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RESUMEN

Helicobacter pylori se ha convertido en una de las bacterias de mayor distribucién a nivel mundial, asociada a los multiples trastornos gastricos del tracto
digestivo superior, asociada asimismo al cancer géstrico. La presente revisién comprende la presentacion e interpretacion de los avances, estudios realizados
y conocimientos acerca de la epidemiologia de esta bacteria, su mecanismo patdgeno, los principales métodos diagnosticos y su controversial relacion con
la enfermedad periodontal. Asimismo, la estrecha relacién de Helicobacter pylori y la cavidad bucal, como reservorio y fuente de las recidivas de la acciéon
bacteriana se ponen de manifiesto en esta presente revision. Se plantea la necesidad de establecer estrategias de control y terapias coadyuvantes a nivel de la
cavidad bucal para mejorar el éxito del tratamiento de la erradicacion de la bacteria a nivel gastroduodenal. Kiru 2012, 9(1): 83-90.

Palabras clave: Helicobacter pylori, cavidad bucal, periodontitis, tracto digestivo, infeccion (fuente: DeCS BIREME)

ABSTRACT

Helicobacter pylori has become one of the bacteria most widely distributed worldwide, combined with the various gastric disorders of the upper digestive tract,
also associated with gastric cancer. This review includes the presentation and interpretation of progress, studies and knowledge about the epidemiology of this
bacterium, its pathogenic mechanism, the main diagnostic methods and his controversial relationship with periodontal disease. Also, the close relationship of
Helicobacter pylori and oral cavity as a reservoir and source of recurrent bacterial action are revealed in this present review. This raises the need for control
strategies and adjunctive therapies at the level of the oral cavity to improve treatment success of the eradication of the bacterium to gastroduodenal level. Kiru

2012, 9(1): 83-90.
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INTRODUCCION

La alta incidencia de trastornos gastrointestinales en la po-
blacion con higiene oral deficiente ha sido tema de estudio
en numerosas investigaciones.

Existen diferentes factores contribuyentes y de riesgo para el
desarrollo de estas patologias, como lo son los hébitos ali-
menticios, estilo de vida y factor socioecondmico.

Por muchos afos el Helicobacter pylori (H. pylori) ha sido
reconocido como principal causante de enfermedades del
tracto gastrointestinal superior como lo son la gastritis cré-
nica activa y uno de los factores contribuyentes en la etio-
logia multifactorial de la ulcera péptica, el adenocarcinoma
gastrico y el linfoma tipo MALT. Multiples investigaciones
han sugerido que el estdmago no seria el tinico reservorio de
este microorganismo, sino que la cavidad oral podria tener
ciertas condiciones para albergar H. pylori como parte de la
microflora oral normal o de manera transitoria y por lo tanto
favorecer a la transmisién oral-oral 6.

La presencia de esta bacteria en la placa dental sugiere una
probable fuente de infeccion, en personas con higiene oral
deficiente, pudiendo ser un reservorio para la reinfecciéon
antral y se ha sugerido que la transmision de dicha bacteria
ocurre de persona a persona tanto por via oral-oral como fe-

cal-oral 7*°. Esto podria representar un factor de riesgo para
la reinfeccion gastrointestinal posterior a la terapia antibio-
tica en pacientes diagnosticados con algtin tipo de trastorno
gastrointestinal superior.

La posibilidad de transmisién del Helicobacter pylori por via
oral ha traido como consecuencia el surgimiento de diversas
investigaciones con el objetivo de identificar a la bacteria en
la cavidad bucal, sobre todo en la saliva, surco gingival, mu-
cosa yugal y placa dental. Se h referido que el Helicobacter
pylori puede estar presente en la cavidad bucal como con-
secuencia del reflujo géstrico, y que quizés este se encuentre
mas como parte de una microbiota transitoria, que un resi-
dente normal '>*2,

