas estadisticas se ha aplicado el nivel de significacion del 95%,
empleando el test Chi cuadrado de Pearson (tabla de contingencia) para los cruces
entre variables cualitativas y nos permite determinar la relacién existente entre ellas, con

este test realizamos la comparacién de proporciones.

Para la comparacion de datos independientes en dos grupos de estudio
(sanos/enfermos), empleamos la U de Mann-Whitney para cruces de las variables
cuantitativas  dicotomicas y Kruskal-wallis para el cruce de variables cuantitativas

respecto a cualitativas con mas de dos categorias.



Material y Método

Una vez recogidos todos los datos y analizados, los hemos expresado en tablas,

siguiendo la misma linea para todas las variables (Tabla XLI).

Siguiendo el ejemplo que presentamos, observamos como en cada variable
dividimos la tabla en primer lugar por edades (hasta 4 afios, de 5 a 8 anos, y 29 afos), a
continuacion en cada grupo de edad diferenciamos los nifios sanos de los enfermos, y
resaltamos el numero de casos; finalmente sefalamos el numero de casos que
pertenece a cada categoria de la variable tanto en nifios VIH (+) como sanos,
expresando el % en variables cualitativas y la media con su desviacion estandar en
variables cuantitativas. Justo debajo de la fila de datos de nifios VIH (+) y nifos sanos
expresamos la significacion con el valor exacto de la p, en rojo si es <0,05 y en negro si
es >de 0,05.

Al final de la tabla en ocasiones expresamos la relacion de la variable estudiada con

la edad tanto en nifios VIH (+) como en nifios sanos.

Tabla XLI. Modelo de la tabla que hemos seguido en los resultados.

VARIABLE CODIFICACION DE LA CODIFICACION DE LA
VARIABLE VARIABLE
Nifnos VIH (+) n= % o M (DS) % o M (DS)
I Nifios SANOS n=
ANOS
VIH (+)- SANOS (p) p=
Nifios VIH (+) n=
DESAB Nifios SANOS n=
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) pP=
Nifios VIH (+) n=
29 ANOS Nifios SANOS n=
VIH (+) - SANOS (p) p=
Total Nifios VIH (+) n=
Poblacion. Nifios SANOS n=
VIH (+) - SANOS (p) p=
VARIABLE/ Edad VIH(+) p=

VARIABLE/Edad- Sanos P=



Material y Método

En algunos cruces de variables hemos sefialado en verde el grupo de hasta 4 afios
de edad, indicando que los resultados pueden no ser muy fiables debido a la reducida

muestra que lo integran.

En ocasiones las variables son analizadas contabilizando el total de los nifos,
ahadiéndose al final de la tabla. Este analisis global se ha realizado asi con intencién de
poder comparar los resultados con autores que no han hecho distribucién de la muestra

por edad como en este estudio, debido al reducido tamano de la misma.



Resultados

1. DATOS GENERALES (Factores socio-demograficos).

1.1 SEXO.

Analizados los datos obtenidos pudimos constatar que, el grupo |, formado
por 68 nifios (VIH+), mostraba un 48,5% de varones (33 nifios) y un 51,5% de
mujeres (35 nifias) (Fig. 21); mientras que en el grupo Il, constituido por 70 nifios
sanos, 39 eran nifios (55,7%) y 31 nifias (44,3%) (Fig. 22).

Mujeres VIH (+);
51,5
Fig.21. Sexo de los nifios VIH (+) Varon:; \5"H *);

Fig.22. Sexo de los nifios sanos

Mujeres
Sanas; 44,3

Varones
Sanos; 55,7

Ambos grupos, tanto nifios VIH (+) como nifios sanos, fueron clasificados por

edades, con una distribucibn homogénea en cuanto al sexo y edad, segun se

refleja en la siguiente tabla (Tabla XLII).

TABLA XLII. Distribucién por edad y sexo de los nifios VIH (+) y sanos.

Sexo
Hombre J Mujer ¢
HASTA 4 Nifios VIH (+) n=12 4 (33,3%) 8 (66,7%)
AROS Nifios SANOS n=12 5 (41,7%) 7 (58,3%)
VIH (+) - SANOS (p) p=0,6732
DE5AS8 Nifios VIH (+) n=26 14 (53,8%) 12 (46,2%)
ANoOS Nifios SANOS n=28 14 (50%) 14 (50%)
VIH (+) - SANOS (p) p=0,7774
29 ANOS Nifios VIH (+) n=30 15 (50%) 15 (50%)
Nifios SANOS n=30 20 (66,7%) 10 (33,3%)
VIH (+)- SANOS (p) p=0,1904
TOTAL Nifios VIH (+) n=68 33 (48,5%) 35 (51,5%)
POBLACION Nifios SANOS n=70 39 (55,7%) 31 (44,3%)
VIH (+) - SANOS (p) P=0,3982
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1.2 EDAD.

En el grupo I, el rango de edad vari6é entre 2 y 17 afos, con una media de
8,17 +/- 3,63 anos de edad; y en el grupo Il, las edades de los nifios estaban

comprendidas entre 3 y 13 afos, con una media de 7,943+/-2,948 afos de edad.

Los ninos fueron distribuidos por grupos de edades, sin diferencias
estadisticamente significativas, en el grupo I, nifios VIH (+), de 0-4 afios (exploramos
12 nifos, un 17,64%); de 5-8 afios (26 nifos, el 38,2%); y = 9 afos (30 nifos, el
44 1% del total). En el grupo Il o control, un 17,1% de los nifios sanos (12 nifios)
tenian de 3 a 4 afos, 28 nifios (40%) de 5 a 8 afos y mayores de 9 afos, 30 nifios,
un 42,9% del total de la muestra (Fig. 23).

100+ Fig.23. Grupos de

B >=9 afios
- edades en los nifios VIH
804 O 5-8 afios
0 0-4 afios (+), y en los nifios sanos.

60

401 38,2

201

17,6 17,1

Nifios VIH (+) (n=68) Nifios sanos (n=70)

TABLA XLIII. Distribucién por edad de los nifios VIH (+) y sanos.

Edad
Media....... SD
Nifios VIH (+) n=12 3,083+/-0,669
HASTA4  Nifos SANOS n=12 3,500+/-0,522
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) p=0,1188
Nifios VIH (+) n=26 6,769+/-0,008
DESA8  Nifos SANOS n=28 6,821+/-1,124
ANOS
VIH (+)- SANOS (p) p=0,7182
Nifios VIH (+) n=30 11,433+/-2,487
>9 ANOS
Nifios SANOS n=30 10,767+-1,331
VIH (+) - SANOS (p) p=0,6297
Nifios VIH (+) n=68 8,17 +I- 3,63
Total
N Nifios SANOS n=70 7,943+/-2,048
Poblacion

VIH (+) - SANOS (p) P=0,9795
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1.3 NIVEL SOCIO-ECONOMICO.

Respecto al nivel socio-econdmico, tanto los nifios sanos como los nifios VIH
(+), fueron agrupados en dos categorias: nivel socioeconémico bajo/medio-bajo, y
medio/medio-alto. En el grupo |, el 69,1% (47 nifios) pertenecian a un socio-
economico bajo/medio-bajo, mientras que el 30,9% (21 nifios) pertenecian a un nivel
socio-economico medio/medio-alto; y en el grupo I, el 65,7% (46 nifios) pertenecian a
un socio-econdmico bajo/medio-bajo, mientras que el 34,3% (24 nifios) pertenecian a
un nivel socio-econdmico medio/medio-alto. Ambos grupos presentaban una

distribucion similar respecto al nivel socioeconémico (Tabla XLIV).

TABLA XLIV. Distribucion segun edad y nivel socioeconémico de los nifios VIH (+) y
nifios sanos.

BAJO/MEDIO BAJO MEDIO/MEDIO ALTO
NIVEL SOCIOECONOMICO >3 <3

Nifios VIH (+) n=12 6 (50%) 6 (50%)
HASTA 4 Nifios SANOS n=12 8 (66,7%) 4(33,3%)
ANOS

VIH (+)- SANOS (p) P=0,4076

Nifios VIH (+) n=26 22 (84,6%) 4 (15,4%)
DE5SAS Nifios SANOS n=28 24 (85,7%) 4 (14,3%)
ANOS

VIH (+) - SANOS (p) P=0,9095

Nifios VIH (+) n=30 19 (63,3%) 11 (36,7%)

29 ANOS Nifios SANOS n=30 14 (46,6%) 16 (53,3%)

VIH (+) - SANOS (p) P=0,1944
Total Nifios VIH (+) n=68 47 (69,1%) 21 (30,9%)
Poblacién Nifios SANOS n=70 46 (65,7%) 24(34,3%)

VIH (+) - SANOS (p) P=0,6698
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2. FACTORES DE RIESGO A PADECER CARIES DE COMPORTAMIENTO
(dieta, higiene bucal, frecuencia de cepillado, empleo de fluor).

2.1

DIETA.

En los nifios VIH (+) = 9 afos de edad, el 40% (n=12) presentan una dieta

con riesgo cariogénico alto frente al 6,7% (n

p=0,00629 (Tabla XLV, Fig. 24).

2) de los nifios sanos, con una

Podemos observar también como en los tres grupos de edad, tanto en nifios

sanos como en nifios VIH (+) predominan aquellos nifios con dieta moderadamente

cariogénica.

Tabla XLV. Riesgo cariogénico de la dieta.

DIETA: (RIESGO CARIOGENICO) Leve Moderado Alto

Nifios VIH (+) n=12 4 (33,3%) 6 (50%) 2 (16,7%)
HASTA 4 Nifios SANOS n=12 1(8,3%) 9 (75%) 2 (16,7%)
ANOS

VIH (+)- SANOS (p) p=0,3011

Nifios VIH (+) n=26 1(3,8%) 22 (84,6%) 3 (11,5%)
DESA8 Nifios SANOS n=28 2 (7,1%) 17 (60,7%) 9 (32,1%)
ANOS

VIH (+)- SANOS (p) p=0,1418

Nifios VIH (+) n= 30 1(3,3%) 17 (56,7%) 12 (40%)

29 Nifios SANOS n=30 4(13,3%) 24 (80%) 2 (6,7%)
ANOS

VIH (+) - SANOS (p) p=0,00629
Total Nifios VIH (+) n=68 6 (8,8%) 45 (66,2%) 17 (25%)
Poblacién  ["Njfos SANOS n=70 7(10%) 50 (71,4%) 13(18,6%)

VIH (+) - SANOS (p) P=0,6555

100
84,6% 80°
OLeve
60,7% 56,7% O Moderado
| Alto
b [l 6,7
04 a. 5-8 a. 58 a. >=9a. >=9 a.
(VIH+ 2°R)  (Sanos) (VIH+ 2°R) (Sanos) (VIH+ 2°R) (Sanos)

Fig. 24 Dieta en nifios VIH+ y nifios sanos.
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2.2 HIGIENE BUCAL.

Al comparar la higiene bucal de los nifios sanos con la de los nifios VIH (+)
observamos como en nifios =2 9 afos de edad hay diferencias estadisticamente
significativas, predominando un alto porcentaje de nifios VIH (+) con regular/mala
higiene (70%) frente a un 43,3% en nifios sanos, p=0,0371, mientras que en el resto
de los grupos de edad no existen diferencias significativas (Tabla XLVI, Fig. 25).

Segun aumenta la edad de los nifios VIH (+), empeora su higiene bucal,
aumentando el % de nifios con regular/

mala higiene o con mas acumulo de residuos en boca (p=0,0007) (Fig. 25).

Tabla XLVI. Higiene bucal (IHO-S).

Buena Regular/Mala
HIGIENE BUCAL (IHO-S) (IHO-S: 0-1) (IHO-S: 1,1-3)
Nifios VIH (+) n=12 11 (91,7%) 1(8,3%)
HASTA4 " "Nifos SANOS n=12 9 (75%) 3 (25%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) p=0,2733
Nifios VIH (+) n=26 9 (34,6%) 17 (65,4%)
DE5SA8 "Nifios SANOS n=28 14 (50%) 14 (50%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) p=0,2533
Nifios VIH (+) n=30 9 (30%) 21 (70%)
29 Nifios SANOS n=30 17 (56,7%) 13 (43,3%)
ANOS
VIH (+)- SANOS (p) p=0,0371
Total Nifios VIH (+) n=68 29(42,6%) 39(57,4%)
Poblacion —
Nifios SANOS n=70 40(57,1%) 30(42,9%)
VIH (+)- SANOS (p) p=0,0886
EDAD-Higiene bucal (VIH+) P=0,0007
EDAD-Higiene bucal (sano) P=0,3415
100 /191,7%
80 O Buena

7% m Regular/Mala

60 43,3%

Fig. 25 Higiene bucal en

40 nifios VIH+ y nifios sanos.

20

0-4 a. 0-4 a. 5-8 a. 5-8 a. >=9a. >=9 a.
(VIH+) (Sanos) (VIH+) (Sanos) (VIH+) (Sanos)
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2.3 FRECUENCIA DE CEPILLADO.

Los nifios sanos se cepillan mas que los enfermos (p=0,0174), sin haber
diferencia significativa a partir de los 5 afios, mientras que de 0 a 4 anos la diferencia
es significativa con p=0,0405 (Tabla XLVII, Fig. 26).

Tabla XLVII. Frecuencia de cepillado.

21
FRECUENCIA DE CEPILLADO ‘ Menos de 1v./semana Vez dia
‘ Nifios VIH (+) n=12 | 9 (75%) | 3(25%)
HASTA 4 | Nifios SANOS n=12 | 4(33,3%) | 8 (66,7%)
ANOS
‘ VIH (+) - SANOS (p) | p=0,0405
‘ Nifios VIH (+) n=26 | 16 (61,5%) | 10 (38,5%)
DESA8 | Nifios SANOS n=28 | 11 (39,3%) | 17 (60,7%)
ANOS
‘ VIH (+)- SANOS (p) | p=0,1022
‘ Nifios VIH (+) n= 30 | 14 (46,7%) | 16 (53,3%)
29 ‘ Nifios SANOS n=30 | 11 (36,7%) | 19 (63,3%)
ANOS
‘ VIH (+)- SANOS (p) | p=0,4321
Total ‘ Nifios VIH (+) n= 68 | 39(57,4%) ‘ 29 (42,6%)
Poblacion —
‘ Nifios SANOS n=70 | 26(37,1%) ‘ 44 (62,9%)
‘ VIH (+)- SANOS (p) | p=0,0174
‘ EDAD-Frecuencia de cepillado (VIH+) | p=0,2106
‘ EDAD-Frecuencia de cepillado (sano) | P=0,9358
100
75%
80
60,7% 63,3% M Menos de 1-2v/sem
60 53,3%

0O >=1 vidia
40

20

0-4 a. 0-4 a. 5-8 a. 5-8 a. >=9a. >=9 a.
(VIH+) (Sanos) (VIH+) (Sanos) (VIH+) (Sanos)

Fig. 26 Frecuencia de cepillado en nifios VIH+y nifios sanos.



Resultados

2.4 EMPLEO DE FLUOR.

Los nifios sanos emplean el flior con mas frecuencia que los nifios VIH (+),
en un 62,9% frente a un 42,9% (p=0,01741). Al hacer diferencias entre los grupos de
edad, los nifios VIH (+) mas pequefos son los que menos fluor emplean, 16,7%
frente a un 58,3% en nifos sanos, diferencia estadisticamente significativa
(p=0,0350) (Tabla XLVIII, Fig. 27).

Tabla XLVIIl. Empleo de fluor.

EMPLEO DE FLUOR NO Sl
Nifios VIH (+) n=12 10 (83,3%) 2 (16,7%)
HASTA4  "Nifios SANOS n=12 5 (41,7%) 7 (58,3%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) p=0,0350
Nifios VIH (+) n=26 16 (61,5%) 10 (38,5%)
DE5SA8  ["Nifios SANOS n=28 11 (39,3%) 17 (60,7%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,1022
Nifios VIH (+) n= 30 13 (43,3%) 17 (56,7%)
29 Nifios SANOS n=30 10 (33,3%) 20 (66,7%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,4256
Total Nifios VIH (+) n= 68 39(57,4%) 29(42,6%)
Poblacié
oPacton - "Nifos SANOS n=70 26 (37,1%) 44(62,9%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,01741
100
83,3%
80
66,7%
58,3% 61,5% 60,7% 56.7%
60
40 ONO
20 O sl
ol
04 a. 04 a. 5-8 a. 5-8 a. >=9a. >=9 a.

(VIH+) (Sanos) (VIH+) (Sanos) (VIH+) (Sanos)

Fig.27 Empleo de flGor en nifios VIH+ y nifios sanos.
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3. FACTORES BIOLOGICOS DE RIESGO A PADECER CARIES (Flujo salival
estimulado, capacidad buffer, estreptococos mutans y lactobacilos en saliva).

3.1 FLUJO SALIVAL ESTIMULADO.

El 62,5% (n=40) del total de la muestra de los nifios VIH (+) presentan niveles
muy bajos/bajos de flujo salival estimulado frente a un 34,3% (n=24) de nifilos sanos
(p=0,0010). En nifios de 0 a 4 afios, los niveles de flujo salival son similares en el
grupo | y Il, predomina (< 1ml/min.), puesto que son nifios muy pequefios y les
resulta complicada la técnica de recoleccién de saliva; en cambio, en nifios de 5 a 8
afios, sin llegar a ser significativo y de 9 afnos de edad y mayores, siendo significativo
estadisticamente, p=0,0001, el flujo salival estimulado de < 1ml/min. es mas
frecuente en nifios VIH (+), mientras que el flujo salival estimulado de >1ml/min. es

mas frecuente en nifos sanos (Tabla XLIX, Fig. 28).

También hemos podido observar en nifios sanos que segun aumenta la edad
aumenta el porcentaje de nifios con saliva estimulada de >1ml/min. y disminuye el
porcentaje de nifios con saliva estimulada de <1ml/min. (p=0,000), lo mismo ocurre
en los ninos enfermos, pero sin llegar a ser estadisticamente significativo (Tabla
XLIX)

Tabla XLIX. Nivel de flujo salival estimulado.

NIVEL DE FLUJO SALIVAL Muy baja/Baja Normal/Alta
ml. /min. <1 ml/min 21 ml/min.
Nifios VIH (+) n=12 (8) 7 (87,5%) 1(12,5%)
HASTA4  ifios SANOS n=12 11 (97,1%) 1(8,3%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) p=0,7609
Nifios VIH (+) n=26 16 (61,5%) 10 (38,5%)
DE5SA8  ["Nifios SANOS n=28 10 (35,7%) 18 (64,3%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,0575
Nifios VIH (+) n=30 17 (56,7%) 13 (43,3%)
29 Nifios SANOS n=30 3 (10%) 27 (90%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,0001
Total Nifios VIH (+) n= 68 (64) 40 (62,5%) 24 (37,5%)
Poblacion —
Nifios SANOS n=70 24 (34,3%) 46 (65,7%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,0010
EDAD-flujo salival (VIH+) P=0,2753

EDAD-Flujo salival (sano) P=0,0000
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3.2

Fig. 28 Flujo Salival de nifios VIH+y nifios sanos.

O<1ml/min

E>=1ml/min

97,1%

100 >
80
60
40
20
0

0-4 a. 0-4 a. 5-8 a. >=9 a. (VIH+) >=9 a.
(VIH+) (Sanos) (Sanos) (Sanos)

CAPACIDAD BUFFER.

Al analizar el total de la muestra, no existen diferencias significativas de la

capacidad buffer salival entre los nifios VIH (+) y sanos; ambos grupos presentan un

mayor % de nifios con capacidad buffer alta (64,7% en nifios VIH (+) frente a 74,5%

en nifios sanos). Sin embargo, al clasificar los grupos de nifios por edades, en el

grupo de 9 afos y mayores, el 6,9% de nifios sanos tienen una capacidad buffer

baja/media frente a un 43,3% de los nifios VIH (+), mientras que el 93,1% de los

nifos sanos tienen una capacidad buffer alta frente al 56,7% de los nifios VIH (+),
p=0,0013 (Tabla L).

Tabla L. Capacidad buffer salival.

CAPACIDAD BUFFER SALIVAL Baja/Media Alta
Nifios VIH (+) n=12 2 (16,7%) 10 (83,3%)
HASTA4 " "Nifios SANOS n=12 3 (25%) 9 (75%)
ANOS
VIH (+) 2% R- SANOS (p) P=0,6541
Nifios VIH (+) n=26 9 (34,6%) 17 (65,4%)
DE5SA8  "Nifios SANOS n=28 12 (42,9%) 16 (57,1%)
ANOS
VIH (+) 2% R- SANOS (p) P=0,6495
Nifios VIH (+) n= 30 13 (43,3%) 17 (56,7%)
29 Nifios SANOS n=30 (29) 2 (6,9%) 27 (93,1%)
ANOS
VIH (+) 2% R- SANOS (p) P=0,0013
Total Nifios VIH (+) n= 68 24(35,3%) 44(64,7%)
Poblacion —
Nifios SANOS n=70 (69) 17(24,6%) 52(75,4%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,1366
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3.3 ESTREPTOCOCOS MUTANS.

