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1. Antecedentes 

 

1.1 Generalidades del VIH 

 

En el mundo se estima que alrededor de 35 millones personas viven con el Virus de la 

Inmunodeficiencia Adquirida (VIH). En México la estimación de niños y adultos viviendo 

con el virus es de 180 mil personas (1-3). 

 

El Virus de la Inmunodeficiencia Humana es un miembro del género lentivirus, debido 

a que produce una reducción significativa en las células CD4, asociado a un tiempo de 

incubación largo. Pertenece a la familia retroviridae o retrovirus, ya que su genoma se 

transcribe de ARN a ADN dentro de la célula infectada.(5) El Síndrome de la 

Inmunodeficiencia Adquirida en Humanos (SIDA), es una infección causada por el VIH 

caracterizada por una profunda inmunosupresión, acompañada de infecciones por 

microorganismos oportunistas, neoplasias secundarias y manifestaciones 

neurológicas (6). 

 

Se han descritos dos genomas virales; VIH-1, VIH-2. El VIH-1 fue el primero en ser 

aislado, por Luck Montaigner y su grupo de investigación en Paris, subsecuentemente 

se aisló el VIH-2. Debido a las características de ambos tipos de genomas víricos y su 

localización regional, se piensa el VIH-1 mutó del VIH-2, siendo este último el primero 

en aparecer, posiblemente por procesos de transducción (5). 

 

El VIH-1 se caracteriza por presentar gran variabilidad genética, ha sido categorizado 

en tres grupos: grupo O (ingles outiler), grupo N (new), grupo M (major). El tipo viral M, 

es el responsable de la pandemia en el orbe, mientras que los subtipos O y N, han 

sido tipificados en el continente africano. Se distinguen subtipos y sub-subtipos del 

grupo M; (A1, A2, B, C, D, F1, F2, G, H, J y K). Además, se han identificado 14 formas 

recombinantes circulantes (7). 

 

 



 

                                                        4 

El virus del VIH está conformado por un núcleo electrodenso, de forma cónica, rodeado 

por la capsula viral. El núcleo contiene la proteína principal de la cápside p24, la 

proteína de la núcleocápside p7/p9, las enzimas víricas (transcriptasa viral, integrasa 

viral, proteasa viral) y el ARN viral. En la cubierta vírica encontramos a las 

glicoproteínas gp120 y gp41, criticas en la infección de células por el virus del VIH. En 

la imagen 1, se esquematiza el proceso de infección del virus del VIH a la célula y 

sitios de acción de fármacos antirretrovirales (8, 9). 

 

Diversos estudios han reportado que la célula blanco en la infección del VIH, son los 

linfocitos T CD4, no obstante, el VIH es capaz de infectar a una gran cantidad de 

células del organismo, desde otras células inmunitarias como células dendríticas, las 

cuales han sido sujetas a estudio por ser una célula “santuario del VIH”, linfocitos T 

CD8, linfocitos B, neutrófilos hasta células que conforman los tejidos como los 

fibroblastos de la pulpa dental, los cuales son de importancia dentro del tratamiento 

odontológico, en el cuadro 1 se muestran las recomendaciones para el tratamiento 

dental según el estado serológico (10-12). 

 

Cuadro 1. Criterios para la atención odontológica 

Nivel de CD4 Tratamiento/ acción odontológica 

≥ 500 células/mm3 

 

 No requiere modificaciones en el tratamiento dental 

 No existen contraindicaciones en el uso de anestésicos loca-
les 

 Prefiérase el uso de profilaxis antibiótica 

200-500 células/mm3  Modificaciones mínimas en tratamientos invasivos 

 Profilaxis antibiótica necesaria  

 Pueden realizarse procedimientos quirúrgicos, previo estudio 
de TPT (Tiempo parcial de tromboplastina) 

< 200 células/mm3  Se sugiere no realizar procedimientos invasivos 

 Atención dental del tipo paliativo, necesidad y urgencia, hasta 
la reconstitución del sistema inmunológico 

 Puede usarse técnica TRA restaurativa atraumática 

 Valorar posible “falla inmunológica” del paciente  
 

 

 

 

 

Fuente: Guía Sanford para el tratamiento del VIH/sida 2013, 21° edición, USA (4) 
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La transmisión del VIH esta mediada por la cantidad del agente infeccioso en el fluido 

corporal y el grado de contacto que un individuo tiene con el mismo. Se conocen los 

medios de transmisión del VIH, determinando como vías de alto riesgo de infección, la 

vía sexual, la vía intravenosa y transmisión vertical o perinatal (transmisión intrauterina, 

durante el parto y la lactancia materna). El riesgo de transmisión por vía oral-genital 

(oral insertiva, oral receptiva) es relativamente baja, y ha sido atribuido a la actividad 

inmunológica salival; presencia de enzimas, factores antimicrobianos, antivirales, 

antitumorales etc. (cuadro 2). La infección por esta vía está relacionada con la 

presencia de infecciones orales, bacterianas, virales, fúngicas y paradontopatías (13-

15). 

 

La saliva presenta recuentos muy bajos de virus infeccioso libre, estudios previos por 

PCR (Reacción en cadena de la Polimerasa) han determinado altos niveles de ARN 

viral en las secreciones y mucosa rectal de pacientes infectados, donde la terapia 

antirretroviral (TRAV) parece no disminuir la carga viral (3, 16, 17). 

 

Cuadro 2. Vías de exposición al VIH 

Vía de infección Riesgo de infección 

Transmisión sexual 

a) Transmisión mujer-hombre 1 en 700 – 1 en 3000 

b) Transmisión hombre-mujer 1 en 200 – 1 en 2000 

c) Transmisión hombre-hombre 1 en 10 – 1 en 1600 

d) Fellatio  0- 6% de los contactos 

Transmisión parenteral 

a) Transfusión de sangre infectada 95 en 100 

b) Compartir agujas 1 en 150 

c) Pinchazo de aguja 1 en 300 

d) Pinchazo de aguja, profilaxis post-exposición 

con zidovudina (AZT) 

1 en 10.000 

Transmisión de la madre al lactante 

a) Sin TRAV 1 en 4 

 

 

Fuente: Guía Sanford para el tratamiento del VIH/sida 2013, 21° edición, USA (3) 



 

 

 

 

Imagen 1. Infección del VIH al Linfocito T CD4, sitios de acción de las familias de fármacos antirretrovirales 

 

 
 

 
 

Fuente: Propia 
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1.2 TRAV en la salud oral, caries y enfermedad periodontal 

 

El tratamiento del VIH/SIDA consta de una serie de fármacos, denominados 

antirretrovirales (TRAV), los cuales fueron introducidos en México en 1996, con el 

objetivo de controlar la replicación viral en el cuerpo, precediendo a la reconstitución 

del sistema inmunológico, a través de linfocitos T CD4 (18, 19). 

 

El TRAV se ha convertido en el estándar del tratamiento del VIH, ha demostrado 

disminuir la carga viral (cantidad de virus infeccioso libre en el plasma sanguíneo) y 

elevar la cantidad de linfocitos CD4, quienes son las células blanco de la infección por 

VIH (20). Disminuyendo la morbilidad y la mortalidad de las personas que viven con el 

virus (21). 

 

En la actualidad el TRAV incluye más de 30 fármacos antirretrovirales divididos en 

distintos grupos; Inhibidores de la Transcriptasa Reversa Análogos a Nucleósidos 

(ITRAN), Inhibidores de la Transcriptasa Reversa No Nucleósidos (ITRNN), Inhibidores 

de la Proteasa (IP), inhibidores de la entrada/inhibidores de la fusión e inhibidores de 

la integrasa (22). 