La enfermedad periodontal, ligada intimamente a la placa
dental y a la funcién de la saliva en este terreno, constituiria
uno de los posibles factores contribuyentes a la colonizacién
de bacterias periodontopatdgenas, incluyendo a Helico-
bacter pylori, pudiendo ser uno de los principales focos de
infeccidn, cuyo manejo temprano podria significar una dis-
minucién en la tasa de incidencia de pacientes con gastritis
cronica o ulcera péptica, como dos de los principales trastor-
nos gastricos causados por dicha bacteria .
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El abordaje del tema ha sido elaborado y enfocado desde dis-
tintas perspectivas en proyectos de investigacion cientifica,
iniciando su curso en la primeras observaciones realizadas
en el aio de 1982 por Warren y Marshall, los cuales aislaron
por primera vez Helicobacter pylori en biopsias de estoma-
go de pacientes con gastritis cronica '®. A raiz de ello, y por
la distribucién mundial de la infeccién por esta bacteria, se
han desarrollado numerosas investigaciones para detectar la
presencia de ésta en placa dental y saliva, mediante diferen-
tes procedimientos diagnosticos, los cuales mencionaremos
posteriormente *.

HELICOBACTER PYLORI

El Helicobacter pylori es un bacilo gramnegativos, no esporu-
lado, en forma de “S” o de espiral y microaerofilico, cuya pre-
sencia a menudo estd asociada con desordenes gastrointes-
tinales 2> 2!. H. pylori tiene una morfologia espiral en forma
de sacacorchos cuando se encuentra en la mucosa géastrica y
menos espiral cuando crece en medios artificiales. Presenta
unas dimensiones de 0,5 a 1,0 um de ancho y de 3 um de
largo y las caracteristicas estructurales tipicas de los bacilos
gramnegativos con una membrana externa 2. Tiene de 4 a
8 flagelos polares, fundamentales para su movilidad, y que
estan recubiertos por una vaina de estructura lipidica, igual
que la membrana externa, que parece tener la misién de pro-
teger a los flagelos de su degradacion por el medio acido. Su
caracteristica bioquimica mds importante es la ureasa, consi-
derablemente mas potente que la de otras bacterias. Asimis-
mo, tiene otras dos enzimas muy utiles para su identificaciéon
cuando crece en medios de cultivo, siendo oxidasa y catalasa
positivo 2%,

El Helicobacter pylori, el cual infecta al estomago, es conside-
rado el agente causal de la gastritis crénica activa y unos de
los factores contributorios de la etiologia multifactorial de la
ulcera péptica, el adenocarcinoma géstrico y el linfoma tipo
MALT (Mucosal Atypical Lynphoid Tissue) de bajo grado de
malignidad *. Mdltiples investigaciones han sugerido que el
estdmago no seria el Unico reservorio de este microorganis-
mo, sino que la cavidad oral podria tener ciertas condicio-
nes para albergar H. pylori como parte de la microflora oral
normal o de manera transitoria y por lo tanto favorecer a la
transmision oral-oral. La presencia de H. pylori ha sido es-
tudiada tanto en muestras de placa dental y saliva mediante
cultivo y prueba de PCR (reaccion en cadena de la polimera-
sa) en pacientes con dispepsia y actualmente es una opcién
para el diagndstico como método no invasivo, que podria ser
aplicada en casos de pacientes pediatricos *"*

La infeccion por H. pylori puede ser considerada como una
infeccion de la infancia que permanece durante toda la vida
¥, en algunos sujetos en los que concurren otros factores de
riesgo, contribuye al desarrollo de enfermedades del estéma-
go v duodeno en la edad adulta *'. Probablemente la respues-
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ta inflamatoria e inmune de la mucosa gastrica en la infancia

determina al menos en parte el curso natural de la infeccién
33

CONSIDERACIONES CLINICAS

La infeccién por H. pylori causa gastritis en casi todos los
pacientes infectados, aunque la mayoria de ellos, niflos y
adultos, permanece asintomdtica. La historia natural de la
infeccion se puede pensar en dos fase; en la fase aguda hay
una intensa proliferacion bacteriana con el inicio de una in-
flamacion gastrica que en ocasiones se acompaiia de la apa-
ricién de algunos sintomas. Después de algunas semanas, la
respuesta inflamatoria disminuye en intensidad y se estable-
ce una gastritis superficial créonica difusa; al mismo tiempo
el ph gastrico regresa a sus valores normales (luego de un
estado de hipoclorhidria).