No existen diferencias significativas en el recuento de Estreptococos Mutans
entre nifos sanos y enfermos, sin embargo, siendo significativo en nifios enfermos
(p=0,0046) y sin llegar a serlo en sanos (p=0,6122), las CFU/ml de Estreptococos

Mutans aumentan con la edad. (Tabla LI, Fig. 29).

Tabla LI. Niveles de Estreptococos Mutans en saliva.

ESTREPTOCOCOS MUTANS

CFU*/ml saliva ‘ (< 10° CFU/ml saliva) (2 10° CFU/ml saliva)
| ‘ Nifios VIH (+) n=12 | 10 (83,3%) ‘ 2 (16,7%)
| HASTA 4 ‘ Nifios SANOS n=12 | 7 (58,3%) ‘ 5 (41,7%)
ANOS
‘ VIH (+) 22 R- SANOS (p) | P=0,1453
‘ Nifios VIH (+) n=26 | 11 (42,3%) ‘ 15 (57,7%)
DE5AS | Nifios SANOS n=28 | 13 (46,4%) \ 15 (53,6%)
ANOS
‘ VIH (+) 22 R- SANOS (p) ‘ P=0,9264
‘ Nifios VIH (+) n= 30 (29) | 8 (27,6%) ‘ 21 (72,4%)
29 ‘ Nifios SANOS n=30 (29) | 12 (41,4%) ‘ 17 (58,6%)
ANOS
‘ VIH (+) 22 R- SANOS (p) | p=0,2521
Total ‘ Nifios VIH (+) n= 68 (67) | 29(43,3%) ‘ 38(56,7%)
Poblacio
oplacton | Nifios SANOS n=70(69) | 32(46,4%) | 37(53,6%)
‘ VIH (+)- SANOS (p) | p=0,9266
‘ Edad/ Estreptococos Mutans VIH (+) | p=0,0046
‘ Edad/ Estreptococos Mutans Sanos | P=0,6122

(*CFU: unidades formadoras de colonias)

100
80 0<10 5 CFU/ml
57,7% . 58,6%
6 53,6% @>=10 5 CFU/ml

40

20

0-4 a. (VIH+ 0-4a. 5-8 a. (VIH+)5-8 a.  (Sanos) >=9a.(VIH+) >=9 a.(Sanos)
) (Sanos)

Fig. 29 Estreptococos Mutans de nifios VIH+ y nifios sanos.
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3.4 LACTOBACILOS.

En cuanto al recuento de lactobacilos, no existe diferencia estadisticamente
significativa entre los encontrados en nifios VIH (+) y nifios sanos. Sin embargo,
podemos observar que, el porcentaje de nifios enfermos con unidades formadoras de

colonias de lactobacilos = 10°, aumenta con la edad, p=0,00037 (Tabla LII, Fig. 30).

En el grupo control, el mayor porcentaje de nifios con Lactobacilus 210° CFU/ml
se encuentra entre los 5y 8 afios, sin llegar a tener una relacién significativa respecto a
la edad.

Tabla LIl. Niveles de Lactobacilos en saliva.

LACTOBACILUS

CFU*/ml saliva (< 10° CFU/ml saliva) (2 10° CFU/ml saliva)
Nifios VIH (+) n=12 10 (83,3%) 2 (16,7%)
HASTA4  "Nifos SANOS n=12 7 (58,3%) 5 (41,7%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,0522
Nifios VIH (+) n=26 7 (26,9%) 19 (73,1%)
DE5A8 —
- Nifios SANOS n=28 8 (28,6%) 20 (71,4%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,3378
Nifios VIH (+) n=30 (29) 6 (20,7%) 23 (79,3%)
29 Niflos SANOS n=30 (29) 12 (41,4%) 17 (58,6%)
ANOS
VIH (+)- SANOS (p) p=0,2419
Total Nifios VIH (+) n=68 (67) 23 (34,3%) 44(65,7%)
Poblacion —
Nifios SANOS n=70 (69) 27(39,1%) 42(60,9%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,6592
Edad/Lactobacilos VIH (+) p=0,00037
Edad/Lactobacilos Sanos P=0,19889

(*CFU: unidades formadoras de colonias)

100
83,3‘% 79,31%
80 W <10 5 CFU/ml
58,6%
0>=105CFU/ml
60
40
20
0-4 a. 04 a. 5-8a. (VIH+) 5-8 a. >=9 a. (VIH+) >=9 a. (Sanos)
(VIH+) (Sanos) (Sanos)

Fig. 30 Lactobacilos en nifios VIH+ y nifios sanos
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4. SUSCEPTIBILIDAD A PADECER CARIES.

El 76,6% de los nifios VIH (+), =2 9 afios de edad, presentan un nivel de
susceptibilidad a padecer caries medio/alto frente al 46,7% de los nifos sanos, lo
que indica que los nifios VIH (+) = 9 afios son mas susceptibles a padecer caries
(p=0,01686); también hemos observado que segun aumenta la edad, también lo
hace el porcentaje de nifos VIH (+) con nivel de susceptibilidad medio alto,
p=0,00553 (Tabla LIlI, Fig.31).

Tabla LIIl. Nivel de susceptibilidad.

NIVEL DE SUSCEPTIBILIDAD Bajo (0,5-1,49) Medio-Alto (1,5-3)
Nifios VIH (+) n=12 9 (75%) 3 (25%)
HASTA 4 Nifios SANOS n=12 7 (58,3%) 5 (41,7%)
ANOS
VIH (+)- SANOS (p) p=0,3864
Nifios VIH (+) n=26 8 (30,8%) 18 (69,2%)
DESA8 Nifios SANOS n=28 8 (28,67%) 20 (71,4%)
ANOS
VIH (+) - SANOS (p) P=0,8597
Nifios VIH (+) n=30 7 (23,3%) 23 (76,7%)
29 ANOS Nifilos SANOS n=30 16 (53,3%) 14 (46,7%)
VIH (+) - SANOS (p) p=0,01686
Total Nifios VIH (+) n= 68 24(35,3%) 44(64,7%)
Poblacio
oplacion Nifios SANOS n=70 31(44,3%) 39 (55,7%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,2807
Nivel de riesgo/Edad VIH(+) p=0,00553
Nivel de riesgo/Edad- Sanos P=0,09267
100
76,7%

80 75% 69,2% 71,4%

OBajo

58,3%

. 53,3% 46,7% [ Medio/Alto
40 28,67%
23,32
20
il
04a.  (VIH+ 0-4a 58a.  (VIH+)5-8a. (Sanos) >=9a.(VIH+) >=9a.(Sanos)

) (Sanos)

Fig. 31. Nivel de susceptibilidad en nifios VIH+y nifios sanos.
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5. PARAMETROS REFERENTES AL ESTADO DE LOS NINOS VIH (+), Y AL
TRATAMIENTO QUE TOMAN.

5.1 ESTADIOS CLINICOS.

2 de los ninos VIH (+) estudiados, el 2,9%, se encontraban asintomaticos,
mientras que el resto, 66 nifios (97,1%), presentaban algun tipo de sintomatologia, la
cual fue clasificada en leve, moderada y grave, de los cuales 22 nifos (32,4%) se

encontraban en estadio C(Tabla LIV).

Tabla LIV. Categoria clinica de los nifios infectados por VIH.

CATEGORIA CLINICA ASINTOMAT | SINTOMATICO SINTOMATICO SINTOM.
(N) LEVE (A) MODERADO GRAVE
(B) (©)
HASTA 4 ANOS | Nifios VIH (+) n=12 1(8,3%) 2 (16,7%) 4(33,3%) 5 (41,7%)
DE 5 A8 ANOS | Nifios VIH (+) n=26 1(3,8%) 7 (26,9%) 9 (34,6%) 9 (34,6%)
=9 ANOS Nifios VIH () n=30 | --eeeeee- 11 (36,7%) 11 (36,7%) 8 (26,7%)
Total Poblacién Nifios VIH (+) n= 68 2(2,9%) 20(29,4%) 24 (35,5%) 22 (32,4%)

5.2 PORCENTAJE DE LINFOCITOS T CD4+.
El 63,3%, 19 nifios VIH (+) de 9 afos de edad y mayores presentan < 25%
de linfocitos CD4+, el nivel de inmunosupresién aumenta con la edad (p=0,0284)

(Fig. 32, Tabla LV).

Tabla LV. % de linfocitos T CD4+.

SIN INMUNOSUPRES. CON INMUNOSUPRES.
CATEGORIA INMUNOLOGICA (225% Linfocitos TCD4+) (<25 % Linfocitos
TCD4+)
HASTA 4 ANOS | Nifios VIH (+) n=12 9 (75%) 3 (25%)
DE5A 8 ANOS | Nifios VIH (+) n=26 17 (65,4%) 9 (34,6%)
29 ANOS Nifios VIH (+) n= 30 11 (36,7%) 19 (63,3%)
Total Poblacién Nifios VIH (+) n=68 37 (54,4%) 31 (45,6%)

EDAD-CD4 (VIH+) P=0,0284
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100+

80+

60+

401

20

0-4 aifos

5.3

5-8 anos >=9 afos

RELACION CD4/CD8.

H >=25%
0<25%

Fig. 32
% de linfocitos T CD4+ en nifios
VIH (+), segln la edad.

El 46,7% de los nifios de 9 afos de edad y mayores, VIH (+) presentan un

cociente CD4/CD8 <0,5; el porcentaje de nifios con este cociente aumenta con la

edad, mientras que el porcentaje de nifios con CD4/CD8 20,5 disminuye con la

edad, diferencia estadisticamente significativa con p=0,04238 (Fig.33, Tabla LVI).

Tabla LVI. CD4/CD8.

CD4/CD8 <0,5 CD4/CD8 20,5
HASTA 4 ANOS Nifios VIH (+) n=12 1(8,3%) 11 (91,7%)
DE 5 A 8 ANOS Nifios VIH (+) n=26 7 (26,9%) 19 (73,1%)
=9 ANOS Nifios VIH (+) n=30 14 (46,7%) 16 (53,3%)
Total Poblacion Nifios VIH (+) n= 68 (56) 22 (39,3%) 34 (60,7%)
EDAD-CD4/CD8 (VIH+) P=0,04238
[ [
CD4/CD8 53,3
>=9 afios 46,7 Fig. 33
g Relacion  CD4/CD8 en
0<0,5 "
’ nifios VIH (+).
CD4/CD8 73,1 @ >=0,5
5-8 afnos 26,9
CD4/CD8 — 91,7
0-4 afios 8,3

0%

20%

40% 60% 80% 100%



Resultados

54  CARGA VIRAL.

No existen diferencias significativas estadisticamente de carga viral respecto
a la edad. (Tabla LVII).

Tabla LVII. Carga viral.

CARGA VIRAL CV <1.500 copias/ml CV >1.500 copias/ml
HASTA 4 ANOS | Nifios VIH (+) n=12 6 (50%) 6 (50%)
DE 5 A8 ANOS | Nifios VIH (+) n=26 12 (46,2%) 14 (53,8%)
29 ANOS Nifios VIH (+) n=30 18 (60%) 12 (40%)
Total Poblacién Nifios VIH (+) n=68 36(52,9%) 32(47,1%)
EDAD-C. V. (VIH+) P>0,05

5.5 DATOS DE TRATAMIENTO.

5.5.1 ANTIRRETROVIRALES QUE PRODUCEN SEQUEDAD DE BOCA.

El 58,8% de los nifos VIH (+), 40 nifiocs, tomaban algun antirretroviral
productor de xerostomia (Indinavir, Lopinavir/Ritonavir, Ritonavir, Saquinavir,
Didanosina, Zalcitabina), siendo la didanosina el medicamento mas empleado, en
un 30,9%, 21 ninos (Tabla LVIII).

Tabla LVIII. Antirretrovirales que producen sequedad de boca.

ANTIRRETROVIRALES

SEQUEDAD BUCAL DIDANOSIN
s NO A
s
HASTA 4 ANOS Nifios VIH (+) n=12 8 (66,7%) 4(33,3%) 7 (58,3%)
DE 5 A 8 ANOS Nifios VIH (+) n=26 15 (57,7%) 11(42,3%) 8 (30,8%)
29 ANOS Nifios VIH (+) n=30 17 (56,7%) 13 (43,3%) 6 (20%)

Total Poblacion Nifios VIH (+) n=68 40 (58,8%) 28 (41,2%) 21 (30,9%)



Resultados

6. ESTADO DENTAL: CARIES/ NECESIDADES DE TRATAMIENTO

Para el estudio tanto de las caries como de las necesidades de tratamiento,
primero hemos realizado un recuento de dientes tanto temporales como

permanentes presentes en el total de la muestra estudiada.

A. DIENTES Y SUPERFICIES DENTALES TEMPORALES Y
PERMANENTES ESTUDIADOS.

Ante edades semejantes, los nifios sanos, presentaban en boca, una media
de dientes y superficies dentales permanentes mayor, y una media de dientes y
superficies dentales temporales menor, que la de los nifios VIH (+). Esto nos indica
que el recambio en los nifios VIH (+) es mas lento que en los nifios sanos (Tabla
LIX).

Tabla LIX. Total de dientes y superficies dentales estudiadas en el total de la

poblacién con
dientes

temporales

Nifios SANOS n=70 (63)

VIH (+) - SANOS (p)

12,079+/-6,379

P=0,1159

muestra.
DIENTES SUPERFICIES
Media SD Media SD
Nifios VIH (+) n=12 19,333+/-1,557 84,583+/-7,982
HASTA 4 ANOS
Nifios SANOS n=12 20,00+/-0,00 87,917+/-0,289
VIH (+)- SANOS (p) P=0,1482 P=0,4820
Nifios VIH (+) n=26 16,115+/-3,371 72,115+/-13,521
DE 5 A 8 ANOS
Nifios SANOS n=28 13,571+1-3,775 61,964+/-15,712
(TEMPORAL)
VIH (+) - SANOS (p) P=0,0169 P=0,0234
Nifios VIH (+) n=21 7,476+/-3,894 33,286+/-16,447
DE 5 A8 ANOS Ninos SANOS 26 9,731+/-4,276 42,769+/-18,593
= +/- +/-
(PERMANENTE) fhos n ’ ’ ’ S
VIH (+) - SANOS (p) P=0,0722 P=0,0724
Nifios VIH (+) n=21 8,143+/-4,383 37,857+/-20,420
29 ANOS
Nifios SANOS n=23 6,087+/-4,738 28,261+/-22,048
(TEMPORAL)
VIH (+) - SANOS (p) P=0,1173 P=0,1271
Nifios VIH (+) n=30 19,333+/-6,880 86,800+/-32,430
29 ANOS —
(PERMANENTE) | Nifos SANOS n=30 20,000+/-6,074 90,067+/-28,743
VIH (+) - SANOS (p) P=0,8583 P=0,8005
Total de la Nifios VIH (+) n=68 (59) 14,102+/-5,677 63,305+/- 24,415

54,683+/-27,891

P=0,1214
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Total de la Nifios VIH (+) n=68 (51) 14,451+/-8,262 64,765+/- 37,758
poblacién con L SANOS n=70 (56) 15,232+/-7,381 68,107+/- 34,048
dientes

permanentes VIH (+) - SANOS (p) P=0,6172 P=0,5909

De 5 a 8 anos, hay diferencias significativas en cuanto a la presencia de
dientes y superficies dentales temporales entre nifios VIH (+) y nifios sanos,
resaltando la presencia de un 65,40%, 17 nifios VIH (+) con 16-20 dientes

temporales frente a un 28,60%, 8 nifios sanos (Fig. 34).

A esta misma edad (5-8 anos), hemos encontrado que el 33,4% de los nifios
VIH (+) (7 nifios) presentan en boca entre 11 y 15 dientes permanentes, frente a un
49,9% de nifios sanos (13 nifios) (Fig. 35).

80% - ====NINOS VIH (+) ====NINOS SANOS 80% et NINOS VIH (+). ==ir=NINOS SANOS
65,40%
0 o/
60% - 60,70% 60% £9,90%
40% 4 40% - 33,30% 33,40% 33,409
28,60% 30,60%
20% 20%
o, 15,30% 0,
e 76 | % . . ——ooes,
(1-5DT)  (6-10DT) (11-15 DT) (16-20 DT) (1-5DP)  (6-10DP)  (11-15DP)  (16-20 DP)
Fig. 34 Fig. 35
Dientes temporales presentes en nifios de Dientes permanentes presentes en nifios
5 a 8 anos VIH (+) y sanos. de 5 a 8 afos VIH (+) y sanos.

En nifios de 9 afios de edad y mayores, podemos observar que los nifios sanos
tienen menos dientes y superficies dentales temporales que los enfermos, y a la inversa
en cuanto a dientes y superficies dentales permanentes, sin ser significativo
estadisticamente. El 56,5%, 13 niflos sanos presentan entre 1 y 5 dientes temporales en

boca frente a un 33,3% de nifios enfermos, 7 nifios.
80% -

60% - 56,50%

Fig. 36

Dientes temporales
presentes en nifios = 9
afos VIH (+) y sanos.

40%

20%

0%

—0560%
(1-5 DT) (6-10DT) (1115 DT)  (16-20 DT)
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80% 1

60%

40% -

20%

0%

Fig. 37

Dientes permanentes
presentes en nifios = 9 afios
VIH (+) y sanos.

33,40%

26,60%
S 2330% 26,70%

.30%3

(1-5 DP)

(6-10 DP) (11-15 DP) (16-20 DP) (21-25 DP) (>=26 DP)

B. PRIMEROS MOLARES PERMANENTES Y SUPERFICIES DE

PRIMEROS MOLARES PERMANENTES ESTUDIADOS.

En este estudio, hemos observado que las medias de los primeros molares

permanentes y sus superficies, eran mayores en nifios sanos de 5 a 8 afos que en
nifios VIH (+) de la misma edad, sin existir diferencia estadisticamente significativa, lo
que nos indica que la erupcion de los primeros molares permanentes estaba mas
adelantada en los nifos sanos. Asi encontramos, que del total de ninos sanos, en 23,

el 88,50% habian erupcionado los 4 primeros molares permanentes, frente a un

71,40%, 15 de los nifos enfermos.

Tabla LX. Total de 1°° molares permanentes y supefficies de los mismos estudiados

en el total de la muestra.

Nifios VIH (+) n=21

DE 5 A 8 ANOS —
(PERMANENTE) Ninos SANOS n=26
VIH (+)- SANOS (p)
Nifios VIH (+) n=30
29 ANOS —
(PERMANENTE) Nifios SANOS n=30
VIH (+)- SANOS (p)
Total de la Nifios VIH (+) n=68 (51)

poblacién con
dientes Nifios SANOS n=70 (56)

permanentes VIH (+) - SANOS (p)

1ER MOLAR PERMANENT.
Media SD

3,143+/-1,493
3,538+/-1,303
P=0,1896
3,867+/-0,434
3,900+/-0,403
P=0,6546
3,569+/-1,063
3,732+/-0,944

P=0,2032

SUPERFICIES
1ER MOLAR

PERMANENT.
Media SD

15,714+/-7,464
17,692+/-6,516
P=0,1896
19,333+/-2,171
19,500+/-2,013
p=0,6546
17,843+/-5,316
18,661+/-4,719

p=0,2032
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100% -
88,50%
80% -
71,40%
60% -
. Fig. 38
40% 1 10s Molares Permanentes
presentes en nifios de 5 a 8
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6.1 PREVALENCIA DE CARIES/NINOS LIBRES DE CARIES.

6.1.1 PREVALENCIA NINOS CON HISTORIA DE CARIES TRATADA Y
ACTIVA, PREVALENCIA DE NINOS CON CARIES ACTIVA.

TABLA LXI. Porcentaje de nifios con historia de caries (tratada y activa)

(cod>0/CAOD>0), y porcentaje de nifios con caries activa (caries>0, Caries>0).

% NINOS %NINOS %NINOS %NINOS
cod>0 caries>0 CAOD>0 Caries >0
(c>0) (C>0)
Nifios VIH (+) n=12 4 (33,3%) 4 (33,3%)
HASTA 4 _
AROS Nifios SANOS n=12 5 (41,7%) 5 (41,7%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,67329 P=0,67329
Nifios VIH (+) n=26T n=21P 20 (76,9%) 20 (76,9%) 9 (42,9%) 7 (33,3%)
DE5AS8
AROS Nifios SANOS n=28T n=26P 25 (89,3%) 24 (85,7%) 14 (53,8%) 13 (50%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,2232 P=0,4059 P=0,4537 P=0,25058
Nifios VIH (+) n= 21T n=30P 18 (85,7%) 17 (81%) 26 (86,7%) 22(73,3%)
29 ANOS

Nifios SANOS n=23T n=30P | 12 (52,2%) 11 (47,8%) | 25 (83,3%) 21 (70%)

VIH (+)- SANOS (p) P=0,01704 P=0,02251 P=0,7176 P=0,7745
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Total Nifos VIH (+) n=68 (59T 51P) 42 (71,2%) 41 (69,5%) 35 (68,6%) 29 (56,9%)

de la

poblacién Nifos SANOS n=70 (63T 56P) 42 (66,7%) 40 (63,5%) 39 (69,6%) 34 (60,7%)
VIH (+)- SANOS (p) P=0,59008 P=0,48327 P=0,90956 P=0,6859

Tanto en denticién temporal como en permanente, en nifos de entre 5y 8
afos, existe un mayor porcentaje de nifos sanos que hayan tenido y que tengan
caries, respecto a los nifios enfermos, sin llegar a ser estadisticamente significativo
(Fig. 40,41; Tabla LXI).

