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RESUMEN

Introduccion: La enfermedad periodontal en paciente infectados por el virus
de inmunodeficiencia humana (VIH) ha sido descrita como una patologia
caracteristica en este grupo de individuos. Objetivo: El propésito de este
estudio fue la determinacion de la prevalencia de Actinobacillus
actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg) y Prevotella
intermedia (Pi) ademas de evaluar parametros periodontales tales como;
indice de placa (IP), indice gingival (IG), profundidad de sondaje (PS), en
pacientes VIH+. Método: Se evaluaron 32 pacientes VIH+ que asistieron al
Servicio de Atencion al paciente con Enfermedades Infectocontagiosas de la
Facultad de Odontologia de la UCV y 16 individuos VIH negativos. Los
parametros clinicos periodontales evaluados fueron: IP(Silness y Loe, 1964),
IG (Loe y Silness, 1967) y PS. Se utiliz6 PCR para la deteccion de Aa, Pg, y
Pi. Resultados: El promedio de IP en VIH+ fue de 1.4 y de 1.2 al grupo
control ambos grupos presentaron grados de inflamacién gingival
moderados, el grupo control mostré promedios de profundidad al sondaje
>3mm observandose diferencias estadisticamente significativas con el grupo
VIH+. Se observé que Pi fue el periodontopatégeno mas prevalente tanto en
el grupo VIH+ (72%) como en el control(100%), seguido de Aa (25% y 69%) y
Pg (3% y 19%). Se encontré una mayor prevalencia de Periodontitis cronica
en ambos grupos, aunque los individuos seropositivos manifestaron
enfermedades periodontales fuertemente asociadas al VIH como Eritema
gingival lineal y Periodontitis Ulcerativa Necrotizante.



.- INTRODUCCION

La enfermedad periodontal se puede definir como un grupo
de estados inflamatorios de los tejidos de soporte dentario
(Socransky y Haffajee, 1992). Esta respuesta inflamatoria de los
tejidos periodontales es inducida por microorganismos presentes

en la placa dental(Saygun y col, 2002).

A mediados del siglo pasado se estimaba que todas las
especies bacterianas encontradas en la placa dental poseian
igual capacidad para causar enfermedad, pero para el decenio de
los sesenta, estudios microscopicos revelaron la presencia de
distintos morfotipos bacterianos en sitios sanos en contraste con
otros, con enfermedad periodontal. El avance tecnoldgico en los
procedimientos usados para aislar, cultivar e identificar los
microorganismos periodontales demostraron la presencia de
grupos especificos en los distintos tipos de enfermedad
periodontal(Carranza y Newman,1998; Lindhe, 2000; Silverstein y

col,1990).

La composicion de la placa dental en relacién con la salud
gingival difiere de la placa vinculada con Ilas diferentes

enfermedades periodontales. Socransky y col (1987) y Socransky



y Haffajee (1992), realizaron estudios donde concluyeron que
mas de 400 especies han sido cultivadas en los surcos y sacos
periodontales de diferentes individuos, asi como de 30 a 100
especies en un solo sitio (Lindhe, 2000). Las bacterias
mayormente implicadas en la salud o con la enfermedad
periodontal son microorganismos Gram -, facultativos,
capnofilicos o anaerobios. Entre las bacterias mas
frecuentemente relacionadas se encuentran Porphyromonas
gingivalis , Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella
intermedia, Fusobacterium nucleatun, Campylobacter rectus ,
Treponema denticola y especies de Eikenella entre otras

bacterias identificadas (Listgarten, 1992).

Aunque la placa dental ha sido implicada como el principal
agente etiolégico en las diversas formas de enfermedad
periodontal, existen factores locales y sistémicos que modifican
la interrelacién entre los microorganismos y la respuesta del
hospedero (Caton y Quifiones, 1991). La patogenia de Ila
gingivitis 'y de la periodontitis esta relacionada con las
reacciones inflamatorias e inmunitarias frente a la placa dental.
Estos procesos inflamatorios e inmunes actuan protegiendo los
tejidos periodontales contra el ataque microbiano evitando la

extension e invasion de los mismos, pudiendo ser



paradodjicamente responsables de gran parte de la alteracion
tisular observada en la gingivitis y periodontitis (Schenkein,

1999).

Enfermedad periodontal es la expresion mas
frecuentemente usada para agrupar un numero de patologias
periodontales las cuales pueden tener muchas etiologias como lo
son las infecciones virales y bacterianas, lesiones traumaticas,
sindromes congénitos, afecciones autoinmunes entre otras. Es
importante sefalar que cuando nos referimos a las reacciones
inflamatorias por una acumulacion de bacterias, es apropiado el
término de enfermedad periodontal asociada a placa.

(Leknes,1997).

Kinane y Marshall en 2001 refieren, que algunas
condiciones generales en los pacientes, pudieran incrementar la
prevalencia, incidencia o severidad de la gingivitis y la
periodontitis y que la afeccién del sistema inmune, como resulta
en la infeccion por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH),
predispone al individuo a la destruccion de las estructuras de
soporte dentario. Holmstrup y Westergaard en 1994,
consideraron que las enfermedades en el periodonto son una

caracteristica comuUn en pacientes seropositivos y que



clinicamente se presentan de manera peculiar denominandolas
como “Enfermedades Periodontales asociadas a VIH”(Tenenbaum

y col, 1997).



1 - GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El periodonto, también denominado “aparato de inserciéon” o
“tejidos de soporte y revestimiento del diente”, comprende una
unidad funcional, biol6égica y evolutiva, conformada por la encia,
ligamento periodontal, cemento radicular y hueso

alveolar.(Carranza y Newman, 1998)

La enfermedad del periodonto, puede presentarse en la
infancia, la adolescencia en la edad adulta temprana y avanzada.
Sin embargo, su prevalencia, la destruccion del tejido vy la

pérdida de dientes pueden aumentar con la edad.

El término de enfermedad periodontal se ha empleado para
abarcar todos los padecimientos del periodonto, las cuales se
dividen en dos categorias principales, las enfermedades
gingivales, las cuales incluyen a aquellas que atacan sélo a la
encia y las periodontales, consideradas aquellas que producen
trastornos en las estructuras de soporte dentario. La clasificacion
de todas las enfermedades en general, es util para realizar
diagnosticos, pronosticos y planes terapéuticos. Clinicos e
investigadores han dedicado estudios para clasificar la

enfermedad periodontal. La Academia Americana de



Periodontologia (AAP), utilizé durante algunos afos la
clasificacién propuesta por Orban y col en 1970 vy
posteriormente en 1989, la AAP modifica la misma,
relacionando la enfermedad periodontal con otras areas. La
Academia Europea de Periodoncia realizé6 en 1993 algunos

cambios en esta clasificacion con la finalidad de simplificarla.

Para el afio 1997 la AAP form6 un comité para revisar el
sistema de clasificacién de la enfermedad periodontal, surgiendo
asi en 1999 una nueva clasificacién, la cual se basa en signos
clinicos, histolégicos y etiolégicos de la enfermedad

periodontal(Armitage, 1999).

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
| - ENFERMEDAD GINGIVAL
A - INDUCIDA POR PLACA
1- Asociada a Placa Dental
a.- Sin contribucion factores locales
b.- Con contribucién factores locales
2- Enfermedad Gingival modificada por factores sistémicos
a - Asociada al Sistema Endocrino
- Asociada a Pubertad

- Asociada a Ciclo menstrual
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- Asociada a Embarazo
e Gingivitis
e Granuloma piogénico
- Asociada a Diabetes Mellitus
b.- Asociada a Discrasias Sanguineas
- Asociada a Leucemias
- Otros
3 - Modificada por medicamentos
Influenciada por drogas
- Agrandamiento gingival influenciado drogas
- Gingivitis influenciada por drogas
e Anticonceptivos
e Otros
4- Modificada por nutricion
a.- Gingivitis asociada a deficiencia acido ascérbico
b.- Otros
B - NO INDUCIDA POR PLACA
1 - Origen bacteriano especifico
a.- Niesseria gonorrea
b.- Treponema pallidum
c.- Especies Estreptococos

d.- Otros
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2 - Origen viral
a.- Herpes Virus
- Gingivoestomatitis herpética primaria
- Herpes oral recurrente
- Varicela Zoster
b.- Otros Virus
3- Origen micaotico
a.- Candidiasis gingival generalizada
b.- Eritema gingival lineal
c.- Histoplasmosis
d.- Otros
4 - Origen genético
a.- Fibromatosis gingival Hereditaria

b.- Otros

5 - Por condicion sistémica
a.- Desordenes Mucocutéaneos
- Liguen Plano
- Peénfigo Vulgar
- Lupus Eritematoso
- Penfigoide
- Eritema Multiforme

- Inducido drogas
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b.- Reacciones alérgicas
- Materiales restauradores(mercurio, acrilico,
niquel, otros)
- Reacciones a pastas, enjuagues, gomas de
mascar, aditivos, alimentos, otros

- Otras

6- Lesiones traumaticas
a.- Injurias quimicas
b.- Injurias fisicas
c.- Injurias térmicas

7- Reacciones a cuerpo extrafio

II- PERIODONTITIS
1.- Periodontitis Crdénica
a.- Localizada

b.- Generalizada

2.- Periodontitis Agresiva

a.- Localizada

b.- Generalizada
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3.- Periodontitis como manifestacion Enfermedad Sistémica
a.- Asociacién a Desodrdenes Hematologicos
- Neutropenia adquirida
- Leucemias
- Otras
b.- Asociacion a Desordenes Genéticos
- Neutropenia Familiar y ciclica
- Sindrome de Papillon Lefevre
- Sindrome de Down
- Sindrome Def. Adhesion Leucocitaria
- Sindrome Chediak-Higashi
- Sindrome de Histiocitosis
- Sindrome de Cohen
- Enf. Aglutinamiento glucégeno
- Agranulocitosis genética infantil
- Sindrome de Ehlers-Danlos
- Hipofosfatasia
- Otros

c.- Otras Periodontitis No Especificas
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[l- ENFERMEDAD PERIODONTAL NECROTIZANTE

1.- Gingivitis Ulcerativa Necrotizante (GUN)

2.- Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PUN)

IV- ABSCESOS PERIODONTALES
1.- Absceso Gingival
2.- Absceso Periodontal

3- Absceso Pericoronal

V- PERIODONTITIS ASOCIADA A LESION ENDODONTICA

1.- Lesién endoddntica combinada

VI- DEFORMIDADES ARQUITECTURA DESARROLLO Y
CONDICIONES
1.- Factores dentarios que favorecen acumulacién de placa
a.- Factores anatémicos
b.- Restauraciones amplias
c.- Fracturas radiculares

d.- Resorciones cervicales y Perlas de esmalte
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2.- Factores mucogingivales alrededor del diente
a.- Resorcién del tejido gingival
- Vestibular
- Lingual
- Proximal
b.- Falta de encia adherida
c.- Disminucion de profundidad del vestibulo
d.- Posicion inadecuada de frenillo/musculo
e.- Exceso gingival(seudosacos, agrandamiento
gingival)
f.- Alteraciones de color
3.- Factores mucogingivales en espacio edéntulo
a.- Disminucién vert/hor del espacio edéntulo
b- Falta de encia adherida
c.- Agrandamiento del tejido blando
d.- Posicion inadecuada del frenillo/muasculo
e.- Diminucion profundidad vestibular

f.- Alteraciones de color

VIl- TRAUMA OCLUSAL
1.- Primario

2.- Secundario
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Para lograr clasificar la presentacion de una enfermedad
periodontal, es necesario la realizacion de un examen del estado
periodontal. Este se realiza mediante la evaluacién clinica de la
inflamacion de los tejidos, el registro de la profundidad del surco
al sondaje, los niveles de insercion clinica y evaluaciones

radiograficas del hueso alveolar.

Los estudios epidemiolégicos toman en cuenta, las
variables determinadas por los indices de inflamacion gingival y
sangramiento al sondaje o indice Gingival (IG), cantidad de placa
acumulada o indice de Placa (IP), la Pérdida de Insercion Clinica

(PIC) y la Profundidad al Sondaje (PS) (Ainamo, 1992).

Investigaciones epidemiolégicas pueden suministrar
informacion o conocimiento para entender la prevalencia,
extension y severidad de la enfermedad periodontal. Los
adelantos en las recientes investigaciones han conducido a
cambios fundamentales en el modelo de enfermedad periodontal,

con relacién a su etiologia y progresion (Burt, 1996).

Anteriormente se consider6 como modelo en la
enfermedad, tres preceptos o normas: 1)Todos los individuos son

considerados susceptibles a padecer periodontitis severa, 2) La
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gingivitis progresa a periodontitis con la consecuente pérdida de
hueso y dientes, 3) La susceptibilidad de la periodontitis

aumenta con la edad. (Belting, 1957; Russel, 1967).

Entendiendo que Ila epidemiologia de la enfermedad
periodontal es complicada, actualmente es necesario distinguir la
prevalencia, incidencia y severidad de la gingivitis y Ila

periodontitis de forma separada.

La gingivitis se caracteriza por la inflamacién gingival y/o
sangramiento al sondaje, sin pérdida de inserciéon, ni pérdida
O0sea, frecuentemente reversible cuando se eliminan los irritantes
locales(calculo y placa dental), mientras que la periodontitis,
caracterizada igualmente por un proceso inflamatorio, da como
resultado la pérdida de hueso alveolar y del nivel de insercién

alrededor del diente (Oliver y col, 1998).

Estudios epidemiolégicos, han demostrado que la gingivitis
puede presentarse desde la infancia, pero con mayor severidad
y prevalencia durante la adolescencia, disminuyendo de manera
gradual en el transcurso de la vida (Bhat, 1991). En los Estados
Unidos(USA) se han realizado estudios, encontrando que del

40% al 60% de los nifios en edad escolar presentaron gingivitis.
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Un estudio realizado en el National Institute of Dental Research
USA, concluy6 que de un grupo de adultos entre 18 y 64 afos de
edad, 47% de los hombres presentaban gingivitis en comparacién
con el 39% de mujeres, y que el numero de sitios con
sangramiento al sondaje aumentaba con el tiempo en los
hombres y no en las mujeres(Papapanou, 1996). Oliver y col
reportaron en 1998, que en el 44% de la poblacion estudiada en
una edad comprendida entre los 18 y 64 afios, la gingivitis
decrecia ligeramente con la edad y que la misma prevalecia en

la poblacion adolescente.

La periodontitis en sus diferentes formas, ha sido objeto de
muchas investigaciones epidemiolégicas. Un estudio realizado en
la India por Marshall-Day y col en 1955, observaron que un
100% de la poblacion evaluada presentaba, después de los 40
afios, algun tipo o signo de enfermedad periodontal destructiva.
Sherp en 1964 realiz6 una revisiéon de la literatura disponible y
concluy6 que la enfermedad periodontal afecta a la mayoria de la
poblacion adulta después de los 35-40 afios de edad, iniciandose
con una gingivitis en los jovenes, que de no recibir tratamiento
conduce a wuna periodontitis destructiva progresiva. Estos
fundamentos, dominaron la literatura periodontal hasta fines de

la década de 1970 (Lindhe, 2000). Estudios publicados en los
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altimos afos sugirieron, que la enfermedad periodontal
destructiva no debe ser considerada como una consecuencia
inevitable de la gingivitis que conduce finalmente a una pérdida
dentaria. Estos resultados se evidencian en investigaciones
epidemiolégicas que reportan que la periodontitis, con sacos de
4mm, se manifiesta especialmente en adultos en un 30%, y con
sacos mayores de 6mm soélo en el 5%. Igualmente concluyen que
la periodontitis agresiva es menor del 1% en adolescentes
(Periodontitis Juvenil), y en un 3.6% en adultos jovenes
(Periodontitis de avance rapido). Finalmente consideraron que
existian factores de riesgo a considerar para la prevalencia y
severidad en la presentacion de la enfermedad periodontal

(Baelum y col, 1988; Oliver y col, 1998).

FACTORES DE RIESGO

EDAD: la prevalencia y la severidad de la enfermedad
periodontal se incrementa de modo directo con el aumento de la
edad. Asi lo refiere el estudio reportado por Oliver y col, 1996,
donde expresan que la presencia de pérdida de insercién en
pacientes de 25-34 afios es de 13.8%, mientras en pacientes de
55-64 afios de edad es de 53.4%; concluyendo que la gravedad

de la enfermedad del periodonto como indica la pérdida media
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de la inserciéon aumenta de modo directo con la edad (Oliver y
col, 1998).

GENERO: los hombres tienden a presentar mayor prevalencia de
enfermedad periodontal que las mujeres y promedian pérdida de
insercidén clinica casi del 10% mas alta en milimetros que las
mujeres (Lindhe, 2000).

RAZA: los estudios de prevalencia por grupo racial y étnico
demuestran que la poblacion de raza negra exhibe una mayor
prevalencia que la raza blanca. Reportes de estudios
epidemiolégicos de USA sugieren incluso que en los
estadounidenses de origen latinoamericano la prevalencia
parecié ser mayor que en la raza blanca y negra (Carranza y
Newman, 1998).

NIVEL SOCIOECONOMICO: el nivel de enfermedad periodontal
histéricamente ha sido relacionado directamente con los niveles
socioecondmicos bajos. La gingivitis y la higiene oral deficiente,
estdn claramente asociadas, pero no ocurre asi con la
periodontitis la cual tiene un leve grado de asociacién. Del
mismo modo, la prevalencia y gravedad de la enfermedad
periodontal son ligeramente mayores en zonas rurales que en
zonas urbanas (Bascones, 2001).

TABACO: la relacion entre fumar y enfermedad periodontal se

basa en los efectos potenciales de sustancias relacionadas,
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como la nicotina, monoxido de carbono y anhidrido cianhidrico,
las cuales actuan como vasoconstrictor con produccién de
isquemia y reduccion de la respuesta inflamatoria (Botrom y col
1999).

ENFERMEDADES SISTEMICAS: existe una variedad de
padecimientos que pueden presentarse y provocar efectos sobre
los tejidos bucales y del periodonto. Es importante sefialar que
los estudios a través del tiempo han demostrado, que dichos
padecimientos no inician la periodontitis sino que pueden
acelerar su progresion e incrementar la destruccion del tejido. La
Diabetes Mellitus y la infeccibn por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH), entre otras, son enfermedades
sistémicas que se han asociado como factores de riesgo en la

enfermedad periodontal. (Barr y col, 1996; Emingil y col, 2001).
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2 - ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal era considerada, aun a
mediados del siglo pasado, como el resultado de la acumulacion
de la placa dental. Este enfoque estuvo apoyado por estudios
epidemiolégicos que la relacionaron con la edad y la cantidad de
placa dental, pensando que toda placa dental era igual y tenia la
misma capacidad de ocasionar enfermedad. Se pensaba que las
personas con enfermedad periodontal extensa, tenian una
resistencia débil a la placa dental o que sus cuidados higiénicos
eran inadecuados (Theilade,1986). Hallazgos clinicos
posteriores contradijeron tales conclusiones, encontrando que
pacientes con cantidades considerables de placa dental nunca
llegaron a desarrollar enfermedad periodontal destructiva. Asi
mismo, en individuos que exhibian enfermedad avanzada,
algunos sitios contiguos no estaban afectados; resultando estos
hallazgos incompatibles con el concepto de que toda placa dental

era igualmente patégena (Zambon, 1996).

Walter Loesche en 1976 configurd /las “hipdtesis de la placa
no especifica y especifica’. La “Hipotesis de la placa no
especifica” afirmaba que la enfermedad periodontal surge de la

elaboracion de productos nocivos por parte de la microflora de la
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placa. El huésped neutraliza los productos nocivos cuando hay
cantidades bajas de placa mientras que considerables cantidades
de la misma provocarian una alta presencia de productos
nocivos, que en esencia someterian a las defensas del huésped.
Esta hipdtesis estuvo soportada por estudios experimentales de
gingivitis, realizados por Lée y col en 1965. La “Hipdtesis de la
placa especifica” afirma, que sdélo cierta placa es patégena, Yy
gque la enfermedad periodontal es producida por patégenos
bacterianos especificos capaces de producir sustancias que
median la destruccion de los tejidos del hospedador. Estudios
conducidos por investigadores como Slots y col, 1982 y 1991;
Dzink y col, 1988; Listgarten y col 1993 entre otros, examinaron
la composicion de la placa subgingival y su asociacién con las
diferentes formas de enfermedad periodontal, alentando Ila
aceptaciéon de la teoria de la placa especifica (Carranza y

Newman, 1998; Lindhe, 2000; Zambon, 1996).