 

El TRAV permitió que el VIH pasará de ser una enfermedad mortal para convertirse en 

una enfermedad crónica. El uso prolongado del TRAV se ha asociado con la incidencia 

de daño hepático, daño renal, lipodistrofias, dislipidemias, daño al miocardio y 

alteraciones neurológicas (23-27). Un apartado que merece especial énfasis en este 

punto es la intolerancia a la insulina, reportada en pacientes con VIH con tratamiento 

antirretroviral. Los reportes científicos han documentado el desarrollo de diabetes 

mellitus y síndrome metabólico en conjunto con la infección por VIH (28, 29).  

 

Dentro del complejo estomatognático se ha observado la aparición de lesiones orales 

como: agrandamiento de glándulas salivales, xerostomía, candidiasis, 

paradontopatías, dolor orofacial, caries cervical, alteraciones en el sistema del gusto y 

aparición de neoplasias malignas no asociadas a la inmunosupresión, como el 
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carcinoma oral de células escamosas(30, 31). También se ha reportado un aumento 

en la infección por el virus del papiloma humano (VPH), en pacientes con TRAV a largo 

plazo, en el cuadro 3, se muestran las lesiones orales reportadas en la infección por 

VIH (32, 33). 

 

Las glándulas salivales son afectadas tanto por la infección por VIH, como por el 

tratamiento antirretroviral, en saliva estimulada y no estimulada. Los pacientes con 

tratamiento antirretroviral tienen una tasa de flujo salival menor, que aquellos pacientes 

sin tratamiento, lo que trae consigo el desarrollo de xerostomía o boca seca (30, 34-

36). La saliva juega un papel importante en la salud oral y sistémica; su ausencia afecta 

la calidad de vida, aumenta el riesgo de desarrollar caries dental, enfermedad 

periodontal y candidiasis oral (37). 

 

La caries dental ha sido reportada en pacientes con VIH, sin embargo, las condiciones 

de su desarrollo no son del todo claras; algunos científicos exponen que su desarrollo 

se debe a la infección subyacente por VIH, mientras que otros lo asocian por el uso 

del TRAV en un tiempo prolongado (36, 38, 39). La caries dental afecta 

aproximadamente entre un 60-90% de niños en todo el mundo, según datos de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS). En los países de altos y medianos ingresos, 

la naturaleza de la caries ha pasado de ser una enfermedad, que progresa 

rápidamente en la infancia, a una enfermedad que progresa lentamente durante la 

edad adulta y hasta la vejez (40). 

 

La enfermedad periodontal ha sido relacionada a enfermedades sistémicas como; 

Diabetes Mellitus y el Lupus Eritematoso Sistémico (41, 42). Un estudio desarrollado 

por Nittayananta reportó que los pacientes sin TRAV tenían mayor riesgo de desarrollar 

bolsas periodontales que aquellos pacientes TRAV  a corto plazo (menos de 3 años). 

Los pacientes con tratamiento antirretroviral a largo plazo (más de 3 años), tenían 

mayor riesgo de desarrollar sangrado gingival que aquellos pacientes en tratamiento 

a corto plazo. Los pacientes sin TRAV y aquellos pacientes que tenían un tratamiento 

de largo seguimiento aparentaban tener mayor riesgo de desarrollar caries cervical 

que aquellos con un tratamiento corto (36). 



 

 

 

 

Cuadro 3. Descriptores clínicos de las lesiones en la mucosa oral más comunes, asociadas a la infección por VIH, descripción, síntomas y duración 

Etiología  Lesión oral/ condición Color Caracterización Extensión  Localización  Síntomas  Duración  Estudio 

biopsia 

Infecciones 

fúngicas 

Candidiasis 

pseudomembranosa 

Blanco 

Amarillo  

Crema  

Placas (usualmente 

removibles) 

Localizada o 

generalizada 

Cualquier sitio Sintomatología muy 

leve 

Intermitente  No 

Candidiasis eritematosa Rojo  Plano  

Irregular  

Localizada o 

generalizada 

Paladar  

Dorso de la lengua 

Mucosa bucal 

Sintomatología muy 

leve 

Intermitente No  

Queilitis angular  Blanca  

Roja  

Fisurada  

Ulcerada  

Unilateral o 

bilateral 

Comisura labial  Sintomatología muy 

leve 

Intermitente No 

Infecciones 

virales 

Leucoplasia  Blanca  Corrugada Unilateral o 

bilateral 

Cara lateral de la 

lengua  

Asintomático  Persistente No  

Verruga bucal  Blanca 

Similar a la 

mucosa 

Elevado 

Suave  

Acuminado  

Forma de “coliflor” 

Solitario 

Múltiple  

Agrupado  

Cualquier sitio Asintomático Persistente  Si  

Herpes labial  Rojo 

Similar a la 

mucosa 

Vesicular 

ulcerado 

Solitario o 

agrupado  

Borde bermellón de 

los labios 

 

Leve a moderada Intermitente 7-

10 días por 

episodio 

No 

Herpes simple 

recurrente 

Rojo 

Similar a la 

mucosa 

Vesicular 

ulcerado 

Agrupado Encía y paladar duro Leve a moderada Intermitente 7-

10 días por 

episodio 

No 

9
 



 

 

 

 

Etiología  Lesión oral/ condición Color Caracterización Extensión  Localización  Síntomas  Duración  Estudio 

biopsia 

Condiciones 

idiopáticas 

Estomatitis ulcerativa 

recurrente. 

Blanco 

amarillo  

Ulcerada  Solitario o 

Múltiple 

Mucosa labial 

Mucosa bucal 

Vientre de la lengua  

Piso de boca 

Velo del paladar 

Moderado a severo  Intermitente 7-

10 días por 

episodio 

No  

Infecciones 

bacterianas 

Estomatitis ulcero 

necrotizante 

Blanco  

Amarillo 

Ulcerada con olor 

fétido  

Solitario (Puede 

haber 

ulceraciones) 

Cualquier sitio Severo  Persistente Si 

Gingivitis o periodontitis 

ulcero necrotizante 

Rojo 

Blanco 

Amarillo 

Necrótico con olor 

fétido 

Localizada o 

generalizada 

Encía y hueso 

subyacente 

Severo  Inicio rápido No 

Neoplásicas Sarcoma de Kaposi Rojo  

Púrpura  

Macula / elevada 

Nódulo  

Ulcerada 

Solitario Cualquier sitio 

predilección por 

paladar y encía 

De ninguno a 

moderado 

Permanente  Si  

Linfoma no Hodking  Rojo  

Blanco 

Elevada 

Ulcerada 

Indurada  

Solitario Cualquier sitio 

Predilección por 

paladar y encía 

De ninguno a 

moderado  

Permanente  Si  

Carcinoma oral de 

células escamosas 

Rojo  

Blanco  

Elevado 

Ulcerado  

Indurado 

Solitario Cualquier sitio,  

predilección por la 

lengua 

De ninguno a severo Permanente  Si  

Fuente: The Oral HIV/AIDS Research Alliance: updated case definitions of oral disease endpoints. Journal of oral pathology & medicine: official 
publication of the International Association of Oral Pathologists and the American Academy of Oral Pathology.29 
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Estos resultados son consistes con un estudio previo que revela la relación entre TRAV 

y el incremento de riesgo a caries.(43) Por otro lado, un estudio de Phelan no mostró 

relación en el incremento al riesgo de caries coronal y radicular con el estatus del VIH, 

el TRAV (38). 

