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RESUMEN

Con el proposito de valorar la presencia de IgA secretora anti-H. pylori en saliva, a
través de la prueba ELISA, se estudiaron 46 pacientes con enfermedad periodontal y 25
sin ella y aparentemente sanos, con edades comprendidas entre 15 y 50 afos, de sexo
masculino y femenino., que asistieron a consulta odontoldgica en el Instituto de
Prevision y Asistencia Social para el Personal del Ministerio de Educacion (IPASME)
de Carapano, estado Sucre, durante los meses de abril a junio de 2011. Se aplico la
prueba Anova simple para evaluar diferencias estadisticas entre los niveles de la IgAs
anti H. pylori determinada en saliva en ambos grupos y se utiliz6 la prueba Chi-cuadrado
para asociar los factores de riesgo de enfermedad periodontal, con la positividad de la
IgA secretora anti-H. pylori en saliva. No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (p>0,05) entre los promedios de los niveles (Ul/ml) de la IgAs anti-H.
pylori determinada en el grupo de pacientes con enfermedad periodontal
( X+DE=8,2+9,4) con respecto al grupo control ( X£+DE=7,5£8,6). La positividad de la
inmunoglobulina se relaciond (y°= 12,5*) con el sexo masculino de los pacientes con
enfermedad periodontal evaluados. Se encontr6 asociacion entre los factores de riesgo
para enfermedad periodontal y la positividad de la inmunoglobulina determinada en los
pacientes que presentaban dicha enfermedad, segun los siguientes valores de Chi-
cuadrado: ;Cuantas veces te cepillas? x*= 1,1*; ;Frecuencia al afio de visitas al
odont6logo? y>=5,0%; ;Le han diagnosticado alguna enfermedad del estomago? 3=
4,5%; ;Consume bebidas alcoholicas? x2= 8,4*. La similitud de los promedios de los
niveles de la IgAs anti-H. pylori, determinada en los grupos en estudio, sugiere que la
referida bacteria no influye en el desarrollo de la enfermedad periodontal.
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INTRODUCCION

La saliva es un liquido claro y viscoso, secretado por las glandulas salivales y mucosas
de la boca. Contiene agua, mucina, proteinas, sales orgdnicas y ptialina. Sirve para
mantener humeda la cavidad bucal, iniciar la digestion del almidon y facilitar la
masticacion y deglucion de los alimentos (Gispert, 2000); ademads, permite mantener el
equilibrio de los ecosistemas orales, y ésto se debe a la presencia de algunas proteinas,
las cuales son constituyentes esenciales de la pelicula adquirida, favorecen la agregacion
bacteriana, son fuente de nutrientes para algunas bacterias y ejercen un efecto
antimicrobiano, dada la capacidad de algunas de ellas de modificar el metabolismo
bacteriano y la capacidad de adhesion bacteriana a la superficie del diente (Liébana,

2002).

Las proteinas mas importantes implicadas en el mantenimiento de los ecosistemas orales
son las proteinas ricas en prolina, lisozima, lactoferrina, peroxidasas, aglutininas e
histidina, asi como la inmunoglobulina A secretora (IgAs) y las inmunoglubulinas G y

M (Liébana, 2002).

La placa dental es una pelicula glucoproteica (biofilm) a la cual se van agregando las
especies bacterianas interrelacionadas hasta formar una capa densa que trasciende la
colonizacién primaria de bacterias (Lindhe, 2001; Marsh, 2003). Otros autores la
definen como una comunidad microbiana compleja que se encuentra en la superficie de
los dientes, embebida en una matriz de origen bacteriano y salival (Marsh y Martin,

2000).

La formacién de la placa dental es el resultado de una serie de procesos complejos que
involucran una variedad de bacterias y componentes de la cavidad bucal del hospedero.
Estos procesos comprenden, en primer lugar, la formacion de la pelicula adquirida sobre
la superficie del diente, seguido de la colonizacién por microorganismos especificos

adheridos sobre la pelicula adquirida y, finalmente, la formacion de la matriz de la placa



(Guilarte y Perrone, 2004).

La placa dental es considerada como responsable de las caries y de las enfermedades
periodontales, y presentan gran resistencia frente a los antimicrobianos (Serrano y

Herrera, 2005).

La enfermedad periodontal se caracteriza por ser infecciosa, ocasionada por una
compleja asociacion de especies bacterianas que interactiian con los tejidos y las células
del hospedero, que puede fomentar una respuesta destructiva del soporte periodontal con

una posible pérdida del diente (Socransky y Haffajee, 2002).

Diversos estudios epidemioldgicos y experimentales han ayudado a reconocer
condiciones o factores de riesgo, permitiendo una mejor comprension de por qué unos
individuos son mas susceptibles que otros de sufrir enfermedad periodontal. Entre estas
condiciones o factores de riesgo se encuentran el cancer, SIDA, cambios hormonales en
funcién de la edad en las nifias y mujeres, medicamentos, tabaco, desérdenes genéticos,
entre otros. Recientemente, diversos estudios han intentado relacionar el estrés
psicoldgico a la prevalencia y progresion de la enfermedad periodontal, con diferentes
resultados en funcion de la poblacion estudiada, asi como de la capacidad de aislar este
posible factor de riesgo de otros que pudieran influir directa o indirectamente en los
resultados (Barbieri y cols., 2003; National Institute of Dental and Craniofacial Research

National Oral Health Information, 2004).

En los ultimos afos, han surgido numerosos informes basados en estudios
epidemiologicos, en donde se asocian las infecciones periodontales con alteraciones
cerebrovasculares, respiratorias, diabetes mellitus y complicaciones del embarazo,
debido a que se ha encontrado que los lipopolisacéridos, las bacterias gramnegativas
viables del biofilm y citoquinas proinflamatorias pueden ingresar al torrente sanguineo e
influir en la salud general y susceptibilidad a ciertas enfermedades (Newman, 1998;

Pefia y cols., 2008).



La enfermedad periodontal también puede ocasionar trastornos gastrointestinales, como
ulcera péptica, gastritis cronica y neoplasias, siendo el principal agente causal de la

mayoria de los trastornos Helicobacter pylori (Perrone y cols., 2006).

El interés por esta bacteria comienza en 1983, cuando Warren y Marshal publican el
primer trabajo sobre la presencia de bacterias curvadas en biopsias gastricas de pacientes
con gastritis y ulcera péptica; a partir de entonces, son innumerables los trabajos que
tratan de evaluar diversos aspectos de la infeccion por este microorganismo (Moss y
Sood, 2003). Por ésto, en 1994, la Agencia Internacional para la Investigacion sobre el
Céancer, perteneciente a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), declara que la

bacteria H. pylori es un carcindégeno de primera clase (Lépez y cols., 1997).

H. pylori es un bacilo curvo, gramnegativo, microaerofilo, en forma de S con un tamafio
aproximado de 0,3-1,0 micrometro de ancho por 1,5-5,0 micrometro de largo, es movil,
gracias a 4-6 flagelos polares, la movilidad que ejerce por medio de su estructura es
esencial para la penetracion y colonizacion de la mucosa gastrica (Urrestarazu y Serrano,
1998). Entre los factores de virulencia bacterianos responsables de las manifestaciones
clinicas, estan las adhesinas (BabA, SabA), la citotoxina vacuolizante (VacA), y los
productos de la isla de patogenicidad (Cag). Los patrones de produccion de citoquinas
en respuesta a la infeccion por H. pylori, constituyen uno de los principales factores del
hospedero, que pueden limitar el desarrollo de la infeccion a una gastritis, o favorecer el
desarrollo de ulcera péptica y cancer gastrico (Censini y cols., 1993; Yamaoka y cols.,

2008).