En el estudio de la etiologia de la caries dental, se sugiere
una hipotesis denominada “hipotesis ecolégica”, por medio de la
cual han tratado de explicar la etiologia de la enfermedad
periodontal. Esta propone que los cambios ocurridos en el medio
ambiente local (surco gingival), favorece a los microorganismos

residentes en esa zona (Marsh y Martin, 2000).
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La presencia de microorganismos residentes a niveles
bajos en sitios sanos, no son capaces de ser dafinos y de
producir cambios clinicos. Si ésta acumulacién de bacterias va
mas alla de niveles compatibles con salud, el huésped produce
una respuesta inflamatoria. Esto hace posible el incremento del
fluido crevicular por la presencia de componentes provenientes
tanto del huésped como de las bacterias anaerobias presentes.
Estos procesos favorecen el crecimiento de especies bacterianas
gque conducen a cambios en la microflora residente en el surco
gingival. Uno de ellos es el aumento el pH de 7.0 a 7.5 durante
la inflamacién permitiendo elevar el numero de P. gingivalis,

entre otros (Marsh y Martin, 2000).

Esta hipdtesis describe, la dindmica relacion existente
entre la microflora residente y la respuesta ecolégica del
hospedero tanto en salud como en enfermedad. La misma
permite trazar programas terapéuticos dirigidos no sélo al agente
patégeno sino del mismo modo interferir en los factores
ambientales que producen ese desequilibrio durante la respuesta

inflamatoria (Marsh y Martin, 2000).
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El rol que juegan los microorganismos como principal factor
etiolégico de la enfermedad periodontal, ha sido corroborado en
los Ultimos afios por los estudios epidemiolégicos y los avances

en analisis moleculares, (Zambon,1996).

La complejidad del estudio sobre la etiologia de la
enfermedad periodontal, ha obligado a los investigadores a
buscar otros factores. Si la sola presencia de patégenos fuera
suficiente, la deteccion del mismo seria un sinonimo de la
eliminacién del problema. Claramente esta establecido que otros
factores juegan un papel muy importante en la iniciacion,
progresion y curso de la enfermedad periodontal destructiva.
Para que se establezca la enfermedad periodontal debe haber un
huésped susceptible a patdégenos periodontales, de lo contrario
la enfermedad no ocurriria. Esta susceptibilidad puede derivarse
de los defectos en los niveles y funcién de los leucocitos
polimorfonucleares, de la inadecuada o irregular respuesta
inmunoldgica, del uso de drogas, habito tabaquico, de la dieta,
predisposicion genética y la presencia de diversas
enfermedades generales debilitantes, como la Diabetes o el VIH,
que pueden alterar la capacidad del huésped para superar las
infecciones y exacerbar las existentes, (Socransky y Haffajee,

1992; Quirynen y col, 2001; Greenstein y Hart, 2002).
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3 - MICROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Las evidencias que implican a los microorganismos como
el agente etioldgico primario de las enfermedades del periodonto
derivan: de la asociacion de la placa dental con la gingivitis y la
periodontitis, de la vinculacion de microorganismos especificos
con enfermedades periodontales especificas y de la propiedad
patogénica de los microorganismos implicados (Caton vy

Quifiones, 1991)

La gran mayoria de los microorganismos encontrados en la
placa dental de pacientes con periodontitis, pueden hallarse
eventualmente en pacientes sanos; es por ello que podrian

catalogarse como “Patégenos Oportunistas”.

El estudio de la microbiologia en la salud y la
enfermedad del periodonto se ha realizado a través de una
variedad de técnicas de muestreo, cultivos y recientemente con
pruebas de biologia molecular. Estos han demostrado, que la
cantidad y la proporcion de grupos bacterianos en placa
subgingival y en saliva varian en la salud y la enfermedad

(Carranza y Newman, 1998).
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Cuando se examinan morfotipos de bacterias presentes en
sitios 0 sujetos sanos encontramos que predominan bacilos
facultativos Gram positivos y cocos (75%), los cuales disminuyen
en proporcion en la gingivitis (44%) y aun mas en la periodontitis
(13%). En pacientes con enfermedad periodontal encontramos un
mayor numero de bacilos mdviles e inmodviles y espiroquetas
(Slots y Listgarten,1988). Mas especificamente, se consideran
frecuentes en sitios sanos, primeramente las especies Gram
positivas facultativas e integrantes de los géneros Streptococcus
y Actinomyces como por ejemplo S. sanguis, S. mitis, A. viscosus
y A. naeslundii.; y en proporciones mas reducidas especies Gram
positivas como P. intermedia, F. nucleatum y especies
Capnocytophaga, Neisseria y Veillonella (Griffen y col, 1998;

Caton y Quifiones, 1991).

Las investigaciones también han planteado que existen
especies bacterianas que protegen o benefician al huésped.
Veillonella parvula, S. sanguis, entre otras, son localizadas en
grandes cantidades en sacos inactivos y en cantidades bajas en
sacos activos. Un ejemplo pudiera ser la produccion de H202
por parte de S. sanguis, lo cual estd comprobado es letal para
Actinobacillus actinomycetemcomitans (Socransky y Haffajee,

1992).
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La flora bacteriana asociada con la gingivitis estd dominada
por especies de Actinomyces, grampositivos y un incremento en
el niumero de microorganismos gramnegativos. Dentro de los
grampositivos se encuentran S. sanguis, S. mitis, A. israelii, A.
viscosus, Peptostreptococcus micros. Dentro de las especies
Gram negativas, predominan F. nucleatum, Campylobacter
sputorum, P. intermedia, V. parvula. En la Gingivitis Ulcerativa
Necrotizante (GUN), caracterizada por necrosis del tejido del
margen gingival y papilas interdentales, algunas veces asociada
a la infeccion por el VIH, entre otros, los estudios
microbiolégicos indican grandes valores de P. intermedia,
Fusobacterium nucleatum y espiroquetas capaces de penetrar el

tejido necrético (Canton y Quifiones, 1991; Schenkein, 1999).

La flora bacteriana asociada a la enfermedad periodontal
destructiva difiere dependiendo de que tipo de periodontitis
evaluemos. La Periodontitis Crénica se compone de
microorganismos Gram negativos, anaerobios, moviles. Los
estudios muestran que entre los organismos aislados
encontramos Porphyromonas gingivalis, A.
actinomycetemcomitans y regularmente se presentan otros como

Wolinella recta, P. intermedia, Bacteroides forsythus, Eikenella
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corrodens, C. rectus, Treponema denticola, Dialister
pneumosintes y especies de Eubacterium (Sirinian y col, 2002).

Las formas de Periodontitis Agresiva (anteriormente
denominadas Periodontitis de Aparicion Temprana, Periodontitis
Juvenil, Periodontitis Prepuberal, Periodontitis Rapida
Progresiva o de Avance Rapido) estan intimamente relacionadas
con especies como A. actinomycetemcomitans (siendo la mas
vinculada) , P. intermedia, P. gingivalis, E. corrodens, C. rectus,
Bacteroides capillus, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium
brachi, y especies de Capnocytophaga (Loesche y col, 1984;

Canton y Quifiones, 1991; Schenkein, 1999).

En la Periodontitis Ulcerativa Necrotizante(PUN), muchas
veces asociada al VIH-SIDA, las bacterias periodontopatogénicas
gue estan involucradas son muy parecidas a las encontradas en
la Periodontitis Cronica. Gornitsky y col en 1991 estudiaron a
una poblacion de pacientes VIH+, y reportaron que A.
actinomycetemcomitans, Wolinella recta, Fusobacterium spp., P.
gingivalis y Candida albicans se encontraron estrechamente

relacionados con PUN (Rams y col, 1991; Gornitsky y col, 1991).
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Actinobacillus actinomycetemcomitans

De las publicaciones encontradas de asociacion bacteriana
y enfermedad periodontal, el microorganismo mas estudiado ha
sido A. actinomycetemcomitans. Este microorganismo es un
bacilo pequefio, anaerobio facultativo, inmovil, Gram negativo,
sacarolitico, capnofilico, de extremos redondeados que cuando
es cultivado en placas de agar sangre, forma pequefias colonias
convexas con un centro en forma de estrella. Este
microorganismo tiene la capacidad de producir una proteina de
116 kDa  toxica, denominada leucotoxina (LtxA), capaz de
eliminar a los leucocitos. Estudios realizados por Baehni y col
1981, reportaron que no todas las especies de A.
actinomycetemcomitans tenian la misma propiedad leucotdxica.
Es ampliamente conocido que esta leucotoxina pertenece a una
familia de toxinas Ilamadas RTX, las cuales también son
liberadas por algunas especies Gram negativas como Pasturella
haemolytica y Echerichia coli. Las LtxA tienen como células
blanco especificamente a los poliformonucleares neutrofilos,
monocitos Yy linfocitos, ya que estos tienen expresada en su
superficie una proteina receptora LFA-1 para LtxA, evadiendo

asi la respuesta fagocitaria del huésped. La LtxA es considerada
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altamente virulenta porque permite neutralizar los mecanismos
de respuesta del huésped. Aquellas leucotoxinas minimamente
toxicas no seran capaces de producir dafio. A.
actinomycetemcomitans es uno de los periodontopatégenos que
tiene la capacidad de invadir las células epiteliales gingivales y
por su capacidad leucotoxica, podria ser importante la virulencia
de este microorganismo en las Periodontitis Agresivas vy
Periodontitis Cronica en los adultos (Carranza y col, 2002; Lally

y col 1997; Saarela y col, 1999; Haraszthy y col, 2000).

A. actinomycetemcomitans también puede presentar
preferencia para ubicarse en ciertas zonas de la cavidad bucal.
Un estudio realizado por Miller y col en el 2001 establecio
diferencias en la ubicacién de A. actinomycetemcomitans. Asi
qued6 demostrado que se encuentran en mayor cantidad en la
mucosa masticatoria(62%), saliva(59%), dorso de la lengua vy
bordes laterales de la lengua. Del mismo modo, las zonas mesio-
vestibulares tienen mayor prevalencia (34.4%) seguido de las
zonas mesio-linguales (33.1%) y mas especificamente se
observo que el 55% de los 3ros molares en el maxilar superior,
presentaban la bacteria, seguido del 50% de los incisivos
laterales del maxilar superior y el 41% de 3ros molares en

maxilar inferior (Muller col, 2001)
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Porphyromonas gingivalis

P. gingivalis es otro de los microorganismos fuertemente
asociado a la enfermedad periodontal. Es una bacteria, Gram
negativa anaerobia, inmovil, asacarolitica que pertenece al
grupo de “Bacteroides” de pigmentacion negra que suele
presentarse en forma de cocos o bacilos cortos, que cuando son
cultivados en placas de agar sangre forman colonias de color

pardo o negro.

Las diferentes investigaciones han enumerado una serie de
propiedades que le confieren la capacidad a éste microorganismo
para causar enfermedad. P. gingivalis es capaz de producir una
amplia variedad de proteasas, entre ellas una enzima tipo
tripsina, fibronectina, colagenasas. Estas proteasas no son
capaces de ser inactivadas o degradadas por los inhibidores de
proteinasas del huésped, conduciendo esto a un desequilibrio del
mecanismo de respuesta inmunoldgica, que contribuye a la
destrucciéon del tejido. Las colagenasas tienen una actividad
proteolitica capaz de degradar el colageno, conjuntamente con
las colagenasas que también producen las células del huésped.

Se ha comprobado que un grupo de proteasas de P. gingivalis
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denominadas “gingipain”, son igualmente capaces de degradar el
colageno del huésped. Asi mismo, las gingipainas pueden
estimular la liberaciobn de Ila bradiquinina, resultando un
incremento en la permeabilidad vascular, abasteciendo de
nutrientes a los microorganismos presentes (Imamura y col,
2000; Cutis y col, 1999; Tokuda y col, 1998). Finalmente, P.
gingivalis posee fimbrias que le dan la capacidad de adherirse o
fijarse a otras bacterias, a células epiteliales y a los elementos
de fibrinbgeno y fibronectina del tejido conjuntivo lo cual es

importante en la virulencia de este microorganismo (Carranza y

col, 2002).
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Prevotella intermedia

P. intermedia ha sido aislada principalmente en
Periodontitis Agresiva, tanto en adolescentes como en adultos.
Multiples estudios la han relacionado estrechamente con GUN,
asi como con areas de inflamacién gingival severa (Zambon,
1996). Es una bacteria en forma de bacilo anaerobio Gram
negativo, corto, de extremos redondeados el cual pertenece al
grupo de Bacteroides de pigmentacién negra, que cultivados en
placas de agar sangre, forman colonias de color negro a pardo,
capaces de fermentar hidratos de carbono. P. intermedia posee
propiedades las cuales son consideradas como potenciales
factores de virulencia. Estos incluyen los lipopolisacaridos,
capsula y apéndices en su superficie que influyen directamente

en la adherencia (Takada y col 1991; Sugiyama y col, 2002).

P. intermedia se asocia directamente con enfermedades
periodontales durante el embarazo, la pubertad, la menstruacion
y la menopausia, al parecer puede sustituir a la progesterona o
al estradiol por vitamina K, aumentando en numero; este
microorganismo emplea los esteroides como factor de

crecimiento (Kornman y Loesche, 1980)
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Estudios comparativos reportan, que este microorganismo
es menos virulento que P. gingivalis, ya que tiene una actividad
proteolitica inferior, por el hecho de que algunos productos
toxicos, de bajo peso molecular, como &acido propiénico vy
componentes sulfuros estan ausentes o se producen en menor
cantidad. (Gharbia y col 1994). En contraste, Minami y col en
1997, compararon la virulencia de P. gingivalis y P. intermedia,
encontrando que una cepa de P. intermedia (YKD8), induce a la
pérdida de hueso alveolar equivalente a la que produce P.

gingivalis. (Minami y col, 1997)

Recientemente Shah y Gharbia en 1992, separaron a
cepas P intermedia en dos especies (P. intermedia, P
nigrescens) que han mostrado rasgos fenotipicos idénticos, pero
encontrando que P. nigrescens puede ser mas virulenta y tener
una distribucién intraoral diferente. Esta distincion hace dificil
interpretar los estudios previos de esta especie, ya que se trata
de dos especies diferentes inadvertidamente combinadas, sin
embargo nuevos estudios que discriminan las especies
refuerzan la relaciéon de una o ambas con la patogenia de la

enfermedad periodontal (Shah y Gharbia, 1992; Zambon,1996).
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Los procesos inflamatorios e inmunes actuan para
proteger al tejido gingival de la agresion bacteriana y asi evitar
la invasion de los microorganismos al tejido. Esta reaccion de
defensa paraddjicamente puede ser responsable de la lesién
tisular observada en la gingivitis y en la periodontitis. Como
hemos dicho anteriormente el surco o saco puede contener mas
de 400 especies bacterianas, lo que hace a la enfermedad
periodontal wuna enfermedad infecciosa diferente a |las
enfermedades comunes como la tuberculosis , sifilis etc; en
donde el agente causal y el tratamiento es féacilmente

determinable.

La destruccion del periodonto puede deberse a la
liberaciébn de enzimas virulentas por parte de las bacterias
presentes en la placa dental que inducen la inflamacién como

una reacciéon inmunitaria.

Ocurren cambios a nivel vascular, donde hay
dilatacion de arteriolas, capilares y vénulas, aumentando la
permeabilidad vascular, lo que hace que los neutrofilos y los
macrofagos migren hacia el surco. Paralelamente ocurre un
aumento de la cantidad de fluido crevicular y se liberan proteinas

como anticuerpos, complemento, etc ocurriendo un predominio
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de células Ty B, lo que provoca una agresion y destruccion del

tejido.

El epitelio de uniéon se extiende apicalmente en respuesta
a esa agresion y al infiltrado de células inflamatorias, y al
extenderse la infiltracion, se reabsorbe el hueso para dar paso a

las células de defensa.
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Il - ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

1 - INFECCION POR VIH

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), fue aislado e
identificado por primera vez en el afio 1983, en el Instituto
Pasteur de Paris, demostrandose en 1984 que era el agente
causal del Sindrome de Inmunodeficiencia  Adquirida
(SIDA)(Rosenberg y Fauci, 1993). Es bien conocido que la
infeccion se presenta en diferentes fases y que su progresion a
SIDA difiere de un individuo a otro, pudiendo evolucionar de
manera rapida o presentar sintomas entre 10 y 15 afios después
de haber adquirido la infeccién (Pantaleo y Fauci, 1995). Se
caracteriza por una profunda inmunosupresion con
presentaciones clinicas diversas, incluyendo las infecciones
oportunistas, las neoplasicas y la degeneracion del Sistema

Nervioso Central (SNC) (Pantaleo y col, 1993)
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1.1 - Caracteristicas moleculares y bioldgicas del VIH

El VIH es un retrovirus considerado miembro de la familia
de los lentivirus, los cuales han sido aislados en diferentes
especies de mamiferos superiores (ovejas, ganado, monos, etc.).
Son capaces de infectar de forma latente las células o de
producir efectos citopaticos a corto plazo y se caracterizan por
producir enfermedades lentamente progresivas y mortales. Estas
patologias de evolucion lenta podemos agruparlas en tres tipos
de sindromes: neurolégicos, autoinmunes y de inmunodeficiencia

(Virelizier, 1990; Simon y col, 1994)

Se han estudiado dos tipos de VIH que se denominan VIH-1
y VIH-2, que aunque difieren en su estructura genémica y en su

antigenicidad, ambos producen sindromes clinicos similares.

El virus esta formado por dos cadenas idénticas de ARN de
polaridad positiva, las cuales tienen una longitud aproximada de
9.800 pares de bases contenidas dentro de un nucleo de
proteinas virales, rodeadas de una doble capa de fosfolipidos,
derivadas de la membrana celular del huésped y proteinas de

membrana codificadas por el virus. El genoma del VIH comparte
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la estructura basica de todos los retrovirus conocidos, con las
secuencias Ilamadas gag, env y pol, denominadas genes
estructurales. El gen gag, codifica proteinas estructurales como
p24, p9,p4 y pl7 ; las secuencias del gen pol, que codifican la
transcriptasa reversa, la integrasa y la proteasa viral necesarias
para la replicacion del virus y las secuencias env, que codifican
glucoproteinas de la envoltura viral, como la gpl20 que
constituye la porcion externa, participando directamente en el
reconocimiento del receptor especifico del virus, la molécula de
CD4, y la gp41l implicada en el proceso de fusion de
membranas entre el virus y la célula (Weiss, 1993; Cullen, 1993;
Weiss,1996). Ademas de estos genes tipicos de los retrovirus, el
VIH posee al menos otros seis genes denominados reguladores.
El nef, rev y tat esenciales para la replicacion viral y los genes
vif, vpr y vpu que colaboran en la transcripcion del genoma viral

o0 en la infectividad y maduracion de los viriones(Velasco, 2002).

El VIH posee una gran afinidad por los linfocitos T
cooperadores que expresan una proteina de superficie
denominada CD4, los cuales tienen importancia tanto en la
inmunidad celular como humoral. Dentro de sus funciones, las
células CD4 + inducen a células efectoras a realizar funciones

inmunoldgicas, como la produccidén de anticuerpos, ejecutada por
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los linfocitos B, y participan en la hipersensibilidad retardada e
inmunidad mediada por células, lo que tiene una implicacion
clinica relevante, incrementando la susceptibilidad a las

infecciones oportunistas (Warner,1996).

