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Prevalencia de periodontitis causada por
sobreinfecciones en pacientes con infeccion

por virus de la inmunodeficiencia humana

Texar All[onso Dereqm Nolaam,* anacio Véﬁez (;ujfiéPPez,*>I< [ orena peqes \/ézquez***

Resumen

Antecedentes: La enfermedad periodontal en pacientes con infeccion por VIH es frecuente y de gran morbilidad, sobre
todo cuando existe inmunosupresién. Las sobreinfecciones han sido poco estudiadas en paises en vias de desarrollo e
implican un manejo antimicrobiano diferente al habitual. Objetivo: Investigar la prevalencia de estas sobreinfecciones en
pacientes con infeccién por VIH. Material y métodos: Estudio de cohorte prospectivo. Se evalué la presencia de enferme-
dad periodontal. Se tomaron muestras de las bolsas periodontales y biopsias de las encias para andlisis microbiolégico
de microorganismos diferentes a los causantes habituales de periodontitis. Resultados: Se estudiaron 97 pacientes, 73
hombres y 24 mujeres. La media de la cuenta de linfocitos CD4+ fue de 112y de la carga viral 55,000 copias/mL. Todos
los pacientes se encontraban en HAART. Cincuenta y ocho presentaron enfermedades periodontales (59.7%) y 18 (31%)
tenian enfermedad gingival, encontrando otros factores asociados: Malnutricién en 3 pacientes (16.6%) y tabaquismo en
10 pacientes (55.5%). En 7 pacientes se presenté eritema linear gingival (38.8%). Los aislamientos bacterianos fueron en
16 pacientes (27.5%). E. coli, Pseudomonas aeruginosa y flora polimicrobiana (E. coli, K. pneumoniae y E. cloacae). Los
aislamientos de Candida fueron en 17 pacientes (29.3%). C. albicans, C. krusei, C. tropicalis y C. guillermondi. Conclusio-
nes: La enfermedad periodontal se presenta en un 60% de pacientes con VIH y CD4 menores de 200. La periodontitis
crénica fue mds frecuente que la gingivitis. Los aislamientos microbiolégicos mds frecuentes hasta en una tercera parte
correspondieron a Candida, especificamente C. albicans y de los aislamientos bacterianos predominé la Escherichia coli.
La prevalencia de enfermedad periodontal es importante en los pacientes con infeccion por VIH, ademds de que en una
tercera parte se asocia a sobreinfecciones por Candida y bacterias diferentes a las habituales.
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Abstract

Background: Periodontal disease in patients with HIV infection is frequent and with great morbidity specially with major
immune suppression. Superinfections are not well studied in developing countries. The study objective is to know the
frequency of periodontal disease caused by superinfecting microorganisms in our population of HIV patients. Methods:
Prospective cohort study. We studied 97 HIV patients with < 200 CD4+ cells/mL. We evaluated the presence of periodontal
disease. In those patients, we took samples from the periodontal pockets and gum biopsies for microbiological analysis
for other microbes than those common causes of periodontitis. Results: Mean CD4+ T cells were of 112 and viral load of
55,000. All patients were on HAART. 59.7% (58/97) had periodontal disease. 31% (18/97) had gingivitis with associated
factors as: Malnutrition 16.6% and smoking 55.5%. 38.8% of the patients with gingivitis had linear gingival erythema. From
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the patients with periodontal disease, Candida species were isolated in 29.3% (17). C. albicans in 12, C. krusei in 3 and C.
tropicalis and C. guillermondi with one isolate each one. 27.5% of patients with periodontal disease had bacterial isolates
(16), E. coli in 7, P aeruginosa in 5, polimicrobial flora in 4 (E. coli, K. pneumoniae and E. cloacae). Conclusions: The
periodontal disease frequency was of 59.7%. Chronic periodontitis was more frequent than gingivitis. The more frequent
isolates in one third of the patients were for Candida albicans and for bacterias, Escherichia coli. Periodontal disease caused

by superinfecting microorganisms is frequent in HIV+ patients.