Aproximadamente entre un 60% a 70% de las cepas de H. pylori contiene un gen
denominado cagA (gen asociado a la citotoxina), que codifica para una proteina de 128
kDa denominada CagA (Segal y cols., 1999). La presencia de cagA esta relacionada con
ulceracion duodenal, atrofia de la mucosa gastrica y cancer gastrico. Este gen representa
una parte de una gran entidad gendmica denominada isla de patogenicidad (Censini y

cols., 1993) la cual contiene multiples genes relacionados con la virulencia y



patogenicidad de las cepas de _H. pylori (Van y cols.,1998).

Esta bacteria puede interrelacionarse con la placa dental y competir por los nutrientes
necesarios para la microflora local, ademas de aprovechar ciertas condiciones de menor
tension de oxigeno en las zonas dentales posteriores, colonizando transitoriamente y, a la
vez, estableciendo un ecosistema dindmico. Se ha podido recuperar H. pylori en placa
dental con la utilizacion de la Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) (del inglés,
polymerase chain reaction).y cultivo bacterioldgico. Esto refiere la posibilidad de
considerar la cavidad bucal como reservorio para este microorganismo (Song y cols.,

2000a; Okuda y cols., 2003).

Aunque la via de transmision del H. pylori no estd claramente dilucidada, se ha
reportado que se transmite de persona a persona, por via fecal-oral, oral-oral, oro-
gastrica, o de fuentes ambientales como el agua, verduras, vegetales, entre otros (Tytgat

y cols., 1993).

La infeccion por H. pylori es una de las enfermedades infecciosas cronicas mas
frecuentes en la actualidad, pudiendo afectar a cualquier estrato social, raza, sexo o
grupo etario aunque evidentemente con distinta intensidad (Marshall, 1994; Pueyo y
cols., 1998). Posiblemente, la infeccion se adquiere en la nifiez, fundamentalmente antes
de los diez afios de edad; el porcentaje de aparicion en la infancia varia, ya que en paises
en vias de desarrollo es de 70,0 al 90,0% y en aquellos desarrollados es de 25,0%

(Nguyen y cols., 1995; Pifiero y cols., 2000).

Existen diversos métodos de diagndstico para determinar la presencia de H. pylori,
algunos son métodos directos e indirectos. Los directos detectan la presencia del
microorganismo mediante cultivo, prueba ureasa, tinciones histologicas o por técnicas
moleculares (PCR); sin embargo, los métodos indirectos estudian alguna propiedad de la
bacteria (urea rapida, prueba del aliento después de la administracion de urea marcada),

o la respuesta inmune especifica. La obtencion de las muestras puede ser no invasiva,



fundamentalmente técnicas seroldgicas, la prueba del aliento, PCR en saliva y placa
dental, deteccion de antigenos en heces, o invasivas que requieren endoscopia con toma
de biopsias de la mucosa gastrica (cultivo, histologia y PCR). Las técnicas invasivas son
interesantes porque son las Uinicas que permiten diagnosticar el grado de lesion gastrica,

secundaria a la colonizacion (Mitchell y cols., 1993; Gatta y cols., 2003).

Dentro de los multiples métodos disponibles para la deteccion de anticuerpos H. pylori,
el ensayo inmunoenzimatico de enzima ligada (ELISA) es el preferido, por ser un
método diagndstico sencillo y rapido que posibilita la realizacion de estudios
epidemioldgicos, con la ventaja de poder obtener resultados cuantitativos, lo que permite
establecer distintos valores de positividad para diferentes grupos poblacionales y evaluar

la respuesta al tratamiento (Lopez y cols., 1997).

Se ha documentado que la infeccion por H. pylori induce en el hospedero el desarrollo
de una intensa respuesta inmunoldgica de tipo humoral, local y sistémica, que conlleva a
la formacion de anticuerpos de tipo IgG, IgM, IgA e IgE (Gémez y cols., 1997). H.
pylori, segrega ciertas proteinas que atraen a los macréfagos y neutrofilos, causando
inflamacion en la zona afectada. Produce, ademas, grandes cantidades de ureasa, la cual,
al hidrolizar la urea neutraliza el acido del estdmago en su entorno, mecanismo por el
cual se protege ain mas del medio externo. La bacteria también segrega proteasas,
estimula la produccion de interleukinas (IL), factor de necrosis tumoral alfa (TNF a),
factor de activacion plaquetaria (PAF), interferoén gamma (INF y), especies reactivas de
oxigeno, lipopolisacéaridos y fosfolipasas que son las principales responsables del dafio

de la mucosa (Konturek y cols., 1999; Dzierzanowska y cols ., 2003).

Particularmente, la IgA se encuentra en la leche, saliva, lagrimas, secreciones nasales,
bronquiales, intestinales, entre otros. La funcion primordial de la IgAs es la defensa
contra infecciones en esas areas, asi como también, la de impedir la entrada de antigenos
hacia la circulacion que podrian estimular de manera inapropiada el sistema

inmunolégico (Conde y cols., 2001).



La saliva es un buen indicador de los niveles plasmaticos de diversas sustancias, como
hormonas y drogas, por lo que puede utilizarse como método no invasivo para
monitorear las concentraciones de medicamentos y otras sustancias (Hofman, 2001). En
Venezuela, se ha reportado que la IgAs en la saliva de los nifios puede jugar un papel
importante en la inmunidad gastrica frente la infeccion por H. pylori, asociado a la

cronicidad y fase activa de la gastritis (Cavazza y cols., 2005).

Un estudio report6 la asociacion de H. pylori con la placa dental y la saliva, sugiriendo
que el ambiente bucal podria constituir una via potencial para su transmision (Berroteran
y cols., 2002). También se ha propuesto que podria estar en la cavidad bucal, como
consecuencia del reflujo gastrico, y que es posible que se encuentre como parte de la

microbiota transitoria mas que como un residente normal (Madinier y cols., 1997).

Otro estudio ha demostrado que la presencia de este microorganismo en la cavidad bucal
afecta la terapia de erradicacion, y esta asociada a la recurrencia de la infeccion gastrica,
ya que muchas veces no es accesible a la terapia antibiotica por sus caracteristicas
anatomicas; por lo tanto, el control de la placa dental y otros procedimientos
periodontales deberian ser recomendados a este tipo de pacientes con gastritis

(Miyabayashi y cols., 2000).

Recientemente, se ha publicado un estudio sobre la deteccion de IgAs anti-H. pylori en
saliva de pacientes adultos que mostr6 una buena correlacion con los hallazgos
histolégicos y bioquimicos. Ademads, cuando se compard con los valores de IgG en
suero, mostro una mejor correspondencia con la enfermedad, por lo que se concluy6 que
la estimacion de IgAs anti-H. pylori por el método de ELISA, es un procedimiento
confiable, que puede ser de gran ayuda en el diagnostico de infecciones por H. pylori

(Arévalo y cols., 2009).

Actualmente, estd bien establecido que H. pylori es un importante patdégeno humano, y



por ello la OMS lo clasificé como cancerigeno de primera clase. Recientes estudios han
podido asociar a H. pylori con la placa dental y la saliva, sugiriendo que el ambiente
bucal podria constituir una via potencial para su trasmision. La colonizacién bucal por la
bacteria podria representar un factor de riesgo para la reinfeccidon gastrointestinal
posterior a la terapia antibiotica, debido a que dicha bacteria puede formar parte de una
biopelicula como lo es la placa dental, lo cual hace que el organismo permanezca
inaccesible a los antibidticos que son usados para la infeccion estomacal. Ademas, la
infeccion bucal por H. pylori podria ser un factor de riesgo para enfermedad periodontal

(Isaacson y Spencer, 1995; Miyabayashi y cols., 2000; Gebara y cols., 2006).