A esta edad de entre 5 y 8 anos, podemos observar que existe un mayor
porcentaje de nifos, tanto VIH (+) como sanos, con historia de caries y caries activas

en denticién temporal que en denticion permanente (Fig. 40,41; Tabla LXI).

En nifios = 9 afos de edad, observamos un aumento del porcentaje de nifios
con historia de caries y caries activa en denticion permanente tanto en VIH (+) como
en ninos sanos, respecto a los nifios de entre 5 y 8 afos, siendo el porcentaje de
nifios VIH (+) con historia de caries y caries activa ligeramente mayor que el de los
nifos sanos. En este grupo de edad, hemos encontrado diferencias significativas en
cuanto a la historia de caries y caries activa en denticién temporal, entre nifios VIH (+)
y niflos sanos; el 85,70% de los nifos VIH (+), presentan un cod>0 frente al 52,20%
de los nifios sanos; por otro lado, el 81% de los nifios VIH (+) presentan caries

temporales activas frente al 47,80% de los nifos sanos (Tabla LXI, Fig. 40, 41).

O COAD>0 Fig. 40. Prevalencia historia
O cod>0 de caries tratada y activa en
dientes  permanentes y
temporales de nifios sanos y
VIH (+), de entre 5 y 8 afos.

89,30%

100%-

76,90%
80%-
60%-

40%- 53,80% cod>0

20%-
’ COAD>0

0% T f

Nifos VIH (+) Nifios Sanos
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Fig. 41. Prevalencia de
caries activas en dientes
temporales y permanentes
de nifios sanos y VIH (),
de entre 5 y 8 arios de

100%- edad.
80%] 76,90% 85,70%
60%- k . .
caries activas temp. >0

40%-
20%1 CARIES ACTIVAS PERM.>0

0/

A T 1

Nifios VIH (+)  Nifos Sanos

O CARIES ACTIVAS PERM.>0 O caries activas temp. >0

Fig. 42. Prevalencia de
historia de caries tratada y

activa en dientes
100%- permanentes y temporal de
o | | nifios sanos y VIH (+), de
80% 86,70% R entre > 9 afios de edad.
60% cod>0
40%
20% COAD>0
o/
/0 T 1
Nifios VIH Nifios O COAD>0
(+) Sanos @ cod>0

Fig. 43. Prevalencia de
caries activa en dientes
permanentes y temporales
de nifios sanos y VIH (+), 29
aros de edad.
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6.1.2 NINOS LIBRES DE CARIES TEMPORALES cod=0 Y
PERMANENTES (CAOD=0); PERMANENTES + TEMPORALES (cod/CAOD=0).

TABLA LXIl. Porcentaje de nifios libres de caries tanto temporales como
permanentes.
% NINOS % NINOS % NINOS
cod=0 CAOD=0 cod/CAOD=0
Nifios VIH (+) n=12 8 (66,7%)
Hf\STA 4 Nifios SANOS n=12 7 (58,3%)
ANOS
VIH (+)- SANOS (p) P=0,6798
DE5AS Nifios VIH (+) n=26T n=21P 6 (23,1%) 12(57,1%) 5 (19,2%)
ANOS Nifios SANOS n=28T n=26 3(10,7%) 12 (46,1%) 3(10,7%)
VIH (+) - SANOS (p) p=0,3832
29 ANOS | Nifios VIH (+) n=21T n=30P 3 (14,3%) 4 (13,3%) 2(6,7%)
Nifios SANOS n=23T n=30P 11 (47,8%) 5 (16,7%) 3 (10%)
VIH (+) - SANOS (p) p=0,6432
Total Nifios VIH (+) n=68 (59T 51P) 17 (28,8%) 16 (31,4%) 15 (22,1%)
Poblacion
Nifios SANOS n=70 (63T 56P) 21 (33,3%) 17 (30,4%) 13 (18,6%)
VIH (+) - SANOS (p) P=0,6118

Al analizar el total de la muestra, observamos que no hay diferencias

significativas entre nifios libres de caries VIH (+) y sanos y no hay diferencias

significativas entre nifios libres de caries temporales y permanentes.

De 5 a 8 anos, existe un porcentaje mayor de nifios VIH (+) libres de caries

temporales y permanentes, que nifios sanos (19,2% frente a un 10,70%), un 23,1%

de nifios VIH (+) estan libres de caries temporales (cod=0) frente a un 10,7% de

nifos sanos, mientras que un 57,1% de nifios VIH (+) estan libres de caries

permanentes (CAOD=0) frente a un 46,1% de nifios sano.

En el grupo de nifios = 9 afios, hay mas nifios sanos libres de caries

temporales (47,8%) y permanentes (16,7%) que en el grupo de nifios VIH (+). Con

la edad disminuyen los nifios libres de caries en denticibn permanente tanto en

nifos sanos como en VIH (+).
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6.2 INDICES DE CARIES (cod, cos, CAOD, CAOS, CAOM, CAOMS).
6.2.1 INDICES DE CARIES POR DIENTES (cod, COAD).
Tabla LXIII. Indices de caries por dientes.
DIENTES DIENTES DIENTES
CARIADOS AUSENTES OBTURADOS cod CAOD
Media /SD Media /SD Media /SD Media /SD Media /SD
Nifios VIH (+) 2,250+/-4,993 2,250+/-
HASTA 4 ANOS n=12 4,993
Nifios SANOS 3,083+/-6,007 | =meemeeeeeen 0,250+/-0,622 3,333+/-
n=12 6,443
VIH (+) - SANOS P=0,6901 = | seeeeeeeeeeee P=0,1486 p=0,6660
(p)
Nifios VIH (+) 3,308+/-3,247 0,577+/-1,172 3,885+/-
DE 5 A 8 ANOS n=26 3,386
D. TEMPORAL
Nifios SANOS 4,429+/-2,949 0,607+/-1,397 5,036+/-
n=28 2,899
VIH (+)- SANOS P=0,1335 P=0,8958 p=0,1457
(p)
Nifios VIH (+) 0,952+/-1,532 0,190+/-0,512 1,143+/-
DE 5 A 8 ANOS n=21 1,621
PERMANENTE
Nifios SANOS 1,462+/-1,749 0,192+/-0,801 1,654+/-
n=26 1,832
VIH (+) - SANOS P=0,2558 P=0,4966 p=0,3337
(p)
Nifios VIH (+) n= 3,190+/-2,620 0,667+/-1,560 3,857+/-
29 ANOS 21 2,707
TEMPORAL
Nifios SANOS 1,391+/-2,169 0,130+/-0,158 1,522+/-
n=23 2,150
VIH (+) - SANOS P=0,0075 P=0,2699 p=0,0025
()
Nifios VIH (+) n= 3,367+/-3,961 0,133+/-0,434 1,033+/-2,059 4,533+/-
29 ANOS 30 4,220
PERMANENTE
Nifios SANOS 2,033+/-1,691 0,100+/-0,403 0,833+/-1,859 2,967+]-
n=30 2,173
VIH (+) - SANOS P=0,1957 P=0,6546 P=0,8717 p=0,1339
(p)
TOTAL Nifios VIH (+) 3,051+4/-3,436 | seeeececeeeeee 0,492+/-1,223 3,542+/-
POBLACION n=68 (59) 3,554
TEMPORAL
Nifios SANOS 3,063+/-3,706 | see-emcecceeeee 0,365+/-1,021 3,429+/-
n=70 (63) 3,897
VIH (+) - SANOS =R —— P=0,7839 p=0,6727
(p)
TOTAL Nifios VIH (+) 2,373+/-3,388 0,078+/-0,337 0,686+/-1,655 3,137+~
POBLACION n=68 (59) 3,784
PERMANENTE
Nifios SANOS 1,768+/-1,727 0,054+/-0,297 0,536+/-1,489 2,357+l-
n=70 (63) 2,110
VIH (+) - SANOS P=0,7393 P=0,5793 P=0,6049 P=0,5721
()




Resultados

En el grupo de nifios de 5 a 8 anos de edad, no existen diferencias
significativas, entre el indice cod y los dientes temporales cariados de los nifos VIH
(+) y sanos; sin embargo, sus medias son mayores en los nifios sanos (5,036+/-
2,899), existen mas nifios con mas dientes temporales cariados y obturados, que en
los nifios VIH (+) (3,885+/-3,386).

El indice CAOD, en el grupo de nifios de 5 a 8 anos, tampoco presenta
diferencias significativas entre nifos VIH (+) y sanos (1,654+/-1,832), siendo
también su media mayor para nifios sanos, ya que existen mas nifios sanos con mas
dientes cariados y practicamente los mismos obturados que en los nifos VIH (+)
(1,143+/-1,621).

En el grupo de nifios = 9 afios de edad, el indice cod es mayor en nifios VIH
(+) (3,857+/-2,707) que en nifios sanos (1,522+/-2,150), siendo estadisticamente
significativo, p=0,0025. Al mismo tiempo, tanto la cantidad de dientes temporales con
caries (p=0,0075) como los dientes temporales obturados (p=0,2699) son mayores
en los nifios VIH (+) que en los nifios sanos, situacion que se repite en la denticién

permanente pero sin llegar a ser estadisticamente significativa (Tabla LXIII).

Fig. 44.

% de nifios VIH (+) y sanos de 5 a 8
afios con dientes temporales cariados
+ obturados (cod).

=7 Nifos VIH (+) =—#— Nifios Sanos (5-8 aiios)

80% 1

En nifios de 5 a 8 afos, el

10,70%, 3 de los nifios sanos ha

estado y esta libre de caries

temporales (cod=0) frente a un

23,10 %, 6 nifios VIH (+); y el

57,10%, 16 de los nifios sanos de 5

a 8 afios presentan un indice cod

7.60% >4, frente al 38,5%, 10 de los nifos
719% VIH (+).

cod=0 cod=1 cod=2 cod=3 cod=4 cod (5-9)cod>=10

60%

40% -

20%

0%

80% A

Fig. 45.

60% - % de nifios VIH (+) y sanos de 5 a 8
afos con dientes temporales cariados
(cd).

40% -

El 53,4%, 15 nifios sanos
de 5 a 8 afios presentan mas de 4
caries en dientes temporales,
frente al 26,7%, 7 nifios VIH (+).

20%

0%

cd=0 cd=1 cd=2 cd=3 cd=4 cd (59) cd>=10
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60%
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20%
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66,70%
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26,90%

1,50%
14,30%

CD=0 CD=1 CD=2 CD=3 CD=4
—7/x=Nifios VIH (+) = Nifios Sanos
92,30%

OD=2

Fig. 46.

% de nifos VIH (+) y sanos de 5 a 8
afios con dientes temporales
obturados (od).

A un 3,6% de nifios sanos
de 5 a 8 afos, le fueron
obturados mas de 4 dientes
temporales frente a un 0% de
nifios VIH (+), no hay diferencia
significativa, —pero se  han
obturado mas dientes temporales
en los nifios sanos.

Fig. 47.

% de nifios de 5 a 8 afos VIH (+)
y sanos con Dientes Permanentes
Cariados + Ausentes + Obturados
(CAOD).

Los resultados nos indican
que no existen diferencias
estadisticamente  significativas
del indice CAOD entre nifios
sanos de 5 a 8 afios respecto a
nifios VIH (+) de la misma edad,
sin embargo, podemos destacar
que el 34,6%, 9 de los nifios
sanos tienen un CAOD=4 frente a
un 19%, 4 de los nifios VIH (+).
No existia ningtin nifio en ambos
grupos con un CAOD>4, entre
nifios de 5 a 8 afios.

Fig. 48.

% de nifios de 5 a 8 afios VIH (+) y
sanos con Dientes Permanentes
Cariados (CD).

El 26,90%, 7 nifios sanos de
5 a 8 afios presentan 4 caries en
dientes permanentes, frente al
14,30%, 3 nifos VIH (+). No
existe ningun nifio en ambos
grupos con mas de 4 caries
permanentes, entre nifios de 5 a
8 afios.

Fig. 49.

% de nifios de 5 a 8 afios VIH (+) y
sanos con Dientes Permanentes
Obturados (OD).

A un 3,8% de nifios sanos de
5 a 8 anos, le fueron obturados 4
dientes permanentes frente al
0% de nifios enfermos.
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==/r==Nifios VIH (+) ==#=Nifios Sanos (9 afios y mas de 9 aios) Fig. 50
% de nifios VIH (+) y sanos = 9
60% - - ;
afnos con dientes temporales
47,80% cariados + obturados (cod).

47,60%
El 47,6%, 10 nifios VIH (+)

de 9 afios y mas de 9 afios

presentan un indice cod >4,
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40%

20%
A 13% diferencia estadisticamente
significativa.
0% |
cod=0 cod=1 cod=2 cod=3 cod=4 cod (5-9) Fig. 51.
% de nifios VIH (+) y sanos = 9
60% - arnos con dientes temporales
52,20% cariados (cd).
40% - El 33,30%, 7 de los nifios
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20% frente al 13%, 3 de los nifios
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estadisticamente significativa.
0% 5
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% de nifios VIH (+) y sanos = 9
100% - afios con dientes temporales
° 91,30% obturados (od).
80% | 81:0%6
A un 9,5% de nifios VIH
60% - (+) de = 9 anfos, le fueron
obturados mas de cuatro dientes
40% - temporales frente a un 0% de
nifios sanos, resultados que no
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9,50% .y P
4,30% 0.00% 0.002 9,50% estadisticamente significativos.
0% z " N A 0%
od=0 od=1 od=2 od=3
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80% - Fig. 53.
% de nifios = 9 afios VIH (+) y
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Cariados + Ausentes + Obturados

60% 1 (CAOD).
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Los resultados nos indican que no existen diferencias estadisticamente significativas del
indice CAOD entre nifios sanos de 9 afios y mas de 9 afios respecto a nifios VIH (+) de la misma edad.
El 36,7% de los nifios sanos y también de los enfermos (11 nifios) presentan un CAOD=4, sin embargo,
podemos destacar que 8 nifios VIH (+), el 26,5% de la muestra, presentaban un CAOD>4 frente al
10%, 3 nifios sanos.

80% -
60% - Fig 54. .
% de nifios = 9 afos VIH (+) y sanos
con Dientes Permanentes Cariados
‘CD,).
40% A
30,00%
26,70%
26,70%
20% A
26,70% 16,60%
3,30%
0% : — : e B

CD=0 CD=1 CD=2 CD=3 CD=4 CD (5-9) CD>=10

El 26,7% de los nifios VIH (+) y de los nifios sanos (8 nifios), de = 9 afos de edad,
presentan 4 caries en dientes permanentes, y el 19,9%, 6 nifios VIH (+) presentan mas de 4 caries en
dientes permanentes frente al 3% de los nifios sanos (1 nifio).

—#—NINOS VIH (+) =—#—NINOS SANOS Fig. 55.
% de nifios = 9 afos VIH (+) y

100% 1 sanos con Dientes Permanentes
Ausentes (AD).
80% -
El 10% de los nifios
o/ | ~ P
60% VIH (+) de 9 afios y mas de 9
anos presentan dientes
o/ |
40% permanentes ausentes, frente al
6,3% de los nifios sanos.
20% A
0% 0,00% 0,00%
(] T T T T 1
AD=0 AD=1 AD=2 AD=3 AD=4
Fig. 56.
80% - % de nifios = 9 anos VIH (+) y sanos
con Dientes Permanentes Obturados
(0D).
60% -
. A un 10% de los nifios VIH (+) (3
40% 1 nifios), de 2= 9afos, le fueron
obturados 4 dientes permanentes, y
20% 4 a uno (3,3%) le obturaron mas de 4
dientes permanentes; en los nifios
sanos, a uno (3,3%) le obturaron 4
0% dientes permanentes, y a 2 (6,6%) les

0oD=0 OD=1 OD=2 0oD=3 OD=4 0D (5-9) obturaron mas de 4 dientes
permanentes.
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6.2.2

Tabla LXIV. Indices de caries por superficies.

iNDICES DE CARIES POR SUPERFICIES (cos, CAOS).

SUPERF. SUPERF. SUPERF.
CARIADAS AUSENTES OBTURADAS cos CAOS
Media /SD Media /SD Media /SD Media /SD Media /SD
Nifios VIH (+) 4,167+/-11,167 4,167+I-
HASTA 4 ANOS n=12 11,167
Nifios SANOS 6,250+/-14,998 0,667+/-2,015 6,917+-
n=12 16,882
VIH (+)- SANOS | P=0,6901 P=0,1486 P=0,6660
(p)
Nifios VIH (+) 6,038+/-7,856 | =e--emeems 1,500+/-3,992 7,538+/-
DE 5 A 8 ANOS n=26 8,439
TEMPORAL
Nifios SANOS 11,286+/-10,88 | =--eeeemem 1,214+/-2,936 12,500+/-
n=28 10,567
VIH (+) - SANOS | P=0,0297 | =eeeeeeeme P=0,9053 p=0,0439
(p)
Nifios VIH (+) 1,286+/-2,217 | —eeeeeen 0,571+/-2,181 1,857+-
DE 5 A 8 ANOS n=21 4,016
PERMANENTE
Nifios SANOS 2,576+/-3,601 | --e--emeee- 0,346+/-1,573 2,922+/-
n=26 3,779
VIH (+) - SANOS | P=0,2336 | -eeeeen P=0,4716 p=0,2589
(p)
Nifios VIH (+) 7,524+/-8,489 | weeemeeme 2,095+/-5,629 9,619+/-
29 ANOS n=21 9,319
TEMPORAL
Nifios SANOS 2,696+/-4,675 | -eeeeemeee- 0,174+/-0,576 2,870+-
n=23 4,625
VIH (+) - SANOS | P=0,0086 | --meeeem P=0,1446 p=0,0024
(p)
Nifios VIH (+) 5,433+/-9,138 0,667+- 1,833+/-3,485 7,933+-
29 ANOS n=30 2,171 9,645
PERMANENTE
Nifios SANOS 3,433+/-3,821 0,500+/- 1,267+/-2,545 5,200+~
n=30 2,013 5,034
VH (+) - P=0,3884 P=0,6546 P=0,9703 p=0,2234
SANOS (p)
TOTAL Nifios VIH (+) 6,186+/-8,752 | =e-e-meoermems 1,407+/-4,288 7,593+/-
POBLACION n=68 (59) 9,392
TEMPORAL
Nifios SANOS 7,190+/-10,699 | —eeeeeeeen 0,730+/-2,194 7,921+-
n=70 (63) 11,221
VIH (+) - SANOS | P=0,9583 [ —eememeem P=0,6290 p=0,7966
(p)
TOTAL Nifios VIH (+) 3,725+/-7,392 0,392+/- 1,314+/-3,056 5,431+/-
POBLACION n=68 (59) 1,686 8,338
PERMANENTE
Nifios SANOS 2,946+/-3,724 0,268+/- 0,839+/-2,181 4,054+/-
n=70 (63) 1,483 4,626
VIH (+) - SANOS | P=0,9741 P=0,5793 P=0,6942 P=0,7462
(p)




Resultados

De 5 a 8 anos, el indice cos es mayor en nifios sanos (12,500+/-10,567) que
en VIH (+) (7,538+/-8,439), diferencia estadisticamente significativa (p=0,0439), lo
mismo ocurre con las superficies dentales temporales cariadas (p=0,0297), por el
contrario, sin ser estadisticamente significativo, las superficies dentales temporales
obturadas presentan una media mayor en nifios VIH (+) que en sanos, siendo mayor
para esta misma edad la media de dientes obturados en nifios sanos. El mismo
comportamiento presenta el indice CAOS para esta edad, sin llegar a ser

significativa estadisticamente la diferencia.

En nifios = 9 afios de edad, tanto el indice cos como el CAOS resulta mayor
en nifos VIH (+) que en nifios sanos. Para esta edad, el indice cos es mayor en
ninos VIH (+) (9,619+/-9,319) que en nifos sanos (2,870+/-4,625), siendo
estadisticamente significativo, p=0,0024. Al mismo tiempo, tanto la cantidad de
superficies dentales temporales con caries (p=0,0086) como las superficies dentales
temporales obturadas (p=0,1446) son mayores en los nifios VIH (+) que en los nifios
sanos. Situacion que se repite en la denticion permanente pero sin llegar a ser

estadisticamente significativa (Tabla LXIV).

=7x=Nifos VIH (+) == Nifios Sanos (5 a 8 aios)
Fig. 57.

