
 
 

 

  
 

 
 
UNIVERSIDAD DE CHILE 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
DEPARTAMENTO DE CIRUGÍA Y TRAUMATOLOGÍA MÁXILO FACIAL 
 
 

 
 
 
 
 
 

“LESIONES BUCOMÁXILOFACIALES EN PACIENTES ADULTOS VIH/SIDA DEL 
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS Y SU RELACIÓN CON RECUENTO DE 

LINFOCITOS TCD4+” 

Carol Echeverría Valenzuela

 
 
 

TRABAJO DE INVESTIGACIÓN 

REQUISITO PARA OPTAR AL TÍTULO DE 

CIRUJANO-DENTISTA 

    

TUTOR PRINCIPAL

Prof. Dra. Francisca Donoso Hofer

 

TUTORES ASOCIADOS 

                                                                                         Dr. Ignacio Araya Cabello 

Dr. Nicolás Yanine Montaner

    
 

Adscrito a Proyecto PRI-ODO 14/003 
 

Santiago - Chile 
2014 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedicado a mi mamá Soledad, mi angelito en el cielo 

y mi papá Gonzalo, mi pilar en la tierra.

 

 



 
 

 

AGRADECIMIENTOS 

 

Quiero agradecer de forma especial a mi madre Soledad Valenzuela, mi amiga 

desde siempre, la persona que desde un principio me acompañó y apoyó cuando 

inicié  esta carrera  y quien ahora en espíritu me brinda las fuerzas y energías que 

necesito para cumplir las metas trazadas y nuevos desafíos futuros. 

 

A mi padre Gonzalo Echeverría, a quien siempre he admirado por su inteligencia y 

dedicación y que ha sido apoyo fundamental durante todo este proceso. 

 

A mi hermano Gonzalo por escucharme, ser mi amigo siempre y ayudarme con los 

pequeños detalles. 

 

A mi mejor amigo Rommel, por ser mi compañero de aventuras y siempre brindarme 

una sonrisa. 

 

A mi familia, mi Lela, tía Mery y mis amigos de siempre Paty y Leo. 

 

En general mis amigas del colegio San Marcos y Pedro de Valdivia, al club yogurt de 

Bachillerato y a quienes me acompañaron durante la carrera, mis amigas de 

Odontología. 

 

A  la. Dra. Francisca Donoso, profesora y tutora principal , quien cumple una labor 

admirable en la docencia e investigación, gracias por permitirme participar de su 

línea de investigación, tener siempre disposición y palabras de apoyo en todo lo que 

necesité durante este proceso. 

 

Al Prof. Dr. Gonzalo Rodríguez por su buena disposición y asesoría en los 

fundamentos estadísticos de esta investigación. 

 

 



 
 

 

ÍNDICE 

 

 

1. RESUMEN  1 

2. MARCO TEÓRICO  3 

2.1 DEFINICIÓN DE VIH/SIDA  3 

2.2 ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS  3 

2.3 FISIOPATOLOGÍA DE LA INFECCIÓN Y ESTADIOS  5 

2.3.1 Transmisión del virus  5 

2.3.2 Infección primaria  5 

                  2.3.3 Infección asintomática o período de latencia clínica 6 

                  2.3.4 Infección sintomática precoz  6 

                  2.3.5 SIDA e infección avanzada  7 

 

2.4 OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO  8 

2.5 IMPORTANCIA DE LAS LESIONES ORALES VIH/SIDA  8 

2.6 DEFINICIÓN DE LESIONES ORALES EN PACIENTES VIH/SIDA 9 

2.7 LESIONES ORALES ASOCIADAS A VIH/SIDA  11 

 2.7.1 Candidiasis oral  11 

 2.7.2 Candidiasis pseudomembranosa  12 

 2.7.3 Candidiasis eritematosa  12 

 2.7.4 Leucoplasia Pilosa  13 

 2.7.5 Sarcoma de Kaposi  14 

 2.7.6 Linfoma no Hodgkin  16 

 2.7.7 Úlcera inespecífica      17 

 2.7.8 Gingivitis Úlceronecrotizante (GUN) y Periodontitis 

          úlceronecrotizante (PUN)     18 

 2.7.9 Virus del papiloma humano (VPH)    19  

 

 

 



 
 

 

 

 

2.8 RELACIÓN ENTRE LESIONES ORALES Y RECUENTO DE  

       LINFOCITOS TCD4+                                                21 

 

3. HIPÓTESIS                                                     24 

4. OBJETIVOS                                                                               24 

                       4.1 Objetivo General                        24 

                       4.2 Objetivos Específicos       24    

 

5. METODOLOGÍA        25 

 

                        5.1 Tipo de estudio        25 

                      5.2 Diseño de la muestra       25 

                      5.3 Criterios de selección de la muestra      25 

                      5.3.1 Criterios de inclusión       25 

                      5.4 Diagnóstico de pacientes      26 

                      5.5 Recolección de datos       27 

                      5.6 Análisis de datos        28 

 

6. RESULTADOS         29 

 

7. DISCUSIÓN        35 

 

8. CONCLUSIÓN        40 

 

9. SUGERENCIAS         41 

 

 



 
 

 

 

 

10. REFERENCIAS  BIBLIOGRÁFICAS        42 

 

11. ANEXOS        50 

11.1 ANEXO Nº1: APROBACIÓN DEL PRIODO POR PARTE DEL HOSPITAL SAN 

JUAN DE DIOS        50 

11.2 ANEXO Nº2: ACTA DE APROBACIÓN DEL PRIODO POR EL COMITÉ DE 

ÉTICA DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGÍA DE LA UNIVERSIDAD DE   

CHILE        58 

11.3 ANEXO Nº3: CONSENTIMIENTO INFORMADO                         61 

11.4 ANEXO Nº4: FICHA ESPECIAL DE INGRESO      65 

11.5 ANEXO Nº5: CUADERNO DE RECOLECCIÓN DE DATOS    66 

11.6 ANEXO N°6: ACTA DE APROBACIÓN DEL PRIODO POR EL COMITÉ 

INSTITUCIONAL DE BIOSEGURIDAD ADMINISTRACIÓN CONJUNTA CAMPUS 

NORTE DE LA UNIVERSIDAD DE CHILE.      67 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 
 

 

1. RESUMEN 
 

Introducción: Lesiones bucomaxilofaciales conocidas se asocian con estados de 

inmunosupresión en pacientes VIH/SIDA. La presencia de estas lesiones puede 

ser el primer signo clínico de la infección y ser una importante herramienta para 

monitorizar la progresión y  pronóstico de ésta.  

 

Objetivo: Determinar la asociación entre las lesiones bucomaxilofaciales y 

diferentes niveles de inmunosupresión determinados por el recuento de linfocitos 

TCD4+ en: Ausente (≥ 500 células/ml), Moderada (entre 201 células/ml y 499 

células/ml) y Severa (≤200 células/ml) en pacientes adultos VIH/SIDA en atención 

en el Hospital San Juan de Dios.  

 

Materiales y Método: Estudio observacional analítico de corte transversal en 

adultos diagnosticados con VIH/SIDA en atención en el Hospital San Juan de 

Dios, durante un periodo de 17 meses. Se realizó examen intraoral y el 

diagnóstico de las lesiones bucomáxilofaciales fue de acuerdo al criterio clínico de  

EEC clearing house y a estudios imagenológicos e histopatológicos. El grado de 

inmunosupresión se basó en el recuento de linfocitos TCD4+ más cercano al 

momento del examen odontológico. Pacientes con diabetes, alcoholismo u otra 

condición que provoque inmunosupresión fueron excluidos, al igual que las 

pacientes embarazadas que pueden presentar manifestaciones orales propias de 

su condición. Todos los pacientes incluidos en el estudio aceptaron participar 

voluntariamente y firmaron el consentimiento informado. Los datos fueron 

analizados mediante el  test paramétrico T-Student para variables continuas y en 

el caso de variables dicotómicas o categóricas se utilizó el test de chi cuadrado de 

Pearson y Odds Ratio. Se utilizó un nivel de confianza de 95% cuando 

correspondió. 

 

Resultados: 60 pacientes cumplieron con los criterios de inclusión. Dentro del 

grupo, 11 pacientes correspondieron a individuos del sexo femenino (18,3%)  y 49 

del sexo masculino (81,6%). La edad promedio fue de 40 ±1,44 años.  
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El 35% de los pacientes presentaba lesiones orales asociadas a infección por VIH 

con un recuento promedio de linfocitos TCD4+ de 299 células/ml y el 65% restante 

presentaba un recuento promedio de 348 células/ml, sin existir diferencia 

estadísticamente significativa (p=0,38). Por otro lado, se observó que es 3,275 

veces más probable presentar una lesión asociada a VIH/SIDA cuando el  

paciente se encuentra en inmunosupresión determinado por recuentos de 

linfocitos TCD4+ menores a 500 células/ml. (OR=3,275). 

Las lesiones orales asociadas a VIH/SIDA más comúnmente observadas fueron 

las úlceras orales (10%) y el papiloma (0,8%). El Sarcoma de Kaposi se relacionó 

con recuentos de linfocitos TCD4+ bajos (p=0,061).  

 

Conclusión: Los pacientes con lesiones orales asociadas a infección por VIH 

presentaron un recuento de linfocitos TCD4+ promedio menor (299 cél/ml) que los 

que no presentaban lesiones asociadas (348 cél/ml) y existe mayor probabilidad 

de presentar lesiones asociadas a VIH/SIDA cuando existe inmunosupresión 

determinado por recuentos de linfocitos TCD4+ <500 cél/ml. (OR=3,275). Los 

pacientes que presentaron sarcoma de Kaposi se relacionaron con recuentos de 

linfocitos TCD4+ muy bajos (<50 cél/ml), lo que podría relacionarse con 

inmunosupresión severa. 
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2. MARCO TEÓRICO 

 
 
2.1 DEFINICIÓN DE VIH Y SIDA 

 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es una pandemia 

caracterizada por una alteración del sistema inmunológico, cuya principal 

característica es la progresiva disminución de los linfocitos TCD4+. Esta condición 

facilita la aparición de infecciones oportunistas y el desarrollo de procesos 

neoplásicos, los cuales pueden llevar al paciente a un estado avanzado de la 

infección, conocido como síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) e 

incluso provocar la muerte (Aguirre y cols., 2004). 

