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RESUMEN

La enfermedad periodontal es un estado que involucra varias condiciones inflamatorias en los
tejidos de soporte de las piezas dentales empezando por el biofilm, siendo este considerado
como uno de los reservorios extragastricos del Helicobacter pylori. Este bacilo Gram negativo
aqueja aproximadamente al 50% de la poblacion mundialmente, reconocido por la OMS como
carcindgeno de tipo 1, es designado el agente etiolégico principal de la gastritis cronica. La
presente investigacion fue realizada con el objetivo de analizar la relacién de la gastritis crénica
con la enfermedad periodontal, ademds, identificar los sitios de deteccion del HP en la cavidad
oral, establecer los elementos que intervienen en el desarrollo de esta, sus efectos en la salud y
determinar cudl es el trabajo del odontdlogo en esta relacién. La investigacion ha sido llevada a
cabo mediante la recopilacion bibliografica de investigaciones mediante el analisis sistematico
de la literatura en diferentes bases cientificas de impacto como Elsevier y principalmente de
PubMed. En este estudio de tipo descriptivo se seleccionaron articulos desde el 2013 hasta el
afio 2022 en base a los criterios de seleccion. A través del analisis, se determind que, si existe
relacion entre ambas enfermedades, concluyendo que el HP se puede alojar en el biofilm, saliva,
entre otros, ademas de que ambas enfermedades comparten el estado inflamatorio, el cual puede
intervenir en su patogenia de que corresponsablemente necesitan un tratamiento simultaneo para
evitar reinfecciones o agudizaciones ya sea en el tracto gastrointestinal o en el tejido de soporte

de los dientes.

Palabras clave: Gastritis, Helicobacter pylori, Enfermedad periodontal
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ABSTRACT

Periodontal disease is a condition that involves several inflammatory conditions in the tissues
supporting the teeth, starting with the biofilm, which is considered as one of the extragastric
reservoirs of Helicobacter pylori. This Gram-negative bacillus afflicts approximately 50% of
the population worldwide, recognized by the WHO as a type 1 carcinogen, it is designated as
the main etiological agent of chronic gastritis. The present research was carried out with the
objective of analyzing the relationship between chronic gastritis and periodontal disease, as well
as to identify the sites of detection of HP in the oral cavity, to establish the elements that
intervene in the development of this disease, its effects on health and to determine the dentist's
work in this relationship. The research has been carried out by means of the bibliographic
compilation of research through the systematic analysis of the literature in different scientific
bases of impact such as Elsevier and mainly PubMed. In this descriptive type study, articles
from 2013 to 2022 were selected based on the selection criteria. Through the analysis, it was
determined that there is a relationship between both diseases, concluding that HP can be lodged
in biofilm, saliva, among others, in addition to the fact that both diseases share the inflammatory
state, which can intervene in their pathogenesis and that they need simultaneous treatment to
avoid reinfections or exacerbations either in the gastrointestinal tract or in the supporting tissue
of the teeth.

Key words: Gastritis, Helicobacter pylori, Periodontal disease.
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1. INTRODUCCION

La presente propuesta de investigacion corresponde al andlisis de la gastritis cronica y su
relacion con la enfermedad periodontal. La gastritis cronica es una enfermedad inflamatoria
donde el factor etioldgico principal es el Helicobacter pylori, se ha determinado que al alrededor
del 50% de la poblacion a nivel mundial se encuentra afectada por esta infeccion del tracto
gastrointestinal, el cual concomitantemente se asocia a enfermedades como linfomas de tejido

linfoide, Glceras gastricas y como etiologia de diferentes canceres gastricos. V@)

El Helicobacter pylori (H. Pylori o HP) es una bacteria aerobia Gram negativa en forma de
bastoncillo que se transmite por diferentes condiciones, ya sea deficiente higiene bucal, pobres
condiciones de vida, contaminacion fecal del agua potable y hacinamiento. La temperatura
Optima de este microorganismo oscila entre 36 y 42 °C con un pH entre 5 y 7 en condiciones

microaerdfilas. @G

La gastritis es definida como una inflamacion histologicamente confirmada de la mucosa
gastrica, su clasificacion es con base en el curso del tiempo como aguda o cronica, la mayoria
de la inflamacion de la mucosa gastrica es autolimitada (clinicamente aguda) y no causa cambios
anatomicos permanentes. La gastritis aguda se convertira en crénica si no es tratada. ® A su vez
menciona que Helicobacter Pylori es causante de gastritis cronica y que del 15 al 20% origina

enfermedades asociadas al tracto gastrointestinal como Ulceras y cancer gastrico. ©

La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), menciona que, “'méas de la mitad de la
poblacion mundial esta infectada por Helicobacter pylori (H. pylori); bacteria que en 1994 fue
declarada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como cancerigeno tipo | y que fue
ratificada en 2010. ~ ®

Investigaciones recientes han sugerido que el principal reservorio extragastrico de H. pylori es
la cavidad oral, la cual seria la fuente de infeccidn, transmisién y reinfeccion después de la
administracion de antibidticos. La mayoria de los estudios observaron una condicion bucal como
factor en la accion extragastrica de H. pylori al examinar el biofilm y la saliva como vehiculo

para el transporte del mismo. ©



A maés de que en la cavidad oral se alberga la mayor cantidad de gérmenes, el biofilm contiene
al menos 400 bacilos de diferente especie formando una biopelicula en la que estos estan
intimamente relacionados y en coexistencia con el sustrato solido a través de unién e inclusion
dentro de una matriz de polimero, donde la actividad de coagregacion es un factor para
multiplicacion y reproduccion bacteriana. Esta biopelicula se adhiere a las superficies
supragingivales y subgingivales de los dientes que con la deficiente higiene oral se formara

rapidamente un ecosistema favorable de supervivencia de algunos microbios. ©®@

La enfermedad periodontal (EP) es un grupo de patologias de la cavidad oral de caracter
inflamatorio en donde se ven involucrados los tejidos de soporte del diente y las estructuras que
forman el periodonto. La EP incluye principalmente gingivitis y periodontitis, en donde el
namero de bacterias periodontopaticas aumentan con el desarrollo de esta enfermedad en las
encias, es aqui donde la proliferacion de cepas de Porphyromonas gingivalis y Fusobacterum
nucleatum se reproducen y en estudios recientes han sido encontradas fuertemente coagregadas

con cepas de H. pylori. ©Me)

La Gastritis cronica es una de las enfermedades que afecta a la mayor parte de la poblacion a
nivel mundial, el Helicobacter pylori (H. pylori o Hp) es la bacteria principal causante de esta
infeccién que progresa la enfermedad a cancer gastrico. En ello radica la importancia del
presente estudio cientifico, el dar a conocer la patogenia de la enfermedad, la relacion existente
de la gastritis cronica con la enfermedad periodontal y sus distintas manifestaciones clinicas en
el sistema estomatognatico. De esta forma el profesional podria favorecer al diagndstico de la
enfermedad y establecer un tratamiento colaborativo y disminuir las afecciones del paciente en

boca y secundar el tratamiento gastrointestinal.

Es pertinente realizar una investigacion, debido a que se expondra diferentes criterios mediante
los cuales se evaluaran las diferentes variaciones fisiologicas de los tejidos ya sean blandos o
duros de la cavidad oral a causa de la denominada gastritis cronica. Asimismo, este proyecto
aporta nueva informacion relevante en el campo de la periodoncia, es un tema que no esta en un
apogeo a grandes escalas, por lo tanto, se requiere la proyeccidn de trabajos futuros en el que se
realicen estudios que acrediten la relacion entre la gastritis cronica y la enfermedad periodontal,

en el &mbito de laboratorio.



El debatir sobre la relacion que existe entre la periodontitis y la gastritis basa su problematica
en si la cavidad oral es o no reservorio de la bacteria H. Pylori, a través de la revision
bibliogréfica y la cantidad de estudios cientificos que respaldan la hip6tesis de si la boca es una
fuente de reinfeccién o si es un nicho de alojamiento para esta bacteria que es la causante de una
de las problematicas globalmente de la OMS con respecto al cancer gastrico.

Este tema se realiz6 en virtud de que hoy en dia existen pocos estudios que verifiquen y validen
esta teoria y sobre todo que hayan documentado que tanto afecta la salud gastrointestinal en la
boca del paciente, el ser humano como tal ha venido siendo relacionado con enfermedades
cardiovasculares o endocrinas y la cavidad oral. No obstante, la documentacion que respalda la
relacion entre el sistema gastrointestinal y el estomatognatico estd siendo descubierto

recientemente a nivel mundial.

El proyecto de investigacion es pertinente, involucra un sistema poco estudiado en relacion con
los tejidos de la cavidad oral, siendo una puerta a nuevas investigaciones con tecnologia actual
que permitan evaluar los criterios expuestos en esta revision bibliografica mediante el analisis
de la medicina basada en evidencia con una variedad de articulos cientificos y la factibilidad de

adquisicion a traveés de las revistas de alto impacto.

La presente revision bibliografica busca resolver inquietudes a profesionales de la salud cuya
rama tiene que ver con Medicina y Odontologia, el objetivo es dar a conocer sobre la etiologia,
causas, consecuencias de la gastritis cronica y la relacion existente con la enfermedad
periodontal mediante los efectos secundarios a nivel oral. Ademas, se explica de manera

detallada la fisiopatogenia de dichas manifestaciones a nivel bucal.

El presente proyecto de investigacion pretende desarrollar una revision bibliografica en la cual
se recopilara la evidencia cientifica obtenida de bases de alto impacto en un periodo de hasta 10
afios, los cuales seran escogidos a traves de criterios de seleccion especificos para
posteriormente ser analizados en profundidad y extraer informacion sobre los temas de interés

en base a los objetivos que se han planteado. ©

El objetivo de este proyecto investigativo es analizar la relacion de la gastritis cronica con las

enfermedades periodontales, ademas identificar los sitios de deteccion del HP en la cavidad oral
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y de establecer los elementos que intervienen en el desarrollo de la enfermedad y sus efectos en
la salud. Es indispensable identificar la mejor evidencia cientifica respecto a las enfermedades

periodontales y su subsecuente relacion con la etiologia de la gastritis.

PALABRAS CLAVE: Gastritis, Periodoncia, Helicobacter pylori



2. METODOLOGIA

Esta investigacion es de tipo descriptivo observacional, mediante un analisis de articulos
cientificos sobre salud general, gastroenterologia y odontologia en la rama de periodoncia,
emitidas por revistas indexadas, estas resefias cientificas fueron seleccionadas a través de dos
bases de datos como: PubMed y Elsevier durante el periodo comprendido entre los afios 2013
hasta el afio 2022, de manera organizada y bien estructurada pero enfocados en las variables
independiente (gastritis crénica), y la variable dependiente (relacion con la enfermedad

periodontal).
2.1 Criterios de inclusién y exclusién
Criterios de inclusion:

Articulos cientificos que incluyan investigaciones certificadas y relevantes sobre la gastritis

cronica y su relacion con la enfermedad periodontal.