Key words: Superinfecting microorganisms, HIV, periodontitis.

INTRODUCCION

Las patologfas bucales en pacientes con infeccion por vi-
rus de la inmunodeficiencia humana son frecuentes, se
agravan y se modifican por diversos factores como la pro-
gresion de la enfermedad, que se traduce en disminucion
progresiva de los linfocitos T CD4+, asi como el aumento
de la cantidad de virus detectables en sangre (carga viral),
lo que predispone a la aparicion de otros microorganismos
como agentes causales.

En pacientes inmunosuprimidos la periodontitis puede ser
causada por sobreinfecciones; estos gérmenes com(inmente
no se encuentran como flora normal y se presentan cuan-
do el paciente sufre una inmunosupresion importante. Las
condiciones culturales, tanto de alimentacién como de hi-
giene, asociadas a la inmunosupresion causada por el VIH
podrian predisponer a una mayor frecuencia de periodonti-
tis por sobreinfecciones. Por lo anterior, es importante co-
nocer la prevalencia de esta entidad nosologica, sus diferen-
tes tipos, asi como los microorganismos causantes que nos
permitan proporcionar un tratamiento dirigido y especifico
y mejorar la salud bucal de este tipo de pacientes.

Las manifestaciones orales de la infeccion por VIH son un
componente fundamental de la progresion de la enferme-
dad y ocurre en aproximadamente 30 a 40% de la pobla-
cién de pacientes afectados.! Los factores que predispo-
nen la expresion de lesiones orales incluyen conteos de
CD4 menores de 200 células/mL, una carga viral mayor
de 3,000 copias/mL, xerostomfia, higiene oral pobre y el
héabito de fumar. La prevalencia global de las manifesta-
ciones orales de la enfermedad por VIH ha cambiado des-
de el advenimiento de la terapia antirretroviral altamente
activa (HAART: Highly Active Antiretroviral Therapy).
Un estudio observd una reduccion de lesiones orales de
47.6% antes de la terapia HAART, a 37.5% en la era de
HAART.S

Segtin la clasificacion de la American Academy of Perio-
dontology, en 1999, se clasifica a las enfermedades perio-
dontales en 8 grupos principales:

1. Enfermedades gingivales.

%3

2. Periodontitis cronicas.

Periodontitis agresivas.

Periodontitis como manifestaciones de enfermedades
sistémicas.

Periodontitis ulceronecrosantes.

Abscesos del periodonto.

Periodontitis asociada con lesiones endoddnticas.
Desarrollo de deformidades y condiciones adquiridas.

Rl

P =N

De ahf se derivan en clasificaciones complementarias, ya
sea por su distribucion o por su severidad.