 

Recientes hallazgos han reportado que los pacientes que reciben TRAV tenían menor 

riesgo de desarrollar caries que aquellos pacientes que no tomaban medicamentos 

(44). Por último, un estudio desarrollado en Irán en el 2014, reportó que el tratamiento 

antirretroviral no era un factor de riesgo al desarrollo de caries dental (39). 

 

La afección de las glándulas salivales, por el TRAV ha sido reportada como factor de 

incremento a caries (36, 39). Las glándulas salivales son afectadas por el VIH, la tasa 

de flujo salival en pacientes infectados por el virus es menor en comparación con 

aquellos pacientes que no tienen el virus, lo que trae consigo el desarrollo una 

xerostomía o boca seca (30, 35). Además, la función de la glándula salival parece ser 

afectada tanto por la infección por VIH como por el tratamiento antirretroviral en saliva 

estimulada y no estimulada; aquellos pacientes con tratamiento antirretroviral tenían 

una tasa de flujo salival menor a aquellos pacientes que aún no iniciaban su 

tratamiento antirretroviral (36). 

 

Un estudio de Navazesh reportó que el uso de fármacos antirretrovirales de la familia 

de los Inhibidores de la Proteasa viral (IP), era un factor de riesgo a desarrollar 

agrandamiento de la glándula salival. En adición, el estudio reportó que las mujeres 

con SIDA tenían un 60% de riesgo a desarrollar agrandamiento de las glándulas 

salivales (45). Se ha demostrado que el agrandamiento de las glándulas salivales está 

asociado con el descenso del CD4 y etapas avanzadas de la infección (46). 

 

El agrandamiento de la glándula parótida se ha atribuido al aumento de los linfocitos 

CD8, con infiltración linfocítica en los ganglios linfáticos intraparotídeos en pacientes 

que reciben TRAV. Los ganglios linfáticos intraparotídeos pueden experimentar una 

respuesta hiperplásica significativa y dar lugar al agrandamiento parotídeo (47). 
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En contraste, un estudio de seguimiento desarrollado en México reportó que no hubo 

cambios en la prevalencia del agrandamiento de la glándula salival (48). Mientras que, 

en Grecia, un estudio encontró que el tratamiento a base de IP (inhibidores de la 

proteasa) no era un factor de riesgo para el agrandamiento glandular (49). 

 

El agrandamiento de las glándulas salivales, parece ser infrecuente frente a la 

infección por VIH y el tratamiento antirretroviral, siendo reportada con una baja 

prevalencia, sin embargo, el agrandamiento glandular principalmente de la glándula 

parótida no se mantiene del todo claro en el aumento de la infección por VIH y el TRAV 

(31). 

 

La saliva juega un papel importante en la salud oral y sistémica, su ausencia afecta la 

calidad de vida. Individuos que sufren de disfunción de la glándula salival están en 

mayor riesgo de desarrollar caries dental, enfermedad periodontal y candidiasis oral 

(37). 

 

Nittayananta y colaboradores reportaron que la enfermedad periodontal y la 

prevalencia a caries era mayor en aquellos pacientes que aún no iniciaban su 

tratamiento antirretroviral y en aquellos pacientes con un tratamiento antirretroviral de 

más de 3 años comparados con aquellos sujetos con corto tiempo de tratamiento 

antirretroviral (menor a 3 años) (36). 

 

La cariogénesis, el desarrollo de la enfermedad periodontal y la afección de las 

glándulas salivales, no está bien establecida en pacientes que viven con virus del VIH, 

bajo tratamiento antirretroviral a largo plazo (36, 38, 39, 44). 
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2. Planteamiento del Problema 

 

El TRAV ha demostrado disminuir las lesiones oportunistas y definitorias de SIDA en 

pacientes con VIH, controlando la replicación viral y permitiendo un aumento en los 

niveles de linfocitos T CD4 (30, 50, 51). 

 

Sin embargo, estudios recientes han demostrado que el TRAV a largo plazo 

compromete la inmunidad oral, presentándose lesiones carcinogénicas no 

comúnmente asociadas con la inmunosupresión como el COCE, co-infección por 

VPH, lesiones orales como estomatitis, úlceras aftosas, presencia de caries, bolsas 

periodontales, sensación de boca seca, xerostomía y dolor orofacial (30-32). 

 

El TRAV a largo plazo y la infección por VIH, aparentan reducir la función de las 

glándulas salivales, provocando una hiposalivación y xerostomía (36). Alteraciones 

en la saliva podrían comprometer la salud oral, presentándose lesiones, como la 

caries dental (40). 

 

A pesar de los esfuerzos de la ONU-SIDA, OMS para la reducción de los casos de 

VIH, (Plan 90-90-90) en México, el VIH representa un problema de salud, con 

repercusiones médicas y económicas, con un aproximado de 186 mil casos 

notificados. El Estado de México, representa el 10% del total nacional de estos casos 

(1, 2). 

 

La caries dental y el VIH representan un problema de salud en México, donde el 

proceso de cariogénesis en estos pacientes no es del todo clara y el riesgo a caries 

podría ser mayor, por lo que, surgió la siguiente pregunta de investigación; ¿Cuál es 

el riesgo a caries en pacientes Mexiquenses con VIH?. 
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3.Justificación 

 

Fue en 1998 cuando el tratamiento antirretroviral entro a México, brindándose de 

manera gratuita a todas las personas infectadas por el virus del VIH. Presentándose 

para el año 2000 un descenso en el número de casos (19). 

 

El TRAV ha demostrado ser efectivo en la disminución de la mortalidad y morbilidad 

de pacientes con VIH.(50, 51) Sin embargo, estudios más recientes han determinado 

que el TRAV compromete la inmunidad oral en el uso prologando de estos fármacos 

(31, 52). 

 

El incremento de riesgo a caries en pacientes con VIH por el uso del TRAV ha sido 

reportado (43). Existen otros estudios donde el uso del TRAV estaba asociado a un 

menor riesgo a caries (44), mientras que otras publicaciones han definido que el 

TRAV no es un factor de riesgo al desarrollo de caries dental (38, 39). Por lo que, no 

es del todo claro el proceso de la cariogénesis en pacientes con VIH y el TRAV, 

existiendo una controversia científica, en relación a este tema (36, 39, 53). 

 

La importancia de realizar este estudio radica en aportar nuevos conocimientos que 

ayuden a la comprensión del proceso de cariogénesis y la inmunidad oral en 

pacientes con VIH. Debido a que la literatura reportada es escasa en relación a este 

tema a nivel nacional e internacional, los conocimientos derivados de esta 

investigación podrían ayudar al seguimiento, vigilancia y mejoramiento de la atención 

bucodental, de personas que viven con VIH. Por lo que, el objetivo de esta 

investigación es determinar cuál es el riesgo a caries en pacientes Mexiquenses con 

VIH. 
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4. Hipótesis 

 

H1= El riesgo a caries es mayor en pacientes con VIH que en sujetos sanos 

 

H2= El TRAV a largo plazo está asociado al riesgo a caries en pacientes con VIH 

 

H3= La condición por VIH está asociada al riesgo a caries en pacientes con VIH 

 

H0= El riesgo a caries en pacientes con VIH es similar comparado con sujetos         

sanos 

 

HA= No existe asociación entre el proceso cariogénico, la condición por VIH y el 

TRAV 
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5. Objetivos 

  

5.1 General 

 

• Determinar el riesgo a caries en pacientes Mexiquenses con VIH 

 

5.2 Específicos 

 