Por esta razon, se propuso la muestra de saliva como una alternativa para el diagndstico
de la infeccion por dicho microorganismo, mediante la deteccion de la IgAs contra esta
bacteria, por ser una prueba rapida, no invasiva, que puede utilizarse incluso en
pacientes pediatricos, con el fin de aportar informacion a médicos y odontélogos, para
coadyuvar a las tomas de decisiones clinicas necesarias en el adecuado tratamiento
preventivo y de erradicacion de esta bacteria, asi como también, para tener control de la
placa dental y evitar la recurrencia de la infeccion gastrica y de ésta manera mejorar la
calidad de vida de estos pacientes. En base a ello se plante6 como objetivo general del
estudio: evaluar la presencia de IgAs anti-H. pylori en saliva, a través de la prueba
ELISA, en pacientes con enfermedad periodontal y grupo control que acuden a la
consulta odontologica del Instituto de Prevision y Asistencia Social para el Personal del

Ministerio de Educacion (IPASME), Carupano, estado Sucre.



METODOLOGIA

Muestra poblacional

La muestra poblacional estuvo constituida por un grupo de 46 pacientes masculinos y
femeninos, con edades comprendidas entre 15 y 50 afios, que acudieron a la consulta
odontologica del Instituto de Prevision y Asistencia Social para el Personal del
Ministerio de Educacion (IPASME) ubicado en la ciudad de Carapano, estado Sucre,
entre los meses de abril a junio del afio 2011. Tales pacientes, fueron seleccionados por
el odontdlogo por presentar signos y sintomas de enfermedad periodontal; de igual
forma se analizaron un grupo de 25 individuos, masculinos y femeninos, sin enfermedad
periodontal, que son los que representaron el grupo control de esta investigacion. Se
excluyeron del estudio aquellos pacientes que hubieran recibido tratamientos con drogas
antiinflamatorias, antibidticos o inhibidores de la bomba de protones, en los 2 meses
previos al estudio. Ademads, se les aplicd una encuesta para obtener datos clinicos-
epidemiologicos, con el fin de conocer antecedentes médicos y factores de riesgo que

sirvié para complementar informacion (anexo 1).

Aspectos éticos

El estudio se llevo a cabo, considerando las normas de ética establecidas por la OMS
para trabajos de investigacion en seres humanos y la declaracion de Helsinki, ratificada
por la 52* Asamblea General, Edimburgo, Escocia en el afio 2000 (De Abajo, 2001).
Previo a la toma de muestra, a cada paciente se le inform6, de forma sencilla, el estudio
que se iba a realizar, objetivos que se pretendian alcanzar, pruebas a determinar, los
posibles beneficios y se respetd su decision a participar o no en la misma. De esta
manera se solicit6 al paciente su autorizacion firmada para utilizar su muestra biologica

en la investigacion (anexo 2).

Recoleccion de la muestra
Cada paciente fue informado sobre los aspectos concernientes a la toma de muestra. Se

obtuvo, de cada uno de ellos, la muestra de saliva colocando un algodén estéril en la



boca, aproximadamente 10 minutos, luego este algodon se coloco en el interior de una
jeringa de 20 ml y luego fue comprimido por el émbolo de la misma y la saliva obtenida
fue depositada en un tubo Eppendorf, previamente identificado. La muestra fue

congelada a -20°C hasta su posterior andlisis (Mendoza y Mata, 2001).

Determinacion de IgA secretora anti-H. pylori (IgAs anti-H. pylori) en saliva
mediante la prueba ELISA

Para la determinacion de IgAs anti-H. pylori se emple6 el ensayo inmunoenzimatico
ELISA tipo Sandwich (HUMAN, Germany) (anexo 3). Se analizaron muestras diluidas
de saliva de pacientes aparentemente sanos, con el proposito de establecer, previamente,
la dilucién 6ptima a utilizar en el ensayo. El procedimiento se estandarizo6 utilizando las
diluciones que se prepararon, adicionando a la saliva buffer fosfato salino enriquecido
con albumina sérica bovina (PBS/BSA) con Tween 20 (Tw), en micropocillos ELISA
recubiertos con antigeno de H. pylori (H. pylori-Ag). En los estudios preliminares se
definié que la dilucion 1:4 era la dptima para precisar la existencia de IgA secretora en
saliva. Luego, se procedid a analizar la muestra de saliva de cada uno de los pacientes
con enfermedad periodontal e individuos controles, las cuales fueron anadidas en los
micropocillos ELISA que estaban recubiertos con H. pylori-Ag en volumenes de 100 pl,
y fueron incubados por 60 minutos a 37°C, en este periodo de incubacion, los
anticuerpos IgA secretores anti-H. pylori, contenidos en la muestra, se fijaron
especificamente al antigeno inmovilizado. Al finalizar el tiempo de incubacion, se
procedié a realizar una serie de tres lavados con una solucion buffer fosfato salino
(PBS), con Tween 20, con el fin de eliminar los restos de anticuerpos que no
reaccionaron con el antigeno, inmediatamente se le agregaron (100 ul) del conjugado
anti-IgA (anticuerpos anti-IgA-humano marcados con peroxidasa) diluido 1/1000 en
(PBS/Tw/BSA) y se incubaron 30 minutos a 37°C; al culminar el tiempo se procedié a
lavar tres veces con PBS, con Tween 20. Seguidamente, se afiadieron 100 pl del sustrato
3,3’,5,5’-Tetramethylbenzidin (TMB) y se incubaron 20 minutos a temperatura
ambiente; transcurrido el tiempo de incubacion se detuvo la reaccion agregando 100 pl

de acido sulfurico (solucion de parada) y se procedio a realizar la lectura a 450 nm en un



lector para ELISA marca STAT FAX (Arévalo y cols., 2009). Los valores de IgA

secretora anti-H. pylori estandarizados se muestran en el anexo 3.

Analisis estadistico

Los resultados obtenidos en la presente investigacion fueron sometidos a analisis
estadisticos descriptivos y se presentaron en tablas y figuras. Para evaluar la existencia
de diferencias estadisticas entre las medias de los niveles de IgAs anti-H. pylori en saliva
de los pacientes con enfermedad periodontal con respecto a los controles, se aplicd un
analisis estadistico paramétrico Anova simple; ademas, se aplico la prueba Chi-cuadrado
(%) con el propésito de analizar asociacion entre los factores de riesgo de la enfermedad
periodontal con la presencia de IgAs anti-H. pylori en la cavidad bucal (Sokal y Rohlf,
1981).

10



RESULTADOS Y DISCUSION

En la tabla 1 se muestra el resumen estadistico de los niveles de la inmunoglobulina A

secretora, anti Helicobacter pylori (IgAs anti-H. pylori), en la saliva de los pacientes con

enfermedad periodontal y los individuos aparentemente sanos (controles) que asistieron
a consulta odontoldgica del IPASME, Cartpano, estado Sucre. Puesto que el valor-P de
la razén de Fischer (razoén-F) es mayor que 0,05, no existe una diferencia
estadisticamente significativa entre la media ( X=8,1 UI/ml) de los niveles de la
inmunoglobulina determinada en la saliva de los pacientes con enfermedad periodontal
respecto al valor medio ( X=7,5 Ul/ml) obtenido en los individuos controles. La razén-F
fue igual a 0,0799915. En ambos grupos la media fue similar, encontrandose por debajo
del punto de corte (10,0 Ul/ml) o nivel designado como valor a partir del cual la IgAs
anti-H. pylori en saliva es positiva, estandarizado segun instrucciones del manual de la
prueba ELISA. Sin embargo, algunos pacientes y controles resultaron con titulos de la
referida inmunoglobulina por encima del punto de corte (10 Ul/ml); es decir, se
encontraron positivos para IgAs anti-H. pylori en la cavidad bucal. Del total (n=46) de
individuos con enfermedad periodontal evaluados, 12 resultaron positivos a la IgAs anti-
H. pylori en saliva, lo que representa el 26,1% del total de los individuos con

enfermedad periodontal estudiados.