Todavia no se conoce claramente por qué en unos pacien-
tes la enfermedad es casi asintomatica mientras que en otros
se producen enfermedades digestivas de diferente gravedad.
Existen factores genéticos predisponentes en el paciente,
como el grupo sanguineo, el tipo de antigeno Lewis o el tipo
HLA. También existe factores ambientales como las condi-
ciones socioeconémicas, el consumo de tabaco o la dieta
(la ingestion de sal acttia como factor agresivo de la mucosa
mientras que el consumo de alimentos anti-oxidantes actiia
como factor protector), que pueden influir en el desarrollo
de un tipo u otro de enfermedad. Por otro lado, los factores
de Patogenicidad de la propia bacteria pueden tener su efecto
en el desarrollo de la enfermedad .

EPIDEMIOLOGIA

La colonizacion del estomago por Helicobacter pylori es la
mas comun de las infecciones bacteriana crénicas en el ser
humano, afectando alrededor del 60% de la poblacién mun-
dial *.

Su prevalencia varia notablemente entre diferentes naciones,
variacién que esta relacionada principalmente con el nivel
socioeconémico de los habitantes y de manera menos clara,
con factores genéticos, raciales y culturales. La prevalencia en
los paises en vias de desarrollo es bastante mayor que en los
paises industrializados (80-90% versus 10-50%). Por ejem-
plo, en los Estados Unidos la incidencia anual de infeccién
presenta el 0,5% y el 1% para menores de 10 afios y la infec-
cién aumenta hasta en un 50% en adultos, con un promedio
de edad de 60 afios. Por otro lado, en el grupo de afro-ameri-
canos, hispanos e indios nativos de ese pais, la infeccion por
el microorganismo se observa desde edades tempranas y la
transmision intrafamiliar es alta. Por el contrario, se estima
que en los paises en desarrollo la mayoria de las personas (el
80% aproximadamente) se infectan con Helicobacter pylori
a una edad promedio de 10 afos; fenémeno que al parecer
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esta relacionado con los factores anteriormente sefialados .
La prevalencia en nifios se encuentra entre 10 y 80%. Los
paises de menor prevalencia reportada son del norte y oeste
de Europa y en Japon. En cambio las poblaciones de mayor
prevalencia se encuentran en la India, Bangladesh, éafrica y
Latinoamérica *>*. Ademas de la edad, los factores de riesgo
identificados para adquirir esta infeccion estin relaciona-
dos con el bajo nivel socioecondémico como son el hacina-
miento, el nivel bajo de escolaridad, la vivienda insalubre, el
agua contaminada, padres infectados, familias numerosas,
desnutricién, consumo de alimentos crudos, bafio en rios y
otras actividades propias de un ambiente deprivado ***. El
residir en comunidades cerradas - tales como hogares para
pacientes con retardo mental, hospitales de estancia prolon-
gada para enfermos crénicos y orfanatos - es otro factor de
incidencia .

En el Peru, en los tltimos 20 afios, la tasa de prevalencia de
la infeccién en la poblacion de bajo nivel socioeconémico ha
permanecido invariable; mientras que en los estratos socioe-
conoémicos medio y alto se ha observado una disminucién
sostenida (de 80% a 45%), con lo cual se estaria adquiriendo
las caracteristicas de las poblaciones de paises desarrollado,
ligado a este hecho un mayor acceso por parte de este grupo
al agua potable 34 .En México se determino la seroprevalen-
cia con resultados intermedios entre los paises desarrollados
y los paises con economias emergentes. El 20% de los nifios
mexicanos al afio de edad ya desarroll6 anticuerpos IgG con-
tra H. pylori, y 50% es positivo a los diez afios de edad. La
prevalencia mayor se alcanza entre los 25 y 30 aiios de edad *.