La periodontitis es una enfermedad com(n en pacientes
con infeccion por VIH, tanto sintomaticos como asin-
tomaticos. Dependiendo de las diferentes cohortes es-
tudiadas, se ha encontrado una prevalencia aproximada
del 45% de los pacientes. Dentro de las més frecuentes y
agresivas se presentan dos formas principales: Una rapi-
da y progresiva llamada periodontitis ulcerativa necrotizante
(PUN) y el eritema lineal gingival también llamado erite-
ma marginal (EM) que posiblemente sea el precursor de
la primera. Generalmente, los dos tipos se presentan en
bocas con poco calculo. La periodontitis ulcerativa necro-
tizante se presenta generalmente entre el 2 al 6% de los
pacientes con un inicio agudo, donde hay pérdida rapida
de tejidos de sostén y hueso, sangrado importante, olor fé-
tido, dolor en la mandibula y puede terminar en pérdida
del diente y lesiones 6seas.® El eritema marginal se pre-
senta en cerca del 40% de los pacientes y generalmente
con encfas edematizadas de los dientes anteriores, aunque
puede extenderse a los posteriores y con una banda roja en
el borde libre de la misma. Los pacientes con frecuencia
refieren sangrado espontaneo o con el cepillado dental. El
tratamiento habitual se basa en la remocion de la placa,
debridamiento del tejido necrotico, antisépticos orales y
uso de antibioticos por via sistémica como el metronidazol,
amoxicilina o clindamicina; estos antibioticos estan dirigi-
dos especialmente para los gérmenes mas frecuentes cau-
santes de esta entidad nosologica que implica basicamente
anaerobios como el Aggregatibacter actinomycetecomitans y
Porphyromonas gingivalis (infecciones exdgenas o verdade-
ras) y otras menos frecuentes como Prevotella intermedia o
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melaninogénica, Treponema, Capnocytophaga, Bacteroides
sp, Campylobacter rectus, Peptostreptococcus y Fusobacterium
nucleatum. Murray estudi6 la microbiota de bolsas perio-
dontales y gingivitis de 45 pacientes VIH+, encontrando
una mayor proporcion de bacteroides con diferentes espe-
cies, fusobacterias y Actynomyces en proporciones mayores,
tanto en la microbiota de la periodontitis como en la de la
gingivitis, comparada con pacientes VIH negativos.”8

La microbiologfa bucal de la periodontitis causada por
sobreinfecciones en pacientes inmunosuprimidos se ha
asociado con bacterias como Enterobacter, Klebsiella, Pseu-
domonas, Escherichia coli, Staphylococcus, Enterococcus y
hongos, basicamente Candida, tanto albicans como no albi-
cans. El tratamiento de estos gérmenes debe ser con los pro-
cedimientos odontoldgicos previamente descritos, ademas
de la utilizacion de antimicrobianos sistémicos diferentes a
los usados tradicionalmente para el tratamiento de las pe-
riodontitis habituales. Esto es debido a la poca sensibilidad
que tienen estos gérmenes a los antibioticos comGnmente
usados, lo que no cura el proceso infeccioso perpetudndolo
y terminando en pérdida del diente o lesiones dseas, ade-
mas de la morbilidad bucal asociada. Las lesiones presen-
tadas por estos patOgenos son mas severas y presentan una
mayor dificultad para su manejo y control, repercutiendo
en la alimentacion de los pacientes, asi como en la posibi-
lidad de extension a otros sitios del organismo, pudiendo
causar patologfas mas graves como endocarditis, septice-
mias, candidiasis esofagicas e inclusive pulmonares.’1?
Odden realizo biopsias de encias con periodontitis en 27
pacientes VIH+ y en 16 pacientes VIH negativos, encon-
trando Candida en 9/27 (33%) de las biopsias de pacientes
VIH+ y en 0/16 (0%). En 7/9 biopsias con Candida los pa-
cientes presentaban una periodontitis necrotizante, lo que
sugiere que este germen también puede ser un agente cau-
sal de esta patologfa bucal.!* Recientemente se esta consi-
derando la cavidad oral como un reservorio del virus con
impacto en la replicacion viral y en el consiguiente éxito
a largo plazo del control inmunologico y virologico del pa-
ciente con VIH y, por tanto, en la posible progresion de la
enfermedad y calidad de vida de los pacientes.!”18 De aqui
la importancia de conocer la prevalencia de estos gérmenes
como causantes de periodontitis en pacientes con infeccion
por VIH vy reorientar en forma sisteméatica la bsqueda de
estos patogenos para brindar un tratamiento efectivo.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron pacientes de la consulta externa del Servicio
de Infectologfa de la Unidad Médica de Alta Especialidad
N° 1 del IMSS de la ciudad de Le6n, Guanajuato.