Tabla 1. Niveles medios de IgAs anti-H. pylori (Ul/ml) determinada en la saliva de los
pacientes con enfermedad periodontal y en un grupo control que acuden a consulta
odontologica del Instituto de Prevision y Asistencia Social para el Personal del
Ministerio de Educacion (IPASME). Cartipano, estado Sucre.

Pacientes N X DE Min Max R RF VP
Controles 25 7,5 8,6 0,3 31,1 30,8
0,08 0,7782 Ns
Enfermos 46 8,2 9.4 0,1 44,0 43,9
Total 71 7,9 9,0 0,1 44,0 43,9

n: nimero de individuos; X: media; DE: desviacion estandar; Min: minimo; Max: maximo; R: rango; RF:
razén de Fischer; VP: valor P de la razon F; Ns: no significativa.

La similitud de medias halladas entre el grupo de pacientes con enfermedad periodontal
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y la de individuos controles evaluados en el presente estudio, permite plantear que es
probable que en los individuos con enfermedad periodontal la infeccion por H. pylori se
encuentra en diferentes fases de evolucion, reportando valores de IgAs anti-H. pylori
divergentes, por lo que la bacteria no podria ser designada como causa absoluta de la

enfermedad.

Sin embargo, la positividad de la inmunoglobulina en la saliva, hallada en una
frecuencia de 26,1% de los pacientes con enfermedad periodontal, sugiere que en todos
éstos la IgAs anti-H. pylori en saliva se debe a la presencia de H. pylori en la cavidad
bucal y que estaria influyendo en la enfermedad periodontal, o pudiera provenir del
estomago. Estos resultados coinciden con lo planteado por Moromi (1999) en una
revision sobre la cavidad bucal como principal fuente de dispersion de H. pylori, quien
sostiene que la presencia de esta bacteria en muestras de saliva, placa dental y otras, se
da en rangos diversos entre 1,6% hasta 20,0%. En otro estudio realizado en Lima,
Moromi y cols. (2001) encontraron en 117 pacientes con enfermedad periodontal una
prevalencia de casos positivos al H. pylori menor (9,4%) que la mostrada en el presente

estudio.

Czesnikiewicz y cols. (2005) evaluaron la presencia de H. pylori en la cavidad bucal y
su implicacion en la enfermedad periodontal, donde aislaron la citada bacteria en saliva
en un 54,1%, en placa dental en un 48,3% vy, simultaneamente, determinaron altos
niveles de anticuerpos IgAs anti-H. pylori en saliva en un 84,5% de los individuos
examinados, sefalando, por ello, una alta exposicion a la bacteria; asi mismo, dedujeron
que este microorganismo estaria de forma transitoria en la cavidad bucal, ocasionando
un desbalance en la flora bucal residente y alterando la respuesta inmune del

hospedador.

En la literatura cientifica se encuentran diversas opiniones al respecto de la presencia de
H. pylori en la cavidad bucal. Se ha planteado que hay condiciones que pueden facilitar

la colonizacion bucal de H. pylori, tales como reflujo gastroesofagico, malos habitos de
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higiene, entre otros (Gardner y cols., 2002). De acuerdo con Song y cols. (2000a) y
Premoli y cols. (2005), H. pylori puede pertenecer a la flora normal de la cavidad bucal
humana, manteniendo una relacién de comensalismo y ademas, han aclarado, que la
colonizaciéon no transciende hasta la enfermedad local; aunque, Umeda y cols. (2003)
encontraron una alta prevalencia (35,1%) de H. pylori en la placa dental de pacientes

con periodontitis mediante PCR anidada.

También, Perrone y cols. (2007), quienes, mediante PCR, lograron detectar ADN de H.
pylori en el 18,0% de las muestras de placa dental estudiadas, concluyeron que esta
estructura puede ser un reservorio para la bacteria, y su presencia podria representar un
factor de riesgo para la reinfeccion gastrointestinal, posterior al tratamiento de

erradicacion del microorganismo en el estdmago.

Otros estudios sostienen que, tanto la saliva como la placa dental, son posibles vias de
adquisicion de la infeccion y reinfeccion gastrica por H. pylori. Desde que este
microorganismo fue exitosamente aislado mediante cultivo de la placa dental de algunos
pacientes, la cavidad bucal ha recibido especial interés como un posible reservorio del
microorganismo. La terapia erradicadora elimina la bacteria con éxito del estomago,
pero no de placa dental (Guarner y Mufioz, 2000; Butt y cols., 2002; Dowsett y
Kowolik, 2003; Chumpitaz y cols., 2006).

La posible implicaciéon de H. pylori en el desarrollo de la inflamacion del periodonto
puede estar dada por la misma explicacion que ofrecieron Birek y cols. (1999) sobre la
influencia de H. pylori en el desarrollo de ulcera aftosa en la cavidad bucal. Segun estos
autores, la adhesion de este microorganismo a la cavidad bucal y la subsiguiente
produccion de autoanticuerpos contra epitopes compartidos por las células del epitelio
bucal y la citada bacteria, podrian resultar en la destruccion de los tejidos asociados con
la ulcera aftosa de la cavidad bucal. Debido a las similitudes en el proceso inflamatorio
que produce la gastritis asociada a H. pylori y que causa la ulcera aftosa de la cavidad

bucal, estos autores postulan que este microorganismo puede ser un cofactor en la
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patogénesis, sobre todo en las personas sensibilizadas. Los mencionados investigadores

detectaron ADN de H. pylori en 31 (71,9%) pacientes con ulcera aftosa.

H. pylori no s6lo se ha detectado en la saliva y placa dental (Pytko y cols., 1996; Gebara
y cols., 2004), también se ha notificado su presencia en la microbiota del dorso de la
lengua (Ozdemir y cols., 2001), en la superficie de ulceraciones y neoplasias bucales
(Birek y cols., 1999; Okuda y cols., 2000). Por su parte, Kamada y cols. (2007)
informaron sobre tres casos de pacientes con lesiones agudas de la mucosa gastrica
después del tratamiento dental para erradicar la infeccion oral de H. pylori. Por ello, se
ha manifestado que no hay H. pylori bucal sin H. pylori gastrico, puesto que la cavidad
bucal constituye la porcion inicial o puerta del tracto gastrointestinal y muchas
enfermedades de la cavidad bucal pueden afectar la integridad de la actividad de la
mucosa bucal y las porciones restantes del tracto gastrointestinal; asi, la infeccion en la
cavidad bucal puede servir como un reservorio de dicho microorganismo y la fuente de

infeccion del estdbmago y el intestino, o alternativamente (Panahi y cols., 2011).

En el presente estudio, la referida inmunoglobulina se encontré positiva en cuatro
individuos sin enfermedad periodontal (controles). Al respecto, se podria inferir que es
probable que esos individuos controles recientemente hayan adquirido el
microorganismo via bucal o padezcan una infeccion géstrica asintomatica por H. pylori,
y que, por reflujo o eructos, el microorganismo haya llegado hasta la cavidad bucal
(Berroteran y cols., 2002) induciendo la liberacion de la referida inmunoglobulina en la
saliva. Por otro lado, algunos autores han planteado que la gastritis que se origina
después de la infeccion por H. pylori en algunos casos puede desarrollarse sin
manifestaciones clinicas (Graham, 1991; Falk y cols., 2000) y la colonizaciéon de la
mucosa gastrica por parte del microorganismo conlleva una respuesta inmune
generalizada que induce la produccidon de anticuerpos especificos locales y sistémicos,
dentro de los cuales se encuentra la IgAs anti-H. pylori (Cavazza y cols., 2005; Lopez y
cols., 2008).

