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INTRODUCCION

No hay duda de la relacién existente entre
enfermedades orales con otras enfermedades
sistétnicas . En tal contexto, las bacterias de la flora
bacteriana oral, que alcanzan alrededor de 350
especies, para la mayor{a de tales bacterias no s¢ ha
demostrado un rol especifico, conociéndose si una
clara relacién entre los Estreptococos orales
(Streptococcus sanguis, Strecoccus mutans,
Streptococcus sobrinus) y Actinobacillus
actinomycetencomitans, entre otros, con la
endocarditis bacteriana; as{ como con infecciones
digestivas por Cidindida albicans, a tal
conceptualizacién ahora se debe agregar, ¢l
importatisimo hallazgo de 1983, cuando se descubre
la existencia de Helicobacter pylori (Hp), en un
ambiente considerado no apto para la colonizacién
microbiana, como son las regiones antral y cuerpo
del estémago; desde entonces numerosos trabajos
relacionan a la bacteria como un patégeno géstrico
causante de gastritis, dlcera péptica y factor de
riesgo para el cdncer gdstrico. Paralelamente las
investigaciones también han aislado Hp en la Placa
dental, sugiriendo entonces una probable fuente y
reservorio para la reinfeccién antral estomacal, a
partir de la cavidad bucal.

En ésta sucinta y puntual revisidn se trata de
sefialar, principalmente, la presencia de Hp en la
cavidad oral, bacteria que no habia sido identificada
como conformante de la flora bucal hasta antes de
la presente década, y, secundariamente algunas
implicancias en otros aspectos conexos.

CARACTERISTICAS DEL HELICOBACTER
PYLORI

Es una bacteria Gram negativa, moévil y
microaerdfila. La identificacién comprende una
seriec de técnicas y procedimientos como:
observacién microscépica por coloracién Gram,
cultivos, prueba de la ureasa, PCR, entre otros. Los
porcentajes hallados por diversos estudios varian
dependiendo de las técnicas utilizadas para la
coleccion de las muestras y por ¢l procedimiento
seguido para la deteccién.

Por otro lado, recientemente se ha demostrado

que el lipopolisacdrido de Hp surge como un factor
primario de la virulencia del microorganismo.
Helicobacter pylori en la flora bacterianad oral.

La ¢olonizacién bacteriana en la placa dentaria
tiene caracterfiisticas muy especiales, por ¢jemplo
el Streptococcus mutans coloniza en la superficie
dental mediante la formacién de dextranes que
forma parte de la matriz, trama al que se adhieren
otros muchos microorganismos, entre las que se
hallaria Hp, tal vez en forma transitoria.

Por otro lado Hp, tiene muy particulares
caracteristicas de colonizacién, puede encontrarse
en la boca, en una ecologia de pH, entre 6.8-7.2,
donde se cree que es atrapada por Porphyromonas
gingivalis y Fusobacterium nucleatum y, también
en el estémago, en una ecologfa francamente dcida
donde descompone la drea del jugo géstrico

produciendo amonio, elevando ¢l pH permitiendo

fijarse a la mucosa y hacerse patégena. _

La prevalencia porcentual de HP en placa
dental, saliva y cavidad oral en la poblacién humana
varia entre 1.61°, 10.0-20.07,,4.48° y 321,

ENFERMEDAD CRAL Y ULCERA PEPTICA

Desde que el Helicobacter pylori fuera
descubierta por Warren (patélogo) y Marshall
(gastroenterdlogo) en 1983, la relacidn con la tilcera
péptica, gastritis crénica, linfoma gédstrico y cancer
gastrico, ha sido estudiada y determinada. Es bueno
citar e} hecho de valor cientifico el realizado por
Marshall, al ingerir el microorganismo y en quien
s¢ reprodujo la gastritis al décimo dia. la
eliminacion de Hp en pacientes con tilceras péptica,
sea en una infeccion inicial o en recaidas, es un
hecho que evidencia del rol de la bacteria en dichos
procesos. Sin embargo, ain siendo exitoso la
antibioticoterapia, persiste €n los informes, un rango
variado de éxito de eliminacién bacterial,
reinfecciones o reacaidas, planteando atn entonces
un ambiente de discusidn.

Aunque se desconoce aun la ruta de infeccidn
por ¢l Hp, las rutas ano-oral y oral oral parecen las
mdés presumibles, no obstante se ha demostrado
también infeccién medianie ¢l consumo de agua
contaminada, sugiriende que en ciertas
circunstancias puede ser transmitida por el agua.
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La presencia del Hp en la placa dental y en la saliva,
plantea que la infeccién oral-oral podria ser ia ruta
infeccidn de mayor significancia. Por otro lado, la
frecuencia de Hp es 70% en pacientes con dlcera
péptica, y solamente de 10-20% cn placa dental y
saliva, por lo que no se podria concluir que Hp en
la boca sea la fuente de infeccidn o reinfeccién para
el estomago.

Los pacientes con infeccién de Hp en la boca
alguna vez manifiestand reflujos, sin embargo en
pacientes sin reflujos, lucgo de tratamicntos
antidcidos, no se hallé Hp en la boca, no obstante
que Hp en el estémago fue constante en todos los
casos, ain luego del tratamiento. Esto probaria que
Hp oral es regurgitado desde el estémago. En la
boca se hallan mds de 350 clases de bacterias orales
producen bacteriocina que inhibe ¢l desarrollo de
Hp, ademds de otros mecanismos de interrelaciones
microbianas, asi como de las técnicas y
procedimientos de laboratorio.

Por otro laso, las glindulas salivales secretan
factores que incluyen al “factor de desarrollo
nervioso” y al “factor de desarrollo epidermal”, que
regulan la reaccién inmune inflamatoria y la rdpida
reparacion de la heridas, respectivamente, tanto en
la boca como en las ulceras pépticas estomacales.
Por ejemplo no se hallé asociacion de prevalencia
bacteriana estudiadas entre biopsias orales benignas
y carcinomas,

HELICOBACTER PYLORI Y LOS
ANTISEPTICOS ORALES

En la evaluacion de ia aplicabilidad y efectividad

antimicrobiana de farmacos s¢ incluye a Hp. en un
estudio para observar ia accién de los enjuagues
bucales (Listerine) se observé los efectos en cepas
resistentes a la meticiclina de los siguientes
microorganismos:  Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, Helicobacter pylori, Candida
albicans, Streptococcu$ mutans, Actinomyces -
viscosus, Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia y Actinobacillus actinomycetemcomitans,
demostrandose la efectividad en todos ellos.

CONCLUSION

En base a lo sefialado, Helicobacter pylori esta
presente en la cavidad bucal y debe ser listado como
tal, probablemente colonizando transitoriamente como
parte de flora bacteriana bucal. En tanto que también,
las evidencias del rol “epidemiolégico primario™ del
“Helicobacter pylori bucal” en la gastritis, dlcera
péptica y como factor de riesgo para €l cancer géstrico,
es aun discutible y se requiere adicionales estudios.
Durante el tratamiento dental los riesgos tanto para el
paciente como para ¢l operador, para prevenir la
infeccidn y reinfeccién se pueden realizar mediante la
aplicacidn de los factores de higiene personal, medidas
sanitarias, control de materiales ¢ instrumentales
médicos y odontolégicos.
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