En experimentos realizados “in vitro” se ha logrado
infectar por el VIH a numerosas estirpes celulares sin embargo
“in vivo” sus células blanco por excelencia son los linfocitos CD4
y los macrofagos tisulares. Los linfocitos CD4 de sangre
periférica se encuentran infectados entre un 1% y un 10%, en
contraste con estudios sobre o6rganos linfoides (ganglios
linfaticos) los cuales revelan cargas virales altas (Mellors vy
col,1996). Estudios realizados en el afio 1.993 por Pantaleo y
col, encontraron que mediante el estudio del ARN viral de
organos linfoides, se observé que una gran cantidad de viriones
estaba presentes en los espacios interdigitantes de las células
dendriticas, en contacto estrecho con linfocitos. Aunque las
células dendriticas no estan infectadas, se encuentran cubiertas
por el virus. Del mismo modo, al realizar pruebas de PCR
demostraron, que menos del 1% de los linfocitos infectados
replican el genoma proviral, el cual se mantiene latente en la
gran mayoria de los linfocitos infectados. Finalmente concluyeron

gque existen dos poblaciones linfocitarias infectadas, un grupo

42



mayoritario que alberga un genoma proviral latente, en contraste
con otro grupo que contiene el virus productivo, siendo estos los
responsables de la produccion de viriones en el paciente

infectado (Pantaleo y col,1993).

El segundo blanco del VIH lo constituyen las células de
estirpe macrofagica. Durante algunos afios se postulé que los
macroéfagos tisulares figuraban como el mayor reservorio viral de
la replicacién. Hoy se conoce, que el porcentaje de macrofagos
infectados es muy reducido, es posible que estos actuen en la
replicacion con una cinética lenta, menos agresiva que la
realizada por los CD4, pero que a largo plazo sea importante en
la perpetuacion de la infeccion y en la generacidén de resistencias

antivirales (McCune, 1995)

A pesar que el ciclo biolégico es esencialmente el mismo
para ambos tipos celulares, la replicacién del VIH es diferente
en los macr6fagos ya que se comporta como un lentivirus
clasico, manteniendo una replicacion constante a bajo nivel,
constituyendo reservorios de larga evolucion, mientras que en
los linfocitos CD4 la cinética de replicacion es muy diferente,

permitiendo una latencia absoluta y una reactivacion explosiva
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en los mecanismos de activacion inmune con la destruccién de

células infectadas.

1.2 - Ciclo biol6égico del VIH

La infeccion por el VIH se produce cuando las particulas
virales de la sangre, semen u otro liquido corporal de un
individuo se unen a las células de otro individuo. Podemos dividir
el ciclo biologico en dos etapas, la fase temprana que finaliza
con la integracion del ADN proviral en el ADN de la célula
infectada, y una fase tardia la cual supone la transcripcion del

genoma viral y la maduracién final de los viriones.

El primer paso de la infeccién es la unién de alta afinidad
de la gp120 a la molécula CD4 de la superficie de las células T.
Las particulas del VIH que se unen al CD4 entran en las células
mediante fusion directa de la membrana viral con la membrana
celular del huésped y este proceso lo facilitan las moléculas
gp41l de la membrana viral. La unién de la gp120 al receptor CD4
permite a la molécula gp4l insertar su cabeza amino terminal
hidrofébica en la membrana celular adyacente, iniciando la
fusion de la envoltura del virus con la célula. Una vez que el

virion del VIH entra en la célula, se activan las enzimas del

44



complejo nucleoproteico y comienza el ciclo reproductor. El
nacleo proteico del virus se rompe, el genoma ARN del VIH se
transcribe a ADN de doble cadena por la accién de la
transcriptasa reversa viral y el ADN viral entra al ndcleo. La
integrasa viral entra igualmente al nucleo para catalizar la
integracion del ADN viral en el genoma de la célula huésped. Al
ADN integrado del VIH se le denomina provirus. Una vez
integrado el VIH, éste puede permanecer latente o inactivo
durante meses o afos, replicarse de forma controlada o
experimentar una replicacion masiva con el consiguiente efecto
citopatico sobre la célula infectada (Cullen, 1993; Ho y col,

1995).

La transcripcibn comienza con la sintesis del ARN
mensajero del VIH a partir del ADN proviral que se ha integrado
en el genoma celular. El paso de inactividad o latencia a la
actividad transcripcional no va a depender de las proteinas
virales, sino de factores celulares que interactian con las
secuencias repetitivas largas(LTR), las cuales se ubican en los
extremos del genoma viral. Para que la transcripcion del genoma
viral sea completa, se requiere de la proteina viral Tat
permitiendo la sintesis total del ARN viral. Esto ocurre en

cooperacion con el NF-KB (factor regulador nuclear). La sintesis
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del ARNm del VIH debe ser transportada al citosol y procesado,
lo cual es realizado por una proteina viral denominada Rev, de
localizacion nuclear. Del mismo modo Rev participa en el proceso
de ensamblaje de los ARNm acelerando la sintesis de proteinas
virales. Una vez que son sintetizadas las proteinas virales, éstas
deben ser procesadas antes de ensamblarse y constituir las
particulas virales maduras. En éste proceso participan diferentes
proteinas virales, como Vif, Vpu y especialmente la proteasa viral
la cual desempefia un papel primordial en la produccion de
particulas virales. La maduracion de los viriones y el ensamblaje
correcto de las proteinas virales ocurre al final del ciclo,
previamente a la gemacion del virus a través de la membrana
celular, lo que permite construir finalmente una particula viral

madura (Levy,1993; Cullen, 1993; Velasco, 2002).

1.3 - Epidemiologia del VIH

El incremento en el numero de pacientes con SIDA en los
Estados Unidos (688.200 hasta diciembre de 1998), y otros
paises desarrollados, es debido, en parte al aumento de la
sobrevida de los pacientes infectados, con el advenimiento de los

tratamientos antirretrovirales (Buve y Rogers, 1998; Fleming y
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col, 1998). La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), estima
que cerca de 21 millones de individuos alrededor del mundo
estan infectados por el VIH, pudiendo incrementarse a 40
millones en el siglo 21(www. who.com).

El VIH afecta a individuos de todas las edades, pero el 90%
de los casos ocurre en adultos de 20 a 49 afios, la mayoria de
los cuales pertenecen al sexo masculino, la conducta sexual en
el 54% es homosexual o bisexual, y el 6 % pertenece al grupo de
transmision por uso de drogas inyectables. La mayoria de las
mujeres que han resultado contagiadas, ha sido por contacto
sexual, bien sea con hombres bisexuales o aquellos que usan
drogas inyectables. Solo el 1% de los individuos se ha infectado
con productos sanguineos o transfusiones de sangre. La
transmision de trabajadores de la salud a pacientes, ha sido
documentada en raras ocasiones, reportandose seis individuos
por un Odontélogo y uno por un cirujano Ortopédico. Se han
reportado 94 casos de profesionales de la salud con
seroconversion posterior a una injuria ocupacional, con pacientes
gque tienen cargas virales altas en plasma. La mayoria de estos
incidentes ha sido en enfermeras y ninguno en trabajadores de

la salud bucal. (CDC, 1995; Ippolito y col,1999; Lot y col,1999).
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1.4 - Caracteristicas clinicas

Debido a la compleja biologia del VIH, las manifestaciones
clinicas de la infeccién son muy variadas. Podriamos definir a la
infeccion del VIH como una enfermedad viral que se complica

con la aparicién de otras infecciones o tumores.

Una vez ocurrida la infeccion, se disemina invadiendo
diversos tejidos y organos, especialmente el tejido linfoide y los
ganglios linfaticos. Entre 20 y 30 dias posterior al contagio, en la
gran mayoria de los pacientes se puede detectar el antigeno p24
circulante. En el plasma, |l|a carga viral alcanza titulos muy
elevados y los CD4+ pueden estar disminuidos, los anticuerpos
pueden aparecer los primeros meses coincidiendo con la
desaparicion del antigeno p24 y un descenso contundente del
namero de virus circulante. En un 30-70% de los casos, podemos
encontrar un cuadro clinico parecido a una mononucleosis, pero
puede pasar inadvertido. Esta fase es denominada Sindrome del
VIH agudo, Sindrome retroviral agudo 0 seroconversion.
Comunmente el cuadro clinico es asintomatico, pero puede

manifestarse con la presencia de fiebre, cefalea, dolor de
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garganta, linfoadenopatia generalizada y erupcion cutanea (Carr

y Cooper, 1997; Dover y Allen,1991; Lim y col, 2001).

Posterior a la fase aguda, puede presentarse lo que se
denomina la Enfermedad precoz, la cual puede durar varios
afos, donde observamos el contaje de células CD4+ por encima
de 500mm3 . Hay una actividad proliferativa viral a bajo nivel,
pudiéndose aislar en el plasma. Clinicamente estos individuos
estan asintomaticos, aunque puede ser posible la aparicion de
adenopatias y otras manifestaciones como dermatitis seborreica,
algunas patologias bucales y trombocitopenias (Saag, 1994; Jost

y col, 1988).

La fase intermedia de la enfermedad esta caracterizada
por presentar niveles de células CD4+ entre 200 a 500 cel por
mms3, igualmente estos individuos permanecen asintomaticos o
escasamente sintométicos, las manifestaciones cutaneas pueden
acentuarse, y pueden aparecer infecciones virales de Herpes
simple recidivante, Herpes Zoster, micosis, fiebre, diarreas
persistentes y pérdida de peso. Comienza a detectarse el riesgo
de sufrir de infecciones bacterianas como la sinusitis o

neumonias (Di Alberti, 1997).
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Cuando las células CD4+ se encuentran entre 50 vy
200mms3, podemos estar frente a la fase tardia de la enfermedad.
En esta etapa estos individuos tienen un alto riesgo de presentar
infecciones oportunistas y tumores. Dentro de ellas se encuentra
la TBC, la neumonia por Pneumocysti carinii, encefalitis por
Toxoplasma gondii, Linfoma no Hodgkin y Sarcoma de Kaposi.
Este cuadro clinico constituye el Complejo Relacionado con el
SIDA (CRS), el cual viene acompafiado de fiebre, sudoracién
nocturna, pérdida de peso, diarrea, pudiendo aparecer
manifestaciones neurolégicas severas (Rosen, 1992; CDC,

1993).

La enfermedad avanzada manifiesta procesos asociados a
un mayor grado de deterioro inmunitario, el contaje de CD4+ es
menor a 50 cel por mm3 y es frecuente la coexistencia de
patologias . Los procesos neuroldgicos son reiterados
presentdndose una entidad denominada complejo SIDA-demencia
(CSD). En esta fase, también podemos encontrar pacientes con
Caquexia (pérdida de peso progresiva)(Grunfeld y Schambelam

,1994; Soriano y Valencia ,1997; Moore y Chang, 1995).
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1.5 - Manifestaciones bucales

En los individuos infectados por el VIH, frecuentemente
pueden aparecer diversas lesiones bucales, que pudieran
inclusive representar los primeros sintomas y signos de la
infeccion y ademas tener un valor prondéstico. Pacientes
seropositivos y VIH-SIDA presentan lesiones en la zona de
cabeza y cuello de las cuales un 55% se manifiestan en la
cavidad bucal (Scully y col,1991; Winkler y Robertson, 1992).
Los resultados del estudio de Palmer y col en 1996 demostraron
al realizar una evaluacién clinica e inmunolbégica en 456
pacientes VIH+ que el 80% de los pacientes que se encontraban
en fase SIDAy 50% VIH+ presentaron lesiones en cavidad bucal.
Otros estudios mas recientes, realizados por Chiang y col, 1998;
Campisi y col en 2001, demostraron que el 52.2% y el 47% de
los pacientes respectivamente, manifestaban algun tipo de

patologia en la mucosa bucal.

Las lesiones bucales asociadas al VIH, incluyen
infecciones bacterianas, micoéticas, virales, desoérdenes

neurolégicos, neoplasias y otras de causa desconocida. Entre
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ellas encontramos, infecciones recurrentes por el virus del
Herpes simple, Herpes Zoster, Leucoplasia vellosa, Papiloma,
Candidiasis en sus diferentes presentaciones clinicas, Sarcoma
de Kaposi, Linfomas, Estomatitis aftosa, asi como la presencia
de enfermedades periodontales(Murray, 1994; Brian, 1996;

Nittayananta y col, 2002).

Se han propuesto varias clasificaciones de las lesiones
bucales relacionadas o asociadas al VIH-SIDA, y de los criterios
diagnosticos con el objetivo de incrementar el conocimiento de
la amplia patologia bucal tan prevalente en estos individuos.
Desde el afio 1986, se han reunido grupos de investigadores con
este fin, y en 1992, los miembros del Centro de Informacién de
la Comunidad Econémica Europea (CEE) sobre problemas
bucales relacionados con la infeccién por el VIH se reunieron
en Londres con los miembros del Grupo Colaborador de los
Estados Unidos sobre el SIDA Oral, para revisar los criterios
diagnésticos y las clasificaciones previamente establecidas, con
el objetivo de llegar a un consenso, y establecer un esquema
que pudiera ser aplicado tanto en Europa como en Norteamérica.
Esta clasificacibn es la que actualmente se admite

internacionalmente, ya que ha sido aceptada por la Organizacion
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Mundial de la Salud (OMS) (Melnick y «col, 1994; EC-

Cleringhouse, 1993).

La clasificacion se hace dividiendo las patologias en tres
grandes grupos. Un primer grupo conformado por aquellas
lesiones fuertemente asociadas al VIH, entre las que se
encuentran la candidiasis, la leucoplasia vellosa, el Sarcoma de
Kaposi, el Linfoma no Hodgkiniano y las enfermedades
periodontales. El segundo grupo, compuesto por lesiones menos
frecuentes asociadas a la infeccion por VIH, representado por
infecciones virales no causadas por Epstein-Barr, como el
herpes simple, herpes zoster, papiloma humano. Asi mismo en
este grupo se incluyen, la estomatitis necrotizante, Ulceras no
especificas y la hiperpigmentaciones melanicas. Por ultimo, el
tercer grupo, esta comprendido por lesiones observadas en VIH,
denominadas anteriormente como “lesiones posiblemente
asociadas al VIH". Dentro de este grupo entran aquellas
infecciones por hongos excluyendo candidiasis, las alteraciones
neurolégicas, y las enfermedades \virales asociadas a

Citomegalovirus, entre otras( EC-Cleringhouse, 1993).
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2 — PERIODONTO Y VIH

Los factores implicados en la etiologia y evolucion de la
patologia periodontal han evidenciado, que esta enfermedad
responde a un proceso multifactorial en el que participan por un
lado la placa dental y los microorganismos que la componen y
por el otro, los factores de susceptibilidad del huésped. Es el
equilibrio entre ambos factores, lo que determina el grado de
salud de un individuo, cuando este equilibrio se rompe, aparece
la enfermedad. Ademas, existen otros factores que si bien no son
los responsables directos de la aparicion de enfermedad
periodontal, pueden modificar la respuesta de los tejidos frente a

la presencia de la placa bacteriana.

Los factores sistémicos pueden actuar disminuyendo la
capacidad del huésped a defenderse o aumentando la virulencia
de las bacterias. Se han considerado dos grupos. Aquellos
factores determinantes o de fondo, Ilos cuales son
caracteristicos de la idiosincrasia del individuo, los cuales se
asocian a patrones destructivos de la enfermedad y que no se
pueden modificar, y por otro lado los denominados factores de

riesgo, que incluyen todas aquellas exposiciones
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medioambientales que aumentan la susceptibilidad a padecer la
enfermedad. Dentro de este grupo se han considerado,
enfermedades sistémicas como la Diabetes Mellitus, el tabaco, la
ingesta de determinados medicamentos, los trastornos
psicosomaticos y enfermedades inmunolégicas como el VIH/SIDA

(Hamada, 1991).

La aparicion o no de enfermedad periodontal, se relaciona
directamente con el equilibrio existente entre las bacterias de la
placa y la respuesta inmunolégica del huésped, ambas
moduladas por los factores descritos, por lo que resulta
razonable considerar que cualquier enfermedad que altere la
inmunidad, podria influir en la aparicion, gravedad y evolucion
de la enfermedad periodontal (Genco, 1996; Schenkein, 1999).
Numerosos trabajos relacionan la Neutropenia ciclica, el
Sindrome de Papillon-Lefevre y otras inmunodeficiencias con
diferentes enfermedades periodontales, su caracter mas
destructivo y su resistencia al tratamiento. (Schenkein, 1999;

Saglam,1995).
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En el caso de los individuos infectados por el VIH, se ha
considerado la relacion existente entre la alteracion periodontal y
dicha inmunodeficiencia adquirida, considerandose en algunos
casos como un factor de riesgo de progresion en la pérdida de

insercidn y en la aparicion de gingivitis (Velasco, 2002).

2.1 - Epidemiologia

La primera relacion entre SIDA y enfermedad periodontal,
fue publicada por Denninson y col, en el afio 1985, donde
asociaron la aparicion de una Gingivitis Ulcerativa Necrotizante
con un paciente inmunocomprometido (Denninson y col, 1985).
Posteriormente, a partir de 1987 se comenzaron a diferenciar las
caracteristicas clinicas de la enfermedad periodontal
convencional y la descrita en pacientes VIH+. Las alteraciones
consistian, desde la presencia de lesiones necréticas, con
destruccién de tejidos blandos y de hueso alveolar, hasta una
banda eritematosa intensa en la encia marginal que podia ser
difusa, la cual estaba inversamente relacionada con la cantidad
de placa presente, muy diferente a lo descrito en la gingivitis
convencional (Reichart y col,1987; Winkler y Murray, 1987;

Winkler y col, 1988; Gornitsky y col, 1991).
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Una amplia variedad de términos se ha usado, para definir
estas condiciones periodontales en los pacientes VIH+, en primer
lugar fueron denominadas como Gingivitis asociada al VIH (VIH-

G) y Periodontitis asociada al VIH (VIH-P)(Brian, 1996).

En las ultimas décadas, diversas discusiones han
alcanzado un consenso en la clasificacion y en los criterios
diagnosticos de las manifestaciones periodontales en pacientes
infectados con el VIH (EEC-Clearinghouse, 1993; Robinson,

1998; AAP, 1999; Narani y Epstein, 2001).

Han existido diferentes criterios diagndsticos cuya
heterogeneidad ha influido en la variabilidad de los datos
epidemiolégicos encontrados en la literatura. Riley y col en 1992
defini6 a la G-VIH, como la aparicién de un margen gingival rojo
intenso, sin pérdida de insercion clinica ni sacos. La GUN se
caracterizaba por ulceras blanquecinas con pseudomembranas,
dolorosas, de aparicion subita y limitadas a la encia sin lesion
Osea. La PUN, la describia igual que la GUN pero con alteracién
Osea y pérdida de insercion clinica. Masouderis y col en el
mismo afo describieron solo dos entidades clinicas; la G-VIH

caracterizada por presentar una hemorragia gingival al sondaje,
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el indice gingival mayor de 1 en al menos 1 sitio, al mismo
tiempo que un eritema bien difuso o puntiforme en la encia
adherida. Para diagnosticar la P-VIH deberia haber un sitio con
G-VIH y una razon de 1,5 entre la pérdida de insercion y la
profundidad al sondaje, acompafiado de dolor, exposicion del
hueso alveolar, necrosis del tejido blando o crateres en las

papilas (Riley y col, 1992; Masouderis,1992).

Comités de expertos en el tema, intentaron establecer las
entidades clinicas asociadas al VIH que aparecian en la cavidad
bucal, y asi el “USA Oral AIDS Collaborative Group”
establecieron 3 entidades: 1) G- VIH, caracterizada por una
banda eritematosa en la encia marginal que se podia extender
hacia la encia adherida o mucosa alveolar, que no responde a la
remocion de placa dental ni calculo, 2) P-VIH que implicaba una
lesion severa y destructiva, que cursa con ulceraciéon y necrosis
de los tejidos blandos , con pérdida de insercién clinica y hueso
alveolar, acompafiada de dolor profundo y sangramiento
espontaneo, y 3) la Estomatitis Necrotizante, caracterizada por
lesiones dolorosas, ulceronecroticas de la mucosa oral que dejan
expuesto el hueso subyacente o se extienden a los tejidos
contiguos, de margenes amplios y difusos (Greenspan y col,

1992).
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ElI comité de expertos de la Comunidad Econdmica
Europea, incluy6é las lesiones periodontales en el grupo de las
lesiones fuertemente asociadas al VIH, dentro de las que se
encuentran: Eritema  Gingival Lineal (EGL), Gingivitis
necrotizante (GUN), Periodontitis Necrotizante (PUN) vy
Estomatitis Necrotizante. Los diferentes criterios utilizados en
cada clasificacion implican que las entidades descritas se
puedan asociar o no con la infeccion por el VIH y que cada una
de ellas tiene un valor predictivo en cuanto a la aparicion de la
infeccion. (EEC-Clearinghouse, 1993; Robinson, 1998). En
conclusién, la clasificaciobn ampliamente aceptada de las
patologias periodontales es: Eritema Gingival Lineal (EGL),
anteriormente denominada G-VIH, Gingivitis Ulcerativa
Necrotizante (GUN), Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PUN),
conocida como P-VIH y la Estomatitis Necrotizante, no sin antes
mencionar que los pacientes seropositivos pueden igualmente
padecer de las enfermedades periodontales convencionales,

ampliamente estudiadas ( EEC-Clearinghouse, 1993, AAP, 1999).

