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RESUMEN
Relacion de la Entamoeba gingivalis y la enfermedad periodontal en los
pacientes pediatricos, VIH+y oncoldgicos.

INTRODUCCION: Los pacientes pediatricos VIH+ y oncolégicos, se encuentran
en un estado de compromiso inmunolégico, por lo que se ven agredidos
constantemente por distintos enfermedades oportunistas con un progreso
rapido y un prondstico reservado. En cavidad oral se pueden observan distintas
manifestaciones que reflejan la condicion inmunolégica del paciente.
OBJETIVO: El objetivo general de esta investigacion, es identificar la presencia
del parasito Entamoeba gingivalis (Eg) en los pacientes pediatricos
inmunocomprometidos (IC) con manifestaciones clinicas de la enfermedad
periodontal (EP). MATERIALES Y METODOS: El disefio del estudio fue de
casos y controles, con una muestra de 63 sujetos IC, se tomd una muestra de
saliva con hisopo por sujeto de estudio, una de saliva con hisopo vy, la
presencia 0 ausencia se determind, en examen freso al microscopio con un
lente de 40X y con tincion AMA. RESULTADOS: Los resultados, obtenidos
fueron analizados con razon de momios (RM) y el valor de p se calculé con la
prueba exacta de Fisher a dos colas. Se encontré asociacion fuerte entre la
presencia de Entamoeba gingivalis y la enfermedad periodontal en los
pacientes pediatricos VIH y oncoldgicos con una RM momios de 37.5 (IC 7.378
- 190.609) y un valor de p de <.0001 CONCLUSION: por lo que se determina
gue la presencia de E.gingivalis es un factor de riesgo para padecer

enfermedad periodontal estadisticamente significativa.



ABSTRACT
Relationship between Entamoeba gingivalis and periodontal disease in
pediatric HIV+ and oncologic patients

INTRODUCTION: Pediatric HIV + and oncologic patients and are in a state of
immunocompromised that’s why they are constantly attacked by opportunistic
diseases, with a rapid s and aggressive progress. In oral cavity, can be seen
different statements for the immune condition of the patient. OBJECTIVE: The
general objective of this research is to identify the parasite Entamoeba gingivalis
in immunocompromised pediatric patients (IC) with clinical manifestations of
periodontal disease (PD). MATERIALS AND METHODS: This study has a
design of case and control, 60 pediatric subjects IC participated in this study,
two samples were taken per subject: a saliva sample with a swab and crevicular
fluid with a root canal sterile tip of paper, it was evaluated the presence or
absence of Eg, that was determined by two different analysis on the
microscopic, the direct examination with a 40X objective and using the AMA
stain. The results obtained were analyzed with odds ratio modified by Mantel -
Haenszel (RMMH) and statistical logistic regression (LR). RESULTS: The
results we found, were analyzed by odd ratio (OR), with a p value calculated
with the exact test of Fisher at two tales. We found strong relationship between
the presence of E. gingivalis and periodontal disease in the pediatric HIV and
oncologic patients with a OR of 37.5 (IC 7.378 - 190.609) and a p value of
<.0001 CONCLUSION: we determinate that been exposed to the E.gingivalis is

a risk factor to suffer periodontal disease, statiscally significant.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad, la poblacién infantii se ve afectada por distintos
padecimientos sistémicos los cuales pueden comprometer el sistema inmune de
los pacientes. En esta investigacion incluiremos a los pacientes pediatricos con
dos padecimientos distintos; Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) y
cancer, ambos tienen en comun el compromiso inmune y la alta prevalencia en

alteraciones periodontales.(1, 2)

El VIH es una pandemia y segun el ultimo informe sobre la epidemia del
SIDA, realizado por el programa Conjunto de Naciones Unidas sobre el
VIH/SIDA (ONUSIDA) en el 2014, los menores de 15 afios son 2,6 millones
(2,4-2,8 millones), solo en América Latina se encuentran 33,000 (29,000 —
40,000) nifios infectados, fueron reportadas 150,000 muertes (140,000 —
170,000) a nivel mundial de las cuales 1,800 [1,300 — 2,500] dieron lugar en

América Latina.(3)

En México, segun el reporte trimestral de CENSIDA en el 2015, fueron
diagnosticados 3,407 casos nuevos, el nimero de mexicanos con VIH/SIDA es
de 178,591, la poblacion infantil (menores de 15 afios) corresponden al 7.7% el
estado de Baja California (BC) tiene una proporcion de 3.8% de los casos
respecto al total, este porcentaje pareciera no ser significativo, sin embargo se

encuentra en el octavo lugar con mayor prevalencia de casos en el pais.(4).



De estos, se ha reportado que casi la mitad(40-50%) ha sufrido algun
tipo de infecciones orales fangicas, bacterianas o viricas, que suelen aparecer

al principio de la infeccion por VIH.(5)

Por otra parte, anualmente en México se reportan entre 5,000 y 6,000
casos nuevos de cancer en menores de 18 afos. (2) El cancer infantil es la
principal causa de muerte por enfermedad en mexicanos entre 5 y 14 afios de
edad, conforme a las cifras preliminares 2013 reportadas en el Sistema
Estadistico Epidemioldgico de las Defunciones (SEED)(6). Cada cuatro horas,
es registrada una muerte de un nifio por el cancer. (7) La sobrevida estimada en
México es del 56% de los diagnosticados. (6) En nuestro estado Baja California
(BC) son registrados aproximadamente 115(8) a 200(9) casos anuales, en
menores de 20 afos, lo que representa 2.9% del 100% de los casos a nivel
nacional, ocupando el lugar numero 11. (8) En esta poblacion, la gingivitis leve
se ha descrito como una de las complicaciones orales con mayor incidencia

reportada en un 60% de los casos. (10)

Las manifestaciones u alteraciones orales encontradas en estos grupos
de pacientes, resultan un marcador inmunoldgico, y representa una via de
entrada a microrganismos patégenos que pudieran complicar el prondstico

general de dichos pacientes. (10, 11)

Se ha reportado en estos pacientes un alta prevalencia de alteraciones
periodontales, desde su etapa mas temprana hasta la etapa mas severa, sin

tener relacion directa con la higiene de paciente.(9) De la misma manera en los



altimos afios se ha encontrado una posible relaciébn entre la Entamoeba
gingivalis y la enfermedad periodontal (12, 13), esto abre la posibilidad a una
alteracion en el equilibrio de la biota normal del paciente como efecto
secundario de los tratamientos tomados, lo que podria provocar un cambio en el
comportamiento de la Entamoeba gingivalis de un parasito que vive a

expensas del huésped a uno con un potencial patdégeno (14).

Por estas razones se plantea la siguiente pregunta de investigacion
¢ Existe relacion entre la Entamoeba gingivalis y la enfermedad periodontal en

los pacientes pediatricos VIH+ y oncolégicos?
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JUSTIFICACION

La enfermedad periodontal es considera una enfermedad relacionada
con la edad, sin embargo es importante destacar la alta incidencia de esta
patologia en los pacientes pediatricos inmunocomprometidos. El VIH y el cancer
van en incremento anual y a pesar de diversos esfuerzos por lograr su control

y prevencion no se han logrado erradicar.

Los nifios VIH positivos son tratados con terapia antiretroviral, los que
ocasionan efectos secundarios y/o complicaciones, entre estas podemos

mencionar la enfermedad periodontal en sus distintos grados de afeccion.

El cancer es otro problema de salud en aumento, su factor etiolégico no
ha sido identificado, es por ello que es imposible su prevencion. Existe
tratamiento en contra de esta enfermedad sin embargo son sumamente
agresivos, dafiando células cancerigenas y células sanas, debilitando el
sistema inmunolégico del paciente, razén por lo cual se convierten en
portadores ideales de microorganismos oportunistas, como el parasito

Entamoeba gingivalis.

Se considera un trabajo multidisciplinario, pues requiere de la
colaboracién de distintas especialidades en el area de la salud; la odontologia

pediatrica, la microbiologia y la medicina.

Es un area de oportunidad por ser muy poco conocida y explorada, este

trabajo nos brinda una ventana hacia nuevas investigaciones, ofrece un
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excelente punto de partida, aportando conocimientos bases donde nacen
diferentes lineas de conocimiento. A los odontdlogos interesados, este estudio
complementa sus conocimientos y los hallazgos puedan trascender para ser
publicados, beneficiando nuestra sociedad cientifica y de forma directa a la

poblacion afectada.

Las enfermedades orales impactan la calidad de vida del individuo, por
lo que es de suma importancia cuidar el estado animico de los pacientes

pediatricos inmunocomprometidos.

La investigacion en este campo pone de manifiesto la relacién entre el
estado de salud oral y el general, revela el impacto que las condiciones orales

pueden tener en la calidad de vida de un individuo.

Por lo antes mencionado como el problema que representa, ademas por
no existir estudios realizados en Tijuana Baja California y escasos en México,
se consideran motivos suficientes e importantes para realizar este estudio, en
pacientes pediatricos de ambos sexos, VIH positivo; usuarios del Hospital
General de Tijuana (HGT), y oncoldgicos usuarios del Centro Oncolégico

Pediatrico (COP) de la fundacion castro limén, durante el afio 2016-1.
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INTRODUCCION

Los pacientes pediatricos con una enfermedad sistémica de gravedad,
como es el cancer o estar infectados por el VIH, presentan un estado de salud
delicado, sus defensas se encuentran comprometidas y son susceptibles a
distintas enfermedades oportunistas. La enfermedad periodontal es muy
compleja y cuando se presenta en los pacientes VIH+ y/u oncoldgicos, es
considerada un marcador del estado inmunologico del paciente. Los
microorganismos patdgenos asociados son principalmente bacterias, distintas

investigaciones se han realizado al respecto (15) (16) (11) (17) (18).

Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH)

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana, no sélo
constituye un importante problema mundial de Salud Publica, sino también un
permanente reto para las autoridades, los investigadores y los profesionales de
salud. Es considerada una pandemia por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), cada minuto se reportan once casos nuevos infectados por VIH, de
acuerdo con ONUSIDA (11) 1,000 nifios seran contagiados anualmente, de
estos, solo el 50% recibira tratamiento contra este virus. (17) En el 2015

murieron por SIDA aproximadamente 570,000 eran nifios(18).
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El VIH se detectd por primera vez en nifios en el afio 1982 y desde
entonces ha presentado un incremento alarmante y una causa de muerte
significante para este grupo etario. La inmadurez del sistema inmunoldgico del
nifio en sus primeros meses de vida y la dificultad para realizar un diagnostico
en periodo temprano dificulta el tratamiento oportuno. La principal via de
infeccion en la poblacion infantil es a través de la madre; esto puede ser en el
parto la cual recibe el nombre de infeccion vertical o a través de la leche
materna llamada perinatal.(19) La infeccidn vertical es responsable del contagio

de un tercio de los nifios infectados.(20, 21)

La estructura del VIH se compone de una envoltura lipidica y una
nucleocapside central en cuyo interior se localiza el material genético ARN vy
enzimas necesarias para su ciclo vital (figura 1). El virus presenta un tropismo
hacia las células mononucleares como los linfocitos TCD4+, macréfagos y las

células de Langerhans.(22)

Figura 1. Estructura del VIH

Fuente: (JSNMA, 2013)
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Segun el Centro de Control de Enfermedades y Prevencion USA (Center
for Disease Control and Prevention, CDC), el paciente infectado por el VIH
puede clasificarse en tres categorias dependiendo de su estadio clinico e
inmunologico. La categoria clinica a) corresponde a la infeccion primaria o
sindrome de primo infeccién por VIH, la categoria b) se incluye la linfadenopatia
generalizada persistente, donde el paciente presenta alguna enfermedad
incluida dentro de una lista abierta, como por ejemplo candidiasis oral,
leucoplasia vellosa oral, estas son indicativas de déficit inmunidad celular y
progresion a SIDA y en el grupo c) se agrupan a los individuos la infeccion

asintomatica por VIH. (Tabla 1) (23)

Tabla 1. Categorias clinicas del sistema de clasificacion de la CDC, en

las personas infectadas con VIH

Categoria A

+ |nfeccion por VIH asintomatica

+ |nfeccion aguda por VIH con enfermedad asociada o historia de
infeccidn aguda por VIH

+ Linfadenopatias generalizada persistente.

Categoria B

+ Condiciones sintomaticas que no estan incluidas en la Categoria C:
(Angiomatosis bacilar, Candidiasis orofaringea, vulvovaginal persistente,
displasia cervical moderada o severa, carcinoma cervical in situ,
sintomas constitucionales de duracion de 1 mes, leucoplasia vellosa,
Herpes Zoster, Purpura trombocitopénica idiopatica, EPI, neuropatia
periférica.

Categoria C

+ Enfermedades definitorias de SIDA (Candidiasis del aparato respiratorio,
candidiasis esofagica, enfermedades por citomegalovirus, encefalopatia,
Histoplasmosis, Sarcoma de Kaposi, Linfoma, neumonias,
Toxoplasmosis cerebral, Herpes Simple.




15

Fuente: (Hoz, 2015)

El virus deteriora al sistema inmune del infectado, provocando una
disminucién de los linfocitos TCD4+, por lo que se ven comprometidas las
defensas del huésped a nivel sistémico, esto aumenta la susceptibilidad a
padecer diferentes enfermedades patoldgicas y/o oportunistas a nivel sistémico
y en la cavidad oral. La clasificacion del estado inmunologico del paciente
segun la Organizacion Mundial de la Salud, depende del conteo del porcentaje

de TCD4 (Tabla 2).

Tabla 2. Estadio inmunoldgico de acuerdo a la edad y el conteo de TCD4

Estadio
inmunolégico
Sin
inmunosupresion

<1 ano 1 -5 anos 6 - 12 anos

1.500 (25%) 1.000 (25%) 500 (>25%)

Supresion 750-1499 500-999 200 -499

moderada (15-24%) (15-24%) (15-25%)

Supresion severa <750 (<15%) <500 (<15%) <200 (<15%)

Fuente:(CDC, 1994)

Existen distintas lesiones o manifestaciones secundarias a la infeccion
por el virus. (6). Las que son de interés para esta investigacion son aquellas
reportadas en cavidad bucal. Las lesiones y/o enfermedades bucales pueden

ayudarnos a indicar el progreso y pronostico del VIH.(24) Los principales
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factores de riesgo para desarrollarlas son; una disminucion de linfocitos CD4,
xerostomia y/o una dosis menor del tratamiento de retrovirales. Las principales
infecciones oportunistas encontradas en nifios son candidiasis oral o herpes
viral y la enfermedad con mayor prevalencia es la relacionada al periodonto.

(25)

Existe una clasificacion de las principales periodontopatias asociadas al
VIH son: Gingivitis asociada a placa, Eritema Gingival Lineal no asociado a
placa (EGL), Periodontitis, Gingivitis Ulceronectrotizante (GUN), estas poseen
rasgos unicos y ayudan a identificar a los pacientes potencialmente

inmunosuprimidos.(26)

La enfermedad periodontal tiene una alta prevalencia en nifios infectados
por el VIH, diversos estudios mencionan estar presente en un 60% a 86.45%,
esto se debe a su inmunosupresién, incluso en pacientes con tratamiento
activo, los retrovirales ocasionan cambios en cavidad bucal que aumentan la
afeccion por enfermedades de caracter oportunista, las alteraciones mas
reportadas e importantes a nivel oral son: xerostomia y acidez en el pH salival,
estas dos potencializan la prevalencia de las lesiones asociadas con el VIH.(27)

(16)

Durante la ultima década, se han hecho intentos de alcanzar un
consenso en el criterio de clasificacion y diagnéstico para las manifestaciones

periodontales provocadas por la infeccion del VIH.
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En 1999 el Workshop Internacional para la Clasificacion de Enfermedades y
Condiciones Periodontales abordo las patologias periodontales en relacion con

la infeccion del VIH, estableciendo las siguientes:

e Formas inusuales de gingivitis (EGL)
e Enfermedades necrotizantes: gingivitis ulceronecrotizante (GUN) vy
periodontitis ulceronecrotizante (PUN)

e Periodontitis cronica con una aumento de la pérdida de insercion.(28)

Estas patologias aparecian tanto en pacientes seropositivos como en
pacientes seronegativos al VIH y al inicio podia influir la presencia del virus en
la progresion y presentacion de las diferentes patologias periodontales que se

exponen a continuacion:(29)

Eritema Gingival Lineal (EGL)

Se caracteriza por la aparicion de una banda en el margen gingival, muy
eritematosa pudiéndose asociar a zonas mas alla de la linea mucogingival,
generalizada o en torno a so6lo uno o dos dientes, observandose una falta de
respuesta a la inflamacién tras el tratamiento convencional de RAR (Raspado y
alisado radicular) y control de placa. En la mayoria de los casos se superponen
a periodontitis convencionales establecidas. El EGL fue clasificado dentro de las
enfermedades gingivales no inducidas por placa mas concretamente dentro de
las de origen fangico ya que su posible etiologia puede ser debida a la infeccion

por Candida.(30) La prevalencia del EGL en la poblacion infectada por VIH
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varia de 0-49%. El EGL se ha asociado con un recuento de linfocitos TCD4+

menor de 200 cel/mm? pero no con la carga viral del VIH (31).

Enfermedades Necrotizantes: Gingivitis Necrotizantes (GN) y Periodontitis

Necrotizantes (PN)

El Workshop Internacional celebrado en 1999 buscaba lograr un
consenso sobre la clasificacion de las enfermedades periodontales. Se reviso y
modificé la clasificacion de las patologias periodontales, donde en el apartado
de las enfermedades periodontales necrotizantes (EPN) se distinguieron entre
Gingivitis Necrotizante (GN) y Periodontitis Necrotizante (PN) GN y PN forman
parte del mismo proceso aunque son clinicamente diferentes, en funcién o no
de la pérdida de soporte periodontal(32). La PN se ha demostrado que no tiene
asociacion significativa con una carga viral elevada o con recuento de linfocitos
TCD4+ bajo. Asi se denominaba GN soélo cuando la encia marginal estaba
afectada, y PN cuando ya existe pérdida de insercion periodontal, y estomatitis

necrotizante (EN), cuando la afectacion supera la linea mucogingival (30).

Se debe prestar especial atencién a la asociacién que ha aparecido en
los ultimos afios entre las EPNs vy la infeccion por VIH, y la rdpida evolucién de
ésta en este grupo de pacientes(25). En los paises desarrollados, una parte
muy significativa de los pacientes que desarrollaban EPNs se observo que eran
portadores del VIH. No se conocen caracteristicas que diferencien la clinica de
la EPN en pacientes VIH positivos y VIH negativos, al igual que estudios

recientes apuntan a que ambos grupos compartirian una misma flora patogena.
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(22) Podria sugerirse que en estos pacientes es mas frecuente la aparicion de
una historia de recidivas y la mala respuesta a la terapia tradicional y

farmacoldgica.(33)

La notable reduccion de los recuentos de linfocitos TCD4+ periféricos se
correlaciona estrechamente con la aparicion de GN. Por su parte, la PN se
mostré como marcador del deterioro inmunitario, con un 95% de valor predictivo
positivo de que los recuentos de TCD4+ eran inferiores a 200 cels/mm?, y una

probabilidad acumulada de fallecimiento en los 24 meses siguientes (14) (34)

Por otra parte Mulligan y cols (2004) realizaron un andlisis de los
registros de enfermedad periodontal en las historias clinicas médicas y
buscaron su posible asociacion con el numero de linfocitos TCD4, en sus
resultados no encontraron diferencia estadisticamente significativa con respecto
a pacientes con un recuento de linfocitos TCD4+ entre 200-500 o >500

cels/mm?:(35)
Periodontitis crénica con aumento de la pérdida de insercion

La rapida perdida de insercidon puede ser debida a la presencia de VIH, la
asociacion entre el estado periodontal y la infeccién por VIH se ha puesto de

manifiesto en varios estudios, aunque ésta, puede no sea tan significativa (36)

Sabemos que existe una fuerte correlacién entre el consumo de tabaco y

la pérdida de insercion en pacientes VIH+.(37) En dos estudios longitudinales
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los autores demostraron que la pérdida de insercidn era mas pronunciada en

pacientes seropositivos que en pacientes seronegativos(29).