De los 353 pacientes con infeccion por VIH atendidos en
el hospital, se cuenta con un universo de pacientes con me-
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nos de 200 cel/mL de 105 pacientes que fueron invitados a
participar en el estudio, previo consentimiento informado,
y que cumplieron con los criterios de inclusion: Pacientes
de ambos sexos con infeccién confirmada por virus de la
inmunodeficiencia humana, mayores de 18 ahos de edad,
con diagnostico de periodontitis de cualquier tipo, cuenta
de linfocitos CD4+ menor de 200 células/mL, cualquier
valor de carga viral, cualquier patologfa bucal asociada y
con firma de consentimiento informado.

Se elimind a aquellos que se encontraban dentro de los
siguientes criterios de exclusion: Pacientes con infecciones
oportunistas o neoplasias que ameritaron hospitalizacion o
que se consideraron graves, uso de antibidticos y/o antimi-
coticos menos de una semana antes de entrar al estudio.
Un odonto6logo procedi6 a hacer la revision bucal inicial
por cuadrantes anotando el nimero de los dientes en los
cuales se presentd la periodontitis en cualquiera de sus
variedades. Los pacientes fueron revisados posteriormen-
te por un periodoncista, quien realiz6 una nueva revision
bucal y se procediot al diagnostico periodontal.

A cada paciente se le tomd una serie de radiografias peria-
picales completas, siendo opcional la toma de radiografias
periapicales de aleta de mordida vertical. Todas ellas fue-
ron tomadas con localizadores XCP de la marca Rinn. El
total de radiograffas dependi6 de los dientes que presentod
cada paciente, con un maximo de 16 radiograffas por cada
uno. A todos se les realizo un periodontograma. De acuer-
do ala Academia Americana de Periodontologfa, éste con-
sisti6 en: evaluar la profundidad sondeable de cada diente
mesial-medio-distal, lingual y palatino, evaluar la cantidad
de encfa insertada, mesial-medio-distal, lingual y palatino
de cada diente, evaluar la movilidad de cada diente segin
la clasificacion de Millar y evaluar puntos de sangrado al
sondeo en cada diente.

Posteriormente se tomaron muestras de las bolsas perio-
dontales y toma de biopsia de las encfas afectadas de acuer-
do al procedimiento explicado anteriormente.

Se aislaron los cuadrantes o sextantes con rollos de algo-
don para evitar la contaminacion de la muestra con saliva
y luego se secaron. Se tomo la placa supragingival y se le
descartd con una cureta periodontal esterilizada. Se colo-
cd una cureta estéril en la profundidad del surco gingival/
bolsa periodontal y se deslizo en sentido coronal con una
firme presion lateral hacia las paredes radiculares. Se retird
la cureta y se sumergi6 en el medio de transporte BHI, la
cual se llevd al laboratorio de microbiologfa del hospital.
En el laboratorio se sembraran en agar sangre, agar choco-
late y McConkey (medio selectivo para Gram negativos)
durante 24 horas. Se tomaron varias colonias aisladas y se
diluyeron en un recipiente llamado Prom que contiene
agua destilada; posteriormente, se vaci6 en un dispensador
y de ah{ se tomaron 50 microlitros con pipetas calibradas
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para posteriormente llenar los pocillos de las tarjetas que
seran introducidas en el aparato Microscan para su cultivo
e identificacion automatizada.

Candida. Se tomaron 2 biopsias incisionales de 2 mm en
los sitios donde existe periodontitis y fueron llevados en
una gasa estéril impregnada con solucién salina isotonica
al Servicio de Patologfa del hospital para su procesamiento
habitual en parafina, tincion con hematoxilina y eosina,
buscando las pseudohifas en los tejidos. De las bolsas perio-
dontales se tomo6 una muestra con la técnica descrita ante-
riormente y se colocd en el medio de transporte BHI para
ser llevada al laboratorio de microbiologia donde se sem-
bro en medio de Sabouraud por 24 h. Se tomd una colonia
aislada para la realizacion de una tincion de Gram donde
se pudieron observar las levaduras o pseudohifas para pos-
teriormente ser procesadas como se explico anteriormente
e introducirla en el Microscan, el cual nos diferencio las
diferentes especies de Candida.