Se desconoce la prevalencia real de la enfermedad
periodontal asociada al VIH, debido a la variabilidad de criterios

de diagnostico y de la metodologia utilizada en los estudios.
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Ademas existen otros factores involucrados como los
examinadores no entrenados, diferencias geograficas,
diferencias de grupo de riesgo, vias de contagio, grupos etarios y
la inclusion de pacientes que han recibido medicacion sistémica.
Es importante evaluarlos igualmente, ya que la infeccién por VIH
se ha llegado a considerar un factor de riesgo para la

enfermedad periodontal (Grbic y col, 1995).

Los primeros estudios sobre la prevalencia de las
alteraciones periodontales fueron publicados en 1988, realizado
en un grupo de pacientes que requerian tratamiento
odontoldégico, encontrando que el 30% de éstos estaban
afectados periodontalmente (Winkler y col, 1988).

El EGL en pacientes seropositivos ha mostrado rangos que
varian entre 0-50%, la frecuencia para PUN oscila entre 0-7%,
similar a la encontrada para la poblacién seronegativa. Un
estudio realizado en el afio 1993 tenia como objetivo evaluar a
los individuos que acudian a la emergencia con dolor en la encia,
encontré que 20 pacientes fueron diagnosticados con GUN, y
que el 35% de estos (7/20), resultaron infectados con el VIH, de
los cuales 3 no estaban enterados de la infeccion (Rowland y col,

1993).
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La relacién de las cifras de contaje de CD4+ y la
prevalencia de enfermedad periodontal, ha sido estudiada
observandose también datos variables. Es asi, como existen
referencias donde no se observa relacion directa entre los
niveles de CD4+ vy la alteracion periodontal, otros encontraron
gque en los estadios iniciales de la infeccién VIH, con cifras de
CD4+ en el rango normal o moderadamente bajas, la lesién
periodontal mas frecuente es el EGL, y a medida que las cifras
de CD4+ estan marcadamente disminuidas aparecen con mayor

frecuencia la PUN.

Glick y sus colaboradores en el afio 1994, concluyeron que
la aparicion de Periodontitis Ulcerativa Necrotizante es un
indicador de inmunosupresién grave, pues su presencia indica,
una probabilidad 20.8 veces mayor de presentar cifras de CD4
por debajo de 200mm?3 , aunque su prevalencia en 700 pacientes
solo fue del 6.3% (Glick y col, 1994). Similares resultados son
mostrados dos afios mas tarde, por Begg y colaboradores donde
concluyen que EGL, GUN y PUN, estan presentes en pacientes
ViH+ con grados importantes de inmunosupresion y ademas
vienen acompafiadas de otras lesiones bucales como

Leucoplasia vellosa y candidiasis bucal, las cuales han sido

61



igualmente asociadas con inmunodepresion severa (Glick y col,

1994; Begg y col, 1996).

El uso de nuevas drogas antirretrovirales como los
inhibidores de proteasas y de transcriptasa reversa, ha traido
como resultado wuna cambio en la prevalencia de las
manifestaciones bucales del VIH/SIDA, debido a que no solo
aumentan en numero a las células CD4+, sino que hace posible
la disminucion de las particulas virales en sangre, pudiendo
llegar a niveles indetectables. Las mas recientes investigaciones,
ademas de incluir los niveles de CD4+, han desviado su
atenciéon a los niveles de carga viral presentes, tanto en sangre
como en fluido crevicular, con la intension de relacionar las
manifestaciones periodontales y como punto de referencia para
toma de decisiones al momento de plantear la terapia periodontal
requerida en estos pacientes (Maticic y col, 2000; Ceballos-

Salobreia y col, 2000; Ryder, 2002).

En relacion con la gingivitis cronica y periodontitis cronica
(enfermedades periodontales convencionales), los resultados
presentan diferencias en cuanto a la aparicion, progresion y
evolucion de las mismas. Por un lado en estadios no

sintomaticos o con sintomas leves, no se encuentran cambios en
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la frecuencia o evolucion de la enfermedad periodontal (Drinkard
y col, 1991). En contraste, existen estudios que demuestran una
progresion mas rapida de la enfermedad periodontal, la cual
avanza paralelamente a la inmunosupresion. Asi lo demuestra
Yeung y col, los cuales valoran clinica y radiograficamente tanto
la pérdida de insercion clinica y la pérdida 6sea en un estudio
longitudinal durante 18 meses, observandose que la progresion
de la enfermedad periodontal estd mas avanzada en |los
individuos VIH positivos(Yeung y col, 1993). Robinson y col en
1996, realizaron un estudio transversal donde evaluaron el
estado periodontal mediante la pérdida de insercion clinica y el
sondaje en 312 pacientes VIH+ y 260 VIH- , mostrando mayores
pérdidas de insercién clinica y sacos periodontales mas
profundos en los seropositivos que en los controles(Robinson y
col, 1996). Posteriormente, en el afio 2000, el mismo
investigador publica un estudio en donde concluye, que Ila
proporcién de sitios con pérdida de insercion clinica de 1,2 6 3
mm es similar en pacientes VIH+ que en el grupo
control(Robinson y col, 2000). Aunque todos Ilos estudios
sefialados, presentan diferentes disefios y evaltan poblaciones
diferentes nos evidencian que la infeccion por VIH es un factor
de riesgo en la pérdida de insercién clinica de la enfermedad

periodontal.
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2.2 - Presentacioén clinica

Eritema gingival lineal

Banda lineal continua de eritema (rojo intenso) en el
margen gingival, la cual puede estar afectando, la encia libre o
llegar a extenderse hasta la encia adherida y mucosa alveolar. El
EGL puede ser generalizado o limitarse a uno o dos dientes. En
ocasiones puede ser difusa o evidenciarse puntos eritematosos
acentuados de manera generalizada. Ambos signos, banda lineal
o eritema difuso, se asocian con frecuencia a sangramiento
espontaneo. La intensidad del eritema es desproporcional, a la
cantidad de placa presente. No existe ulceracién, ni hay
evidencias de saco periodontal ni pérdida de insercién. En
algunos casos puede existir dolor y sangramiento intenso
pudiendo ser la principal molestia durante la masticacion y de
este modo provocar una disminuciéon en la ingesta de alimentos,
alterando la nutricion del individuo. Una de las caracteristicas
que la diferencian de la Gingivitis Cronica(Gingivitis
convencional), es que el EGL no responde a la terapia

periodontal convencional, de remocidén de irritantes locales tipo
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placa dental y céalculo ( AAP, 1996; Mealey, 1996; Hidalgo, 1999;

Carranza, 2002).

Los diagndsticos diferenciales incluyen, la gingivitis
cronica, Liquen plano bucal, Penfigoide cicatrizal y la gingivitis

producto de la trombocitopenia (Narani y col, 2001)

Gingivitis ulcerativa necrotizante

La GUN, anteriormente denominada enfermedad de
Vincent, podemos definirla como una enfermedad inflamatoria
destructiva de la encia, la cual se presenta clinicamente con
depresiones crateriformes en las crestas de las papilas
interdentales (papilas truncadas), que se pueden extender hacia
la encia marginal. La superficie de las papilas se encuentra
recubierta de una seudomembrana de color amarillo-grisaseo,
aungque en ocasiones las lesiones carecen de ésta,
exponiéndose el margen gingival de color rojo, brillante vy
hemorragico. El paciente puede referir un sabor metalico y una
cantidad exagerada de saliva espesa. Es un proceso doloroso y
puede presentar hemorragia espontanea o al cepillado. Pueden

limitarse a un diente, a un grupo de dientes o bien presentarse
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en toda la boca, la destruccidn tisular esta limitada a los tejidos
gingivales, por lo que no existe pérdida 6sea, ni pérdida de
insercién clinica. En los pacientes infectados con el VIH la
progresion suele ser mas rapida y convertirse en una PUN. La
relacion existente entre inmunosupresion y GUN no esta del todo
clara, ya que pacientes con contaje de CD4 inferior o mayor de
400 mms3 pueden presentar igualmente la enfermedad
(Holmstrup y Westergaard, 1994; Robinson, 1998; Narani y col,
2001).

Visto al microscopio, las lesiones de GUN exhiben un
infiltrado predominantemente neutréfilo polimorfonuclear en las
areas ulceradas y en las zonas mas profundas un componente
cronico abundante en células plasmaticas y linfocitos, y estudios
en microscopia electronica muestran a microorganismos

invadiendo los tejidos (Marsh y Martin, 2000; Carranza, 1998)
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Periodontitis ulcerativa necrotizante

Caracterizada por la necrosis del tejido blando, réapida
destruccidén periodontal y pérdida de hueso a nivel interproximal,
presentando crateres 0seos interdentales profundos. Las
necrosis se observan en forma de Ulceras recubiertas de una
seudomembrana blanco-amarillenta rodeadas de un halo
eritematoso, con sangramiento espontaneo, acompafiado de un
dolor intenso, halitosis y movilidad dentaria, pudiendo llegar a la
pérdida de dientes. Es posible encontrar lesiones superficiales y
no presentar sacos periodontales, ya que el caracter ulcerativo y
necrosante de la lesién gingival destruyen el epitelio de union,
eliminando el mecanismo de profundizacién del saco. La necrosis
puede conducir a la exposicion del hueso alveolar con la
subsiguiente secuestracién O6sea. Una de las caracteristicas
para distinguir la PUN, es la destruccion rapida del hueso y de
insercién clinica. Su evoluciéon rapida y progresiva puede traer
pérdidas mayores del 90% del periodonto de insercion, en un
periodo de 3 a 6 meses. La lesion puede ser localizada, a un
grupo de dientes y en casos muy graves generalizarse, del
mismo modo en los estados mas avanzados se puede extender a

la mucosa alveolar vestibular y mucosa masticatoria palatina
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manifestandose entonces como una Estomatitis Necrotizante (

Horning y Cohen, 1995; Patton y Mckaig, 1998).

En algunas ocasiones PUN puede estar acompafiada de
malestar general, linfoadenopatia y fiebre. Glick y colaboradores
reportaron la incidencia de PUN en pacientes VIH+ en una
poblacién de 700 individuos, y sélo el 6,3% la presentaban y su
estado inmunolégico medido en células T CD4 mostraban cifras
menores a 200mm3 , por lo que sugiere que esta entidad
constituye un marcador predictivo de inmunosupresion (Glick y

col, 1994).
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2.3- MICROBIOLOGIA Y PATOGENESIS DE LA

ENFERMEDAD PERIODONTAL ASOCIADA A VIH

Los conocimientos de la microbiologia en la etiologia,
incidencia 'y progresion de la enfermedad periodontal en
individuos infectados con el VIH, en afos anteriores se

relacionaban con el rol que jugaban las infecciones oportunistas.

Estudios recientes de la flora microbiana en lesiones
periodontales de pacientes seropositivos, han confirmado que la
prevalencia de las especies periodontopatogénicas mas comunes
son similares tanto en pacientes VIH+ como en pacientes VIH-
mientras que otros estudios encuentran altos niveles de
bacterias periodontopatégenas en contraste con otros reportes
de baja incidencia microbiana asociada a enfermedad periodontal
en pacientes infectados con el VIH (Moore y col,1993;
Tenenbaum y col, 1997; Chattin y col, 1999; Scully y col, 1999;
Teanpaisan y col, 2001). No obstante, estudios paralelos
encuentran niveles elevados de bacterias oportunistas, hongos y
virus asociados con necrosis tisular en la enfermedad periodontal

de pacientes VIH/SIDA (Reynolds y col, 1996).
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Uno de los agentes infecciosos oportunistas es
particularmente Candida albicans, la cual se ha encontrado
fuertemente asociada a la banda marginal presente en la encia
anteriormente descrita como Eritema Gingival Lineal, clasificada
recientemente por la Academia Americana de Periodontologia
como una enfermedad gingival no asociada a placa de origen
micotico (Lamster y col, 1997; Lamster y col, 1998; Grbic y col,

1995).

La microflora en el EGL ha sido determinada en algunos

estudios, usando cultivos convencionales vy técnicas de
inmunofluorescencia indirecta, encontrando igualmente
periodontopatégenos como A. actinomycetemcomitans , F.

nucleatum y P. gingivalis los cuales han sido asociado a
gingivitis convencionales. Los resultados del estudio de Velegraki
y col en 1999, demostraron mediante cultivos observados al
microscopio que, C. dubliniensis se encuentra implicada en el
EGL de pacientes infectados con el VIH, e inclusive reporta su
total remisibn cuando se sometieron a terapia antimicotica

sistémica (Velegraki y col, 1999).

Las especies de Candida pueden no solo estar asociada en

el signo clinico del EGL, sino igualmente en la progresién de
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otras enfermedades periodontales en pacientes VIH+. Se ha
encontrado que invade el tejido blando y de esta manera estar
asociada con severidad, reportando su presencia en la placa
subgingival (Odden y col, 1994). Estudios recientes han
demostrado que especies de Candida han sido aisladas de sacos
periodontales solamente y no encontrarse en ningun otro lugar

de la cavidad bucal (Lamster y col,1998).

En cuanto a la gingivitis asociada placa y la periodontitis
cronica, se ha demostrado que la prevalencia de los mismos
periodontopatégenos, son aislados tanto en pacientes VIH- como

en individuos seropositivos(Murray, 1994)

La gingivitis ulcerativa necrotizante en pacientes no
infectados con el virus, se encuentra asociada con una flora
bacteriana diferente a la gingivitis cronica. Los microorganismos
pueden observarse invadiendo los tejidos, mostrando un mayor
namero de espiroquetas (Treponema spp.), especies fuso-
espiroquetales y un alto numero de P. intermedia. En los
pacientes infectados con el virus vale la pena mencionar, el
valor bajo o cambiante de espiroquetas, mostrando la presencia
de cocos gram positivos, C. albicans, y en algunos casos

Citomegalovirus (Narani y Epstein, 2001; Marsh y Martin 2000).
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Zambon y col examinaron la microflora subgingival en 50
pacientes seropositivos, con diferentes tipos de enfermedad
periodontal (EGL, PUN,GUN, gingivitis y periodontitis) usando
cultivos e inmunofluorescencia. Los resultados revelaron el
mismo tipo de microorganismos en pacientes seropositivos con
enfermedad periodontal que en los no infectados con VIH. Sin
embargo, en el grupo VIH+ se aislaron patdégenos inusuales
como, Enterococcus avium, Enterococcus faecalis, Clostridium
clostridiiforme, Clostridium difficile y Klebsiella pneumonie, y en

el 62% de los pacientes se detecté C. albicans (Zambon, 1996)

En la periodontitis asociada a VIH clasificada por la OMS y
EEC como PUN, los hallazgos microbiolégicos son similares a los
encontrados en el EGL. ElI grupo de periodontopatégenos
conformado por P. gingivalis, P. intermedia, F. nucleatum y A.
actinomycetemcomitans son igualmente encontrados, pero
acompafiado de especies de estreptococos como S. sanguis y S.
mitis, aislando C. albicans en grandes cantidades, aunque es P.

intermedia la especie mas prevalente.
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lIl.- OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1- OBJETIVO GENERAL

Determinar en pacientes VIH+ si existe asociacion

entre la presencia de los microorganismos
periodontopatogénicos, Prevotella intermedia,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, , Porphyromona

gingivalis, y las patologias periodontales.

2- OBJETIVOS ESPECIFICOS

2.1- Evaluar en pacientes VIH+ la presencia de patologias
periodontales.

2.2- Determinar la presencia de patdgenos periodontales
especificos, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Prevotella intermedia y Porphyromona gingivalis, en

pacientes VIH+ y el grupo control.
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2.3-

2.4-

2.5-

Determinar la asociacion de las patologias
periodontales y los microorganismos involucrados con
el estado inmunolégico del paciente VIH+ y grupo
control.

Determinar en pacientes VIH+ y grupo control el
indice de placa, indice gingival, profundidad de los
surcos gingivales y la pérdida de insercién clinica.
Relacionar los parametros clinicos periodontales en
los pacientes VIH+ con o0 sin tratamiento

antirretroviral.
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IV - MATERIALES Y METODOS

1 - MATERIAL BIOLOGICO

- Muestras de placa dental subgingival tomadas en
sacos periodontales de pacientes VIH positivos que
acudieron al Servicio de Atencién a Pacientes con
Enfermedades Infectocontagiosas de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela.
- Muestras de placa subgingival provenientes de
sacos periodontales en pacientes VIH negativos

diagnosticados con enfermedad periodontal.

2 — SOLUCIONES

- Solucién Salina
- Soluciones Buffer o Tampones
Tampdén TBE 10X
* Tris Base: 108 grs
+ Acido Bérico: 27.5 grs
« EDTA pH 8.0: 20 ml
* Agua destilada para completar 1 litro

Tampdén TBE 1X
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* 100ml Buffer TBE 10X
* Agua destilada para completar 1 litro
- Bromuro de Etidio
* Bromuro de Etidio: 10 mg
* Agua destilada: 1ml
- Agarosa al 3%
- Agarosa 3 grs

- TBE 1X 100ml

3 - EQUIPOS

Bafio Maria (Thelco 184)

Microcentrifugador (Eppendorf 5415C)

Micropipetas de precisién(Gipson)

Termociclador(MJ Research PTC-150 Minicycler)

GenCuant Pharmacia

- Transiluminador (LKB 2011)
- Camara de electroforesis (Mini Sub-Biorad)

- Fuente de poder (Modelo 200 Biorad)

- Campana de flujo laminar (La vasconia)

- Céamara Kodak
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4 - Kit para la identificacién de microorganismos
causantes de periodontitis por identificacion gendmica

multiple (PHARMA GEN S.A.).

V — METODOLOGIA

1.- SELECCION DE PACIENTES

Se estudiaron un grupo de individuos (n=48), los
cuales fueron divididos en 2 subgrupos. Un primer
subgrupo de pacientes VIH positivos con o sin tratamiento
antirretroviral (n=32) con enfermedad periodontal, referidos
del Servicio de Atencion a Pacientes con Enfermedades
Infectocontagiosas, (SAPEI) de la Facultad de Odontologia
de la Universidad Central de Venezuela y un segundo
subgrupo de pacientes VIH negativos (n=16) igualmente
con enfermedad periodontal.

Los criterios para la seleccién de pacientes fueron, la
presencia de por lo menos 6 sacos periodontales con
profundidad de sondaje minima de 4 mm con sangramiento
al mismo. EIl criterio de exclusion para los pacientes fue
padecer de Diabetes, Hemofilia, Enfermedad Renal vy
Trastornos Neuroldgicos. Igualmente no tenian

antecedentes de transplantes de 6rganos y en el caso de
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mujeres no estar embarazadas. Del mismo modo, no debian
haber recibido ni terapia periodontal, ni antibioticoterapia

3 meses antes de la evaluaciéon clinica.