 

2.2  ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGÍCOS 

 

La infección por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) constituye el principal 

problema de salud pública a nivel mundial y una causa de mortalidad importante, 

sobre todo en países del África subsahariana (Garcia y Olea, 2008). Los primeros 

casos de infección por VIH fueron reportados a mediados de 1981 y en el año 

1984 el virus es reconocido como agente causal. (Sepúlveda y Afani, 2009). 

 

Según las últimas estimaciones realizadas en el reporte correspondiente al año 

2010 del programa conjunto de las Naciones Unidas sobre infección por VIH/SIDA 

(ONUSIDA) y de la Organización Mundial de la Salud (OMS), el número estimado 

de infectados por VIH en el mundo alcanzó a 33,3 millones (Teva y cols.,2012) 

(Joint United Nations Programme on HIV/AIDS (UNAIDS), 2010).  

 

El lugar con mayor prevalencia es la región de África Subsahariana con un 5% de 

la población, mientras que Latinoamérica se encuentra en el cuarto lugar con un 

0.5%. En las últimas posiciones se encuentran Europa occidental y Norteamérica, 

ambas con una prevalencia del 0.2%. De este modo, se puede deducir que las 
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regiones más desfavorecidas en términos de ingresos económicos y de desarrollo, 

son las que se encuentran más afectadas por la epidemia (Teva y cols.,2012).  

 

El número de personas fallecidas por enfermedades relacionadas con el SIDA, ha 

disminuido en los últimos dos años a nivel mundial, en parte gracias a la 

introducción de la terapia antirretroviral altamente efectiva (TARV) y también a un 

mayor conocimiento en la fisiopatología de esta infección viral y de las patologías 

oportunistas (Garcia y Olea, 2008). 

 

En Chile, esta patología corresponde a una enfermedad sometida a vigilancia 

sanitaria y notificación obligatoria. La epidemia de infección se inició en 1984 con 

la notificación de seis personas de sexo masculino, distribuidas en las regiones de 

Valparaíso, Biobío y Metropolitana, notificando el primer caso en una mujer al año 

siguiente (OPS, 2005).  

 

Según datos del Ministerio de Salud, entre 1990 y 2009 han muerto 6.229 

personas por SIDA y se han notificado 24.014 casos de VIH/SIDA hasta el 2010 

(García M, 2008).  Durante el periodo comprendido entre enero 2009 y diciembre 

2012, el ISP recibió un total de 28.421 muestras para la confirmación de VIH, de 

las cuales el 47,4% fueron confirmadas. Si bien no se ha observado un aumento 

en el número de muestras recibidas mensualmente para confirmación, sí ha 

aumentado el número de muestras con un resultado positivo para VIH, 

aumentando también el porcentaje de confirmación (ISP, 2013).  

 

Dentro de las medidas que se han tomado en nuestro país se encuentra la 

incorporación de esta patología dentro de la ley de Garantías Explícitas en Salud 

(GES) a partir de Agosto de 2005, asegurándose por ley el acceso de los 

beneficiarios FONASA e Isapres a la terapia antirretroviral (TARV) para la totalidad 

de los pacientes que la requieran según el protocolo nacional (García y Olea, 

2008).   
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La epidemia del VIH/SIDA continúa siendo un tema fundamental en términos de 

políticas de salud pública, tanto a nivel nacional como internacional, involucrando 

no sólo campañas de prevención, sino también una optimización en la entrega y 

acceso a medicamentos. Además, se busca fomentar la realización de un 

diagnóstico oportuno y un tratamiento adecuado. 

 

2.3 FISIOPATOLOGÍA Y ESTADIOS DE LA INFECCIÓN POR VIH  
 

 
El VIH pertenece a la familia de los retrovirus, subfamilia lentivirus y se caracteriza 

por provocar la depresión del sistema inmune celular, creando una disminución en 

el recuento de linfocitos TCD4+. Estos se encargan de activar las células B para 

que secreten anticuerpos y macrófagos, además colaboran en la activación de las 

células T citotóxicas encargadas de eliminar las células infectadas (Alberts, 2002).  

 

La infección por VIH provoca un estado de inmunosupresión que afecta 

gradualmente la capacidad de respuesta del hospedero frente a organismos 

patógenos, generándose  manifestaciones más agresivas y diseminadas que las 

que ocurren en un individuo inmunocompetente, provocando incluso 

enfermedades oportunistas (McLean y cols., 2012).  

 

La infección por VIH presenta diversos estadios, dentro de los cuales se 

encuentran los siguientes: 

 

2.3.1 Transmisión del virus: Puede ocurrir a través de relaciones sexuales no 

protegidas, exposición a sangre o derivados que presenten el virus, y de madre a 

hijo durante el embarazo, parto o período de lactancia (Vergis y Mellors, 2000). 

 

2.3.2 Infección primaria: Se presenta en el 50- 90% de los pacientes y aparece 

entre 1 a 6 semanas luego de la exposición del virus, siendo el período promedio 

de 3 semanas. El cuadro clínico consiste esencialmente en un síndrome 

mononucleósico también llamado Síndrome Retroviral Agudo caracterizado por la 
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presencia de fiebre (96%), adenopatías (74%), faringitis (70%) y rash (70%).En 

este período, el recuento de linfocitos TCD4+ disminuye transitoriamente para 

luego tender a alcanzar los niveles previos a la infección (Vergis y Mellors, 2000) 

(Figura 1). 

 

La carga viral de VIH, por su parte, aumenta considerablemente alcanzando 

niveles habitualmente superiores a las 100.000 copias/ml, para posteriormente 

disminuir como resultado de la respuesta inmune humoral y celular del huésped 

(Vergis y Mellors, 2000) (Figura 1) .Durante este período ocurre la seroconversión, 

la que consiste en el proceso de creación de anticuerpos detectables para el virus 

(Glosario InfoSIDA, 2012). 

 

2.3.3 Infección asintomática: En este caso, el período se extiende desde el 

momento de la seroconversión con o sin síntomas de infección primaria hasta el 

momento en que aparecen las primeras manifestaciones de la enfermedad. Esta 

infección puede durar desde algunos meses hasta años. Existe una replicación 

constante del virus, particularmente a nivel de los tejidos linfoides. Estudios 

poblacionales de la historia natural de la infección muestran que la media de 

recuentos de linfocitos TCD4+ antes de la seroconversión es de 1.000 cél/ml, para 

disminuir, luego de la seroconversión a 780 cél/ml y a 670 cél/ml al año de 

seguimiento. En la mayoría de los pacientes ocurre una disminución en el 

recuento total de linfocitos TCD4+ de 50 cél/ml por año (rango de 30 a 90 cél/ml) 

(Vergis y Mellors, 2000) (Hollingsworth y cols., 2008) (Figura 1). 

 

2.3.4 Infección sintomática precoz: Este período se inicia cuando los linfocitos 

TCD4+ descienden bajo las 500 cél/ml y puede caracterizarse por la presencia de 

candidiasis oral, displasia de cuello uterino o angiomatosis basilar, entre otros. 

Esta etapa tiene una duración variable, pero de no implementar la terapia 

antirretroviral y/o profilaxis de las principales infecciones oportunistas, es seguida 

rápidamente por las manifestaciones clásicas del SIDA (Vergis y Mellors, 2000) 

(Pantaleoy cols., 1993) (Figura 1). 
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2.3.5 SIDA e infección avanzada: Corresponde a la presencia de infecciones o 

neoplasias oportunistas y/o la existencia de un recuento de linfocitos TCD4+ < 200 

cél/ml. (Vergis y Mellors, 2000) (Figura 1). 

 

 

Figura 1: Historia natural de la infección por VIH (Fauci AS., 1996). 

La disminución progresiva del número de linfocitos TCD4+ tiene por 

consecuencia el deterioro de la respuesta inmunológica que contiene al VIH 

y conlleva un aumento de la replicación viral acelerándose la progresión 

clínica. 



8 
 

 

 

2.3  OBJETIVO DEL TRATAMIENTO  
 

El tratamiento tiene por objetivo suprimir la infección por VIH y permitir la 

recuperación del sistema inmune. La terapia es compleja, no exenta de efectos 

adversos y exige un cumplimiento riguroso del tratamiento por parte del paciente. 

El momento de inicio de esta terapia se ha modificado, ya que se ha tendido a un 

inicio más precoz (Wilson y Wolf, 2012). Las actuales guías clínicas recomiendan 

comenzar el tratamiento cuando el conteo de linfocitos TCD4+ es menor a 350 

cél/ml en individuos adultos asintomáticos o cuando se ha diagnosticado alguna 

patología que define SIDA (McLean y Olea, 2012) (Afani y cols., 2010). 

 

2.5 IMPORTANCIA DE LAS LESIONES ORALES VIH/SIDA 

 

Dentro de las manifestaciones que pueden aparecer en estos pacientes, las 

lesiones encontradas en la cavidad oral son de gran relevancia. Estudios 

realizados alrededor del mundo indican que estas lesiones pueden estar presentes 

en hasta el 50% de las personas con infección por VIH y en el 80% de las 

personas con diagnóstico de SIDA (Coogan y cols., 2005).Las diferencias en 

porcentaje se deben a la variedad de investigaciones, metodologías, estudios 

tanto prospectivos como retrospectivos,  heterogeneidad epidemiológica, al país 

de origen del estudio y a la terapia que esté recibiendo el paciente.  

 

Con la terapia antirretroviral (TARV) no sólo se ha reducido la morbi-mortalidad de 

las clásicas complicaciones oportunistas, como candidiasis, leucoplasia pilosa, 

sarcoma de Kaposi, etc, sino que también se ha modificado su frecuencia, 

manifestaciones clínicas y momento de aparición (Wilson y Wolf, 2012). 

 

De acuerdo con lo anterior, existe una aparente reducción en la aparición de  

lesiones orales asociadas a VIH en pacientes adultos y niños sometidos a TARV 

(Patton L y cols., 2013). Sin embargo, la presencia de estas lesiones continúa 
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siendo significativa ya que podrían ser indicativas de un deterioro del sistema 

inmunológico del paciente, razón por la cual varias de éstas son consideradas 

marcadores tempranos de la enfermedad, así como también muchas se asocian 

con una disminución del recuento de linfocitos TCD4+ y a un aumento en la carga 

viral (Patton L y cols.,2013) (Patton L y cols.,2002) (Greenspan J y cols.,2002) 

(Greenspan D y cols.,1987) (Saini ,2011).  

