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R E S U M E N 

En cavidad oral, se pueden presentar los prime­
ros signos de infección por HIV. observándose 
lesiones como leucoplasti vcl losa, candidiasis oral, 
sarcoma de KaposL gingivitis y periodontiiis 
ulceroneerosante. E l objetivo de este estudio fue 
el de analizar la microbiola subgingival y el estado 
periodontal en pacientes HIV( + J con y sin terapia 
anti-rc tro viral. 

Se incluyeron voluntariamente 22 sujetos con y 9 
sin terapia anti-rctro vi ral según lo aprobó el co­
mité de ética en humanos de la Universidad del 
Valle. Se recolectaron dalos clínicos como san­
grado al sondaje, profundidad al sondaje. movili­
dad, supuración e indice de placa. Muestras suh-
gingivales fueron tomadas de los sitios mas pro­
fundos para cultivo microbiològico. E l análisis 
estadístico incluyó el coeficiente de correlación de 
Peaison {p<0.05). con un 95% de rango de con­
fianza y para el anal i sis descriptivo se empleó el 
software SPSS versión 10,0 paia Windows. Para 
el análisis de muestras pareadas se aplicó la prue­
ba de Friedman (p<0.05) teniendo en cuenta los 
datos microbio lógicos de tus pacientes con tera­
pia y sin terapia ant i-retro viral. 

' Periodoncista. Universidad del Vaiti. 
1 Miembro dei Grupo Je Medicina Periodontal. 
' Director del Grupo de Medicina Periodontal. 

I_os resultados mostraron afección periodontal en 
di ferenles grados de severidad y una microbiota 
subgingival compuesta principalmente por baci­
los entéricos gram negativos, Fusobacterium spp 
y Porphyromonas gingivalis. En el artículo se 
hace una descripción detallada de los resultados. 

Dentro de los alcances de este estudio, la terapia 
anti-retroviral no afectó la composición de la mi-
crobiota subgingival y el estado periodontal. L a 
microbiola subgingival parece ser similar a la en­
contrada en pacientes inmunocompetentescon 
enfermedad periodontal. Rl papel de los entéri­
cos en la etiopatogenia de la enfermedad perio­
dontal debe ser estudiado masa fondo. 

I N T R O D U C C I Ó N 
ElHlV(Human ImmurKxJeficiency Virus, por sus 
siglas en inglés) es un retrovirus que ataca el sis­
tema inmunológico. El virus ataca en especial la 
población de células CD4 destruyéndolas y de­
jando el organismo indefenso. La enfermedad se 
desarrolla con un periodo asimomático en donde 
el huésped se convierte en un portador del virus 
y posteriormente se loma susceptible a infeccio­
nes por hongos, bacterias y virus1 " ' Se ha in­
formado que el tratamiento de la infección por 
HIV con AZI (Zidovudine) como única droga, 
es inconveniente para combatir las mutaciones y 
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el desarrollo de la resistencia del virus. La terapia 
combinada anti*retroviral y temprana es la ten­
dencia actual. Su objeto es lograr disminuir la car­
ga vira] a niveles prácticamente undetectables du-
ranteel mayor tiempo posible; asimismo, se in­
tenta lograr un esquema de drogas que resulten 
más eficaces y menos tóxicas, con la posibilidad 
de agregar sustancias que regulen el sistema 
inmunológico 0 

La cavidad oral puede ser el primer sirio donde se 
manifieste la infección por H1V, de modo que el 
odontólogo desempeña un papel preponderante 
en el reconocimiento y diagnostico de estos pa­
cientes. Lesiones como la Leucoplasia vet Losa, 
candidiasis oral v sarcoma de Kaposi son las mas 
comunes en la boca. Otras lesiones incluyen her­
pes omlahial recurrente y severo, la histoplasmosis, 
enfermedad periodontal asociada al H1V, gingivi­
tis uleentneeroti/ante y xerostomia* La gingivitis 
HIV se observa como un eritema lineal que es 
resistente a la terapia periodontal convencional, 
petequias difusas extendidas en la mucosa 
vestibular, sangrado al sondaje. sin formación de 
bolsas periodomales y niveles de placa bacteriana 
y calculo variables. Por otra parte la periodontitis 
HI V se observa como una patología inflamatoria 
caracterizada por enrojecimiento, edema, sangra­
do al sondaje. supuración, destrucción de los teji­
dos periodomales marginales con exposición de 
hueso alveolar, tónnación de bolsas periodontalcs. 
movilidad dental y dolor profundo7 5 . L a terapia 
periodontal convencional consiste en raspaje y 
alisado radicular y una meticulosa higiene ora!3. Sin 
tratamiento, la gingivitis asociada a HI V. puede pro­
gresar a estomatitis necrotize - caracterizada por 
agudas y masivas ulceraciones destructivas de la 
encía, que se extienden al paladaryalos tejidos 
llevando a una exposición ósea 1 0 . 