Articulos de meta - analisis, articulos de revision sistematica, revistas cientificas y revision de

literatura libres de pago con publicaciones subsecuentes al afio 2013.
Articulos cientificos publicados en idioma inglés u otros de caracter internacional.

Articulos cientificos que sigan los lineamientos requeridos con el factor de impacto SJR

(Scimago Journal Ranking) y ACC (Average Count Citation).

Criterios de exclusion:

Articulos con estudios en los que se hayan realizado experimentos en animales.
Articulos sin texto completo o que presenten informacion basica del estudio.
2.2 Estrategia de Busqueda

La informacidn cientifica se obtuvo mediante una exhaustiva exploracion sistematica, se efectu6

aplicando el método de analisis y observacion.



Esta revision bibliografica se desarrolld mediante resefias cientificas con investigaciones
validadas, orientdndose en la recoleccion de informacion mediante el analisis sistematico de la
literatura, receptando fragmentos de informacion de varios articulos en las diferentes bases
cientificas, tales como Elsevier y principalmente de PubMed. Se seleccionaron en base a los
criterios tanto de exclusion como de inclusién, cantidad de citaciones y el impacto del articulo

a nivel mundial.
2.3 Tipo de estudio

Estudio descriptivo: mediante este trabajo investigativo se analiz6 y se establecid, si la boca es
considerada un reservorio de Helicobacter pylori de ser la respuesta positiva evidenciar si existe
afeccion en el tejido periodontal, utilizando herramientas de distribucién para organizar y
agrupar toda la informacion obtenida de los articulos cientificos, por lo tanto, los resultados se

encaminan a constituir las variables.

2.3.1. Meétodos, procedimientos y poblacion

Los articulos cientificos fueron validados y seleccionados condicionalmente por el afio de
publicacion entre el afio 2013 al 2022. E| factor de impacto de las publicaciones fue evaluado,
mediante las revistas de las cuales se extrajo la informacidn, se utilizé Scimago Journal Ranking
(SJR), el cual es un método de clasificacion en donde los articulos se distribuyen en cuatro
cuartiles, siendo Q1 el que sefiala el valor mas alto y de mejor calidad, y Q4 representa menor
calidad de la base. Es fundamental contar con articulos con Q1, denota que se refleja la
excelencia de la revision bibliografica para iniciar el proceso de la revision de la literatura, y el

subsecuente analisis.

La primera busqueda reflej6 como resultado un conteo de 35,183 articulos, en la segunda
busqueda después de usar los criterios de exclusion e inclusién hubo un resultado de 7,717
articulos los cuales se redujeron a 799 mediante el analisis del tema se establecieron un método
de exploracion con las siguientes palabras clave: enfermedad periodontal, Helicobacter pylori,
gastritis cronica, tejido de soporte. En base a los criterios fueron seleccionados 85 articulos, para
continuar con el proceso, es indispensable realizar la seleccién y asi fundamentarse en el conteo

de citas, usando ACC, conlleva la utilizacion de una formula que facilita la medicion del grado
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de impacto del articulo, basandose en las citas realizadas en Google Scholar, para luego dividir
para los afios de validez del articulo a partir de su divulgacion, en la presente revision el

promedio ACC minimo es de 1,5.

Se obtuvo mediante el ACC 60 articulos validos, estos se utilizaron en el estudio y resultado de
la investigacién, ademas se utilizaron referentes bibliograficos para el componente

complementario del proceso investigativo.



2.3.2. Instrumentos

Matriz para revision bibliografica
Lista de cotejo

2.3.3. Seleccion de palabras clave o descriptores

Descriptores de buasqueda: se emplearon los términos: Helicobacter pylori, enfermedad

periodontal, gastritis cronica

Descriptores de busqueda: Se utilizaron los términos de busqueda: tejido de soporte, enfermedad

periodontal, Helicobacter pylori, gastritis.

En la revision de la informacién se utilizaron operadores logicos: AND, IN, los que
acompafiados de las palabras clave facilitaron la seleccion de articulos Utiles para la realizacién

de la revision bibliogréafica.

Tabla 1. Términos de busqueda y extraccion de utilizacion en las bases de datos.

FUENTE ECUACION DE BUSQUEDA

PubMed (PMC) Gastritis
Helicobacter pylori
Enfermedad periodontal
Elsevier Gastritis cronica
Tejidos de soporte dental

Patologias bucales a causa de la gastritis



Gréfico 1.

Metodologia de busqueda
1. - Gastritis
2.- Gastritis cronica
3.- Helicobacter pylori
4.- Enfermedad Periodontal
5.- Tejidos de soporte dental

6.- Patologias bucales a causa de
la gastritis

Metodologia con escala y algoritmo de bdsqueda.

Y

Secuencia de busqueda:
1.- Elsevier (Dental supportive tissues) = 7,336
2. —Elsevier (Oral pathologies caused by gastritis) = 13
3. - Elsevier (Chronic gastritis) = 1,576
4.- Pub Med (Gastritis) = 4,331
5.- Pub Med (Helicobacter pylori) = 9,175
6.- Pub Med (Periodontal disease) = 12,732

Estrategia de busqueda = n 35,183

Secuencia de busqueda
después de criterios de
inclusién y exclusion

1. - Elsevier = 1,479

2. - Pub Med PMC = 6,238

Total=n 7,717

Total, de articulos
incluidos en revision

1. - Elsevier =7
2. - Pub Med PMC =53

Seleccionados = (n)60

Articulos seleccionados con
ACC mayor a 1.5: n=60

Articulos descartados por Acc
menor a1.5: n=24

Articulos seleccionados por
cumplir normas con factor de
impacto (SJR) y Cuartil (Q):

n= 82

Articulos descartados por no
cumplir normas SJRy Q: n=2

La muestra de la presente investigacion fue intencional y no probabilistica, y se focalizo en la

busqueda, analisis, interpretacion, y comprension de los articulos cientificos fundamentados en

las variables gastritis cronica y enfermedad periodontal.

La investigacion fue documental, usando como instrumento de recopilacion las tablas de

revision de informacién y una matriz de caracterizacién, para el analisis de relaciones sera

necesario de la aplicacién Grade Pro para el desarrollo de la odontologia basada en evidencia.




2.4 Valoracion de la calidad de estudios.

2.4.1. Numero de publicaciones por afio

Las publicaciones revisadas desde el afio 2013 hasta el 2022 denotaron un connotado interés en
la publicacion académica sobre el tema de estudio, indicando en al menos una publicacion en el
2013 y a partir del afio 2014 un despunte con publicaciones en un minimo de ocho por afio en
las diferentes bases de datos siendo el afio 2016 donde se nota la mayor cantidad de
publicaciones generadas en el tema.

Grafico2.  Numero de publicaciones por afio
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2.4.2. Namero de publicaciones por ACC (Average Count Citation)

Se observa que el afio de mayor publicacion fue el 2014 y el mismo representa un notable
namero de citas, ademas, fue el méas alto con un 11,2 en promedio. Los afios subsiguientes se
denota un decreciente nimero de citas hasta el afio de 2022 con un valor minimo de 1,5 lo que
indica que la mayoria de los articulos en este caso tienen un buen impacto de publicacion
especialmente al momento de ser citado por otros autores.

Grafico 3.  Numero de publicaciones por ACC
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2.4.3. Factor de impacto de revistas por afio

Se verifica el nimero de publicaciones con factor de impacto, el mismo tiene una valoracion
que se establece para cada revista mediante el Scimago Journal & Country Rank (SJR). En el
afio 2016 se encuentran tres publicaciones cuyo factor de impacto fue uno de los mas frecuentes
con un valor de 0,39, se observa ademas que la mayoria de los articulos tienen diversos valores
asignados en el factor de impacto. Los articulos con mayor tendencia se encuentran en el afio
2016.

Grafico4.  Factor de impacto de las revistas por afio
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2.4.4. Frecuencia por cuartil

El acervo de articulos mayoritariamente corresponde al factor de impacto alto de los cuartil 1 y
2, de ubicacion de las revistas cientificas en el ranking Scimago. Lo que indicaria que una gran
cantidad de publicaciones tienen el respaldo de peso cientifico requerido para considerarse una

investigacion certificada.

Gréfico 5. Frecuencia de cuartiles consultados
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2.4.5. Coleccion de datos y base de datos

Respecto a la base de datos donde fueron consultados los articulos, existen tres bases de datos

fundamentales en el que el 90% de publicaciones correspondieron a PubMed y de ellos se

encuentra una gran cantidad de articulos de enfoque mixto, cualitativo y cuantitativo. En

PubMed se encuentra un 100% de enfoque cualitativo.
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Gréafico 6.  Coleccion de datos y base de datos
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2.4.6. Frecuencia de tipo de estudio.

Respecto a las publicaciones por el tipo de estudio se observa que la gran mayoria son estudios
descriptivos, en segundo lugar, casos y controles, finalmente en menor porcentaje se encuentra
estudios de casos que permiten conocer sobre las patologias de forma especifica en diferentes

pacientes.

Gréafico 7. Frecuencia de tipo de estudio
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2.4.7. Cuartil y tipo de estudio.

En relacion con los tipos de estudio y a que cuartil, se evidencia que los estudios de tipo
descriptivo tienen la mayor cantidad de publicaciones y en su mayoria son Q1. En las tres
categorias de tipo de estudio, la gran parte de articulos pertenece a Q1 y Q2 muy pocos son Q4
de hecho estos estan en casos y controles y estudios descriptivos.

Gréafico 8.  Cuartil y tipo de estudio
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2.4.8. Contribuciones por base de datos y afio de divulgacion

En lo que tiene que ver al estudio por bases de datos y al afio de publicacion se observa que solo
en el 2018 se publicé en la base de datos BVS y en el afio 2021 en Elsevier con un 12,50% del
total de publicaciones, el resto de los afios son netamente publicaciones de la base PubMed.

Gréafico9.  Contribuciones por base de datos y afio de divulgacion
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2.4.9. Frecuencia de articulos por base de datos

La principal base de datos de informacion del cual se extrajo una gran cantidad de publicaciones
corresponde a la base PubMed por lo tanto se considera que fue una fuente primordial de

informacion. Ademas, se estima que las bases de datos Elsevier y BVS se encuentran en un
menor porcentaje.

Gréfico 10.  Frecuencia de articulos por base de datos
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2.4.10. Publicaciones por pais

Con respecto a la zona con mayores publicaciones, el lider es el continente asiatico con una gran
tendencia en el tema de estudio, el tema en cuestion ha sido tratado en las principales revistas
de Europa esencialmente en paises de Asia y también en Latinoamérica como Brasil, Argentina
ademéas en Norteamérica y Meéxico; pero especificamente se evidencia que el nicho de

publicacién se encuentra en el continente europeo Y asiatico.

