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 Resumen. La cavidad oral con afección periodontal es considerada como 

un reservorio extragástrico de Helicobacter pylori, este bacilo gram negativo 

se encuentra en aproximadamente el 50% de la población a nivel mundial y 

además es mencionado como el agente etiológico principal de la gastritis 

crónica. La presente investigación fue realizada con el objetivo de analizar 

la relación entre la gastritis crónica con la enfermedad periodontal. 

Mediante la revisión de la literatura se determinó que si existe correlación 

entre las dos alteraciones las mismas que comparten un estado inflamatorio 

el cual puede intervenir en la patogenia, siendo necesario un tratamiento 

simultáneo para evitar reinfecciones o agudizaciones ya sea en el tracto 

gastrointestinal o en el tejido de soporte de los dientes. 
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 Abstract: The oral cavity with periodontal disease is considered as an 

extragastric reservoir of Helicobacter pylori, this gram negative bacillus is 

found in approximately 50% of the population worldwide and it is also 

mentioned as the main etiological agent of chronic gastritis. The present 

investigation was carried out with the objective of analyzing the relationship 

between chronic gastritis and periodontal disease. Through a review of the 

literature, it was determined that there is a correlation between the two 

disorders, which share an inflammatory state that can intervene in the 

pathogenesis, being necessary a simultaneous treatment to avoid 

reinfections or aggravations either in the gastrointestinal tract or in the 

supporting tissue of the teeth. 

Keywords: Gastritis, Helicobacter pylori, Periodontal disease. 

1. INTRODUCIÓN 

La gastritis es definida como una inflamación histológicamente confirmada de la mucosa gástrica, 

siendo aguda o crónica de acuerdo con el tiempo de evolución, la mayoría es autolimitada (clínicamente 

aguda) y no causa cambios anatómicos permanentes. La gastritis aguda si no es tratada puede progresar a 

crónica. (1) 

La gastritis crónica es una patología que padece gran parte de las personas a nivel mundial, 

relacionándose directamente con la presencia del Helicobacter pylori, (H. Pylori o Hp) bacteria gram 

negativa en forma de bastoncillo que se transmite por diferentes condiciones ya sea deficiente higiene bucal, 

pobres condiciones de vida, contaminación fecal del agua potable y hacinamiento. La temperatura óptima 
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de este microrganismo oscila entre 36 y 42 ◦C con un pH entre 5 y 7 en condiciones microaerófilas. 

(2)(3)(4)(1)La Organización Panamericana de la Salud (OPS) menciona que, ¨más de la mitad de la 

población está infectada por Helicobacter pylori; bacteria que en 1994 fue declarada por la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) como cancerígeno tipo I¨ (5) 

La enfermedad periodontal (EP) es una alteración de tipo infecciosa que afecta a  la cavidad oral, 

provocando un procesos inflamatorio en donde se ven involucrados los tejidos de soporte del diente y las 

estructuras que forman el periodonto. El biofilm y la respuesta inmune del huesped son determinantes para 

la pérdida de inserción, esta biopelícula se adhiere a las superficies supragingivales y subgingivales de los 

dientes y gracias a la deficiente higiene oral se formará rápidamente un ecosistema favorable para la 

supervivencia de algunos microorganismos. (6)(7)En la EP principalmente gingivitis y periodontitis el 

número de bacterias periodontopátogenas aumentan, donde colonias de Porphyromonas gingivalis y 

Fusobacterum nucleatum proliferan y se han observado en investigaciones que estan fuertemente 

coagregadas con cepas de H. pylori. (6)(7)(8)El principal reservorio extragástrico de esta bacteria es la 

cavidad oral, en donde el biofilm y la saliva actuan como vehículo para su colonización y transporte siendo 

fuente de infección, transmisión y reinfección después de administrar antibióticos. (6)Existen grandes 

posibilidades de padecer cáncer gástrico por la evolución de la gastritis crónica debido a la presencia de 

Helicobacter pylori en una boca suceptible, por eso el objetivo de esta revisión bibliográfica es indagar 

sobre la gastritis crónica y su relación con la enfermedad periodontal, de esta forma los profesionales 

médicos y odontólogos podrán colaborar en el diagnóstico de las patologías, estableciendo un manejo 

colaborativo, para prevenir y disminuir las afecciones del paciente en cavidad oral y en el sistema 

gastrointestinal. 