 

2.6 DEFINICIÓN DE LESIONES ORALES 

 

Las lesiones orales son fácilmente accesibles y muchas de ellas pueden 

diagnosticarse sólo por los signos clínicos presentes. Su determinación se 

convierte en una útil herramienta para sospechar que hay infección por VIH, 

predecir progresión a etapa SIDA y monitorizar el éxito o fracaso de la terapia 

antirretroviral empleada (Coogan y cols., 2005).  

 

Es importante mencionar que pueden estar presentes en todas las etapas de la 

infección por VIH y hay que hacer especial énfasis en el que hecho que no existe 

una lesión oral que se presente como un signo patognomónico de VIH/SIDA 

(McLean y cols., 2012) (Greenspan D y cols., 1987). Además, es posible encontrar 

muchas de estas condiciones en pacientes en que la inmunosupresión tiene otro 

origen o incluso en pacientes inmunocompetentes.  

 

La EEC-Clearinghouse utilizada para problemas orales relacionados con la 

infección por VIH y el centro de colaboración para manifestaciones orales del virus 

de inmunodeficiencia humana de la Organización Mundial de la Salud, propusieron 

en septiembre de 1992 la clasificación de manifestaciones orales asociadas a VIH 

en adultos, basados en el grado de asociación con la presencia del virus (EEC 

Clearinghouse on oral problems related to HIV infection and WHO Collaborating 

Center on oral manifestations of the Human Immunodeficiency Virus, 1993) .Esta 

clasificación sigue teniendo vigencia y permite agrupar las manifestaciones orales 
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de la infección por el VIH según su etiología y tratamiento, tanto para adultos 

como para niños. Considera tres grupos: 

a. Lesiones fuertemente asociadas a infección por VIH. 

b. Lesiones menos comúnmente asociadas a infección por VIH. 

c. Lesiones observadas rara vez en infección por VIH. 

 

Las lesiones fuertemente asociadas a infección por VIH corresponden a 

Candidiasis (Eritematosa y Pseudomembranosa), leucoplasia pilosa, sarcoma de 

Kaposi, linfoma no Hodgkin y formas especiales de enfermedad periodontal como 

eritema linear gingival, gingivitis y periodontitis úlcero necrotizante (EEC 

Clearinghouse on oral problems related to HIV infection and WHO Collaborating 

Center on oral manifestations of the Human Immunodeficiency Virus, 1993). 

Aquellas lesiones asociadas con niveles severos de inmunosupresión, como 

sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin y enfermedad periodontal, son menos 

prevalentes en la población desde el uso masivo de la terapia antiretroviral 

altamente efectiva (Patton L y cols., 2013). Esta terapia se introduce 

aproximadamente en el año 1997 (Garcia y Olea, 2008). 

 

Las lesiones menos comúnmente asociadas a infección por VIH son las 

infecciones bacterianas, hiperpigmentaciones melanóticas, patologías de 

glándulas salivales, ulceraciones inespecíficas e infecciones virales como el virus 

herpes simple 1, virus papiloma humano y virus herpes zóster (EEC 

Clearinghouse on oral problems related to HIV infection and WHO Collaborating 

Center on oral manifestations of the Human Immunodeficiency Virus, 1993). 

 

Dentro de las lesiones observadas rara vez en infección por VIH encontramos 

reacciones a medicamentos, disturbios neurológicos, infecciones por hongos 

distintos a la Candida e infecciones virales como el citomegalovirus. (EEC 

Clearinghouse on oral problems related to HIV infection and WHO Collaborating 

Center on oral manifestations of the Human Immunodeficiency Virus, 1993). 
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2.7  LESIONES ORALES ASOCIADAS A VIH/SIDA 

 

A continuación se describirán las lesiones orales asociadas a VIH/SIDA en adultos 

más frecuentes en el contexto del estudio. 

 

2.7.1 Candidiasis Oral: Es la infección oportunista más prevalente en los 

pacientes VIH/SIDA. Es causada por la especie fúngica llamada Cándida, que se 

encuentra formando parte de la flora normal que coloniza la cavidad oral. Candida 

albicans es la especie que más comúnmente se aísla, no obstante, otras especies 

también se han aislado en pacientes infectados por VIH, como por ejemplo 

glabrata, tropicalis, krusei, parapsilosis, guilliermondii o dubliniensis (Delgado y 

Aguirre, 1997; Hodgson y Rachanis, 2002). 

  

La candidiasis oral está asociada a un bajo conteo de linfocitos TCD4+ (<200 

células/ml) y a una alta carga viral. Como resultado de esto, más del 95% de estos 

individuos desarrollarán algunas de estas lesiones durante el curso normal de la 

enfermedad por VIH (Jeffrey y  Sook-Bin, 2000). 

 

Cuando la candidiasis se presenta, ocasiona incomodidad, dolor y pérdida del 

gusto, afectando la calidad de vida. Su aparición, particularmente en adultos 

jóvenes sin causas sistémicas predisponentes como diabetes o alguna patología 

inmunosupresora, y locales como xerostomía, prótesis dentales removibles o 

tratamiento con antibióticos, corticoides u otros agentes inmunosupresores; 

sugiere infección por VIH y se ha utilizado también como marcador de su 

severidad. En etapas tempranas de la infección por VIH, la candidiasis afecta 

principalmente la mucosa oral pudiendo progresar a la mucosa del esófago en 

etapas más avanzadas causa una candidiasis esofágica invasiva que es 

categorizada como una patología definitoria de SIDA (Donoso , 2009). 

Las presentaciones orales más frecuentes de candidiasis son la 

pseudomembranosa, eritematosa y Queilitis Angular (Reznik, 2005). 
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2.7.2 Candidiasis pseudomembranosa: Es la forma más clásica, supone hasta 

el 50% de las infecciones producidas por la Candida en individuos infectados por 

el VIH y es significativamente más frecuente en pacientes con recuentos de 

linfocitos TCD4+ inferiores a 200 cél/ml. (Aguirre y cols., 2004). 

 

Se caracteriza por la presencia de grumos o placas blanco amarillentas de 

consistencia blanda o gelatinosa, que crecen de manera centrífuga. Al ser 

raspadas se desprenden fácilmente dejando una zona eritematosa, erosionada o 

ulcerada, en ocasiones dolorosa, con una mucosa adyacente normal en 

apariencia. (Aguirre y cols., 2004) .Las lesiones se pueden localizar en la mucosa 

bucal, lengua, cara interna de la mejilla y en paladar duro y blando. (Reznik , 

2005)(Donoso, 2009). (Fig.2) 

 

Figura 2: Candidiasis pseudomembranosa en paciente VIH (+) del Hospital 

San Juan de Dios. 

 

2.7.3 Candidiasis Eritematosa: Se presenta como una lesión sutil, de color rojo 

plana, en la cara dorsal de una lengua depapilada o en el paladar duro. 

Generalmente es sintomática, el paciente acusa sensación urente al consumir 

alimentos salados o ácidos (Reznik, 2005). (Fig.3.1-3.2) 
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Esta forma es más común en los estadios iniciales de la infección por el VIH, con 

recuentos de linfocitos TCD4+ superiores a 200 cél/ml. (Ceballos y cols., 1996) 

(Delgado y Aguirre, 1997). 

 

 

 

Figura 3.1: Candidiasis eritematosa      Figura 3.2: Candidiasis Eritematosa    

en paladar y reborde alveolar en              dorso lingual en paciente VIH (+) 

paciente VIH (+) del                                  del Hospital San Juan de Dios 

Hospital San Juan de Dios. 

 

2.7.4 Leucoplasia Pilosa: Es una lesión viral oportunista producida por el virus 

Epstein- Barr cuando éste se reactiva y comienza a replicarse. Frecuentemente es 

detectada en pacientes infectados por VIH, pero también en aquellos que 

presentan cuadros de inmunodepresión. (Donoso, 2009)  

Es una lesión hiperplásica benigna, se presenta como una mancha blanca de 

superficie corrugada, forma pliegues de orientación vertical, como vetas 

engrosadas y surcadas ubicándose usualmente en los bordes laterales de la 

lengua de forma bilateral, aunque también puede encontrarse en las superficies 

dorsales y ventrales, no se desprende al raspado. Cuando tiene mucho desarrollo 

presenta el aspecto de pequeños mechones de pelo, característica de la cual toma 

su nombre. Normalmente se presenta de forma asintomática, no tiene un potencial 
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maligno y no requiere terapia a menos que existan alteraciones cosméticas 

relevantes. (Neville ,2002; Santana , 2010; Reznik ,2005; EEC Clearinghouse on 

oral problems related to HIV infection and WHO Collaborating Center on oral 

manifestations of the Human Immunodeficiency Virus,1993; Donoso ,2009). 

(Fig.4a-4b). 

 

Su presencia tiene un elevado interés pronóstico, ya que el 10% de los individuos 

con Leucoplasia Pilosa padece SIDA en el momento del diagnóstico y el 20% 

padecerá SIDA en los siguientes 8 meses tras el diagnóstico (Patton LL y cols., 

1999). 

 

La ocurrencia de la Leucoplasia Pilosa está asociada a un bajo recuento de 

linfocitos TCD4+ (<300 células/ml) y a una alta carga viral (Jeffrey y Sook-Bin, 

2000). 

 

 

Figura 4 (a): Leucoplasia Pilosa en                                                         

paciente VIH (+) (Reznik D, 2005).                                                                      

 

 

2.7.5 Sarcoma de Kaposi: Es una enfermedad angioproliferativa que se origina 

de una célula progenitora mesenquimática infectada por el virus herpes humano 

tipo 8 (VHH-8).Comienza como una reacción antiinflamatoria hiperplásica reactiva 

y un proceso angiogénico que evoluciona a un Sarcoma (Donoso, 2009). 

Figura 4 (b): Leucoplasia Pilosa en  

paciente VIH (+) del Hospital San 

Juan de Dios.                        
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Clínicamente, las lesiones orales aparecen como máculas, pápulas o nódulos que 

se ubican en paladar, encías y/o lengua que pueden transitar desde el color rojo al 

morado y no hay cambios a la vitropresión. Las lesiones iniciales tienden a ser 

planas, rojas y asintomáticas, oscureciéndose su color en la medida que la lesión 

va avanzando (Reznik, 2005) (Jeffrey y Sook-Bin, 2000). (Fig.5a-5b). 

En la actualidad, es la patología oral de carácter maligno más frecuente en los 

pacientes con VIH/SIDA, aunque su incidencia ha disminuido dramáticamente 

desde la introducción de la terapia antirretroviral altamente efectiva (TARV) 

(Meijide y cols., 2013). En un comienzo, su incidencia alcanzaba hasta un tercio 

de los enfermos, mientras que actualmente se ha reducido a menos del 20% 

(Flaitz y cols., 1995; Reichart , 2003) en los países desarrollados. 