La mayoria de los estudios epidemioldgicos realizados a la
fecha han usado ensayos seroldgicos para detectar presencia
de anticuerpos contra H. pylori; sin embargo, la prueba de-
tecta infeccion activa o pasada y no es positiva en infecciones
recientes. Otros estudios han usado la prueba de aliento con
urea marcada con 3C, que es una prueba que detecta infec-
cidn activa.

MICROBIOLOGIA Y PATOGENIA

Las cepas bacterianas de H. pylori distribuidas en la pobla-
cién varian segln las diferentes regiones del mundo. Se han
identificado tres cepas bacterianas: La tipo I, distribuida
principalmente en hispanos, peruanos nativos, guatemal-
tecos, nativos africanos y residentes de Estados Unidos. La
tipo II, que predomina en japoneses y chinos; y la tipo III,
que se encuentra distribuida principalmente en los indios de
Calcut *.

Dentro de la existencia de diferentes cepas bacterianas, cada
una con diferentes factores de virulencia (factores de adhe-
sidn, toxinas, enzimas, etc.). Estos factores de virulencia son
los que le permiten adaptarse al medio gastrico y causar un
dano continuo en las células del estémago. Existen cepas mas

virulentas que producen una proteina citotoxica asociada al
gen A (Cag A positiva; Vac A positiva). La infeccidn con es-
tas cepas se ha asociado con mayor daio epitelial y una ma-
yor produccidn de citoquinas pro-inflamatorias ¥.

Mas del 90% de las cepas de Helicobacter pylori en Lima Pert
son Cag A positivas, que se ha relacionado a incremento de
riesgo a desarrollar inflamacion crénica y cancer gastrico.

La fisiopatologia y las manifestaciones clinicas de la infeccién
por el Helicobacter pylori son el resultado de una compleja
interaccion entre el huésped y la bacteria. El H. pylori es un
microorganismo bastante adaptado a la mucosa gastrica; po-
see la capacidad de penetrar en el moco de la mucosa, nadar,
adherirse, evadir y modular la respuesta inmune y mantener
una colonizacioén persistente. Este microorganismo daiia la
capa de moco mediante su adhesion al epitelio y altera la fi-
siologia normal de la secrecion écida, volviendo a la mucosa
gastrica mas susceptible al pH 4cido *.

TRASTORNOS GASTROINTESTINALES

Gastritis. La gastritis que se origina después de la infeccién
por Helicobacter pylori puede desarrollarse sin manifesta-
ciones o bien originar la expresion clinica propia de gastri-
tis aguda (dolor epigastrico, nauseas y vomitos). La gastri-
tis aguda por H. pylori es un diagndstico poco frecuente y
cuando se ha descrito ha sido tras ingestion accidental o en
voluntarios. Su curso es de 7 a 10 dias y puede evolucionar
a la eliminacion espontanea de H. pylori o, més frecuente-
mente a su cronicidad #. Durante este periodo tiene lugar
un prolongado proceso pre-canceroso representado por una
cascada de eventos, histopatologicamente secuenciales: gas-
tritis crénica activa no atréfica; gastritis atréfica multifocal;
metaplasia intestinal (completa y luego incompleta); displa-
sia y carcinoma invasivo .

La gastritis crénica se caracteriza por infiltracién inflamato-
ria crénica, constituida por linfocitos y células plasmaticas,
con presencia de foliculos linfoides y un grado variable de
actividad (infiltracion inflamatoria aguda).

La gastritis crénica por H. pylori es un proceso dindmico que
evoluciona hacia la atrofia que afecta al antro y a la mucosa
transicional y se extiende en direccion al cuerpo. También
se puede asociar a metaplasia intestinal como respuesta a
la agresion crénica. En dreas metaplasicas nos e detecta H.
pylori y la inflamacién es menor que en las no metaplésicas.
La atrofia y la metaplasia son dos procesos diferentes que
pueden presentarse de forma independiente 2.