Microbiologia de las enfermedades periodontales y el VIH

En numerosos estudios se han estudiado la presencia de
microorganismos en periodontitis cronica tanto en pacientes seropositivos como
en pacientes seronegativos. Los microorganismos que se han identificado son:
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenella
corrodens y Campylobacter rectus, Basandonos en lo encontrado en la
literatura se podria concluir que la microflora es similar a ambos grupos de
pacientes. No se ha observado ninguna diferencia significativa en la flora
subgingival entre pacientes VIH + y pacientes VIH - (1). Los microorganismos
encontrados en pacientes VIH+ con gingivitis o periodontitis crénica eran los
mismos que se observaron en pacientes seronegativos pero se encontré con

mayor frecuencia la presencia de Entamoeba gingivalis.(36)

La enfermedad periodontal (EP), es comun en los infectados por el Virus
de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) (38) las alteraciones a nivel periodontal
se han descrito internacionalmente, dentro de las siete lesiones cardinales de
los pacientes VIH+, (39) las cuales se han reportado en el 59.7% de los
infectados. (16) Existe controversia con la posible relacion entre las etapas

clinicas de su padecimiento y la gravedad de la EP. (40) (27)
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En los pacientes pediatricos VIH+ existe poca literatura, por lo que no se
han definido los criterios para el diagnostico de las lesiones orales asociadas a
la infeccion, sin embargo se han descrito tres grandes grupos; 1) poco
comunes, 2) comunmente asociadas y 3) agresivas y poco asociada. El EGL se
ha reportado en las comunmente asociadas(39) (41) en un 86.45% de los
casos. (27) Por otra parte, el 92% de la poblacion infantil VIH+ en EUA, se

observé con algun tipo de EP.(42)

Ghabanchi estudio la diferencia entre la biota oral del paciente
seronegativo y seropositivo, en estos Ultimos se observaron algunas
diferencias, como la presencia de: E. coli, Pseudomonas aeruginosay flora

polimicrobiana.(18)

Sin embargo, en el estudio de Zambon J, Reynolds H, Genco R. se
podria concluir que la microflora presente en pacientes VIH positivos vy
pacientes VIH negativos es casi igual. (22) En la flora subgingival, si observo
diferencias pero no significativa estadisticamente, los Unicos microorganismo
gue se detectaron en mayor cantidad de los pacientes del grupo VIH positivo

Mycoplasma salivarius y la Entemoeba gingivalis. (22)

En varios estudios relacionados a la microflora de pacientes VIH
positivos se encontraron: E. coli, Pseudomonas aeruginosay flora
polimicrobiana (E. coli, K. pneumoniae y E. cloacae), asi tambien se detectd
Candida (C. albicans, C. krusei, C. tropicalisy C. guillermondi).(16)

Mycoplasma salivarium, la Entamoeba gingivalis.(15)
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G. Riley, JP London, JA Burmeister plantean que el uso algunos
medicamentos contra el VIH como el AZT vy el interferon, ejercen una accion
antibiotica contra algunos microorganismos gramnegativos, beneficiando al
huésped de manera secundaria contra algunas enfermedades oportunistas,
pero no presenta ningun efecto contra el Mycoplasma salivarium, la Candida

albicans y la Entamoeba gingivalis.(11)

Cancer

El cancer es el resultado de dos procesos sucesivos, el primero se
caracteriza por un aumento en la proliferacién continua, excesiva e incontrolada
de un grupo de células anormales, a esto se le denomina tumor o neoplasia.
Posteriormente, estas células proliferantes adquieren una nueva capacidad
invasiva permitiendo trasladarse de su sitio normal, colonizar y proliferar en
otros tejidos u 6rganos proximos o distantes del mismo individuo, a los que
alcanza mediante la circulacion sanguinea o linfatica, proceso conocido como
metastasis (1)

La terapia antineoplasica incluye tratamientos de cirugia oncoldgica,
radioterapia, y quimioterapia, que dependiendo de la naturaleza y extension del

tumor pueden emplearse solas o mediante combinaciones entre ellas (2).

La leucemia es el tipo de cancer mas comun en los nifios, los principales
afectados son los glébulos blancos (un tipo de células de la sangre). Las células
sanguineas se forman en la médula ésea. Los glébulos blancos ayudan a su

organismo a combatir infecciones. Sin embargo, en personas con leucemia, la
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meédula 6sea produce globulos blancos anormales. Estas células reemplazan a

las células sanguineas sanas y dificultan que la sangre cumpla su funcién. (7)
La leucemia puede desarrollarse lenta o rapidamente. La leucemia aguda

es un tipo de crecimiento rapido y la leucemia cronica crece lentamente. Los

nifios con leucemia suelen padecer el tipo agudo.(7, 10)

La terapia del cancer con agentes citostaticos, inevitablemente también
tiene efecto en las células normales de rapida proliferacion, particularmente en
aguellas que se originan en la medula 6&sea, provocando periodos
neutropénicos, entre otras complicaciones de la terapia. Los neutrofilos
constituyen la primera linea de defensa del individuo y principal responsable de
la respuesta inflamatoria aguda y su disminucién aumenta el riesgo de infeccién
y predispone a la escasa o nula reaccion inflamatoria que acompafia a la

infeccion de los individuos inmunocompetentes. (43)

Quimioterapia

La quimioterapia antineoplasica actual consiste en el uso de farmacos
(citostaticos) capaces de afectar las células cancerosas, evitando su
proliferacion y/o destruyendolas. Después de la fase de tratamiento, se produce
una fase de necrosis celular a la que sigue una tercera fase de recuperacion
celular.

La problematica de este tipo de tratamientos es la falta de selectividad de

la mayoria de los farmacos hacia las células neoplasicas, puesto que también
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afectan a células normales que tienen un ciclo de reproduccién muy acelerado,
como es el caso de las células de la médula 6sea, de los foliculos pilosos y del
epitelio orodigestivo (31). La quimioterapia es imperfecta puesto que existe una
fina linea de separacion entre los efectos antitumorales de la misma y su
toxicidad, inclusive mortal (34). Dado que tanto las células comln y que estas
sustancias (citostaticos) actuan en las distintas fases del ciclo, se pueden
clasificar por su lugar de acciéon dentro del ciclo de reproduccion celular o bien
por su mecanismo de actuacion. Segun el momento de actuacion en el proceso
de reproduccion celular se clasifican en dos grandes grupos: A) No fase
especificos: agentes alquilantes, antibidticos antitumorales, cisplatino,
procarbacina, mitoxantrona. B) Fase especificos: Fase S: antimetabolitos,
epipodofilotoxinas e hidroxiureas. Fase G2: epipodofilotoxinas. Fase M:

alcaloides de la vinca (3).

Tipos de quimioterapia
Existen varias tipos de quimioterapia segun el momento y la manera en

gue son empleadas:

Quimioterapia neoadyuvante:
Se emplea antes de realizar cualquier forma de tratamiento local(16) por
ejemplo: tras unos ciclos de quimioterapia se procede a la extirpacion quirargica

del tumor; luego se acompafa o no de quimioterapia complementaria (25).
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Quimioterapia adyuvante o complementaria:

Se administra tras el tratamiento del tumor, intentando destruir restos
microscopicos (6); su objetivo es eliminar las metastasis subclinicas o
indetectables en el momento del primer tratamiento. Las condiciones del
empleo de la quimioterapia complementaria son:

e Aplicacion inmediata tras el tratamiento local de erradicacion.

e Utilizacion inexcusable de citostaticos que hayan demostrado

previamente su efectividad en tumores macroscopicos de la misma

estirpe histologica del que se va a tratar (25).

Quimioterapia concomitante:
Se emplea simultaneamente con la radioterapia, ya que se potencializa la

accion de ésta aumentando su eficacia (16).

Quimioterapia alternante:
Consiste en alternar dos pautas con citostaticos distintos y sin resistencia
cruzada, administrada lo mas rapidamente posible. Ha resultado efectiva en la

enfermadad de Hodgking y en el mieloma.

Existen tratamientos locales con quimioterapia para aumentar la eficacia,
disminuir la dosis y superar la resistencia, como es el caso de diferentes
modalidades de quimioterapia: intraarterial (en el tratamiento de metastasis

hepaticas inextirpables, con 5-fluorouracilo), intrapericardica (en el tratamiento



26

para los derrames pericardicos de origen neoplasico, con tetraciclina),
intrapleural (en cancer de pulmén o de mama; con adriamicina, bleomicina, 5-
fluorouracilo), intraperitoneal (en el cancer de ovario o en el mesotelioma
peritoneal, con cisplatino) (5).

Complicaciones orales de la quimioterapia

A pesar de que el espectro de posibles problemas es amplio,
esencialmente la totalidad de las complicaciones orales de la quimioterapia se
producen por dos principales motivos; el efecto directo del farmaco sobre la
mucosa oral conocida como estomatotoxicidad directa, o0 como el resultado
indirecto de la mielosupresiéon sobre la médula 6sea llamada estomatotoxicidad

indirecta (25, 33).

La estomatotoxicidad directa se produce sobre el ciclo de recambio
celular de las células epiteliales de la mucosa oral, que dara origen a las
mucositis y sobre las células del parénquima de las glandulas salivales, que
inducird una hiposialia reversible. Y la estomatotoxicidad indirecta es
secundaria a los efectos de los agentes antineoplasicos sobre la médula 6sea,
que origina fendmenos de mielosupresion, dando lugar a un aumento en la
susceptibilidad a las infecciones por la leucopenia y a diatesis hemorragicas por

la trombopenia.
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Las complicaciones orales mas comunmente observadas, por ello, son la
mucositis oral, infeccion local, dolor y hemorragias; los efectos secundarios de
estas complicaciones son la deshidratacion, la desnutricion y el retraso en la
recuperacion del paciente, factores que aumentan el gasto de estancia

hospitalaria e incluso, ponen en peligro la vida del paciente (32-33).