l¡n sistema inmune comprometido permite laco-
lonización por microorganismos periodomopáli-
eos como Aclinabacillus actmomycetemcttmi-
Ums, Porphynimtmas gingivaiis. BúCttrokÉts 
forsyihus y Fusohacterhtm spp que tienen re­
conocidos factores de virulenciaque pueden ini­

ciar la destrucción periodontal17. Hasta el mo­
mento no se han publicado estudios que evalúen 
la microbiota subgingival y el estado periodontal 
en pacientes H1V+ con enfermedad periodontal 
con y sin terapia anti-retro\iraJ, El objetivo del pre­
sente estudio fue el de analizar la microbiota sub­
gingival el estado periodontal en pacientes HIV~ 
con y sin terapia anti-rctrov iral. 

M A T E R I A L E S Y M É T O D O S 

Se incluyeron pacientes HI V+ con y sin terapia 
anti-retroviral que desearon participar voluntaria¬
mente de los programa*. Je Hl \ "del ISS y Salud-
coopen lac iudaddeCaüen el periodo Julio de 
2001 a Junio de 2002- El estudio fue aprobado 
previamente por el comité de ética en humanos de 
la Facultad de Salud de la Universidad del Valle y 
cada paciente firmó un consentimiento escrito de 
participación. Solóse incluyeron pacientes que cum­
plieran los siguientes criterios de inclusión: mayores 
de 18añosdeedad.parcialrru:nieedéntulos, HIV+ 
con y sin terapiaanü-retro\iral y diagnostico de HTV 
confirmado por ELISA y WcstcmbloL 

Se utilizó un formato de historia clínica único q ue 
incluyó: anamnesis, peri odontograms índice de 
placa y fotografías clínicas. Para completar el pe-
riodonlograma se utilizaron sondas metálicas tipo 
UNC-15 (Hu-Fricdy ® Corp), todas las medi­
das fueron realizadas por un solo operador. Con 
el periodontograma se determinó: (a) el margen 
gingival (b) surco gingival o bolsa periodontal; 
distancia desde el margen gingival hasta un punto 
donde se presenta resistencia, a la penetración de 
la sonda. Lasmedidasdcniveldeinserciónigua-
les o menores a 3 mm se consideran como surco 
gingiv al y aquellas iguales o superiores a 4 mm 
como bolsa periodontal, h i e n d o aproximación 
al miíimetro mis cercano (c) línea mucogingival: 
distancia desde el margen gingival hasta el límite 
entre encía queratínizada y la mucosa alveolar, (d) 
movilidad: cualquier grado de desplazamiento den­
tal en cualquier dirección, estimado con la ayuda 
de dos instrumentos romos haciendo presión en 
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sentido vestíbulo lingual o meso dista!; la movili­
dad se registro así: grado L movilidad dental de 
menos de 1 m m en sentido horizontal, grado IL 
movilidad dental de más de 1 mm en sentido hori­
zontal y grado I I I cuando existió un desplazamiento 
dental incrementado de más de 2 mm tanto en 
sentido vertical como horizontal" . 

El sangrado al sondaje y la supuración íueron re­
gistrados en el periodontograma. como positiva o 
negativa de acuerdo a su presencia o no y para 
cada paciente se calculó el porcentaje de sitios 
que presentaron sangrado y supia-ación. Adido-
nalmente se hizo una descripción de la condición 
clínica del periodonto teniendo en cuenta: color, 
forma, textura y consistencia. El índice de placa 
fue tomado por medio de pastilla reveladora de placa 
bacteriana, se registran las superficies pigmeniadas 
mesial, distal, vestibularo lingual y se obtiene un 
porcentaje de superficies con placa bacteriana so­
bre el numero total de superficies presentes12. 