RESULTADOS

Del universo de 105 pacientes, dos fueron internados en
el hospital por presentar infecciones oportunistas y un pa-
ciente estaba recibiendo antimicoticos, por lo que fueron
excluidos del estudio. Cinco pacientes no quisieron ingre-
sar al mismo.

Se estudiaron 97 pacientes, 73 hombres y 24 mujeres, con
un rango de edad de 18 a 58 anos (promedio de 39 afios).
La media de la cuenta de linfocitos CD4+ fue de 112
(rango14-198) y la media de la carga viral 55,000 copias/
mL (rango de 50 a 100,000 copias). Todos los pacientes
se encontraban con tratamiento antirretroviral altamente
activo (TARAA).

De los 97 pacientes ingresados, 58 presentaron enfermeda-
des periodontales (59.7%). De éstos, 18 (31%), se encon-
traban con enfermedad gingival, encontrando, como otros
factores asociados: Malnutricion en 3 pacientes (16.6%)

Cuadro |. Enfermedad periodontal. Aislamientos
de bacterias y Candida. 33/58 (56.8%).

Microorganismo Aislamientos (%)

Escherichia coli 7/16 43.7
Pseudomonas aeruginosa 5/16 31.2
Flora polimicrobiana (E.coli,

K. pneumoniae y E. cloacae) 4/16 25.0

Candida albicans 12/17 70.5

Candida krusei 3/17 17.6

Candida tropicalis 1/17 5.8

Candida guillermondi 1/17 58
16

y tabaquismo en 10 (55.5%). En 7 pacientes se presentd
eritema linear gingival (38.8%).

Microbiologfa encontrada: En 8/18 pacientes con enfermedad
gingival se pudo demostrar infeccion por Candida (44.4%),
5 de estos aislamientos se encontraron en los pacientes con
eritema linear gingival. Todos los aislamientos en el eritema
linear marginal correspondieron a Candida albicans. En los
otros 3 aislamientos, uno correspondi6 a Candida tropicalis,
otro a Candida krusei y el tiltimo a Candida albicans (Cuadro I).
Periodontitis cronica: De los 58 pacientes con enfermedad
periodontal, 33 presentaron periodontitis cronica (56.8%)
y 11/18 (61.1%) de los pacientes con enfermedad gingival
también presentaron periodontitis cronica. Del total de
pacientes con periodontitis cronica, 6 (18.1%) presenta-
ron periodontitis generalizada y los 27 restantes (81.9%),
periodontitis localizada.

Microbiologfa encontrada: En 16/33 pacientes con perio-
dontitis cronica (48.4%), se aislaron bacilos Gram negati-
vos. Como aislamientos Gnicos, Escherichia coli fue la mas
frecuente en 7 pacientes (43.75%); Pseudomonas aerugino-
sa se encontrd en 5 pacientes (31.25%) y en 4 (25%), se
encontrd flora polimicrobiana: Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae y Enterobacter cloacae.

En 9/33 pacientes con periodontitis cronica se aislo Can-
dida (27.2%); 2 de ellos se encontraron junto con la flora
polimicrobiana de los 4 aislamientos reportados, y 7 pa-
cientes presentaron Gnicamente Candida. De las diferentes
especies de este hongo, 6 aislamientos fueron Candida albi-
cans y los otros 3 correspondieron a Candida krusei (2) y un
aislamiento a Candida guillermondi.

Solo en 7/58 pacientes se encontr6 una periodontitis necro-
tizante (12%). En 6 de ellos, correspondio al tipo de gingivi-
tis ulcerativa necrotizante (85.7%) y s6lo en un caso se cata-
logd como periodontitis ulcerativa necrotizante (14.3%).
Los cultivos tomados de las lesiones resultaron negativos,
pero la tincion de Gram reportd, en todos ellos, flora po-
limicrobiana, lo que sugiere fuertemente la presencia de
microorganismos anaerobios predominantemente.