Alteraciones en la mucosa oral

La citotoxicidad directa es el resultado de la alteracion en la normal
proliferacion, diferenciacion y maduracion de las células basales epiteliales,
consecuencia del efecto inespecifico de un farmaco sobre las células en fase de
mitosis (34, 35). En la mayor parte de la literatura se la conoce con el nombre
de mucositis, las alteraciones de la mucosa bucal se deberian llamar
estomatitis, pues el término mucositis sélo indica la inflamacion de las
membranas mucosas de cualquier parte del cuerpo y es un término muy

inespecifico (36).

La mucosa oral es un lugar especialmente propicio a sufrir esta accién
lesiva por su elevado indice mitético (29); las células de la cavidad bucal estan
sometidas a un proceso rapido de recambio a lo largo de un ciclo de 7 a 14 dias
(37-39). La quimioterapia puede dar lugar a una disminucion de la velocidad de
recambio del epitelio basal, lo que da lugar a atrofia de la mucosa (34, 35). Las
lesiones aparecen poco después de iniciarse el tratamiento, alcanzan su

maxima expresion al cabo de una semana y desaparecen gradualmente una



28

vez finalizada ésta, sin dejar cicatrices en el curso de 2 a 3 semanas cuando el
paciente no se encuentra en estado de mielosupresion (36-39). Suele aparecer
antes tras el tratamiento con quimioterapia que tras el tratamiento con
radioterapia (40). Comienzan con eritemas difusos a causa de la atrofia epitelial
y al incrementarse puede llegar a ulcerarse (9). La mucositis ha sido descrita en

cuatro fases (41):

1. Fase inflamatoria/vascular: inicia inmediatamente después de
administrar la quimioterapia por la liberacion de citokinas desde el

epitelio. Existe una vascularidad aumentada. (42, 43)

2. Fase epitelial: Suele comenzar a los 4-5 dias tras la administracion de

agente citotéxico. El epitelio se ve reducido.

3. Fase de ulceracion y bacteriana: Es la mas sintoméatica y compleja;
presenta la oportunidad a factores intrinsecos y extrinsecos de
interaccionar. Es el momento en el que la mucositis tiene mayor
repercusion en el bienestar del paciente. Cuando la ulceracién se
observa, normalmente una semana tras la administracion de la
quimioterapia, se aprecia la neutropenia; la severidad de la misma es
mayor, casi siempre, a los 14 dias de iniciar la quimioterapiay 3 6 4
dias después del pico maximo de la mucositis (35). La colonizacion

bacteriana de la ulceracidbn mucosa es un hallazgo comun que puede
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llevar a una infeccién secundaria y a un reservorio para poder llevar
posteriormente a una infeccidn sistémica. La flora oral de los
pacientes neutropénicos difiere de la de los pacientes sanos, siendo
rica en organismos Gram negativos, ademas del tipico Streptococco

a-hemolitico. (44)

4. Fase de curacion: Renovacion de la proliferacion y diferenciacion
epitelial, normalizacién de los recuentos periféricos de los leucocitos y

restablecimiento de la flora microbiana local. (45)

Los pacientes portadores de enfermedades hematoldgicas (por ejemplo:
leucemia, linfoma) presentan problemas orales con una frecuencia dos o tres
veces superior a la de los pacientes con tumores sodlidos. (38, 39) Esto
probablemente se debe a que estos pacientes padecen un estado de
mielosupresion funcional como consecuencia de su enfermedad.(33, 34) Los
pacientes jovenes tienen mayor propension a las complicaciones orales que los
enfermos mayores. Mientras que el 90% de los pacientes con edades
comprendidas entre 1 y 20 afios presentan problemas orales tras la
administracion de quimioterapia, so6lo el 18% de los pacientes de edad superior
a los 60 afos los presentan. (35) Esto se debe, en parte, a la elevada incidencia

de enfermedades hematoldgicas en pacientes jovenes. (36)
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Los pacientes con precaria salud dental, especialmente en caso de
enfermedades periodontales o pulpares previas, estan sometidos a un mayor
riesgo de sufrir infecciones orales en condiciones de mielosupresion inducida
por la quimioterapia (41, 42). Las variables del tratamiento influyen asimismo en

la frecuencia y gravedad con que los pacientes desarrollan problemas.

Probablemente, a este respecto el factor aislado de mayor trascendencia
sea la eleccidon del farmaco (8, 43, 44). A pesar de que la estomatotoxicidad
constituye un efecto colateral propio de muchos tipos de quimioterapia, los
distintos farmacos difieren significativamente en su capacidad para ocasionarla,

en muchos casos, la estomatotoxicidad es un efecto dosis-dependiente.

Los pacientes oncoldgicos tiene una alta prevalencia de enfermedad
periodontal, siendo una de las complicaciones orales mas comunes asociadas a
el tratamiento contra el cancer principalmente a la quimioterapia, asi como a la
contraindicacion del cepillado dental en ciertas fases de su tratamiento (11)

(12).

Podemos mencionar entre las manifestaciones clinicas mas comunes en
los pacientes con cancer hematopoyético, xerostomia, candidiasis, en un
estado de inflamacion periodontal leve o gingivitis, y algunas hemorragias

gingivales. (13)

Otras investigaciones se han enfocado en estudiar la biota oral patégena

causante de la EP, donde se ha observado la presencia de la Entamoeba
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gingivalis (Eg) en relacion con la EP en un 60-78% de los casos, donde se
concluye que existe una asociacion fuerte entre la amiba y la EP, asi como

tener una predileccion por el sexo masculino. (18) (22) (44)

El procedimiento realizado para la toma de muestras, es similar en los
distintos estudios, se analiza la saliva, el liquido crevicular y/o Placa Dento
Bacteriana (PDB). Los auxiliares para la toma de la muestra mayormente
utilizados son, puntas de papel estériles, hisopos de poliéster esteriles, curetas
Gracey estériles, cepillos interdentales de plastico. ElI analisis de las muestras
principalmente es la observacion al fresco y/o procesando la muestra con
distintas tinciones y su deteccion al microscopio, en base a sus caracteristicas

morfologicas. (44) (12)

Un desequilibrio entre los microorganismos y mecanismos de defensa del
hospedero provoca el desarrollo de cambios patoldgicos (45) los cuales pueden
ser agravados por enfermedades sistémicas, particularmente desérdenes que
interfieren con el sistema inmune, como la leucemia, neutropenia congénita
(43). (46) o aquellos asociados a terapias no quirargicas del cancer (47, 48).
Fayle y Curzéon reportaron 93% de complicaciones orales en pacientes
pediatricos con cancer, de los que 18,6% desarrollaron gingivitis severa.(49)
Childers y cols. Evidenciaron que las ulceras y la gingivitis representan las

complicaciones orales con mayor incidencia. (50)
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En un estudio previo, Morales y cols. reportaron la efectividad de un
protocolo de prevencion odontolégica en nifios con neoplasias
linfohematopoyetica (NLH) bajo tratamiento con agentes citostaticos, siendo la

gingivitis leve la complicacion oral con mayor incidencia (60%) (51).

Willershausen y cols reportaron diferencias altamente significativas entre
el estado de salud oral de nifios hospitalizados con cancer y pacientes del
departamento de cirugia infantil. En el grupo de nifios con cancer observaron
49% de individuos con buena higiene oral y la presencia de gingivitis en el
62,8% de los casos, mientras que en el grupo de nifios del departamento de
cirugia, la higiene oral fue buena en 87% y la gingivitis fue diagnosticada en

7,4% de los individuos.(52)

Los pacientes portadores de enfermedades hematoldgicas (por ejemplo:
leucemia, linfoma) presentan problemas orales con una frecuencia dos o tres
veces superior a la de los pacientes con tumores so6lidos.(38, 39) Esto
probablemente se debe a que estos pacientes padecen un estado de

mielosupresion funcional como consecuencia de su enfermedad.(33, 34)

Los jovenes tienen mayor propension a las complicaciones orales que los
enfermos mayores. Mientras que el 90% de los pacientes con edades
comprendidas entre 1 y 20 afios presentan problemas orales tras la

administracion de quimioterapia, solo el 18% de los pacientes de edad superior
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a los 60 afos los presentan. (35) Esto se debe, en parte, a la elevada incidencia

de enfermedades hematoldgicas en pacientes jovenes. (36)

Los individuos con precaria salud dental, especialmente en caso de
enfermedades periodontales o pulpares previas, estan sometidos a un mayor
riesgo de sufrir infecciones orales en condiciones de mielosupresion inducida

por la quimioterapia (41, 42).

Las variables del tratamiento influyen asimismo en la frecuencia y
gravedad con que los pacientes desarrollan problemas. Probablemente el factor
aislado de mayor trascendencia sea la eleccidon del farmaco (8, 43, 44). A pesar
de que la estomatotoxicidad constituye un efecto colateral propio de muchos
tipos de quimioterapia, los distintos farmacos difieren significativamen te en su
capacidad para ocasionarla. En muchos casos, la estomatotoxicidad es un

efecto dosis-dependiente.

Entamoeba gingivalis

La Entamoeba gingivalis es una ameba que pertenece al Género
Entamoeba, Familia Entamoebidae, Clase Archamoebae, Phylum Amoebozoa.
Dicho protozoo mide entre 10-20 micras de longitud y posee numerosas
vacuolas intracitoplasmaticas que fagocitan bacterias, leucocitos y restos

celulares. A diferencia de Entamoeba histolytica, la fagocitosis de eritrocitos es
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excepcional. Posee ademas un nucleo esférico con un cariosoma central. Al

igual que otras amebas, la emision de pseudopodos es caracteristica. (31)

E. gingivalis, vive alrededor en las superficies de los dientes, en las
encias/surco gingival y se puede observar en la; PDB, saliva y liquido crevicular.
Solo se conoce la etapa de trofozoito, por lo que el contagio se da de manera
directa, es decir, por el contacto directo con saliva, por un beso, el uso de los
mismo cubiertos, el tomar del mismo vaso o a traves del consumo de alimentos

0 agua contaminada. (17)

Respecto a su clasificacion cientifica, pertenece al reino Protista, del filo
Amoebozoe, de la clase Archamoebae, en el orden Entamoebida, de la familia
Entamoebidae, del género Entamoeba y de la especie Entamoeba gingivalis.

(17) (46).