Se tomaron muestras microbiológicas subgingiva¬
les de la siguiente forma: el sitio de la muestra se 
aisló con rollos de algodón, se elimino la placa 
supragíngival y se insertaron 3 puntas de papel 
estériles hasta el fondo de la bolsaperiodontal en 
los sitios mas profundos y se mantuvo por aproxi­
madamente 15 segundos. Las puntas de papel 
fueron transferidas a un frasco de vidrio con tapa 
de rosca de 2 mL con VMGA111 (Medio de trans­
porte) (5% Bacto-Agar Gelatina, 0.05% Thiotho-
ne E Peptona, 0.2% Bacto agar, 0.05% ácido tio-
glicolico, 0.05% L-cisteina-HCl, LÜ% Na Gly-
cerophosphate, 0.0005% acetato de fcnil-mercu-
rio, 0.0003 azul de metileno, 0.024% Ca C12-
6H20 ,0 .042% K c l , 0 - 1 % N a C l , 0 . 0 1 % 
MgSO4-7H20)' : . Las muestras fueron procesa­
das en laboratorio de microbiología oral de la 
Universidad del Valle, máximo las 24 horas si­
guientes a la toma do la muestra. Los microorga­
nismos fueron mecánicamente dispersados de las 
puntas de papel con un vorte* a máxima veloci­
dad por 45 segundos. La suspensión bacteriana 
luego fue diluida según el logaritmo base 10 en 
V M G I (0,25% triptosa, 0.25%thiothone E pep^ 

tona. 0.5% NaCl). Con una varilla de vidrio este­
rilizada se esparció sobre la superficie del a_gar 
0,1 mi de las disoluciones de 10"^, 10"'y 1 0 ° en 
tresplaeas con agar-sangre brucellas (BBL M i ­
crobio logy systems*, Cockeysville, Md), conte­
niendo 5% bacto agar de sangre de cordero defi-
brinada, 0.2% eritrocitos de cordero hemolísa-
dos, 0.0005% hemina y 0.00005% menadiona 
Las placas de agar ñicron incubadas en los siste­
mas de cultivo anaerobio (Aaneropack System®: 
C02 Oxoíd System*'). Después se incubaron a 
35 C° por 5 a 7 días, se determinaron los porcen­
tajes bacterianos en cada placa de agar y se util i­
zaron los métodosde identijicación de Slots13 para 
identificación bacteriana presuntiva. Para la de­
tección de organismos facultativos (A. acíinomy-
cetemconiitiins) y microorganismos superinfec¬
tantes como bacilos entéricos gram negativos se 
utilizo un medio selectivo TSBV (tripticasa - soya 
-agarsuplementadocon75?g/mÍdeBaci tracína 
- 5 mg/ml de Vancomicinay 5%de suero estéril 
de caballo). Luego fueron incubados por 3 días 
en un ambiente con 5% de CO, (CO^ Oxoid Sys­
tem®). Se hizo la identificación de acuerdo a la 
morfología y pruebas de luz UY, C A A M y M U G 
de las colonias de A.aciinotnyceíemcoinitans. 
Rgingivalis, Fusobacíerium spp,/? intermedia 
/ nigrescens, B.forsyihus, Eubacíerium spp, 
Rmicros, Dialisler pneumosinles. Bacilos ente-
ricos negativos y levaduras. 

El análisis estadístico incluyo el coeficiente de co­
rrelación de Pearson (Jc<0.05), con un 95% de 
rango de confianza y parael análisis descriptivo 
se empleo el software SPSS versión 10.0 para 
Windows. Parael análisis demuestras pareadas 
se aplicó la prueba de Friedman (/K0.Ü5) tenien­
do en cuenta los datos micro biológicos de los 
pacientes con terapia y sin terapia anti-retrovirat. 

R E S U L T A D O S 

Se estudió la microbíota subgingival en un grupo 
de 31 pacientes HIV(-H) distribuidos en dos gru­
pos, uno con terapia anti-retroviral de 22 sujetos 
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y otro sin terapia anti-retroviral de 9 sujetos. Se 
examinaron 26 hombres y 5 mujeres con un pro­
medio de edad de 37.7 anos (rango 24-53). Clí­
nicamente se observó enrojecimiento e inflama­
ción de la encia marginal con una profundidad pro­
medio al sondajede4.6mm en el grupo con anti¬
retrovirales y 5 , ímm en el grupo sin anti-retro v i ­
rales- El porcentaje de sangrado al sondajey su­
puración se presento con un promedio 26.7% 
(rango 12,2%-70.1%)y 0 . 1 % (rango 0-2%) para 
el grupo con anti-retro v i rales y 32,9% (11 .1%-
75.5%) y 1.6% (0-12.5%) para el grupo sin anti-
retrovirales. respectivamente. Se detectó movili­
dad dental incrementada típo I con un promedio 
de l .ó%endgrupoconant i - re t rovira lesy 10.4% 
en el grupo sin anti-retrovirales (Tablas 1.2 y 3). 