Gréfico 11.  Publicaciones por pais
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1. Periodoncia

La periodoncia es una de las especialidades de la odontologia que estudia a los tejidos de soporte
de la pieza dental, la cual engloba la prevencion, diagndstico, el prondstico y el tratamiento
pertinente de las patologias que se presentan en las estructuras que rodean, soportan, mantienen,
y permiten la funcion y estética. La periodoncia podria anticipar una metodologia mas universal
en lo que se refiere a problemas dentales. Mas que en otras disciplinas odontoldgicas, el tiempo
es el arbitro final debido a la cronicidad de la lesion y de los factores variables relacionados

como el periodonto, que esta conformado por los tejidos de soporte: %

e Encia.
e Ligamento periodontal.
e Cemento.

e Hueso alveolar.

3.2. Enfermedades periodontales

Las infecciones periodontales se conocen como un grupo de enfermedades que se delimitan a
las encias y estructuras de soporte del diente; en si, a lo que se le denomina el periodonto. V) El
factor causal son bacterias determinadas provenientes del biofilm, las mismas inician la
enfermedad; sin embargo, no es el Unico factor etiologico, existen factores del hospedador que

incluyen agentes microbianos que aportan en la patogénesis de la enfermedad. ¢V

Las enfermedades periodontales son un grupo de patologias que van desde el inicio de la
afeccion que es la gingivitis, hasta la periodontitis y para casos con implantes se habla de
condiciones periimplantarias. No obstante con el paso del tiempo han sido acopladas
dependiendo de varios factores como la gravedad, etiologia, localizacion y patogenia.? Asi
como han habido diferentes adecuaciones en general, en los Gltimos 30 afios, la clasificacion de
la periodontitis se ha modificado repetidamente en un intento de ajustarla a la evidencia
cientifica actual, por tanto en el enfoque general de enfermedades periodontales, a traves de la
Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federacion Europea de Periodoncia (EFP), se

elaboro una nueva clasificacion y se acordd que, en concordancia con los conocimientos actuales
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sobre la fisiopatologia, depende en gran medida de la gravedad de la enfermedad en el momento
de su presentacién, asi como de la complejidad del tratamiento, mientras que la clasificacion
proporciona informacion adicional sobre las caracteristicas bioldgicas, incluyendo un analisis
basado en la historia de la tasa de avance, la evaluacion del riesgo de la progresion de la afeccion
0 del diagndstico mal realizado y por ende de un mal tratamiento que pueda afectar
negativamente a la salud general del paciente. ®® Por tanto, la nueva clasificacion de
enfermedades periodontales es:

e Salud periodontal/enfermedades y condiciones gingivales. @2
e Periodontitis. 2

e Otras condiciones que afectan el periodonto. 2

e Manifestaciones periodontales de enfermedades sistémicas. 2

e Patologias y condiciones periimplantarias. 2

Grafico 12. Enfermedad periodontal

Gingiviti Prevalencia del 20 al 50%
Ingrvitis depende de la edad, sexo y raza
La formacion de la
Enfermedad | | biopelicula bacteriana es el
periodontal inicio de una inflamacién
gingival
Activacién de proteinas del
»  Periodontitits » huesped que alteran al periodonto
de soporte

3.3. Gingivitis

La prevalencia de las alteraciones gingivales mundialmente ha llamado el interés dentro de la
poblacion. El estado de inflamacién gingival sin alteracion del tejido periodontal se presenta
frecuentemente entre las personas, detectando una prevalencia de 20-50%, dependiente de la

edad, sexo y raza. ¥

Basandose en los métodos disponibles para evaluar la inflamacion gingival, un caso de gingivitis
se define y clasifica de forma sencilla, objetiva y precisa mediante una puntuacion de sangrado
al sondaje (BOP%), que se evalla como la proporcion de puntos de sangrado (evaluacion
dicotémica si/no) en el momento que se estimula con una sonda periodontal estandarizada

(dimensiones y forma) con un fuerza controlada (~0,25 N) en el extremo apical del surco en
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seis sitios (mesio-bucal, bucal, disto-bucal, mesio-lingual, lingual, disto-lingual) en todos los
dientes presentes, ¥

Las limitaciones y variabilidad de estos criterios clinicos nacen a causa de varios factores como
por ejemplo: dimensiones de la sonda, conicidad, la variabilidad del examinador en cuanto a
presion de la sonda o &ngulo y también factores relacionados con el paciente como lo es el
biotipo, medicamentos 0 malos habitos como el tabaquismo. Sin embargo, cuando se refiere a
un “"periodonto intacto" dentro de este consenso, esta implicita la ausencia de adhesién y/o
pérdida dsea detectable. ¥

Para la realizacion del examen es necesario contar con el instrumental pertinente, como lo es, la
sonda periodontal, que permite determinar el sangrado y contribuye a la deteccion de las bolsas.
Ademas, con este instrumento se descartara una posible pérdida de insercion, lo cual

corroboraria el diagnostico de dicha alteracion gingival. %

Clinicamente en la gingivitis se observa con una encia con caracteristicas de inflamacion, esto
observando un contorno gingival alargado, atribuido al aspecto de edema o fibrosis, la misma
coloracion roja o azulada que denota alteracion por la pérdida de su coloracion rosa palido, se
presenta una temperatura sulcular de 38°, la cual es relativamente aumentada en comparacion a
los 36° que presenta el surco gingival, como ya se menciond anteriormente, sangrado al sondaje
y un incremento de caracter local o general del mismo. Todos estos signos estan determinados

en el periodonto sin pérdidas de insercion, o en periodonto reducidos. ¥

3.4. Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad que se caracteriza por una inflamacién mediada por el
huésped y asociada directamente a los microorganismos que da lugar a la pérdida de la adhesion
periodontal. *® La fisiopatologia de la enfermedad se ha caracterizado por la activacion de
proteinasas derivadas del huésped que permiten la pérdida de las fibras del ligamento
periodontal marginal, la migracion apical del epitelio y permite que se extienda la propagacion
apical de la biopelicula bacteriana a lo largo de la superficie radicular. La formacion de la
biopelicula bacteriana es el inicio de una inflamacién gingival; sin embargo, el inicio, la

progresion y patogenia de la enfermedad periodontal estd determinada por los cambios
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disbioticos en el microbioma como respuesta a los nutrientes de los productos inflamatorios y

de descomposicion de los tejidos gingivales.

Las pruebas actuales apoyan que es una enfermedad de influencia multifactorial, en el que
intervienen factores de riesgo, la susceptibilidad genética y los polimorfismos especificos
asociados a la gravedad de la misma. ¥

Los signos clinicos propios de la periodontitis son la pérdida de insercion clinica, disminucion
de hueso alveolar, bolsas periodontales y la inflamacién gingival. Se presentan otros signos
como el sangrado al sondaje, recesion gingival, movilidad dentaria que se transformaré en

pérdida dental y supuracion. %

Actualmente, la periodontitis ha sido caracterizada por medio de dos dimensiones, estadios y
grados. En su totalidad, la nueva clasificacion tiene el objetivo de ofrecer a los odontélogos,
profesionales de la salud oral una forma productiva y practica para la mejora del tratamiento e
investigaciones. Recalcando que por primera vez en varios consensos se ha clasificado a las
patologias y alteraciones periimplantarias simultaneamente con las patologias y alteraciones

periodontales. 2
Se clasifica en:

-Seguln su extension:
e Localizada: si estan afectadas menos de un 30% de las localizaciones. %

e Generalizada: si mas del 30% de las localizaciones estan afectadas. %

-Segun su severidad:
e Periodontitis leve: si las pérdidas de insercion clinica son de 1 a 2 mm.
e Periodontitis moderada: si las pérdidas de insercion se encuentran entre 3y 4 mm.

e Periodontitis severa: ante pérdidas de insercion clinica mayores o iguales a 5 mm. %

3.5. Enfermedades gastrointestinales

Uno de los factores sustanciales dentro del desencadenante de sintomas gastrointestinales es la

fisiopatologia que estd mediada por reacciones inflamatorias en el que evolucionan hasta
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terminar en trastornos funcionales. Existen enfermedades gastrointestinales que pueden evitarse
al momento de adoptar buenos hébitos alimenticios, es decir una dieta saludable y en el caso de
padecer una de estas afecciones, se apelan con tratamientos dietéticos adecuados. 4

3.6. Gastritis cronica

La gastritis se define como una inflamacion del revestimiento del estbmago asociada a una
lesion de la mucosa, producida por factores exdgenos y enddgenos que produce sintomas
dispépticos atribuibles a la enfermedad y cuya existencia se sospecha clinicamente, se observa

endoscopicamente y requiere confirmacion histologica. %

La duracion de la inflamacion de la mucosa se utiliza para separar esta afeccion de la gastritis
aguda y la gastritis cronica activa. H. pylori es la etiologia infecciosa mas comun asociada a la
gastritis. De los pacientes infectados por este microorganismo, la mayoria desarrollan un tipo
de gastritis aguda que de ser posible se resolvera espontaneamente. Después de una infeccion
aguda por esta bacteria, la mayoria de la gastritis aguda evoluciona hacia una gastritis crénica
activa que se caracteriza histologicamente por células mononucleares, predominantemente

linfocitos, células plasmaticas y macrofagos. (©)

3.7. Helicobacter pylori (HP)

Helicobacter pylori es una bacteria G- (gram negativo), el cual vive en condiciones
microaerdfilas, lo que permite sobrevivir en un medio &cido, como lo es las condiciones
gastricas. Este patdgeno interviene directamente en la génesis de gastritis, aumento del riesgo
de cancer de esd6fago, cancer de estdmago y linfomas del tejido linfoide asociado a la mucosa
en enfermedad ulcerosa péptica. *”) Su nombre ha venido siendo reconocido como carcinégeno
tipo I, siendo la primera bacteria identificada como patdgeno potencialmente cancerigeno para
el ser humano por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), siendo su presencia un factor
coadyuvante al desarrollo de cancer gastrico (CG), se sostiene afios anteriores y confirmando

este concepto en el afio 2015. 17118

Esta bacteria es espiralada flagelada la cual presenta en su composicion la enzima ureasa, que

le permite transformar urea a dioxido de carbono y amoniaco, esto como mecanismo para
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alcalinizar el medio &cido en que vive, para asi permitirse el ingreso a la capa de la mucosa y

alcanzar el final de la superficie del epitelio géstrico. "

3.7.1. Elementos que intervienen en el desarrollo de la Gastritis cronica por Helicobacter
pylori (HP)

Ha quedado claro que esta bacteria es el fundamento en la gastritis en la gran mayoria de los
casos, siendo una posible excepcion una gastritis de origen con enfermedades autoinmunes
(tiroiditis autoinmune, diabetes, etc.). Las primeras apariciones de gastritis de etiologia por H.