2.- HISTORIA CLINICA
En ambos grupos se realiz6 una Historia Clinica que
incluia:

a) Anamnesis

b) Examen clinico de los tejidos blandos y duros de la
cavidad bucal.

c) Examen radiografico periapical completo con la técnica
de cono paralelo.

d) Determinacién del indice de placa dental (Silness y
Loe,1964)

e) Determinacion del indice gingival (L6e, 1967)

f) Determinacion de profundidad al sondaje(Ramfjord,
1967)

g) Determinacion de la pérdida de insercion

(Ramfjord,1967)
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2.1 - PARAMETROS CLINICOS PERIODONTALES
2.1.1 indice de placa dental: éste parametro permite

valorar el espesor de la placa dental en el margen gingival.
En este indice se examinaron las superficies
distovestibular, vestibular, mesiovestibular y linguales o
palatinas de todos los dientes con una sonda periodontal
calibrada de William (PQ-OW, Hu-fridey Instrumeent Co) y
un espejo bucal, luego de secar con aire los dientes. A
diferencia de otros indices no excluye dientes con coronas
o restauraciones. El puntaje de cada superficie dentaria
examinada sera adjudicado de la siguiente manera:

* Ausencia de placa dental en la zona gingival (0)

 Placa dental adherida al margen gingival y la region

vecina al diente, se reconoce la placa dental solo al

pasar una sonda periodontal calibrada de William (PQ-

OW, Hu-fridey Instrumeent Co) (1)

« Acumulacion moderada de placa dental que se puede

observar a simple vista (2)

* Espesor de placa abundante(3)
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2.1.2 - Determinacién del indice gingival: con este
indice se determina la severidad de la inflamacion gingival,
evaluando cambios de coloracion vy el sangramiento
posterior al sondaje y se califica con los siguientes
puntajes:

. Encia normal (No se observan signos de
inflamacion)(0)

+ Existe inflamacién ligera en el margen gingival, leve
cambio de color, edema tenue, pero no hay
sangramiento después del sondaje(1)

* Inflamacién moderada, enrojecimiento, edema vy
sangramiento después del sondaje(2)

* Inflamacién intensa, enrojecimiento y edema marcado

y sangramiento espontaneo(3)

2.1.3.- Profundidad al sondaje: es la medicion de la
profundidad del surco gingival utilizando wuna sonda
periodontal calibrada de William (PQ-OW, Hu-fridey
Instrumeent Co) la cual valora la destruccion del periodonto
(Ramfjord, 1967). Se obtiene midiendo la distancia
existente desde el margen gingival hasta el fondo del surco

0 saco, realizadas en seis sitios de cada diente sobre todos
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los dientes, excluyendo 3ros molares. Los sitios estudiados
fueron; mesio-centro y disto vestibular, mesio-centro y disto

lingual/palatino.

2.1.4- Pérdida de insercion clinica: la medicion de
la pérdida de insercion clinica se realiza con el objeto de
establecer la extension y severidad de la enfermedad
periodontal (Ramfjord, 1967). Para medir la extension de la
pérdida de insercion se toma en cuenta un punto fijo,(limite
cemento esmalte) hasta la base del saco o surco. Las
mediciones fueron realizadas en seis sitios de cada diente
sobre todos los dientes, excluyendo 3ros molares. Los
sitios estudiados fueron; mesio-centro y disto vestibular,
mesio-centro y disto lingual/palatino, con wuna sonda
periodontal calibrada de William (PQ-OW, Hu-fridey

Instrumeent Co).

3.- TOMA DE MUESTRA

Para la obtencion de las muestras de placa subgingival,

se seleccionaron 4 dientes (uno por cuadrante), con sacos no

menores de 4mm. La primera opcion eran los 1ros molares, de no
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estar presentes la segunda opcion fueron los 2dos molares,
premolares, caninos o incisivos.

Una vez seleccionados los dientes, se colocaron conos
de papel estéril #35 durante 10 segundos, en las superficies
mesio vestibular, disto vestibular, mesio lingual/palatino y disto
lingual/palatino. Posteriormente los 4 conos (por diente), fueron
colocados en un tubo de Eppendorf de 1.5ml que contenia 250 pl
de solucién de transporte. Se agitaron durante 30 segundos para
separar las bacterias adheridas al papel. Las muestras fueron

inmediatamente trasladadas al laboratorio.

4.- PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA

- Extraccion del ADN bacteriano
Una vez tomada la muestra se realizé la extraccion
del ADN bacteriano, para lo cual se procedi6é a hervir los
tubos con las muestras durante 5 minutos. Al retirar los
tubos, se dejaron reposar durante 10 minutos para luego
tomar 50 pl de sobrenadante de cada tubo(4 tubos
correspondientes a los 4 dientes seleccionados), y hacer un

pool de 200 pl por paciente. Se le realizo la cuantificacion
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del ADN posteriormente rotulado y congelado a -70° C
hasta la realizaciobn del analisis por amplificacion

gendmica.

- Analisis por amplificacién gendémica multiple

Se utilizé el kit para la identificacion de
microorganismos periodontopatogénicos por identificacion
gendmica multiple que contiene:

- Oligonucledétido comun: 5 CGT GCC AGC AGC

CGC GGT AAT ACG ¥

- Oligonucledtido A. actinomycetemcomitans : AA2(5’

CTT TGC ACATCA GCG TCA GTA CAT CCC CAA GG

3’)

- Oligonucledtido P. intermedia : BINT( 5 TCC GCA

TAC GTT GCG TGC ACT CAAG 3)

- Oligonucleétido P. gingivalis: BGING ( 5’TAC ATA

GAA GCC CCG AAG GAAGAC G 3))

Se afadieron 10 pl de ADN extraido de la muestra, al tubo

de amplificacion que contiene: dNTPs, Taq Polimerasa, MgCl2,

los primers y el control positivo.
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Se colocd en el termociclador. Se incluyé para cada serie
de muestras un control negativo de amplificacion. La
amplificacion se realiza con los siguientes ciclos de

temperaturas:

10 min. 94°C 1 ciclo
1 min. 94°C

1 min. 70°C 30 ciclos
1 min. 72°C

10 min. 72°C 1 ciclo

Con los productos de amplificacion se realiza una corrida
electroforética en un gel de agarosa al 3% , para ello se
agregaron 3 ul de buffer de carga + 20 pl de la muestra
amplificada. Se utiliz6 como marcador de peso molecular un
ladder de 100pb, luego se tifie con Bromuro de Etidio. La corrida
del gel se realiz6 a 80V por 1 hora. Posteriormente se visualiza
el gel en un trasiluminador con UV, donde se procede al registro

fotogréafico.
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5. - INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

En el gel de Agarosa del producto amplificado pueden
aparecer 3 bandas de diferentes tamafios, correspondientes a la

amplificacion especifica de cada uno de los microorganismos:

- Prevotella intermedia: 163 pb
- Actinobacillus actinomycetemcomitans 253 pb
- Porphyromonas gingivalis 527 pb

Ademéas de las tres bandas especificas de cada
microorganismo, en todas las muestras aparecera la banda 1432
pb correspondiente al control positivo de amplificacion. La
aparicibn de esta banda significa que la reaccion de
amplificacién ha funcionado adecuadamente. Si esta banda no
aparece, la reaccién de amplificacion estd inhibida. De este
modo se pueden diferenciar los resultados verdaderamente
negativos de los falsos negativos obtenidos por inhibicion de la

amplificacion.
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Una muestra sera positiva: cuando aparezcan las bandas
de amplificacion de 163,253 y 527 pb correspondientes a P.
intermedia, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis
respectivamente.

Una muestra sera negativa: cuando solamente aparezca
la banda 1432 pb correspondiente al control positivo de
amplificacion.

Una muestra esta inhibida: cuando no aparezca la banda
del control positivo de amplificacion y ninguna banda de

amplificacion especifica de los tres microorganismos.

6.- ANALISIS ESTADISTICO

Para determinar diferencias entre los grupos control y los
pacientes VIH positivo se utilizé el analisis de varianza (ANOVA).
Cuando los supuestos de este analisis no se cumplian, se

procedidé a realizar la ANOVA no paramétrica de Kruskal-Wallis.

Para determinar las relaciones entre las variables se utilizé

el indice de similitud de Gower.

Para determinar las diferencias entre los porcentajes se

utilizé la prueba de diferencias de proporciones.

86



Los calculos de los estadisticos basicos se realizaron con
el paquete Excel for Windows XP. Los analisis de varianza (tanto
parameétrico como no paramétrico se llevaron a cabo con el
paquete estadistico Statistica V 5.5 for Windows, y el calculo de
los indices de Gower se realiz6 con el paquete MVSP V 3.0 for

Windows.
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VI - RESULTADOS

Se estudiaron 32 pacientes (n= 32), VIH positivos que
presentaban enfermedad periodontal y 16 individuos (n= 16), que
constituyeron el grupo control, los cuales eran VIH negativos con
evidencia de enfermedad periodontal. EI grupo VIH+ estuvo
representado por dos grupos; 11 individuos que no recibian
tratamiento antirretroviral y 21 pacientes que estaban recibiendo
terapia antirretroviral. Se determinaron los parametros clinicos
indicativos de enfermedad periodontal (indice de placa,
profundidad de sondaje, indice gingival y pérdida de insercién
clinica), y la presencia de los microorganismos P. gingivalis, P.
intermedia y A. actinomycetemcomitans en muestras de placa
subgingival tomadas tanto del grupo VIH+ como del grupo

control.

1 - DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO ANTIRETROVIRAL Y GRUPO CONTROL SEGUN

SU GENERO:

En el grafico n° 1 podemos observar que el 84% (27/32) de
los pacientes VIH+ que padecian enfermedad periodontal
pertenecen al género masculino y el 16% (5/32), al femenino a

diferencia del grupo control que presentdé un 69% (11/16) de

88



% de paclentes

70
60 -
50
40
30
20
10

mujeres con enfermedad periodontal vy un 31% (5/16) de
hombres.

Al dividir el grupo VIH+ en pacientes que reciben o no
drogas antirretrovirales, se observd que de los pacientes en
tratamiento el 76% (16 /21) eran masculinos y el 24% (5/21)
femeninos. Los pacientes que pertenecian al género masculino y

femenino del grupo VIH+ es de 7:1, mientras que en el grupo

control es de 1:2.

GRAFICO N° 1

ientes VIH+ con y sin tratamiento antirretroviral
y el grupo control segun el género

Control VIH+S.T

B Femenino O Masculino

S.T sin tratamiento
C.T con tratamiento
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2 - DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL

SEGUN RANGO DE EDADES.

Los pacientes VIH+ estudiados presentaron un promedio de
edad de 37.09 + 9.10 afios. Al agrupar los individuos por rango
de edades, se puede notar que en un mayor numero los
pacientes VIH+ se ubican en la cuarta década (30-39 afos),
correspondiendo a 41% (13/32), el 25% (8/32) se encuentran
dentro del rango de 20 a 29 afios, el 22% (7/32) oscila entre 40 a
49 afos, con el menor porcentaje,13% (4/32)) en la sexta
década. EI grupo control con un promedio de edad de 41.62 +
8.10 afios, incluyé mayor cantidad de pacientes en la quinta
década con un 56 % (9/16), seguido de un 25% (4/16),
representado por los pacientes que se encuentran en el rango de
30 a 39 afios, el 13% (2/16) estan agrupados en la sexta década
(50-59 afos) y el menor porcentaje, 6%(1/16) en la tercera
década.

Al analizar los grupos VIH+ con o sin tratamiento
antirretroviral por separado, observamos que el mayor nuamero
de pacientes, 43% con tratamiento tenian entre 30 y 39 afos a

diferencia de aquellos que no recibian tratamiento antirretroviral,
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que fueron en un 36%, individuos entre la tercera y cuarta

década.

GRAFICO N° 2

n de pacientes VIH+ con y sin tratamiento
oviral y el grupo control segin rango de edades

56

% de paclentes

0 20-29 H 30-39 B 40-49 O mas de 50
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3 - DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ Y EL GRUPO

CONTROL SEGUN SU GRUPO ETNICO.

En cuanto a la afinidad racial, se observdé que en todos los
individuos estudiados el grupo étnico con mayor prevalencia de
la enfermedad fue el mestizo, e incluy6: el grupo VIH+ con un
53%(17/32) seguido de la raza caucasica 34% (11/32), y la negra
en un 13% (4/32). Resultados similares se obtuvieron en el

grupo control en donde un 63% (9/16) correspondi6 a los

individuos mestizos.

GRAFICO N° 3

n de los pacientes VIH+ con y sin tratamiento
etroviral y el grupo control segun el grupo étnico
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4 — DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ SEGUN SU

CONDICION SEXUAL.

Al analizar la condiciobn sexual en los pacientes
seropositivos se puede observar, que el 47% (15/32), de los
pacientes eran homosexuales y todos pertenecen al sexo
masculino; el 41% (13/32), referian ser heterosexuales,
correspondiendo 5 al sexo femenino y 8 al sexo masculino y el
13% (4/32) restante pertenecen al grupo de bisexuales,

pertenecientes todos al sexo masculino.

GRAFICO N° 4

0s pacientes VIH+ segln su condicion
sexual

% de pacientes
N
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Homosexual Bisexual

Condicioén sexual

93



5 — DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ SEGUN GRUPO DE

RIESGO

La figura n° 1 muestra que el 91% (29/32) de
los pacientes VIH+ adquirieron la infeccién por via sexual, en
contraste con el 9 % (3/32) de individuos seropositivos que no
conoce cual fue su via de contagio, existiendo una diferencia
significativa entre ambos grupos (p<0.05). No se encontré en el
grupo de estudio, pacientes infectados mediante el uso de

drogas intravenosas, por transfusion sanguinea ni por accidente

laboral.

FIGURA N° 1

e paciente VIH+ segin su grupo de riesgo

91%

O Sexual O Desconocido
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6 - DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y GRUPO CONTROL

SEGUN SU VALOR PROMEDIO DE INDICE DE PLACA DENTAL.

Al evaluar los promedios del indice de placa
encontramos que para los pacientes VIH+ con tratamiento
antirretroviral, fue de 1.4, el grupo VIH+ sin tratamiento
antirretroviral presenté un promedio de 1,5 siendo ligeramente
mayor que el observado en el grupo control, en el cual se
registr6 un promedio de indice de placa de 1,2. Se realizé una
prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis que consiste en
comparacion de rangos por grupos dando como resultado que no
existen diferencias estadisticamente significativas entre los

grupos evaluados.

TABLA N°1

Distribucion de pacientes VIH+ con y sin tratamiento
antirretroviral y el grupo control segun su promedio de
indice de placa dental

n IP (X+DS)

CONTROL 16 1.2 +0.40
VIH+ 32 1.4 +0.30
VIH+ S.T 11 1.5 +0.30
VIH+ C.T 21 1.4 + 0.40
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7 - DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO  ANTIRRETROVIRAL Y GRUPO CONTROL

SEGUN LA PRESENCIA DE PLACA DENTAL.

En el grafico n°® 5 se observa que el 63%(10/16) del grupo
control tenian placa moderada, el 31%(5/16) placa escasa y el
6% (1/16) placa abundante. En el grupo VIH+ sin tratamiento
antirretroviral el 91% (10/11) presentd placa moderada, el 9%
(1/11) tenia placa escasa, y ninguno present6 placa abundante;
mientras que aquellos que recibian tratamiento con drogas
antirretrovirales el 86% (18/21) tenian placa moderada, el 10%
(2/21) placa escasa, y en el 5% (1/21) de estos, se observo
abundante placa. Cuando se compararon los pacientes VIH+
con y sin tratamiento antirretroviral que mostraron placa
moderada, 86% y 91% respectivamente, con los individuos que
presentaron niveles de placa escasa se observan diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05).

Del mismo modo dentro del grupo VIH+ con tratamiento

antirretroviral existen diferencias estadisticamente significativas
entre el grupo que presentd placa moderada y el que mostro

placa abundante (p<0.05).
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GRAFICO N°5

' pacientes VIH+ con y sin tratamiento
grupo control segun la presencia de placa
dental
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8 — DIFERENCIAS DE LOS PROMEDIOS DE PROFUNDIDAD AL

SONDAJE EN LOS PACIENTES VIH+ Y EL GRUPO CONTROL.

En el grafico n° 6 se puede observar que el mayor
promedio de profundidad al sondaje se presentd en los
individuos que pertenecen al grupo control (PS= 3,5), en
comparacion con los pacientes VIH+ , que mostraron un
promedio de profundidad al sondaje inferior (PS=3). Se realizé
un analisis de varianza no paramétrica de Kruskal Wallis, que
mostré diferencias significativas entre el grupo control y el

VIH+ (p < 0.05).

GRAFICO N° 6

Diferencias entre los promedios de profundidad al sondaje
entre los pacientes VIH+ y el grupo control
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9 - DIFERENCIAS DE LOS PROMEDIOS DE PROFUNDIDAD AL
SONDAJE EN LOS PACIENTES VIH+ CON Y SIN TRATAMIENTO

ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL.

Los resultados de la profundidad al sondaje muestran
que el 38% (8/21) de los pacientes VIH+ con tratamiento
antirretroviral, tenian un promedio de profundidad al sondaje
mayor de 3mm. Los individuos seropositivos sin tratamiento
antirretroviral muestran valores >3mm, en un 45% (5/11). El
grupo control mostr6 el mayor porcentaje de pacientes con
profundidad al sondaje por encima de 3mm, representando el
81% (13/16), y s6lo un 19% de estos mostraron promedios
inferiores o igual a 3mm existiendo entre ellos diferencias
estadisticamente significativas (p< 0.05). Igualmente el
porcentaje de pacientes VIH+ que presentaron valores
promedios de sondaje menor o igual a 3mm, muestran
diferencias estadisticamente significativas con el grupo control

(p< 0.05).
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GRAFICON®7
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10 - DIFERENCIAS DE LOS PROMEDIOS DEL INDICE
GINGIVAL EN LOS PACIENTES VIH+ CON Y SIN

TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL.

Al evaluar los promedios de los indices gingivales
encontramos que el grupo control mostré valores medios de 1.54,
el grupo VIH+ sin tratamiento antirretroviral tenia un promedio de
1.45y en los individuos que estaban bajo terapia antirretroviral
fue de 1.64. No se demostraron diferencias estadisticamente

significativas en los promedios del indice gingival.

GRAFICO N°8

Diferencias de los promedios del indice gingival entre el
grupo VIH+con o sin tratamiento antirretroviral

y el grupo control
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11 — DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL

SEGUN LA SEVERIDAD DE LA INFLAMACION GINGIVAL.

En el grafico n° 9 podemos observar que el 88% (14/16) de
los individuos del grupo control, el 91% (10/11) de pacientes
VIH+ sin tratamiento y el 86% (17/21) VIH+ con tratamiento
antirretroviral mostraron inflamaciéon gingival moderada. En el
13% (2/16) del grupo control se evidencio inflamacién leve y
ausencia de inflamacion severa. De los individuos VIH+ que no
recibieron terapia antirretroviral sélo el 9% (1/11) presento
inflamacion leve, y ninguno manifestdé inflamacién severa. De
los tratados con drogas antirretrovirales el 5%(1/21) presento
inflamacion leve y el 10% (2/21) inflamacidén severa.

Al comparar el total de los pacientes VIH+ y el grupo
control con los rangos de severidad de la inflamacién gingival, es
de notar que su mayoria presentaron inflamacién moderada,
mostrando diferencias estadisticamente significativas tanto con
los que presentaron inflamacion Ileve como con los que

manifestaron inflamacion severa (p<0.05).
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GRAFICO N° 9

Distribucién de los pacientes VIH+ con y sin tratamiento
antirretroviral y del grupo control segun la severidad de la

inflamacion gingival
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12 — DIFERENCIAS DE LOS PROMEDIOS DE LA PERDIDA DE
INSERCION CLINICA EN LOS PACIENTES VIH+ CON O SIN

TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL.

En la tabla n° 2 se puede observar que el grupo
control presentdé promedios de pérdida de insercion clinica
ligeramente mayor que el grupo VIH+ con y sin tratamiento
antirretroviral. Al realizar una prueba de t de student de dos
colas no se observd diferencias estadisticamente significativas

entre los tres grupos.

TABLA N°2

Diferencias entre promedios de la pérdida de insercidn
clinica en los pacientes VIH+ con y sin tratamiento
antirretroviral y el grupo control.

PERDIDA DE INSERCION CLINICA

Controles HIV+ S.T HIV+ C.T  |HIV TOTAL
Promedio PIC 3.85 3.51 3.31 3.38
Desv. Tipica 0.73 2.41 0.68 0.80
n 16 11 21 32
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13 - DISTRIBUCION DE PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y GRUPO CONTROL

SEGUN RANGOS DE PERDIDA DE INSERCION CLINICA.