60% 1 % de nifios VIH (+) y sanos de 5
a 8 arfios con superficies dentales
temporales cariadas + obturadas
(cos).

40% 1 34,60%

24,90%
20% + \
0 14,40%

7,60%

0%

cos=0 cos (1-5) cos(6-10) cos (11-15) cos (16-20) cos>20

Existe una diferencia estadisticamente significativa del indice cos en nifios sanos de 5 a 8 afios de
edad respecto a los nifios VIH (+) de la misma edad. La media de este indice es mayor en nifios sanos,
pudiendo se observar que el 14,4%, 4 de estos nifios presentan un indice cos>20 frente al 7,60%, 2
nifios VIH (+) y que el 39,3%, 10 de los nifios sanos tienen un indice cos>15 frente al 22,8%, 6 nifios
VIH (+).
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60% - Fig. 58.
% de nifios VIH (+) y sanos de 5 a 8
afnos con superficies dentales
temporales cariadas (cs).
40% -
23.10% 25,00%
20% - 17,80%
14,309
/ A 14,30%
7,60%
0% T T T 3,30‘1/" T T 1

cs=0 cs (1-5) cs (6-10) cs (11-15) cs (16-20) cs >20

Respecto a las superficies cariadas en dientes temporales, en nifios de 5 a 8 afios, encontramos
también diferencias estadisticamente significativas, el 32,1% del total de los nifios sanos estudiados
(9 nifios) presentan mas de 15 superficies temporales cariadas frente al 15,2% de los nifios VIH
(+)(4 nifos).

Fig. 59.
100% - % de nifios VIH (+) y sanos de 5 a 8
anos con superficies dentales
78,60% temporales obturadas (0s).
80% -
76,9 No existen diferencias en las
60% A superficies dentales temporales
° obturadas de los nifios sanos
frente a los VIH (+), entre los 5y 8
40% A afos de edad.
20% -
0%
os=0 os (1-5) os (6-10) os (11-15) os (16-20) os >20
== NINOS VIH (+) == NINOS SANOS
80% 1 Fig. 60.
% de nifios de 5 a 8 arfios VIH (+)
y sanos con superficies dentales
60% - permanentes cariadas + ausentes
+ obturados (CAOS).
40 |46:20% 38,10%
o/
20% 11,50%
\3,80% 4,80%
0% . o T —

CAOS=0  CAOS (1-5) CAOS (6-10) CAOS (11-15) CAOS (16-20) CAOS>20



Resultados

80% -
66,70% .
Fig. 61.
60% - % de nifios de 5 a 8 afios VIH (+) y
50,00 sanos con  superficies  dentales
permanentes cariadas (CS).
0/, -
40% 34,60%
20%
8%
4,8 3,80%
0% . . =S S——

cs=0 CS(15) CS(6-10) CS (11-15) CS (16-20) CS >20

Tanto en el indice CAOS, como en las superficies dentales permanentes cariadas no
existen diferencias significativas de los nifios sanos frente a los VIH (+), de 5 a 8 afios de edad, sin
embargo, las medias son mayores en nifios sanos. La mayoria de los nifios afectados presentan de
1 a 5 superficies dentales permanentes cariadas y un indice CAOS entre 1 y 5. No existen nifios en
ambos grupos que presenten un indice CAOS>20 y tan sélo en un nifio VIH (+), 4,8%, y en un nifio
sano, 3,8%, se da un CAOS>15.

100%
92,30%
Fig. 62.

80%- 85,70 % de nifios de 5 a 8 afios VIH (+) y sanos
con superficies dentales permanentes
obturadas (OS).

60% -

Las superficies dentales
permanentes obturadas, han sido

40% - superiores en nifios VIH (+) que en
nifios sanos, de entre 5 y 8 afos de
edad, sin ser estadisticamente

20% significativos.

3,80% 0% 0% 0%
oo/o T T A T *A T A 1

08=0 0S(1-5) 0S(6-10) OS (11-15) OS (16-20)  OS >20

—7x—Nifos VIH (+) —#—Nifios Sanos (9 afios y mas de 9 afnos)

60% - )
Fig. 63.
47.80% % de nifios VIH (+) y sanos =2 9 arfios
! de edad con superficies dentales
temporales cariadas + obturadas (cos).
40% -
30,30%
20% A 19,20%
9,60%
0% T T T Ay T T 16,007

cos=0 cos (1-5) cos(6-10) cos (11-15) cos (16-20) cos>20
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60%

40%

20% A

Fig. 64.

% de nifios VIH (+) y sanos = 9
afios de edad con superficies
dentales temporales cariadas

(cs).

52,20%

zs,m

19,00% 17 14,40%

0% T T —0% -0;66%
cs=0 cs (1-5) cs (6-10) cs(11-15) cs(16-20) cs >20

Tanto el indice cos, como las superficies dentales temporales cariadas en nifios de 9 afios
y mas de 9 afios, presentan diferencias estadisticamente significativas entre nifios sanos y VIH (+),
siendo mayores los valores en los nifios VIH (+). Asi, del total de los nifios VIH (+) estudiados, el
19,2%, 4 nifios, presentan un indice cos>15, frente a un 4,3%, 1 nifio sano.

100% -
91,30% Fig. 65.
% de nifios VIH (+) y sanos =2 9
80% 1 81, afios de edad con superficies
dentales temporales obturadas
60% - (0s).
40% -
20% - 9,60% vaon
8,70 00% Nl 000% ——4 480%
0% T T T 'y T :9;99?70

o0s=0 os (1-5) os (6-10) os(11-15) os (16-20) os >20

Las superficies dentales temporales obturadas, en nifios 2 9 afos de edad, no presentan
diferencias estadisticamente significativas entre nifios sanos y VIH (+), sin embargo, los valores en
los nifios VIH (+) son mayores. El 4,8% del total de los nifios VIH (+) estudiados, presentan mas
de 20 superficies dentales temporales obturadas frente a un 0% de los nifios sanos.

—/r=NINOS VIH (+) == NINOS SANOS

80% 7 Fig. 66.
% de nifios = 9 anos de edad
VIH (+) y sanos con superficies
60% - 50% dentales permanentes cariadas +
ausentes + obturadas (CAOS).
40%
0,00%
16,70%
20%1 "™ o o
- \\10,004 10,00%
0,
3,30% 6,60% 7%
0% T T T T T —0%—

CAOS=0 CAOS (1-5) CAOS (6-10) CAOS (11- CAOS (16- CAO0S>20
15) 20)
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80% 1
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40% -
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Fig. 67.

% de nifios de =2 9 arios de edad
VIH (+) y sanos con superficies
dentales permanentes cariadas
(CS).
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Fig. 68.

% de nifos de = 9 anos de
edad VIH (+) 'y sanos con
superficies dentales permanentes
obturadas (OS).

0S (6-10) OS (11-15) OS (16-20)  OS >20

Fig. 69.

% de nifos de 9 afios y mas de
9 afos VIH (+) y sanos con
superficies dentales
permanentes ausentes (AS).

3%

0% 0% 0%
3,30#'0 8y T Sy T Ay 1

AS (6-10) AS (11-15) AS (16-20)  AS >20

Tanto en el indice CAOS, como en las superficies dentales permanentes cariadas, obturadas y

ausentes, no existen diferencias significativas de los nifios sanos frente a los VIH (+), de 9 afios y mas
de 9 afios de edad, sin embargo, los resultados son mayores en nifios VIH (+). Para esta edad, 4 nifios
VIH (+), el 13,6% de la muestra, presentan un indice CAOS>15 frente a un 10% de los nifios sanos (3
nifios); y tan sélo 2 nifios VIH (+), el 7 % de la muestra, presenta un indice CAOS>20.

El 67% de los nifios VIH (+), 20 nifios, presentan de 1 a 10 superficies dentales permanentes

cariadas, mientras que el 50%, 15 nifios sanos, presentan de 1 a 5 superficies dentales permanentes

cariadas.
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Del analisis realizado podemos destacar, que en los nifios sanos, de 5 a 8
afos, se da un indice cod>4 en el 57,1% de los nifios, y en el grupo de = 9 anos, en
el 13 %. En los nifios VIH (+), de 5 a 8 afios, se da un indice cod>4 en el 38,3% de
los nifios, y en el grupo de = 9 afos de edad, en el 47,6%. El % de nifios con un

indice cod>4 disminuye con la edad en nifios sanos y aumenta en nifios VIH (+).

En los nifios sanos y en los nifios VIH (+), aumenta el porcentaje de nifios
libres de obturaciones en dientes temporales y disminuye el porcentaje de nifios
libres de obturaciones en dientes permanentes, con la edad, mas en los nifios

sanos.

Tanto en nifios sanos como en nifios VIH (+), de 5 a 8 anos, el indice
CAOD>4 se da en el 0% de los nifios, si embargo, en el grupo de nifios = 9 afos de
edad, el 26,5% de nifios VIH (+) presentan un CAOD>4, frente al 10% de los nifios
sanos. El CAOD tanto en nifios VIH (+) como en nifios sanos aumenta con la edad, y
el porcentaje de nifios = 9 afios de edad con un indice CAOD>4 es mayor en los

nifos enfermos (26,5%) que en los sanos (10%).

En los nifios sanos, de 5 a 8 afos, se da un indice cos>20 en el 14,4% de los
nifos, y en el grupo de 9 afios y mas de 9 anos de edad, en el 0 %. En los nifios VIH
(+), de 5 a 8 anos, se da un indice cos>20 en el 7,6% de los nifos, y en el grupo de
9 afos y mas de 9 afios de edad, en el 19,20%. El % de nifios con un indice cos>20

disminuye con la edad en niflos sanos y aumenta en nifos VIH (+).

Analizado el indice CAOS, observamos que un indice CAOS>20 no se da en
nifos de 5 a 8 afios, bien sean VIH (+) o nifios sanos, y que en el grupo de nifios de
9 afos y mas de 9 afios, tan s6lo hemos encontrado un CAOS>20 en el 7% de los
nifos VIH (+).
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6.2.3

Tabla LXV. indices de caries por molar.

10s MOLARES
CARIADOS
Media /SD

Nifios VIH (+) n=18 1,111+/-1,605

DE 5 A 8 ANOS
PERMANENTE
Nifios SANOS n=23 1,609+/-1,803
VIH (+) - SANOS (p) P=0,3487
Nifios VIH (+) n=30 2,267+/-1,721
29 ANOS
PERMANENTE
Nifios SANOS n=30 1,767+/-1,654
VIH (+) - SANOS (p) P=0,2557
TOTAL Nifios VIH (+) n=68 1,833+/-1,754
POBLACION (51)
PERMANENTE
Nifios SANOS 1,698+/-1,705
n=70 (56)

VIH (+) - SANOS (p) P=0,7287

10s MOLARES
AUSENTES
Media /SD

0,133+/-0,434

0,100+/-0,403

P=0,6546

0,083+/-0,347

0,057+/-0,305

P=0,5749

1os
MOLARES
OBTURADOS
Media /SD

0,222+/-
0,548

0,217+/-
0,850

P=0,4736

0,600+/-
1,276

0,667+/-
1,322

P=0,6178

0,458+/-1,071

0,472+/-1,154

P=0,9841

INDICES DE CARIES EN PRIMEROS MOLARES PERMANENTES, POR
DIENTE Y SUPERFICIES (CAOM, CAOMS).

CAOM
Media /SD

1,333+/-
1,680

1,826+/-
1,875
P=0,4295
3,000+/-
1,531
2,533+/-
1,548
P=0,1784
2,375+/-
1,770

2,226+/-
1,717

P=0,6519

En el grupo de nifios de entre 5 y 8 afnos de edad, hemos observado que

tanto el indice CAOM como las caries en primeros molares permanentes, presentan

unas medias mayores en los nifilos sanos que en los nifios VIH (+), resultados sin

diferencias significativas estadisticamente. Ademas, para esta edad,

no se han

observado en ambos grupos molares ausentes, y los molares obturados se han

presentado sin diferencias.

Entre los nifios = 9 afios de edad, los resultados obtenidos, sin llegar a ser

significativos estadisticamente alumbran que, las medias del indice CAOM y de caries

en primeros molares son mayores en nifos VIH (+) que en nifios sanos; y en cuanto a

los molares ausentes y obturados, no hay diferencias.

80% 1

60% -
50,00%

40% 4 43,5

20% 16,70%

0% T T T

CAOM=0 CAOM=1 CAOM=2 CAOM=3

—/r—NINOS VIH (+) =—#=—NINOS SANOS (5-8 afios)

39,10%

2,20%

CAOM=4

Fig. 70.

% de nifios de 5 a 8 afos
VIH (+) y sanos con 1os

Molares

Permanentes

Cariados + Ausentes +
Obturados (CAOM,).
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Fig. 71.
80% - % de nifios de 5 a 8 anos VIH
(+) 'y sanos con 1os Molares
Permanentes Cariados (CM).
61,10%
60% -
47,80%
40% -
30,40%
20% - 16,70%
0% T T T T 1
CM=0 CM=1 CM=2 CM=3 CM=4

Tanto en el indice CAOM como las caries de primeros molares permanentes presentan un
comportamiento similar en nifios VIH (+) y en nifios sanos, de entre 5 y 8 afios de edad, pudiendo
destacar que el 39,10% de los nifios sanos (9 nifios) presentan un CAOM=4 frente al 22,2% de los nifios
VIH (+) (4 nifios).

0 Fig. 72.
100% - 91,30% % de nifios de 5 a 8 arios VIH
(+) 'y sanos con 1os Molares
80% - Permanentes Obturados (OM).
60% -
40% -
20% A
4,30%
0% o 4—0700%
OM=4

En nifios de entre 5 y 8 afios de edad, los molares obturados en nifios sanos y VIH (+) no
presentan diferencias marcadas. En los nifios VIH (+) se han obturado menos molares en mas nifios y
en los nifios sanos se han obturado mas molares en menos nifios.

80% - - - - . ~
=7x=NINOS VIH (+) == NINOS SANOS ( 9 afios y mas de 9 afios)
63,30%
60% -
43,30%
40% -
Fig.73.
% de nifios = 9 afios de edad
20% ] 16,70% 20,00% VIH (+) y sanos con 1os
10.00° 10.00% Molares Permanentes
; S 10.00% Cariados + Ausentes +
13,30% 10% R Obturados (CAOM).
00/0 T T T T 1

CAOM=0 CAOM=1 CAOM=2 CAOM=3 CAOM=4
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80% - Fig. 74.

% de nifios = 9 anos de edad
VIH (+) y sanos con 1os
60% - Molares Permanentes
Cariados (CM).

36,70% 40,00%

40%

20,00% 26,70%

20% A

0% T T T T 1

Tanto el indice CAOM como los molares permanentes cariados presentan un comportamiento algo
distinto en nifios VIH (+) y en nifios sanos, de entre 9 afios y méas de 9 afios de edad, sin llegar a ser
estadisticamente significativo. Podemos destacar que el 63,3%% de los nifios VIH (+) (19 nifios)
presentan un CAOM=4 frente al 43,3% de los nifios VIH (+) (13 nifios), y que el 20% de los nifios sanos
(6 nifios) presentan un CAOM=2 frente a un 3,3% en nifios VIH (+) (1nifio).

100% -
80% 80,00%
o -
73,309 Fig. 75.
60% - % de nifios = 9 anos de edad
VIH (+) y sanos con 1os
Molares Permanentes
40% - Obturados (OM).
20% -
6,70% 6,70% 10,00%
00/0 T 0% 1
OM=0 OM=1 OM=2 OM=3 OM=
=== NINOS VIH (+) === NINOS SANOS
100% -
Fig. 76.
80% 1 % de nifios = 9 afios de edad
VIH (+) 'y sanos con 1os
60% - Molares Permanentes
Ausentes (AM).
40% -
20%
6,70% o
. 3% &§:i___2£°% 0,00%
0 A) T T L T 1
AM=0 AM=1 AM=2 AM=3 AM=4

Los molares ausentes y los molares obturados no presentan diferencias significativas entre
nifios VIH (+) y nifios sanos = 9 afios de edad.
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Analizados por superficies los primeros molares permanentes observamos
que, en el grupo de nifos de entre 5 y 8 afos de edad, tanto el indice CAOSM como
las superficies cariadas de primeros molares permanentes, presenta unas medias
mayores en los nifos sanos que en los nifios VIH (+), resultados que no son
estadisticamente significativos. En cuanto a las superficies ausentes no existen en
ambos grupos, y las superficies obturadas presentan una media mayor en los nifios
VIH (+).

Entre los nifios =2 9 afios de edad, los resultados obtenidos, sin llegar a ser
significativos indican que, las medias del indice CAOSM y de las superficies
cariadas en primeros molares permanentes son mayores en nifios VIH (+) que en
nifos sanos; y en cuanto a los molares ausentes y obturados, no hay diferencias
(Tabla LXVI).

Tabla LXVI. Indices de caries por superficies en primeros molares permanentes.

SUPERFICIES SUPERFICIES SUPERFICIES
CARIADAS AUSENTES OBTURADAS CAOSM
Media /SD Media /SD Media /SD Media /SD
Nifios VIH (+) n=18 1,5004/- | <cceemcceeeee- 0,667+/- 2,167+/-
DE 5 A 8 ANOS 2,333 2,351 4,274
PERMANENTE
Nifios SANOS n=23 DX 7Y R — 0,391+4/- 3,217+/-
4,152 1,672 4,338
VIH (+)- SANOS (p) L I T — P=0,4455 P=0,3521
Nifios VIH (+) n=30 3,967+/- 0,667+/- 1,033+/- 5,667+/-
29 ANOS 4,173 2,171 2,282 4,626
PERMANENTE
Nifios SANOS n=30 3,167+/- 0,500+/- 0,933+/- 4,600+/-
3,705 2,013 1,818 4,523
VIH (+) - SANOS (p) P=0,2812 P=0,6546 P=0,7046 P=0,1880
TOTAL Nifios VIH (+) n=68 3,042+/-3,764 | 0,417+-1,736 | 0,896+/-2,290 | 4,354+/-4,769
POBLACION (51)
PERMANENTE
Nifios SANOS n=70 3,019+/-3,870 | 0,283+/-1,524 | 0,698+/-1,761 | 4,000+/-4,455
(56)
VIH (+) - SANOS (p) P=0,7480 P=0,5749 P=0,9443 P=0,6463
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—r—NINOS VIH (+) =—#+=—NINOS SANOS (5-8 afios)

80% -
Fig. 77.
% de nifios de 5 a 8 arios
60% - VIH (+) y sanos con
50,00% i ;
° 44,50% Superficies de Primeros
Molares Permanentes
40% 4 43,50% Cariadas + Ausentes +
Obturadas (CAOSM).

20% A 13,00%
4,30%1 5,60%
0A7d\ 4,30%
0% : 0 ~—0,00%. . .

CAOMS=0  CAOSM (1-5) CAOSM (6-10) CAOSM (11-15) CAOSM (16-20)

El 22,9% de los nifios sanos (5 nifios), de 5 a 8 afios de edad, presentan un indice CAOSM>5
frente a un 5,6% de nifios VIH (+) de la misma edad (1 nifio); y tan sélo 1 nifio (5,6%) del grupo VIH (+) y 1
nifio (4,3%) del grupo sano presentan un CAOSM>15, en nifios de 5 a 8 afios de edad.

80% -
61,10%
60% -
0,
a0%, | A80% 35% Fig. 78.
% de nifios de 5 a 8 afos
33,40% VIH (+) y sanos con
o Superficies de 1o0s Molares
20% - )
Permanentes Cariados
4,30% 4,30% (CSM).
0% T —0,00% .

CSM=0 CSM (1-5) CSM (6-10) CSM (11-15) CSM (16-20)

El 17,3% de los nifios sanos (4 nifios), de 5 a 8 afios de edad, presentan mas de 5 superficies
de primeros molares permanentes cariadas frente a un 5,6% (1 nifio) en nifios VIH (+) de la misma

edad.
100% -
91,30%
80% 1 83,3
60% -
40% - Fig. 79.
% de nifios de 5 a 8 arios
20% 11.10% VIH (fr). y sanos con
’ Superficies de 1o0s Molares
4% 0,00% o Permanentes  Obturados
0% : —4,30% . L —00%%  osm).

OSM=0 OSM (1-5)  OSM (6-10) OSM (11-15) OSM (16-20)

La media de superficies de primeros molares permanentes obturadas es mayor en nifios VIH
(+) que en nifios sanos, sin embargo, la media de primeros molares permanentes obturados era
practicamente igual, lo que nos indica que los molares obturados en nifios VIH (+) presentaban mas
supetficies afectadas.
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80% -

60%

40%

20% 4 16,70%

0%

—/r=—NINOS VIH (+) =—#=—NINOS SANOS (9afios y mas de 9 afios)

57%

36,70%

13,30% Gfoé’{"lo%
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80% 1

60%

40% A

20% -

26,7

0%

0,00%

0,
33 ,/§0%

CSM=0

CSM (1-5)

CSM (610) CSM (11-15) CSM (16-20)

Fig. 80.