Ulcera Péptica. La asociacién de H. pylori con la tlcera duo-
denal es clara ya que el 90-95% de los pacientes con tlcera
duodenal presentan este microorganismo y la tlcera cicatri-
za al erradicar la bacteria. Con respecto a la tlcera gastrica
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también existe una clara relacién aunque sélo un 70% de este
tipo de tlcera esta asociado con la presencia de H. pylori de-
bido a que el resto de ellas estan producidas por consumo de
antiinflamatorios no esteroides ».

Cancer Gastrico. Estudios epidemioldgicos y diversos me-
ta-andlisis muestran una fuerte correlacion entre la serologia
positiva para Helicobacter pylori y la incidencia de cancer
gastrico. Aproximadamente 65 a 80% de casos de adenocar-
cinoma del estdmago distal son atribuidos a la infeccion por
H. pylori¥.

En 1994 la Agencia Internacional para Investigaciéon en Can-
cer (IARC) y la Organizacion Mundial de la Salud (WHO)
clasificaron al Helicobacter pylori como carcindgeno del
grupo 1, basandose en evidencias epidemioldgicas que le
asocian con cancer gastrico. Rara vez el cancer gastrico ocu-
rre antes de los 40 afios de edad; sin embargo, la infeccién
por H. pylori en la nifiez puede llevar a atrofia gastrica, hi-
poclorhidria y un riesgo seis veces mayor de desarrollo de
cancer en el adulto %7,

MANIFESTACIONES EXTRADIGESTIVAS

Durante los ultimos afos se ha relacionado la infeccion por
Helicobacter pylori con otras enfermedades digestivas ex-
traintestinales, asi como con enfermedades extradigestivas,
como son fundamentalmente la cardiopatia isquémica (Fe-
némeno de Raynaud, migrafia), ciertas enfermedades der-
matoldgicas (urticaria cronica, rosdcea, dermatitis atopica,
alopecia areata), enfermedades endocrinas y enfermedades
autoinmunes (pUrpura trombocitopénica idiopética, sin-
drome de Sjogren, tiroiditis autoinmune), entre otras en-
fermedades extradigestivas (diabetes mellitus, encefalopatia
hepitica, anemia ferropénica idiopatica y muerte stbita del
lactante) .

DIAGNOSTICO

Actualmente, en el Perd, se utilizan diversos métodos diag-
nésticos para detectar la infeccion por Helicobacter pylori,
los cuales se pueden clasificar como invasivos (requieren
endoscopia previa) y no invasivos (no requieren endosco-
pia previa). Los primeros, cultivos, test rapido de ureasa y
coloraciones histologicas que implican una endoscopia, son
los mas usados por haber sido los primeros en desarrollarse.
Los segundos, niveles de anticuerpos IgA e IgG y el test de
urea espirada UBT (siglas del término en inglés, Urea Breath
Test), marcada con carbono 13C, son utilizados fundamen-
talmente en estudios epidemioldgicos, y en seguimientos de
erradicacion 3%,

La deteccion de Hp por cualquiera de los métodos, exige
asegurar que el paciente no haya tomado en las ultimas cua-
tro semanas ningun tratamiento que incluya: simeticona,
inhibidores de bomba de protones, bloqueadores de H2 de
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histamina y antibidticos, que pueden disminuir el grado de
lesion, disminuyen la densidad de Hp y por ende las respues-
ta inmunoldgica y la formacion de urea %.

Meétodos invasivos.- Los métodos invasivos implican la reali-
zacién de una endoscopia gastrica

1. Test de la ureasa en tejido gastrico biopsiado, detecta la
enzima ureasa en muestras de biopsia del antro gastrico.
La mds comun de las técnicas es la CLOtest (prueba de
Campylobacter Like Organism). Consiste en que la urea-
sa hidroliza la urea liberando amonio, el cual alcaliniza el
pH produciendo un cambio de color reactivo. Esta prue-
ba muestra cambios de coloracion desde la primera hora;
sin embargo, la recomendacion es esperar 24 horas para
lalectura final. La sensibilidad de este método se encuen-
tra alrededor de 90% a 95%, y la especificidad entre 95%-
100% **.