En relacion a los rangos de la pérdida de insercién clinica
se demostr6 que los tres grupos estudiados se encuentran
ubicados en mayor porcentaje en el rango de 3.1 a 5 mm, el
grupo control incluyé un 81% (13/16), los individuos VIH+
tratados con drogas antirretrovirales el 57% (12/21) y los no
tratados el 55% (6/11). A pesar de que no existen diferencias
en los rangos presentados por los individuos VIH+ con y sin
tratamiento antirretroviral se pudo observar diferencias
estadisticamente  significativas entre el grupo control y los
pacientes VIH+(p< 0.05).

GRAFICO N° 10
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14 - DIFERENCIAS ENTRE LOS PROMEDIOS DEL CONTAJE
DE LINFOCITOS T CD4+ EN LOS PACIENTES VIH+ CON O SIN

TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL.

Al evaluar el numero de células T CD4+ ,se puede
encontrar que el valor promedio en los pacientes VIH+ sin
tratamiento antirretroviral, es de 278 cel/mm3, aquellos
individuos VIH+ que se encuentran bajo terapia antirretroviral
mostraron un promedio de linfocitos CD4+ de 352 cel/mm3 , en
comparacion con el grupo control, el cual reflejé indices de CD4+
promedio de 1037 cel/mm?3 . Existiendo entre el grupo control y

los pacientes VIH+ diferencias estadisticamente significativas

(p<0.05).
GRAFICO N° 11
Direncias entre los promedios del contaje de linfocitos
T CD4+ en los pacientes VIH+ con o sin tratamiento
antirretroviral y el grupo control
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15 — DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES VIH+ CON Y SIN
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL SEGUN SU CONDICION

INMUNOLOGICA Y SUS INDICES PERIODONTALES.

Al evaluar la subpoblacién de células T CD4+ encontramos
que el 34% de los pacientes VIH+ se encuentra con valores por
debajo de 200 cel/mm3 y con un promedio de 110.63 cel/mm?3 el
66% restante con valores por encima de 200 cel/mm3 y un
promedio de 436.61 ce/mm3. En el grupo control se observd un
promedio de células T CD4+ de 1037 cel/mm3, mostrando una
diferencia estadisticamente significativa(p>0.05). Al correlacionar
la condiciobn inmunoldgica, con los parametros clinicos
periodontales, observamos que en los pacientes que mostraron
valores inferiores a 200 cel/mm3, su promedio de indice de placa
(IP) fue de 1.52, el indice gingival (IG) de 1.49, la profundidad al
sondaje (PS) 2.70 y la pérdida de insercién clinica (PIC) de 3.23.
El grupo seropositivo con CD4+ superior a 200 cel/mm?3 present6
un promedio de I[P inferior, 1.35 y los valores de IG, PS y PIC
ligeramente superior, al igual que el grupo control que presento
un IP de 1.22, siendo menor en comparacién con los individuos
VIH+ con y sin tratamiento antirretroviral y un IG, PS y PIC
superior, sin observarse diferencias estadisticamente

significativas.
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TABLA N° 3

Distribucién de los pacientes VIH+ con y sin tratamiento

antirretroviral y el grupo control segin su condicidn

inmunoldgica y sus indices periodontales

‘ % Pacientes ‘ CD4+ X + DS

P G PS PIC
(34%) <200 CD4+ | 110.63+58.46 | 1.5 1.49 2.70 3.23
(66%) >200CD4+ | 439.61 19577 |  1.35 1.61 3.14 3.45
c00 om0l | 1037:304 1,22 1,55 3,5 3,85
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16 - DIFERENCIAS ENTRE LOS PROMEDIOS DE CARGA
VIRAL EN LOS PACIENTES VIH+ CON Y SIN TRATAMIENTO

ANTIRRETROVIRAL

La carga viral en el grupo de pacientes VIH+ sin
tratamiento antirretroviral mostré un promedio de 170.190 copias
de RNA/mm?3 y en los individuos que recibian tratamiento
antirretroviral, su promedio de carga viral presentaba
valores de 68.850 RNA/mm?3 no observandose diferencias

estadisticamente significativas entre ambos

GRAFICO N° 12

Diferencias entre los promedios de carga viral en los pacientes VIH+
con y sin tratamiento antirretroviral
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17- DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN
LOS PACIENTES VIH+ CON Y SIN TRATAMIENTO

ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL.

Al evaluar la distribucion de los diagndésticos periodontales
entre los diferentes grupos de estudio, encontramos que en los
pacientes VIH+ sin tratamiento antirretroviral, la enfermedad
periodontal mas prevalente fue la Periodontitis Crdnica
Generalizada (PCG) 50%, seguido de Eritema Gingival Lineal
(EGL) 36%, Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PUN) 30%,
Periodontitis Croénica Localizada (PCL) 20% y por ultimo la
Gingivitis Asociada a Placa (GAP) 9%. En los individuos
infectados con el VIH tratados con drogas antirretrovirales, la
mayor prevalencia fue de PCG (52%) y de PCL (48%), seguida de
EGL (38%) y GAP (19%), no presentandose ningun caso de PUN.
En el grupo control se observo una mayor prevalencia de PCG
(56%), seguido de PCL y GAP, los cuales se presentaron con
igual prevalencia (44%). No se observé ningun caso de PUN y

EGL en este grupo.
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18 — DIAGNOSTICOS PERIODONTALES EN PACIENTES VIH+

En la foto n° la y 1b se muestran pacientes
diagnosticados con Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PUN),
observandose cambios de coloracion rojo en la encia marginal,
recesion generalizada con necrosis de las papila interdentales y
pérdida de hueso a nivel interproximal, presentando crateres
0seos interdentales profundos corroborado por estudio
radiografico. La necrosis se observa en forma de dulceras
recubiertas de una seudomembrana blanco-amarillenta, con

sangramiento espontaneo.

La foto n° 2 muestra una vista frontal del sector anterior de
un individuo con Eritema gingival lineal el cual se presenta como
una banda lineal continua de eritema (rojo intenso) en el margen
gingival, la cual afecta, la encia libre y llega a extenderse hasta

la encia adherida.

Cabe destacar que los diagndsticos anteriormente
seflalados solo se presentaron en los pacientes VIH+ y en

ninguno de los individuos inmunocompetentes.
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DIAGNOSTICOS PERIODONTALES EN PACIENTES VIH+

Foto n° lay 1b Periodontitis Ulcerativa Necrotizante
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Foto n° 2 Eritema Gingival Lineal
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19 — DIAGNOSTICOS PERIODONTALES EN LOS PACIENTES

DEL GRUPO CONTROL

En la foto n°3, se muestra un paciente que pertenece al
grupo control, el cual fue diagnosticado con Periodontitis
Cronica. Se observa migracion apical de margen gingival,
aumento de tamafo y cambio de coloracién de la encia marginal
y papilar. Este diagnostico fue corroborado con disminucion de la

altura 6sea observada radiograficamente.

Gingivitis Asociada a Placa en un sujeto del grupo control
se muestra en la foto n°4, observandose un cambio de coloraciéon

y aumento de tamafio en la encia marginal y papilar.

Es importante sefialar que estas patologias periodontales

fueron diagnosticadas tanto en los pacientes inmunocompetentes

como en los individuos infectados con el VIH.
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Foto n° 3. Periodontitis Crdnica

Foto n° 4. Gingivitis Asociada a Placa.
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20 - RELACION DEL ESTADO INMUNOLOGICO CON EL
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL EN LOS PACIENTES VIH+
DIAGNOSTICADOS CON PERIODONTITIS ULCERATIVA

NECROTIZANTE

En la tabla n° 4 se muestra que 1/3 pacientes que fueron
diagnosticados con PUN presentd contaje de células CD4+
<200cel/mm? y 2/3 tenian la subpoblacion >200cel/mm?3 . Es de
hacer notar que ningun paciente estaba bajo terapia
antirretroviral. El paciente 1 el cual se encontraba en fase SIDA
fue diagnosticado con VIH en el afio 1994 (hace 7 afios) y en los
dos pacientes seropositivos que mostraron niveles de CD4+
>200cel/mm3, el diagnéstico de VIH se realiz6 recientemente, y
fue la Periodontitis ulcerativa necrotizante la primera
manifestacion sugestiva de la infeccion por VIH . Al evaluar las
copias de carga viral encontramos que 2/3 pacientes tienen una

carga alta y 1/3 la presenta indetectable.
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TABLA N°4

Relacion del estado inmunoldgico con el tratamiento
antirretroviral en los pacientes VIH+ diagnosticados con
Periodontitis Ulcerativa Necrotizante

P1 25cel/mms3 No 591.000 RNA 1994
P2 388cel/mms No <400 RNA 2001
P 3 400cel/mms No 452.000 RNA 2001

CARGA VIRAL

Indetectable: < 400 copias RNA
Media: 5000 a 10.000
Alta: > 10.000
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21 - RELACION DEL ESTADO INMUNOLOGICO CON EL
TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL EN LOS PACIENTES VIH+

DIAGNOSTICADOS CON ERITEMA GINGIVAL LINEAL

Al evaluar los pacientes VIH+ diagnosticados con EGL se
encontré que 3/12 individuos tenian el contaje de células T CD4+
< 200 cel/mms3 (SIDA) y 9/12 >200cel/mms3 . Al dividir el grupo en
tratados y no tratados con drogas antirretrovirales los pacientes
SIDA(1/3) se encuentra bajo terapia y 2/3 no reciben tratamiento.
Los sujetos seropositivos 7/9 reciben tratamiento y 2/9 no estan

bajo ningun protocolo terapéutico.

TABLA N°5

Relaciéon del estado inmunolégico con el tratamiento
antirretroviral en los pacientes VIH+ diagnosticados con
Eritema Gingival Lineal

N=12 Tratados No tratados
CDh4+
<200cel/mms3 3 1/3 2/3
CDh4+
>200cel/mms3 9 719 2/9
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22 — ANALISIS MOLECULAR DE LOS MICROORGANISMOS
ASOCIADOS A ENFERMEDAD PERIODONTAL MEDIANTE LA
REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA (PCR) EN

PACIENTES VIH+

En la figura n° 2 se presenta el analisis de las
muestras provenientes de pacientes que resultaron positivos
para la presencia de microorganismos en donde se detectaron
bandas de ADN caracteristicas de la amplificacién de las
regiones especificas correspondientes a cada bacteria, si es
positiva para Prevotella intermedia se marcard la banda de 163
pb, para Actinobacillus actinomycetemcomitans la 253 pb vy
para Porphyromonas gingivalis se marcaria la banda 527 pb.

En el carril n° 1 se encuentra el marcador de peso
molecular (PM). En el carril n°® 2 se puede observar una banda de
163 pb de un paciente positivo para P. intermedia; en el n° 3,4y
5 a pacientes positivos simultaneamente para A.
actinomycetemcomitans 253 pb y P. intermedia 163pb ; y en el
carril n°® 6 un paciente con coinfeccién para P. intermedia vy
P.gingivalis , mientras que en el carril 7 hay ausencia de ADN
asociado a bacterias. En todos los carriles se detectd una banda
de 1432 pb correspondiente al control interno de la reaccidn, la

misma no se presento en el control negativo.
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FIGURA N°2

Andalisis molecular de los microorganismos asociados a
enfermedad periodontal mediante la Reaccion en Cadena de
la Polimerasa (PCR) en pacientes VIH+

cl

(1432 pb)
Pg

(527 pb)

Aa

(253 pb)
Pi

(163 pb)

PM P+ P+ P+ P+ P+ P+ cnr

Carril n° 1: Peso Molecular A ladder (100pb)
“ n° 2: Paciente + para P. intermedia
“ n° 3,4y5 Paciente + A. actinomycetemcomitans y
P. intermedia
“ n°6: Paciente + P. gingivalis y P. intermedia
“ n°T: Paciente — ausencia de ADN asociado a bacterias
relacionadas con enfermedad periodontal

“ n° 8: cnr ( control negativo de reactivos)

121



23 - ANALISIS MOLECULAR DE LOS MICROORGANISMOS
ASOCIADOS A ENFERMEDAD PERIODONTAL MEDIANTE LA
REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA (PCR) EN EL

GRUPO CONTROL

En cuanto a la deteccion de microorganismos asociados a
la enfermedad periodontal mediante PCR en los individuos
inmunocompetentes del grupo control se obtuvieron Ilos
siguientes resultados; en la figura n°3 se presenta en el carril
n°l el marcador de peso molecular; en los carriles 2 y 7 se
observa la banda de 163 pb correspondiente a P. intermedia. En
los pacientes de los carriles 3 y 6 se detectaron P. intermedia
163pb y A. actinomycetemcomitans 253pb y en el 5 un paciente
con infecciobn mixta (coinfeccion) con P. intermedia, A.
actinomycetemcomitans y P. gingivalis, mientras que en el carril
4 se presenta un ADN no relacionado para la presencia de

bacterias.
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FIGURA N° 3

Andalisis molecular de los microorganismos asociados a

enfermedad periodontal mediante la reaccidon en cadena de la
polimerasa (PCR) en el grupo control
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cnr ( control negativo de reactivos)
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24 — DISTRIBUCION DE LAS ESPECIES BACTERIANAS
EN PACIENTES VIH+ CON @) SIN TRATAMIENTO

ANTIRRETROVIRAL Y EL GRUPO CONTROL.

La deteccion de bacterias periodontopatogénicas
mediante PCR, demostré una mayor prevalencia de P. intermedia
en los tres grupos, encontrandose en un 71% en los pacientes
VIH+ con tratamiento antirretroviral, en un 73% en los individuos
VIH+ que no recibian terapia y en un 100% del grupo control. El
segundo microorganismo mas prevalente fue A.
actinomycetemcomitans, el cual se presentd en el 69% de los
pacientes del grupo control, el 29% de los VIH+ con tratamiento
antirretroviral y en el 18% de aquellos seropositivos que no
recibian tratamiento antirretroviral. La bacteria que mostré6 menor
prevalencia fue P. gingivalis, la cual se present6 en un 19% de
los pacientes del grupo control y en el 5% de aquellos pacientes
VIH+ que recibian tratamiento antirretroviral. P. gingivalis no se
presentdé en ningun paciente del grupo VIH+ sin tratamiento

antirretroviral.
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GRAFICO N° 13.

pecies bacterianas en pacientes VIH+ con o sin
amiento antirretrovial y grupo control
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25- RELACION DE LOS MICROORGANISMOS
PERIODONTOPATOGENICOS EN PACIENTES VIH+ Y EL

GRUPO CONTROL.

En la presente investigacion se demostro una mayor
prevalencia de P. intermedia en el grupo control (100%), en
comparacion con los pacientes VIH+ (72%), siendo las
diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) con un riesgo
relativo (RR) de 0.71. Asi mismo se observé que en el grupo
control existe un mayor porcentaje de pacientes con A.
actinomycetemcomitans (69%) a diferencia del grupo VIH+
(25%); las diferencias entre los grupos son estadisticamente
significativas (p<0.05) (RR=0.36).

No se encontraron diferencias significativas entre
ambos grupos en cuanto a la prevalencia de P. gingivalis.

En los individuos VIH+ el microorganismo con mayor
prevalencia fue P. intermedia (72%) siendo las diferencias
estadisticamente significativas entre la prevalencia de A.
actinomycetemcomitans (25%) (p<0.01) y la de P. gingivalis

(3%) (p<0.01)
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En el grupo control, el microorganismo con mayor
prevalencia fue P. intermedia (100%) siendo las diferencias
estadisticamente con respecto a A. actinomycetemcomitans

(69%) (p<0.05) y con P. gingivalis (19%) (p<0.01).

TABLA N° 6

Prevalencia de bacterias periodontopatogénicas en
pacientes VIH+ y el grupo control.

VAR Tt
((n=%2) (r=15)
BACIEES: Aa P.g P.i Aa P.g P.i
25% 3% 72% 69% 19% 100%
(8/32) (1/32) (23/32) (11/16) (3/16) (16/16)
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26 - RELACION DE LAS ESPECIES BACTERIANAS CON LA
SEVERIDAD DE LA INFLAMACION GINGIVAL Y EL INDICE DE

PLACA

En la tabla n°7 es posible observar que A.a se identifico en
2 pacientes con placa dental escasa y 4 con placa dental
moderada en los VIH+, mientras que el grupo control se encontrd
en 3 individuos con placa escasay 7 en placa moderada. P.g se
identific6 en 3 pacientes inmunocompetentes igualmente con
placa moderada. El microorganismo mas prevalente en todos los
grupos fue P.i, encontrandose en 20 pacientes VIH+ y en 10
pacientes del grupo control con placa moderada.

En cuanto a la relacion con la severidad de la inflamacion
gingival todos los microorganismos se encontraron mayormente
relacionados con la inflamacion moderada y ligeramente con
inflamacion severa en los pacientes VIH+, a diferencia del grupo
control, que aunque se presentaron en su mayoria con
inflamacion moderada, ninguno se presentd en pacientes con
inflamacion severa. Estas diferencias no son estadisticamente

significativas.
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TABLA N° 7

Relacion de las especies bacterianas con la severidad de la inflamacién

gingival y el indice de placa

VIH + (n=32 Grupo control (n=16)
Bacterias Indice Gingival ﬁ Indice Gingival
Esc | Mod |Abund| Leve Mod |Sev]| Esc Mod |Abund] Leve Mod | Sev
A.a 2 6 0 0 7 1 3 7 1 1 10 0
P.g 0 0 0 0 1 0 0 3 0 0 3 0
P.i 2 20 1 0 21 2 5 10 1 2 14 0
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27 — PRESENCIA DE A.a, P.g Y P.i EN PACIENTES VIH+ Y EL
GRUPO CONTROL Y SU RELACION CON LA PROFUNDIDAD AL

SONDAJE Y LA PERDIDA DE INSERCION CLINICA.

En la tabla n° 8 se muestra la relacién entre el grupo de
bacterias estudiadas y los indices periodontales PS y PIC.

P. intermedia pudo observarse con una prevalencia
ligeramente mayor en los individuos con promedios de
profundidad al sondaje de <3mm tanto en el grupo VIH+ como en
el grupo control. En relacion a la PIC esta bacteria se encontré
co mayor prevalencia en el rango de 3.1-5mm. En la
combinacion A.a + P.i el comportamiento fue diferente ya que
fue ron mas prevalentes en sacos >3mm y PIC entre 3.1-5mm,
en ambos grupos Se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre el los individuos VIH+ que mostraron PIC

3.1-5mm y 0-3mm (p<0.05)
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TABLA N° 8

Presenciade A.a, P.gy P.i en pacientes VIH+y el grupo control
y su relacion con la PS y PCI

VIH+

(n=32)

Grupocontrol

(n=16)

Profundidad al

Profundidad al

Bacterias sondaje Pérdida de insercion clinica sondaje Pérdida de insercion clinica
<3mm|>3mm | 0-3mm [3.1-5mm|{>5mm |<3mm >3 mm 0-3 mMm|3.1-5 mm| >5 mm
P.i 7/15 6/15 5/15 6/15 2/15 3/5 1/5 0 4/5 1/5
A.a+Pi 317 6/7 1/7 6/7 0 2/8 7/8 1/8 5/8 1/8
P.g + P.i 0 1/1 0 1/1 0 0 0 0 0 0
A.a+ Pi+Pg 0 0 0 0 0 0 3/3 0 3/3 0
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28 - RELACION ENTRE LAS ESPECIES BACTERIANAS Y LOS
DIAGNOSTICOS PERIODONTALES EN LOS PACIENTES VIH+ Y EL
GRUPO CONTROL.

Al evaluar la relacion existente entre los diferentes diagndsticos
periodontales en los pacientes VIH+, el grupo control y las diferentes
especies bacterianas, es posible observar que P.i se present6 solo en 11/29
(38%) de los individuos seropositivos con periodontitis cronica (PC) y en 2/3
(66%) de los pacientes diagnosticados con PUN, y en el grupo control 5/16
(31%) con PC. En los casos de coinfeccion A.a y P.i, se encontraron en
5/29 (18%) pacientes con PC y en un solo paciente con PUN en los
individuos seropositivos y en el grupo control 7/16 (48%) . La asociacion P.g
y P.i solo se observo en 1/16 con PC del grupo VIH+ y la coinfeccion de P.g,
P.i y A.a Unicamente ocurri6 en sujetos con PC del grupo control. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en ningunas de las

especies bacterianas asociadas a diagnosticos periodontales.