En el tejido de la mucosa, la IgA es la molécula predominantemente producida como
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dimero, la cual es transportada en vesiculas endociticas al apice de las células epiteliales
para producir el componente secretor (Brandtzaeg, 1995; Morales y cols., 2010). Luego,
el clivaje proteolitico del componente secretor resulta en la liberacion de la IgA
secretora. Una asociacion entre gastritis e incremento de la expresion del componente
secretor ha sido reportado (Valnes y cols., 1996) y la infeccioén por H. pylori también ha
sido asociada con el incremento en la expresion del componente secretor por células

gastricas (Lopez y cols., 2008).

Desde hace algun tiempo se han venido realizando estudios dirigidos a mejorar los
métodos diagndsticos para detectar este agente (Hammar y cols., 1992; Lopez y cols.,
1997); sin embargo, su identificacion a nivel bucal se percibe como muy complicada,
quizds porque su tasa de recuperacion es muy controversial. Asi que, mientras en
algunas investigaciones la bacteria pudo ser aislada de la cavidad bucal (Song y cols.,
2000b; Berroteran y cols., 2002) en otros, su cultivo ha resultado ser un fracaso (Okuda

y cols., 2003; Kignel y cols., 2005).

Es probable que la cavidad bucal de los individuos evaluados en esta investigacion, no
sea un medio lo suficientemente ideal para cubrir las exigencias de desarrollo y
multiplicacion de H. pylori, ocasionando que se encuentre en cantidades insuficientes
como para activar una respuesta inmune amplia y por ello los valores de la IgAs anti- H.
pylori en saliva resulten mas bajos que los reales. Sin embargo, hay que considerar
algunos otros factores que pudieran incidir en el balance hacia la menor o mayor
positividad. Asi, la explicacion de Campuzano y cols. (1997), podria ser la respuesta a
los resultados negativos para H. pylori en los casos donde esté presente una patologia,
cuyo probable agente causal sea el mencionado microorganismo. Segun estos autores, en
la infeccion gastrica, durante el proceso de colonizacion, H. pylori encuentra en el
microambiente gastrico las condiciones ideales para su sobrevivencia y proliferacion, las
cuales son facilitadas por la presencia de la barrera de moco que rodea el epitelio
gastrico, cuya funcion principal consiste en impedir que se produzca el contacto del

acido clorhidrico con las paredes gastricas. Sin embargo, esta barrera es degradada por la
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bacteria, dada su migracion hacia zonas intercelulares, lugar en el cual lleva a cabo su
crecimiento y proliferacion, condicionando de esta forma la produccion de metabolitos
toxicos, asi como la activacion de la respuesta inflamatoria por parte del hospedador.
Todos estos eventos generan dafios ultraestructurales en el tejido géstrico, pasando a ser
un microambiente desfavorable para el propio organismo, limitando asi su crecimiento y
proliferacién, lo cual revela la baja prevalencia de la infeccidon en etapas como gastritis
crénica activa y cancer gastrico, observandose en algunos casos la ausencia total del
microorganismo en pacientes con gastritis cronica atréfica acompafiada de metaplasia

intestinal.

Por otra parte, en el caso del ambiente bucal, ademéas de anticuerpos, la saliva tiene otros
sistemas naturales de defensa que contienen lisozimas y peroxidasas, siendo estas
ultimas capaces de inhibir in vitro cepas de H. pylori en presencia de elevadas
concentraciones de perdxido de hidrogeno (Haukioja y cols., 2004). Ademas, esta
bacteria se ha hallado asociada con microorganismos tipicos de la placa dental, como

Fusobacterium, Porphyromona, y més recientemente con Bacteriodes forsythus (Umeda

y cols., 2003) que podrian incidir positiva o negativamente en el establecimiento del
microorganismo en la cavidad bucal. Estas, probablemente sean otras explicaciones a la
similitud de medias de los niveles de IgAs anti-H. pylori entre el grupo control y el
grupo de pacientes con enfermedad periodontal, por lo que resultaria de interés un
estudio mas profundo del ambiente bucal, en diferentes etapas de la evolucion de la
enfermedad periodontal, donde se evalue la presencia de H. pylori en relacion con las
condiciones de pH, sistemas peroxidasas, lisozimas y anticuerpos. Los estudios en este
aspecto serian de gran ayuda para comprender los factores favorables y desfavorables

que inciden sobre el desarrollo de la bacteria en el ambiente bucal.

En la tabla 2 se observa la distribuciéon de pacientes con enfermedad periodontal e
individuos controles, positivos y negativos a la IgAs anti-H. pylori en saliva, segin el
sexo. En el grupo con enfermedad periodontal se obtuvo una mayor frecuencia (7/12;

58,3%) de individuos masculinos positivos a la inmunoglobulina que de femeninos
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(5/12; 41,7%). Mientras que, el total de individuos controles que se hallaron positivos a
la inmunoglobulina (4/4) pertenecian al sexo femenino. De acuerdo con esta
distribucion, se hallé asociacion estadisticamente significativa (y’= 12,5%) entre la

positividad de la IgAs anti-H. pylori y el sexo de los individuos evaluados.

Tabla 2. Distribucion de los individuos positivos y negativos a la IgAs anti-H. pylori
segin el sexo, en pacientes con enfermedad periodontal y en un grupo control que
acuden a consulta odontologica del Instituto de Prevision y Asistencia Social para el
Personal del Ministerio de Educacion (IPASME). Carupano, estado Sucre.

IgAs anti-H. pylori en controles IgAs anti-H. pylori en pacientes con EP

Sexo Pos % Neg % Pos % Neg %
Masculino 0 0 9 42,8 7 58,3 13 38,2
Femenino 4 100,0 12 57,2 5 41,7 21 61,8
Total 4 100,0 21 100,0 12 100,0 34 100,0

Pos: positivos; Neg: negativos; EP: enfermedad periodontal; Chi-cuadrado: y’= 12,5%; *: significativo; %:
porcentaje.

Estos resultados coinciden con los obtenidos en un estudio realizado en una poblacion
rural de los andes colombianos, donde se reportd mayor incidencia de la infeccion por

H. pylori en hombres jévenes (Goodman y cols., 1996).

Los datos obtenidos difieren de los encontrados por Berroteran y cols. (2001), quienes,
al estudiar la presencia de H. pylori en muestras de placa dental de 40 pacientes asistidos
por rutina endoscépica en el Hospital Clinico Universitario de la Universidad Central de
Venezuela, encontraron que la distribucion por sexo de los pacientes con el
microorganismo en placa dental reveld6 que el 71,4% correspondio en forma

predominante al sexo femenino, y 28,6% al masculino.

Bejarano y cols. (1999) establecieron que la prevalencia de la infeccion por H. pylori no
difiere entre hombres y mujeres. Sin embargo, de acuerdo con lo observado en el
presente estudio, la infeccion por la mencionada bacteria estd afectando con mayor
frecuencia a los pacientes con enfermedad periodontal del sexo masculino, que a los del
sexo femenino. Esto probablemente, se deba a que la infeccién por H. pylori se ha

relacionado con habitos tabaquicos y consumo de alcohol, lo que a su vez representan
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factores de riesgo de la enfermedad periodontal, practicados mayormente por hombres
que por mujeres, por lo que se convierten en una poblacion de mayor riesgo de padecer,
tanto enfermedad periodontal, como de infecciéon por la citada bacteria, lo que se
evidencié en el presente estudio, donde la mayor poblacion que asistid con esta
patologia a la consulta odontologica, pertenecieron al sexo masculino y la mayoria

presentaron positiva la IgAs anti-H. pylori en saliva.