• Cuantificar el número de colonias de Streptococcus mutans y Lactobacillus a 

partir de cultivos bacterianos, en el grupo control, grupo de VIH de recién 

diagnóstico, grupo VIH con TRAV de largo plazo 

• Determinar el índice CPOD (Dientes Cariados Perdidos y Obturados) en los 

grupos de estudio 

• Cuantificar la saliva estimulada en grupos de estudio 

• Determinar la asociación de la caries con el TRAV y la condición por VIH 
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6. Materiales y Métodos 

 

6.1. Diseño del Estudio 

 Estudio observacional, transversal y prospectivo 

 

6.2. Población e Universo de estudio 

• Pacientes con VIH del UNEME CAPASITS Toluca (Centro Ambulatorio para 

la Atención y Prevención del VIH/SIDA e Infecciones de Transmisión Sexual)  

 

6.3. Muestreo 

• Muestreo no probabilístico por cuota y conveniencia 

 

6.4. Criterios de inclusión, exclusión, eliminación 

 

Criterios de Inclusión 

 

Para el grupo control: 

 

• Pacientes clínicamente sanos en grupo de edad de 20 a 40 años 

• Pacientes que acudieron a solicitar una prueba rápida para VIH, en el 

CAPASITS Toluca cuyo resultado fue no reactivo y no se encontraban bajo un 

periodo de ventana 

• Pacientes clínicamente sanos, resultado de la anamnesis 

• Pacientes que no estén bajo tratamiento con antibióticos al momento de la 

toma de muestra, por un tiempo mínimo de 15 días 

• Pacientes que no hayan utilizado el enjuague bucal por un tiempo mínimo de 

12 horas 

• Pacientes que acepten participar en el estudio y que llenen el formato de 

consentimiento informado 
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Para los pacientes de recién diagnóstico sin TRAV 

 

• Pacientes en grupo de edad de 20 a 40 años 

• Pacientes que no estén bajo tratamiento con antibióticos al momento de la 

toma de muestra, por un tiempo mínimo de 15 días 

• Pacientes que no hayan utilizado el enjuague bucal por un tiempo mínimo de 

12 horas 

• Pacientes con mínimo una consulta previa con su consejero de salud y/o 

psicólogo 

• Pacientes sin alguna otra condición médica subyacente, co-infeciones, 

infecciones crónicas, etc. 

• Pacientes que acepten participar en el estudio y que llenen el formato de 

consentimiento informado 

 

Para los pacientes con VIH con TRAV: 

   

• Pacientes en grupo de edad de 20 a 40 años 

• Pacientes con VIH y en TRAV de más de 3 años 

• Pacientes que no estén bajo tratamiento con antibióticos al momento de la 

toma de muestra, por un tiempo mínimo de 15 días 

• Pacientes que no hayan utilizado el enjuague bucal por un tiempo mínimo de 

12 horas 

• Pacientes sin alguna otra condición médica subyacente, co-infeciones, 

infecciones crónicas, etc. 

• Pacientes que acepten participar en el estudio y que llenen el formato de 

consentimiento informado 
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Criterios de Exclusión: 

 

• Pacientes quienes su estado de salud no les permita participar 

 

Criterios de eliminación: 

 

• Pacientes que decidan retirarse del estudio 

• Toma insuficiente de las muestras salivales o muestras con manejo 

inadecuado durante los procedimientos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

                                                        20 

6.5. Variables de estudio 

 

Variables Dependientes 

Variable Definición conceptual Definición operacional Tipo de 

variable 

Escala de 

medición 

Caries dental Enfermedad multifactorial, 

infecciosa que afecta los 

tejidos duros del diente, 

por medio de una lesión en 

mancha blanca y su 

posterior cavitación. 

Se cuantificará mediante dos sistemas: 

 

1. Experiencia a caries. Índice 

CPOD (Dientes cariados, 

perdidos y obturados), según 

criterios de la OMS. 

Categorizándose en: 

a) Muy bajo (< 5.0) 

b) Bajo (5.0-8.9) 

c) Moderado (9.0-13.9) 

d) Alto (>13.9) 

 

2. Riesgo a caries. Mediante el kit 

CRT bacteria Ivoclar Vivadent®, 

cultivando S.mutans y 

Lactobacillus, categorizándose 

en: 

a) Bajo riesgo a caries (<105 UFC) 

b)  Alto riesgo a caries: (≥105 UFC) 

 

UFC= Unidades Formadoras de Colonia  

Mixta Ordinal 

Razón 

Flujo salival 

estimulado 

Cantidad de saliva que se 

obtiene al estimular, la 

secreción de glándulas 

salivales, a través del 

gusto y la masticación. 

Previa recolección de saliva mediante el 

uso de una barra de parafina, se obtuvo 

el flujo salival estimulado por minuto. El 

resultado se categorizó según, 

Thylstrup 1994, Leone 2001: 

a) Hiposalivación (< 0.7 ml) 
b) Bajo flujo (0.7 - 1.0 ml) 
c) Normal (> 1.0 ml) 

 

Cualitativa Ordinal 
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Variables Independientes 

 

Variable Definición conceptual Definición operacional Tipo de 

variable 

Escala de 

medición 

VIH Virus de la 

Inmunodeficiencia 

Adquirida en Humanos. 

Pacientes cautivos en el CAPASITS 

Toluca, con previo diagnóstico, que 

firmaron el consentimiento informado. 

Cualitativa Nominal 

Carga viral Cantidad de virus 

infeccioso libre presente en 

las mucosas y secreciones 

del cuerpo. 

Mediante inspección del expediente 

clínico. Carga viral no mayor a tres 

meses de la fecha de la inspección 

clínica. 

Cuantitativa Razón 

Sexo Características físicas y 

morfológicas que dividen a 

las personas en hombres y 

mujeres. 

Información obtenida del expediente 

clínico o por anamnesis con el 

paciente. 

Cualitativa Nominal 

Linfocitos T 

CD4+ 

Células especializadas 

responsables de la 

activación de la inmunidad  

humoral en el organismo. 

Se obtendrá el nivel de CD4 de los 

pacientes a partir de los datos en su 

expediente dental. Recuento de CD4, 

no mayor a tres meses de la fecha de 

la inspección clínica. 

Cuantitativa Razón 

Tratamiento 

Antirretroviral 

(TRAV) 

Familia de fármacos 

utilizados en el tratamiento 

de pacientes con VIH. 

Se obtendrá el esquema antirretroviral 

del paciente de la historia clínica del 

mismo. 

Cualitativa Nominal 
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6.6. Procedimiento 

 

Selección de los sujetos de estudio 

 

Previa autorización para realizar el estudio en el UNEME CAPASITS Toluca (anexo 

1), de donde: 

 

1. Se seleccionó a los pacientes para el estudio, a partir de la base de datos, se 

consideraron para el estudio, pacientes VIH de recién diagnóstico, pacientes 

VIH con TRAV mayor a 3 años y pacientes que acudían a la unidad a solicitar 

pruebas rápidas de VIH, cuyo resultado fue no reactivo, aparentemente sanos. 

2. Se conformaron tres grupos para el estudio; i) grupo de pacientes control 

clínicamente sanos, ii) grupo de pacientes con VIH de recién diagnóstico, iii) 

pacientes con VIH con tratamiento antirretroviral, mayor a tres años. Los 

pacientes seleccionables para el estudio fueron aquellos que aceptaron formar 

parte de él, previo consentimiento informado (anexo 2). 

 

Inspección Clínica e Índice CPOD (Dientes Cariados Perdidos y Obturados) 

 

Se realizó un examen bucal a los distintos sujetos del estudio y se determinó el índice 

CPOD, previa estandarización del observador según criterios de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS). Se recopilaron datos como edad, sexo, hábito de tabaco, 

consumo de alcohol, fármacos antirretrovirales con los que estén medicados los 

sujetos de estudio, tiempo del tratamiento antirretroviral, tiempo de la vigilancia viral 

e inmunológica, tiempo del diagnóstico por VIH, carga viral y nivel del CD4. 