% de nifios = 9 afos de
edad VIH (+) y sanos con
Superficies de  Primeros
Molares Permanentes
Cariadas + Ausentes +
Obturadas (CAOSM).

Fig. 81.
% de nifios =2 9 afos de
edad VIH (+) y sanos con
Superficies de 1os Molares
Permanentes Cariados
(CSM).

El 46,6% de los nifios VIH (+), 14 nifios, de 9 afios y mas de 9 afios de edad, presentan un

indice CAOSM>5 frente al 26,7% de los nifios sanos de la misma edad (8 nifios); y tan sélo 2 nifios

VIH (+) y 2 nifios sanos han presentado un CAOSM>15.

molares permanentes cariadas frente al 16,60% de los nifios sanos (5 nifios).

100% -

80% 1

60% -

40%

20% -

80,00%

73,30%

10,00%

9,90%

6,70%

0,00%

Fig.

El 33,3% de los nifios VIH (+), (10 nifios), presentan mas de 5 superficies de primeros

82.

% de nifios 2 9 afos de
edad VIH (+) y sanos con
Superficies de 1os Molares

Permanentes

Obturados

(OSM).

0,00%

0%

OSM=0

OSM (1-5)

OSM (6-10) OSM (11-15) OSM (16-20)



Resultados

100% - 90,00% Fig. 83.
% de nifios = 9 afos de edad
80%4 93,30% VIH (+) y sanos con Superficies

de 1os Molares Permanentes
Ausentes (ASM).

60% -
40% -

20% A
0,
6,70% 3,30%

0% , 3% T ;00 —0;00%,
ASM=0 ASM (1-5)  ASM (6-10) ASM (11-15) ASM (16-20)

Tanto las superficies obturadas como las ausentes de 10s molares permanentes tienen un
comportamiento similar tanto en nifios sanos como en nifios VIH (+), no existen diferencias
estadisticamente significativas, sin embargo hay mas superficies obturadas en nifios sanos y perdidas en
VIH (+).

Una vez realizado el analisis del primer molar permanente en el total de la
muestra estudiada, hemos podido observar que el porcentaje de nifios sanos con el
indice CAOM=4, ha pasado de un 39,10% (9 nifos), en nifos de 5 a 8 afos, a un
43,3% , 13 nifos de 9 afios y mas de 9 afos edad, sin embargo, en nifios VIH (+), los
nifos con un indice CAOM=4 han pasado de 22,20%, 4 nifos, en el grupo de 5 a 8

afnos a un 63,30%, 19 nifios, en el grupo de nifios con 9 afnos y mas de 9 anos.

En cuanto a los primeros molares permanentes obturados podemos
observar que aumenta con la edad el nUmero de obturaciones realizadas a cada nifio,
al igual que el numero de nifios a los que se le realizan obturaciones (en un 10%

aproximadamente), tanto en los nifios VIH (+) como sanos.

Entre los 5 y 8 afios de edad, los nifios de ambos grupos no han perdido
primeros molares permanentes por caries, y es en el grupo de nifios de 9 afios y mas
de 9 anos de edad donde aparecen nifios con pérdidas de primeros molares

permanentes por caries , porcentajes similares tanto en niflos sanos como en VIH (+).

Importante resaltar las diferencias del indice CAOSM, asi observamos que
el 22,9% de los nifos sanos (5 nifos), de 5 a 8 anos de edad, presentan un indice
CAOSM>5y el 26,7%, 8 nifios sanos, = 9 afos de edad. En cambio, en los nifios
VIH (+), solo el 5,6% (1 nifo) presenta un indice CAOSM>5, en el grupo de 5 a 8

afios de edad, y un 46,7% ,14 nifos, en el grupo de nifios = 9 afios de edad.
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Las superficies de los primeros molares permanentes obturadas, aumentan,

tanto en los nifios VIH (+) como en los nifios sanos, con la edad.

6.3

NECESIDAD DE TRATAMIENTO DENTAL.

Tabla LXVII. Necesidad de tratamiento en dientes temporales y permanentes.

NECESIDAD DE TRATAMIENTO NO TRATAMIENTO EXODONCIA OTRO
(Media / SD) NECESITA PREVENTIVO (Mantened.
TRATAM. (Sellador) de espacio)
Nifios VIH (+) n=12 17,0834/- | e 0,5004/-1,732 | = ----—--
4,907
HASTA 4 ANOS
Nifios SANOS n=12 16,917+/- | e e e
6,007
VIH (+) - SANOS (p) P=0,7052 | = e P=0,3173 | = =
DE 5 A 8 ANOS Nifios VIH (+) n=26 12,807+/- | e 0,193+/-0,784 0,269+/-0,778
TEMPORAL 5,497
Nifios SANOS n=28 9,071+/-4,447 | = - 1,071+/-2,107 0,036+/-0,189
VIH (+)- SANOS (p) P=0,0134 | = e P=0,0027 p=0,2449
Nifios VIH (+) n=21 4,286+/-3,243 2,238+/-1,558 | = seemeem | e
DE 5 A 8 ANOS
PERMANENTE Nifios SANOS n=26 6,423+/-4,091 1,846+/-1,782 0,038+/-0,196 | = -
VIH (+)- SANOS (p) P=0,0667 P=0,5560 P=0,3688 | = -eeeeeeee
Nifios VIH (+) n=21 4,952+/-4,031 | = - 0,905+/-1,446 0,143+/-0,478
29 ANOS —
TEMPORAL Nifios SANOS n=23 4,696+/-3,948 | = - 0,304+/-0,559 | = -----e-
VIH (+)- SANOS (p) P=0,8685 | = = P=0,2092 P=0,1344
Nifios VIH (+) n=30 11,467+/- 4,500+/-3,665 0,133+/-0,730 | = meeeeee-
29 ANOS 4,569
PERMANENTE
Nifios SANOS n=30 11,967+/- 5,967+/-4,437 0,033+4/-0,183 | = -
5,275
VIH (+)- SANOS (p) P=0,9167 P=0,2191 P=0,9810 | = ---eeeeee

En el grupo de nifios de 5 a 8 afos de edad, el total de dientes temporales

es significativamente mayor en nifios VIH (+) que en nifios sanos, lo mismo ocurre

con la cantidad de dientes temporales que no necesitan tratamiento, cuya media es

mayor en nifos VIH (+) que en nifios sanos, diferencia estadisticamente significativa

(p=0,0134).

Para esta edad, la necesidad de extracciones en dientes temporales es

mayor significativamente en nifios sanos que en nifios VIH (+) (p=0,0027), al igual
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que la necesidad de tratamiento restaurador (obturaciones de 1 superficie dental +
obturaciones de mas de 1 superficie dental + tratamientos pulpares), éste sin llegar a

ser significativo.

La necesidad de tratamiento en denticidon permanente de nifios de 5 a 8
anos de edad no presenta diferencias significativas entre nifios VIH (+) y nifios sanos,
sin embargo, podemos destacar que tanto la necesidad de tratamiento restaurador

como el total de dientes permanentes es mayor en nifios sanos que en nifios VIH (+).

A esta edad, tanto los nifios VIH (+) como los nifios sanos presentan una
mayor necesidad de tratamiento restaurador en denticion temporal que en denticién

permanente.

En el grupo de nifios = 9 afos de edad, los nifios VIH (+) tienen mas
dientes temporales que los nifios sanos, sin llegar a ser significativo, y a su vez
presentan significativamente mayor necesidad de tratamiento restaurador (p=0,021) y
de extracciones en dientes temporales. En denticion permanente aunque con menos
dientes que los niflos sanos, los nifios VIH (+) presentan mas necesidad de

extracciones y tratamiento restaurador.

La necesidad de aparatos que nos ayuden a mantener el espacio de
dientes temporales que han sido extraidos precozmente, aunque sin diferencia
significativa, es mayor en nifios VIH (+) que en los nifios sanos. De 5 a 8 afos de
edad, 3 nifios VIH (+) (11,5%) necesitarian mantenedores de espacio frente a 1
nifo sano (3,6%); y en nifos = 9 afos de edad, s6lo 2 nifios VIH (+), el 9,6%

necesitarian mantenedor de espacio.

Como tratamiento preventivo, los selladores en dientes permanentes son
necesarios tanto en nifos VIH (+) como en nifios sanos, sin diferencias
significativas, sin embargo, en ambos grupos de edad, existen mayor porcentaje de

nifios VIH (+) que necesitan selladores.
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Tabla LXVIII. Necesidad de tratamiento restaurador en dientes temporales y

permanentes (obturaciones de 1 superficie dental + obturaciones de mas de 1

superficie dental + tratamientos pulpares + Corona Cr-Ni).

NECESIDAD DE TRATAMIENTO OBTURAC. OBTUR. CORONA TRATAM. TRAT.
RESTAURADOR (Media / SD) (1SUP) (+1 SUP) CR-NI PULPAR REST.
Nifios VIH (+) n=12 1,417 0,250 0,083 1,750
HASTA 4 ANOS +/-2,610 +/-0,866 +/-0,289 +-3,441
Nifios SANOS n=12 1,500 1,333 0,250 3,083
+/-2,714 +/-3,551 +/-0,866 +/-6,007
VIH (+)- SANOS (p) P=0,7648 P=0,4820 e P=0,9520 P=0,6418
Nifios VIH (+) n=26 1,192 1,500 | e 0,423 3,115
DE 5 A 8 ANOS +/-1,386 +/-2,421 +/-1,419 +/-2,984
TEMPORAL —
Nifios SANOS n=28 1,071 1,536 | - 0,821+/-1,249 3,429
+/-1,359 +/-1,575 +/-2,471
VIH (+) - SANOS (p) P=0,7648 P=0,2923 | - P=0,0533 P=0,4677
Nifios VIH (+) n=21 0,810 0,095 0,048 0,953
DE 5 A 8 ANOS +-1,470 VR < I R— +-0,218 +/-1,658
PERMANENTE —
Nifios SANOS n=26 1,00 0,231 | - 0,192 1,423
+/-1,470 +/-0,514 +/-0,801 +/-1,724
VIH (+)- SANOS (p) P=0,5506 P=0,3408 P=0,6677 P=0,3257
Nifios VIH (+) n=21 0,952 1,048 0,048 0,238 2,286
29 ANOS +/-1,203 +/-1,431 +/-0,218 +/-0,539 +-2,171
TEMPORAL —
Nifios SANOS n=23 0,261+/- 0,652+/- |  —eemee- 0,174+/-0,834 1,087
0,541 1,369 +/-2,021
VIH (+) - SANOS (p) P=0,0337 P=0,0873 P=0,2953 P=0,1530 P=0,0217
Nifios VIH (+) n=30 2,033 1,033 | e 0,167 3,233
29 ANOS +/-2,076 +/-1,497 +/-0,592 +/-3,411
PERMANENTE —
Nifios SANOS n=30 1,267 0,600 |  —ee—eee- 0,167 2,033
+/-1,388 +/-0,968 +/-0,461 +/-1,712
VIH (+)- SANOS (p) ‘ P=0,1604 P=0,2949 | e P=0,7102 P=0,1955
‘ Nec. Trat. Rest. Temporal/ Edad VIH+ ‘ p=0,1286
‘ Nec. Trat. Rest. Permanente/ Edad VIH+ ‘ P=0,0040
‘ Nec. Trat. Rest. Temporal /| Edad Sanos ‘ p=0,0006
‘ Nec. Trat. Rest. Perm./ Edad Sanos ‘ P=0,1779
O NINOS VIH (+) DNINOS SANOS (5 a 8 afios)
80% -
Fig. 84. Porcentaje de nifios
64,30% de VIH (+)
60% - 53,80% y sanos, que necesitan
0,00% tratamientos en dientes
39,10% 42,309 39,30% temporales.
40% -
23,10%
20% A 15,40% 14,30%
7,60%
0% T T T T 1
Extraccion Obt. 1s Obt. + 1s Tto Pulpar No Tto
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En el grupo de nifios de 5 a 8 afios de edad, el 23,1% de los nifios VIH (+) (6 nifios) no
necesitan tratamiento en denticion temporal frente al 14,3% de los nifios sanos (4 nifios).

De los 419 dientes temporales revisados en nifios VIH (+), el 79,7% (333 dientes temporales)
no necesitan tratamiento frente al 66,84% (254 dientes)de los 380 dientes temporales revisados en los

ninos sanos.

30 dientes temporales de nifios sanos (7,89%) presentan la necesidad de ser extraidos frente
a 5 dientes temporales de nifios enfermos, (1,19%), mientras que el tratamiento restaurador en dientes
temporales se necesita en un 19,34 % dientes de nifios VIH (+) (81 dientes) frente al 25,25% de

dientes de nifios sanos (96 dientes).

Fig. 85. Porcentaje de dientes
o temporales de nifios
7,39%(31dts) Obt. + 1s; VIH (+) y sanos, que necesitan ser

9,30% (39 dts) tratados.

Extraccion; Obt. 1s;
1,19% (5dts)

Tto Pulpar ;
2,65% (11 dts)

no Tto.;
79,47%
(333dts) X:I; (+): Extraccion o .
. :7,89% bt. 1s;
Dientes (30 dts) 7,89%
Temporales (30 dts) Opt. + 1s;
11,31%
(43 dts)
no Tto.;
66,84%,
(254 dts) SANOS: Tto Pulfar
380 ; 6,05%
Dientes (23 dts)
Temporales.
Fig. 86. Porcentaje de nifios de
VIH (+) y sanos, que
necesitan  tratamientos en dientes
_ _ tes.
TININOS VIH (+) ONINOS SANOS (5 a 8 afios) permanentes
80% - 76,2%
66,70%
60% - 57,70%
| 50%
0,
40% - 39%

28,60
19,20%

20%
9,50%
3,80% I_‘i_l 4,80959%
0.00% = —1

0%

Extraccion Obt. 1s Obt. + 1s Tto Pulpar Selladores No Tto
Rest+Exo
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no Tto.; 57,30%
(90 dts)

Sellador; 29,93%
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Permanentes.
Selladores;
18,97%
(48 dts)

Extraccion;
0,39% (1 dt)

Fig. 87. Porcentaje de dientes
permanentes de nifios

VIH (+) y sanos, que necesitan
ser tratados.

SANOS:

253

Dientes
Permanentes.

Obt. 1s;
10,27%
(26 dts)

Obt. + 1s;
2,37%
(6 dts)

Tto Pulpar ;

1,97%
(5dts)
no Tto.;
66,00%
(167 dts)

Los nifios VIH (+) de 5 a 8 afios de edad no necesitan extracciones en dientes permanentes,
mientras que 1 nifio sano (3,8%), necesita una sola extraccion.

El porcentaje de nifios sanos, de 5 a 8 afios de edad, que necesitan tratamiento restaurador
en dientes permanentes es mayor que en nifios VIH (+); mientras que 14 nifios VIH (+), el 66,7% de la
muestra no necesitan tratamiento restaurador ni extracciones en denticién permanente frente al 50% de
nifios sanos (13 nifios).

El 12,72% de los dientes permanentes de nifios VIH (+) de 5 a 8 afios de edad (20 dientes)

necesitan tratamiento restaurador frente al 14,61% de los dientes permanentes de nifios sanos (37
dientes).

En cuanto al tratamiento preventivo, el 29,93% de los dientes de los nifios VIH (+) necesitan
selladores frente al 18,97% de los dientes de nifios sanos.

ONINOS VIH (+) DNINOS SANOS (9 afios y mas de 9 afios)

80% -
60% - 52,40% 52,20%
47,80% — —
40% 138,10%
0,
26,00% 21,70% 21,70% , 19% Fig. 88. Porcentaje de
20% 1 19,10% nifios
4,30% 4,80% VIH (+) y sanos, que
. [ 0,00% necesitan tratamientos en
0% i i j j ' dientes temporales.
Extraccion Obt. 1s Obt. + 1s Tto Pulpar C.Cr-Ni No Tto

Rest+Exo
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Fig. 89. Porcentaje de
dientes temporales de

C.CrNi;  Extraccion; nifios
0,58% 11,11% VIH (+) y sanos, que
(1dt) (19.dts)  Obt. 1s; necesitan ser tratados.
11,69%
20 dts)
no Tto.;
60,81% Obt. + 1s;
(104 dtS) Tto Pulpar ; 12,86%
2,92% (22 dts)
(5dts) Extraccion; OPt1S;
VIH (+): ’
171 *) 5,00% ‘;’2‘:;"
Dientes (7 dts) ( ) Obt. + 1s;
Temporales. 10,71%
(15 dts)

Tto Pulpar ;
2,85%
(4 dts)

no Tto.;
77,14%
’ SANOS:
(108 dts) 140
Dientes
Temporales.

El 77,14% de dientes temporales de nifios sanos = 9 afios de edad no necesitan tratamiento,
incluidos tratamientos preventivos, frente al 60,81% de dientes de nifios VIH (+).

La necesidad de obturaciones de 1 superficie en dientes temporales de nifios VIH (+), 2 9
afos de edad, es significativamente mayor que en nifios sanos (p=0,0337), como lo es la necesidad
de tratamiento restaurador, el 27,47% de los dientes temporales de nifios VIH (+) (47 dientes) frente al
17,84% de los dientes temporales de nifios sanos (25 dientes).

Dentro de la necesidad de tratamiento restaurador, para esta edad y en nifios VIH (+) hemos
observado que el 0,58% de los dientes de la muestra, precisa de la colocacién de una corona de i6n
cromo-niquel (1 nifio).

Del total de los nifios VIH (+) con denticion temporal, el 19% (4 nifios) no necesitan
tratamiento restaurador, ni extracciones frente al 52,2% de los nifios sanos (12 nifios).

O NINOS VIH (+) ANINOS SANOS (9 afios y mas de 9 afios)

80,00%
80% - 70.00% —1_76,70%
y o
60% - 53%
] 46,70%
40% - 36,70% 30% Fig. 90. Porcentaje de
26,70° ? nifios
o VIH (+) y sanos,
20% A 10.00° 13,30% que necesitan
3,30% 3,30% '—1—| tratamientos en dientes
0% —1 . . : : . permanentes.

Extraccion Obt. 1s Obt. + 1s Tto Pulpar Selladores No Tto
Rest+Exo
70% de los nifios VIH (+), = 9 afios de edad, necesitan obturaciones de 1 superficie en
dientes permanentes y el 46,7% necesitan obturaciones de mas de una superficie; en los nifios
sanos, el 563% necesitan obturaciones de 1 superficie en dientes permanentes y el 36,7% necesitan
obturaciones de mas de una supefficie.
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Fig. 91. Porcentaje de
dientes permanentes de
nifios

VIH (+) y sanos, que

no Tto.; necesitan ser tratados.
59,31%
(344 dts
Selladores
;23,27%
(135 dts) VIH (+):
580
Tto Pulpar Dientes
. Extraccion; Permanentes
;0,86% Obt. +1s; Obt. 1s; 0.68%
(5 dts) 534%  1051% /o
(31 dts) (61 dts)
Selladores;
29,83%
no Tto.; (179 dts)
59,83%
(359 dts)
Extraccion;
Tto Pulpar ; 0,16% (1 dt)
SANOS: 0183% Obt. + 15; Obt. 15;
GD?gntes (& ) 3,00% 6,33%
Permanentes (18dts) (38 dts)

Al realizar el andlisis por dientes observamos que, el 16,71%, 97 dientes permanentes de los
nifios VIH (+) = 9afios de edad necesitan tratamiento restaurador frente al 10,16%, 62 dientes de los
ninos sanos.

En funcion a la edad observamos que, en los nifilos sanos la necesidad
de tratamiento restaurador de dientes temporales disminuye su media con la edad,
diferencia estadisticamente significativa (p=0,0006), y en dientes permanentes esa

media aumenta con la edad ligeramente, sin llegar a ser significativo (p=0,1719).

En los nifios VIH (+), la media de la necesidad de tratamiento
restaurador de dientes temporales disminuye con la edad, sin llegar a ser una
diferencia significativa (p=0,1286), en cambio la necesidad de tratamiento
restaurador para dientes permanentes aumenta significativamente con la edad

(p=0,0040).
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7. RELACION ENTRE LOS iNDICES DE CARIES TEMPORALES (cod,
cos), PERMANENTES (CAOD, CAOS) Y LOS DISTINTOS PARAMETROS
ESTUDIADOS.

7.1 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y FACTORES DE
RIESGO A PADECER CARIES SOCIODEMOGRAFICOS.

7.1.1 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y SEXO.

En el grupo de nifios de 5 a 8 afios de edad, al estudiar la relacion entre
los distintos indices de caries y el sexo, observamos que los nifios () VIH (+)
presentan mayores indices de caries tanto temporales como permanentes (cod, cos,

CAOD, CAQOS) que las nifas (), diferencia que no llega a ser significativa.

Los nifios (') sanos, también presentan mayores indices de caries que
las nifias (), siendo estos resultados significativos estadisticamente sélo respecto a
los indices de caries temporales (cod, cos). Por tanto, podemos decir que los nifios
sanos de 5 a 8 afos de edad, presentan un indice de caries para dientes
temporales (cod y cos) mayor que las nifnas de su misma edad, con una significacion
de p=0,033 y p=0,0100 respectivamente (Tabla LIX).