Analizando el diagnostico periodontal en el grupo 
de pacientes HÍV ( - ) con terapia an ti-retro viral, 
15/22 (68%) presentaron periodontitis crónica 
leve, 3/22 (13%) periodontitis crónica modera­
da, 2/22 (9%) gingivitis marginal simple con per­
dida de inserción pre-existente y 1/22 (4%) gingi­
vitis marginal simple (Tablal), En el grupo de 
pacientes sín terapia anti-retro viral, ó.9presenta-
ron periodontitis crónica leve, 2'9 (22%) perio­
dontitis crónica severa y 1/9(11%) gingivitis cró­
nica simple (Tabla 2). No se observo ningún pa­
ciente en estado de salud periodontal (Foto 1) . 

El tiempo de diagnostico del H I V promedio fue 
de 5.9 y 4.1 años para el grupo con anti-retro v i ­
rales y sin anti-retrovimles, respectivamente. Adi-
cionalmcnte, el grupo con terapia anti-retroviral 
presento un promedio de tiempo de tratamiento 
de 3.2 anos (Rango 1 -8 anos) y distribuidos en 
dos tipos de terapia, análogos nucleótidos inhibi­
dores de la transen ptasa inversa (11 /22) y análo­
gos nucleótidos inhibidores de la transeriptasa in­
versa + inhibidores de proteasa (11 /22). La labia 
4 muestra los porcentajes de aislamientos de los 
microorganismos periodontopáticos y superinfec-
tantcs subgingival en pacientes con HIV (+) con 
y sin terapia anti-retroviral retrospectivos. Fitstt-
bacíerium spp fue el microorganismo mas fre­
cuente (17/22) seguido por bacilos entéricos gram 

negativos (16/22) y R gingivaíis (34/22) en el 
gnipo de pacientes con anti-retrovirales. En com­
paración, los bacilos entéricos gram negativos (7/ 
9) fueron los mas frecuentes seguido por R gin­
givaíis (6/9), R intermedia (6/9) y Fusobacte-
rium spp (6/9). A l analizar la proporción en la 
microbiota subgingival, P. gingivaíis presento un 
92.9%y 85.7%, seguido por Fusobacierium spp 
SB.9% y 75.3%, bacilos entéricos gram negati­
vos 85,7% y 71.4% en el grupo sin anti-retro vi -
ralesy con anti-retrovirales, respectivamente. 

Foto 1, Paciente HIV --con tratamiento anri-reirüviral 
su donde se observa compromiso periodontal severo. 

DISCUSIÓN 

En Colombia, se han presentado 172.785 casos 
de infección por H I V de los cuales 76% (131.400) 
son asintomáticos y 24% ( 4 I J 85) han desarro­
llado SIDA desde 1983 hasta 2001. Del total de 
casos de SIDA, han fallecido 32% (13.347) de 
los casos según los registros de defunción del 
DAÑE. Sí tenemos en cuenta que mediante una 
encuesta a los Programas territoriales realizada 
entre septiembre y diciembre del 2001, se identi­
ficó que 4044 personas fueron diagnosticadas 
entre el 2000 y 2001, y de estos el 53% iniciaron 
tratamiento con antiietrovirales15. En este estudio 
se examinaron 22 pacientes H I V positivos bajo 
terapia anti retro viral con un promedio de dura­
ción de 3.2 anos y 9 pacientes sin terapia 
antiretroviral. La meta de la terapia anti-Tetroviia! 
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es la de disminuir el numero de copias de HiV-
R N A por debajo del nivel de detección. Contal 
fin se han diseñado protocolos de manejo que in­
cluyen la combinación de dos o mas antiretiovirales 
como inhibidores de la transcriptasa reversa e 
inhibidores de proteasas pero aun así, no se ha 
podio encontrar una cura para la enfermedad16. 