En general, de los 58 pacientes que presentaron enfermedad
periodontal, en 17 (29.3%), se aislaron especies de Candida,
siendo la mas frecuente C. albicans (12), C. krusei (3), C. tro-
picalis (1) y C. guillermondi (1). Cabe destacar que en todos los
aislamientos del eritema linear marginal fueron C. albicans.
Los aislamientos bacterianos se presentaron en 16 pacien-
tes (27.5%), predominando Escherichia coli y posteriormen-
te Pseudomonas aeruginosa, aunque también se encontrd
flora polimicrobiana.

DISCUSION
Las patologfas bucales infecciosas siguen causando una

gran morbilidad en los pacientes infectados por VIH.
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Ciertamente, la utilizaciéon de los antirretrovirales ha in-
crementado la sobrevivencia al incrementar la cuenta de
linfocitos CD4+, lo que protege a los pacientes de infeccio-
nes oportunistas. Por desgracia, todavia en México existen
pacientes que no cuentan con la atenciéon integral, por lo
que su control puede ser nulo o deficiente y por lo tanto la
persistencia de una inmunosupresion importante.

Por otro lado, en México se calcula que existe una elevada
prevalencia de periodontitis, lo que implica una prioridad
en la atencion odontoldgica en nuestra poblacion.

Las sobreinfecciones periodontales en pacientes infecta-
dos por VIH no han sido estudiadas en detalle, sobre todo
en la poblacion de paises en vias de desarrollo como el
nuestro, y se desconoce la prevalencia real. Kroidl A, en
un estudio transversal, estudid la prevalencia de lesiones
orales y enfermedad periodontal en 139 pacientes VIH+
con tratamiento antirretroviral, encontrando que el 76%
tenfan enfermedades periodontales desde la gingivitis con-
vencional (28%) y periodontitis (30%). Las calificaciones
de inflamacién periodontal eran mayores en pacientes con
cuentas de linfocitos T CD4+ mas reducidas p = 0.03 y
cargas virales elevadas. La prevalencia de lesiones orales
fue de 9% con eritema linear gingival, 3.6% con gingivitis
ulcerativa y necrotizante, 7% de candidosis oral y 3.6% de
leucoplasia pilosa.!®

Existe evidencia creciente de que la infeccion por patoge-
nos no relacionados habitualmente con VIH en pacien-
tes VIH+ puede tener implicaciones importantes de salud
piblica en el éxito del tratamiento antirretroviral, y por
tanto en la progresion de la enfermedad. Varias bacterias,
hongos y productos del hospedero, ante estas infecciones
no relacionadas a VIH que incluyen sobreinfecciones ora-
les y periodontitis, han demostrado la capacidad de regular
la replicacion viral en células infectadas en forma latente.
La cavidad oral parece ser un reservorio y sitio de replica-
cion del VIH, pues se ha encontrado material genético,
tanto RNA como DNA viral, en la saliva y en liquido cre-
vicular y las células epiteliales orales son susceptibles a la
infeccion por el virus.16-18