pylori tienden a ser antrales, es decir, la gastritis es “predominantemente antral”,

La inflamacion, compuesta principalmente por células inflamatorias mononucleares y células
plasmaticas, es ‘“superficial”, debido a que ocupa las capas superiores de la mucosa,

pronunciadamente en corpus. ¢9

3.7.2. Prevalencia de infecciones por Helicobacter pylori (HP)

En 1984, Marshall y Warren en el Royal Perth Hospital en Australia identificaron
definitivamente el Helicobacter pylori. Se cultivo a partir de muestras de biopsia gastrica de
pacientes con inflamacion gastrica y ulcera péptica. @012 Basandose en estos resultados,
propusieron que HP podria ser el agente etiologico de estas afecciones. Este microorganismo
fue reconocido en 1994 como un carcindégeno de tipo I, y hoy en dia la Agencia Internacional
para la Investigacion del Cancer de la Organizacion Mundial de la Salud ha corroborado ese
concepto. @) Aun asi, se considera el agente etiolégico mas comdn de los canceres relacionados
con infecciones. Por ello, en 2005 Marshall y Warren recibieron el Premio Nobel de Medicina

por su descubrimiento seminal de esta bacteria y su papel en la enfermedad de la Glcera péptica.
(20)(21)(24)

Alrededor del 10% de los individuos con la bacteria desarrollan la enfermedad de Glcera péptica,
entre el 1% vy el 3% desarrollan adenocarcinoma gastrico y menos del 0,1% linfoma de tejido
linfoide asociado a la mucosa. Por tanto, su prevalencia ya es de alcance mundial, siendo
superior al 50%, considerando que el carcinoma gastrico se clasifica como la tercera enfermedad
con mas mortalidad alrededor del mundo. ®® Variando significativamente dentro de los paises

y entre ellos, segln la geografia, la etnia, la edad y los factores socioecondémicos. ¢
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Mao X, @D en su trabajo de investigacion destaca que “esta bacteria infectara a la mayoria de
los adultos una vez a lo largo de su vida”. En consecuencia, un metaanalisis elaborado en 2015
mostré que alrededor de 4.400 millones de individuos estaban infectados por H. pylori
globalmente; ?Y de ser mayor en los paises en desarrollo y menor en los desarrollados. El riesgo
de infeccion aumenta en los entornos econdémicos y socioculturales mas bajos, debido a que, las
diferencias socioecondmicas existentes demograficamente son las principales causas para

contraer la infeccion. ¢9@6)

De igual forma, se menciona que la prevalencia de infeccion por el bacilo se relaciona con la
edad, el sexo, el indice de Masa Corporal (IMC), el consumo de alcohol y el tabaquismo, pero

no el estado civil. @7

Un estudio encontro prevalencias mas altas en ganaderos y agricultores, lo que sugiere una
posible transmision zoondtica. Se especula que el hecho de vivir en areas rurales y la exposicion
a condiciones higiénicas deficientes es un factor de riesgo sustancial para que se desarrolle la

enfermedad. ®

3.7.3. Factores que intervienen en la virulencia de Helicobacter pylori (HP)

Existen factores de virulencia de la bacteria que le permiten colonizar, sobrevivir y evadir la
respuesta inmune, los cuales son productos o estrategias bacterianas que confieren
patogenicidad. Para algunas enfermedades del tracto gastrointestinal, en el que interviene H.
pylori, se ha descubierto factores de virulencia como cagA, vacA, entre otros, no obstante,
ninguno de ellos implica que se presente o se incremente una enfermedad especifica. Por tanto,
el riesgo de desarrollar alguna patologia se acrecienta por la presencia de mas factores de

virulencia. ®

Los genes que confieren virulencia al patdgeno se localizan en un segmento de ADN de 35 a 40
kbp denominado isla de patogenicidad. El gen asociado a la citotoxina A (cagA) Yy la toxina
vacuolante (vacA) son los genes mas estudiados entre otros. Los ya mencionados se utilizan
como factores pronosticos y como marcadores epidemioldgicos. Se ha descubierto que més del

50% de los aislados de este espiral son portadores del gen cagA.® Tras la infeccion por H.
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pylori, la proteina CagA se transloca al interior de las células mediante un sistema de

secrecion. @)

La CagA es una proteina en gran medida inmunogénica, el mismo que esta en mayor medida
presente en paises occidentales en el 60 y 70%. Las cepas de H. pylori asociadas a cagA son un
marcador directo de los islotes de patogenicidad también llamados (PAI).® Simultaneamente,
se sabe que la CagA actia como factor de virulencia, es decir, desregula varias vias de
sefializacion vitales del huésped, incluida la alteracion de las uniones estrechas, lo que aumenta

la probabilidad de ulceracion gastrica y desarrollo de cancer. 2

Por otra parte, en varios estudios se demostré que existe la produccién de proteinas en el cultivo
de esta bacteria, las cuales inducian la vacuolizacion en las células epiteliales, por ejemplo,
ocasionaban la muerte celular y la destruccion de la integridad epitelial, es por ello que se
atribuy6 el nombre como citotoxina vacuolizante (VacA), esta proteina esta codificada por el
gen del mismo nombre y esta presente en todas las cepas de H. pylori; sin embargo, sélo el 50%
de las cepas muestran una actividad citotoxica detectable. Se evidencid mutaciones vy
polimorfismos relacionados con la carcinogénesis gastrica en el gen codificador de las proteinas

mencionadas. ©

Por lo tanto, se ha demostrado a través de datos experimentales que la infeccion por la bacteria
protagonista de la investigacion y su factor de virulencia CagA ejerce efectos proinflamatorios

y se encarga de promover el crecimiento de patdgenos periodontales.@®

Curiosamente, las cepas de H. pylori CagA+ parecen inducir mas inflamacion interna que otras
cepas de este. Exactamente el mecanismo del supuesto papel de CagA en la carcinogénesis
gastrica permanece como objeto de debate, sin embargo, se ha planteado que CagA produce una

oncoproteina que podria inducir la malignidad tras incorporarse a una célula.®®

Siendo esta bacteria de alta patogenicidad y virulencia se menciona que la infeccion por este
microbio representa una etapa temprana de la gastritis. En etapas posteriores, el proceso
infeccioso es sustituido gradualmente por una enfermedad autoinmune con la destruccién

irreversible de la mucosa del cuerpo gastrico.?4
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En comparacién con otros patdgenos todas las cepas del microorganismo gram negativo
producen mas enzima ureasa para su establecimiento en la mucosa gastrointestinal. Los estudios
demostraron que la ureasa es una enzima mas notable en la patogenia de H. pylori codificada

por un grupo de genes incluyendo ureA, ureB. G0

3.7.4. Transmision de Helicobacter pylori (HP)

Las principales vias de infeccion son la oral-oral, la gastro-oral (a través de los vdmitos) y la
fecal-oral. La transmisidn que se presenta de persona a persona se daria por dos mecanismos los
cuales estan subdivididos en dos categorias principales: transmision vertical y transmision
horizontal. EI modo vertical se da lugar al instante en que la transmision es de ascendiente a
descendiente inmerso dentro del mismo nlcleo familiar, mientras que la transmision que se da
de forma horizontal conlleva el contacto con personas extrafias o ajenas a la familia o la
contaminacion ambiental. Y@ Por tanto, los nifios cuyas madres premastican sus alimentos
antes de alimentarlos tienen mayores tasas de infeccion. Esto apoya la contaminacion oral-oral.
Ademas, los individuos que estan en contacto estrecho con animales domésticos tienen una
mayor probabilidad de adquirir esta infeccion.®? Por otro lado, la transmision Gastro- Oral por
H. pylori se aduefia en los primeros afios de vida, siendo los vomitos de mucosidad aclorhidrica
el posible vehiculo para la transmision, a través del jugo gastrico, especialmente como
consecuencia de vomitos en la infancia.®? Autores han planteado la hip6tesis de que el agua
juega un papel, ya sea como reservorio ambiental para esta infeccion o también como medio en

la transmision fecal-oral de la infeccion por este bacilo flagelado.®V

Los estudios han informado de que entre el 0 y el 90% de los individuos infectados por esta
bacteria serian portadores permanentes o transitorios de H. pylori en la boca y la saliva, creando
asi una posible via de transmision de las personas infectadas a las no infectadas a través del sexo
oral. Recientemente, ha surgido la hipotesis de que el patdgeno podria transmitirse por contacto
oral-genital y podria estar relacionado con enfermedades urolégicas, como la uretritis, el
linfoma MALT de la vejiga urinaria, la prostatitis cronica y el cancer de prostata. No obstante,

esta hipdtesis presenta vacios, lo que determina que seria investigada y probada.®®
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Un importante reservorio para H. pylori es el biofilm y la saliva, debido a que la presencia de
HP en la cavidad oral contribuye a las enfermedades bucodentales, a la transmision al tracto
gastrointestinal, a la reinfeccion gastrica y también a la virulencia de las cepas. ©

3.7.5. Diagnostico de Helicobacter pylori (HP)

Las pruebas de diagnostico del microorganismo antes mencionado se dividen en técnicas
endoscopicas y no endoscopicas. Las técnicas serian directas (cultivo, histologia o deteccién de
antigeno bacteriano en el tejido de la biopsia o en las heces) o indirectas (utilizando la prueba
de aliento de la ureasa o una respuesta de anticuerpos como marcador de la enfermedad). La
prueba seroldgica de anticuerpos indica la exposicion a las bacterias, pero no ayuda a evaluar la
infeccion activa. La eleccion de una prueba adecuada depende de una serie de cuestiones como
el coste, la accesibilidad, la situacion clinica, los antecedentes familiares y la probabilidad de
infeccion previa a la prueba, que se ve afectada por la prevalencia de la infeccion en la
poblacion.®)

Yang BL,®* menciona en su estudio que los métodos de diagndstico de la infeccion por H.
pylori se han dividido generalmente en pruebas directas (invasivas) e indirectas (no invasivas).
La prueba invasiva se basa en la identificacion directa del microorganismo mediante el estudio
de muestras obtenidas por biopsia gastrica, mientras que las pruebas no invasivas se realizan
con muestras de suero, saliva, heces o aliento. La eleccidn de una prueba diagndstica dependeria
de las circunstancias clinicas, la probabilidad de infeccion previa a la prueba, la sensibilidad y
la especificidad de la prueba (0, mas correctamente, la relacion de probabilidad de un resultado

positivo y negativo).®4

Dentro de las pruebas de diagndstico, la PCR se considera un método muy sensible para detectar
ADN de H. pylori a partir de diferentes muestras clinicas y proporciona informacion util sobre
la presencia de genes que codifican factores de virulencia especificos y resistencia a los

antibi6ticos.©

Existen estudios donde los cambios en el metabolismo de la glucosa podrian ser la base de la
conformacion del revestimiento lingual en pacientes con gastritis cronica. Revelando

conexiones entre los componentes metabolicos, los componentes micro ecoldgicos y el
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revestimiento de la lengua en estos pacientes. En comparacion con otros regimenes de
diagndstico, como los anélisis de sangre o las biopsias de tejido, el recubrimiento lingual es méas
facil y conveniente tanto para los pacientes como para los médicos. G®)