En este estudio se analiza los hallazgos clínicos y 
la microbiota subgingival en pacientes HTV (+) con 
y sin terapia anti-retro viral. Previamente de ha 
reportado que la microbiota subgingival en pacien­
tes H i V (+) es muy similar con aquellos pacientes 
con gingivitis o periodontitis, dependiendo de la 
severidad del compromiso periodontal. Se ob­
serva entonces una microbiota caracterizada por 
espiroquetas, bacilos gram negativos y los perio-
dontopaticos como A. actinomyeetemeomitam, 
P gingivalis,fitSQbacíerÍitmspp,E. corrodens 
yB.forsythus]J,',s-]9. De particular atención, es 
la presencia de microorganismos superinfectantes 
como Candida albicans la cuaJ se le ha asignado 
un rol importante en la progresión del eritema l i ­
nea! ya que este infiltra el tejido liacicndo su control 
difícil con terapia periodontal convencional20'21. En 
este estudio solo se encontró un caso (1/22) con 
Candida albicans en el grupo de pacientes con 
anti-retro virales detectado por medio de cultivo 
selectivo. Encontraste, la presencia de otros mi ­
croorganismos s uperí nfectant c s como cnterobac-
terias fue mas frecuente en ambos grupos de pa­
cientes con una frecuencia de detección de 16/ 
22 y 7/9 en pacientes HI V ( - ) con antí-retrovíra-
les y sin antí-re tro virales, respectivamente. De for­
ma similar el porcentaje que alcanzaron de la mi­
crobiota cultivable subgingival fue alta (857%). 
Los bacilos entéricos gram negativos no deben 
considerarse organismos frecuentes en cavidad 
oral- También son conocidos como enterobaetc-
riase incluyen todas las especies que causan la 
diarrea y otras infecciones nosocomiales a nivel 
de tracto urinario, respiratorio y sistema nervioso 
central y pueden ser aislados de heces fecales 
humanas o animales, agua, aguas negras, abono y 
en casos de infección, sangre y materia fecal-11. 
Adicionalmeute, se han aislado de soluciones 

acuosas contaminadas, jabones, esponjas y re­
cientemente de los cepillos dentales- en pacien­
tes con periodontitis. Estos microorganismos son 
implicados en el 68% y el 100% de las infeccio­
nes intrahospitalarías y su capacidad de transmi­
sión persona a persona representa un gran pro­
blema de salud publica2' y muchas de estas infec­
ciones terminan causando sepsis y llevando a la 
muerte. Los bacilos entéricos gram negativos tie­
nen la capacidad de producir potentes factores 
de virulencia como adhesinas invasivas, proteínas 
antifagociticasy enterotoxinas2'1 que aUer libe­
rados al medio subgingival causan un proceso in-
ílamatorio con la resultante de un proceso des­
tructivo crónico de los tejido periodontal es. 

Hasta el momento no se ha esclarecido el papel 
que cumplen estos microorganismos superinfec­
tantes en la etiopatogénesis de la enfermedad pe­
riodontal. Slots e taF encontraron una alta pre¬
valencia de mas de 50% de bacilos entéricos gram 
negativos con un 23% de la microbiota cultivable 
en República Dominicana. Los resultados mos­
traron una mayor frecuencia de bacilos entéricos 
gram negativos que los microorganismos relacio­
nados con periodontitis. Wahab et a l 2 0 encontra­
ron resultados similares en Sudan. Es posible que 
estos microorganismos tersan un papel importante 
en la patogénesis de la destrucción de los tejidos 
period ontales?T y mas aun, sabiendo que la bolsa 
periodontal sirve como reservorio de microorga­
nismos superifectautes que se pueden diseminara 
través de la sangre o el tracto grastro- intestinal, 
tal versean importantes en los procesos infeccio­
sos generales en los pacientes I I I V (+). 

Fusohacierium spp. P gingivaiis y P. inienne-
dia fueron los microorganismos periodontopáii-
cos mas frecuentes y con los porcentajes de mi ­
crobiota subgingival cultivable mas altos (Tabla 4). 
Estudios muestran que la microbiota subgingival 
en pacientes Hi V ( - ) y HIV(- )con periodontitis 
nodifieren significativamente-3. Los resultados de 
este estudios están de acuerdo con tales hallazgos 
comparando pacientes HIV (+) con y sin terapia 
anti-retro viral. Sin embargo, cabe recordar que 
no se incluyo grupo control de pacientes HIV (-) 
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pero que sí se comparan los datos obtenidos acá 
con Jos resultados de estudios anteriores-2S, se 
puede observar que la composición de lamicro-
bioiasubgingival es similar 

Los mismos factores de virulencia (colagenasas. 
factores inhibitorios de f a función inmunitaría) pro¬
ducidas por bacterias periodontopátícas en parte 
explican el proceso destructivo de los tejidos 
periodontales en estos pacientes-'1. Asi por ejem­
plo. Pgingivalis, es un patógeno exógeno* . que 
es capaz de infectar los sitios periodontales adhi¬
r i é n d o s e a las c é l u l a s epi tel ia les , los 
microorganismos o la superficie dental, compi­
tiendo efectivamente con la población microbiana 
residente y por los mecanismos de defensa 
humorales y celulares del huésped 3 1 . Rgingivalis, 
se presenta en grandes cantidades en los sirios que 
exhiben inflamación y pobre higiene oral, y muy 
poco frecuente en las superficies dentales l im­
pias" .Adicíonalmente, en estos pacientes se ob­
serva una respuesta inmune reducida que puede 
contribuir a la pobre resistencia del tejido 
periodontal a bajos niveles de microorganismos 
periodontopatico , u u - i S - 3 6 . 