Morfolégicamente su longitud varia desde 10 a 35 micras, tiene
seudopodos, que permiten su movimiento rapido para poder desplazarse y
fagocitar, esto asegura su supervivencia. Su nucleo es de forma esferoide con
un didmetro de 2 micras a 4 micras, contiene un pequefio endosoma central y
numerosas vacuolas alimentarias, su alimentacion consiste principalmente, de
los ndcleos de las células polimorfo nucleadas (PMN), células sanguineas,

células epiteliales muertas y bacterias (actinomices). (23)
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Figura 2. Entamoeba gingivalis, morfologia, vista en microscopio 40X,

tincion AMA.

Nucleo

Existe controversia en su posible patogenicidad, unos autores la

Fuente: (studyblue, 2014)

consideran no patolégico para el ser humano, pues por definicion, es un
parasito y este vive a expensas del huésped y sin afectar su salud o alterar el

equilibrio biolégico. (22)

Por otra parte se sabe que la flora polimicrobiana, esta compuesta por
diversas especies dominantes, tanto gram negativas como gram positivas
(Prevonella, Bacteroides, Fusobacterium, Peptostreptococcus), favorece la
adaptacion de las bacterias odontogénicas, y de las otras especies microbianas.
La formacion de determinadas estructuras tipo “biopelicula” (biofilm), dificultan

la terapia antimicrobiana (8).

Gross en 1849, describié por primera vez a la E. gingivalis, como un
parasito con la habilidad de ocasionar un dafo, esto genero un fuerte debate,(6)

no encontrd evidencia suficiente para demostrar su hallazgo y su investigacion
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no se continuo, sin embargo en la Gltima década se ha retomado esa busqueda,
se ha documentado la presencia de dicha amiba en el 95% de los pacientes con
enfermedad periodontal y un 10% en pacientes sin enfermedad periodontal.

(46)

Las distintas infecciones bucales se diferencian segun el lugar de
entrada, de esta manera, se pueden encontrar infecciones debidas a
microorganismos exdgenos, las de origen interno o sistémico y las producidas
por los microorganismos enddgenos de la propia cavidad bucal (por ejemplo,
procedentes de la placa dental) que originan lesiones enddgenas, oportunistas
y polimicrobianas, como las lesiones periodontales, aqui es donde se considera
el rol importante de la Eg, pues su presencia puede dificultar la recuperacion del
huésped y proteger a otras especies patdgenas causantes de la EP, la biota
oral trabaja junta, logrando un sinergismo y resistencia a los tratamientos

otorgados, su evolucion es indiscutible. (53) (22)

M. Bonner en 2014, realizé un estudio sobre la deteccion de la E. gingivalis en
las bolsas periodontales, analizando las muestras en fresco bajo microscopio,
sus resultados indicaron positivo a la presencia de Eg en el 78% de los casos
con enfermedad periodontal, concluyendo que existe una asociacién fuerte

entre esta amiba y la enfermedad periodontal. (12)

Zibaei M, Daghigh-Afkar M, Sarbazie en el 2010 realizaron un estudio
sobre la prevalencia de E. gingivalis en pacientes con enfermedad periodontal y

sin enfermedad periodontal. Concluyeron la importante relacion entre esta
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amiba y la enfermedad periodontal encontrdndose en 66.7% de los casos

estudiados y con una predisposicion hacia el género masculino.(18)

Acurero-Osorioa y cols en el 2009 realizaron una investigacion, con una
muestra de 50 individuos (femenino: 40, masculino: 10) entre las edades 16 y
79 afos, divididos en dos grupos, aquellos con manifestaciones clinicas de
enfermedad periodontal y sin enfermedad, se observd una prevalencia de
protozoarios bucales de un 10%; la especie predominante fue la Entamoeba
gingivalis, el estrato de 20 a 39 afios fue el mas afectado con un 10% de los
casos. Al realizar el andlisis estadistico resultd significativo (p=0,011) para las

variables parasitismo y cavidad bucal enferma. (44)

La literatura en pacientes pediatricos inmunocomprometidos con
enfermedad periodontal y su posible relacion con la Entamoeba gingivalis es

muy poca.
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MATERIALES Y METODOS

Hipotesis

Existe asociacion entre la Entamoeba gingivalis y la enfermedad periodontal en

los pacientes pediatricos VIH+ y oncoldgicos.

Objetivo general

Identificar la asociacion entre la Entamoeba gingivalis y la enfermedad

periodontal en los pacientes pediatricos inmunocomprometidos.

Objetivos especificos

1.

Identificar la prevalencia de Entamoeba gingivalis en los sujetos
pediatricos VIH+ con manifestaciones de enfermedad periodontal

y los sujetos VIH+ sin enfermedad periodontal.

Identificar la prevalencia de Entamoeba gingivalis en los sujetos
pediatricos oncoldgicos, con manifestaciones de enfermedad

periodontal y sujetos oncolégicos sin enfermedad periodontal.

Medir la asociacion entre la Entamoeba gingivalis y la

enfermedad periodontal en los sujetos pediatricos VIH+.

Medir la asociacion entre la Entamoeba gingivalis y la

enfermedad periodontal en los sujetos pediatricos oncoldgicos.



39

Metodologia

Disefio del estudio
Se realizé un estudio con la finalidad de observar si el riesgo a la

exposicion de la Entamoeba gingivalis (Eg) se asociaba a padecer de la
enfermedad periodontal (EP). Por lo que la configuracién del estudio, fue de

casosy controles.

Descripcion de la poblacion

Poblacion blanco

Pacientes pediatricos VIH+ y con cancer.

Poblacion de estudio

Pacientes menores de 18 afios, VIH+ usuarios del Hospital General de
Tijuana (HGT) y pacientes pediatricos con cancer usuarios del Centro

Oncolégico Pediatrico (COP), durante el periodo 2016-1.

Muestra

El calculo del tamafio de muestra fue realizada en base a un test
bilateral, con un alfa de 95%, con un poder estadistico de un 80%,
considerando una proporcion esperada del grupo control del 15% y del grupo
intervencidon de 60% con una diferencia de 45%, por lo que el nimero necesario

para una muestra representativa, es de 14 sujetos por grupo.
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La muestra se conformé por un total de 63 pacientes pediatricos, ambos
sexos, <18 e inmunocomprometidos por el VIH o por el cancer; los infectados
por VIH+ se atendian en el Hospital General de Tijuana (HGT) bajo el control
médico del Dr. Graciano Loépez, en el horario de consulta externa, en
consultorio de epidemiologia y los pacientes que padecian de alguna neoplasia
maligna, se encontraban bajo tratamiento en el Centro Oncologico Pediatrico
(COP) de la Fundacion Castro Limén bajo la atencion del Dr. Lozano, en el
area de hospitalizacion ambulatoria, durante el periodo 2016-1Atendidos en el
HGT y en el COP durante el periodo 2016-1 y que cumplan con los criterios de

inclusion.

Controles

Este grupo, se compuso por 29 sujetos; 14 infectados por el VIH y 15
padecian de algun tipo de neoplasia maligna (cancer), con un IG < 1,

significando con un periodonto sano.

Casos

Los casos encontrados fueron 34 sujetos; 18 infectados por el VIH y 16
padecian de algun tipo de neoplasia maligna (cancer), con un IG >1

interpretado con un periodonto alterado es decir con EP.

Muestreo

Este se realiz6 de manera no probabilistica y por conveniencia, es decir

se captaron los pacientes que acudieron a consulta en los dias y horarios de
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visita, los dias miércoles y viernes del mes de enero a marzo, en el horario de 9

am a 12pm.

Criterios de inclusion

e Pacientes VIH positivos.

e Pacientes con neoplasias malignas.

e Pacientes con enfermedad periodontal 1G =1 (casos).

e Pacientes sin enfermedad periodontal IG < 1 (controles).

e Con consentimiento informado firmado por el padre/madre o tutor legal.

e Con asentimiento firmado por el participante.

Criterios de exclusion

e Pacientes con alguna infeccién en cavidad bucal con o sin tratamiento.
e Pacientes con mucositis.
e Pacientes neutropénicos.

e Pacientes con inmunosupresion severa.

Criterios de eliminacién

e Pacientes que no dejaron tomar la muestra.
e Pacientes no cooperadores.

e Muestras con sospecha de contaminacion.
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Tabla 3 DEFINICION CONCEPTUAL Y OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Enfermedad
periodontal

Entamoeba
gingivalis

Padecimiento
agregado

Edad

Sexo

Proceso
inflamatorio que
afecta los
tejidos
periodontales
profundos o
superficiales.

Ameba o
parasito
comensal de la
boca humana.

Razon por la
cual el paciente
esta bajo
atencion en el
HGT.

Tiempo de vida
en afnos del
individuo

Caracteristicas
especificas
fenotipicas de
cada individuo,
condicion
organica que
define a un
individuo

Se determinara la
presencia de la
enfermedad
periodontal de
acuerdo al indice
gingival modificado
(IGM) de Silness y
Loe.

e ConEP
e SinEP

Examen fresco
Tinciéon AMA
e Presencia
e Ausencia

Historia clinica del
HGT del paciente.
e VIH
e CANCER

Historia clinica del
HGT

Menores de 17
anos

Historia clinica

e Femenino
e Masculino

Categorico
nominal
dicotomica

Categdrica
nominal
dicotémica

Categorica
nominal
dicotdmica

Numérica
discreta

Categodrica
nominal
dicotdmica
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MATERIALES

Para realizar esta investigacion se emplearon los siguientes materiales

en las distintas etapas del estudio.

En la etapa de autorizacion del estudio por parte del comité de ética del
HGT y del COP, fue necesario dos resmas de hojas blancas, matte con un
grosor de .8, tinta negra para las impresiones de los protocolos punta fina, asi

como material para encuadernar y entregar a los responsables.

Una vez obtenida la autorizacion, se procedié a sacar copias de los
consentimientos informados y asentimientos. plumas de color azul para la firma

de los consentimientos

En la exploracién oral, se compraron 10 espejos bucal # 4, guantes
chicos de latex sin talco de colores marca Amber®, cubre bocas, lentes de
proteccién, una lampara led manual. La toma de muestra se compraron 100
hisopos® estériles de dracon, 100 tubos estériles de Eppendorf® con una
capacidad de 1.5 ml y como medio de trasporte 60 ampollas de 5 ml de solucion

fisiolégica (NaCl).