En cuanto al componente endoscopico, los autores recomiendan tomar cinco biopsias: dos del
sitio antral, dos del sitio fandico y una biopsia a nivel del angulus (incisura angulus) o angulo
de la curvatura menor. Para biopsias de antro y fondo, permiten establecer el grado de extensién
de la gastritis y buscar de forma 6ptima la infeccion por HP. Las biopsias de angulus son Gtiles
para la deteccion de lesiones de atrofia glandular y metaplasia intestinal, debido a que es el sitio
de aparicion temprana de estas lesiones preneoplasicas. En cuanto al componente
anatomopatoldgico, el sistema Sydney se basa en dos pardmetros: etiolgico con la bisqueda
de un agente etiologico, en particular bacteriano y topografico, especificando por un lado el
asiento (antral y/o fundico) de las lesiones y su extension (multifocal, localizada o difusa).¢”

3.7.6. Sitios de deteccion de la bacteria

A través de diferentes estudios se menciona que, Helicobacter pylori ha sido detectado en la
biopelicula supragingival de personas con enfermedades gastricas inducidas por el mismo, a
través de pruebas rapidas como la de ureasa y el analisis de PCR en tiempo real. Es decir, se
observé la presencia de esta bacteria en paladar y amigdala palatina en sujetos con periodontitis,
ademas de haber sido detectado en su ADN de ulceras de la mucosa oral separadas presente en

adultos aparentemente inmunodeprimidos, G®GIEN@E0ENAEL)

Simultaneamente se demostro la aparicion de la misma cepa de esta en la mucosa gastrica, en
donde se obtuvo una correlacion positiva entre los indices recogidos y la cantidad de

colonizacion por este patdgeno.®E9E0(0)

Se sugiere que la saliva podria ser el vector transmisor y reinfectante. Del mismo modo la
biopelicula ha sido identificada como el segundo reservorio de H. pylori y considerado el primer

reservorio extragastrico.®”

Se deduce que la via oral es una de las mas probables vias de entrada de H. pylori, el mismo que

necesita una condicion especial para la colonizacion, lo cual es provisto por la cavidad alveolar,
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la biopelicula bajo la encia y las bolsas periodontales. Esta colonizacion podria surgir a través
del reflujo gastroesofagico por lo que, también desempefia un papel importante en la recurrencia
de la infeccion y el fracaso del tratamiento.“?®3) A continuacion, en otro estudio realizado por
Suzuki en Japén se evidencio la presencia de ADN de la bacteria en la saliva de pacientes que
se quejaban de halitosis, a través de la técnica de reaccion en cadena de la polimerasa. 4

Otro de los sitios donde el microbio ha sido detectado es en la lengua a través de las pruebas de
PCR que es una técnica no invasiva para diagnosticar y controlar el prondstico en muestras
orales.“9“0“) También, Dane A,“® concuerda con otros autores en los sitios de deteccion del
microorganismo, sin embargo, menciona que en aquellos pacientes que reciben medicacion

antibiotica, se vera afectada la colonizacion bacteriana en algun sitio de la cavidad oral.“®

Khadir M y sus colaboradores,“” en su trabajo de investigacion, mencionan que existen varias
publicaciones recientes que han demostrado que la cavidad oral humana es un excelente entorno
microaeréfilo y, por tanto, un reservorio potencial de este, debido a que sobrevive en
biopeliculas dentales moderadas hasta avanzadas porque la arquitectura y las condiciones de la
zona promueven un habitat viable para los microorganismos microaeréfilos y anaerdbicos. 9“7
Esto se atribuye a que las biopeliculas dentales proporcionan urea y las bacterias productoras de
ureasa, como H. pylori, tendran una mayor viabilidad en este entorno periodontal.®) Sin
embargo, otros estudios han indicado que a traves de la regurgitacion o los vomitos, la cavidad

oral es muy probablemente un reservorio transitorio de Hp.“"

Gréfico 13. Enfermedad gastrointestinal
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3.8. Definir la relacion de la gastritis crénica con las enfermedades periodontales

La cavidad oral es el punto de partida del tracto digestivo, por lo que, debido a la estrecha
conexion entre la cavidad oral y el tracto digestivo, la relacion entre el bacilo oral y las
enfermedades de la cavidad oral ha captado cada vez mas atencion.*®)

Por consiguiente, se menciona que la relacion con la gastritis crénica muestra una alta
prevalencia del germen en el biofilm y la saliva, debido a que constituye un reservorio presto
para la infeccion y la transmisidn gastrica, en particular se ha sefialado que la cavidad oral es un
reservorio extragastrico inicial para la bacteria gram negativa; con una fuerte relacién entre las
infecciones que este genera en la boca y el estbmago. Ademas de que se ha expuesto una
similitud del 98% entre las secuencias de ADN de HP en el estbmago y las cepas
correspondientes en la biopelicula o la saliva, lo que advierte que al menos algunos individuos

albergan la misma cepa tanto en el estdmago como en boca.®

Ahora bien, Paydo SLM vy sus colaboradores,® informaron de una importante diversidad
genotipica entre las citotoxinas de H. pylori en el estdbmago, la saliva y en el biofilm. El estudio
revelo que las cepas del estbmago eran mas virulentas que las de la cavidad oral.
Encontrandose la bacteria en 30/30 (100%) biopsias gastricas de pacientes, en 16/30 (53,3%) de

muestras de saliva, y en 11/30 (36,6%) de muestras de biopelicula.®

Por consiguiente, otros autores han propuesto la teoria de que en los casos de reflujo
gastroesofagico (ERGE), la cual menciona que, el liquido gastrico contaminado con H. pylori
entra en la cavidad nasofaringea, lo que permite que la bacteria se colonice en el biofilm y en el

tejido adenotonsilar.®

Por otro lado, Nisha KJ,® en su trabajo de investigacion menciona que, la tasa global de
infeccidn por H. pylori fue del 69,9%; en donde el 75% de la poblacion fue positivo para este
microorganismo Yy con presencia de enfermedad periodontal, segln la prueba de aliento con

urea, por tanto, su asociacion fue estadisticamente significativa.®

Ahora bien, se conoce que este microorganismo es una bacteria comun que causa enfermedades

gastrointestinales y se considera un factor de riesgo para muchas enfermedades bucales, incluida
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la Periodontitis cronica, la cual representa una gran amenaza para la salud de los dientes, asi
como la salud de un individuo en general.®® No obstante, esta infeccion gastrica de tipo cronico
a causa de esta bacteria es un factor predisponente para el cancer del trato gastrointestinal,
mientras que la periodontitis también tiende a ser relacionada con el este tipo de cancer.®?

Sung et al,®» menciona en su trabajo de investigacion que existe un efecto interactivo entre la
periodontitis y la infeccidn por esta bacteria gram negativa, o sea, la periodontitis se relacion6
con un mayor riesgo de mortalidad en sujetos con cancer colorrectal y con infeccion por H.

pylori.®V

Varios estudios describen que la heterogeneidad genética bacteriana, los factores y la edad de
adquisicion determinan el resultado clinico asociado a la infeccion por H. pylori. En donde, la
variacion genética de los genes que codifican los factores de virulencia juega un papel

importante en la patogénesis de las diferentes cepas de este.®?

Mohammad et,®? también menciona en su trabajo de investigacion que esta bacteria aislada de
los diferentes habitats en el mismo sujeto de estudio, tiende a mostrar un patrén de crecimiento

diferente.?

Entre la relacion de ambas enfermedades se menciona que la aparicion de infeccion oral por este
patdgeno esta directamente asociada con la higiene y el estado de salud periodontal, a su vez la
tasa de disminucidn de infeccion gastrica por el bacilo se atribuye al mejoramiento de la higiene
bucal y el estado general de la cavidad oral.®® Por lo cual existen estudios que indican que la
terapia periodontal como tratamiento adicional y coadyuvante a la higiene domiciliaria tiene

ciertos beneficios en el exterminio de la infeccion por este microorganismo.53@8)

La mala higiene bucal con el mal cepillado de los dientes, se considera un factor de riesgo para
la presencia de este espiral en la cavidad oral 0 a su vez ser fuente de reinfeccién futura. Por lo
tanto, la erradicacion del mismo de las protesis dentales y la cavidad oral serd una parte
importante del manejo integral de las enfermedades gastrointestinales asociadas a este microbio
flagelado.“®®% Hay que tomar en cuenta que la infeccion por la bacteria antes mencionada en
el estdmago empeora el estado de la periodontitis, mientras eliminar por completo la infeccion

disminuira el riesgo de la misma.G®
33



Por otro lado, las enfermedades periodontales son crénicas y de naturaleza inflamatoria e
infecciosa, se ha propuesto que desempefian un papel etiolégico o modulador en varias
afecciones  sistémicas crénicas, incluidas las enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, diabetes, enfermedades respiratorias, enfermedad renal y la infeccién por H.
pylori.“®

En el momento que se habla de periodontitis o enfermedad periodontal se menciona que es una
de las enfermedades orales mas prevalentes en todo el mundo. Originada por bacterias como:
Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetae y Bacteroides furosae, las cuales han
sido reportadas como los principales patogenos periodontales.®® En el que a medida que
aumentan las bacterias gramnegativas y anaerdbicas en las biopeliculas, la inflamacion del

periodonto se deteriora y aumenta la secrecion de citosinas. %

Asi pues, la infeccion con cepas del germen pylori que poseen CagA aumentan el riesgo de
varias enfermedades al aumentar la biosintesis de LPS en el estbmago y debilitar la defensa de
la microbiota bucal frente a microorganismos con potencial patdgeno.®® Ademas, podria estar

relacionada con la progresion de gingivitis en nifios sin sintomas dispépticos.©®

Es importante sefialar que también algunas otras especies bacterianas de la microbiota
gastrointestinal como Campylobacter spp. (C. ureolyticus en particular) y en especial el H.
pylori mostraron una rapida actividad ureolitica, la cual permite la conversion de urea en amonio
y dioxido de hidrogeno. Normalmente se consideran pertenecientes a la microbiota
gastrointestinal y no a la oral. Sin embargo, tanto C. ureolyticus como H. pylori se encuentran
de forma intermitente en la biopelicula del area subgingival y en enfermedades periodontales al

instante que se utilizan sondas de ADN o metodologia PCR para los analisis.®”