El Sarcoma de Kaposi se describe con mayor frecuencia entre las personas con 

inmunosupresión más avanzada (recuento de linfocitos TCD4+ <200 cél/ml) 

(Benson y cols., 2004). 

 

 

Figura 5a: Sarcoma de Kaposi dorso lingual en paciente VIH (+) del Hospital 

San Juan de Dios. 



16 
 

 

 

 

                                

Figura 5b: Sarcoma de Kaposi en trígono retromolar en paciente VIH (+) del 

Hospital San Juan de Dios. 

 

2.7.6 Linfoma no Hodgkin: Los linfomas no Hodgkin (LNH) son la segunda 

neoplasia en cuanto a la frecuencia de aparición en los pacientes con enfermedad 

VIH/SIDA, luego del Sarcoma de Kaposi (Corti y Villafañe, 2013). Pertenece a un 

grupo heterogéneo de desórdenes linfoproliferativos de células B, T ó natural killer 

(NK). Es reconocido como una patología definitoria de SIDA en individuos VIH+ 

(Ruiz, 2009). 

 

El linfoma no Hodgkin se presenta como masas de tejido blando con o sin 

ulceraciones y necrosis tisular, que usualmente involucra la mucosa gingival, 

palatina y alveolar. Sus bordes son elevados, arrollados e indurados. Puede 

asemejarse a la enfermedad periodontal causando engrosamiento gingival, 

formación de masas, ulceraciones y cambios radiográficos que incluyen 

ensanchamiento en la línea periodontal y pérdida de cortical (Donoso, 2009) 

(Fig.6). 
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Generalmente, se diagnostica en etapas avanzadas con recuento de linfocitos 

TCD4+ menor a 200 cél/ml y aproximadamente el 50% está con compromiso de la 

médula ósea, lo cual es sugerente de mal pronóstico (Corti y Villafañe, 2013). 

 

A diferencia del Sarcoma de Kaposi, la incidencia de Linfoma no Hodgkin no ha 

disminuido con el advenimiento de TARV y se estima que su incidencia puede 

aumentar a medida que aumenta la sobrevida de los pacientes (Jeffrey y Sook-

Bin, 2000). 

 

Figura 6: Linfoma de Burkitt, tipo de linfoma no Hodgkin causado por 

proliferación de células B en paciente VIH (+) del Hospital San Juan de Dios.  

 

2.7.7  Úlceras inespecíficas: 

 

Las úlceras aftosas inespecíficas asociadas a la infección por el VIH suelen ser 

generalmente mayores de 1 cm, se pueden localizar en lugares poco habituales 

como mucosa no queratinizada y orofaringe. Además, estas úlceras pueden 

persistir durante mucho tiempo, a veces incluso semanas o meses (Muzyca y 

Glick, 1994). 
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Es común que a estas úlceras les falte el característico halo eritematoso, debido a 

la inmunosupresión que padecen y aparecen con mayor frecuencia cuando los 

linfocitos TCD4+ caen por debajo de 200 cél/ml, estando también estrechamente 

relacionadas con la neutropenia.(Aguirre y cols.,2004) (Fig. 7) 

 

 

 

Figura 7: Úlcera de paladar en paciente VIH+ del hospital San Juan de Dios. 

 
2.7.8 Gingivitis Úlceronecrotizante (GUN) y Periodontitis úlceronecrotizante 
(PUN): 
 

Aunque GUN y PUN forman parte del mismo proceso de enfermedad, se 

diferencian por la rápida destrucción de tejido blando y duro, respectivamente. 

(Reznik, 2005). Ambas entidades se caracterizan por una rápida y progresiva 

destrucción de los tejidos periodontales, necrosis de papilas interdentales, dolor 

intenso, hemorragia y olor fétido. Su evolución es aguda y rápidamente progresiva, 

llegando a causar exposición ósea e incluso pérdida de dientes cuando existe una 

importante destrucción de las estructuras periodontales (Figura 8-9). Se hallan 

implicados numerosos microorganismos con papel relevante pertenecientes a la 

flora anaeróbica. Además, en su etiopatogenia están implicados otros factores 

como la higiene oral, el estado periodontal previo, el tabaquismo, etc. (Aguirre y 

cols., 2004). 

La notable reducción de los recuentos de linfocitos TCD4+ se correlaciona 

estrechamente con la aparición de GUN (Thompson y cols., 1992). Por su parte, la 
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PUN se mostró como marcador del deterioro inmunitario, con un 95% de valor 

predictivo positivo de que los recuentos de TCD4+ eran inferiores a 200 cél/ml. 

(Glick y cols., 1994). 

 

Figura 8: Gingivitis necrotizante (GUN) en paciente VIH+. (Carranza F, 1998) 
 

 

Figura 9: Periodontitis necrotizante (PUN) con hueso alveolar expuesto 

(flecha) en paciente VIH+ del Hospital San Juan de Dios. 

 

Dentro de las lesiones menos comúnmente asociadas con infección por VIH 

encontramos las infecciones virales, como por ejemplo la infección por virus 

papiloma humano (VPH). Se ha visto en aumento de estas infecciones desde la 

introducción de la terapia antiretroviral altamente efectiva (TARV)(Patton LL y 

cols.,2000; Greenspan D y cols., 2001; Syrjänen , 2011; Beachler y cols., 2013). 

 

2.7.9 Virus del papiloma humano (VPH): Presenta un amplio espectro de 

manifestaciones clínicas afectando estructuras cutáneas y mucosas del cuerpo. 

De acuerdo a los reportes de la literatura, la infección por VPH se manifiesta 
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clínicamente en distintas zonas anatómicas entre las que se incluyen el tracto 

anogenital, uretra, piel, laringe, mucosa traqueobronquial, cavidad nasal, senos 

paranasales y cavidad oral (Chang  y cols., 1991;Campisi y cols., 2007).  

 

La infección por VPH en la mucosa oral está asociada a distintas entidades 

clínicas en donde su aspecto va desde lesiones de tipo benignas con 

características hiperplásicas, papilomatosas o verrucosas, hasta lesiones de 

aspecto carcinomatoso (Kumaraswamy y cols., 2011)(Figuras 10a-10b). 

 

Los datos epidemiológicos reportados avalan el hecho de que tanto hombres 

como mujeres infectados con VIH presentan un mayor riesgo de presentar 

carcinoma escamoso oral o genital asociado a infección por VPH (Syrjänen , 

2003). 

 

La presencia de lesiones orales relacionadas al VPH en individuos VIH/SIDA 

obedece, en la mayoría de los casos, a una disminución de la carga viral y del 

recuento de linfocitos TCD4+.El mecanismo que explica la reducción de la carga 

viral como un factor de riesgo para la aparición de lesiones papilomatosas aún no 

está bien establecido aunque podría deberse a una representación del síndrome 

de reconstitución inmune (SRI) (Donoso , 2009), la cual constituye una variedad 

de condiciones que ocurren cuando los pacientes, usualmente con conteos de 

linfocitos TCD4+ muy bajos, inician TARV (Hirsch y cols.,2004). 

 

(a)                                                               (b) 
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Figura 10: Condiloma acuminado (a) y Verruga oral  en cara interna de mejilla 

(b)  en paciente VIH/SIDA del Hospital San Juan de Dios. 

 

2.8  RELACION ENTRE LESIONES ORALES Y RECUENTO DE LINFOCITOS 

TCD4+:  

 

En 1993, el Centro de Control de Enfermedades (CDC) realizó una clasificación de 

las categorías clínicas y su correlación con el recuento de linfocitos TCD4+. Esta 

clasificación consta de 3 categorías clínicas e inmunológicas (CDC, 1993):  

 

Tabla 1.Categorías clínicas y su correlación con el recuento de linfocitos 

TCD4+. 

 

En la mayoría de los estudios de tipo longitudinal se ha determinado que una 

asociación entre la presencia de candidiasis oral, Leucoplasia Pilosa y una 

disminución en los recuentos de linfocitos TCD4+ en pacientes adultos infectados 

con VIH son determinantes de etapa SIDA (Coogan y cols., 2005), mientras que 

en los estudios de tipo transversal se ha asociado un recuento disminuído de 

 Categorías Clínicas Categorías CD4 

A Asintomático, síndrome antirretroviral agudo, 

linfoadenopatía persistente. 

Se considera etapa SIDA 

para esta categoría el 

recuento de linfocitos TC4+ 

<200 células/ml. 

B Sintomático, (no A ni C). Se considera etapa SIDA el 

recuento de linfocitos TC4+ 

<200 células/ml. 

C Patologías etapa SIDA Se considera el recuento de 

linfocitos TC4+ >500 

células/ml ,200 a 400 

células/ml, <200 células/ml. 
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linfocitos TCD4+ con presencia de Sarcoma de kaposi (Glick y cols.,1994), linfoma 

no Hodking (Flaitz y cols.,1996) y periodontitis úlcero necrotizante (Glick y 

cols.,1994).  

 

Sontakke (2011) correlaciona el recuento de linfocitos TCD4+ con la aparición de 

manifestaciones orales en pacientes VIH y  señala que la mayor frecuencia de 

lesiones orales se observa cuando el recuento de linfocitos TCD4+<500 células/ml 

en donde  la candidiasis fue la lesión más comúnmente encontrada y aumentaba 

su frecuencia cuando el recuento de linfocitos TCD4+ era menor  a 200 células/ml. 

  

Por su parte, Bodhade y cols. (Bodhade y cols., 2011)  determinó que la 

candidiasis oral, en sus formas pseudomembranosa y eritematosa, son altamente 

prevalentes en pacientes VIH con recuento de linfocitos TCD4+ <200 células/ml  y 

por lo tanto, suponen ser buenos marcadores de inmunosupresión. Así también, 

Caliendo (1997) reportó que el riesgo de aparición de candidiasis se da cuando los 

recuentos son TCD4+ <300 células/ml. Muy rara vez ocurre por encima de las 500 

células/ml y se incrementa a medida que el recuento se acerca a las 100 

células/ml. 

Estas manifestaciones orales podrían orientar al clínico sobre la condición de 

inmunodeficiencia del paciente en apoyo al recuento de linfocitos TCD4+. 