Estudios han mostrado que no existen diferencias 
significativas en la destrucción periodontal entre 
pacientes H1V (+) con periodontitis y pacientes 
control ' , En nuestro caso, se comparó si existía 
diferencia en la magnitud de ladestmeción perio­
dontal en pacientes HIV ( i - ) con y sin terapia an-
tiretrovíraL No se encontraron diferencias signifi­
cativas en la profundidad al sondajeentre ambos 
grupos, no obstante, fue mayor en el grupo sin 
terapia antí-rctroviral {5. lmm vs4,6mm) r De for­
ma similar, el sangrado al sondajefuc mayor en 
ese grupo (32.9% vs 26.7%). Debido al diseño 
transversal del estudio, no es posible establecer 
explicación que sustenten este fenómeno y se ne­
cesitaría una cohorte mucho mas grande con un 
grupo control seguida por un largo periodo de 
tiempo que permita sacar conclusiones mas defi­
nitivas. Sin embargo, existe una carencia de estu­
dios de enfermedad periodontal en pacientes HIV 
(+> con y sin terapia anti-retroviral en la literatura 
disponible y solo se pueden hacer comparaciones 

con esludios de pacientes con y sin HIV. Un ha­
llazgo importante de esos estudios es que si es 
posible encontrar una mayor severidad de la en­
fermedad periodontal en pacientes H I V (+>, al 
compararlos en un tiempo menor de un año. no se 
podrían observar diferencias. Los resultados de 
este estudio están de acuerdo con los hallazgos 
clínicos encontrados en otros estudios con simila­
res debilidades en diferentes p o b l a c i o n e s 7 U W , 

Para finalizar, tomando en cuenta el riesgo en que 
se encuentran estos pacientes de desarrollar in­
fecciones oportunistas que de alguna forma pue­
den estar relacionadas con focos infecciosos en 
cavidad oral (bolsa periodontal), seria racional 
pensar en mantener en ellos una buena salud 
periodontal para mejorar su condición de vida. 
Ya se ha demostrado que haciendo mantenimien­
to periodontal frecuente que incluy an terapia me­
cánica, control de placay análisis microbiològico, 
se pueden mantener los niveles de inserción de 
forma estable y los microorganismos 
periodontopaticos y superinfectantes al minimo'1 0  

y de esta forma reducir la incidencia de enferme­
dad periodontal en pacientes H I V (+). 

C O N C L U S I O N E S 
1. La terapia anti-retro viral parece no afectar la 

microbiota subgingival en pacientes HTV (+), 
En ambos grupos de pacientes se observo una 
composición microbiològica similar. 

2. Se encontró una alta detección de bacilos 
entéricos gram negativos en pacientes HIV 
(+) cony sin terapia antí-rctroviral. El papel 
de estos microorganismos en el desarrollo de 
la enfermedad periodontal queda por resol­
ver. 

3 . Microorganismos periodontopaticos como 
Fusobaeterium spp, R gingivaiis y P. in­
termedia fueron detectado con alta frecuen­
cia en pacientes H I V (+) independiente de la 
terapia anti-retroviral. 

4. Existe una similitud entre la microbiota sub­
gingival en pacientes H I V (+) y aquella en-
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centrada en pacientes H I V (-)con enferme­
dad periodontal. 

R E C O M E N D A C I O N E S 

Se debe aumentar el lamaño de la muestra pues 
se encontró una tendencia al aumento en la seve­
ridad de los parámetros clínicos en pacientes HIV 
(+) que no reciben terapia anti-rctroviral. El en­
tender como es afectada la microbíota subgingi­
val en pacientes H]V+puede generar un conoci­
miento nuevo útil ene! traiamiento de !a enferme­
dad periodontal en estos pacientes y poder ofre­
cerles una mejor calidad de vida 

S U M M A R Y : 

The oral cavity could be the primary place for the 
establishment of lesions associated with HIV in­
fection including leukoplasia, Kaposi sarcoma, 
oral candidiasis, ulcerative gingivitis and periodon­
tit is . This study evaluated the subgingival 
microbiota and periodontal status in HIV (+) pa­
tients with and without anti-retroviral therapy. 