2. Histologia y citologia, es bastante eficaz para el diagnds-
tico de la infeccion proporcionando al mismo tiempo
informacion sobre la presencia de gastritis, metaplasia
intestinal y malignidad. La sensibilidad y eficacia es com-
parable a la de la prueba de ureasa en biopsia, y puede
mejorarse mediante el uso de coloraciones especiales
como Giemsa, Warthin-Starry, Wayson y tinciones de
inmunohistoquimica. Ha sido considerada por muchos
autores como el estandar de oro, obteniéndose cifras de
sensibilidad alrededor de 98% y especificidad de 96% ***.

3. Cultivo, es el método diagndstico mas especifico; sin em-
bargo carece de buena sensibilidad. Para la realizacion de
esta prueba se utilizan diferentes medios como Skirrow,
agar Mueller-Hinton, agar infusion cerebro-corazén o
agar Wilkins Chalgren. Este método ofrece la posibilidad
de realizar una prueba de sensibilidad antibidtica; sin em-
bargo, es costoso, de larga duracion (el tiempo promedio
de incubacion es de 10 dias) y de dificil realizacion *.

Meétodos no invasivos.- La ventaja de evitar una endosco-
pia, es disminuir el costo del procesamiento de las muestras
o acelerar un resultado (excepcion hecha con el test de la
ureasa), hace que estas pruebas sean de gran aceptacion para
detectar la presencia del Helicobacter pylori, sobre todo en
pediatria, pero limitadas solo a estudios epidemieoldgicos y
a la confirmacion de la erradicacién de la bacteria después
del tratamiento especifico, y no deben utilizarse para el diag-
néstico de la enfermedad acido-péptica. La principal carac-
teristica de las dos pruebas existentes, es la de detectar glo-
balmente la presencia del Hp, evitando los falsos negativos de
los métodos invasivos basados en la biopsia.

1. Test de la urea en aliento (UREA BREATH TEST, UBT),
la cual hidroliza la actividad de la enzima ureasa del He-
licobacter pylori. La ureasa hidroliza a la urea generando
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compuesto de CO, y amonio. El CO, difunde a través
de la mucosa gastrica a la circulacion general, pasa a la
circulacién venosa capilar y difunde a través del plexo
capilar a los alveolos, para ser finalmente expulsado en
el aliento espirado. Usando moléculas de carbono mar-
cadas (13C, 14C) este CO2 puede ser detectado en mues-
tras de aire espiradas por el paciente.

Por su cualidad radioactiva, se recomienda evitar el uso
de 14C en niflos y gestantes. Esta prueba ha sido validada
en pediatria, ha demostrado su utilidad tanto en la practi-
ca, ha demostrado su utilidad tanto en la practica clinica
diaria como en estudios epidemioldgicos. La sensibilidad
y especificidad de esta prueba se encuentra alrededor de
88% a 95% y 95% a 100% respectivamente 23,

2. Serologia, la cual detecta anticuerpos IgG o IgA contra el
Helicobacter pylori en el suero, sangre total u orina del
paciente, mediante la técnica de ELISA. La sensibilidad
de este método se encuentra alrededor de 90% a 100%
mientras que la especificidad varfa entre 76 a 96%. La se-
rologia es de bajo costo y de facil y rapida realizacion; sin
embargo no diferencia entre una infeccion activa y una
pasada, y su valor predictivo positivo y negativo depende
en gran medida de la probabilidad de infeccién previa
al test en la poblacién estudiada. Las pruebas en suero
y orina muestran una eficacia similar, a diferencia de las
realizadas en saliva, cuya sensibilidad y especificidad es
bastante inferior *.