 

Sin embargo, no todas las manifestaciones orales que se presentan en los 

pacientes imunosuprimidos por infección por VIH pueden atribuirse a un recuento 

deficiente de linfocitos TCD4+, ya que muchas de ellas son dependientes de 

factores locales como higiene oral, uso de aparatos protésicos, estado nutricional, 

estado psicológico, entre otros, lo que constituye una relación bastante compleja 

en donde la inmunosupresión es uno de los actores involucrados.  

 

En el caso de Chile, la evidencia científica encontrada sólo reporta un artículo de 

Brevis y cols. (2009), el cual describe una asociación entre Linfocitos TCD4+ y 

carga viral en pacientes con candidiasis oral en una población de Talca. Lo 
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anterior nos demuestra que existe escasez de publicaciones en relación a las 

manifestaciones orales de enfermos VIH/SIDA en el país, imposibilitando contar 

con información acabada de la situación epidemiológica y clínica de los pacientes, 

lo que contribuye al desconocimiento de las necesidades terapéuticas, 

especialmente las odontológicas y de las estrategias de planificación en salud.  

 

Es de gran importancia fomentar la investigación al respecto y recabar evidencia 

sobre la prevalencia de las manifestaciones buco maxilofaciales en los pacientes 

VIH/SIDA, con el objetivo de poder emplearlo como criterio clínico y transformarse 

en una herramienta para el odontólogo en el diagnostico precoz y derivación 

oportuna para el inicio de acciones terapéuticas. Además, generar protocolos que 

permitan al odontólogo (mediante el diagnóstico de las lesiones de la cavidad 

oral), monitorizar la progresión de la enfermedad, evaluar el éxito terapéutico en el 

caso de pacientes en TARV y generar programas de atención odontológica 

acordes con la realidad de nuestros pacientes, instaurándolos en programas de 

Salud Pública involucrados en la intervención y prevención de la patología. 

 

El objetivo del presente estudio es evaluar la relación de las patologías 

bucomáxilofaciales con en el recuento de linfocitos TCD4+ presentes en los 

pacientes VIH/SIDA, tratados en un centro hospitalario perteneciente a la red 

asistencial de salud de nuestro país, con el objetivo de integrar al rol del 

odontólogo en el diagnóstico precoz de la enfermedad mediante la pesquisa de las 

manifestaciones orales realizando una derivación oportuna.  
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3. HIPÓTESIS 
 

Los recuentos de linfocitos TCD4+ menores a 200 células/ml se asocian con 

lesiones  bucomáxilofaciales asociadas a infección por VIH, en el Hospital San 

Juan de Dios.  

4. OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar la asociación entre las lesiones bucomáxilofaciales en pacientes 

adultos VIH/SIDA y el recuento de linfocitos TCD4+. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

a) Asociar recuento de linfocitos TCD4+ menor o igual a 200 células/ml con 

lesiones bucomáxilofaciales en pacientes adultos VIH/SIDA, en el Hospital 

San Juan de Dios.  

 

b) Asociar recuento de linfocitos TCD4+ entre 201 células/ml y 499 células/ml 

con lesiones bucomáxilofaciales en pacientes adultos VIH/SIDA en el 

Hospital San Juan de Dios.  

 

c) Asociar recuento de linfocitos TCD4+ mayor o igual a 500 células/ml con 

lesiones bucomáxilofaciales en pacientes adultos VIH/SIDA en el Hospital 

San Juan de Dios.  
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5. METODOLOGÍA 
 
 

 
5.1 TIPO DE ESTUDIO 

 

Se realizó un estudio observacional analítico de corte transversal de los pacientes 

adultos con diagnóstico de VIH/SIDA en tratamiento en el Hospital San Juan de 

Dios, con el objetivo de determinar la asociación entre la presencia de las lesiones 

orales y los distintos grados de inmunosupresión, de acuerdo con la clasificación 

de CDC (Centers for Disease Control and Prevention) y la Organización Mundial 

de la Salud, determinado por el recuento de linfocitos TCD4+ en ausente (≥500 

células/ml), moderado ( entre 499 células/ml y 201 células/ml) y severo (≤200 

células/ml) en todos aquellos pacientes derivados al Servicio de Cirugía 

Maxilofacial del mismo Hospital en un periodo de 17 meses. 

 

 
5.2 DISEÑO DE LA MUESTRA  
 

El universo correspondió a todos aquellos pacientes adultos con diagnóstico de 

VIH/SIDA en tratamiento activo en el servicio de infectología del Hospital San Juan 

de Dios que corresponden a 1500 pacientes aproximadamente.  

La muestra estuvo constituida por todos aquellos pacientes adultos con 

diagnóstico de VIH/SIDA en tratamiento en el servicio de infectología del Hospital 

San Juan de Dios derivados al Servicio de Cirugía Maxilofacial del mismo hospital 

que cumplieron con los siguientes criterios de inclusión: 

 

5.3 CRITERIO DE SELECCIÓN 

 

5.3.1 Criterios de Inclusión:  

 

1. Pacientes mayores de 18 años, género masculino y femenino, con diagnóstico 

de VIH/SIDA. 
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2. Pacientes sin patologías psiquiátricas o mentales que sean incompatibles con la 

comprensión del estudio. 

3 Pacientes sin patologías que produzcan inmunosupresión como Diabetes 

Mellitus, alcoholismo, insuficiencia renal crónica, etc. 

4. Pacientes que no estén cursando un embarazo. 

5. Cuando las causas de derivación fueran las siguientes: (a) Evaluación de lesión 

bucomáxilofacial (b) Control Odontológico rutinaria (c) Solicitud del paciente.  

6. Pacientes que firman el consentimiento informado (Paciente o representante del 

paciente). 

7. Pacientes que presentan acceso a dato de recuento de linfocitos TCD4+ 

cercano a fecha del examen. 

 

Los pacientes que ingresaron al estudio firmaron el consentimiento informado 

aprobado por el comité de ética de la Universidad de Chile (ANEXO Nº3).  

 

5.4 DIAGNÓSTICO DE PACIENTES: Se realizó un examen segmentario habitual 

de cabeza y cuello a cada paciente, haciendo hincapié en el examen de cavidad 

oral. Las lesiones orales asociadas a la infección por VIH fueron diagnosticadas 

basado en el criterio presuntivo dado por EEC Clearinghouse en problemas orales 

relacionados con la infección por VIH y el centro de colaboración de las 

manifestaciones orales del Síndrome de inmunodeficiencia humana de la 

organización mundial de la salud (Classification and diagnostic criteria for oral 

lesions in HIV infection. EC-Clearinghouse on Oral Problems Related to HIV 

Infection and WHO Collaborating Centre on Oral Manifestations of the 

Immunodeficiency Virus. J Oral PatholMed. 1993 Aug;22(7):289-91).  

En los casos en que se necesitó exámenes complementarios para llegar al 

diagnóstico definitivo, se procedió de acuerdo al protocolo establecido en el 

Hospital San Juan de Dios.  

Aquellas lesiones que resultaron relevantes desde el punto de vista de la 

investigación, fueron fotografiadas, resguardando la identidad del paciente y 
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solicitando su autorización por escrito a través de una sección en el 

consentimiento informado. 

 

5.5 RECOLECCIÒN DE DATOS: Los pacientes fueron ingresados al Servicio de 

Cirugía Maxilofacial del Hospital San Juan de Dios de acuerdo a la disposición del 

Hospital con respecto al ingreso y atención de pacientes. Estos fueron atendidos 

por el investigador responsable del proyecto que a la vez será el tratante de los 

pacientes. Los datos relevantes para el estudio fueron obtenidos a partir de la 

ficha general de ingreso y posteriormente traspasados a una ficha especial 

(ANEXO Nº4). Luego, los datos fueron tabulados en un cuaderno de recogida de 

Datos (ANEXO Nº5), el cual fue el instrumento de trabajo del estudio.  

La identidad del paciente fue resguardada por un código de ingreso que aseguró 

el anonimato del paciente y la confidencialidad de la información obtenida. 

 

Recuento de linfocitos TCD4+: Este examen se solicita por el equipo de 

Infectología como parte del protocolo de atención de los pacientes VIH/SIDA. Por 

lo general, se solicita en tres oportunidades durante el año o con mayor 

frecuencia, dependiendo de la situación de cada paciente. Se solicitó al infectólogo 

tratante aquel recuento de Linfocitos TCD4+ más cercano a la fecha de consulta 

Maxilofacial del paciente. El valor quedó consignado. 

Una vez realizado el levantamiento de datos de cuadernillo de trabajo, se 

determinaron dos grupos:  

1. Aquellos que presentan lesiones orales propias del VIH/SIDA (definido por 

Classification and diagnostic criteria for oral lesions in HIV infection. EC-

Clearinghouse on Oral Problems Related to HIV Infection and WHO Collaborating 

Centre on Oral Manifestations of the Immunodeficiency Virus. J Oral Pathol Med. 

1993 Aug; 22(7):289-91). De acuerdo a los diferentes niveles de inmunosupresión 

determinados por el recuento de linfocitos TCD4+ en: Moderada (entre 201 

células/ml y 499 células/ml) y Severa (≤200 células/ml) en pacientes adultos 

VIH/SIDA en atención en el Hospital San Juan de Dios. 
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2. Aquellos que presentan lesiones orales que no son características del 

VIH/SIDA. Determinado por el recuento de linfocitos TCD4+ ≥ 500 células/ml 

correspondientes a ausencia de inmunosupresión 

 

5.6 ANÁLISIS DE DATOS: Cada grupo fue estratificado de acuerdo con la 

clasificación de CDC (Centers for Disease Control and Prevention) y la 

Organización Mundial de la Salud, determinado por el recuento de linfocitos 

TCD4+ en ausente (≥500 células/ml), moderado (<499 células/ml y >201 

células/ml) y severo (≤200 células/ml) en todos aquellos pacientes derivados al 

Servicio de Cirugía Maxilofacial del mismo Hospital en un periodo de 17 meses. 

Los datos fueron extraídos directamente desde el cuaderno de recogida de datos y 

se transfirieron a una base de datos compatible.  

 

Los datos obtenidos fueron relacionados respecto a la presencia de 

manifestaciones orales asociadas a VIH/SIDA con el recuento de Linfocitos 

TCD4+, siendo sometidos a un análisis estadístico. En el caso de las variables 

continuas se utilizó el  test paramétrico T-Student. Por otro lado, para variables 

dicotómicas o categóricas se utilizó el test de chi cuadrado de Pearson y Odds 

Ratio, utilizando un nivel de confianza del 95% cuando correspondió, a través del 

programa STATA 11.1. 
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6. RESULTADOS 

 

Durante los 17 meses del estudio se recabaron los datos de 67 pacientes. Se 

excluyeron 7 pacientes por presentar alguna patología inmunosupresora: Diabetes 

Mellitus (3 casos) y daño hepático (1 caso); pacientes embarazadas (1 caso)  o 

por no presentar el dato del recuento de linfocitos TCD4+ (2 casos). De los 60 

pacientes participantes del estudio, la edad promedio fue de 40 ±1,44 años.  