1.1.Enfermedades periodontales  

Es un grupo de enfermedades que afectan al periodonto de inserción y protección del diente. (9) El 

factor causal son bacterias organizadas y estructuradas en un biofilm dental predisponiendo a su desarrollo 

sin embargo no es el único componente etiológico, existen más causas correspondientes al hospedador y su 

reacción frente a esta invasión que aportan en la patogénesis de la afección, (9)  dependiendo del grado y 

estructuras comprometidas se puede diagnosticar como gingivitis y periodontitis. 

1.2.Gingivitis 

Corresponde a una infección marginal del periodonto que clínicamente se manifiesta con una encía 

inflamada, teniendo un contorno gingival alargado debido a edema o fibrosis, asociada a una coloración 

roja o azulada y con aumento en la temperatura sulcular. Basándose en los métodos disponibles para 

detectar la inflamación un caso de gingivitis se define y clasifica de forma objetiva y precisa mediante el 

sangrado al sondaje que puede ser localizado o generalizado, sin pérdida de inserción o en periodontos 

reducidos, evaluándose con una sonda periodontal estandarizada ejerciendo una fuerza controlada (∼0,25 

N) en apical del surco gingival de los dientes. (10)La frecuencia de las alteraciones gingivales ha llamado 
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el interés a nivel global, donde la inflamación sin pérdida de soporte periodontal es común en la población 

llegando a ser prevalente en un 20% al 50%, dependiendo de la edad, sexo y raza. (10) 

1.3.Periodontitis  

La periodontitis es una afección inflamatoria multifactorial en la que intervienen factores de riesgo, 

susceptibilidad genética y los polimorfismos específicos, asociada directamente a los microorganismos 

periodontopatógenos y mediada por la respuesta del huésped ocasionando pérdida de inserción. (10)La 

fisiopatología de la enfermedad se ha caracterizado por la activación inmuno inflamatoria del hospedero 

que permiten la destrucción de las fibras del ligamento periodontal y hueso alveolar, migración apical del 

epitelio de unión, bolsas periodontales, sangrado al sondaje, recesión gingival, movilidad dentaria, 

supuración, propagación de la biopelícula bacteriana a lo largo de la superficie radicular y pérdida dental. 

La organización del biofilm da el inicio a la inflamación gingival; sin embargo la progresión y patogenia 

de la enfermedad está determinada por los cambios disbióticos en el microbioma como respuesta a los 

nutrientes de los productos inflamatorios y destrucción de los tejidos gingivales. (10) 

1.4.Enfermedades gastrointestinales  

Existen enfermedades gastrointestinales que se previenen adoptando buenos hábitos alimenticios o 

con tratamientos dietéticos adecuados, los síntomas gastrointestinales mediados por reacciones 

inflamatorias pueden evolucionar hasta terminar en trastornos funcionales. (11) 

1.5.Gastritis crónica 

La gastritis se define como una inflamación del revestimiento del estómago asociada a una lesión 

de la mucosa, producida por factores exógenos y endógenos que ocasiona síntomas dispépticos, su 

padecimiento se diagnostica mediante observación endoscópica y requiere confirmación histológica. (12) 

La duración de la inflamación de la mucosa se utiliza para determinar si esta afección corresponde 

a una gastritis aguda o gastritis crónica activa. La etiología infecciosa más común asociada a la gastritis 

esta relacionada a H. pylori. De los pacientes infectados por este microorganismo, muchos desarrollan un 

tipo de gastritis aguda que puede resolver espontáneamente. Después de una infección por esta bacteria, la 

mayoría de las gastritis agudas evolucionan hacia crónicas activas que se caracterizan histológicamente por 

la presencia de células mononucleares, predominantemente linfocitos, células plasmáticas y 

macrófagos.(13) 

1.6.Helicobacter pylori (hp) 

Es una bacteria gram negativa, microaerófila, flagelada, espiralada, la cual presenta en su 

composición la enzima ureasa que le permite transformar urea a dióxido de carbono y amoníaco para 

alcalinizar y sobrevivir en un medio ácido como el estómago e ingresar a la capa mucosa alcanzando el 

epitelio gástrico. (14)Este patógeno interviene directamente en la génesis de la gastritis, incrementando el 

riesgo de cáncer de esófago, estómago y linfomas asociado a úlcera péptica. (14) Se la ha reconocido como 

carcinógeno tipo I por la Organización Mundial de la Salud (OMS), siendo su presencia un factor 

coadyuvante al desarrollo de cáncer gástrico (CG), ratificando este vínculo en el año 2015. (14)(15)  
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Mao X, (16)en su investigación destaca que “esta bacteria infectará a la mayoría de los adultos por 

lo menos una vez a lo largo de su vida”, se demostró que alrededor de 4.400 millones de individuos tenian 