 

Toma de saliva estimulada 

 

Para la toma de saliva estimulada se instruyó a todos los sujetos para no fumar, comer, 

tomar, cepillarse los dientes, por una hora antes de la colección de la saliva. Se 

realizó la toma de muestras salivales entre las 9:00am y las 12:00pm, se les pidió 
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realizar un enjuague bucal con solución salina al 0,9%, escupir posteriormente y 

tragar la saliva antes de iniciar el procedimiento de recolección (54). 

 

Posteriormente se le pidió al paciente masticar una pastilla de parafina, durante 5 

minutos, con instrucciones de no tragar la saliva, al término de este tiempo se 

depositó la saliva junto con la barra de parafina en un frasco, para su posterior 

medición con una probeta graduada. El resultado obtenido de la saliva se dividió entre 

5 para obtener el flujo salival estimulado por minuto (55). 

 

Uso de CTR Bacteria, Ivoclar Vivadent 

 

Una vez concluido este procedimiento, se tomó un 1ml de saliva por medio la pipeta 

contenida en el kit CRT Bacteria para depositar la saliva en los cultivos de agar (mitis 

salivarius con bacitracina y rogosa) dejando una superficie uniforme. Posteriormente 

se colocó una pastilla de bicarbonato de sodio y se selló el recipiente con los cultivos, 

la pastilla de bicarbonato al entrar en contacto con la saliva, libera CO2 para crear 

una anaerobiosis favoreciedo el crecimiento bacteriano (56). 

 

Se incubó a 37°C durante 24 hrs, para su lectura según el número de colonias 

bacterianas formadas en los cultivos, dependiendo de este crecimiento se determinó 

un alto o bajo riesgo a caries dental, según el conteo bacteriano, la cual marca un 

bajo riesgo a caries si existe un recuento bacteriano menor a 105 UFC y un alto riesgo 

si se presenta un crecimiento bacteriano mayor a 105 UFC. La toma de muestras de 

saliva fue realizada en el CAPASITS Toluca en el consultorio dental de consulta 

externa, bajo todas las barreras de protección (56). 
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6.7 Consideraciones Bioéticas. 

 

Este proyecto se llevó a cabo siguiendo las pautas que dicta la Declaración de 

Helsinki, “Principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos”, la 

Norma Oficial Mexicana NOM-010-SSA2-2010, Para la prevención y el control de la 

infección por Virus de la Inmunodeficiencia Humana, la Norma Oficial Mexicana 

NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios para la ejecución de proyectos de 

investigación para la salud en seres humanos y el Reglamento de la Ley General de 

Salud en Materia de Investigación para la Salud. Cabe mencionar que guardar la 

confidencialidad de los sujetos de estudios fue indispensable en el desarrollo de este 

proyecto (57-59). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

                                                        25 

7. Resultados 

 

En el estudio se incluyeron 108 individuos, de 20 a 40 años de edad, donde el 

promedio de edad fue de 29.95 ± 6.07. Los individuos fueron en su mayoría hombres 

83%. Los resultados del índice CPOD, fueron mayores en los grupos de VIH, que en 

el grupo control mostrando una significancia estadística (p≤ 0.05). En la tabla 2 y 

figura 1 se muestran los resultados del índice CPOD. El estado serológico de los 

grupos con VIH, no demostró asociación con la prevalencia a caries y el recuento 

bacteriano.  

 

Tabla 1. Análisis descriptivo de la muestra 

Variables  Control  VIH VIH /TRAV Total  

n= 36 34 38 108 

Edad 26.8  ± 
4.80 

30.2 ± 6.60 32.6 ± 5.45 29.95 ± 6.07 

Estado serológico 

 Linfocitos CD4 - 299.47 ±  234.61  618.73 ± 297.16 467.97 ± 312.03 

 Carga viral - 307430.02 ± 418609.89 39.78 ± 4.86 145196.29 ± 324542.54 

Flujo salival 1.84 ± 1.05 1.40 ± 0.80 1.48 ± 0.78 1.58 ± 0.90 

Sexo 

 Masculino 28 32 30 90 

 Femenino 8 2 8 18 

Cepillado dental 
 

< 2 veces al día 6 13 8 27 

≥ 2 veces al día  30 21 30 81 

Escolaridad  
Educación básica 8 10 15 33 

Educación media 10 10 14 34 

Educación media 
superior  

18 14 9 41 

Consumo de Tabaco  
No Fuma 16 19 29 64 

Fumador 20 15 9 44 

Consumo de Alcohol  
No consume 10 15 23 48 

Consumidor  26 19 15 60 

 

 

Los resultados para el recuento bacteriano fueron los siguientes; para el grupo control 

un alto recuento bacteriano (≥105 UFC) de 16.7% para Streptococcus mutans, 11.1% 

para Lactobacillus. El grupo de VIH sin TRAV un alto riesgo a caries de 44.1% para 

Fuente: propia 
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Streptococcus mutans y de 29.4% para Lactobacillus, mientras que el grupo de VIH 

con TRAV presentó un recuento bacteriano de 39.5% para Streptococcus mutans y 

de 31.6% para Lactobacillus. Se obtuvieron diferencias estadísticas para el grupo de 

Streptococcus mutans al realizarse la prueba de Kruskall Wallis (p≤ 0.05) no 

existieron diferencias estadísticas entre el grupo de VIH con TRAV y VIH sin TRAV 

(tabla 3, figura 2, 3). 

 

Tabla 2. Resultados del Índice CPOD en grupos 

Índice Muy bajo 

<5.0 

Bajo  

5.0-8.9 

Moderado  

9.0-13.9 

Alto 

>13.9 

Total Kruskall 

Wallis p≤ 0.01 Grupos 

Control 10 (27.8%) 7 (19.4%) 6 (16.7%) 13 (36.1%) 36 *0.003 

VIH 2 (5.9%) 3 (8.8%) 11 (32.4%) 18 (52.9%) 34 

VIH /TARV 1 (2.6%) 3 (7.9%) 9 (23.7%) 25 (65.8%) 38 

Total 13 (12%) 13 (12%) 26 (24.1%) 56 (51.9%) 108 

 

 

 

Fuente: propia 

Figura 1. Resultado del Índice CPOD en grupos 
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Tabla 3. Resultados de Streptococcus mutans y Lactobacillus en grupos 

Cultivos bacterianos < 105 UFC ≥105 UFC 

 

Kruskall Wallis 

p≤ 0.05 

Streptococcus mutans  

 Control 30 (83.3%) 6 (16.7%) *0.032 

VIH 19 (52.9%) 15 (44.1%) 

VIH/TRAV 23 (60.5%) 15 (39.5%) 

Total 72 (66.7%) 36 (33.3%) 

  Lactobacillus  

 Control 32 (88.9%) 4 (11.1%) 0.084 

VIH 24 (70.6%) 10 (29.4%) 

VIH/TRAV 26 (68.4%) 12 (31.6%) 

Total 82 (75.9%) 26 (24.1%) 

 
 

 

 

Fuente: propia 

Figura 2. Alto riesgo a caries, según recuento bacteriano por Streptococcus mutans 
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El grupo control no registro ningún caso de hiposalivación (≤ 0.7 ml), mientras que el 

grupo de sujetos con VIH sin tratamiento fue el que presentó una mayor frecuencia 

de casos de hiposalivación 23.5%, presentaron diferencias estadísticas al realizarse 

la prueba de Kruskall Wallis (p≤ 0.01) En todos los grupos prevaleció el flujo salival 

normal 88.9% (tabla 4). 