La tabla 3 presenta la distribucion de individuos con enfermedad periodontal y controles,
positivos y negativos a la IgAs anti-H. pylori segun la edad. No se encontr6 asociacion
estadistica significativa (Chi-cuadrado: y*= 1,0 no significativo) entre la positividad a la
referida inmunoglobulina y la edad de los pacientes con enfermedad periodontal. La
frecuencia de casos positivos se incrementd en mayores de 36 anos. Los cuatro
individuos sin enfermedad periodontal, que fueron positivos para IgAs anti-H. pylori en

saliva, se distribuyeron en igual frecuencia relativa (25,0%) en diferentes grupos etarios.

Estos resultados no se corresponden con los obtenidos por Ortiz y cols. (2003), quienes
evaluaron los niveles de IgAs anti-H. pylori en saliva respecto a la edad, en individuos
de la etnia Warao, estado Delta Amacuro, obteniéndose que la frecuencia de valores
positivos de la referida inmunoglobulina se incrementaba con la edad y parecian
estabilizarse a los 35 afos. De igual forma, no coinciden con los resultados obtenidos
por Berroteran y cols. (2001), donde los grupos que presentaron mayor incidencia del
microorganismo en placa dental, se encontraron en el rango de 20 a 39 afios y 40 a 59
aflos, con 53,0% de positividad, siguiendo a éstos el grupo de 60 a 79 afnos, el cual

present6 un 17,6% de muestras positivas.

En los individuos sin enfermedad periodontal, la mayor frecuencia (3/4) de los casos
positivos de IgAs anti-H. pylori eran mayores de 36 afios, y un (1) solo caso positivo se
encontré en el intervalo de edades entre 15-20 afios, representando un 25,0%. Tales
resultados se relacionan con los obtenidos por Campuzano y cols. (1997), quienes

encontraron que las personas asintomaticas menores de 30 afios de edad estaban
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infectadas por H. pylori en un 20,0%, porcentaje de frecuencia aproximado al que
corresponde con ese grupo etario en los controles del presente estudio (<30 afios: 25,0%

de frecuencia).

Tabla 3. Distribucion de los individuos positivos y negativos a la IgAs anti- H. pylori
segin la edad, en pacientes con enfermedad periodontal y en un grupo control, que
acuden a consulta odontoldgica del Instituto de Prevision y Asistencia Social para el
Personal del Ministerio de Educacion (IPASME). Carupano, estado Sucre.

IgAs anti-H. pylori en controles  IgAs anti-H. pylori en pacientes con EP

Edad Pos % Neg %o Pos %o Neg %o
15-20 1 25,0 6 28,6 1 8,3 3 8,8
21-25 0 0 4 19,0 0 0 3 8,8
26-30 0 0 4 19,0 2 16,7 4 11,8
31-35 0 0 3 14,3 1 8,3 1 2.9
36-40 1 25,0 1 4.8 1 8,3 6 17,6
41-45 1 25,0 2 9.5 3 25,0 7 20,6
46-50 1 25,0 0 0 4 333 10 294
50-55 0 0 1 4.8 0 0 0 0
Total 4 100,0 21 100,0 12 100,0 34 100,0

Neg: negativos; Pos: positivos; Chi-cuadrado: ¥*= 1,0 no significativo; EP: enfermedad periodontal; %:
porcentaje.

Al respecto de la infeccioén por H. pylori en relacion con la edad, se ha estimado que la
caracteristica mas llamativa de las curvas de prevalencia es el incremento de casos de
infeccion que se producen con la edad (Gutierrez y cols., 2001). En paises en vias de
desarrollo, gran parte de los nifios (el 79,0% en algunos estudios) se encuentran ya
infectados a los 10 afios y la prevalencia continia aumentando a lo largo de la vida,
alcanzando en las personas adultas indices superiores a los de los paises con alto nivel de
desarrollo (Bodhidatta y cols., 1993). Igual distribucion se observa en poblaciones de
bajo nivel socioeconémico de paises desarrollados (Eurogast Study Group, 1993). En
estos paises la prevalencia de la infeccion es relativamente baja hasta los 35-40 afios,
observandose a partir de entonces y hasta aproximadamente los 60 afios un ascenso

importante. Seguidamente se produce una leve pero persistente caida de la misma en la
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poblacion de mas edad (Veldhuyzen y cols., 1994), situacidén que se corresponde con los

resultados mostrados en el presente estudio.

Es probable que esta situacion encuentre su explicacion en lo planteado por Gutiérrez y
cols. (2008), quienes sostienen que en estos casos se podria estar produciendo el efecto
de cohorte o generacional, que se encuentra en poblaciones donde han cambiado o se
han modificado de modo importante las condiciones socioecondémicas en las ultimas
décadas, como en el caso del presente estudio donde se observa prevalencias de IgAs
anti-H. pylori positiva variables en los diferentes grupos de edad; sin embargo, las
condiciones socioecondmicas no fueron valoradas en el grupo evaluado, de modo que no
se pudo establecer asociacion entre la positividad a la la inmunoglobulina y la calidad de

vida.

En la tabla 4 se observa la asociacion entre los factores de riesgo para enfermedad
periodontal y los casos positivos para IgAs anti-H. pylori en los individuos con el
referido diagnodstico. Todos los factores de riesgo para enfermedad periodontal se
asociaron a los casos positivos de la IgAs anti- H. pylori, obteniéndose los siguientes
valores de Chi-cuadrado para cada factor de riesgo: ;Cuantas veces te cepillas? x*=
1,1*; ;Frecuencia al afio de visitas al odontélogo? %*=5,0%; ;Le han diagnosticado
alguna enfermedad del estémago? y’= 4,5%; ;Fuma? y’=6,1*; ;Consume bebidas
alcohdlicas? x*= 8,4*. En los pacientes con enfermedad periodontal, de acuerdo a las
frecuencias de casos IgAs anti-H. pylori positivos respecto a cada factor, se encontré que
10/12 pacientes con enfermedad periodontal positivos a la inmunoglobulina se cepillan
solo al levantarse y al acostarse; 8/12 pacientes con enfermedad periodontal positivos a
la inmunoglobulina respondidé que no va a al odontdlogo; 10/12 pacientes con
enfermedad periodontal positivos a la inmunoglobulina no le han diagnosticado
enfermedades del estdbmago; so6lo 2/12 pacientes con enfermedad periodontal positivos a
la inmunoglobulina tenian habito tabaquico, y 6/12 pacientes con enfermedad

periodontal positivos a la inmunoglobulina consumian alcohol.
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Tabla 4. Asociacion entre la positividad de la IgAs anti-H. pylori y los factores de riesgo
para enfermedad periodontal, en pacientes con el citado diagndstico, que acuden a
consulta odontologica del Instituto de Prevision y Asistencia Social para el Personal del
Ministerio de Educacion (IPASME). Cartipano, estado Sucre.