Si bien la terapia HAART ha modificado la historia na-
tural de la enfermedad, la pobre penetrabilidad de los me-
dicamentos antivirales en los diferentes compartimientos
anatomicos, la toxicidad, la adherencia al manejo, la re-
sistencia a las drogas debido a la capacidad de mutacion
del virus y la replicacion, los pacientes continfian en trata-
miento, pues han propiciado la aparicion de cepas virales
que se desarrollan en forma independiente en diferentes
organos (cerebro, testiculos, ganglios linfaticos, etc.). Ade-
mas, la terapia antiviral principalmente afecta la replica-
cion viral en linfocitos T CD4+ activados o diferenciados,
y al parecer tiene efectos limitados en los provirus de célu-
las infectadas en forma latente, por lo que la terapia actual
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no puede eliminar estos reservorios virales o prevenir su
formacion, siendo el principal obstaculo para la comple-
ta erradicacion de la infeccion. Los primates no humanos
infectados naturalmente con el virus de la inmunodefi-
ciencia simiana (SIV) no desarrollan inmunodeficiencia
ni SIDA, pero los primates no humanos asiaticos, que no
son hospederos naturales para este virus, al igual que los
humanos infectados por el VIH, casi siempre desarrollan la
pérdida progresiva de linfocitos T CD4+ y la destruccion
gradual de las funciones inmunologicas. Asf, el conocer
las diferencias en las respuestas de los diferentes hospe-
deros y los factores involucrados en la falta de progresion
de la enfermedad, nos permitirfa desarrollar terapias mas
efectivas o estrategias de prevencion. Por ejemplo, en la
infeccion por SIV se han descrito varios factores que in-
tervienen en el proceso de infectividad. Se han encontra-
do proteinas como el TRIM5 alfa o APOBEC3G, que son
un grupo de enzimas que cambian la citosina por guanina
cuando el virus esta convirtiendo RNA en DNA mediante
la transcriptasa inversa para evitar la transcripcion de la
informacion genética del virus y resistir a la infeccion; en
contraste, el virus activa una proteina llamada Vif (factor
de infectividad viral) que se une a la enzima APOBEC3G
y la inactiva. Los factores bloqueadores lentivirales (Lv1
y Lv2) bloquean la infecciéon en una etapa anterior a la
integracion del provirus al genoma de la célula infectada,
sirviendo como mecanismos de proteccion de la célula.l?
Huang CB, en un estudio in witro, utilizo células T (1G5)
infectadas con VIH en forma latente y las puso en con-
tacto con bacterias orales, encontrando una activacion del
promotor de activacion de VIH de 1.5 a 7 veces mas, com-
parado con los controles, lo que demostro que las bacterias
orales tienen la capacidad de reactivar el VIH en células
latentemente infectadas.?® Imai K, estudié los efectos de
Porphyromonas gingivalis en la replicacion del VIH-1. La
hipoacetilacion de las histonas por las desacetilasas de his-
tonas (HDAC) esta involucrada en el mantenimiento de
la latencia mediante la represion de la transcripcion viral.
La P. gingivalis produce una gran cantidad de 4cido buti-
rico que actlia como un potente inhibidor de las HDACs
causando una acetilacion de las histonas y por lo tanto la
activacion de la transcripcion viral. 2122

Las bases clinicas y bioldgicas de las asociaciones potencia-
les entre las enfermedades inflamatorias bucales cronicas
como la enfermedad periodontal y la exacerbacion de la
replicacion del VIH han recibido poca atencién y merecen
un estudio méas profundo que nos permita entender la pa-
togenia, sobre todo en un aspecto todav{a menos estudiado
que corresponde a las sobreinfecciones por gérmenes no
habituales que causan periodontitis y que se desconoce la
interaccion y el posible impacto en la replicacion viral y
la progresion de la enfermedad. El entendimiento de este
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proceso nos permitira implementar medidas de tratamien-
to y prevencion mas eficaces.

CONCLUSIONES

La enfermedad periodontal se presenta casi en un 60% de
pacientes con infeccion por VIH con cuentas de linfocitos
T CD4+ menores de 200 células/mL, siendo mas frecuen-
te la periodontitis cronica que la enfermedad gingival. Las
periodontitis ulcerativas necrotizantes fueron las menos
frecuentes, sobre todo la periodontitis ulcerativa necroti-
zante.

Los aislamientos microbioldgicos més frecuentes correspon-
dieron a infecciones por Candida, especificamente Candida
albicans, y de los aislamientos bacterianos predomin6 Es-
cherichia coli. En las periodontitis ulcerativas necrotizantes,
la microbiologfa predominante fueron los anaerobios.
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