 

Tabla 4. Resultado del índice de flujo salival en grupos 

Índice Hiposalivación  

(≤ 0.7 ml) 

Normal  

(> 0.7 ml) 

Kruskall Wallis 

p≤ 0.01 Grupos 

 Control 0  36 (100%) 0.008* 

 VIH 8 (23.5%) 26 (76.5%) 

 VIH /TARV 4 (10.5%) 34 (89.5%) 

 Total 12 (11.1%) 96 (88.9%) 

Fuente: propia 

Figura 3. Alto riesgo a caries, según recuento bacteriano por Lactobacillus 
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El análisis de la correlación del Índice CPOD y los factores de riesgo a caries, 

mostraron diferencias estadísticas al realizarse la prueba T  de Student (p≤ 0.05), en 

las variables condición por VIH, cepillado dental y consumo de alcohol, más factores 

y el resultado de las pruebas se muestran en la tabla 5. 

 

Tabla 5. Correlación entre el Índice CPOD y los factores de riesgo a caries 

Variables  Índice CPOD  T Student 

p≤ 0.05 

Condición por VIH SANO 10.6 *0.027 

VIH 13.9 

Tratamiento 

antirretroviral 

VIH 13.9 0.37 

VIH+TRAV 15.0 

Tiempo del TRAV 3- 6 años 14.7 0.72 

> 6 años 15.3 

Tipo de TRAV INTR+INNTR 14.2 0.14 

IP+INNTR 16.5 

Flujo salival Hiposalivación 13.9 0.65 

 Normal 13.1 

Cepillado dental < 2 veces al día 16.5 *0.001 

≥ 2 veces al día  12.0 

Consumo de tabaco  Fumador  12.4 0.26 

No fumador 13.7 

Consumo de alcohol Consumo de alcohol 11.5 *0.001 

Sin consumo de alcohol 15.3 

Escolaridad Educación básica 15.2 *0.020a 

Educación media  13.2 

Educación media 

superior 

11.5 

 

 

La correlación del nivel de S. mutans y Lactobacillus según los factores de riesgo a 

caries, mostraron diferencias estadísticas al aplicarse la prueba chi2 (p≤ 0.05) para la 

condición por VIH, además para S. mutans, se obtuvieron diferencias estadísticas al 

Fuente: propia a. Prueba ANOVA unifactorial 
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correlacionar el tiempo y tipo de TRAV, flujo salival estimulado y cepillado dental. 

Otros cálculos de variables se muestran en las tablas 6 y 7. 

 

Tabla 6. Correlación entre el nivel de S. mutans y los factores de riesgo a caries 

Variables  Streptococcus mutans x2 

p≤ 0.05 < 105 UFC ≥105 UFC 

Condición por VIH SANO 30 (83.3%) 6 (16.7%) *0.01 

VIH 19 (55.9%) 15 (44.1%) 

Tratamiento 

antirretroviral 

VIH 19 (55.9%) 15 (44.1%) 0.69 

VIH+TRAV 23 (60.5%) 15 (39.5%) 

Tiempo del TRAV 3- 6 años 9 (40.9%) 13 (59.1%) *0.004 

> 6 años 14 (87.5%) 2 (12.5%) 

Tipo de TRAV INTR+INNTR 18 (72%) 7 (28%) *0.045 

IP+INNTR 5 (38.5%) 8 (61.5%) 

Flujo salival Hiposalivación 4 (33.3%) 8 (66.7%) *0.009 

Normal 68 (70.8%) 28 (29.2%) 

Cepillado dental < 2 veces al día 14 (51.9%) 13 (48.1%) *0.05 

≥ 2 veces al día  58 (71.6%) 23 (28.4%) 

Consumo de tabaco  Fumador  27 (61.4%) 17 (38.6%) 0.33 

No fumador 45 (70.3%) 19 (29.7%) 

Consumo de alcohol Consumidor 44 (73.3%) 16 (26.7%) 0.10 

No consumidor 28 (58.3%) 20 (41.7%) 

Escolaridad Educación básica 20 (60.6%) 13 (39.4%) 0.65a 

Educación media  23 (67.6%) 11 (32.4%) 

Educación media 

superior 

29 (70.7%) 12 (29.3%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: propia a. Prueba Kruskall Wallis 
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Tabla 7. Correlación entre el nivel de Lactobacillus y los factores de riesgo a caries 

Variables  Lactobacillus x2 

p≤ 0.05 < 105 UFC ≥105 UFC 

Condición por VIH SANO 32 (88.9%) 4 (11.1%) *0.05 

VIH 24 (70.6%) 10 (29.4%) 

Tratamiento 

antirretroviral 

VIH 24 (70.6%) 10 (29.4%) 0.84 

VIH+TRAV 26 (68.4%) 12 (31.6%) 

Tiempo del TRAV 3- 6 años 14 (63.6%) 8 (36.4%) 0.45 

> 6 años 12 (75%) 4 (25%) 

Tipo de TRAV INTR+INNTR 17(68%) 8 (32%) 0.93 

IP+INNTR 9 (69.2%) 4 (30.8%) 

Flujo salival Hiposalivación 8 (66.7%) 4 (33.3%) 0.42 

Normal 

 

74 (77.1%) 22 (22.9%) 

Cepillado dental < 2 veces al día 21 (77.8%) 6 (22.2%) 0.79 

≥ 2 veces al día  61 (75.3%) 20 (24.7%) 

Consumo de tabaco  Fumador  33 (75%) 11 (25%) 0.85 

No fumador 49 (76%) 15 (23.4%) 

Consumo de alcohol Consumo de 

alcohol 

48 (80%) 12 (20%) 0.26 

Sin consumo de 

alcohol 

34 (70.8%) 14 (29.2%) 

Escolaridad Educación básica 25 (75.8%) 8 (24.2%) 0.308a 

Educación media  23 (67.6%) 11 (32.4%) 

Educación media 

superior 

34 (82.9%) 7 (17.1%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: propia a. Prueba Kruskall Wallis 
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8.Discusión 

 

Los resultados de este estudio sugieren que los sujetos con VIH tienen mayor riesgo 

a desarrollar caries que los sujetos sanos. Estos resultados son similares a lo 

expuesto por Nittayananta, Oliveira y Coker, quienes reportaron que la condición por 

VIH es un factor determinante para el desarrollo de caries dental (36, 60, 61).  

 

El TRAV no demostró ser factor para la prevalencia a caries al no presentarse 

diferencias estadísticas significativas, estos resultados son similares a lo reportado 

por Phelan y Rezai-Soufty  (38, 39). Sin embargo, estos hallazgos difieren de lo 

expuesto por otros investigadores, quienes reportan que el uso del TRAV a largo 

plazo está asociado un aumento de las lesiones orales, incluidas la caries dental y la 

xerostomía (31, 43). 