Twenty two subjects with antí-retroviral therapy 
and nine subjects without treatment ant ̂ retroviral 
therapy participated voluntarily in the study, which 
was approved by the committee on human re­
search of the Universidad del Valle. Clinical data 
including bleeding on probing, suppuration, pocket 
probing depth, mobility and plaque index wrcrc re­
corded. Subgingival microbial samples were col­
lected from the deepest sites for culturing analy­
sis. Statistical analysis was carried out using the 
Pearson correlation test, Friedman test and SSPS 
software for Windows (p^-0.05). 
Different states of severity in the periodontal le­
sions and a subgingival microbiota that encom­
passed gram negative enteric rods, Fusobacts-
rium spp and Pt/rphyromonas gingivalis were 
observed, A detailed description of findings is given 
in the results o f the study. 

On considering the limitations of the study, anti-
retroviral therapy did not influence the subgingival 

microbiota and periodontal state in HIV ( - ) pa­
tients. The subgingival microbiota appears to be 
similar to that found in normal patients with peri­
odontal disease. The role of gram negative enteric 
rods in the etiopathogenesis of periodontal dis­
ease requires further research in the future. 

Keywords: subgingival microbiota. microbial cul­
ture, anti-retroviral therapy, HIV periodontitis, HIV 
gingivitis. 
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Tabuli I '-• . if>n demoaratica i :: i I . dentai <is oacjpnias HIV j+) a/n \gi -•i • • il i•. • 
Genero Para ni ci ros C l í n i c o s Tiempo Paramclros d o laboratorio 

SuH'tù Edad M i Bup (%ì Mov [':.)• PPD (nini) • x Peridontal TI T? FJroufl ontlvirai Cnrun v l l ü l CD3 CD4* 
1 * i: .• 0 4.0 Fl 2 AIMI1 1 • IF' Ü 83 

2 •!!: K 14.S 2.0 0 3,0 GMSPIP 12 A ANITI - IP aiia 60,9 0,7 • 2 9 X 12.0 0 4,0 
d,6 PCL 4 : • ANITI- IP 0 0 0 

•1 • 2 V 0 0 5.6 PCL 7 4 ANITI ' IP ba|a 7 . 1 9 1 3 9 

5 41 X 10,1 0 0 4,0 PCL 3 3 ANITI - IP 0 63,8 7,1 
6 47 II 13.6 0 4 , 5 4.0 PCL 3 : • ANITI aha 1 9 0 ' ese 
7 40 • 19,7 0 0 5.0 PCL 11 : • ANITI - IP 0 62 14,9 

8 40 < 18,0 0 0 3,0 GMS 7 7 AMITI IP 0 USI' 153 

9 36 X 70,1 O.ß 0 6,0 PCM ,• 2 ANITI • IP alta 0 425 
10 24 K 19,4 0 0 5.0 PCL 1 I ANITI • IP MM 6.27 92.12 

11 4 2 X 87,2 0 0 4,0 PCL 11 i' ANITI IP 0 0 0 
1 2 4 2 ' 27,2 0 0 s.o PCI 6 4 ANITI aiia 0 0 
13 36 ¡1 1 7 , 7 0 0 5,0 PCL ;i 3 ANITI • IP 0 0 9 2 1 

H 36 X 2 9 . 0 0 16,5 6r0 PCM 6 6 ANITI alle 35.4 41 
1 5 4 6 2 4 , 6 0 0 4,0 PCL 1 2 ANITI baja 0 54.1 

16 36 M 20,3 0 0 5,0 PCL i 1 ANITI 0 0 0 
1 7 36 H 2 1 . 4 0 0 6r0 PCM 1 1 ANITI 0 0 aa 

m 35 11 2 2 . 2 0 0 3,0 GMS-PIP a 2 ANITI Intermedia 0 9 0 

19 48 K 3 3 , 3 0 0 M PCL 5 :i ANITI 0 092' 12 
20 • !. H 20,7 0 0 6,0 PCW 4 :i ANITI tm B35' 170.000 
21 4 2 M 45,5 Ü 4,5 5.D PCL 1 « 5 ANITI baja 299' 0 
?? 39 >; 38.5 0 3,1 5,0 PCL 2 ANI TI baja 0 

Turai 2 0 2 f'CL 15 ANITI-IF' 11 B:\\p 4 

TCM 3 ANITI 11 Intermedia l 
GMS-PIP 2 AJI3 7 

CMS 1 

Pruni pd i o 3 " l 0.1 1.6 4 . 6 

D e s v i a c i ó n s.o 15.9 0.4 4.1 1.0 4,1 1,9 
psl .iridar 

15.9 0.4 4.1 1.0 

Edad: arios cumplidos 
Genero: (M) masculino, <F) lomaninQ, 
BOP; saogrado ai sonda|s 
Sup: supuración 
Mov : movilidad grado 1.2.3." s o l ó s e obseivo movilidad grado i. 
PPD: prolundldad ni sonda|e 
üx perlodoniai; olaynostloo periodoniai. 
PCL: perlodonllus crónica levo 
PCM: ponodonlllis comea moderada 
• <2Q0 células lmm3 se considera una valor ba|o 