Factores IgAs anti-H. pylori en pacientes con EP
Positivo Negativo

Cuantas veces te cepillas (*)

Al levantarme y antes de acostarme 10 25

Solo al Levantarme 0 3

Al levantarme, después de las

. 2 4
comidas y antes de acostarme
Al levantarme y después de cada 0 )
comida
Total 12 34
Porcentaje (%) 26 74

Asociacién: IgAs anti-H. pylori (+)-sélo al levantarse y al acostarse (y°= 1,1%)
Va al odontélogo (*)

No 8 17
Una vez al aflo 2 7
Dos veces al aflo 1 6
Tres veces al afio 1 4
Total 12 34
Porcentaje (%) 26 74

Asociacién: IgAs anti-H. pylori (+)-no va al odontélogo ( *= 5,0%)
Le han diagnosticado alguna
enfermedad del estomago (*)

Ninguna 10 29
Gastritis 2 4
Gastroduodelitis 0 0
Ulcera gastrica 0 1
Total 12 34
Porcentaje (%) 26 74
Asociacién: IgAs anti-H. pylori (+)-ninguna enfermedad de estomago: (x°= 4.5)
Fuma (*)

Si 2 4
No 10 30
Total 12 34
Porcentaje (%) 26 74

Asociacion: IgAs anti-H. pylori (+)-no fumar: (y’= 6,1%)
Consume bebidas alcoholicas (*)

Si 6 12
No 6 22
Total 12 34
Porcentaje (%) 26 74

Asociacion: IgAs anti-H. pylori (+)-consumo de bebidas alcohélicas (x*= 8,4*)
x*: chi-cuadrado; *: significativo (p<0,05); EP: enfermedad periodontal.
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Los resultados mostrados, en cuanto a la higiene dental, reportan una asociacion entre la
positividad de la IgAs anti-H. pylori y la frecuencia de cepillado de dientes en los
pacientes con enfermedad periodontal. Estos resultados se relacionan con los obtenidos
por Adler y cols. (2005), quienes confirmaron la presencia de H. pylori en la cavidad
bucal, por el diagnodstico histopatologico y la biologia molecular, en 40/46 (87,0%)
pacientes con ardor, halitosis e hiperplasia lingual, hallindose asociacion significativa

entre la deteccion de H. pylori y la halitosis (X2= 91,3; p<0,001).

Debido a que Ashad y cols. (1999) detectaron la presencia de H. pylori en el 100% de
las muestras de placa dental provenientes de una muestra poblacional de pakistanies,

concluyeron que el factor higiene bucal debe ser tomado en consideracion.

Se encontr6 asociacion estadistica significativa entre la positividad de la
inmunoglobulina evaluada y la ausencia de visitas al odontélogo (x*= 5,0%), en donde la
mayor frecuencia (8/12) de los pacientes con enfermedad periodontal positivos para
IgAs anti-H. pylori respondié que no visitaba al odontdlogo, indicando con ello que
existe un mayor riesgo de infeccion en los pacientes que no se realizan procedimientos
profesionales de limpieza dentaria, lo que a su vez favorece el desarrollo de caries
dentales por acumulacion de placas. Sin embargo, al respecto de la caries dental, se ha
planteado que posiblemente, algunas relaciones de antagonismo bacteriano puedan
establecerse entre las bacterias cariogénicas y H. pylori que inhiban la presencia de esta

bacteria en la superficie dentaria cariada (Berroteran y cols., 2002).

En el presente estudio, la mayoria de los pacientes con enfermedad periodontal positivos
a la IgAs anti-H. pylori en saliva, no tenian diagndstico previo de enfermedades de
estomago, lo que difiere de lo planteado en estudios previos. Asi, Lopez y cols. (2008)
hallaron correlacion entre la presencia de la IgAs anti-H. pylori en saliva y la deteccion,
mediante PCR, de la bacteria en la mucosa gastrica de pacientes con enfermedad de las
vias digestivas superiores. En el trabajo de Chumpitaz y cols. (2006), 28 casos aislados

correspondieron a 24,3% de H. pylori en sarro dentario, considerandose un porcentaje
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alto del total de pacientes con gastritis, a pesar de las dificultades en el transporte de la
muestra que tiene condiciones especiales en vista de que esta bacteria es muy labil y

dificil de cultivar.

Otro estudio (Siddiq y cols., 2004) informé que la mayoria de los pakistanies
probablemente tienen placa dental colonizada por H. pylori, y que aproximadamente dos
tercios de éstos tengan dicha colonizacion asociada a gastritis activa cronica. Los autores
implicaron a la cavidad bucal como primer lugar para la colonizacién y que

posteriormente la infeccion se disemina hasta la mucosa gastrica.

En una comunicacion especial, Saima y cols. (2008) sostienen para el momento, que los
estudios dirigidos a encontrar correlacion entre la infeccion gastrica y bucal por H.
pylori, en paises en vias de desarrollo no han llegado por completo a ningin acuerdo y
necesitan ser tratados con reserva como una metodologia aplicada que no es bastante
sensible y especifica para el descubrimiento de la bacteria en muestras de placa dental.
Algunos investigadores han hecho los test rapidos de ureasa para el descubrimiento de la
bacteria en placa; sin embargo, la cavidad bucal es habitat de otras especies productoras

de ureasa, incluyendo Streptococcus sp, Haemophilus sp y Actinomyces sp. Pocos

estudios dirigidos han hecho PCR en las muestras bucales, pero los iniciadores de

reaccion usados en estos estudios no son sensibles y especificos para la deteccion de H.

pylori.

La positividad de la prueba no se asocio a la practica del habito de fumar, por el contrario, a la
condicion de no fumar. La mayor frecuencia de positivos a la IgAs anti-H. pylori no fumaban.
Se hallo que del total (12) de positivos a la IgAs anti-H. pylori en saliva de pacientes con
enfermedad periodontal, so6lo 2 (16,7%) practicaban el héabito de fumar, mientras que
Berroteran y cols. (2002) observaron que la mayor frecuencia (8=66,6%) de los pacientes

que presentaban ADN de la bacteria en la cavidad bucal eran fumadores.

También Pillay y cols. (2007), quienes usaron el test del aliento para detectar la
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presencia de H. pylori en relacion con el héabito tabaquico en 416 pacientes con ulcera
péptica atendidos en Taiping Hospital (Malaysia), encontraron que la mayor frecuencia
(73,6%) de los pacientes positivos a la prueba de ureasa fumaban, hallando por ello
asociacion estadistica significativa (p<0,001) entre la positividad de la prueba y la
practica del habito tabaquico. Dichos resultados no coinciden con los mostrados en el

presente estudio.

A través de otras investigaciones, se ha informado de una relacion significativa entre el
numero de cigarros fumados y la infeccion por H. pylori (Goh, 1997; Amry, 2004). Esto
puede ser debido a que el fumar predispone al individuo al desarrollo de la enfermedad
por una reduccion, inducida por el cigarrillo, en la capa de bicarbonato que protege la
superficie de la mucosa, y que puede llevar a incremento de la susceptibilidad para la
infeccion H. pylori. Esto también pudiera ser la explicacion en el caso de la asociacion
entre la positividad de la IgAs anti-H. pylori y el hébito tabaquico en los pacientes con

enfermedad periodontal evaluados (Amry, 2004).

En cuanto al consumo de bebidas alcoholicas, se encontré asociacion estadistica
(p<0,05) significativa entre este factor y la positividad de la IgAs anti-H. pylori en los
pacientes con enfermedad periodontal. Se observo que de 12 pacientes con enfermedad
periodontal positivos a la IgAs anti-H. pylori, seis consumian alcohol (6/12; 50,0%).
Estos resultados difieren de los obtenidos por Berroteran y cols. (2002), quienes
evaluaron la asociacion del consumo de alcohol con la presencia de H. pylori en
muestras de placa dental, encontrando una mayor prevalencia de casos positivos en no
consumidores (8/12; 66,6%). Al respecto, Sreenivasan y cols. (2012) plantean que la
asociacion entre la deteccion de H. pylori y el consumo de alcohol potencia el dafio
causado por la bacteria debido a la secrecion mas 4cida de células parietales en pacientes
con tulcera péptica.