 

Los resultados del Índice CPOD demostraron que la condición por VIH es un factor 

para la prevalencia a caries dental, presentándose una significancia de 0.027 al ser 

comparado con los sujetos sanos controles. La condición por VIH también demostró 

ser un factor para el riesgo a caries según los cultivos bacterianos por S. mutans 

(0.01) y Lactobacillus (0.05), al presentarse diferencias estadísticamente 

significativas. La mayoría de los sujetos en este estudio presentó mayor infección por 

S. mutans que por Lactobacillus, esto es consistente con reportes previos (56, 62). 

  

A pesar de no presentarse significancia, el índice CPOD fue mayor para el grupo de 

VIH con TRAV que el grupo de VIH sin TRAV. Este estudio categorizó sujetos de 3-6 

años y más de 6 años de TRAV, donde el 55.2% se encontró entre 3-6 años. Una de 

las hipótesis de esta investigación era que el TRAV a largo plazo compromete la 

inmunidad oral, presentándose mayor prevalencia de caries dental que los sujetos 

con menor tiempo de TRAV, tal y como lo exponen algunos investigadores (36). En 

esta investigación el tiempo del TRAV demostró no ser un factor para el desarrollo de 

caries dental al no presentarse diferencias estadísticamente significativas en el índice 

CPOD y recuentos bacterianos por Lactobacillus. Los sujetos con mayor tiempo de 
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TRAV (> 6 años), presentaron menor conteo bacteriano por S. mutans al presentarse 

diferencias estadísticamente significativas (0.004), lo que sugiere que la condición 

inmunitaria mejora con el uso del TRAV a largo plazo. Por lo que, futuros estudios 

deben ser implementados con sujetos bajo TRAV de más de 3 años, 6 o más años 

de TRAV, realizando seguimientos donde se consideren las principales variables 

asociadas a la caries dental y recuentos bacterianos (63). 

 

Autores como Glick, han reportado que el uso de IP´s están asociados a la caries 

severa, en nuestros resultados el 65.7% de los sujetos bajo TRAV, se encontraban 

en el siguiente esquema INTR+INNTR, donde el uso de IP´s presentó mayor recuento 

bacteriano por S. mutans, presentando una significancia de 0.045. Por lo que, se 

sugiere futuros estudios sean implementados para corroborar estos resultados (43). 

 

La afección de las glándulas salivales ha sido reportada como factor de incremento 

a caries, este estudio determinó el flujo salival estimulado encontrando diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos después de realizarse la prueba 

Kruskall Wallis (0.008), donde el grupo de VIH sin TRAV reportó más casos de 

hiposalivación y un menor promedio de saliva estimulada. La hiposalivación fue un 

factor determinante para la infección por S. mutans (0.009), pero no así para la 

infección por Lactobacillus y el índice CPOD. Estudios previos han determinado que 

el flujo salival parece no afectar la prevalencia a caries y el recuento del CPOD, como 

lo reportado en este estudio (64). 

 

La condición por VIH, ha demostrado ser un factor para el desarrollo a caries al 

presentarse diferencias estadísticas en el recuento bacteriano por S. mutans, 

Lactobacillus y la prevalencia a caries por el índice CPOD. Esto podría ser explicado 

debido a la hiposalivación y el bajo flujo salival que se presentó en este grupo. El 

cepillado dental presentó también significancia al ser contrastado con la infección por 

S. mutans, sin embargo, podemos inferir que esto no se trata de una variable 

confusora ya que el 61.7 % de los sujetos de este grupo presentan un adecuado 

cepillado ≥ 2 veces al día (65). 
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La escolaridad ha sido reportada como un factor al desarrollo de caries dental, 

escolaridades más bajas se han asociado con un mayor desarrollo de caries dental 

y mayor conteo del índice CPOD (66). En este estudio el 37.9% de la muestra 

categorizó en educación media superior y el 31.4% en educación media. Diferencias 

estadísticamente significativas se presentaron en esta variable al contrastarla con el 

índice CPOD y realizar la prueba ANOVA unifactorial, presentando que a menor 

escolaridad mayor experiencia a caries. No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas al relacionar esta variable con el conteo bacteriano 

por S. mutans y Lactobacillus. El grupo que presentó menor grado de escolaridad fue 

el grupo de VIH con TRAV. 

 

Trastornos psicológicos, neuropatías y demencia por VIH, han sido reportados en 

estos sujetos. La caries dental al tratarse de una infección multifactorial, donde 

componentes socioeconómicos y psicológicos influyen en su desarrollo, hacen de 

vital importancia que futuros estudios, categoricen el estado psicológico, estado de 

ansiedad y estrés en pacientes con VIH, según la prevalencia o incidencia de caries 

dental (67, 68). 

 

En este estudio el estado serológico, nivel de CD4 y carga viral, no demostró 

asociación con la prevalencia a caries y el recuento bacteriano. Esto es similar a 

reportes previos donde no se ha encontrado asociación de lesiones orales, 

candidiasis, xerostomía, gingivitis y caries dental con el nivel de CD4 y la carga viral 

(69). Estos hallazgos sugieren que existen otros mecanismos inmunitarios que 

podrían estar afectados por la infección por VIH, determinantes en el proceso de 

cariogénesis. La inmunoglobulina IgA, ha sido correlacionada con el desarrollo a 

caries dental, determinando que bajas concentraciones de IgA son asociadas con un 

incremento a caries. Los niveles de inmunoglobulinas y la función de los linfocitos B 

en sujetos con VIH se sabe están alteradas, por lo que, futuros estudios podrían 

determinar la asociación con el estado serológico, cultivos bacterianos, nivel de IgA 

e incidencia a caries dental (70). 
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Existen diversos componentes salivales, asociados a procesos inmunológicos, la 

antileucoproteasa, por sus siglas en inglés (SLPI), una proteína multifuncional a la 

cual se le ha atribuido propiedades antimicrobianas contra bacterias Gram negativas 

y Gram positivas, Streeptococcus del grupo A, E. coli, Enterococcus, Candida 

albicans, entre otros microorganismos. Esta enzima ha demostrado inhibir la 

transmisión del VIH, por vía oral, lo cual podría explicar la baja transmisión oral que 

existe del virus. El SLPI ha sido aislado en pacientes con VIH, relacionando su 

aumento y descenso con el desarrollo de lesiones orales y neoplásicas, como el 

Carcinoma Oral de Células Escamosas o Carcinoma Nasopalatino, ha sido 

relacionado a la presencia de Virus de Epstein Barr y de Virus del Papiloma Humano. 

Ha sido identificado como un potente biomarcador, por lo que, futuros estudios 

deberían determinar el conteo bacteriano, estado serológico, presencia de lesiones 

orales, e identificación de esta enzima en saliva (71-73). 

 

En este estudio se utilizó el kit CRT Bacteria, Ivoclar Vivadent, para realizar los 

cultivos bacterianos de S. mutans y Lactobacillus. Demostrando ser un método 

efectivo y confiable, reduciendo los tiempos de aplicación, comparado con el método 

convencional (74). 

 

Las limitantes en el diseño de este estudio hacen de vital importancia realizar estudios 

de seguimiento que nos permitan establecer causalidades, en la comprensión del 

proceso de cariogénesis y de la inmunidad oral en pacientes con VIH, con los 

principales factores asociados a la caries dental.  

 

Este estudio categorizó el riesgo a caries según los conteos bacterianos por S. 

mutans, Lactobacillus, prevalencia a caries mediante índice epidemiológico CPOD, 

determinación del flujo salival estimulado, tiempo y tipo de TRAV, así como el estado 

serológico. Los resultados de esta investigación sugieren que la infección por VIH es 

el principal factor asociado al desarrollo de caries dental 
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9. Conclusiones 

 

Los resultados de este estudio sugieren que la condición por VIH afecta la inmunidad 

oral, al presentarse un mayor índice CPOD, mayor conteo bacteriano por S. mutans, 

Lactobacillus y presentar mayor grado de hiposalivación. 

 

El uso del TRAV no es un factor para el desarrollo a caries al no presentarse 

diferencias estadísticas en el CPOD y recuentos bacterianos por S. mutans y 

Lactobacillus. El TRAV parece mejorar la condición oral al presentarse menores 

recuentos bacterianos por S. mutans y menores casos de hiposalivación. 