3. Deteccién del antigeno en heces, la cual ha demostrado
grandes beneficios. Detecta la presencia de antigenos de
Helicobacter pylori en las heces de los pacientes infecta-
dos mediante la técnica de inmunoensayo enzimatico. Se
realiza en el laboratorio con anticuerpos policlonales. La
sensibilidad y especificidad de esta prueba se encuentra al-
rededor de 94% y entre 86% a 92% respectivamente *>**%,

4. Reaccion en cadena de polimerasa (PCR), la cual es una

herramienta biotecnoldgica muy util para el diagndstico
de bacterias o virus de dificil cultivo in vitro. Es altamen-
te especifica y sensible, ofrece un diagndstico confiable,
menos laborioso y de mayor rapidez. Esta técnica sirve
para amplificar un fragmento de ADN; su utilidad es
que, tras la amplificacion, resulta mucho mas facil iden-
tificar con una muy alta probabilidad virus o bacterias
causantes de una enfermedad, identificar personas (ca-
daveres) o hacer investigacion cientifica sobre el ADN
amplificado.
Asimismo permite diferenciar recurrencia vs. Reinfec-
cion, siendo de vital importancia para determinar el in-
dice de fracaso de la terapia antibidtica. Adicionalmente
permite un mejor conocimiento de las formas de trans-
mision y la epidemiologia de la infeccion 3.

RECURRENCIA Y REINFECCION

La recurrencia de la infeccién por Helicobacter pylori repre-
senta una recrudescencia de la bacteria original, luego de su
aparente erradicacion. Por otro lado, la reinfeccion supone la
adquisicion de una nueva cepa bacteriana luego de la erradi-
cacion de la cepa inicial. En el Pert se reportan tasas de recu-
rrencia de hasta 23% anual y 30,3% a los 18 meses, mientras
que con respecto a la reinfeccidn, se presentan tasas alrede-
dor de 70%. Existe la hipétesis que los indices de reinfecciéon
serfan superiores en ninos de los paises en vias de desarrollo
y aquellos con nivel socioecondémico bajo *.

HELICOBACTER PYLORI'Y SU RELACION CON LA EN-
FERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal se ha convertido en el punto de
inicio para el desarrollo de diferentes patologias que ponen
en riesgo, no solo la salud bucal del paciente, sino su estado
general. Por ello, el alojamiento de ciertas bacterias, de alta
o baja virulencia, que pueden incorporarse a la microbiota
normal de la cavidad bucal, hacen posible el desarrollo de co-
lonias tanto saprofitas como patoldgicas. Helicobacter pylori,
puede ser detectado mediante pruebas diagndsticas que nos
ayudan a determinar las enfermedades gastrointestinales, y
saber si ésta es un componente exclusivo de la flora pertene-
ciente a la enfermedad periodontal 2624041,

La asociacién entre infecciones microbiana orales como las
periodontopatias y los desordenes sistémicos no es un con-
cepto nuevo. Fue planteado por primera vez por los sirios en
el siglo VII antes de Cristo .

Con el paso del tiempo fueron evolucionando estas ideas,
y va en el siglo XVII, Benjamin Rush afirmé que la artritis
solo podia ser tratada después de extraer dientes permanen-
tes en mal estado. En 1910, William Hunter, médico inglés
hablé de infecciones bacterianas al nivel de cerebro, corazén
y pulmon provenientes de dientes infectados. A finales del
siglo XX (1992), Rams y Slots plantearon que la infecciones
buco-dentales pueden integrarse al grupo de causas relacio-
nadas con cuadros mérbidos generales, capaces de llevar al
paciente a la muerte %.

En la actualidad, la academia americana de periodoncia pu-
blicé una revision de diversas enfermedades, para las cuales
la enfermedad periodontal (EP), podria ser un fuerte factor
de riesgo. En el taller mundial de periodoncia se introduce el
término de medicina periodontal, como una medicina que
se centra en las relaciones entre las patologias periodontales
y generales y su plausibilidad bioldgica en grupos humanos
y modelos animales *.