Dentro de estos, 11 pacientes correspondieron a individuos del sexo femenino y 

49 del sexo masculino, siendo un 18,3% y 81,6% respectivamente. (Tabla I) 

 

El promedio de recuento de linfocitos TCD4+ en los pacientes del estudio fue 331 

células/ml. , 12 pacientes se encontraban en ausencia de inmunosupresión (≥500 

cél/ml), 27 pacientes se encontraban en inmunosupresión moderada (201-499 

cél/ml) y 21 pacientes en inmunosupresión severa (≤200 cél/ml) (Tabla II). 

 

Tabla I: Distribución de pacientes por género y edad. 

Nº pacientes % Género Promedios de 

edad 

11 18,3 Femenino  40,13años 

49 81,6 Masculino  40,1 años 

 

 

Tabla II: Frecuencia de pacientes en cada rango de inmunosupresión según el 

recuento de linfocitos TCD4+. 

Rango de recuento de 

linfocitos TCD4+ 

Nº pacientes % 

≥500 cél/ml 12 20% 

201-499 cél/ml 27 45% 

≤200 cél/ml 21 35% 

Promedio 331 cél/ml 60 100% 
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En la tabla III el 35% del total de los pacientes presentaba lesiones asociadas a 

infección por VIH/SIDA con un recuento promedio de linfocitos TCD4+ de 299 

cél/ml. Por otro lado, el 65% restante que no presentaba lesiones asociadas a 

VIH/SIDA presentó un recuento promedio de linfocitos TCD4+ de 348 cél/ml. Los  

valores de recuento de linfocitos TCD4+  fueron menores para aquellos pacientes 

que presentaron lesiones orales asociadas a VIH/SIDA. Al aplicar el  test T 

Student, no se observó diferencia estadísticamente significativa entre los grupos. 

(p=0,38>0.05)  

 

Tabla III: Valores promedio de los recuentos de linfocitos TCD4+ (células/ml) 

con respecto a la presencia y ausencia de manifestación oral asociada a 

VIH/SIDA. 

 

Grupo Frecuencia

 N= 60 

% Recuento 

promedio 

linfocitos TCD4+ 

Con lesión asociada a 

VIH 

21 35 299 cél/ml 

Sin lesión asociada a 

VIH 

39 65 348 cél/ml 

      P>0.05 

 

Las lesiones orales asociadas a infección por VIH más frecuentes fueron la úlcera 

(10%) con un recuento de linfocitos TCD4+ promedio de 326,12 cél/ml y el 

papiloma (0.8%)  con recuento promedio de 328,74 cél/ml. Por otro lado, aquellas 

asociadas a inmunosupresión severa (recuento de linfocitos TCD4+ ≤10 cél/ml) 

fueron la úlcera con un caso que presentó recuento de linfocitos TCD4+ de 7 

cél/ml, el sarcoma de Kaposi con dos casos: un paciente con recuento de 3 cél/ml 

y otro con 6 cél/ml y la candidiasis eritematosa en dos casos con recuentos de 

linfocitos TCD4+ de 6 cél/ml y de 15 cél/ml (Gráfico 1). 
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Gráfico 1: Frecuencia de lesiones orales asociadas a infección por VIH en 

relación a los distintos grados de inmunosupresión dados por el recuento de 

linfocitos TCD4+. 
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Se aplicó el test de Chi Cuadrado de Pearson para determinar si la diferencia 

entre los pacientes que presentaban la lesión y los que no la presentaban era 

estadísticamente significativo con respecto al recuento de linfocitos TCD4+, en 

donde si bien no existieron diferencias estadísticamente significativas, el sarcoma 

de Kaposi se relaciona con recuentos de linfocitos TCD4+ bajos con un p= 0,053 

(Tabla IV). 
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Tabla IV: Resultados del Test de Chi Cuadrado de Pearson para la relación 

entre la frecuencia de las lesiones asociadas a infección por VIH y los 

distintos grados de inmunosupresión. 

 

Lesión  asociada a VIH P 

Ulcera 0,407 

Linfoma no Hodgkin 0,146 

Papiloma 0,732 

Sarcoma de Kaposi 0,053 

Candidiasis Eritematosa 0,272 

Candidiasis Orofaringea 0,537 

Gingivitis úlcero necrotizante 0,389 

Leucoplasia Pilosa 0,537 

 

 

Los datos se sometieron al análisis paramétrico test T Student para comparar los 

recuentos promedio  de linfocitos TCD4+ en pacientes VIH con y sin lesión oral, se 

excluyeron todas las lesiones que se presentaron en un solo paciente .  

Los pacientes que presentan sarcoma de Kaposi, presentan recuentos de linfocitos 

TCD4+ muy bajos (<50 cél/ml), lo que podría asociarse a inmunosupresión severa 

(p=0,061). (Tabla V) 
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Tabla V: Comparación del recuento de linfocitos TCD4+ en pacientes VIH con y 

sin lesiones orales.  

 

Lesión Frecuencia de 

pacientes 

Recuento 

TCD4+ 

(cél/ml) 

Pacientes con 

lesión 

Recuento 

TCD4+ 

(cél/ml) 

Pacientes 

sin lesión 

T P

Úlcera 6 202 345,51 1,155 0,252 

Linfoma no 

Hodgkin 

2 57 340,62 1,372 0,175 

Papiloma 5 444,2 320,89 -0,910 0,366 

Sarcoma de 

Kaposi 

3 27 347,17 1,908 0,061 

Candidiasis 

Eritematosa 

3 518,66 321,29 -1,153 0,253 

 

Se realizó el análisis estadístico Odds Ratio (OR), dicotomizando las variables en 

dos grupos: presencia de inmunosupresión determinado por recuentos de linfocitos 

TCD4+ menor a 500 cél/ml y ausencia de inmunosupresión determinado por 

recuento de linfocitos TCD4+ mayor a 500 cél/ml. Ambos grupos se relacionaron con 

la presencia o ausencia de lesión asociada a VIH/SIDA. El OR fue de 3,275, es decir, 

es 3,275 veces más probable presentar una lesión asociada a VIH/SIDA que no 

presentarla cuando el recuento de linfocitos TCD4+ es menor a 500 cél/ml. 

(Tabla VI). 
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Tabla VI: Frecuencia de pacientes en presencia o ausencia de 

inmunosupresión en relación a la presencia o no de lesión asociada a 

VIH/SIDA para análisis de Odds Ratio (OR). 

 

  Presencia de 
inmunosupresión 
(TCD4+ < 500 
cél/ml) 

Ausencia de 
inmunosupresión 
(TCD4+ ≥ 500 cél/ml) 

Con lesión 
asociada a 
VIH/SIDA 

19 2 

Sin lesión asociada 
a VIH/SIDA 

29 10 

Odds Ratio (OR)  
 

3,275 
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7. DISCUSIÓN 

 

De los 60 pacientes participantes del estudio, el 35% presentó lesiones asociadas  

a infección por VIH y el 65% no las presentó. El  recuento promedio de linfocitos 

TCD4+ fue 299 cél/ml en los pacientes que presentaron lesiones asociadas a VIH 

y 348 cél/ml en los pacientes que no las presentaron. Además, se observó mayor 

probabilidad de presentar lesiones asociadas a VIH/SIDA cuando el paciente 

presenta inmunosupresión, determinado por recuentos de linfocitos TCD4+ <500 

cél/ml. (OR=3,275). La diferencia entre los recuentos es mínima, pero los 

pacientes con lesión presentan un menor recuento de linfocitos TCD4+ , lo que 

podría indicar que la aparición de lesiones orales asociadas está relacionada con 

una mayor inmunodepresión producto de la infección por VIH evidenciada en la 

disminución de los linfocitos TCD4+ como plantea Medina y cols. (2012).  

 

En relación a las lesiones orales fuertemente asociadas a infección por VIH 

observadas en el estudio, destacan las candidiasis, donde cada tipo se trata como 

entidad separada y con recuentos de linfocitos TCD4+ diferentes. Aguirre y cols. 

(2004) y Souza y cols. (2012) plantean que la candidiasis pseudomembranosa es 

la forma más clásica y es significativamente más frecuente en pacientes con 

recuentos de linfocitos TCD4+ inferiores a 200 cél/ml. Sin embargo, en este 

estudio no se presentaron pacientes con esta lesión.  

 

La candidiasis eritematosa se presentó en tres pacientes del estudio, dos de los 

cuales tenían recuento de linfocitos TCD4+ menor a 200 cél/ml y un paciente 

presentaba recuento ≥500 cél/ml. En la literatura publicada al respecto,  la 

información es variada: En los estudios de Souza y cols (2012), la mayoría de las 

lesiones de candidiasis eritematosa se asociaron a recuentos menores a 200 

cél/ml en cambio en los estudios de Brevis (2009)  y Delgado (1997) se asociaron 

con mayor frecuencia a recuentos de linfocitos TCD4+ superiores a 200 cél/ml 

planteando que este tipo de candidiasis se encuentra en mayor frecuencia 

asociada a estados iniciales de la infección por VIH.  
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La candidiasis orofaríngea se observó en sólo un paciente del estudio que 

presentó recuento de linfocitos TCD4+ 295 cél/ml, sin embargo estudios como el 

de Lasso y cols. (2011) plantean que esta entidad se presenta en pacientes con 

infección por VIH con inmunosupresión grave (linfocitos TCD4+ < 200 cél/ml). 