Para el analisis de las muestras en el laboratorio de microbiologia, se
utilizé; portaobjetos, cubreobjetos, pipetas, para realizar la tincibn Azul de
Metileno Amortiguada (AMA) se ocup6 de azul de metileno al 100%, &cido

acético glacial, acetato sodico trihidratado.
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Instrumentos de medicidon

A continuacion se describen los instrumentos de medicion necesarios
para realizar esta investigacion. El primer instrumento a describir es el indice
gingival (IG) de Silness y Loe, el cual se utilizara para poder clasificar a los
grupos de casos y controles. El segundo instrumento, es el examen fresco y el
tercero la tincion AMA los cuales se utilizara para la detectar la presencia de la

Eg.

Enfermedad periodontal

indice gingival modificado (IGM)

Fue desarrollado por Silness y Loe en 1963, perfeccionado nuevamente
por Loe en 1967 y modificado por Lobene y col en 1986, se utiliza para medir
diferentes niveles de inflamacién gingival, se eliminé el criterio de hemorragia
para evitar el uso de sonda periodontal. Este indice se utiliza para evaluar el
tejido gingival en lo que respecta a los estadios de gingivitis y enfermedad
periodontal reversible, pero no a pérdida 6sea ni a periodontitis irreversible. Su
especificidad es de 98.2% y una sensibilidad de un 75%, lo que hace un
instrumento con una validez alta.(1) (11) (45, 54) Para tener una confiabilidad
aceptable la medicidn se realizara por el mismo observador evitando alguna
variacion inter observadores. Sin embargo es importante mencionar que la

enfermedad periodontal es una condicion cambiante, por lo que puede existir
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una diferencia en el resultado, si se realiza la misma medicién en otro momento

en el paciente.

Se examinara la encia alrededor del diente; utilizando un espejo bucal,
luz artificial, palpando con los dedos, para determinar cambios de color, textura

y presencia o ausencia de ulceracion.

Para medir este indice se examinaran los dientes de Rajdoff los cuales

mencionamos a continuacion:
Denticién permanente

16 Primer Molar superior derecho (sustituible por el Segundo Molar)
12 Incisivo lateral superior derecho (sustituible por el Incisivo Central)
36 Primer Molar inferior izquierdo (sustituible por el Segundo Molar)
32 Incisivo lateral inferior izquierdo (sustituible por el Incisivo Central)

Denticién temporal

54 Primer molar superior derecho (sustituible por el segundo molar)
52 Incisivo lateral superior derecho (sustituible por el Incisivo Central)
74 Primer Molar inferior izquierdo (sustituible por el Segundo Molar)
72 Incisivo lateral inferior izquierdo (sustituible por el Incisivo Central)

Y en el caso de la denticion mixta, se tomaran los dientes permanentes en el
sector anterior y los dientes temporales en el segmento posterior.

Los sitios a evaluar en cada diente son los siguientes:

e Surco mesiovestibular
e Margen gingival vestibular
e Margen gingival lingual

e Surco distolingual
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Se adjudica un puntaje de 0 - 3 a cada una de estas cuatro zonas, de acuerdo

con los siguientes criterios:

Tabla 4. Criterios de evaluacién periodontal para el indice IGM

Ausencia de inflamacion De color coral o rosado palido.
Puntilleo y firme.

Inflamacién leve Ligero cambio de color y escaso cambio de textura

Inflamacion moderada Enrojecimiento y aspecto brillante, edema e hipertrofia
moderada.

Inflamacioén severa Marcado color rojo, edema e hipertrofia pronunciada, sangrado

espontaneo, ulceraciones

Fuente: (Jairo, 2011)

El puntaje obtenido en cada diente se suma y se divide entre el total de dientes

examinados siendo este valor el IG del individuo.

Interpretacion

e Sano: 0
e Leve:MayordeOal
e Moderada: Mayorde 1a 2

e Grave: Mayorde2a 3

Para la clasificaciéon de los grupos, se realizara de acuerdo al IG obtenido
de la siguiente manera, todos los sujetos que presenten un resultado de IG < 1
restaran en el grupo de controles y los que obtengan un puntaje de IG = 1

entraran en el grupo de casos. La tabla de control del estado periodontal se
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muestra en la seccion de anexos (anexo 3) Esta tabla estara anexada en la

ficha de identificacion del paciente. (54)

Instrumento medicion para identificar la Eg

Los estadios diagnosticos de los parasitos se diferencian con base en las
caracteristicas morfolégicas especificas que se pueden observar

microscopicamente.

Las siguientes son las caracteristicas que se utilizan para distinguir las especies

de amibas: Trofozoitos

e Motilidad-progresiva 0 no progresiva.
o Citoplasma: Apariencia fina-granular, gruesamente granular o vacuolada.
¢ Inclusiones-eritrocitos, bacterias, moho.
¢ Nducleo, niumero presente.
e Cromatina periférica- presente o ausente.
o Presente
» Distribuciébn a lo largo de la superficie interna de la
membrana nuclear.
» Tamafo de los granulos es importante.

= Cariosoma- localizacién y tamafio. (55)
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Examen en fresco

Los examenes en fresco permiten visualizar los microorganismos sin necesidad
de fijarlos ni tefiirlos, y por tanto vivos. Los microorganismos en general no
presentan demasiado contraste respecto al medio que les rodea. A pesar de
ello es posible verlos sin necesidad de tefirlos gracias a la refringencia que
despiden y sobre todo a su capacidad de movimiento en medios Los examenes
en fresco si constituyen un arma potente de diagndstico en las infecciones
producidas por parasitos intestinales. Pueden detectarse huevos, quistes y
trofozoitos, que por sus caracteristicas morfolégicas pueden generar por si

solas un diagnéstico definitivo.

Utilizando la muestra de saliva y de PBD.

Procedimiento

1. Enun portaobjetos se frota la punta de papel con la muestra.

2. Se coloca una gota de solucién salina

3. Se tapa con un cubreobjetos.

4. Colocamos la muestra en el microscopio para observarla con un objetivo
de 10x y 40x.

5. Buscamos la E. gingivalis.

6. Una vez encontrado el microorganismo, enfocamos la muestra con los
distintos objetivos para visualizar el/los microorganismo/os con mayor

detalle.
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7. Se tomara fotografia de la amiba encontrada. (11)

Tincion AMA azul metileno amortiguado, 86% de sensibilidad y el 95,5% de

especificidad.

Las muestras tomadas de saliva y PBD, seran procesadas, realizando un
frotis directamente de las muestras tomadas en un portaobjetos para su

observacion microscépica siguiendo la recomendacion de CDC.

Procedimiento

Solucién amortiguada de Azul de Metileno (AMA): 46,3 ml de Solucion A
+ 3,7 ml de Solucion B + 0,5 g de Azul de Metileno + 50 ml. de Agua destilada.
Estable indefinidamente. Solucion A: 1,2 ml de Acido Acético glacial + 98,8 ml
de Agua destilada. Solucién B: 1,6 g de Acetato soédico + 100 ml de Agua
destilada. Es un colorante vital. Los nucleos se ven azul oscuro y el citoplasma
azul claro. Puede dejar trofozoitos sin tefiir, pero la buena coloracion del nucleo

ayuda en la identificacion

Interpretacion de resultados

o Fibras de colageno= Azul (el tejido conjuntivo).

o Estructura oxidasa + citoplasma= Rojo (queratina, los glébulos rojosy
el tejido muscular.

« La Entamoeba gingivalis se observara en color azul en forma

circular/capsulada


http://es.wikipedia.org/wiki/Col%C3%A1geno
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_conjuntivo
http://es.wikipedia.org/wiki/Queratina
http://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulos_rojos
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_muscular
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e Nducleo celular = Lila, marrén.

Los resultados obtenidos seran anotados en la tabla de resultados de tincion y

examen en fresco, la cual se puede observar como el anexo 4. (55)

PROCEDIMIENTOS

La toma de muestra fue realizada en el HGT, durante el periodo 2016-1,
los dias miércoles y viernes en el area de consulta externa, con el Doctor
Graciano Lopez, responsable del control y seguimiento de los pacientes VIH
positivos y en el Centro Oncoldgico Pediatrico (COP), con el Dr. Lozano,
encargado del departamento oncologia pediatrica de la fundacion Castro Limén
Se estima el ingreso diario de 4 pacientes en cada visita, por lo que se
consider6 factible lograr el ndmero de muestra, sin embargo es importante
tomar en cuenta los criterios de inclusion y exclusién de los participantes, se

considera la posibilidad que solo se acepte al estudio un individuo por dia.

Una vez seleccionado el individuo, se le pidio al padre de familia y al nifio
estar de acuerdo de formar parte de esta investigacion, se brindd el
consentimiento informado y el asentimiento al menor, se estuvo presente para
cualquier duda o aclaracion que alguno de los dos necesiten. En caso de que el
nifio y el tutor acepten se les pedird la firma de ambos y de algun testigo

imparcial, el cual se pretende sea la enfermera en turno, en caso de no querer


http://es.wikipedia.org/wiki/N%C3%BAcleo_celular
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participar se dara las gracias y se le permitira seguir con su control normal sin

ninguna represalia.

A los individuos que aceptaron, se les pidié firmar el consentimiento
informado y asentimiento (anexo 2 y 3). Se procedi6 a la explicacion al tutor y al

nifio del procedimiento a realizar, a continuacion se redacta el procedimiento:

Explicacion al nifio y padre
Vamos a pedirte que abras tu boca sin hacer un esfuerzo, voy a revisar
tu boca con un espejo pequefio e introduciré un instrumento (sonda
periodontal) para medir la profundidad de las bolsas periodontales,
después pasare un hisopo por tu cachete, sentirds un rose o incluso un
cosquilleo, esto no tiene que molestar o incomodar, si sientes en
cualguier momento una incomodidad me levantas tu mano derecha y yo
sacare el algoddén de tu boca y me detendré, voy a tocar suavemente tu

dientes, contaré hasta 5 segundos y habremos terminado.

Una vez concluida la explicacion y permitiendo al nifio y al tutor aclarar

sus dudas, procederemos a tomar la muestra.