Tabla LXIX. Relacion entre indices de caries y sexo.

VIH (+ SANOS
Sexo (+)
On(MISD) & n(MISD)  (p) On(MISD 3 n(M/SD)  (p)
HASTA cod 8(2,63+/-5,90)  4(1,50+-3,00) 0,768 7(0,86+-157)  5(6,80+-1,20)  0,2392
4 ANOS
cos 5,38+/-13,63  1,75%/-3,50 0,7618 0,86+/-1,57  15,40+/-25,02 0,2392
cod 12(3,42+12,75) 14(4,29+3,01) _ 0,6775 14(3,86+13,03) 14(6,21+/2,29) _ 0,0331
DE5A8 cos 6,17+-6,60 8,71+1-9,84 0,6974 74441574 17,86+-11,71 0,0100
ANOS CAOD 10(0,70+/-1,06)  11(1,55+/1,07)  0,4326 14 (1,36+/1,78)  12(2,004/1,01)  0,4539
CAOS 0,80+/-1,32 2,88+/-5,34 0,5047 1,03+/-2,62  3,67+/4,75 0,4004
cod 10 (5,004/2,16) _ 11(2,82+1-2,82) _ 0,0498 8(0,75+/1,39)  15(1,93+-2,40)  0,1921
29 cos 12,60+/-7,68 6,01+/-10,18  0,0285 1,63+1-2,02  3,53+-5,29 0,3043
ANOS CAOD 15(5,73+1-5,40)  15(3,33+/-2,23)  0,3267 10(2,90+/-1,52) 20(3,00+-2,47) _ 0,6987

CAOS 10,13+/-12,36 5,73+/-5,44 0,2525 5,10+/-4,43 5,25+/-5,42 0,7726
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En el grupo de nifios = de 9 afios de edad, observamos que las nifias (%)
VIH (+) presentan mayores indices de caries tanto temporales como permanentes
(cod, cos, CAOD, CAOS) que los nifios (&), diferencia que resulté ser
estadisticamente significativa en la denticion temporal. En cambio, para este grupo
de edad, los nifios () sanos, presentan mayores indices de caries que las nifias
(9), sin llegar a ser significativos los resultados. Por tanto, podemos decir que las
nifas = 9 afos de edad, VIH (+), presentan un indice de caries para dientes
temporales (cod y cos) mayor que los nifios de su misma edad, con una significacion

de p=0,049 y p=0,028 respectivamente.

712 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y NIVEL
SOCIOECONOMICO.

En el grupo de nifios de 5 a 8 afios y de = 9 afios de edad, no existen
diferencias significativas entre los indices de caries y el nivel socioeconémico, tanto

en nifos VIH (+) como en nifios sanos.

Tabla LXX. Relacion entre indices de caries y nivel socioeconémico.

] VIH (+) SANOS
Nivel
Socioeconomico B/ M-B M/ M-A (p) B/ M-B M/ M-A (p)
(>3) (=3) (>3) (=3)
n (M/SD) n (M/SD) n (M/SD n (M/SD)
HASTA 4 cod 6(1,50+/-2,51) 6(3,00+/-6,87) 1,0000 8( 5,00+/-7,46) 4(0,00+/-0,00) 0,0582
ANOS Cos 1,67+/-2,88 6,67+/-15,85 1,0000 10,37+/-20,17 0,00+/-0,00 0,0582
cod 22(4,09+/-3,42) 4(2,75+/-3,40) 0,4294 | 24(5,25+/-2,91) 4(3,75+/-2,87) 0,3370
DE5AS8 Cos 8,23+/-8,87 3,75+/-4,50 0,3517 13,33+/-11,6 7,50+/-5,26 0,4495
ANOS CAOD 17(1,00+/-1,54) 4(1,75+/-2,06) 0,5830 22(1,77+/1,82) 4(1,00+/-2,00) 0,3380
CAOS 1,82+/-4,38 2,00+/-2,31 0,5493 2,95+/-3,92 1,50+/-3,00 0,3684
cod 15 (3,80+/-2,93 ) 6(4,00+/-2,28) 0,8437 9(2,22+/-2,68) 14 (1,07+/1,69)  0,2030
>9 cos 9,93+/-9,50 8,83+/-9,68 0,9688 4,00+/-6,10 2,14+/-3,44 0,3002
ANOS
CAOD 19(4,68+/-5,14) 11 (4,27+/-2,10) 0,7069 14(2,93+/-2,27) 16(3,00+/-2,16)  0,6207
CAOS 8,31+/-11,90 7,27+1-3,74 0,2709 5,50+/-5,81 4,94+]-4,42 0,9665

En nifos sanos, de ambos grupos de edad, los indices de caries
temporales y permanentes son mayores en aquellos nifilos con un nivel
socioecondmico bajo/medio bajo, que en aquellos nifios con un nivel socioeconémico
medio/medio alto, diferencia no significativa estadisticamente; en nifios VIH (+) los

indices de caries se comportan igual a excepcién de los indices de caries
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permanentes en nifios de 5 a 8 afios de edad, y el indice de caries temporal de nifios

2 9 anos de edad.

7.2 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y FACTORES DE
RIESGO DE COMPORTAMIENTO.

7.2.1 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y LA DIETA.

En el grupo de nifios de 5 a 8 afios, hemos encontrado relacion significativa
entre algunos indices de caries y la dieta. Entre ellos, Los indices de caries
temporales son mayores en nifios sanos con una dieta cariogénica grave, con una
significacion para el indice cod de p=0,0110, y para el indice cos de p=0,0095. En
cuanto a los indices de caries permanentes hemos observado que son mayores en
nifos VIH (+) con una dieta cariogénica grave, con una significacion para el indice
CAOD de p=0,0251 y para el indice CAOS de p=0,0438.

En el grupo de nifios =2 9 de edad, tanto en niflos sanos como en nifios VIH
(+) no hemos encontrado diferencias significativas entre los distintos indices de

caries tanto temporales como permanentes y la dieta.

Tabla LXXI. Relacion entre indices de caries y la dieta.

Dieta+a/Dieta VIH (+) n(M/SD) SANOS n(M/SD)
Leve Moderado Grave P Leve Moderado Grave P
HASTA cod 4(0,00) 6(1,67+/-2,42) 2(8,50+/-12,02) 0,2494 1(0,00) 9(2,22+/-4,27)  2(10,00+/-14,14) 0,5972
4 ANOS
cos 0,00 1,83+/-2,79 19,50+/-27,58  0,2494 0,00 2,78+/-5,87 29,00+/-41,01 0,5972
cod 1(0,00) 22(4,09+/-3,45) 3(3,67+/-3,21) 0,4014 2(1,50+/-2,12) 17(4,29+/-2,64)  9(7,22+/-2,05) 0,0110
DE
5A8 cos 0,00 8,00+/-8,84 6,67+/-6,11 0,4034 3,00+/-4,24 9,29+/-7,83 20,67+/-11,51 0,0095
ANOS CAOD ————- 18(0,83+/-1,42)  3(3,00+/-1,73) 10,0251 2(2,00+/-2,83) 16(1,56+/-1,82) 8(1,75+/-1,91) 0,9238
CAOS | = 1,67+/-4,28 3,00+/-1,73 0,0438 4,00+/-5,66 2,00+/-2,34 3,88+/-5,62 0,7612
cod | - 12(4,50+/-2,71)  9(3,00+/-2,60) 0,1951 4(0,00) 18(1,89+/-2,30) 1(1,00) 0,1171
>
29 cos | e 10,42+/-8,75 8,56+/-10,47  0,4121 0,00 3,61+/-5,00 1,00 0,1184
ANOS CAOD 1(4,00) 17(3,76+/-3,40) 12(5,67+/-5,31) 0,5080 4(1,50+/-1,91) 24(3,13+/-2,23) 2(4,00+/-0,00) 0,2172
CAOS 6,00 5,76+/-5,45 11,17+/-13,53 0,5168 2,00+/-2,31 5,17+/-4,90 12,00+/-5,66 0,0832

Sin ser resultados significativos estadisticamente, los indices de caries
temporales, en nifios VIH (+) de ambos grupos de edad, y en nifios sanos = 9 afos

de edad, son mayores en aquellos nifilos que tienen una dieta cariogénica moderada;
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mientras que los indices de caries permanentes, en nifios VIH (+) = 9 afios de edad,
y en nifos sanos de ambos grupos de edad, son mayores en aquellos nifios que

presentan una dieta cariogénica grave.

7122 RELACION ENTRE iNDICES DE CARIES E HIGIENE BUCAL.

En el grupo de nifios de 5 a 8 aflos y = 9 de edad, no existen diferencias
significativas entre los indices de caries temporales y permanentes y la higiene

bucal, tanto en nifios VIH (+) como en niflos sanos.

Tabla LXXII. Relaciéon entre indices de caries e higiene bucal.

VIH (+) SANOS
Higiene Bucal
Buena Regular/Mala P Buena Regular/Mala P
n (M/SD) n (M/SD) n(M/SD) n (M/SD)
cod 11(1,91+/-5,09) 1(6,00) 0,1209 9(0,78+1,39)  3(11,00+/-10,15)  0,1220
HASTA 4 ANOS
cos 3,91+-11,67 7,00 0,1209 0,78+-1,39 2533+-20,69 0,120
cod 9(3,56+-2,55)  17(4,06+/-3,82) _ 0,9349 14(4,57+1-2,98) 14(5,50+/-2,85)  0,3422
DE5SA8ANOS [~ ¢ 6,80+/-7,2 7,88+-9,19 0,0351 9,50+/-8,36 15,50+/-11,94 0,1072
CAOD 6(1,00+-1,67) _15(1,20+/-1,66) 0,6962 13(1,60+/1,97) 13(1,62+/-1,76) 0,8465
CAOS 1,00+/-1,67 2,20+/-4,65 0,6332 2,38+-2,99 3,08+/-4,54 0,7661
cod 5(3,60+1-2,61) 16(3,04+/-2,82) 0,8019 13(1,00+/-2,20) 10(2,20+/-1,99) 0,0697
29 ANOS
cos 7,60+-11,44  10,25+/-8,90 0,3406 2,00+/4,95  4,00+-4,14 0,0934
CAOD 9(4,88/-3,33)  21(4,38+-4,64) 0,5453 17(2,41+-2,12) 13(3,69+/-2,10) 0,0871
CAOS 7,22+-526  8,24+/-11,11 0,6828 3,88+1-420  6,92+/-5,66 0,0829

Sin ser resultados significativos, en nifios sanos, de ambos grupos de
edad, los indices de caries temporales y permanentes son mayores en aquellos
nifos con una higiene bucal regular o mala; lo mismo ocurre con los nifios VIH (+),
con la excepcion de los nifios = 9 afos de edad, en los que el indice CAOD se

presenta ligeramente mas alto en nifios con higiene bucal buena.

7.2.3 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y FRECUENCIA DE
CEPILLADO.

No hemos encontrado diferencias significativas entre los distintos indices
de caries y la frecuencia de cepillado, en nifios VIH (+) y nifios sanos, de ambos

grupos de edad. Sin embargo, estos indices son menores en nifios que se cepillan
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21 vez al dia, a excepcion de los indices de caries permanentes en nifios sanos = 9
afos de edad, que son ligeramente menores en nifios que se cepillan menos de 1

vez por semana.

LXXIII. Relacién entre indices de caries y frecuencia de cepillado.

VIH (+) SANOS
Frecuencia de Cepillado - :
P <1v/semana 21v/dia p <1v/semana 21v/dia p
n(M/SD) n(M/SD) n(M/SD) n(M/SD)
cod 9(2,89+/-5,69)  3(0,33+/-0,58)  0,7414 4(5,25+/-9,84)  8(2,38+/-4,53)  0,7048
HASTA 4 cos 5,44+/-12,81 0,33+/-0,58 0,7414 14,75+/-28,84  3,00+/-6,23 0,7048
ANOS
cod 16(4,00+/-3,22)  10(3,70+/-3,80)  0,7092 11(6,00+/-2,57) 17(4,41+/-3,00)  0,1414
DE5A8 cos 7,13+/-7,86 8,20+/-9,70 0,8317 14,91+/-10,37  10,94+/-10,71  0,2033
ANOS CAOD 13(1,08+/-1,61) 8(1,25+/-1,75)  0,6866 11(2,004/-2,00) 15 (1,40+/-1,72) 0,5567
CAOS 1,15+/-1,72 3,00+/-6,21 0,6571 3,36+/-4,78 2,27+/-2,94 0,7220
cod 10(4,70+/-2,71) 11(3,09+/-2,59)  0,1643 10(2,10+/-2,64) 13(1,08+/-1,66) 0,3224
>9 cos 12,70+/-9,75 6,82+/-8,36 0,1378 4,00+/-5,91 2,00+/-3,34 0,3923
ANOS CAOD 14(5,79+/-5,07) 16(3,44+/-3,12)  0,0630 11(2,73+/-1,42)  19(3,11+/-2,54) 0,9113
CAOS 11,07+/-12,69 5,19+/-4,79 0,1130 4,91+/-4,57 537+/-540  0,9827

7.2.4 RELACION ENTRE iINDICES DE CARIES Y EMPLEO DE FLUOR.

En el grupo de nifios 5 a 8 afios de edad, no hemos encontrado
diferencias estadisticamente significativas entre los distintos indices de caries y el
empleo de fluor, siendo los indices de caries mas bajos en los niflos que usan el

flaor.

En el grupo de nifios 2 9 afios de edad, tanto nifios sanos como nifios
VIH (+), no presentan diferencias significativas entre indices de caries temporales y
empleo de fluor, siendo también los indices de caries temporales mas bajos en nifios
que utilizan flior. En cambio, los indices de caries permanentes, en nifios VIH (+),
aparecen mas bajos significativamente en nifios que usan fluor, con una p=0,0118
para el indice CAOD y una p=0,0358 para el indice CAQOS, y en nifios sanos los
indices de caries permanentes aparecen mas bajos en nifios que no usan fluor,

resultados no significativos.
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Tabla LXXIV. Relacién entre indices de caries y empleo de fltor.

VIH (+) SANOS
Empleo de Fluor
P si NO si NO
n(M/SD) n(M/SD) p n(M/SD) n(M/SD) p
cod 2(0,50+/-0,71)  10(2,60+/-5,44)  0,8983 7(2,14+/-4,85) 5(5,00+/-8,54)  0,3192
HASTA 4 cos 0,50+/-0,71 4,90+/-12,20 0,8983 2,86+/-6,72  12,60+/-2543  0,3192
ANOS
cod 10(2,80+/-3,46)  16(4,56+/-3,27)  0,1429 17(4,41+/-3,00) 11(6,00+/-2,57)  0,1414
DE5AS8 cos 6,50+/-9,48 8,19+/-7,97 0,2320 10,98+/-10,71  14,91+/-10,37  0,2033
ANOS CAOD 8(0,75+/-1,39)  13(1,38+/-1,76)  0,5185 15(1,40+/-1,72) 11(2,00+/-2,00)  0,5567
CAOS 0,75+/-1,39 2,54+1-4,94 0,4676 2,27+-2,94  3,36+/-4,78 0,7220
cod 12(3,50+/-2,84)  9(4,33+/-2,60) 0,4497 14(1,14+/-1,61)  9(2,11+/-2,80) 0,5028
29 ANOS cos 8,00+/-8,96 11,78+/-9,87 0,3180 2,07+1-3,22 4,11+41-6,25 0,5929
CAOD 17(3,00+/-2,62)  13(6,54+/-5,16)  0,0118 20(3,05+/-2,48)  10(2,80+/-1,48)  0,9274
CAOS 5,06+/-5,27 11,69+/-12,68 0,0358 5,20+/-5,31 5,20+/-4,71 0,8068

BIOLOGICOS.

7.3.1 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y FLUJO SALIVA

ESTIMULADO.

En ambos grupos de edad, de los nifios sanos, no existen diferencias

estadisticamente significativas entre los indices de caries y la cantidad de flujo salival

estimulado. En cambio, los nifios VIH (+) = 9 anos de edad, presentan un indice de

caries temporal (cos) mayor significativamente en aquellos nifios con flujo salival

estimulado bajo o muy bajo, (p=0,0498).
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Tabla LXXV. Relacién entre indices de caries y flujo salival estimulado.

. . VIH (+ SANOS
Flujo salival *)
Muy Bajo/ Normal/ p Muy Bajo/ Normal/ p
Bajo n(M/SD)  Alto n(M/SD) Bajo n(M/SD)  Alto n(M/SD)
HASTA 4 cod 7(3,85+/-6,20) 1(0,00) 0,3524 11 (3,55+/-6,71) 1(1,00) 0,6280
ANOS cos 7,14+/-14,28 0,00 0,3524 7,45+/-17,60 1,00 0,6280
cod 16(3,43+/-3,37)  10(4,60+/-3,47) 0,3651 10(5,40+/-3,06) 18(4,83+/-2,87)  0,6460
DE5AS8 cos 6,43+/-7,98 9,30+/-9,27 0,2425 13,00+/-12,67  12,22+/-9,60 0,8665
ANOS CAOD 12(1,25+/-1,71) 9(1,00+/-1,58) 0,5525 8(1,63+/-1,69)  18(1,67+/-1,94)  0,8809
CAOS 1,25+/-1,71 2,67+/-5,92 0,7215 2,50+/-3,02 2,83+/-4,15 0,8375
cod 12(4,83+/-2,37) 9(2,56+/-2,70) 0,0564 2(0,00) 21(1,67+/-2,20) 0,1637
>9 cos 12,25+/-9,04 6,11+/-8,98 0,0498 0,00 3,14+/-4,76 0,1648
ANOS CAOD 17(5,47+1-5,19) 13(3,31+/-2,18) 0,3439 3(5,33+/-2,31)  27(2,70+/-2,03)  0,0534
CAOS 9,24+/-11,24 6,23+/-5,40 0,6442 9,67+/-6,03 4,70+/-4,79 0,1160

En el grupo de nifios de 5 a 8 afos, sin ser resultados significativos, los
indices de caries temporales (cod, cos) son mayores en los nifios VIH (+) con una
secrecion salival estimulada normal/alta, y en nifios sanos con secrecién salival
estimulada muy baja/baja. En denticién permanente, el indice de caries CAQOD es
mayor en nifios VIH (+) con una secrecion salival muy baja/baja, y en niflos sanos con
una secrecioén salival normal /alta; mientras que el indice CAOS, tanto en nifios sanos
como en VIH (+), es mayor en aquellos que tienen una secrecién salival estimulada

normal/alta.

En el grupo de nifios = 9 afios de edad, cabe destacar que, en nifios VIH
(+), los indices de caries temporales y permanentes son mayores en nifos con
secrecion de flujo salival estimulado bajo o muy bajo, junto con los indices de caries
permanentes en nifios sanos, resultados no significativos estadisticamente excepto

para el indice de caries temporal (cos) y casi para el indice (cod) de nifos VIH (+).

7.3.2 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y LA CAPACIDA
BUFFER DE LA SALIVA.

En ambos grupos de edad, de los nifios sanos, no existen diferencias
estadisticamente significativas entre los indices de caries y la capacidad buffer
salival, siendo los indices de caries mas altos en niflos con una capacidad buffer

media/baja.
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En los nifios VIH (+), los indices de caries temporales de ambos grupos de
edad, y los indices de caries permanentes de nifios = 9 afios de edad, no presentan
diferencias estadisticamente significativas respecto a la capacidad buffer, sin
embargo, estos indices son mayores en nifios con una capacidad buffer media/baja.
En cambio, los indices de caries permanentes en nifios de 5 a 8 afios presentan
diferencias estadisticamente significativas, siendo mayores en nifios con una
capacidad buffer media/baja, el CAOD tiene una significacion de p=0,0358, y el
CAQOS de p=0,0477.

Tabla LXXVI. Relacién entre indices de caries y la capacidad buffer salival.

Buffer salival VIH (+) SANOS
Medio/ Alta P Medio/ Alta p
Bajo n (M/SD)  n (M/SD) Bajo n (M/SD) n (M/SD)

cod 2(8,50+/-12,02) 10(1,00+/-2,00) 0,3709 3(11,00+/-10,15) 9 (0,78+/-1,39) 0,1220

HASTA 4 cos 19,50+/-27,58  1,10+/-2,28  0,3709 25,33+/-29,69  0,78+/-1,39 0,1220
ANOS

cod 9 (5,00+/-3,50) 17(3,29+/-3,27) 0,2005 12(6,17+/-2,08) 16 (4,19+/-3,19) 0,0875

DE5AS8 cos 10,00+/-8,85  6,24+/-8,18 0,1923 15,58+/-10,73  10,19+/-10,16  0,0853

ANOS CAOD 9(2,00+/-1,94) 12 (0,50+/-1,00) 0,0358 11(2,00+/-1,73) 15(1,40+/-1,92)  0,2629

CAOS 3,56+/-5,70  0,58+/-1,24 0,0477 2,73+/-2,61 2,73+/-4,54 0,3811

cod 9(4,44+/-2,51)  12(3,42+/-2,87) 0,3682 2(2,50+/-3,54) 20(1,10+/-1,48) 0,5810

>9 ANOS cos 11,89+/-10,03  7,92+/-8,80  0,2253 5,00+/-7,07 1,90+/-2,94 0,5822

CAOD 13(6,15+/-5,70) 17(3,29+/-2,11) 0,2121 2(4,00+/-0,00) 27(2,85+/-2,27)  0,2485

CAOS 10,69+/-13,34  582+/-4,93  0,3556 7,50+/-3,54 5,00+/-5,23 0,2068

7.3.3 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y NIVELES DE
STREPTOCOCOS MUTANS EN SALIVA.