 

En relación a la leucoplasia pilosa, se observó en un paciente que presentó 

recuento de linfocitos TCD4+ de 206 cél/ml, es decir, se relacionó con 

inmunodepresión moderada. Davodi y cols. (2010)  asociaron esta lesión a 

recuentos mayores a 500 cél/ml, a diferencia de Medina y cols. (2012) donde se 

observó la lesión con mayor frecuencia en pacientes con recuento menores a 500 

cél/ml, similar a Jeffrey y cols. (2000) que encontraron la lesión asociada a un bajo 

recuento de linfocitos TCD4+ (<300 células/ml). Es importante destacar que se ha 

visto que su presencia tiene un elevado interés pronóstico, ya que el 10% de los 

individuos con leucoplasia pilosa padece SIDA en el momento del diagnóstico y el 

20% padecerá SIDA en los siguientes 8 meses tras el diagnóstico (Patton LL y 

cols., 1999) 

 

Los pacientes diagnosticados con sarcoma de Kaposi, presentaron recuentos de 

linfocitos TCD4+ muy bajos (<50 cél/ml), lo que podría relacionarse con 

inmunosupresión severa (p=0,061). Los resultados concuerdan con lo reportado por 

los estudios de Medina y cols. (2012) y Benson y cols. (2004), donde se asocia con 

mayor frecuencia a recuentos de linfocitos TCD4+ menores a 200 cél/ml. Es 

importante destacar que el Sarcoma de Kaposi es aún la patología oral de carácter 

maligno más frecuente en los pacientes con VIH/SIDA, pero su incidencia ha 

disminuido dramáticamente desde la introducción de la terapia antirretroviral 

altamente efectiva (TARV) (Jeffrey y Sook-Bin, 2000). 

 

El linfoma no Hodgkin se asoció  a recuentos de linfocitos TCD4+ menor a 200 

cél/ml, lo que coincide con lo reportado por Corti y cols. (2013)  donde se plantea 

que esta lesión generalmente se diagnostica en etapas avanzadas con recuentos 
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de linfocitos TCD4+ menor a 200 cél/ml y aproximadamente el 50% está con 

compromiso de la médula ósea, lo cual es sugerente de mal pronóstico. Cabe 

destacar que a diferencia del sarcoma de Kaposi, la incidencia de linfoma no 

Hodgkin no ha disminuido con el advenimiento de TARV y se estima que su 

incidencia puede aumentar a medida que los pacientes sobreviven más tiempo 

(Jeffrey y Sook-Bin, 2000). 

 

Dentro de las lesiones periodontales fuertemente asociadas a infección por VIH 

observadas en este estudio encontramos la Gingivitis úlcero necrotizante (GUN) 

que se presentó en un caso y estuvo asociada a un recuento de linfocitos TCD4+ 

menor a 200 cél/ml, en concordancia con lo observado en estudios de Benito y 

cols. (2007). La notable reducción de los recuentos de linfocitos TCD4+ se 

correlaciona estrechamente con la aparición de GUN (Thompson y cols., 1992). 

 

Dentro de las lesiones menos comúnmente asociadas a infección por VIH 

observadas en este estudio encontramos la infección por virus papiloma humano 

(VPH) y las úlceras orales. El papiloma se observó con mayor frecuencia en 

recuentos de linfocitos TCD4+ mayores a 200 cél/ml. Es importante resaltar que la 

lesión de papiloma se ha visto en aumento desde la introducción de la terapia 

antiretroviral altamente efectiva (TARV)(Patton LL y cols., 2000; Greenspan D y 

cols., 2001; Syrjänen , 2011; Beachler y cols., 2013). 

 

Además, se ha observado que la presencia de lesiones orales relacionadas al 

VPH en individuos VIH/SIDA obedece en la mayoría de los casos a una 

disminución de la carga viral y del recuento de linfocitos TCD4+ (Kreimer y cols., 

2004; King y cols., 2002).El mecanismo que explica la reducción de la carga viral 

como un factor de riesgo para la aparición de lesiones papilomatosas aún no está 

bien establecido aunque podría deberse a una representación del síndrome de 

reconstitución inmune (SRI).Es posible que la reconstitución del sistema inmune 

sea funcionalmente incompleta y su efectividad se modifique en relación a los 

potenciales microorganismos patogénicos. Particularmente, las nuevas células 
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CD4+ generadas no son óptimas desde el punto de vista de la 

inmunocompetencia, permitiendo la replicación de VPH y el desarrollo de 

papilomas (Schmidt-Westhausen y cols., 2000). Por lo tanto, podríamos encontrar 

estas lesiones asociadas a conteos más elevados de linfocitos TCD4+, mayores a 

200 cél/ml como en este estudio, pero estas células linfocitarias resultarían ser no 

funcionales. 

 

Las úlceras orales se observaron con mayor frecuencia asociadas a recuentos de 

linfocitos TCD4+ menores a 500 cél/ml, el 50% de los pacientes que presentaron 

la lesión tenían recuentos menores o igual a 200 cél/ml en concordancia con los 

estudios de Aguirre y cols., 2004 que plantea que esta lesión se relaciona 

estrechamente con la neutropenia, el otro 50% presentaba recuentos entre 201 y 

499 cél/ml al igual que en los estudios de Medina y cols. (2012) donde se asocian 

las úlceras orales a recuentos de linfocitos TCD4+ menores a 500 cél/ml. Algunas 

investigaciones, Muzyka y cols. (1993), relacionan el origen de estas úlceras 

aftosas atípicas en los pacientes VIH con virus herpes simple y citomegalovirus. 

 

Con respecto a otras lesiones observadas en este estudio, cabe mencionar que dos 

pacientes presentaron lipodistrofia asociado a un recuento promedio de linfocitos 

TCD4+ elevado (439 cél/ml), lo que podría condecirse con lo reportado por la 

literatura. Los pacientes VIH/SIDA sometidos a terapia antirretroviral presentarían 

con mayor frecuencia esta expresión clínica, por lo tanto lo encontraríamos 

asociado a recuentos más elevados, pero también se ha planteado  que el origen 

es multifactorial participando la infección por VIH, la terapia antirretroviral y 

factores del paciente, tanto genéticos como adquiridos (Sattler, 2008)(Tungsiripat 

y Mcomsey, 2008). 

 

Comparar los diferentes estudios de lesiones orales en pacientes VIH/SIDA 

presenta dificultades dado la heterogeneidad epidemiológica, al país de origen del 

estudio y a la terapia que esté recibiendo el paciente. El presente trabajo 

constituye un punto de partida para futuras investigaciones en nuestro país sobre 
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la frecuencia de lesiones orales en pacientes VIH/SIDA y su relación con el 

recuento de linfocitos TCD4+. 
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8. CONCLUSIÓN 
 

 Los pacientes con lesiones orales asociadas a infección por VIH 

presentaron un recuento de linfocitos TCD4+ promedio menor (299 cél/ml) 

que los que no presentaban lesiones asociadas (348 cél/ml), sin existir  

diferencia estadísticamente significativa. (p=0,38>0.05). 

 

 Existe mayor probabilidad de presentar lesiones asociadas a VIH/SIDA 

cuando el paciente presenta inmunosupresión, determinado por recuentos 

de linfocitos TCD4+ <500 cél/ml. (OR=3,275).   

 

 Las lesiones orales asociadas a infección por VIH más frecuentes fueron la 

úlcera (10%) y el papiloma (0.8%). 

 

 Los pacientes que presentaron sarcoma de Kaposi, manifestaron recuentos 

de linfocitos TCD4+ muy bajos (<50 cél/ml), lo que podría relacionarse con 

inmunosupresión severa (p=0,065> 0,05). 
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9. SUGERENCIAS 

 

 Aumentar el tamaño muestral para obtener mayor significancias 

estadísticas sobre la relación de las lesiones con los recuentos de linfocitos 

TCD4+. Adicionalmente,  respaldar el diagnóstico clínico de las lesiones 

con exámenes microbiológicos y utilizar más de un examinador para reducir 

el sesgo (clínico). 

 

 Evaluar relación entre la presencia de las lesiones asociadas a infección por 

VIH y el recuento de linfocitos TCD4+ con otros factores como carga viral, 

tipo de terapia antirretroviral y grado de cumplimiento por parte del paciente 

de  la terapia antirretroviral. 

 

   Conforme se realicen más investigaciones de lesiones orales y se mejore la 

comunicación entre los diferentes servicios de salud del país ,tanto 

públicos, privados y universitarios, se tendrá una aproximación más 

representativa a la realidad de Chile, creándose bases de casos nacionales 

en relación a las patologías orales de los pacientes VIH/SIDA y 

actualizándose los planes de estudio en patología oral en base a dichos 

registros, fortaleciéndose así las actividades de diagnóstico, tratamiento y 

prevención en la práctica profesional del cirujano dentista en relación a la 

infección por VIH. 
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11. ANEXOS 

11.1 ANEXO N°1: APROBACIÓN DEL PRIODO POR PARTE DEL HOSPITAL 

SAN JUAN DE DIOS. 

 
MINISTERIO DE SALUD 

 

SERVICIO DE SALUD M. OCCIDENTE 

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS 

DIRECCIÓN. 

(DRA. E.SM.R; EDV) 

 

 EXENTA Nº 

 

Santiago.  

 

VISTO: 1) La petición  de autorización y la entrega en este 

establecimiento de los documentos conforme al  “FORMULARIO 

PRESENTACION DE ESTUDIOS CIENTIFICO BIOMEDICOS EN EL 

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS” para la realización, en dependencias 

del Hospital San Juan de Dios, del estudio denominado 

“MANIFESTACIONES ORALES DE VIH-SIDA EN PACIENTES DEL 

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS”, que presentara  a esta Dirección la 

Dra. FRANCISCA DONOSO HOFER, académica de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile, como Directora Responsable e 

investigadora principal del mencionado estudio; 2) La copia del proyecto 

“Manifestaciones Orales de VIH-SIDA en pacientes del Hospital San 

Juan de Dios”; 3) Copia de los curriculum vitae de la investigadora 

principal y de los co-investigadores: Dr. Juan Ignacio Cabello, Dra. 

Patricia Vásquez Toriello y Dr. Nicolás Yanine Montaner; 4) El Acta N º 

2013/32 de Aprobación de Protocolo de Investigación ya individualizado, 

del Comité Ético Científico de la Facultad de Odontología de la 
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Universidad de Chile; 5) Texto de Consentimiento Informado 

correspondiente al estudio ya referido, aprobado por el mencionado 

Comité Ético Científico; 6) Carta de la Directora Responsable de la 

investigación Dra. Francisca Donoso Hofer, de compromiso por 

respetar, las normas bioéticas de la investigación científica y de 

asegurar a los pacientes su mejor opción terapéutica; 7) Carta de la Dra. 