TABLA N° 9

Relacion entre las especies bacterianas y los diagndsticos
periodontales en los pacientes VIH+y el grupo control.

VIH n= 32 Pi Ac+Pi Pg+Pi Ac+Pi+Pg
PC 29 (38%) (18%) (3%) 0
PUN 3 (66%) (33%) 0 0

Control n=16 Pi Ac+Pi Pg+Pi Ac+Pi+Pg
PC 16 (31%) (48%) 0 (19%)
PUN O 0 0 0 0
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VIl — DISCUSION

La presencia de lesiones bucales y peribucales es
comun en los individuos infectados con el VIH. Mas del 95% de
los pacientes con SIDA presentan lesiones en la zona de cabeza
y cuello, de los cuales un 55% se manifiestan en la cavidad
bucal, encontrdndose lesiones como el Sarcoma de Kaposi,
candidiasis, infecciones recurrentes por el virus del Herpes,
leucoplasia vellosa e infecciones por el virus del papiloma
humano, asi como la presencia de enfermedades periodontales

inusuales (Murray, 1994).

Las alteraciones periodontales con frecuencia, preceden a
los sintomas clinicos de SIDA y su incidencia, tiene un elevado
valor  predictivo, que refleja la condicion inmunoldgica del
paciente soportada por el recuento de linfocitos CD4+ (Glick y
col, 1994). Estas lesiones periodontales varian desde la
presencia de un eritema lineal en el margen gingival, hasta
formas severas de gingivitis ulcero necrosantes. Afecciones
periodontales que se presentan de manera localizada en sujetos
sanos, en pacientes VIH+ pueden observarse en formas mas
agudas y destructivas que se diseminan rapidamente a los

tejidos adyacentes y pueden invadir hasta el hueso (Winkler y
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col, 1992). Debido al caracter no invasivo del examen
periodontal, su papel en la valoracion clinica no debe ser

desestimado.

La prevalencia de las lesiones periodontales asociadas al
VIH ha sido controversial, ya que los datos reportados en la
literatura varian dependiendo del disefio de cada uno de los
estudios. Los primeros resultados fueron obtenidos de pacientes
gue acudian a los centros de atencion odontolégica en busqueda
de tratamiento, razon por la cual estos datos sobrestimaban la
prevalencia (Winkler y col, 1988). Para otras investigaciones los
criterios diagnosticos no estaban bien definidos y factores como
la edad, estado inmunolégico, el uso de terapia antirretroviral,
antimicoticos y antibidticos no fueron claramente establecidos
(Murray,1994). Adicionalmente, aspectos como la relacion
existente entre enfermedad periodontal y contaje de células T
CD4+ y CD8+, aun no estan bien esclarecidas, aunque varios
investigadores coinciden, en que existe una asociacion
significativa entre las alteraciones periodontales y la
inmunodeficiencia por VIH (Melnik y col,1989; Rowland y col
1993). Sin embargo, otros refieren que existe poca 0 ninguna

diferencia en la prevalencia de la enfermedad periodontal en esta

134



poblacién seropositiva cuyo sistema de defensa se encuentra

inmunocomprometido (Phelan y col, 1987; Riley y col, 1992).

La microbiologia asociada a la enfermedad
periodontal en los individuos infectados con el VIH, ha
evidenciado la existencia de especies ya descritas para la
periodontitis cronica en pacientes no infectados con el virus. Sin
embargo, es posible establecer algunas diferencias sugeridas por
los investigadores en cuanto a la actividad de la microbiota en la
enfermedad periodontal presente en estos individuos. P.
gingivalis, P. intermedia, E. nucleatum, E.corrodens, A.
actinomycetemcomitans y Espiroquetas, asi como especies de
Céandida y otros microorganismos oportunistas, se han
relacionado con estas patologias y han tratado de explicar el

comportamiento clinico de las mismas.

Diferentes técnicas para la deteccion de
microorganismos periodontopatogénicos incluidos el microscopio
directo, cultivos, pruebas enzimaticas y de ADN,
inmunofluorescencia indirecta y PCR entre otras, se han
empleado para determinar la presencia de los mismos en placa

dental.
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Los patégenos periodontales son en su mayoria
bacterias anaerobias y resulta dificil poder cultivarlas por
meétodos microbiolégicos tradicionales sin contar que los métodos
de cultivo son lentos y costosos. Durante los ultimos afios, con el
avance de la Biologia Molecular se ha desarrollado también un
sistema de deteccion basado en la técnica de hibridacion
molecular con sondas de ADN, el cual resulta mas rapido que el
cultivo, pero puede presentar problemas de especificidad, dando
falsos positivos por reaccion cruzada con bacterias

estrechamente relacionadas con los patégenos periodontales.

Recientemente se ha disefiado un sistema de deteccion
mas rapido, sensible y especifico que los mencionados
anteriormente, el cual se basa en la técnica de Biologia
Molecular conocida como amplificacién génica por PCR, la cual
permite detectar y amplificar una zona especifica del ADN de
cada una de las bacterias, visualizandose el resultado de manera
simple y réapida, considerdndose muy sensible y altamente

especifica (Eick y col, 2002; Garcia y col, 1998).

Esta investigacion permitio la aplicacion de técnicas
de avanzada para la deteccidn de bacterias

periodontopatogénicas como P. gingivalis (P.g), A.
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actinomycetemcomitans (A.a), P. intermedia (P.i), utilizando la
prueba de la Reaccién en Cadena de la Polimerasa (PCR), en
pacientes VIH+ y un grupo control negativo al VIH, ambos con
enfermedad periodontal. Ademas de evaluar los parametros
clinicos periodontales, como indice de placa(lP), indice gingival
(1G), profundidad al sondaje(PS) y pérdida de insercion clinica
(PIC) que conllevan al diagnostico de las diversas enfermedades
periodontales, que presentaron los pacientes infectados con el
VIH, y aquellos individuos inmunocompetentes pertenecientes al

grupo control.

Con respecto al género de los individuos estudiados se
observo que el 84% de los pacientes VIH+ pertenecian al sexo
masculino en una proporcion de 7:1 con respecto al femenino;
resultados opuestos se observaron en el grupo control en donde
el 31% correspondian al género masculino, con una proporcion
de 1:2. Estos datos concuerdan con los reportados por Myint y
col en 1999, en donde el 90% de los pacientes VIH+ pertenecian
al sexo masculino y el 10% al femenino. Sin embargo, cuando
analizaron el grupo control observaron 66% de hombres vy un
44% de mujeres, resultados que difieren de los obtenidos en
este trabajo aunque el grupo control evaluado por estos autores

fueron igualmente pacientes VIH negativos con enfermedad
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periodontal. La diferencia de la distribucion del género en los
individuos del grupo control en este estudio posiblemente se
deba a que la poblacién femenina en nuestro pais acude con
mayor regularidad a la consulta odontolégica y pareciera tener un

mayor cuidado de su salud bucal.

En cuanto a la condicién etaria el grupo VIH+ estuvo
conformado por pacientes desde los 21 a 53 afios de edad con
un promedio de 37.09+ 9.10; y un promedio de edad de 41.62%
8.10 en los pacientes del grupo control, con un rango que va
desde los 23 a los 54 afios de edad. Los resultados coinciden
con el trabajo realizado por Persson y col en 1998, en donde el
promedio de edad mostrado en los pacientes infectados con el
VIH es de 37.1+ 7.6 y su grupo control de 39.9+ 5.4. En este
estudio se establecieron los grupos etarios, mostrando que el
mayor porcentaje de individuos infectados se encontré6 en la
cuarta década con un 41%, hallazgo similar al obtenido por
varios investigadores al reportar que los pacientes VIH+ con
enfermedad periodontal se ubican preferentemente entre los 30
y 39 afnios de edad. (Klein y col, 1991; Hofer y col, 2002).
Mientras gue al evaluar los grupos etarios en individuos
seronegativos, la mayoria se ubicd en la quinta y sexta década,

concordando con los resultados reportados por Tanaka y col
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2002, quienes encontraron que la prevalencia de enfermedad
periodontal era mayor entre la quinta y sexta década. Se ha
comprobado que los individuos con enfermedad periodontal se
encuentran mayormente entre la quinta y la sexta década de la
vida, pero los sujetos infectados por el VIH se ubican en un
grupo etario menor, lo que sugiere que posiblemente acuden a
consulta odontolégica con mas frecuencia que los individuos
inmunocompetentes, lo que hace posible un diagnéstico mas

temprano.

En los individuos estudiados, el grupo étnico predominante
fue el mestizo, tanto para el grupo control como para los
pacientes seropositivos en un 63% y 53% respectivamente,
seguido de la caucdsica y la negra, coincidiendo con el trabajo
realizado por Klein y col en 1991 en USA, donde el 72% de los
pacientes VIH+ se agrupaban en la etnia mestiza y diferente al
de otro grupo de investigadores igualmente realizado en USA
(Patton y col, 2000), donde el 42% pertenecian a la raza negra.
Cabe destacar que los resultados similares al primer grupo de
cientificos, puede deberse a que fue realizado en un hospital de
Nueva York donde es bien conocido que los habitantes hispanos,
integran a un numero importante de la poblacién en esa ciudad.

La diferencia con el segundo grupo de investigadores pudiera
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deberse al criterio utilizado para seleccién de pacientes, en los

cuales no incluyeron sujetos Hispanos.

La prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal
gue se manifiesta en los pacientes VIH+, ha sido asociada con
diferentes variables y una de ellas es el grupo de riesgo y la
condicion sexual. En este estudio los pacientes que se
evaluaron en su mayoria (47%) eran homosexuales, seguido de
un 41% de heterosexuales y 13% de bisexuales, mostrando una
poblacién donde la via de transmisién del virus en un 91% fue
por contagio sexual mientras que el 9% restante desconoce
como fue su via de contagio. Estudios recientes presentan datos
similares en donde Ila poblaciobn y grupo de riesgo esta
principalmente representada por homosexuales (43%) seguida de
heterosexuales (31%) siendo la via de contagio sexual, la mas
preponderante (Ramirez-Amador y col, 2003; Tsang y col, 1999;

Friedman y col, 1991)).

La comparacion del estudio, con otras investigaciones
resulta dificil, ya que aquellossujetos que pertenecen al grupo
de riesgo de transmisién por inyeccion de drogas intravenosas,
parecieran dar a la enfermedad periodontal en los pacientes

seropositivos, una caracteristica diferente en cuanto a la
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extension y severidad de la enfermedad periodontal (Glick y col,
1994). Cabe destacar que la poblacion estudiada no presento

individuos pertenecientes a ese grupo de riesgo.

En cuanto a la medida de la carga virica en los pacientes
infectados con el VIH+, ésta ha demostrado ser una herramienta
de gran valor prondstico en la progresién a SIDA y ha sido
utilizado como un marcador en el seguimiento de la terapia
antirretroviral. En el presente estudio se realizaron las pruebas
para la determinacion de las copias de carga viral, observandose
valores promedios de 170.190 copias de RNA/mm3 en el grupo
VIH+ sin tratamiento antirretroviral y de 68.850 RNA/mm3, en
aquellos que recibian terapia antiviral. Estos resultados
confirman la relacién directa entre el uso de tratamiento
antirretroviral y la disminucién en circulacién de la carga viral, lo
cual se demuestra al analizar los datos, donde el grupo VIH+
con tratamiento muestra valores inferiores al grupo sin
tratamiento siendo esta diferencia considerable desde el punto

de vista clinico.

La caracteristica mas representativa en la infeccion
producida por el Virus de Inmunodeficiencia Humana es la gran

afinidad que posee por la célula diana que expresa en su
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superficie la molécula CD4+. La condicién inmunolégica del
paciente se ve entonces reflejada en una disminucion del
contaje de linfocitos CD4+, al realizar la cuantificacion en sangre
periférica. Por ello es importante realizar la prueba de citometria
de flujo para determinar el nimero de células presentes en

circulacion.

Una disminucién en el contaje de células T CD4+ se ha
relacionado al grupo de patologias bucales fuertemente
asociadas al VIH+, entre las que se encuentran algunas
enfermedades periodontales. EI valor promedio de células T
CD4+ que presentd el grupo control inmunocompetente fue de
1037cel/mm3, a diferencia de los pacientes VIH+ que estaban
bajo terapia antirretroviral que fue de 352 cel/mm3 y de 278
cel/mm3, en aquellos igualmente seropositivos que no recibian

tratamiento antirretroviral.

La diferencia tan estrecha entre el grupo tratado y no
tratado, pudiera deberse al lapso de tiempo transcurrido desde
la inclusién en el protocolo de tratamiento de los individuos que
recibian terapia, ya que en este grupo se observan valores muy
heterogéneos con cifras altas y muy bajas de contaje de células

T CD4+. Resultados similares son reportados en el estudio
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realizado recientemente por Myint y col en 1999, quienes sefalan
que el promedio de células T CD4+ en el grupo VIH+ fue de 305
cel/mm3 . Estos investigadores no realizaron la prueba para el
grupo control por considerarla de poca importancia para su

estudio.

EI examen de los tejidos periodontales resulta
indispensable para evaluar la prevalencia, frecuencia y severidad

de la enfermedad periodontal en los pacientes estudiados.

El indice de placa dental (IP), nos permite conocer la
cantidad de placa presente en la superficie dentaria a nivel del
margen gingival. Los individuos VIH+ evaluados presentaron
promedios de IP de 1.4 y el grupo control 1.2, observandose una
pequefia diferencia entre ambos valores la cual no es
estadisticamente significativo, aunque siendo ligeramente mayor
el que se observé en el grupo VIH+. Este hallazgo es similar al
presentado por Myint y col en el 2000, cuya poblacién estudiada
presentd un |IP superior en los individuos VIH+ (1.9), que en el

grupo control (0.94).

Al dividir el grupo VIH+ en pacientes tratados y no tratados

con terapia antirretroviral, los primeros presentaron un IP similar
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(1.5) que los no tratados (1.4), no existiendo diferencias entre
ambos grupos. Datos semejantes fueron reportados por Yeung y
col en 1993 quienes estudiaron a una poblacion VIH+ la cual
fue dividida en dos grupos, uno tratado con AZT vy otra a la cual
se le administré un placebo, no existiendo diferencias en los

promedios de IP entre ambos.

Al agrupar a los pacientes en rangos segun la presencia de
placa dental en escasa, moderada y abundante, se observdo un
comportamiento similar en los tres grupos estudiados. De esta
forma el 91% de los pacientes sin tratamiento, el 86% de los
tratados y el 63% del grupo control, presentaron niveles de placa
moderada. Sin embargo, Rams y col en 1991 reportaron
diferencias importantes entre los IP de pacientes VIH+ y su
grupo control, lo cual difiere de la presente investigacion,
probablemente debido a que su criterio para la seleccion del
grupo control, fue el de incluir una poblacion periodontalmente

sana.

Otro de los parametros clinicos evaluados en este estudio
fue la Profundidad al Sondaje (PS), la cual mide la profundidad
del surco o saco en mm, y permite valorar la destruccién del

periodonto. La poblacion analizada presentdé promedios de PS
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diferentes, las cuales fueron mayores en el grupo que
corresponde a los pacientes inmunocompetentes (3.5mm) en
comparacion con los individuos inmunosuprimidos (3mm). Esta
diferencia fue similar a la reportada por otros investigadores, en
donde del mismo modo los promedios de PS para el grupo VIH+
fueron inferiores al control representado por pacientes
igualmente inmunocompetentes (Myint y col, 2000; Tenenbaum vy

col, 1997).

La diferencia con otros estudios se documenta con el
reporte publicado por Lamster y col en 1997, quienes
encontraron que los promedios de PS para los pacientes VIH
positivos eran superiores a los VIH negativos. Sin embargo,
también son interesantes los resultados de Gornitsky y col en
1991 en cuyo estudio muestran, que el promedio de PS en
pacientes VIH+ se ubicd por debajo de los registrados en el
grupo control, aunque las diferencias no fueron significativas; al
agrupar a los pacientes por rangos de PS, >3mm y <3mm estos
mismos autores encontraron que el grupo VIH+ con respecto a
este pardmetro, concentré el mayor numero de pacientes con
profundidad de sondaje por encima de 3mm mientras que el
grupo control se ubicé mayormente en valores de sacos <3mm,

diferente a los resultados evidenciados en el presente estudio,
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en donde el comportamiento de la poblacion VIH+ con respecto a
este parametro siempre se mantuvo con valores por debajo del
grupo control, tanto en el promedio de PS como cuando se
agruparon por rangos.

Esta diferencia entre ambos trabajos puede deberse a que
la comparacion de los PS en este estudio, es entre pacientes
VIH-positivos con periodontitis cronica y PUN vy los individuos
VIH-negativos con periodontitis cronica, mientras que el estudio
de Gornitsky y sus colaboradores, compara pacientes
inmunocompetentes con periodontitis cronica e individuos VIH+
con PUN, ya que es légico pensar que la PUN por ser una
entidad mas agresiva que la periodontitis crénica, vamos a

obtener valores de PS superiores.

La destruccion del periodonto medida por la pérdida de
insercion clinica (PIC), ha sido asociada a la infeccion por
VIH+. Sin embargo, existen controversias entre los diferentes
trabajos. Este estudio no encontr6 diferencias entre los
promedios de PIC en los grupos VIH+ con y sin tratamiento
antirretroviral y el control, siendo este ultimo el que muestra
valores ligeramente superiores, semejantes a los mostrados por

Robinson y col en el 2000.
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Otros estudios demuestran, que si existe una diferencia
entre el comportamiento de la PIC a través del tiempo y que es
mayor en los pacientes VIH (Barr y col, 1992; Yeung y col,
1993). Investigadores como Robinson y col en 1996, consideran
gque tanto el cigarrillo como una higiene bucal deficiente pueden
ser un factor de riesgo tan significativo en la PIC, como lo es la
inmunosupresiéon ocurrida en los individuos VIH+. Resulta dificil
comparar este trabajo con aquellos donde, los factores de riesgo
como el habito tabaquico, fueron considerados e igualmente
realizan un seguimiento de la PIC en el tiempo, lo cual resulta un
reto para continuar con el estudio en relacion a este parametro

clinico tan importante.

El indice gingival (IG), se utiliza para valorar la prevalencia
y gravedad de la inflamacién gingival. Para este estudio se
tomaron en cuenta tanto los valores promedios de IG, como
también los niveles de severidad para lo cual se ubicaron a los
individuos en los rangos de inflamacion leve moderada y severa
dependiendo de su promedio de IG. Los valores obtenidos
indican que los tres grupos (VIH+ ST, VIH+ CT y control)
mostraron el mismo comportamiento, presentando niveles

moderados de inflamacion.
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En cuanto a los promedios de 1G, los pacientes VIH+ que
recibian tratamiento antirretroviral presentaron promedios mas
elevados(1.64), seguidos del grupo control con promedios
ligeramente inferiores (1.54). Pero Ilo interesante de los
resultados obtenidos, radica en que el grupo de pacientes VIH+
sin tratamiento, fue el que obtuvo valores inferiores a los dos
grupos anteriores, lo que pareciera sugerir que el grupo VIH+
con tratamiento y el grupo control, presentan un comportamiento
parecido en cuanto a la inflamacion gingival medida en su
promedio y diferentes al VIH+ sin tratamiento, aunque estas
diferencias no sean significativas desde el punto de vista
estadistico. Los datos anteriores permiten inferir que el
tratamiento antirretroviral pudiera influir en el comportamiento
de la respuesta inflamatoria de Ilos individuos VIH+,
probablemente debido a que el paciente tratado comienza a

recuperar progresivamente su condicion inmunolégica.

Diferentes resultados fueron obtenidos por Yeung en su
trabajo realizado en 1993, donde la comparacion de los grupos
VIH+ 'y control no mostré6 diferencias, inclusive cuando
compararon los individuos tratados y no tratados. La razon de
esta diferencia pudiera ser debida a que los pacientes que

participaron en este estudio recibian un esquema terapéutico de
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biterapia y triterapia antirretroviral, mientras que en el otro
estudio reportado por Yeung y col (1993), los individuos

estaban bajo terapia Unicamente con AZT.