Se han realizado numerosos estudios con respecto a la pre-

sencia de Helicobacter pylori en cavidad bucal en diferentes
paises incluyendo a Pert, aislandose esta bacteria en placa
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dental subgingival, calculo dental y saliva de pacientes con
diferentes trastornos gastroenteroldgicos del tracto superior,
en los cuales se aplicaron los métodos diagnosticos ante-
riormente mencionados, como el test de la ureasa (método
invasivo) y la Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR -
método no invasivo) 7%,

A partir del aislamiento de Helicobacter pylori mediante
cultivo de placa dental, la cavidad bucal ha recibido espe-
cial interés como posible reservorio del microorganismo.
Igualmente se ha reportado que en algunos pacientes la co-
lonizacion bucal de la bacteria, podria representar un factor
de riesgo para la reinfecciéon gastrointestinal posterior a la
terapia antibiotica.

Tanto la saliva como la placa dental se han mencionado como
posibles vias de adquisicion de la infeccidon por Helicobacter
pylori30. La presencia de H. pylori en muestras de saliva,
placa dental y otras, se da en rangos diversos desde 1,6% has-
ta 20,0%; asi Moromi, en Lima, encuentra en 117 pacientes
con enfermedad periodontal, 9,4% de prevalencia de Heli-
cobacter pylori. Mediante PCR nested (reacciéon en cadena
de la polimerasa anidada) se detecté H. pylori en 35,1% de
pacientes con periodontitis, de un referente de 46,4% con in-
feccién gastroduodenal. De los pacientes con periodontitis,
41,2% presentaron bolsa periodontal mayor de 4 mm. En 9%
de pacientes sin bolsa periodontal, se hallé H. pylori en placa
dental. En 80% de pacientes con placa infectada con Helico-
bacter pylori, también tenian Tanarella forsythe '>°.

La saliva contiene sistemas naturales de defensa que contie-
nen peroxidasas y lisozimas. Cepas de Helicobacter pylori
han sido eficientemente inhibidas por sistemas de peroxida-
sas con elevada concentraciéon de H202. La mayor inhibicién
ocurre en casos de pH bajos *.

Por otro lado se ha hallado al Helicobacter pylori asociado
con otros microorganismos tipicos de la placa dental como
Fusobacterium, Porphyromona y mds recientemente con
Tannerella forsythensis, bacterias patdgenas de la enferme-
dad periodontal. Si bien H. pylori puede no estar contribu-
yendo directamente a la enfermedad periodontal, este puede
acompafiar a la bacteria patdgena causante de la enfermedad
periodontal, ademas se establecié que las bacterias compo-
nentes de la microflora normal tales como Streptoccoccus
mutans y Prevotella intermedia, pueden producir bactericina
como proteina inhibitoria, de este modo inhibe el crecimien-
to de cepas de Helicobacter pylori.

Todo ello implica que los estudios en este aspecto seria de
gran ayuda para comprender los factores limitantes y los
favorables, en relacion con la presencia y viabilidad del mi-
croorganismo a nivel bucal, especialmente determinando el
nicho ecoldgico especifico #4041,
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CONCLUSIONES

Estudios recientes refuerzan la evidencia que la cavidad bu-
cal es un reservorio de Helicobacter pylori, especialmente en
los procesos de recidiva de los trastornos gastrointestinales.
Se necesita determinar si la enfermedad periodontal se aso-
cia intimamente como factor de riesgo en el desarrollo de
trastornos gastrointestinales del tracto digestivo superior v,
si es un reservorio natural de Helicobacter pylori, hacer posi-
ble un abordaje de tipo primario, con caracter preventivo, lo
que beneficiaria tanto al mantenimiento de una salud bucal
estable, como a la erradicacion de Helicobacter pylori como
agente causal de manifestaciones de trastornos del tracto di-
gestivo, evitando de esta forma llegar a extremos como lo es
el cancer gastrico, procurando asi un buen estado general del
paciente. Es por ello que aplicar una terapéutica periodontal
como terapia coadyuvante en el tratamiento de erradicacién
contra Helicobacter pylori, nos proporcionara una gran ven-
taja sobre las recidivas que puedan presentarse a futuro, evi-
tando tasas de reinfeccion y recurrencia.
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