Mirtha Landaeta Mendoza, Jefa del Servicio de Odontología del Hospital 

San Juan de Dios, quien respalda la factibilidad técnica de realización 

del estudio en su servicio;  8) Lo dispuesto en la Ley Nº 19.628 de 28 de 

agosto de 1999, del Ministerio Secretaria General de la Presidencia, 

Sobre Protección de la Vida Privada; 9) Lo establecido en los artículos 

1, 2, 10, 11, 19 y 20 de la Ley Nº 20.120 de 07 de septiembre de 2006, 

del Ministerio de Salud , Sobre la Investigación Científica en el Ser 

Humano, su Genoma y Prohíbe la Clonación Humana; 10) Lo previsto 

en el artículo 22 y  23, letra w) del Decreto Supremo Nº 38 de 2005 del 

Ministerio de Salud, correspondiente al REGLAMENTO ORGANICO DE 

LOS ESTABLECIMIENTOS DE SALUD DE MENOR COMPLEJIDAD Y 

DE LOS ESTABLECIMIENTOS DE AUTOGESTION EN RED; 11) Lo 

previsto en la Resolución Exenta Nº 1875 de fecha 20 de junio de 2011 

de la Dirección del Hospital San Juan de Dios que regula la 

presentación de estudios científico biomédicos y los requisitos para su 

autorización; 12)   La Resolución Exenta Nº 76 de 18 de enero de 2010 

de la Dirección del  Servicio de Salud M. Occidente y la Resolución Afecta 

Nº 366 de 09 de noviembre de 2011 de la Dirección del Servicio de Salud 

M. Occidente, en que consta mi personería;  13.- Lo establecido en 

Resolución Nº 1.600 de 30.10.2008, de la Contraloría General de la 

República que Fija Normas Sobre Exención del Trámite de Toma de 

Razón, dicto la siguiente: 
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RESOLUCIÓN: 

 

1.- AUTORIZASE a la Dra. FRANCISCA DONOSO HOFER, académica 

de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, como 

Directora Responsable e investigadora principal del “Manifestaciones 

Orales de VIH-SIDA en pacientes del Hospital San Juan de Dios”, así 

como a los co-investigadores: Dr. Juan Ignacio Cabello, Dra. Patricia 

Vásquez Toriello y Dr. Nicolás Yanine Montaner, ejecuten en las 

dependencias del Servicio de Odontología del Hospital San Juan de 

Dios la investigación ya individualizada, en los términos y condiciones 

esenciales que expresa esta resolución. 

 

2.- Se deberá  dar estricto cumplimiento, por parte de la Directora 

Responsable de la investigación, así como por los co-investigadores, 

todos ya individualizados, de las normas, instrucciones y 

recomendaciones contenidas en la Resolución Exenta Nº 1875 de fecha 

20 de junio de 2011 de la Dirección del Hospital San Juan de Dios, que 

regula la presentación de estudios científico biomédicos y los requisitos 

para su autorización, asimismo de las normas de la ley Nº 20.120 y su 

reglamentación. 

 

3.- Especialmente la Directora Responsable y los co-investigadores, 

deberán observar diligentemente, en la ejecución del estudio clínico, las 

recomendaciones internacionales de carácter científico y ético aplicables 

a investigaciones clínicas con personas humanas, es el caso de las 

normas CIOMS actualizadas a 2002 ; las normas contenidas en la 

Declaración de Helsinki y demás normas contenidas en los tratados y 

convenios suscritos por Chile  sobre Derechos Humanos, así como las 

normas de la ley Nº 20.120 y su Reglamento, en todo lo relacionado con 

la investigación biomédica en seres humanos. 
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4.- La Directora responsable y los co-investigadores, ya individualizados 

en esta Resolución, deberán informar  a la Dirección del establecimiento 

de cualquier evento potencialmente riesgoso para los participantes en el 

estudio y de cualquier efecto adverso con la debida anticipación o en 

forma inmediata de advertirlo o de producirse. 

 

5.- Todos los gastos que implique el desarrollo, aplicación y efectos de 

cualquier naturaleza del estudio, serán de cargo de la Directora 

Responsable y de los co-investigadores y en ningún caso del Hospital 

San Juan de Dios, y/o del Servicio de Salud Metropolitano Occidente. 

 

6.- El uso de cualquier servicio, insumo o prestación con bienes o 

personal del Hospital San Juan de Dios, con ocasión de la ejecución del 

estudio, deberá ser pagado a éste según los precios y aranceles 

determinados o que deberá determinar la Subdirección Administrativa 

del establecimiento, sin perjuicio de las excepciones que en razón del 

interés público pudiera hacer la Dirección del establecimiento, lo que 

deberá constar expresamente. 

 

7.- La Directora Responsable deberá dar curso al proceso de 

consentimiento informado, utilizando al efecto el formato autorizado 

por el Comité de Ética de la Investigación Científica que 

determinadamente autorizó los mismos, debiendo contar con la 

aceptación y la firma estampada en el protocolo, de las personas que 

participen como sujetos de la investigación, antes de efectuar 

cualquier acto de ejecución del estudio. 

 

8.- De acuerdo con las prescripciones de la ley Nº 20.120 y su 

Reglamento, el Consentimiento Informado deberá estar autorizado por 

el o la Ministro de Fe designado (a) por la Dirección del Hospital. 
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Será responsabilidad del Director Responsable de la investigación 

informar cada vez al Ministro de Fe para que concurra a participar en el 

proceso de consentimiento informado. 

 

9.- Al efecto anterior se designa como Ministro de Fe, en representación 

de la Directora del Hospital San Juan de Dios, para el proceso de 

Consentimiento Informado a………………..del Servicio 

de……………………….del Hospital San Juan  de Dios, quien deberá 

informar a la Dirección del Hospital, inmediatamente después de haber 

actuado en cada caso, debiendo acompañarle copia de cada uno de los 

documentos de Consentimiento Informado para revisión y registro. 

 

10.- De no cumplirse con la actuación personal y formal de la Ministro de 

Fe en el proceso de Consentimiento Informado, los mismos no tendrán 

validez alguna  y por consiguiente, no podrá ejecutarse el estudio 

mientras tal situación no se hubiera regularizado. 

 

11.-Mientras no se remita a la Dirección del Hospital las copias de 

los documentos de Consentimiento Informado, de cada 

participante en el estudio, no se podrá desarrollar el estudio. 

 

12.- Todo daño que se produzca a cualquiera de las personas 

participantes en el estudio clínico que por este acto se autoriza y que 

ocurra con ocasión de su ejecución, deberá ser notificado de inmediato 

por la Directora Responsable y/o por los co-investigadores a la Dirección 

del Hospital San Juan de Dios. 

 

13.- La Directora Responsable de la investigación, así como los co-

investigadores, deberán informar a la Dirección del Hospital San Juan 

de Dios, cualquier circunstancia que tenga significación ética y legal que 

haya ocurrido, esté ocurriendo o potencialmente pueda preverse que 
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ocurra con en la ejecución del estudio científico biomédico, del mismo 

modo, respecto de cualquier variabilidad o cambio del protocolo o de 

cualquiera de las  especificaciones que contienen los documentos 

acompañados en este trámite de autorización, así también deberán 

informar de inmediato los requerimientos que le formule la Dirección 

sobre el estado de avance de la investigación y cualquier otro dato de 

interés para el establecimiento.  

 

14.- Las personas de los pacientes que participen en la investigación 

deberán ser informados por la Directora Responsable de la 

Investigación de cualquier hecho o circunstancia que potencialmente 

pudiera exponerles a algún daño. 

 

15.- La Directora Responsable, así como los co-investigadores, quedan  

obligados a informar periódicamente a la Dirección del Establecimiento 

el desarrollo y avances de la Investigación. 

 

16.- La  Directora Responsable y los co-investigadores, se obligan a 

retribuir al Hospital San Juan de Dios, con la transferencia de 

conocimientos adquiridos, gracias a la investigación objeto de la 

presente resolución y que correspondan a los estándares éticos y 

científicos aceptados  por la comunidad científica internacional, a los 

profesionales   del establecimiento, en forma oportuna, amplia y 

documentada a fin que los mismos aprovechen tal desarrollo científico y 

puedan aplicarlo a nuestra población. 

 

17.- La Dirección del Hospital San Juan de Dios queda expresamente 

facultada por la Directora Responsable así como por los co-

investigadores,  para suspender y eventualmente, según el caso, poner 

término en forma unilateral al desarrollo de la investigación científica 

biomédica ya individualizada, de producirse el incumplimiento grave de 



56 
 

 

la normativa ético-científico aplicable, a las normas administrativas o a lo 

dispuesto en la presente resolución, sin derecho a indemnización alguna 

para cualquiera de los investigadores o para cualquier tercero. 

 

18.- Notifíquese la presente Resolución a la Directora Responsable de la 

investigación, a los co-investigadores del estudio, al delegado de la 

Directora del Hospital que ejercerá como Ministro de Fe en el proceso 

de Consentimiento informado, todos ya individualizados. 

 

19.- Se entenderá la plena aceptación de las condiciones de esta 

Resolución, si no se formulare reclamación conforme a la ley, en los 

plazos legales por cualquiera de los investigadores o instituciones a las 

que pertenecen o que se dé principio de ejecución de la investigación 

sin haber formulado reclamo.  

 

 

                     ANOTESE, REGISTRESE Y COMUNIQUESE, 

 

     

                                                                       DRA ELEBA SAN MARTIN RICCI   

                                                                                         DIRECTORA 

                                                                       HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS 

     

 

                                                                           TRANSCRITO FIELMENTE 

      

 

ANA MARIA ESPEE 

MINISTRO DE FE 
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Distribución: 

- Dirección HSJD. 

- Subdirección Médica H.S.J.D. 

- Subdirección Administrativa 

- Directora Responsable de la Investigación 

- Co-Investigadores. 

- Unidad de Investigación y Desarrollo Estratégico. 

- Ministro de Fe delegado del Sr. Director del Hospital. 

                -       Of. de Partes.  
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11.2 ANEXO N°2: ACTA DE APROBACIÓN DEL PRIODO POR EL COMITÉ DE 

ÉTICA DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGÍA DE LA UNIVERSIDAD DE 

CHILE. 
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11.3 ANEXO N°3: CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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11.4 ANEXO N°4: FICHA ESPECIAL DE INGRESO 
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11.5 ANEXO N°5: CUADERNO DE RECOLECCION DE DATOS 
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11.6 ANEXO N°6: ACTA DE APROBACIÓN DEL PRIODO POR EL COMITÉ 

INSTITUCIONAL DE BIOSEGURIDAD ADMINISTRACIÓN CONJUNTA 

CAMPUS NORTE DE LA UNIVERSIDAD DE CHILE. 

 