3.8.1. Efectos clinicos de Helicobacter pylori (HP) en la cavidad oral

Hu Z vy colaboradores,®® indican que en su investigacion se recogieron muestras de biofilm,
donde se encontrd que pacientes con y sin infeccion por la bacteria con forma espiral no
mantenian diferencia significativa en la cantidad de biopelicula y sangrado, sin embargo, en
pacientes con infeccion a causa del patdgeno citado anteriormente, se encontré mayor

profundidad al sondaje y pérdida de insercion por tanto presencia de enfermedad periodontal.®®
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Se ha observado la frecuencia de diferentes bacterias en muestras de placa subgingival, en el
que se obtuvo que muestras de S. mutans y S. sanguis no revelaron relacion con la infeccion por
HP, no obstante, en las muestras con P. gingivalis, P. intermedia, F. nuclearum y T. denticola,
fueron significativamente mas altas con infeccion por H. pylori que las que no estaban
infectadas. Contrariamente de lo expuesto con la prevalencia de A. actinomycetemcomitans fue

menor en las muestras de infeccion por H. pylori.®®

A través de lo mencionado anteriormente en infecciones por el microbio relacionadas con
enfermedad periodontal, se desencadenan varias citoquinas de la periodontitis a mas de que por
medio de la estimulacion con el mismo se expresa la proteina Wnt5a, la cual es secretada por
tejidos inflamatorios, por tanto, se observan que las citoquinas juegan un papel primordial en la
periodontitis y de la misma manera el Helicobacter estimula su desencadenamiento asociando
el proceso inflamatorio y el desarrollo cancerigeno. Ademas de ser significativamente mas alta
la expresion de Wnt5 mediante la estimulacion con el microorganismo en cuestion y aumentar

la inflamacion de los tejidos en la cavidad oral y en el tracto gastrointestinal. ®®

En la cavidad oral la infeccién por HP esta asociada a caries dental y a una higiene bucal
deficiente. Existen estudios que evidencian que la tasa de caries en las personas positivas al
patdgeno es mayor que en las negativas a esta bacteria.*® Atribuyéndose a que se ha indicado
que H. pylori tiene la capacidad para destruir el equilibrio entre S. mutans y S. sanguinis en el
biofilm oral, creando un entorno en el que S. mutans es la bacteria dominante, promoviendo el

inicio, composicion y el desarrollo de la caries dental.*®

Por lo tanto, se ha evidenciado que el microrganismo es un factor de riesgo coadyuvante para
las Ulceras pépticas, que tienen caracteristicas histologicas similares a las Ulceras orales, y que
ambos tipos de Ulceras se tratan con antibioticos de amplio espectro como la tetraciclina, por
tanto se considera que el microbio es un factor potencial en el desarrollo de la Estomatitis Aftosa
Recurrente (RAS), la cual, es una afeccion muy comun que se caracteriza por Ulceras orales
solitarias o multiples, pequefias, redondas y recurrentes, con halos eritematosos y margenes

circunscritos. 39
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Aksit Blcak y colaboradores,®? concuerdan con que la presencia oral de la bacteria gram
negativa desempefia un papel en la patogenia de la glositis, la estomatitis aftosa recurrente y la
caries dental, en este estudio se evalud la halitosis mediante la prueba de benzoil DL arginina-
naftilamida, encontrandose que la frecuencia de halitosis en nifios dispépticos fue mas alta que

en el grupo control, encontrandose asociacion entre presencia oral de H. pylori y halitosis.®?

Jabeen R,“% en su estudio encontré que la halitosis es un sintoma frecuente de ERGE vy seria
una manifestacion extraesoféagica de la misma. Por lo cual, sugirieron que el mecanismo por el
cual HP causa halitosis es niveles elevados de mal olor y podria deberse a la accion putrefacta
de H. pylori.“

Otros estudios muestran una asociacion entre lesiones patologicas de la mucosa oral como
leucoplasia y liquen plano oral con la presencia de ADN de Helicobacter. pylori. Dado que la
investigacion revelo que existe mayor presencia de Hp en la cavidad oral de sujetos con

leucoplasia y liquen plano oral en comparacion al grupo control. 9

Gréfico 14. Enfermedad periodontal y su relacion con la gastritis
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3.9. Trabajo multidisciplinario

El tratamiento de la infeccion suele consistir en la administracion de antibidticos sistémicos en
combinacion con otros farmacos. A pesar de los regimenes de tratamientos actuales que
conducen a un manejo exitoso de la gastritis cronica por la bacteria, la tasa de reinfeccion es
relativamente alta, lo que indica que existen otras vias de infeccion que no se ven afectadas por
el tratamiento antibiotico sistémico, como el biofilm dental, la saliva y las enfermedades

periodontales.®?
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Es por ello por lo que, algunos estudios que evaluaron el efecto del tratamiento periodontal sobre
el H. pylori justificando una gran reduccion de este entre los pacientes que recibieron terapia
periodontal. En la terapia periodontal, el dentista elimina profesionalmente los microbios
colonizados en la superficie de los dientes, junto con otras medidas de control de la biopelicula,
como el uso del hilo dental y el enjuague con colutorio. Esta fase del tratamiento se considera
de gran importancia porque es la fase etiotrdpica. En este periodo de tiempo, se eliminan los
factores etiol6gicos microbianos de la Periodontitis crénica. En estudios anteriores, el biofilm
mostrd algin tipo de resistencia a los agentes antimicrobianos utilizados sisteméaticamente
debido a las propiedades de la biopelicula. En consecuencia, es necesario erradicar las bacterias
residentes, incluida la H. pylori, de una manera profesional, como la terapia dirigida. Aunque el
biofilm dental no logre eliminarse por completo, su patogenicidad podra disminuirse mediante
un enfoque eficaz de higiene oral. Asi pues, la eliminacion regular del mismo es esencial para

prevenir y controlar la enfermedad periodontal.®V

La biopelicula subgingival, supragingival y la saliva se consideran reservas de reinfeccion. Este
se da a consecuencia de las bajas concentraciones de antibioticos en la saliva y en el biofilm
dental, insuficientes para afectar a las bacterias que si no se realiza un tratamiento local es
posible la reinfeccion gastrica.®? Es por ello que se practicara la terapia periodontal junto con
un régimen sistémico de triple farmaco para erradicar completamente la H. pylori de un
individuo.®® Es decir adaptar un protocolo de manejo clinico multidisciplinario, fusionando la
triple terapia con el tratamiento mecéanico periodontal y la desinfeccion antiséptica quimica. ??
Comprobando la teoria de la desinfeccion antiséptica quimica, un estudio exhibié que la
expresion del gen patdégeno de H. pylori (CagA) se reguld a la baja con el uso de enjuagues
bucales. Por lo tanto, los enjuagues bucales aminoraran la presencia de la bacteria en la cavidad
oral y de esta forma se contribuye a controlar su migracién desde el compartimiento oral al

gastrico y ser capaz de usarse como una opcion de tratamiento adyuvante para su reinfeccion.®?

Estudios demuestran que el tratamiento oral frente a la infeccion por la bacteria gram negativa
aumento la tasa de éxito de erradicacion de la infeccion estomacal del 61,33 % al 82,26 %.“9)
Simultaneamente otro estudio en el que participaron 110 personas, solo el 19,6% de los

pacientes que recibieron control oral de biofilm fueron reinfectados por H. pylori en
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comparacion con el 84,3% de los pacientes sin control de biofilm profesional.®? Corroborando
que, la tasa de recurrencia se reduciria mediante el control profesional de la biopelicula a largo

plazo y la mejora del estado de salud oral.®?

3.10. Efectos en la salud

La gastritis cronica (GC) corresponde en anatomia patoldgica a un estado inflamatorio de la
mucosa gastrica, susceptible de evolucionar hacia una desaparicion progresiva de las glandulas,

la cual se distingue de las gastropatias, que son de origen no inflamatorio.®”
Por lo tanto, se buscan y clasifican cinco parametros histologicos los que son:

1. Ladensidad del infiltrado inflamatorio en el corion.®"

2. Laactividad de la gastritis definida por la existencia de neutréfilos en la mucosa. ¢7

3. Atrofia glandular. 7

4. Metaplasia intestinal: que representa la transformacion del epitelio de tipo gastrico en
epitelio de tipo intestinal.®”

5. Ladensidad de HP: Esta bacteria es visible en la tincion estandar con Hemateina Eosina
(HE). @

Este tipo de inflamacion crénica y activa de larga duracion (para toda la vida) de caracter
inofensivo provocara la destruccion de la mucosa del estomago a través de varios mecanismos,
que interactta con la renovacion, el crecimiento, la integridad diferenciacion y funcion del

epitelio gastrico.?

Es posible que la acumulacion de bacterias periodontopatégenas mas la permanencia de cepas
patdgenas del microorganismo y el aumento de la concentracion de metabolitos bacterianos en

los tejidos periodontales podrian contribuir a un proceso inflamatorio crénico.®

Se menciona que la gastritis cronica independiente de la etiologia ya sea autoinmune o por el
bacilo que conduce a la atrofia oxintica es central en la carcinogénesis gastrica, los polipos y
adenomas hiperplasicos a menudo se desarrollan en la mucosa atréfica. Por tanto, la inflamacion
que causa la atrofia oxintica en la fase inicial de la gastritis por el mismo parece no tener ningun
papel adicional en la carcinogénesis. De cualquier forma, para erradicar la principal causa del
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cancer gastrico a una edad temprana y reducir el uso a largo plazo de inhibidores eficientes de
la secrecion de &cido gastrico, probablemente conducira a una marcada reduccion en la

prevalencia del cancer.®®

Gréafico 15. Factores de virulencia
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3.11. Identificar la evidencia cientifica respecto a las enfermedades periodontales y su

subsecuente relacion con la etiologia de la gastritis

La cavidad oral se considera que es el primer reservorio extragastrico de H. pylori. En donde la

mucosa oral (especialmente el surco gingival) y el biofilm son lugares de colonizacion
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bacteriana.?®@ Por lo cual, existe una asociacion de infeccion gastrica con el patégeno y

estadios avanzados de periodontitis existir relacion estas dos condiciones coexisten. ¢

Wei X y colaboradores,®® mencionan en su trabajo de investigacion que el germen se detect6
con frecuencia como el microorganismo oral en sujetos con periodontitis, lo que sugiere que la
formacion de bolsas y la inflamacion periodontal favorecera la colonizacion por este tipo de
bacteria.®® Ahora bien, Adler y sus colaboradores,®” citan a Riggio , que en su estudio en Gran
Bretafia, se indicd la presencia de Helicobacter en 11/29 (38%) de placas subgingivales de
pacientes con periodontitis cronica, donde simultaneamente encontraron bolsas periodontales
de 5 mm de profundidad asociandose con mayor posibilidad de seropositividad para H.
pylori.?% En otro estudio también se detecté el patdgeno en muestras de biofilm con multiples
especies bacterianas periodontopaticas del complejo rojo, incluso cuando la bolsa periodontal
era poco profunda, por consiguiente, estos resultados sugieren que H. pylori coexiste con

especies bacterianas periodontopéticas especificas.