La inmunosupresion caracteristica de los pacientes VIH+,
se refleja en la disminucion de la subpoblacion de linfocitos T
CD4+, lo cual ha sido tema de discusién en el comportamiento de
la enfermedad periodontal. La condicion inmunolbgica en la
poblacién evaluada, mostré bajo porcentaje de pacientes en fase
SIDA(34%) y el comportamiento de los indices periodontales no
fue estadisticamente significativo al compararlo con los
individuos seropositivos que presentaron el IP ligeramente mas
bajo (1.35) con respecto a los pacientes SIDA(1,52). Ademas los
indices (IG, PS y PIC) también fueron mayores que en los

sujetos con SIDA.

Aunque los pacientes con contaje de células T CD4+
< 200 cel/mm3® presentaron mas placa dental que los pacientes
con contaje CD4+>200 cel/mm3, mostraron menor IG, PS y PIC,
contrariamente a los pacientes seropositivos, los cuales
presentaron menos placa dental y valores de IG,PS y PIC mayor
gque los pacientes con SIDA. La relacion del IP con el resto de

los parametros clinicos periodontales en los pacientes SIDA,
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pareciera ser menor que en los pacientes seropositivos. Este
hallazgo es similar al reportado por Friedman y col en 1991
quienes refieren que no existen diferencias significativas entre
los diferentes parametros clinicos de los pacientes SIDA y no-
SIDA. Mientras que si comparamos los indices por separado,
solamente el IG se presenta igual a este estudio mientras que el
PS y PIC se mostraron diferentes. En ambos trabajos la
inflamacion gingival se presentd con valores superiores en los
pacientes con CD4+>200 cel/mm3 (no-SIDA), mientras que en los

gue tienen mayor inmunosupresion, la inflamacién es menor.

Esto nos permite inferir que a menor numero de células
CD4+, la respuesta inflamatoria es menor, siendo esta célula
quien tiene la facultad de desencadenar y orquestar la respuesta
inmunolégica, posterior a la respuesta celular, la cual es
desempefiada principalmente por Polimorfonucleares neutrofilos

y por los macrofagos.

Al examinar la prevalencia de la enfermedad

periodontal en individuos VIH+, la literatura reporta que la

infeccion por el virus resulta un factor de riesgo.
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Las enfermedades periodontales asociadas al VIH (EGL,
PUN y GUN) se encuentran en la clasificacion de la OMS dentro
del grupo de Lesiones Fuertemente Asociadas al VIH, aunque la
periodontitis cronica y la gingivitis asociada a placa dental
pueden del mismo modo presentarse en estos pacientes.
Ramirez Amado y col en el 2003, reportan que la prevalencia de
la enfermedad periodontal asociada al VIH en una poblacion de
1000 individuos fue de 1.7% correspondiendo 0.9% al EGL, 0.4%
a GUN y 0.4% a PUN. Estas cifras podrian explicarse por el
hecho de que en estos pacientes, no se evalud la presencia de
algunos de los tipos de enfermedad periodontal y por lo tanto no
se determin6 la prevalencia de periodontitis cronica ni de

gingivitis asociada a placa dental.

Otros estudios evaluando exclusivamente la presencia de
estas enfermedades periodontales asociadas a VIH, muestran de
forma similar una baja prevalencia; entre estos encontramos el
realizado por Patton y col en el 2000 quienes reportaron un
4.8% de GUN y PUN; Palmer en 1996, con 8% de GUN y PUN;
Margiotta en 1999 con el 2.9% de EGL, GUN y PUN y Campisi

en el 2001 un 4 .4% de EGL, GUN y PUN.
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En el presente estudio se encontré que las enfermedades
periodontales convencionales fueron mas prevalentes que las
asociadas a VIH+, es decir, que tanto los pacientes VIH+ con o
sin tratamiento antirretroviral como el grupo control presentd un
mayor porcentaje de Periodontitis cronica y Gingivitis asociada a
placa, aunque también se registré la presencia de enfermedades
periodontales fuertemente asociada al VIH+. Es asi como, el EGL
se presentd en el 38% de los pacientes VIH+ tratados y en el
36% en los no tratados, ademas el 30% de los pacientes VIH+
sin tratamiento fueron diagnosticados con PUN. No se observd
ningun paciente con GUN, y es importante sefialar que los
pacientes del grupo control no presentaron EGL, GUN o PUN, lo
cual es consistente con la aseveracion de otros estudios que
asociaron estas entidades con el VIH (Zambon y col,1990;

Bendick y col 2002) .

Cuando se comparan estos datos con los obtenidos
en otras investigaciones, donde los individuos estudiados
presentaban algun tipo de enfermedad periodontal, asociada o
no al VIH se observaron resultados similares. Holer y col en el
2002 encontraron que entre la prevalencia de las patologias
periodontales fuertemente asociadas al VIH el 45% correspondio

al EGL y PUN se presentd en un 22%. Al evaluar el grupo control
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al igual que en este trabajo, no se encontré pacientes con EGL,
PUN y GUN. Martinez-Canut y col en 1996 reportan que el 24%
de los pacientes presentd PC, el 21% GAP, 18% EGL y 4.9%
PUN, y ninguno diagnosticado con GUN, ligeramente parecido a

este estudio.

La diferencia entre los disefios o0 protocolos de las
investigaciones para determinar la prevalencia de la enfermedad
periodontal convencional y la asociada a VIH, es lo que dificulta
la comparacion de los diversos reportes, para definir claramente
el comportamiento de esta patologia en los individuos infectados
con el virus. Lo concluyente en todos los estudios sefialados y
los resultados obtenidos, hace inferir que existe una estrecha
relacion entre la presencia de GUN, PUN y EGL y la infeccién por
VIH, ya que independientemente de la prevalencia, lo interesante
es que aparecen como manifestaciones bucales de pacientes

seropositivos.

Las enfermedades periodontales fuertemente
asociadas a VIH se han considerado un marcador predictivo del
estado inmunologico de los individuos infectados por el virus.
Este trabajo muestra que de los 3 pacientes que presentaron

PUN solo 1 de ellos estaba en fase SIDA, por el contrario los dos
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restantes tenian su contaje de células CD4+ por encima de
200cel/mms3 y ninguno de ellos estaba bajo terapia
antirreteroviral. Lo cual resulta diferente al trabajo publicado por
Glick y col en 1994 donde la mayor poblacion de pacientes con
CD4+ inferior a 200cel/mms3 presentaron PUN. Sin embargo, una
de las conclusiones importantes a la que los autores llegaron, es
que el cigarrillo resulté un factor de riesgo a considerar en esta
patologia. Contrariamente Swango y col (1996), no encuentra
relacion con el grado de inmunosupresion y la aparicion de PUN,
lo que concuerda con lo obtenido en este trabajo. Cabe destacar
que al evaluar la relacion de PUN con la terapia antirretroviral,
se pudiera sugerir que aquellos pacientes que no son tratados
tuvieran mas posibilidades de padecer esta patologia, la cual
estd fuertemente asociada al VIH. Ademas si se evaltan la
cantidad de copias de virus en sangre, igualmente se puede
sugerir que aquellos individuos con cargas virales altas, tienden
a padecer de PUN. EI EGL del mismo modo que PUN,
posiblemente no tiene relacion con el estado inmunolégico.
Cuando analizamos los niveles de CD4+ se comporté de igual
manera, e inclusive tampoco pareciera tener relacion con el

tratamiento antirretroviral.
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Los microorganismos como agentes etiologicos
asociado a la enfermedad periodontal han sido ampliamente
estudiados empleando las diferentes técnicas de identificacion,
entre las que se encuentra la Reaccion en Cadena de la
Polimerasa (PCR). Esta metodologia usada en la presente
investigacidén, nos permite detectar la presencia de las especies
bacterianas estudiadas, por ser una prueba especifica vy

altamente sensible.

La diferencia que existe entre la microflora asociada al VIH
e individuos inmunocompetentes pareciera no estar

completamente dilucidado.

En esta investigacion se encontr6 que P.i, A.a y P.g, se
presentan tanto en la periodontitis cronica como en la
periodontitis ulcerativa necrotizante, asi como también en los
pacientes VIH+ y en el grupo control. El microorganismo mas
prevalente para todos los grupos estudiados fue P.i(100% y 72%)
seguida de A.a (69% y 25%) vy P.g (19% y 3%); mostrandose
valores superiores en el grupo control que en los individuos VIH+
con tratamiento antirretroviral y no tratados. Este hallazgo es
similar al mostrado por Zambon y col en 1990, quienes al evaluar

una poblacion VIH+ de 32 pacientes con periodontitis crénica,
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reportan que el microorganismo mas prevalente fue P.i (63%),
seguido de A.a (34%) y P.g (25%). Resulta complejo comparar el
comportamiento del grupo control ya que en su evaluaciéon los
investigadores utilizaron pacientes diagnosticados con gingivitis
y en este estudio el grupo control estaba integrado por individuos

con periodontitis crénica.

La prevalencia de P.i ha sido estudiada por diversos
investigadores, y ha sido asociada a sitios con eritemas, dolor y
exudado purulento (Mombelli y col, 1990), con sitios de pérdida
O0sea (Weeler y col, 1994) y a temperaturas subgingivales altas

(Haffajee y Socransky, 1992).

En el estudio realizado se demostré que la presencia de P.i,
no se relacion6 con promedios de PS menores o iguales a 3mm
y mayores de 3mm, aunque se observo una ligera prevalencia en
sacos menos profundos, tanto en los individuos VIH+ como en el
grupo control. Al analizar la asociacion de P.i con la severidad
de la inflamacién gingival y el IP, se encontr6 una relacidon
directa con la presencia de placa dental e inflamacion gingival
moderada, tanto en pacientes VIH+ como en el grupo control, lo
gue sugiere que su presencia esta vinculada a la cantidad de

placa y al grado de inflamacion gingival.
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Eick y col en el 2002 afirman que P.i es mas prevalente en
sacos mas profundos, resultados estos diferentes a los obtenido
en el presente trabajo, probablemente debido a la diferencia de
la técnica empleada para la deteccion de las bacterias, ya que al
utilizar métodos de cultivo, no se puede diferenciar a P.
intermedia con P. nigrescens, obteniéndose una prevalencia
superior a la que verdaderamente tiene. En este trabajo, al
utilizar el método de PCR para la identificacion bacteriana
permiti6 mostrar la prevalencia exacta para P. intermedia, ya que
este método tiene la capacidad de ser especifico para el

microorganismo estudiado.

En cuanto a la prevalencia de A.a, se pudo encontrar
en este trabajo que después de P.i, fue la bacteria mas
prevalente tanto en los individuos VIH+ como en el grupo control,
resultados que concuerdan con los publicados por Zambon y col
en 1990 pero diferentes a los reportados por Hamlet y col en
2001, quienes sefialan que A.a fue la mas prevalente de las
bacterias estudiadas en un grupo de pacientes

inmunocompetentes.
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La técnica utilizada para la deteccion A.a en estas
investigaciones fue diferente, usando inmunofluorescencia vy

anticuerpos monoclonales respectivamente.

Esta investigacion demuestra que A.a tiene un
comportamiento similar a P.i. A pesar de presentarse en un
namero menor de pacientes, siempre se asocido a un IP moderado
y a pacientes con inflamacion moderada en los sujetos VIH+ y el
grupo control. Tenembaum y col en 1997, difieren de estos
resultados al reportar una mayor prevalencia de A.a en los
individuos seropositivos y con promedios de sacos inferiores al

mostrado en este trabajo.

Las investigaciones acerca de P.g han sido muy
controversiales, conjuntamente con B.forsytus se han asociado a
pérdida severa de hueso alveolar con mayor pérdida de insercién
clinica (Grossi y col, 1995). Contrariamente se ha aislado en
sitios sanos de pacientes VIH-negativos e igualmente en sitios
con periodontitis de sujetos VIH-positivos (Gornitsky y col, 1991).
El trabajo publicado por Rams y col en 1991, demostré la
ausencia de P.g en todos los pacientes VIH+. Resultados
similares fueron obtenidos en este trabajo, donde se demostré

una prevalencia de 3% en los individuos VIH+ y de 19% en el
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grupo control. P.g se presentd en pacientes con inflamacion
moderada, PIC > 3.1mm y promedios de PS >3mm. EIl Unico
paciente VIH+ que presentdé P.g fue diagnosticado con PUN vy

mostré un promedio de PS>3mm y PIC>3.1mm.

La coinfeccidon bacteriana que se encontr0 en esta
investigaciéon fue variada. A.a se acompafd principalmente con
P.i, en pacientes con PS> 3mm y con PIC>3.1mm tanto en
individuos VIH+ como en el grupo control, destacando que a
diferencia de P.i, la misma nunca se presenté sola. P.g se asocio
en coinfeccibn con P.i Unicamente en un paciente el cual
pertenecia al grupo VIH+ sin tratamiento antirretroviral
diagnosticado con PUN. La combinacion de P.g, A.a y P.i
solamente fue detectable en tres pacientes del grupo control con
promedios de PS>3mm y una PIC entre 3.1-5mm. No se encontré
la coinfeccién de los tres microorganismos estudiados en los
sujetos seropositivos. El trabajo publicado por Hamlet y col en
2001,muestra ligeras concordancias con este estudio, ya que
igualmente trata de relacionar las mismas bacterias en
coinfeccion, resultando que el 15% de los sujetos muestran
infeccion con dos bacterias y el 1.5% con las tres bacterias.
Solamente se combinaron P.g con P.i y A.a con P.i, resultados

similares a los encontrados en este estudio, aunque la
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evaluacion realizada por ellos fue Unicamente entre pacientes

VIH-negativos.

La relacion de las diferentes especies bacterianas
evaluadas en esta investigacion con los diagndsticos
periodontales reportados, demuestra que el 38% de los
pacientes VIH+ con PC presentdé P.i Unicamente sin asociacion
con A.a y P.g, a diferencia del grupo control donde se observo
en un 31% de los casos. Pero al evaluar la presencia de A.a con
P.i, se encontré6 que el grupo control muestra mayor porcentaje
de asociacion entre estos dos microorganismos en comparacion

con los pacientes VIH+.

La coinfeccibn de P.g con P.i no se encontré en
ningun paciente del grupo control con PC y s6lo en el 3% de los
VIH+ y la deteccion de las tres especies bacterianas se observo
en los pacientes con PC del grupo control en un 18% de los

casos.

Es importante destacar que no hubo asociaciéon entre PUN

y P.g, ya que solo se detectdé en sujetos con PC, lo cual se

asemeja al trabajo publicado por Griffen y col en 1998, donde la
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mayor prevalencia de P.g fue en pacientes con periodontitis,

seguida de sujetos sanos, y no mostraron ningun caso con PUN.

La presencia de P.i, A.a y P.g tanto en pacientes VIH+
como en los pacientes del grupo control, se registré tanto en
pacientes con periodontitis cronica como con PUN.,
demostrando con ello lo publicado en trabajos desde décadas
pasadas, donde concluyen gque no existe diferencia entre los
microorganismos presentes en pacientes VIH-positivos y sujetos

VIH-negativos.

Este estudio permiti6 conocer el comportamiento de la
enfermedad periodontal en la poblaciéon VIH+ atendida en nuestro
Servicio de Atencibnh a pacientes con enfermedades
infectocontagiosas de nuestra Facultad. Se pudo establecer cual
es la prevalencia de la gingivitis y periodontitis, asi como de las
patologias periodontales fuertemente asociadas al VIH, tanto en
una poblacion que presenta inmunosupresion como en individuos

inmunocompetentes.

La infeccion por VIH hace suponer que al estar frente a una

poblacién cuyo sistema de defensa estd inmunosuprimido se
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puede encontrar una enfermedad periodontal mas agresiva, y
severa y un numero mayor de bacterias periodontopatégenas
asociadas. Al realizar esta investigacion se pudo conocer que no
habia mayor presencia de A.a, P.i y P.g en estos individuos,
ademas que se observdé una enfermedad periodontal menos
severa en comparacién con los sujetos inmunocompetentes, lo
gque permite sugerir que existen otros factores que pueden
influenciar el comportamiento de la enfermedad periodontal en

esta poblacién inmunosuprimida.

El andlisis de los niveles de CD4 revelé que no existe
relacion con la prevalencia de PUN y EGL, sin embargo cabe
destacar que los individuos que tenian la subpoblacion CD4+ por
debajo de 200cel/mm3 , aunque tuvieran un IP superior, la

inflamacion gingival fue menor.

Los resultados obtenidos permiten plantear que la
disminucién importante de células T CD4+ en los pacientes VIH+
conlleva a una respuesta inflamatoria disminuida debido a que
juegan un papel primordial en el desarrollo y regulacion de la

respuesta inmunoldgica ante la agresién bacteriana.
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Esto pudiera explicar porque la destruccion tisular
derivada de la respuesta inmunoldgica no ocurre de la misma

manera en los pacientes VIH+.

En cuanto a la presencia de bacterias periodontopatdégenas
en los individuos infectados por el VIH, se ha reportado que
ademas de las asociadas a enfermedad periodontal (A.a, P.i, y
P.g), existen otros microorganismos que pueden estar presentes
en el surco gingival originando competencia en el microambiente
local, pudiendo disminuir el numero de microorganismos
asociados a enfermedad periodontal en estos pacientes como

ocurrié en la poblacién estudiada.

Esta investigacion realizada en nuestra Facultad por ser
pionera en esta area, permite sentar las bases para futuros
estudios de la enfermedad periodontal, ya que al evaluar tanto
los paradmetros clinicos periodontales como la presencia de A.a,
P.i y P.g mediante una metodologia de avanzada como lo es la
prueba de PCR, la estandarizacion de una técnica de deteccion
de periodontopatdogenos altamente especifica que permite

discriminar entre especies de un mismo género.
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Los datos clinicos y microbiolégicos obtenidos
orientan hacia el establecimiento de una terapia periodontal
individualizada en los sujetos VIH+, siendo un aporte importante
en beneficio de la salud bucal de estos pacientes tan necesitados
de ayuda odontologica general y periodontal. Del mismo modo
corrobora la importancia del manejo multidisciplinario de estos
pacientes tanto por los Estomatélogos como por los
periodoncistas y demas profesionales de la salud bucal vy

general.
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VIII.- CONCLUSIONES

- Los resultados obtenidos en este estudio indican que el
comportamiento de los indices periodontales (IG, IP y PIC) entre
los pacientes inmunocomprometidos y los pacientes
inmunocompetentes son similares, mientras que existen
diferencias en cuanto a la profundidad, el cual fue superior en el

grupo control.

- En los pacientes VIH, la severidad de la inflamacién
gingival y el sangramiento al sondaje se relacionaron con la
medicacion de Terapia Antirretroviral, siendo la respuesta

inflamatoria menor en los pacientes sin tratamiento.

- El IG en los pacientes seropositivos y que en los
individuos inmunocompetentes. Esto nos permite inferir que a
menor numero de celulas CD4+, la respuesta inflamatoria es

menor.
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- Los microorganismos evaluados (A.a, P.i y P.g) fueron
detectados tanto en pacientes infectados por VIH como en los

pacientes inmunocompetentes.

- P.i se presenté en forma aislada tanto en los pacientes

VIH+ como en el grupo control, mostrando mayor prevalencia en

los sujetos seropositivos.

- La coinfeccion A.a + P.i, se encontr6 con mayor

prevalencia en el grupo control.

- La infeccién concomitante de P.g + P.i solo se observd en

los pacientes inmunocomprometidos.

- Se observo una ligera prevalencia de P i en profundidades

periodontales menores de 3 mm, tanto en los individuos VIH+

como en el grupo control.

-A.a, P.g y P.i se detectd solo en el grupo control.

- Las coinfecciones se ubicaron en los sitios con PIC de 3.1

asmm
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- La utilizacion del método de PCR en el presente trabajo
permiti6 distinguir entre las especies P. intermedia y P.
nigreceus,lo cual no se puede realizar con las técnicas

convencionales de cultivos.

- Los resultados obtenidos en esta investigacion
demuestran que la enfermedad periodontal convencional es la
forma mas prevalente de los grupos estudiados. Se observé una
asociacion de EGL y PUN, en los pacientes infectados por el VIH,
ya que estas patologias periodontales no se presentaron en los

individuos inmunocompetentes seleccionados para este estudio.
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