Sin llegar a ser significativos en todos los resultados, en ambos grupos de
edad, de nifios sanos y nifios VIH (+), los indices de caries son mayores en aquellos
nifios con = 10° unidades formadoras de colonias de Streptococos Mutans /ml de
saliva, a excepcion del indice CAOD en nifios sanos = 9 afios de edad, que es

mayor en nifios con <10° CFU de Streptococos Mutans/ml salival.

En el grupo de nifios de 5 a 8 afos, los indices de caries permanentes son
mayores en nifios sanos con = 10° CFU de Streptococos Mutans/ml salival que
aquellos que tienen <10° CFU/ml salival, resultados estadisticamente significativos,
siendo para el indice CAOD p=0,0439 y para el indice CAOS p=0,0487.
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En el grupo de nifios = 9 afios, el indice de caries temporal cos es mayor en

nifos sanos con = 10° CFU de Streptococos Mutans/ml salival, relacién

estadisticamente significativa con una p=0,0406.

Tabla LXXVII. Relacién entre indices de caries y Streptococos Mutans en saliva.

VIH (+) SANOS
Streptococos Mutans <10° n(M/SD) = 10°n(M/SD) _ p <10°n(M/SD) =10°n(M/SD)  p
cod 10(0,40+/-0,97) 2(11,50+/-7,78) 0,0106 7(0,14+/-0,38) 5(7,80+/-8,44)  0,0145
HASTA 4 cos 0,40+/-0,07  23,00+/-22,65 _ 0,0106 0,14+/-0,38  16,40+/-24,31  0,0145
ANOS
cod 11(2,55+/-2,38) 15(4,87+/-3,74) 0,155 13(4,77+/-3,49) 15(5,27+/-2,37) 0,8163
DESAS cos 4,36+/-6,04  9,87+/9,35 0,1166 9,38+/-7,51  15,20+/-12,25 0,2394
ANOS 8(0,38+/-0,64) 13 (1,62+/-1,85) 0,1252 11(0,91+/-1,64) 15(2,20+/-1,82) 0,0439
CAOD
CAOS 0,38+-0,64  2,77+-4,92 0,1252 1,36+/-2,62  3,73+-4,25  0,0487
cod 5(2,40+/-2,07) 15(4,60+/-2,61) 0,0844 10(0,50+/-0,85) 12(1,83+/-1,95) 0,0710
>9 cos 4,00+/2,55  12,13+-9,88  0,1053 0,50+-0,85  3,58+-3,96  0,0406
ANOS CAOD 8(3,50+/-2,67) 21(5,14+/-4,66) 0,2910 12(3,42+/-2,54) 17(2,59+/-1,94) 0,451
CAOS 525+/3,62  9,33+-11,06 0,629 4754347  547+-611  0,8228

7.34 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y NIVELES
LACTOBACILOS EN SALIVA.

DE

En ambos grupos de edad, de nifios sanos y nifios VIH (+), los indices de

caries son mayores en aquellos nifios con = 10° unidades formadoras de colonias de

lactobacilos /ml de saliva, resultados no significativos para todos los indices.

En el grupo de nifios de 5 a 8 arios, los indices de caries temporales son

mayores en nifios sanos con = 10° CFU de lactobacilos/ml salival que en nifios con

<10° CFU/ml salival, diferencia estadisticamente significativa con una p=0,0196

para el indice cod, y p=0,0047 para el indice cos.

En el grupo de nifios 2 9 afios, los indices de caries permanentes son

significativamente mayores en nifios sanos con = 10° CFU de lactobacilos/ml salival,

con una p=0,0265 para el indice CAOD, y p=0,0269 para el indice CAOS.
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Tabla LXXVIIl. Relacién entre indices de caries y Lactobacilos en saliva.

VIH (+) SANOS

Lactobacilus <10° n(M/SD) 210°n(M/SD)  p <10°n (M/SD) 210°n(M/SD) p

cod 10 (1,00+/-2,00) 2(8,50+/-12,02) 0,3709 7(0,14+/-0,38) 5(7,80+/-8,44) 0,0145

HASTA 4 cos 1,10+/-2,28  19,50+/-27,58  0,3709 0,14+/-0,38 16,40+/-24,31 0,0145
ANOS

cod 7(2,14+/-3,18) 19(4,53+/-3,31)  0,0747 8(2,88+/-3,00) 20(5,90+/-2,43) 0,0196

DE5A8 cos 543+/-8,70  8,32+/-8,45 0,1298 4,88+/-5,59  15,55+/-10,63 0,0047

ANOS CAOD 5(0,80+/-1,79) 16(1,25+/-1,61)  0,3820 7(1,14+/-1,95) 19(1,84+/-1,80) 0,2617

CAOS 0,80+/-1,79  2,19+/-4,49 0,3339 1,7141-315  3,11+/-400  0,2593

cod 4(2,75+/-2,22) 16(4,37+/-2,68) 0,2503 10(0,50+/-0,85) 12(1,83+/-1,95) 0,0710

>9 ANOS cos 3,00+/-2,58  11,88+/9,55  0,0520 0,60+/-1,07  3,50+/-3,99  0,0522

CAOD 6(2,00+/-1,90) 23(5,39+/-4,41) 0,0265 12(3,17+/-2,66) 17(2,76+/-1,89) 0,9091

CAOS 2,83+-3,06 9,61+-10,37  0,0269 4,50+/-366  565+-6,01  0,8578

7.4 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y NIVEL DE
SUSCEPTIBILIDAD A PADECER CARIES.

En el grupo de nifios de 5 a 8 afios de edad, tanto en nifos VIH (+) como
en nifios sanos, cuanto mayor es el nivel de susceptibilidad de los nifios a padecer
caries mayores son los indices de caries, resultados estadisticamente significativos

excepto para los indices de caries permanentes en nifios sanos.

En el grupo de nifios = 9 afios de edad, los indices de caries temporales
presentan una relacion estadisticamente significativa respecto al nivel de
susceptibilidad a padecer caries que los nifios presentan, tanto VIH (+) como sanos;
siendo los indices de caries temporales significativamente mayores en nifios con un
nivel de susceptibilidad a padecer caries medio/alto, lo mismo ocurre con los indices
de caries permanentes, sin llegar a ser significativa la diferencia, tanto en nifios

sanos como en VIH (+).
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Tabla LXXIX. Relacion entre indices de caries y nivel de susceptibilidad a

padecerlas.
VIH (+) SANOS
Bajo Medio/Alto p Bajo Medio/Alto p
Nivel de n(M/SD) n(M/SD) n(M/SD) n(M/SD)
susceptibilidad
cod 9(0,44+/-1,01) 3(7,67+/-8,62)  0,0784 7(0,14+/-0,38)  5(7,80+/-8,44) 0,0145
HASTA 4 cos 0,44+/-1,01  15,33+/-20,79  0,0784 0,14+/-0,38 16,40+/-24,31 0,0145
ANOS
cod 8(1,50+/-2,00) 18(4,94+/-3,37) 0,0125 8(2,25+/-2,19) 20(6,15+/-2,37) 0,0015
DE5AS8 cos 3,50+/-6,89  9,33+/-8,61 0,0311 3,88+/-3,72 15,95+/-10,48  0,0017
ANOS CAOD 5 (0,00+/-0,00) 16(1,50+/-1,71) 0,0384 7(1,14+/-1,95)  19(1,84+/-1,80) 0,2617
CAOS 0,00+/-0,00  2,44+/-4,77 0,0384 1,71+4/-3,15 3,11+/-4,00  0,2593
cod 4(1,50+/-1,91)  17(4,41+/-2,60) 0,0460 12(0,42+/-0,79) 11(2,73+/-2,53) 0,0054
>9 ANOS cos 1,50+/-1,91 11,53+/-9,35 0,0134 0,50+/-1,00 5,45+/-5,65 0,0037
CAOD 7(2,86+/-3,29) 23(5,04+/-4,43) 0,1305 16(2,75+/-2,54) 14(3,21+/-1,72) 0,3224
CAOS 3,71+/-4,03  9,22+/-10,53  0,0851 3,36+/-3,38 7,00+/-6,06  0,1013

7.5 RELACION ENTRE iNDICES DE CARIES Y DATOS CLINICOS Y DE
LABORATORIO DE LA INFECCION POR EL VIH. (Sélo en nifios VIH (+).

7.5.1 RELACION ENTRE iNDICES DE CARIES Y ESTADIOS CLINICOS
DE LA INFECCION POR EL VIH.

No hemos podido encontrar relacion estadisticamente significativa entre los
estadios clinicos de la infeccion por el VIH y los indices de caries temporales y
permanentes, sin embargo, tanto los indices de caries temporales de nifos de 5a 8
afos, como lo permanentes de nifios = 9 anos de edad, son mas elevados en nifios

VIH (+) sintomaticos graves.
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Tabla LXXX. Relacién entre indices de caries y estadios clinicos de la infeccién por
VIH.

VIH (+)
Estadios Clinicos Asint. S. Leve S. Moderado S. Grave p
n(M/SD) n(M/SD) n(M/SD) n(M/SD)
cod 1(0,00) 2(0,00) 4 (2,50+/-2,65) 5(3,40+/-3,70) 0,3326
HASTA 4 cos 0,00 0,00 2,75+/-3,10 7,80+/-17,44 0,3326
ANOS
cod 1(4,00) 7(3,14+/-3,29) 9(3,22+/-3,15) 9(5,11+/-3,89) 0,6478
DE5A8 cos 6,00 5,29+/-6,37 5,22+/-6,40 11,78+/-10,96 0,4969
ANOS CAOD 1(3,00) 6 (1,00+/-1,55) 7(1,43+/-1,90) 9 (0,71+/-1,50) 0,6154
CAOS 4,00 3,33+/-7,20 1,43+/-1,90 0,71 +/-1,50 0,4699
cod 7(5,00+/-2,16) 9(3,22+/-3,35) 5(3,40+/-1,95) 0,3454
29 ANOS cos 14,86+/-10,22 7,44+/-9,75 6,20+/-3,77 0,2300
CAOD 11(3,64+/-2,29) 11(3,45+/-3,17) 8(7,25+/-6,41) 0,3403
CAOS 6,91+/-5,66 5,09+/-5,05 13,25+/-16,02 0,3298
7.5.2 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES Y % DE LINFOCITOS T
CD4.

En nifios mayores de 5 afios, los indices de caries temporales aumentan en
nifos con inmunosupresion (< 25% de linfocitos CD4+). Resultados significativos
estadisticamente sola para el indice temporal cod en nifios =2 9 afos de edad
(p=0,0494).
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Tabla LXXXI. Relacion entre indices de caries y % de Linfocitos CD4.

VIHH (+)
Sin Inmunosupresion Con Inmunos. P
% CD4 n(M/SD) n(M/SD)
‘ cod | 9(2,33+/-5,59) 3 (2,00+/-3,46) 0,9124
HASTA 4 ANOS | cos | aTev1287 2,33+/-4,04 0,9124
‘ cod | 17(3,71+4/-3,31) 9(4,22+/-3,70) 0,7233
DE 5 A 8 ANOS | cos | 7.06+/8,22 8,44+/-9,28 0,6837
‘ CAOD | 15(1,27+/-1,67) 6(0,83+/-1,60) 0,5728
‘ CAOS | 2,27+/-4,64 0,83+/-1,60 0,5153
‘ cod | 7(2,29+/-2,98) 14(4,64+/-2,27) 0,0494
29 ANOS ‘ cos | 6,57+/-10,03 11,14+/-8,93 0,1443
‘ CAOD | 11(4,00+/-3,63) 19(4,84+/-4,62) 0,6109
‘ CAOS | 6,45+/-6,35 8,79+/-11,10 0,6659

7.5.3 RELACION ENTRE iNDICES DE CARIES Y RELACION CD4/CDS8.

No hemos encontrado una relacion significativa entre los indices de caries y

el cociente CD4/CD8 de los nifios VIH (+), sin embargo, en nifios = 9 afios de edad,

los indices de caries aumentan cuando CD4/CD8<0,5.

Tabla LXXXII. Relacién entre indices de caries y cociente CD4/CDS8.

CD4/CD8 VIH (+)
‘ <0,5 n (M/SD 0,51 n (M/SD p
I HASTA 4 ‘ cod ‘ 1(6,00) 7(3,00+/-6,27) 0,2450
| ANOS ‘ cos ’ 7,00 6,14+/-14,53 0,2450
| cod | 7(4,00+/-3,87) 14 (4,36+/-2,87) 0,6522
DE5A8 | cos | 8,00+/-10,08 7,86+/-7,04 0,6529
ANOS ‘ CAOD ‘ 5(1,00+/-1,73) 12(1,25+/-1,60) 0,7306
‘ CAOS ’ 1,00+/-1,73 2,50+/-5,11 0,6461
‘ cod ‘ 9(4,44+1-2,07) 9(4,11+/-3,26) 0,8572
=9 ANOS
| cos | 10,56+/-8,53 10,33+/-11,34 0,4781
| CAOD | 14(5,71+1-5,61) 13(3,69+/-2,29) 0,6555
| CAOS | 10+/-12,92 6,46+/-5,58 0,6615
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7.5.4 RELACION ENTRE iNDICES DE CARIES Y CARGA VIRAL.

No hemos podido encontrar una relacion estadisticamente significativa
entre los indices de caries y la carga viral de los nifios VIH (+), sin embargo, hemos
podido observar que cuando la carga viral es >1500 copias/ml, los indices de caries
también son mayores, a excepcion de los indices de caries permanentes de nifios de
5 a 8 afios.

Tabla LXXXIIl. Relacién entre indices de caries y carga viral.

VIH (+)
Carga <1500 cp/ml n(M/SD)  >1500 cp/ml n(M/SD) p
Viral
cod 6(0,67+/-1,21) 6(3,83+/-6,88) 0,7032
HASTA 4 cos 0,67+/-1,21 7,67+1-15,60 0,7032
ANOS
cod 12(3,08+/-3,26) 14(4,57+1-3,46) 0,2318
DESAS8 cos 6,17+/-7,49 8,71+/-9,29 0,2998
ANOS CAOD 9(0,89/-1,54) 12(1,33+/-1,72) 0,4518
CAOS 2,56+/-5,94 1,33+/-1,72 0,6067
cod 12(3,58+/-3,03) 9(4,22+/-2,33) 0,5893
=9 ANOS cos 9,50+/-9,26 9,78+/-9,96 0,7482
CAOD 18(4,17+/-3,67) 12(5,08+/-5,11) 0,8277
CAOS 7,11+1-6,57 9,17+-13,26 0,8986

755 RELACION ENTRE INDICES DE CARIES E INGESTA DE
ANTIRRETROVIRALES QUE PRODUCEN SEQUEDAD DE BOCA.

En nifios = 9 afios de edad, hemos encontrado una relacién
estadisticamente significativa entre los indices de caries temporales y la toma de
antirretrovirales que producen sequedad de boca, por tanto, aquellos nifios que
toman estos medicamentos presentan mayores indices de caries temporales, con

una significacion de p=0,0153 para el indice cod y p=0,0179 para el indice cos.

Aunque sin diferencia significativa, los nifios mayores de 5 afios que toman
antirretrovirales que producen sequedad de boca presentan mas caries en sus

dientes temporales y permanentes, aunque en ocasiones afecte a menos superficies.
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Tabla LXXXIV. Relacion entre indices de caries e ingesta de antirretrovirales que

producen sequedad de boca.

Antirretrovirales que VIH (+)
producen sequedad de boca S n(M/SD) NO n(M/SD) P
‘ cod ’ 8(0,50+/-1,07) 4(5,75+/-8,02) 0,2253
HASTA 4 cos 0,50+/-1,07 11,50+/-18,63 0,2253
ANOS
| cod | 15(4,13+/-3,85) 11(3,55+/-2,77) 0,8749
DE5A8 | cos | 8,13+/-9,24 6,73+/-7,56 0,9583
ANOS ‘ CAOD ‘ 11(1,55+/-1,81) 10(0,70+/-1,34) 0,2391
‘ CAOS ’ 1,64+/-1,91 2,10+/-5,63 0,2894
‘ cod ‘ 11(5,18+/-2,27) 10(2,40+/-2,46) 0,0153
=9 ANOS
| cos | 13,55+/-9,16 5,30+/-7,76 0,0179
| CAOD | 17(5,53+/-4,81) 13(3,23+/-3,06) 0,1321
| CAOS | 9,82+/-11,83 5,46+/-5,16 0,2939




Conclusiones

1.- PREVALENCIA E iINDICES DE CARIES.

a) En dientes temporales, y en menores de 9 afios de edad, no existen diferencias
significativas entre la prevalencia de nifios VIH (+) con historia de caries tratadas y/o

activas y dicha prevalencia en nifios sanos.

b) En los = de 9 afios de edad, esta prevalencia fue significativamente mayor en
los VIH (+). En dientes permanentes esta prevalencia no fue significativa en ninguno de

los grupos de edad estudiados.

c) No existe diferencias significativas entre el indice cod de nifios VIH (+) y el de
los nifios sanos menores de 9 afios de edad. En nifios = de 9 afios de edad, este indice

fue significativamente mayor en los nifios VIH (+).

d) El indice cos en los nifios sanos de 5 a 8 afios de edad es significativamente
mayor que en los VIH (+) mientras que en el grupo de nifios = 9 afos fue

significativamente mayor en los nifios VIH (+).

e) No existen diferencias significativas entre los indices CAOD, CAOS, CAOM y
CAOMS de los nifios VIH (+) y sanos.

2.- FACTORES SOCIODEMOGRAFICOS.

a) Por sexos, los nifios sanos de 5 a 8 afios de edad presentan significativamente

mayores indices de caries temporales (cod, cos) que las nifias.

b) En el grupo 2 9 afios, las ninas VIH (+) presentan significativamente mayores

indices de caries temporales (cod, cos) que los nifios.

c) No existen diferencias significativas entre el sexo y los indices de caries en
dientes permanentes (CAOD y CAOS) de nifios VIH (+) y sanos.

d) No hemos encontrado diferencias significativas entre los indices de caries y el

nivel socioeconémico de los nifios VIH (+) y los nifios sanos.

3.- FACTORES DE COMPORTAMIENTO

a) Segun factores de comportamiento, no existen diferencias significativas entre la

dieta que muestran los nifios VIH (+) y la que presentan los nifios sanos < de 9 afos.
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b) En los = 9 afos de edad, la dieta con alto riesgo cariogénico se dio mas en

nifios VIH (+) que en nifios sanos.

c) En los nifios sanos de 5 a 8 afios de edad, cuanto mas cariogénica fue la dieta

mayores eran los indices cod y cos; y en los VIH (+), los indices CAOD y CAOS.

d) En los nifios =2 9 afios de edad VIH (+) la higiene bucal fue significativamente
peor que en los nifios sanos. No hay diferencias significativas entre la higiene bucal de

los nifios VIH (+) y la de los nifios sanos < de 9 afnos

e) Tanto en los nifios VIH (+) como en los nifios sanos no hemos encontrado

relacion significativa entre los indices de caries y la higiene bucal.

f) No encontramos relacion significativa entre la frecuencia de cepillado y los

indices de caries en ninguno de los grupos de edad en nifios VIH (+) o sanos.

g) Los nifios VIH (+) = 9 afios que toman fluor presentan menores indices de

caries permanentes (CAOD y CAQOS) que los nifios que no lo toman.
4.- FACTORES BIOLOGICOS.

a) No existen diferencias significativas entre el flujo salival estimulado en los nifios
VIH (+) y los nifios sanos < de 9 afios. El porcentaje de nifios VIH (+) 29 afios de edad

que presentan niveles de flujo salival estimulado <1ml/min es mayor que en nifios sanos.

b) Los nifios VIH (+) = 9 afios de edad con flujo salival estimulado < 1ml/min

presentan un indice cos mayor que los que tienen niveles salivales mas altos.