Se menciona que para su erradicacion seria mediante raspado supragingival, raspado
subgingival y uso regular de hilo dental para prevenir, controlar y manejar tanto H. pylori oral
como la Periodontitis Cronica.®?®2) Por tanto, varios autores concluyen que la tasa exitosa de
erradicacion de H. pylori gastrico tiene una relacion significativa con la erradicacion del mismo

en la cavidad oral.“*%

El estudio realizado por Zahedi L,®¥ asegura una asociacion entre el indice de placa de Loe con
resultado desagradable y la gastritis atrdfica, la cual es la principal lesion precursora del cancer

gastrico, y la infeccion por HP es la causa mas importante de gastritis atrofica.®*

Enfocandose especificamente en la cavidad oral Zheng Yi y colaboradores,®” mencionan que
en su trabajo de investigacion el andlisis de la relacion entre la infeccion por HP vy la cavidad
oral se encontro, que solo el calculo dental y el diente flojo se asociaron significativamente con
la infeccion por HP.?" Estos estudios sugieren firmemente que el biofilm es una de las
potenciales colonias de HP. Ademas, en odontologia, el célculo es una forma de biopelicula
endurecida, resultante de la acumulacién continua de minerales procedentes de la saliva o del

liquido crevicular gingival. Su superficie rugosa proporciona un medio ideal para la formacién
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de més placa, amenazando la salud de la cavidad oral. Por lo general, el célculo dental se

acompafia de la existencia de biofilm, lo que podria proporcionar un entorno relativamente

apropiado para la colonizacion del microorganismo y el HP oral resultante aumentaréd la

probabilidad de infeccion por dicha bacteria.®”
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Grafico 17. Métodos de deteccion
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Meétodos de deteccion

La eleccion de una prueba diagndstica
\ dependera de las circunstancias clinicas:

e Probabilidad de infeccion previa a al
o Técnicas no prueba
engggg')%"’l‘ias endoscopicas e Lasensibilidad
\ e Laespecificidad de la prueba
Y i i e Probabilidad de un resultado
e Dos sitio antral Directas Indirectas positivo 0 negativo

e Dos sirio fandico

* Biopsiaanivel de Cultivo, histologiay | | Prueba de aliento de
angulo de la deteccion de antigeno ureasa o PCR
curvatura menor bacteriano en el tejido

de biopsia o en las i
heces - -
Metodo sensible para

detectar ADN de HP,
y brinda informacion
sobre la presencia de
los genes que
codifican factores de
virulencia

3.12. Otras consideraciones

Es importante que los periodoncistas y gastroenterdlogos conozcan la posible asociacion entre
la bacteria y las enfermedades periodontales, de esta manera, educar a los pacientes con
periodontitis sobre el riesgo y la importancia de sus trastornos gastricos durante las visitas al
dentista y el raspado supragingival.® Los periodoncistas preguntaran a los pacientes sobre
antecedentes de gastritis, Ulcera gastrica y Ulcera duodenal, especialmente en el caso de

pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE).®

En definitiva, el gastroenterdlogo y el periodoncista pondran en consideracion que el tratamiento
no solo se elegira con los antibi6ticos en base del cultivo y el antibiograma, sino que también se
analizara el sitio geografico, los factores demograficos y la tasa de recurrencia de la infeccidén

local.GV

La periodontitis avanzada es la sexta enfermedad mas frecuente a nivel mundial, con una

prevalencia del 10,8 al 11,2%1,2. Se considera que la enfermedad periodontal altera los
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mecanismos homeostaticos que equilibran la microflora del biofilm oral y las defensas del

huésped en sus mecanismos.®

A continuacién, se clasifica las especies bacterianas periodontopaticas en grupos segin su
patogenicidad decreciente de la siguiente manera: complejo rojo (P. gingivalis, T. denticola y
T. forsythia), complejo naranja (P. intermedia, P. nigrescens y C. rectus) y complejo verde (C.
ochracea, C. sputigena, A. actinomycetemcomitans y E. corrodens). EI nimero de especies de
complejo rojo en sujetos positivos para H. pylori fue significativamente mayor que en sujetos
negativos para la misma. Aqui, se muestra que las muestras positivas para H. pylori contenian
multiples bacterias del complejo rojo que estan involucradas en la coagregacion o usan
metabolitos mutuos para mejorar su patogenicidad. Ademas, los analisis inmunohistoquimicos
mostraron que las bacterias del complejo rojo coexisten en el biofilm, debido a que se ha
descubierto que P. gingivalisy T. denticola fueron detectadas con frecuencia, con una muestra

significativamente mas alta en resultados positivos para el microbio antes indicado.®%

Existe un estudio el cual examina el estado periodontal midiendo las concentraciones de lactato
deshidrogenasa (LDH) y hemoglobina (Hb) en la saliva, lo cual se considera que refleja el grado
de destruccion del tejido periodontal y grado de sangrado gingival debido a la periodontitis
respectivamente. De hecho, se ha demostrado que las concentraciones de LDH y Hb en saliva
estd correlacionado con el grado de periodontitis determinado por el indice de la comunidad
periodontal (CPI). Ademas, se ha informado que la infeccion por el microorganismo en cuestion
tiene correlaciones con varios trastornos sistémicos, como dislipidemia, hiperglucemia y varios

tipos de enfermedades cardiovasculares.®®

Otra consideracion importante es mencionar que existe evidencia de que los conductos
radiculares tratados de dientes infectados crean un reservorio de la bacteria viva y que este

reservorio sirve como fuente potencial de transmision.®

De igual forma considerando la relevancia del patdgeno se menciona, un estudio de Correia-
Silva, citado en el trabajo de investigacion de Paydo L,® en el que se encontraron resultados
positivos para esta bacteria con forma de espiral en la mucosa oral de 46 pacientes con trasplante

de células madre hematopoyéticas (HSCT). Los autores informan de que sus hallazgos se
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asocian a la mala higiene oral de los pacientes durante el trasplante y/o a los procedimientos de
inmunosupresion implicados en la terapia del HSCT.® Aunque no se ha confirmado el papel
exacto que desempefia H. pylori en las infecciones de la cavidad oral, estos hallazgos reflejan
que seran relevantes para la patologia gastrointestinal de los pacientes con HSCT.®

Grafico 18. Otras consideraciones
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Payao L,® menciona en su trabajo que en algunos estudios han utilizado diferentes métodos de
deteccidbn métodos para determinar la presencia de H. pylori en el tejido de amigdalas y
adenoides. En esta misma investigacion se citd a Nartova et al, en donde detectaron y
genotiparon al germen encontrando datos que apoyan el posible papel desempefiado por esta
bacteria en las etiologias tanto de la amigdalitis cronica como del sindrome de apnea del suefio
(SAS). La bacteria se detectdé mediante la prueba de reaccion en cadena de la polimerasa en
tiempo real. Se analizaron 89 pacientes, 60 de los cuales habian recibido un diagndstico de
amigdalitis cronica y 29 tenian SAS. En el grupo de amigdalitis cronica, se detectd H. pylori en
48 (80%) de las muestras, el gen cagA se detectd en 12 muestras (25%) y 12 muestras fueron
negativas. En el grupo de SAS, se encontré al microorganismo en 24 muestras (82,76%), se
detecto el gen cagA en 5 muestras (20,83%), y 5 muestras (17,24%) fueron negativas.®
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Sung CE et al,® menciona en su estudio que los pacientes con periodontitis tuvieron una mayor

prevalencia de mortalidad por cualquier tipo de cancer en especial del tracto GI.®Y

3.13. Discusién

La asociacion entre el Helicobacter Pylori y el riesgo de enfermedad periodontal puede
explicarse en base a varios mecanismos. En 2012 Bouziane et al.® llevaron a cabo una revision
sistematica y un metaanalisis de ensayos controlados. En los cuales se indico que la adicion del
tratamiento periodontal a la terapia de erradicacion parecia reducir el riesgo de reinfeccion con
la bacteria gastrica.® Simultaneamente se realizé pruebas experimentales de que esta bacteria
probablemente esta inmersa en la encia y desempefia un papel en el desarrollo de la Enfermedad
periodontal, a su vez, se menciona que la mucosa oral es el mejor lugar aceptado para la
colonizacion de este microorganismo, y también es un lugar de colonizacion bacteriana,
especialmente el surco gingival. Por lo tanto, se puede concluir que la cavidad oral es un
reservorio del mismo, ademas de que se conoce que la transmision de este en gran medida es

via oral-oral o fecal-oral.®®1)

Asi pues, Nisha KJ et al,™ examiné la presencia de Helicobacter pylori en el biofilm mediante
el método rapido de ureasa y los resultados se expresaron como positivos 0 negativos. Los
estudios han informado de una especificidad de esta prueba de casi el 100%, y una sensibilidad
de entre el 70% y el 90%, obteniendo que la prevalencia de la colonizacion de esta bacteria en
la placa de la poblacion estudiada fue del 54%. En el estudio mencionado citan a autores como
Desai et al. en el cual para determinar la presencia de este microorganismo con forma espiral en
la biopelicula utilizando el mismo examen de ureasa se obtuvo una prevalencia del 82% en los
nifios y del 88% en los miembros de la familia. La mayoria de los estudios informan de un
porcentaje alto de prevalencia del patdgeno antes mencionado en la placa en pacientes con
sintomas de dispepsia. La menor prevalencia obtenida en el presente estudio se debe al gran
porcentaje de poblacién asintomatica es decir que no presentaba sintomas asociados a la

infeccién.®

Esta bacteria de nombre Helicobacter pylori ha sido descrito como un organismo clave en la
etiologia de gastritis crénica, entre otras enfermedades, su supresion y eliminacién ha sido

considerada la terapia estandar para enfermedades gastricas infecciosas. Autores sugieren que
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la eliminacion de la bacteria de la cavidad oral debe ser considerada como una parte importante
del tratamiento de enfermedades asociadas al microorganismo, ya que la cavidad oral puede
servir como un reservorio temporal.® Silva D et al®, en su estudio mencion6 que existe una
mayor tasa de eliminacion de la misma cuando la terapia triple sistémica se utilizd en
combinacion con el tratamiento periodontal (77,3%) en comparacion con la terapia triple sola
(46,7%), lo que sugiere que este podria ser un enfoque prometedor para aumentar eficacia y
disminuir el riesgo de recurrencia de la infeccion.® La poblacion que informé recurrencia anual
de esta bacteria gramnegativa después de la terapia de erradicacion es del 2,67% y del 13,00%
en paises desarrollados y paises en desarrollo, respectivamente, de igual forma, esta bacteria se
ha encontrado en diferentes nichos en la cavidad oral, como en el biofilm, lengua y saliva, asi

como en lesiones de Ulceras bucales aftosas.®

Otro estudio realizado en Fahad Specialist Hospital de Khobar en Arabia Saudita por Alagl AS
et al,® determinaron que existe una baja positividad en la biopelicula dental (5%) tomada de
pacientes sometidos a endoscopia, ademas, el 34,2% fueron positivos a H. pylori gastrico. Este
grupo de pacientes muestra niveles bajos de colonizacion por la bacteria antes mencionada, lo
que puede demostrar que para un mayor porcentaje presente en muestras gastricas se requiera
un mayor nivel de infeccion, considerando que los participantes aproximadamente la mitad de
ellos, tenia una educacion universitaria y su higiene bucal era en su mayoria buena. Ademas,
investigaciones previas citadas en este estudio, explican que en este mismo pais se demostro
que el microorganismo en cuestion se asociaba a una higiene bucal deficiente y a un nivel
socioecondmico bajo. Por ejemplo, en las regiones central y occidental la alta prevalencia del
patdgeno entre los nifios estaba asociada con el hacinamiento y las malas condiciones de vida.®
Concordantemente otro estudio observd que los pacientes con mala higiene bucal eran més
propensos a tener este bacilo en la boca, por consiguiente, sugirieron que podria reaparecer en
el estomago y causar reactivacion de la infeccion.® Demostrando que las condiciones de la
cavidad oral en cuanto a salud e higiene son importantes para la presencia de este

microorganismo.