De acuerdo con lo obtenido en el presente estudio, donde se hallaron valores de IgA
secretora anti-H. pylori similares entre pacientes e individuos controles, se presume que

los dafios presentes a nivel bucal en los pacientes con enfermedad periodontal pudiesen
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haber hecho de esta zona un ambiente adverso para la supervivencia de la referida
bacteria, disminuyendo su presencia a este nivel con el consecuente mantenimiento de
los niveles de IgA secretora anti-H. pylori dentro de los valores normales. También es
probable que los individuos controles tengan gastritis asintomatica, lo que conduce a un
incremento sistémico de los niveles de IgA secretora anti-H. pylori, haciéndose
detectable en saliva, aproximandose de esta forma a los valores encontrados en los
pacientes. Ademas, pudo haber sido necesario evaluar una muestra poblacional mas
amplia que la utilizada en el presente estudio o que se controlaran mas variables como el
tiempo de evolucion de la enfermedad, disminuir el tope de edad de la muestra
poblacional; asi como, complementar con técnicas de cultivo de la bacteria, y de esta
manera se podria atribuir o no el origen de la enfermedad periodontal al citado

microorganismo.
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CONCLUSIONES

No se encontraron diferencias significativas entre las medias de los niveles de IgAs anti-
H. pylori de los pacientes con enfermedad periodontal con respecto a los individuos
controles, sugiriendo que la infeccion por H. pylori pudiese no ser la causa de la

enfermedad periodontal diagnosticada en los individuos evaluados.

Se hall6 asociacion significativa entre la presencia de la IgAs anti-H. pylori y el sexo

masculino en pacientes con enfermedad periodontal evaluados.

Se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre cada uno de los factores de
riesgo considerados (frecuencia del cepillado, visitas al odontologo, consumo de bebidas
alcoholicas, diagndstico de alguna enfermedad del estomago) y la positividad de IgAs

anti-H. pylori, en aquellos pacientes con enfermedad periodontal.
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RECOMENDACIONES

La asociacion encontrada entre la presencia de la IgAs anti-H. pylori y los factores de
riesgo para enfermedad periodontal, como escasa higiene dental personal, ausencia de
control periddico odontolégico, consumo de alcohol, entre otros, recalcan la necesidad
de evitar, tanto los factores que inciden en la aparicion de la enfermedad periodontal,
como la infeccién por la citada bacteria, para prevenir la ocurrencia de la patologia antes

mencionada.

Se sugiere realizar estudios mas amplios sobre el tema en cuestion, aplicando técnicas
como PCR, cultivo y endoscdpicas, de modo que se puedan aportar datos suficientes
sobre la infeccién o reinfeccion bucal por H. pylori y su influencia en la infeccion

gastrica o viceversa.
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ANEXOS

Anexo 1
Encuesta
Fecha: Muestra N°:
Datos personales del paciente:
Nombres y Apellidos:
Edad: Sexo: Ocupacion:
Direccion: Telf.:
Datos clinicos:
1. (Presenta antecedentes familiares con enfermedad periodontal? Si
No
2. (Le han diagnosticado enfermedad periodontal anteriormente? Si
No
3. Presenta alguna de estas afecciones:
Encias rojas e inflamadas Mal aliento (halitosis)
Sangrado de las encias al lavarse los dientes
Aumento de la sensibilidad Dientes flojos

4. Ademas presenta los siguientes sintomas :
Acidez gastrica Dolor abdominal
Sensacion temprana de llenura Néuseas y vomitos
Reflujo gastrico

5. Habitos de higiene bucal:
¢ Visita frecuentemente al odontdlogo? Si No
(Cuantas veces al afio?

(Con que frecuencia se cepilla los dientes al dia?

Al levantarse Después de cada comida Antes de acostarse
(Usa enjuague bucal? Si No

Diario Esporadico

¢ Usa hilo dental? Si No

Diario Esporadico

(Posee protesis dentales? Si No

6. (Ha escuchado hablar de H. pylori y como afecta la salud? Si No
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7. (Alguna vez le han realizado una prueba para la determinacion H. pylori?
Si No
8. (Alguna vez le han diagnosticado gastritis u otra enfermedad del estomago?
Si No
De ser afirmativa indique:
a.- ;Cual fue el diagnostico?

9. ( Presenta alguna otra enfermedad? Si No
De ser afirmativa indique que tipo de enfermedad:
Diabetes Lupus eritemaroso sistémico Sida
Cancer Sifilis Artritis reumaoide Otras
10. ¢, Esta recibiendo algun tratamiento medico? Si No

De ser “Si”, especifique

11. ¢ Usted fuma? Si No
12. ;Consume bebidas alcoholicas? Si No
13. {Condiciones de estrés? Poco Frecuente Siempre

Por medio de la presente, hago constar que he dado mi consentimiento para que los
datos aqui recopilados y la muestra de saliva donada sean usados con fines de
investigacion.

Firma del paciente
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Anexo 2

Consentimiento valido

Bajo la coordinaciéon de Dr. Henry De Freitas se estd realizando el proyecto de
investigacion intitulado: “VALORACION DE LA IgA SECRETORA ANTI-
Helicobacter pylori EN SALIVA DE PACIENTES CON ENFERMEDAD
PERIODONTAL. CARUPANO. ESTADO SUCRE”.

Yo:
CI: Nacionalidad:
Estado Civil: Domiciliado en:

Siendo mayor de 18 afios, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que
medie coaccion, ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma,
duracion, propdsito, inconveniente y riesgo relacionados con el estudio indicado, declaro
mediante el presente:

1.-Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de
investigadores de este proyecto de todos los aspectos relacionados con el proyecto de
investigacion intitulado“VALORACION DE LA IgA SECRETORA ANTI-Helicobacter
pylori EN SALIVA DE PACIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL.
CARUPANO. ESTADO SUCRE”.

2.-Tener conocimiento claro que el objetivo del trabajo es Evaluar la presencia la IgAs
anti-H. pylori en saliva a través de la prueba ELISA en pacientes con enfermedad
periodontal y en un grupo control que acuden a la consulta odontoldgica del Instituto de
Prevision y Asistencia Social para el Personal del Ministerio de Educacion (IPASME),
Carupano, estado Sucre.

3.-Conocer bien el protocolo experimental expuestos por el investigador, en el cual se
establece que mi participacion en el trabajo consiste en: donar de manera voluntaria una
muestra de saliva, tomada por el investigador del proyecto.
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4.-Que las muestras de saliva que acepto donar seran utilizadas tinica y exclusivamente
para el proyecto de investigacion intitulado “VALORACION DE LA IgA
SECRETORA anti-Helicobacter pylori EN SALIVA DE PACIENTES CON
ENFERMEDAD PERIODONTAL. CARUPANO. ESTADO SUCRE”.

5.-Que el equipo de personas que realicen la investigacion coordinada por la Dr. Henry
De Freitas, me han garantizado confidencialidad relacionada tanto a mi identidad como a
cualquier otra informacion relativa a mi persona a la que tenga acceso por concepto a mi
participacion en el proyecto antes mencionado.

6.-Que bajo ninglin concepto podré restringir el uso para fines académicos de los
resultados obtenidos en el presente estudio.

7.-Que mi participacion en dicho estudio no implica riesgo e inconveniente alguno para
mi salud.

8.-Que bajo ningun concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningin beneficio de

tipo econdémico producto de hallazgos que puedan producirse en el referido proyecto de
investigacion.
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