¢) No hay diferencia significativa entre la capacidad buffer salival de los nifios VIH

(+) y la de los nifios sanos < de 9 afos.

d) En los nifios sanos = 9 afos de edad, el porcentaje con alta capacidad buffer

salival es mayor que en los VIH (+).

e) Los nifos VIH (+) de 5 a 8 anos de edad con capacidad buffer salival
media/baja presentan indices de caries permanentes (CAOD y CAOS) mayores que los

nifos con capacidad buffer salival alta.

f) No existen diferencias significativas en el recuento de estreptococos mutans

entre nifios sanos y enfermos.
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g) Los nifios sanos de 5 a 8 afios de edad con = 10° CFU de estreptococos
mutans/ml salival presentan indices de caries permanentes (CAOD y CAOS) mayores

que los nifios que tienen < 10° CFU de estreptococos mutans/ml salival.

h) Los nifios sanos = 9 afios de edad con = 10° CFU de estreptococos mutans/ml
salival presentan indices de caries temporales (cos) mayores que los nifios que tienen <

10° CFU de estreptococos mutans/ml salival.

i) No existe diferencia significativa en el recuento de lactobacilos entre nifios sanos

y enfermos.

j) Los nifios sanos de 5 a 8 afios de edad con = 10° CFU de lactobacilos/ml salival
presentan indices de caries temporales (cod/cos) mayores que los nifios que tienen < 10°

CFU de lactobacilos/ml saliva.

k) Los nifios enfermos = 9 afios de edad con = 10° CFU de lactobacilos/ml salival
presentan indices de caries permanentes (CAOD y CAOS) mayores que los nifios que

tienen < 10° CFU de lactobacilos/ml salival.
5.- NIVELES DE SUSCEPTIBILIDAD A PADECER CARIES.

a) No existen diferencia significativa en el nivel de susceptibilidad entre nifios

sanos y enfermos < 9 afos.

b) En nifios = 9 afos, el 76,6% de los VIH (+) presentan un nivel de susceptibilidad

medio/alto frente al 46,7% de los nifios sanos.

c) Tanto en nifilos sanos como en los VIH (+) los indices de caries en dientes
temporales son significativamente mayores en nifios con nivel de susceptibilidad

medio/alto que en los nifios con nivel de susceptibilidad bajo.

d) En dientes permanentes los indices de caries son mayores, significativamente,
sélo en nifios VIH (+) de 5 a 8 afos de edad con niveles de susceptibilidad a padecer

caries medio/alto.
6.- FACTORES RELACIONADOS CON LA INFECCION VIH.

a) No hemos encontrado en los nifios VIH (+) diferencias significativas entre los
indices de caries (cod, cos, CAOD, CAOS) vy el estadio clinico de la enfermedad, el

cociente CD4/CD8 y la carga viral.
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b) Aunque en los nifios VIH (+) mayores de 5 anos, los indices de caries para
dientes temporales (cod, cos) aumentan en nifios con inmunosupresion (< 25% de
linfocitos CD4+), solo fueron estadisticamente significativos en cuanto a los resultados del

indice cod en ninos = 9 afios de edad.

c) Los nifios VIH (+) = 9 afos de edad que toman retrovirales que provocan

sequedad bucal presentan mayores indices de caries temporales (cod y cos).
7.- NECESIDADES DE TRATAMIENTO.

a) No hay diferencias significativas entre necesidad de tratamiento preventivo y

mantenedores de espacio entre los nifios VIH (+) y los nifios sanos.

b) En nifios de 5 a 8 afios, el n° de dientes temporales que no necesitaban
tratamiento, fue significativamente mayor en los VIH (+) que en los nifios sanos. En el

resto de los grupos de edad y en dientes permanentes, la diferencia no fue significativa.

c) Los dientes temporales que necesitaban ser extraidos por caries, en nifios de 5
a 8 anos, son significativamente mas en nifios sanos que en nifios VIH (+) para el resto
de edades no hay diferencias significativas, como no las hay para los dientes

permanentes que necesitan ser extraidos entre nifios VIH (+) y sanos.

d) No hay diferencias significativas entre la necesidad de tratamiento restaurador
en dientes temporales de nifios VIH (+) y sanos, menores de 9 afnos. En nifos = de 9
afos de edad, los VIH (+) tienen mas dientes temporales que necesitan tratamiento
restaurador que los nifos sanos (p=0,00217). Sin embargo, los nifios sanos necesitan

mas obturaciones de una superficie que los VIH (+)

e) No hay diferencias significativas entre la necesidad de tratamiento restaurador

en dientes permanentes de nifios VIH (+) y sanos.



Resumen

RESUMEN.

1) Los niveles de caries en dientes permanentes y los niveles de caries en dientes
temporales de nifilos menores de 9 afos son similares en los nifios VIH (+) y en los nifios

sanos estudiados.

2) Los niflos sanos de 5 a 8 afios presentan caries mas extensas en superficie que las de

los nifios VIH (+)

3) Los nifos VIH (+) = 9 afos de edad tienen mas caries temporales que los nifios

sanos.

4) Cuando en un nifo se presentan varios factores de riesgo a padecer caries,
analizados bajo el nivel de susceptibilidad, observamos que a mayor numero de factores
de riesgo mayor sera la susceptibilidad y mayores los indices de caries en dientes

temporales tanto en los nifios VIH (+) como en los nifios sanos.

5) Al tener en cuenta el factor tiempo en dientes permanentes, la influencia de un
conjunto de factores de riesgo no se hace evidente ya que son dientes que llevan menos

tiempo en boca y menos tiempo en contacto con los distintos factores de riesgo.

6) En nifios VIH (+) 2 de 9 afos, tanto el deterioro inmunologico como la ingesta de
antirretrovirales que producen sequedad bucal parece estar en relacién con los mayores

indices de caries temporales.

7) En nifos VIH (+) el deterioro inmunolégico y el consumo de ciertos antirretrovirales
junto con los niveles altos de susceptibilidad, situaciones prolongadas en el tiempo
condicionan la aparicién de niveles altos de caries en dientes temporales a mayores

edades.

8) No solo es importante garantizar un diagndstico precoz de las lesiones y caries
incipientes sino trabajar en el establecimiento de un programa de promocidn-prevencion
de la salud oral en estos pacientes con objeto de mejorar su calidad de vida. Y esto, tanto
en nifos con enfermedades crénicas como la infeccion por el VIH (+) como en nifios
sanos cuyos padres no tienen conciencia de que la salud oral incide en la salud general
de sus hijos. Es pues necesaria una vision integral e integrada de la Odontologia en el

nifo.



Anexo

ANEXO 1: CONSENTIMIENTO INFORMADO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA DE SEVILLA
ODONTOLOGIA INFANTIL Y ORTODONCIA INTEGRADA

Prof. Dra. A. Dominguez Reyes

D DNI NC°.......ooi como
padre/tutor del menorde edad ..., consiento en
que le hagan una revision buco-dental, para formar parte de un estudio epidemioldgico que va

a determinar las condiciones en que se encuentran la poblacién de nifios estudiados.

Para hacer valido el presente documento, lo firmo conscientemente.

Sevilla/ Madrid.............. Lo, /...

Firma del responsable
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ANEXO 2: HISTORIA CLINICA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA DE SEVILLA
ODONTOLOGIA INFANTIL Y ORTODONCIA INTEGRADA

Prof. Dra. A. Dominguez Reyes

CENTRO HOSPITALARIO. .......ooieieeeareen FECHA DE LAREVISION. ......cviviiaieeeeeeenn .
NOMBRE (SIGIAS)..... ... eeeereee et e e e e e ee e SEXO et
ANO DE NACIMIENTO................... EDAD REVISION: ... N° DE HERMANOS......... PUESTO.......
TALLA (CIML). e PESO (KG.)-rveeeveeeeeeeeeseeeeeeeeee oo

SITUACION ACTUAL DEL PADRE:

Conyugal: Casado, separado, divorciado, desaparecido, fallecido, otra...........ccccccoviiiiiiciiiiiiieneneeeen,
Laboral: Parado, en activo, disfrutando de alguna subvencion, ofra...... ......cccoooiiiiiiiiiicii e
Social: ADVP, en rehabilitacion, exADVP, practicas sexuales de riesgo, en prision, otra......................

SITUACION ACTUAL DEL MADRE:

Conyugal: Casado, separado, divorciado, desaparecido, fallecido, otra.............ccccevivicivieeinciiee e,
Laboral: Parado, en activo, disfrutando de alguna subvencion, ofra............ccccoecieeiiiiiiie e,
Social: ADVP, en rehabilitacion, exADVP, practicas sexuales de riesgo, en prision, otra......................

CUIDADORES ACTUALES (tios, abuelos, padres adoptivos, padre biolégico, madre biolégica, padres
bioldgicos, Otros........cccoeevciiieeeee e )

INDICADORES DEL ESTADO SOCIOECONOMICO:

A) PROFESION MADRE PADRE
1. ALTA (cuadros directivos, técnicos superiores, empresarios,
gran empresa, propietarios grandes fincas, etc.) () ()

2. MEDIA ALTA ( técnicos grado medio, empresarios medios y
pequefa empresa, agrarios autbnomos y pequefias rentas)
3. MEDIA ( Empleados, dependientes, auxiliares, profesionales media ()
cualificados y subalternos con capacidad econémica similar,
obreros auténomos)
4. MEDIA BAJA (peones, obreros sin cualificar, agrarios por cuenta
ajena, pero mas o menos transitorio)
5. BAJA (marginados, minorias étnicas, prostitucioén, drogadiccion,
delincuentes habituales)

B) EDUCACIONAL MADRE PADRE
1. ALTA (Técnicos superiores, Universitarios)

2. MEDIA BAJA (Técnicos de grado medio) () ( )
3. MEDIA (FP2, BUP, Bachiller superior)

4. MEDIA BAJA (primarios completos, EGB, FP1) media ()

5. BAJA ( Analfabeto, primarios incompletos)
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C) EORMAS DE INGRESO MADRE PADRE
1. ALTA. ( Rentas altas o ingresos fijos altos,( >500.000) )
2. MEDIA ALTA (Beneficios honorarios o sueldos fijos medio-alto

250.000-500.000) () ()
3. MEDIA (sueldos fijos medios, (150.000-250.000))
4. MEDIA BAJA (jornales o salarios eventuales, pensiones fijas media ( )

desempleo, (<150.000))
5. BAJA ( Beneficencia, paro con muy cortas temporadas de trabajo
(< 70.000))

) TIPO DE CASA
ALTA ( casa lujosa, ostentosa)
MEDIO ALTA ( casa espaciosa , confortable) ( )
MEDIA (casa sin lujo pero adecuada)
MEDIA BAJA (casas viejas, pequefias en mal estado
categoria entre 3y 5)
5. BAJA (chabolas, casas de lata, cuevas)

o= O

E) ZONA EN LA QUE VIVEN

1. ALTA (barrio residencial de lujo)

2. MEDIA ALTA (barrio residencial, urbanizaciéon semi-lujo ()
zona moderna)

3. MEDIA (calles correctas pero menos confortables, zona agrada-
ble en declive)

4. MEDIA BAJA ( barrio obrero, populoso)

5. BAJA ( poblados de absorcion, guetos (minorias étnicas y prostitucion),
zona de barracas y chabolas)

Media Total ( )

NIVEL SOCIOECONOMICO: (1 ALTO, 1.1-2 MEDIO ALTO, 2.1-3 MEDIO, 3.1-4 MEDIO BAJO, 4.1-5
BAJO)

FACTOR DE RIESGO MATERNO (ADVP, relaciones heterosexuales, relaciones homosexuales,
trasfusion sanguinea, transfusiones hemoderivados, transplantes de érganos, inoculacion parenteral
accidental)

VIA DE CONTAGIO (vertical, trasfusiones sangre, trasfusiones hemoderivados, transplantes,
inoculacién accidental parenteral)

E. INM-CLI: (N1, N2, N3, A1, A2, A3, B1, B2, B3, C1, C2, C3)

DATOS DE LABORATORIO

CD4 %
CARGA VIRAL copias ARN/MI e

L= =0 =Y 00
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ESTADO DENTAL Y NECESIDAD DE TRATAMIENTO

17 16 15 55 | 14 54 | 13 53 | 12 52 |11 51
D|B|M O/D|IB|M[{P|O|D|B P|O|D|B P|O/ID|IB[M|P|D(B|M|P|D|B|M|P
21 61 22 62 23 63 24 64 25 65 26 27
D|B|M DIBIM|P|DIB[M|P BIM|P|O B(M|P|O|DIB|M|P|O|D|B|M|P|O

37 36 35 75 | 34 74 | 33 73 | 32 72 | 31 71
D|B|M O(D|(B|M|P|O|D|B P|O|D|B P/|O|D|B|M|P|D M|P|D(B[M|P
41 81 42 82 43 83 44 84 45 85 46 47
DIB|[M|P|D|(B|M|P|D|B|M|P BI[M|P|O|DI(B|M|P|O|D|B[M|P|O|D|B[M|P|O
ESTADO TRATAMIENTO
Dientes Dientes
Permanentes Primarios
0= Sano A 0= No
1= Cariado B F= Sellador fisura
2= Obturado y cariado C 1= Obturacién de una superficie
3= Obturado sin caries D 2= Obturacién de dos o mas superficies
4= Perdido por caries 3= Corona
5= Perdido por otras causas 4= Venner o corona de porcelana
6= Sellador, barniz F 5= Tratamiento pulpar
7= Pilar de puente o corona 6= Extraccion
especial G 7/8= Requiere otro tratamiento

8= No erupcionado

9= No registrado

9= No registrado
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INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO (IHO-S)

BUCAL LABIAL BUCAL

0. Ausencia de residuos
1. Residuos hasta 1/3
16... 11.... 26... 2. Residuos entre 1/3y 2/3
3. Mas de 2/3 de residuos
46... 31.... 36....
LINGUAL LABIAL LINGUAL IR: Suma de la cantidad de placa

Total de superficies

CANTIDAD DE SALIVA SECRETADA...........ccooeiiene.
CAPACIDAD BUFFER. ...
RECUENTO DE ESTREPTOCOCOS MUTANS..............

RECUENTO DE LACTOBACILOS..........ccooiiiienen.

ANEXO 3: ENCUESTA

¢, Cuantas veces se cepilla al dia?
>1 vez al dia
1 vez al dia
Esporadicamente (< 1 vez por semana)
¢ Lo hace solo o le ayudan?
¢ Qué pasta de dientes usa? ¢ Tiene fluor? ; Cuanto tiempo lleva usandola?
¢Usa algun liquido para enjuagarse? ¢ Tiene fluor? 4 Cuanto tiempo lleva usandola?

¢ Toma algun suplemento fluorado en comprimidos? ¢ Cuanto tiempo lleva usandola?

¢ Ha ido alguna vez al dentista? ¢ Para qué?
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ANEXO 4: DIETA

NOMBRE. ...t e e
| DESAYUNO | RECREO | ALMUERZO | MERIENDA | CENA

1° 1°
LUNES

20 20

P P

1° 1°
MARTES

20 20

P P

1° 1°
MIERCOLES

20 20

P P

1° 1°
JUEVES

20 20

P P

1° 1°
VIERNES

20 20

P P

1° 1°
SABADO

20 20

P P

1° 1°
DOMINGO

20 20

P P

Hay que anotar todas las bebidas que tome, caramelos, golosinas o alimentos fuera de

los horarios indicados.

RIESGO: LEVE
MODERADO
ALTO
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ANEXO 5: ANTIRRETROVIRALES EN PEDIATRIA

INHIBIDORES NUCLEOSIDOS DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA (ITIAN)

FARMACO
(227)

Abacavir
(ABC)
ZIAGEN

Didanosina
(ddI)
VIDEX

Lamivudina
(3TC)
EPIVIR

Estavudina
(d4T)
ZERIT

Zalcitabina
(ddC)
HIVID

Zidovudina
(AZT)

RETROVIR

Z.
COMBINO
PHARM

DOSIS
PEDIATRICA

8 mg/kg/12h

240 mg/ m?
/dia.

4 mgr/kg/12h

1 mgr/kg /12h
< 30kg.

0,01 mg/kg/

8h

No indicada
en < 13 afios

360-480
mg/m? /dia.

PRESENTACION

Solucién oral
20mg/ml

Comprimidos

2 g de polvo

para solucién
oral

C. masticalbles

Céapsulas

Solucién oral 5y

10mag/ml

Comprimidos

Solucion oral
1mg/ml

Céapsulas

Comprimidos

Solucién oral
10mg/ml

Cépsulas
Comprimidos

Intravenoso

*P. C: Potencial cariogénico

EDULCORANTE | P.C*

Sacarina No
Sédica

Sorbitol 70%
Maltodextrina

No excipientes No

Aspartamo
Sorbitol

Sacarosa 20% Si

Sacarosa Si

Solucién de

maltitol

Sacarina sodica | Si
Saborizante de
azucar blanco

Jarabe de No
glucosa

hidrogenada
Sacarina S.

RESTRICCION
CON LAS
COMIDAS(228)

No

Tomar % h.
antes o 2 h.
después.

No

No

Tomar % h.
antes o 2 h.
después.

No

SEQUEDAD
DE BOCA

No

Si

No

No

Si

No
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INHIBIDORES NO NUCLEOSIDOS DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA (ITINN)

FARMACO

Efavirenz
(DMP-266)
SUSTIVA

Nevirapina
(NVP)
VIRAMUNE

DOSIS
PEDIATRICA

200- 400 mgr
de 10 - 40 kg
> 40 kg

600 mg/dia

125-200
mg/m?/ 12h.

PRESENTACION

Céapsulas

comprimidos

Suspensién oral

10mg/ml

Comprimidos

EDULCORANTE | P.C*

Sacarosa
(1ml/150mg)
Sorbitol

INHIBIDORES DE LAS PROTEASAS (IP)

FARMACO

Amprenavir
(APV)
AGENERASE

Indinavir
(IDV)
CRIXIVAN

Lopinavir/
Ritonavir

(LPV/RTV)
KALETRA

Nelfinavir
(NFV)
VIRACEPT

Ritonavir
(RTV)
NORVIR

Saquinavir
(SQV)
INVIRASE
FORTOVASE

DOSIS
PEDIATRICA

15 mg/Kg/8h.

Maximo 2400
mg dia.

400
mg/m?/12h.

300mg LPV+
75 mg RTV/
m?/12 h.

45-55 mg /kg/

12 h

350-400
mgr/m?/ 12 h.

50 mg/kg/12h.

Si

PRESENTACION | EDULCORANTE | P. C*

Solucion oral

15 mar/ml

Céapsulas

Céapsulas

Solucién oral

80 mgLPV+

20 mgRTV/mlI

Cépsulas

Comprimidos

Polvos para
suspensién
oral 50ma/g.

Comprimidos

Solucién oral

80mg/ml
Cépsulas

Cépsulas

comprimidos

*P. C: Potencial cariogénico.

Sacarina de
sodio
Acesulfame-K

Jarabe de maiz

con alto
contenido en
fructosa.
Acesulfame-K
Sacarina S.

Aspartamo
Palmitato de
sacarosa
Maltodextrina

Sacarina
sddica

No

Si

Sl

No

RESTRICCION
CON LAS
COMIDAS

Evitar comidas
copiosas con
grasa

No

RESTRICCION
CON LAS
COMIDAS

Evitar
comidas ricas
en grasas

Ayuno o leche
desnataday
tostada con
mermelada

Tomar con
alimentos

Tomar con
alimentos

Tomar con
alimentos

Tomar dos
horas
después de
unacomida
completa.

SEQUEDAD
DE
BOCA

No

No

SEQUEDAD
DE
BOCA

No

Si

Si

No

Si

Si
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ANEXO 6: INFORME PARA PADRES Y/O TUTORES

FACULTAD DE ODONTOLOGIA DE SEVILLA
ODONTOLOGIA INFANTIL Y ORTODONCIA INTEGRADA

Prof. Dra. A. Dominguez Reyes

ESTIMADO SENOR
Realizada la exploracion dental y recibida la encuesta que en su momento le fue
enviada, hemos de comunicarle que como resultado de dicha exploracién, hemos encontrado

BN SU MO 8. i e

Los datos que describimos, junto con las recomendaciones que creemos oportunas.

HIGIENE BUCAL: BUENA................ MALA............. REGULAR..............
CARIES: NO HAY........... HAY CARIES............. N° DE CARIES..............
SINTOMAS DE HABITOS NOCIVOS: SI............... NO...oooi i,
TIPOS DE HABITOS: Respiracion oral........ succion del dedo..................
MALPOSICIONES DENTARIAS: SI............... NO...oo

LESIONES EN LA MUCOSA ORAL .. oot
ESTUDIO MICROBIOLOGICO ... ..u e

RECOMENDAMOS:

Cepillado dentai............. Sedadental....................... Colutorio con fluor.............
Colutorio con clorhexidina................. Gel de clorhexidina............... Otros...........
EVITAR: Chupetes................ Biberones................. Dedo en boca...................

Cambiar dulces de media mafiana y tarde por bocadillos o algunas frutas.
ACUDIR AL DENTISTA PARA:
PONER SELLADORES. ...
REALIZAR OBTURACIONES (empastes).........cccoveiiiiiiiiiiiiiiniinnnns
CONTROL DE ERUPCION. ......ovuiiiiiiiie e
CORREGIR LAS MALPOSICIONES DENTARIAS..........cooiviiiiien,
OTRAS OBSERVACIONES Y/O RECOMENDACIONES..........coiiiiiiiiiiieeee,

Con nuestro saludo
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