Toma y recolecciéon de las muestras

La toma de las muestras se realizé por la investigadora responsable, la

odontopediatra Amalia Garcia.

Se tomd en ambo grupos una muestra de saliva por medio del frotis en el

tejido periodontal y una muestra de placa. Se les pidi6 a los pacientes estar
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sentados en una posicion comoda, después de la explicacion, se les pidié abrir
la boca por unos segundos mientras se procedia a recolectar la muestra,
recargando el hisopo estéril de rayon (poliéster) marca Hardy Diagnostic®, en
la superficie gingival, se inici6 en el cuadrante superior derecho (numero 1), se
continuo el superior izquierdo, donde se bajé a la zona inferior izquierdo y
terminando en el inferior derecho (cuadrante 4), el trayecto tom6 10 segundos

por paciente (figura 4)

Figura 3 Esquema de la técnica de la toma de la muestra con hisopo
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— - sy Ly —

|
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Cuadrante 4 Cuadrante 3

Para obtener mas informacion y confiabilidad se realiz6 una segunda toma de

Pl
~

N

muestra, se tomo placa dentobacteriana (PDB), para su recoleccion se utilizd
un cepillo interdental Bristle Picks DENTtek®, en la region anterior inferior y
superior posterior, se rasparon las superficies dentales a nivel cervical, en
sentido distal a mesial, una vez observada una buena cantidad de muestra, se
procedié a agitar el cepillo en la solucién fisiolégica depositada en los tubos
Eppendorf® con una capacidad de 1.5 ml, se etiquetd la muestra y se manejo

con cuidado.
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Transporte y andlisis de las muestras

Las muestras tomadas se mantuvieron a una temperatura corporal a 36°
C y se transportaron en hielera bajo la supervision del quimico Ramiro Ramos,
el tiempo de transporte fue en promedio de 15 minutos, al llegar a las
instalaciones del laboratorio de analisis microbiolégico, en la facultad de
Ingenieria y Ciencias Quimicas del campus Tijuana de la Universidad Autbnoma
de Baja California, donde se dio inicio el analisis por el quimico Ramiro Ramos
Cruz, fue importante realizar esto en las primeras cuatro horas desde tomada la
muestra a su interpretacion, para evitar la destruccién de los trofozoitos de la

especie investigada y por lo tanto algun resultado dudoso.

Las muestras se tomaron por

e CDE Amalia Lisset Garcia Munguia

El andlisis de las muestras se realizaron por

¢ Q Ramiro Ramos

En el laboratorio de analisis microbiol6gico de la Facultad de Ingenieria y

Ciencias Quimicas, Campus Tijuana.
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Con la finalidad de tener un control de las variables confusoras, existira
condicién de cegamiento simple, donde la persona que realizara el analisis de
las muestras no tendra conocimiento de la condicion del paciente, sano o con
enfermedad periodontal, ni el padecimiento agregado: VIH+ o cancer, de esta

manera se pretende evitar cualquier manipulacién de los resultados.

Figura 4. Esquema de la toma de muestra y analisis

e Transporte en
Revision oral y Toma #1 Toma #2 P

medicion del IGM muestra saliva muestra PDB

hielera

Resultado Observacion Observacién Preparacién de

del analisis microscopica fresco y microscopica fresco y muestras para analizar
AMA muestra #2 AMA muestra #1

Entrega de Vaciado de Analisis Resultados

s datos SPSS estadistico finales
de resultados
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RESULTADOS

Analisis de resultados
Los resultados obtenidos seran analizados utilizando el
programa IBM SPSS Statistics version 22.0 (Statistical Package for the

Social Sciences ).

El tipo de analisis y las pruebas estadisticas realizadas son
planteados por cada objetivo propuesto. La composicion de la
poblacion sera descrita en base a estadistica descriptiva, usando las
medias, el valor maximo y el valor minimo de edad y proporciéon de

SeXO0.

Andlisis por objetivos especificos

Para lograr identificar lo planteado en el OE1, donde se pretende
identificar la prevalencia de Entamoeba gingivalis, por medio de la
proporcion muestral, donde se observara el numero de veces que se
presenta la amiba Entamoeba gingivalis en los pacientes VIH +/ SIDA,

de los casos como en el grupo de los controles.
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En el OE2, se realizara el analisis en los pacientes oncoldgicos,

donde se observara el numero de veces que se presenta la amiba

Entamoeba gingivalis, en los casos, como en el grupo de los controles

observando, la proporcion muestral.

Enfermedad periodontal

Tabla estandar 2x2 Enfermos No enfermos TOTAL
CASOS CONTROLES
Total de
Expuestos A b expuestos
Entamoeba (mi)
gingivalis No Total de no
expuestos C d expuestos
(mo)

Total de casos

(ni)

Total de no casos

(no)

Poblacion total

(n)

Fuente:(John Hopkins University, 1996)
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. m;

Proporcién ONCOLOGICOS = T

Para el OE3, se medira la posibilidad de que la enfermedad
periodontal se presente frente al riesgo de exposicion a la Entamoeba
gingivalis en los pacientes pediatricos con VIH, utilizando una medida

de tamano de efecto conocida como razén de momios (RM). (tabla4

_a/b p _ﬂ
OR = o/d o] OR—b_C

Tabla 4. Tabla estandar 2X2 para sacar la razén de momios

De la misma manera que el objetivo anterior, en nuestro OE4, se
buscara la razén de momios como la medida estadistica de asociacion
para analizar la posibilidad de que la enfermedad periodontal se

encuentre asociada a la presencia de la Entamoeba gingivalis (RM).

Se usara la prueba estadistica X2 ajustada al método de Mantel
— Haenszel, esto nos permitira la comparacién de las dos proporciones

para los grupos de estudio, obtenidas en los OE1 y OE2.

Con el fin de cumplir con el objetivo general, usaremos un

analisis estratificado con el método de Mantel — Haenszel,
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permitiéndonos obtener un solo valor de razén de momios, para medir
la asociacién global de la Entamoeba gingivalis y la enfermedad
periodontal en los pacientes pediatricos inmunocomprometidos y asi

poder evaluar la medida de riesgo a la exposicion.
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RESULTADOS

Este estudio se realizé con una muestra de 63 pacientes pediatricos, con
dos padecimientos sistémicos; estaban infectados por el VIH 32 (50.8%) y 31

(49.2%) padecian de cancer (ver tabla 1).

Tabla 1 Distribucion de la muestra VIH u

oncolbgicos

Frecuencia (n) Porcentaje (%)
VIH 32 50.8
Oncologicos 31 49.2
Total 63 100.0

En relacion al sexo, del total de los 63 pacientes; del sexo masculino 34 (54%)

sujetos y 29 (46%) pertenecian al sexo femenino.

Tabla 2 Sexo en relaciéon al padecimiento agregado; VIH o cancer
VIH Oncologico Total
Sexo n (%) n (%) n (%)
Masculino 18 (52.9) 16 (47.1) 34 (54)
Femenino 14 (48.3) 15 (51.7) 29 (46)
Total 32 (50.8) 31 (49.2)
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De acuerdo a la enfermedad agregada que padecian se distribuyd; con VIH
fueron 18 (52.9%) sujetos y con cancer 16 (47.1%) hombres. En cuanto al sexo
femenino se compuso de 29 (46%) mujeres; de estas con VIH eran 14 (48.3%)

y con céncer 15 (51.7%) mujeres. (Ver tabla 2)

La edad minima observada de la muestra fue de 2 afios y la edad maxima de
18 afios, con una media de 8.22 y una desviacién estdndar de 4.43 afios, la
distribucién detallada de acuerdo a las frecuencias de cada edad se puede

observar en la Tabla 3.

Tabla 3 Distribucion de la muestra segun la edad

Frecuencia Porcentaje Porcentaje
Edad (n) (%) acumulado
(%)

2 4 6.3 6.3

3 5 7.9 14.3

4 6 9.5 23.8

5 6 9.5 33.3

6 7 11.1 44 .4

7 3 4.8 49.2

8 7 11.1 60.3

9 2 3.2 63.5

10 5 7.9 71.4
11 2 3.2 74.6

12 3 4.8 79.4

13 3 4.8 84.1

14 2 3.2 87.3

15 4 6.3 93.7

17 3 4.8 98.4

18 1 1.6 100.0
Total 63 100.0
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El disefio del estudio fue de casos y controles, el numero total de los
casos fueron 34 (54%) distribuidos de la siguiente manera; infectados por VIH
18 (52.9%) y pacientes oncoldgicos 16 (47.1%). El grupo control se conformé
por un total de 29 (46%) de los cuales 14 (48.3%) eran nifios VIH+ y 15 (51.7%)

nifios oncologicos (ver tabla 4).

Tabla 4 Distribucion de

Grupo Total
casos y controles Casos Controles
VIH Frecuencia 18 14 32
(%) (52.9) (48.3) (50.8)
Oncoldgicos Frecuencia 16 15 31
(%) (47.1) (51.7) (49.2)
Frecuencia 34 29 63
(%) (100) (200) (100)

Se identifico la frecuencia de la Entamoeba gingivalis en los
sujetos pediatricos VIH+ en el grupo de los casos en 14 (77.8%)
sujetos y en los controles solo se identifico a 2 (14.3%) sujetos

expuestos a la E. gingivalis. (Ver tabla 5)

Tabla 5 Frecuencia de Entamoeba gingivalis pacientes

pediatricos VIH+
Entamoeba gingivalis
Expuestos No expuestos

Total

Enfermedad s 14 (77.8) 4 (22.2) 18 (100)

periodontal

Controles 2 (14.3) 12 (85.7) 14 (100)
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Total n (%) 16 (50) 16 (50) 32 (100)

En relacion a la presencia de la Entamoeba gingivalis en los
pacientes pediatricos oncoldgicos, se detectd en el grupo de los casos
en 11 (68.8%) sujetos y en el grupo control en 0 (0%) sujetos de la

muestra.