 

El uso de Inhibidores de la proteasa está asociado a un mayor recuento por S. mutans, 

mientras que el uso de TRAV a largo plazo no está asociado como factor al desarrollo 

a caries. Este estudio encontró correlación del estado serológico, CD4 y carga viral 

con el riesgo a caries dental. El kit CRT bacteria es un método sencillo y confiable 

para la determinación del riesgo a caries, según el número de colonias bacterianas 

de S. mutans y Lactobacillus. 

 

Este estudio tiene como principales aportaciones, enfatizar en la efectividad del TRAV 

en el tratamiento del VIH, el cual favorece a la reconstitución del sistema 

inmunológico, determinando que no existe asociación del TRAV en el desarrollo de 

caries dental, incluso parece disminuir el riesgo a caries cuando el TRAV es 

administrado a mayor tiempo. La infección por VIH es el principal factor determinante 

en el riesgo y desarrollo de caries dental en estos sujetos de estudio. Sin embargo, 

los mecanismos inmunológicos aún no son completamente conocidos, asociándose 

a alteraciones salivales, ya que en estos sujetos se presentó el menor recuento salival. 

Otras variables asociadas al desarrollo de caries en este estudio fueron; cepillado 

dental y escolaridad, sin embargo, no afectan los resultados finales, ya que el 61.7% 

de los sujetos con VIH, presentaba un adecuado cepillado y el grupo de VIH con 

TRAV, fue el que presentó un menor grado de escolaridad. 
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11. Anexos 

 

11.1 Formato de Consentimiento Informado 

 

Título del Proyecto: “SLPI y Riesgo a Caries en Pacientes con VIH” 

 

Nombre: _________________________________________________________________ 

 

El propósito de este documento es entregarle toda la información necesaria para que Ud. pueda decidir 

libremente si desea participar en la investigación que se le ha explicado verbalmente, y que a continuación se 

describe en forma resumida: 

 

El presente proyecto será realizado en conjunto por el estudiante de la Maestría en Ciencias Odontológicas, 

el Cirujano Dentista Leopoldo Javier Díaz Arizmendi y personal encargado de dicho proyecto en el UNEME 

CAPASITS Toluca y personal de investigación de la Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma del 

Estado de México (UAEM), a través del Centro de Investigación y Estudios Avanzados en Odontología,  

quienes tomara muestras de saliva de su boca con la intención de medir el número de bacterias que producen 

caries. 

 

Este estudio pretende determinar el riesgo a desarrollar caries, en pacientes con VIH. Para cumplir dicho 

objetivo es necesario, recolectar información personal acerca de su edad, estado civil, hábito de tabaco, hábito 

de alcohol, etc., también es necesario realizar un examen dental general y tomar muestras de su saliva. Si 

usted acepta participar en este estudio se le aplicarán los procedimientos que se describen a continuación 

para la obtención de las muestras ya mencionadas. 

 

1. Realización /Actualización de la Historia Clínica. Se recabará información personal como su domicilio y edad, 

tiempo que ha consumido su medicamento, información dental por medio del examen que se le practique. 

2. Obtención de saliva, se le pedirá mastique una goma de parafina (la cual es muy similar a mascar un cliché) 

durante 5 minutos, para escupir posteriormente toda la saliva recolectada en un recipiente (No deberá tragar la 

saliva, mientras este masticando). 

 

Este procedimiento no genera dolor ni irritación, ya que solo se tomará su saliva. En todos los procedimientos 

descritos anteriormente el paciente no presentará riesgos ni consecuencias para su salud física.  Es 

importante señalar que todos los datos personales obtenidos son confidenciales y la muestra obtenida será 

utilizada exclusivamente para fines científicos. A su vez destacar que su participación es completamente 

voluntaria, si no desea participar del presente proyecto de investigación, su negativa no traerá ninguna 

consecuencia para usted. De la misma manera si lo estima conveniente usted puede dejar de participar en el 

estudio en cualquier momento de éste. Los resultados del estudio serán dados a conocer a todos los 

participantes del mismo. 
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Al respecto, expongo que: 

He sido informado/a sobre el estudio a desarrollar y las eventuales molestias, incomodidades y ocasionales 

riesgos que la realización del procedimiento implica, previamente a su aplicación y con la descripción 

necesaria para conocerlas en un nivel suficiente. He sido también informado/a en forma previa a la aplicación, 

que los procedimientos que se realicen, no implican un costo que yo deba asumir. Mi participación en el 

procedimiento no involucra un costo económico alguno que yo deba solventar (hacerme cargo).   

 

Junto a ello he recibido una explicación satisfactoria sobre el propósito de la actividad, así como de los 

beneficios sociales o comunitarios que se espera éstos produzcan. Estoy en pleno conocimiento que la 

información obtenida con la actividad en la cual participaré, será absolutamente confidencial, y que no 

aparecerá mi nombre ni mis datos personales en libros, revistas y otros medios de publicidad derivadas de la 

investigación ya descrita. Sé que la decisión de participar en esta investigación, es absolutamente voluntaria. 

Si no deseo participar en ella o, una vez iniciada la investigación, no deseo proseguir colaborando, puedo 

hacerlo sin problemas. En ambos casos, se me asegura que mi negativa no implicará ninguna consecuencia 

negativa para mí. 

 

Adicionalmente, los investigadores responsables: Leopoldo Javier Díaz Arizmendi, email: 

cdleojavierdiaz@gmail.com, telefono: 722 639 83 64, Dr. Ulises Velazquez Enriquez, email: 

ulisesvelazquez@hotmail.com, telefono: 722 254 75 25, Dr. en E.P. Víctor Hugo Toral Rizo, email: 

toralrizo@hotmail.com, telefono: 55 40 75 93 03 han manifestado su voluntad en orden a aclarar cualquier 

duda que me surja sobre mi participación en la actividad realizada. Para ello, puedo contactarme al Centro de 

Estudios Avanzados en Odontología de la UAEM a los teléfonos: 2 12 64 64 y 2 12 43 51, correo electrónico: 

cieao@uaemex.mx. 

He leído el documento, entiendo las declaraciones contenidas en él y la necesidad de hacer constar mi 

consentimiento, para lo cual lo firmo libre y voluntariamente, recibiendo en el acto copia de este documento 

ya firmado. 

 

Yo,______________________________________________________________________I NE 

N°______________ de nacionalidad____________________ mayor de edad o autorizado por mi 

representante legal, con domicilio en 

_________________________________________________________________Consiento en participar en 

la investigación denominada: “Riesgo a caries en pacientes Mexiquenses con VIH”. Y autorizo al investigador 

responsable Leopoldo Javier Díaz Arizmendi, investigador responsable del proyecto y/o a quienes éste 

designe como sus colaboradores directos y cuya identidad consta al pie del presente documento, para realizar 

el (los) procedimiento (s) requerido (s) por el proyecto de investigación descrito. 

 

Fecha: ......./......./........                                                Hora: ...................         

 

Firma de la persona que consiente: ________________________________________ 
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11.2 Oficio de autorización del proyecto 
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11.3 Evidencia fotográfica del desarrollo del estudio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imágenes representativas de las Unidades formadoras de Colonia (UFC) de S. mutans (cultivos 
oscuros) y Lactobacillus (cultivos claros). ≥10

 

UFC indican un alto riesgo a caries. Fuente: propia 
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11.4 Constancias de participación y premios en congresos, derivados del 

proyecto de investigación 

P 
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11.5 Publicaciones científicas derivadas del proyecto de investigación 
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11.6 Comprobante de artículo de investigación enviado a revista indexada 

 