Estudios realizados por Wei X et al,®*? a través de un meta-analisis informaron que la incidencia

del germen oral en pacientes con enfermedades periodontales era significativamente alto en
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comparacion con la del grupo control (3,42 veces), mientras que las correlaciones negativas no
eran estadisticamente significativas. Aunque se han desarrollado diferentes métodos para
detectar la presencia de Helicobacter no existe un Gold estandar de deteccion.®® De igual
forma, otro meta-andlisis revelé una prevalencia en la coinfeccion de ambas afecciones por este
patogeno del 49,7%.6V

La investigacion de la frecuencia del microorganismo en cuestién, en la biopelicula, ha sido
estudiada por diversos investigadores, donde las estadisticas de estos estudios han indicado que
este microorganismo puede encontrarse en muestras de placas dentales y que tasa del microbio
oral esta asociada a la incidencia de periodontitis, lo que indica una amenaza potencial para
aumentar la profundidad de las bolsas periodontales y el grado patolégico de enfermedad
periodontal.®Y De la misma manera, Silva DG y Jia et al,® respaldan la teoria de una asociacion
entre la colonizacion supragingival de este bacilo, la presencia de placa y el sangrado gingival
ambos factores como signos de higiene oral deficiente. Sefialando la importancia de la

biopelicula como reservorio temporal de la bacteria.®

La colonizacion de la mucosa gastrica por el microorganismo protagonista de la investigacion,
se considera responsable de la gastritis y las Ulceras pépticas y es un factor de riesgo de cancer
gastrico. Nisha KJ et al,™ demostré en su investigacion que la tasa de prevalencia de la infeccion
por este bacilo flagelado en la India, que es un pais en desarrollo es de 80%, en comparacion
con los paises desarrollados, donde la tasa de prevalencia es de aproximadamente el 50%.®
Sung et al,®? evidenci6 que existe una asociacion positiva entre la periodontitis y sujetos con
esta bacteria, en la cual, mostrd que la relacién de enfermedades periodontales y la mortalidad
por cancer del tracto gastrointestinal en pacientes con infeccidn por H. pylori fue significativa,
especialmente la mortalidad por cancer colorrectal. Los sujetos con periodontitis y con infeccion
por este germen mostraron una disminucion del tiempo de supervivencia, debido a que se
demostro que la enfermedad periodontal se asocié significativamente a un mayor riesgo de
mortalidad por cancer del tracto gastrointestinal, gastrico y colorrectal en sujetos con por HP
positivo. Debido a un efecto interactivo entre ambas infecciones en la mortalidad por cancer, la
infeccién por H. pylori tiene un efecto moderador significativo en la regulacion de la asociacién

entre la periodontitis y la mortalidad por todos los canceres, incluidos el cancer del tracto
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gastrointestinal y el cancer colorrectal.del tracto gastrointestinal y del cancer colorrectal en
comparacion con las personas sanas.®V Pues bien, Li N et al,®® corrobora la mutualidad entre
ambas enfermedades y el cancer gastrico, a mas de que la misma se ha asociado con niveles mas
altos de patdgenos periodontales claves y se ha descubierto que aumenta la expresion de IL-8 y
Whnt5a, lo que sugiere que puede actuar como factor agravante de la enfermedad periodontal.®)

Wei et al,® en estudios de meta-analisis mostro que la deteccion de este patdgeno en la cavidad
oral tiene una asociacion positiva con la prevalencia de la enfermedad periodontal.®® Por
ejemplo, Sung et al,®Y menciona que la presencia de Helicobacter en la cavidad oral también
es frecuente en los sujetos seropositivos. Por tanto, la presencia de esta bacteria en la cavidad
oral, probablemente sea por una disbiosis en la misma, lo que podria causar indirectamente la

transmision e infeccion general por HP. ¢

Seguin Adachi et al. y Dye et al., de acuerdo con lo citado Sung et al.®?, habian informado que
la deteccion de anticuerpos 1gG anti-H. pylori en suero estaba relacionada con el riesgo de
aparicion de periodontitis y bolsa profunda periodontal. Aun asi, en este estudio se encontro
resultados coincidentes con otros autores donde aseguran que la periodontitis no podria
inducirse o iniciarse directamente por la infeccion de esta bacteria con forma de espiral, sin
embargo, investigaciones demostraron la importancia de la salud periodontal para la prevencion

de la infeccion por la misma.®V

En el estudio realizado por Zheng Y et al.?”) acotan que la relacion entre la infeccion por el
microorganismo en cuestion y 12 problemas orales importantes, ajustados por edad, sexo, IMC
el consumo de alcohol y el tabaquismo, sélo el céalculo dental y el diente flojo resultaron ser los
factores asociados con la infeccion por este de forma significativa. Por lo tanto, deberia prestarse
mas atencion a la higiene bucal y, en especial, a la prevencion del calculo dental y de los dientes
flojos, sabiendo que ambos son consecuencias de la enfermedad periodontal y con el fin de

prevenir la infeccion mediante el mismo. "

Estudios previos han demostrado que esta bacteria gram negativa no coloniza la boca de una
persona con buena higiene bucal (p. €j., sin enfermedad periodontal, sin gingivitis o placa). En

esta circunstancia, el recuento de esta es bajo y no alcanza el umbral de infeccion géstrica. Por
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lo tanto, una prueba de saliva para detectar infeccion géastrica por Helicobacter daria resultados
negativos. Sin embargo, para pacientes positivos para este patdgeno gastrico con buena higiene
bucal, aunque el H. pylori gastrico puede tener reflujo en la boca; la bacteria puede no sobrevivir
en la boca.®? Corroborando la teoria de que la buena higiene oral es uno de los factores para

disminuir la tasa de infeccion o reinfeccién de esta bacteria.G9@)
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4. CONCLUSIONES

e Se ha determinado a través de la revision de articulos que la gastritis cronica es una
enfermedad causada por el Helicobacter Pylori, el cual su transmision depende de varios
factores ambientales y socio-econémicos de caracteristica vertical y horizontal; en el que
uno de sus factores de riesgo es la enfermedad periodontal. La cavidad oral se considera
un reservorio extragastrico, mas aun la presencia de biopelicula subgingival y
supragingival que condicionan el ambiente 6ptimo para el desarrollo de esta bacteria,
sin embargo, no se ha podido revelar la secuencia de coexistencia de las enfermedades.

e Las enfermedades periodontales son un grupo de patologias que se presentan en el tejido
de soporte de las piezas dentales empezando por la gingiva, el déficit de higiene, factores
sistémicos y la presencia de microorganismos patogenos propenden al paciente a
contraer dicha infeccion, la cual disminuye con un régimen adecuado de buena higiene
oral y visitas periddicas al odontdlogo, es por ello que tiene una relacién clara con el
Helicobacter citado previamente siendo este una bacteria que se ha demostrado estar
presente en el biofilm, dorso de la lengua, saliva, amigdalas y evidencia cientifica
menciona que también se lo puede encontrar en el conducto radicular de dientes
endodonciado, siendo estos sitios los que condicionan a que la enfermedad periodontal
sea mas virulenta.

e La evidencia menciona que, para el control, erradicacion de este microorganismo y la
gastritis crénica es necesario una correcta higiene oral, raspado y alisado supragingival
0 subgingival, ademas de la desinfeccion antiséptica quimica, de esta forma disminuye

el riesgo de reinfeccidn gastrica al eliminar esta bacteria de la cavidad oral.

e La gastritis es una enfermedad cronica de caracter inflamatorio de la mucosa gastrica y
producida por el patdgeno antes indicado, debido a una interaccion inflamatoria de
ambas enfermedades infecciosas, se estima que aumenta la mortalidad de patologias

cancerigenas, como lo son canceres de tipo gastrointestinal.
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5. PROPUESTA

e Es recomendable investigar mas a detalle sobre el tema desarrollado, debido a que no
esta claro si la cavidad oral es un reservorio transitorio o permanente de dicha bacteria
causante de las gastritis crénica y coadyuvante en patologias bucales y enfermedades
periodontales, por consiguiente, se sugiere estudios de cohorte, especialmente un disefio
de cohorte prospectivo donde se pueda demostrar cual de las enfermedades existe
primero creando un entorno para el ambiente de la otra enfermedad o si el patégeno en
cuestién desempefia un papel en el inicio y el desarrollo.

e Se menciona que existen diferentes pruebas de deteccidn de la bacteria antes mencionada
en la cavidad oral, sin embargo, no existe un método eficaz que determine la presencia
de esta, por tanto, se recomienda evaluar cual de estos sistemas de deteccion es el mas
preciso para la deteccion de la bacteria antes mencionada en futuros estudios
diagnosticos.

e Se recomienda el trabajo multidisciplinario entre el gastroenterdlogo y el periodoncista
para el manejo clinico de la enfermedad, ademas de fomentar planes educacionales en
todos los sectores sociales a traves de charlas para prevenir la principal causa del cancer
gastrico.

e Se recomienda que ademas de la triple terapia Antibiotica recetada para el control de
gastritis cronica se establezcan regimenes de tratamiento periodontal con el Odontélogo
para que a través del manejo mecanico y quimico se descontamine la cavidad oral y se
eviten posibles reinfecciones géastricas y por consiguiente la progresion de la enfermedad

a canceres gastricos.
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7. ANEXOS

7.1 Anexo 1. Tabla de caracterizacion de articulos cientificos escogidos para la revision.
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7.2 Anexo 2. Tabla de meta andlisis utiliza para la revision sistematica.
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