GMS-PIP: glnglvrls marginal simple con perdida do inserción pre-enlstonlG 
GMS: glnglvils marginal simple 
Bn|a: > do 10 r000 coplas de flNA-VIHrtnl 
Intermedia: 1 0 , 0 0 0 - 1 0 0 , 0 0 0 copias de RNA-ViH/ml 
Alle; > 1 0 0 , 0 0 0 copias da R N A - V I H í m l 
ANITL análogos nucleolldos Inhibidoras de la Eranscrlplasa inverso 
IP: Inhibidoras do proleasa 
TI; Tiempo do ülayriosllcadn la enfermedad « « a r i o s . 
T2: llempo de iralamiemo en anos. 



Genero Paramelros C í n i c o s Paramados da laboratorio 
Suleto Edad M F eop I%Ï SUD ra) Mov PPD {mm> •x Parido niai T1 "ärud viral ODI 

1 -• X 11.1 A 0 4,0 PCL 10 alla 160 

2 26 it 33,3 0 Q M PCL 6 0 Ü 
3 53 H 75,5 1.0 11,7 B,0 PCS i alta 643 
4 49 H 47,9 J2.5 31.6 7,0 PCS i Mi 0 
& 31 • 27,7 0 Q 5,0 PCL 9 0 1233 
6 36 X 50,0 0 0 4.0 PCL i 0 0 
7 39 X 19,0 0 0 5,0 PCL 7 alla 173 
3 31 r. 15,3 0 0 3,0 GM 5 1 0 0 
9 28 • 16,6 0 0 5,0 PCL 1 0 0 

Tula! 6 3 PCL 5 
PCS? 
GMS l 

Alla 4 

Promedio 37.1 32. S 1 5 10.4 5.1 4.1 569.9 
D e s v i a c i ó n 9,3 21.2 4.1 27.1 1h5 3,g 523.9 

Edad: años cumplidos 
Genero: (M) masculine. (F) femenino, 
BOP: sangrado al sondaje 
Sup: supuración 
Mov : moviuoajgrado 1.2.3." sola se oDsgrvo movilidad grado i . 
PPD: profundidad al sondala 
• • periodontal: diagnostic pericdontai. 
PCL: periodontitis cronica leva 
PCS: periodontics • rrjnica seve ra 
QMS: gingivtis marginal simple 
T i ; fcnw de diagnosticada la enfermedad en aftos. 
Alia: > 100,000 copias de RNA-VIH/mk 
' <200 células /mm3 se considera una valor bajo 

Tapia 3. Comparatici en're los parámetros oliniCos da lOs pacientes 
cor- y¿ n :erapia ar/iv raL 

P a c i e n t e s 

Parámetros c l ín icos' AiliiYiraJ.es fn=22) Sin Antivirales ín«9) 

BOP (%) £6,7 32.9 
Sup O l D.I i.s 
Mov <%) 1.6 10.4 

PPC fmml 
4,6 5.1 

" se expresan los valores promedio. 

Ta bla 4. Aislamiento de m ¡c roa roani 5 m ra penodontcfliatic os :-::":.=-:Ç en :=c eTes 

HIV (+: ZC-r \ l£'^,*J-'  
P a c í a n l e s 

Microorganismo Antivirales No antivirales 
: ; U S FD : ó MS FD 

0 0/22 0 D/9 

P.gingivalis 85,7 14/22 92,9 S/B 

P./fíle/medis 33,5 * S'22 7&.E OT 
B.tofsytÍHa 4,6 r 3/22 3.6 V9 
Campylobactet SPP 14,3 * 2/22 0,25 1/9 
Euoacterlurn spp 24 r 5122 0,5 1/9 
Fusobaclerium spp 75,3 17/22 63,9 o/a 
P. míeme O 0122 0 0/9 

D pnftjmosjnJes 3,6 r 3Í22 0 0/9 
Bacilcs entéricos 71,4 1&22 65-7 7.'9 
Esireptococoí È hamcii'icos 11 r 1/22 0 0/9 
LffJBdLras 3,4 r 1/22 ' G 0/9 

% MS; 1t inlcrDbvta ausgingt, 
FC: fracgenciadeoetacoicn 

14 ^^Estomatología 

http://AiliiYiraJ.es