Tabla 6 Frecuencia de Entamoeba gingivalis pacientes

pediatricos oncoloégicos

Entamoeba gingivalis
Expuestos | No expuestos
Casos n (%) 11 (68.8) 5(31.2) 16 (100)
Enfermedad ' '

eriodontal 0

per! Controles | " %) 0 (0) 15 (100) 15 (100)
0,

) | 11 (355 20 (64.5) 31 (100)

En el total de nuestra muestra conformada por 63 sujetos, incluyendo los
pacientes pediatricos VIH+ y oncoldgicos, encontramos una asociacion
estadisticamente significativa entre la Entamoeba gingivalis y la enfermedad
periodontal con una razén de momios de 37.5 (IC 7.378 - 190.609) y un valor

de p de <.0001calculado con la prueba exacta de Fisher a dos colas. (Tabla 7)

Tabla 7 Asociacion entre la E. gingivalis y la enfermedad
periodontal

Enfermedad

periodontal
CA CO RM IC 925% P
n (%) n (%)

25 (73.5) | 2 (6.9)

Entamoeba 7.378— 190.609
gingivalis N |9(26.5) |27(93.1) 37.5 <.0001

*CA = Casos (Pacientes con enfermedad periodontal)
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*CO = Controles (Pacientes periodonto sano)
*S| = Expuestos a la E. gingivalis

*No = No expuestos a la E. gingivalis

*RM = Raz6n de momios

*|C = Intervalo de confianza

* P = Valor de P con la prueba exacta de Fisher

Al comparar a los pacientes pediatricos VIH+ entre su exposicion a E. gingivalis
y la presencia de enfermedad periodontal, se encontré estadisticamente

significativa con una RM de 21 un IC 3.25 - 135.47 y un valor de p .0001

Tabla 8 Asociacion entre la E. gingivalis y la enfermedad

periodontal en pacientes pediatricos VIH+

Enfermedad

periodontal
CA CO RM IC 95% P
n (%) n (%)

Sl | 14(77.8) | 2 (14.3)

Entamoeba
gingivalis NO | 4 (22.2) 12 (85.7) 21 .0001

3.255 -135.479

calculado con la prueba exacta de Fisher a dos colas. (Tabla 8)

*CA = Casos (Pacientes con enfermedad periodontal)
*CO = Controles (Pacientes periodonto sano)

*S| = Expuestos a la E. gingivalis

*No = No expuestos a la E. gingivalis

*RM = Raz6n de momios

*|C = Intervalo de confianza

* P = Valor de P con la prueba exacta de Fisher

En relacién a los pacientes pediatricos oncologicos Al comparar a los
pacientes pediatricos VIH+ entre su exposicion a E. gingivalis y la presencia de

enfermedad periodontal, se encontré estadisticamente significativa no se pudo
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Tabla 9 Asociacion entre la E. gingivalis y la enfermedad

periodontal en pacientes pediatricos oncoldgicos

Enfermedad

periodontal
CA CO RM IC 95% P
n (%) n (%)
11 (68.8) | 0 (0)
Entamoeba
gingivalis NO | 5 (31.2) No se pudo calcular por tener |.0001

15 (100)

un cero en una de las casillas

calcular la RM por tener en una celda un valor de cero, el valor de p fue de

.0001 y se calcul6 con la prueba exacta de Fisher a dos colas. (Tabla 9)

*CA = Casos (Pacientes con enfermedad periodontal)
*CO = Controles (Pacientes periodonto sano)

*S| = Expuestos a la E. gingivalis
*No = No expuestos a la E. gingivalis
*RM = Raz6n de momios

*|C = Intervalo de confianza

* P = Valor de P con la prueba exacta de Fisher
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DISCUSION

Los resultados obtenidos en esta investigacion convergen con la
hipotesis planteada. Es evidente la asociacion entre la presencia de la

Entamoeba gingivalis y la enfermedad periodontal en cualquiera de sus etapas.

En nuestro estudio se observo la presencia de Entamoeba gingivalis en 27
(42.9%) del total de los 63 sujetos, siendo mayor la frecuencia en el grupo de
los casos con una frecuencia de 23 (73.5%) estos hallazgos son
estadisticamente significativos. Sin duda el observar en el 73.5 % de los casos
la presencia de E. gingivalis nos permite pensar en una relacion fuerte entre
ambas variables. Este hallazgo es de suma importancia por tratarse de
pacientes pediatricos inmunocomprometidos en donde la prevenciéon y control
oportuno de cualquier enfermedad oportunista es esencial para mejorar el

prondstico de los pacientes.

Sin duda la enfermedad periodontal en los pacientes pediatricos no se ha
estudiado a fondo, por considerarse una enfermedad relacionada con el
aumento de la edad, sin embargo, los pacientes pediatricos VIH+ asi como lo
pacientes que padecen alguna neoplasia maligna, presentan con frecuencia de

alteraciones a nivel periodontal.
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Esta relacion se cree puede darse por dos causas principales; las
caracteristicas especificas de la poblacion de estudio, donde el huésped se
encuentra en un estado de susceptibilidad por el compromiso sistémico,
resultado de, estar infectado por el VIH o padecer alguna neoplasia maligna y
estar bajo tratamientos agresivos, lo que puede favorecer a la patogenicidad de
la E. gingivalis, esta se pudiera explicar por la tendencia a fagocitar eritrocitos,
leucocitos y bacterias (56), ocasionando un desequilibrio de la biota oral, con la
posibilidad de trasportar activamente bacterias patdgenas a la superficie celular,
contribuyendo al desarrollo y progresion de la enfermedad periodontal, asi
como, por elaborar una proteina proteolitica capaz de estimular la respuesta
inflamatoria, degenerativa y necrotica en los tejidos periodontales, colaborando

a la colonizacion microbiana en las bolsas. (57) (58) .

La presencia de la E gingivalis en cavidad bucal se ha reportado en distintos
estudios con frecuencias muy distintas, desde haber sido observada en el
4%(59) de la muestra hasta en un 91% (60), es por eso que se ha buscado la
posible asociacién con alguna caracteristica de la poblacién o enfermedad. La
frecuencia mas baja observada corresponde a pacientes sin alteraciones
periodontales sanos, la frecuencia mas elevada a pacientes con enfermedad

periodontal y diabéticos.

Nuestros resultados son mas elevados a los encontrados en los estudios en
de J. Ghabanchi, Zibaei M, Daghigh-Afkar M, Sarbazie en el 2010 en el Sur de
Iran, (18) (58) donde encontraron una frecuencia de 66.7%, esto se puede

deber al tipo de poblacion, sus sujetos no padecian de VIH u neoplasias
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malignas, también pudo afectar el que se realizd en otro continente y la biota
oral puede variar dependiendo de la region donde se habita, la metodologia

diagnostica utilizada fue similar a la nuestra.

Feki y cols, colocaron E. gingivalis en los surcos gingivales de ratas
iInmunocomprometidas por el consumo de prednisolona, la respuesta a la
presencia de este parasito fue observada por el inicio de  abscesos

periodontales en un 78.9% de los casos (56)

De la misma manera M. Bonner en 2014 encontré en el 78% de sus sujetos
la presencia de E. gingivalis, muy similar a nuestros hallazgos, concluyendo que
existe una asociacion fuerte entre la presencia de la E. gingivalis y la

enfermedad periodontal. (9)

Al concluir con el estudio, es importante mencionar las limitaciones que
encontramos en el trayecto, la primera se refiere al tamafio de la muestra, se
considera una muestra pequefia, por pertenecer a una poblacion especifica,
con un padecimiento especifico, como lo es el VIH o las neoplasias malignas
(cancer), ademas de tener que cumplir con distintos criterios de inclusion
necesarios para participar en el estudio. Otra limitacion fue el hecho de que la
muestra proviene de dos instituciones; el Hospital General de Tijuana HGT y la
Fundacion Castro Limon (COP), donde se encontr6 mayor niumero de casos
que de controles, realizando una seleccion por conveniencia e incluyendo los

participantes necesarios para homogenizar los grupos.
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Recomendaciones

Este estudio y los resultados encontrados nos permiten realizarnos mas
preguntas de investigacion, para futuros estudios seria importante contar con un
equipo de investigacibn mas amplio y diverso, permitiéndonos un tamafo de
muestra mayor, considerando otros municipios, incluso otros estados. Es
importante poder realizar algunas medidas necesarias para la atencion dental
de estos pacientes, promover un método de higiene eficiente, la prevencion de
cualquier alteracion en cavidad oral y complementar el protocolo para la

atencion de los pacientes inmunocomprometidos con enfermedad periodontal.

Este estudio ha permitido conocer la frecuencia de la Entamoeba
gingivalis en los pacientes pediatricos VIH+ y oncologicos, de Tijuana Baja
California, y responder nuestra pregunta de investigaciéon de manera afirmativa,
si existe relacion de la E. gingivalis con la enfermedad periodontal
estadisticamente significativa y con esta respuesta obtenida surgen nuevas
preguntas en espera de respuesta. ¢Es la relacibn entre ambas variables
positiva? 0 ¢su relacidbn es negativa? ¢Es mas frecuente la presencia de la
amiba en los nifios inmunocomprometidos que en los nifios sanos? ¢Existe
diferencia en el estado de salud oral de los nifios con cancer bajo atencién en el
sistema publico vs el privado? ¢, Cual fue la via de contaminacién del parasito?

¢El grado de afeccion periodontal se encontrara ligado con la cantidad de E.

gingivalis?
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CONCLUSIONES

Existe una fuerte asociacion, estadisticamente significativa, entre la
Entamoeba gingivalis y la enfermedad periodontal en los pacientes pediatricos

inmunocomprometidos (VIH+ y oncoldgicos)

Del total de sujetos VIH+ (<18 afios) se logré observar a la E. gingivalis
en 16 (50%), en relacion a la enfermedad periodontal se observé en el grupo de

los casos en 14 (77.8%) sujetos.

En relacién a los pacientes oncolégicos se detectd en 11 (35.5%) sujetos
de la poblacion, donde todos pertenecian al grupo de los casos donde

represento el 68.8% de los sujetos en relacidn con la enfermedad periodontal.

Se concluye que la presencia de esta amiba se debe considerar un factor
de riesgo para padecer de enfermedad periodontal, el estar bajo su exposicion
aumenta la probabilidad de iniciar con la EP, por lo que es de suma importancia

su deteccién y eliminacion.

Es necesario realizar mas estudios para determinar su patogenicidad y
asi proponer medidas preventivas y protocolos de accion en contra de este

pardsito.
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