H. pylori. (16) El riesgo de contaminarse es mayor en los entornos económicos y socioculturales más bajos. 

(17)(18) 

1.7.Transmisión de Helicobacter pylori (hp) 

Las principales vías de infección son la oral-oral, gastro-oral y fecal-oral. La transmisión que se 

presenta entre personas puede ser vertical inmersa en el mismo núcleo familiar y horizontal cuando ocurre 

en contacto con personas ajenas o contaminación ambiental.(19)(20) Por tanto, los niños cuyas madres 

premastican su comida antes de alimentarlos o los individuos que están en contacto estrecho con animales 

domésticos tienen una mayor probabilidad de adquirir este microorganismo.(20) 

2. METODOLOGÍA O MATERIALES Y METODOS 

Se realizó la búsqueda de artículos publicados entre los años 2013 al 2022 en las bases de datos a 

nivel regional y mundial, como: PubMed y Elsevier utilizando las siguientes palabras clave: gastritis, 

enfermedad periodontal, Helicobacter pylori, gastritis crónica, tejidos de soporte dental, patologías bucales 

a causa de la gastritis. En la siguiente figura se observa el proceso de selección. 

Figura 1. Proceso de Selección  

Nota: Elaboración Propia 

2.1.Criterios de exclusión e inclusión  

Se escogieron 60 artículos de los siguientes tipos: meta - análisis, revisiones sistemáticas, revistas 

científicas, investigaciones certificadas y relevantes sobre la gastritis crónica y su relación con la 

enfermedad periodontal, publicados en idioma inglés y otros de carácter internacional, que sigan los 

lineamientos requeridos con el factor de impacto SJR (Scimago Journal Ranking) y ACC (Average Count 

Citation).  

 

 

 

Metodología de búsqueda 
1. - Gastritis 
2.- Gastritis crónica 
3.- Helicobacter pylori 
4.- Enfermedad Periodontal 
5.- Tejidos de soporte dental 
6.- Patologías bucales a causa de la 
gastritis 

Secuencia de búsqueda:  
1.- Elsevier (Dental supportive tissues) = 7,336 
2.- Elsevier (Oral pathologies caused by gastritis) = 13 
3.- Elsevier (Chronic gastritis) = 1,576 
4.- Pub Med (Gastritis) = 4,331 
5.- Pub Med (Helicobacter pylori) = 9,175 
6.- Pub Med (Periodontal disease) = 12,732 
Estrategia de búsqueda = n 35,183 

Secuencia de búsqueda 

después de criterios de 

inclusión y exclusión  

 
1. - Elsevier = 1,479 
2. - Pub Med PMC = 6,238  
Total= n 7,717 

Total, de artículos 
incluidos en revisión 
1. - Elsevier = 7 
2. - Pub Med PMC =53   

 
Seleccionados = (n)60  

Artículos seleccionados con ACC mayor a 1.5: 
n= 60 
Artículos descartados por Acc menor a 1.5: n= 
24 
Artículos seleccionados por cumplir normas con 
factor de impacto (SJR) y Cuartil (Q): n= 82  
Artículos descartados por no cumplir normas 
SJR y Q: n= 2 
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2.2.Manejo de la información  

De toda información recopilada se identificaron 35.183 artículos de diferentes bases de datos, los 

cuales pasaron por filtros de revisión en diferentes fases; en la primera fase se consideraron 7.717 artículos 

y de aquellos 60 cumplieron con los criterios de inclusión. 

3. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

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

Existen factores de virulencia de la bacteria que le permiten colonizar, sobrevivir y evadir la 

respuesta inmune, los cuales son productos o estrategias bacterianas que confieren patogenicidad. Para 

algunas enfermedades del tracto gastrointestina l, en el que interviene H. pylori, se ha descubierto factores 

de virulencia como cagA, vacA, entre otros, no obstante, ninguno de ellos implica que se presente o se 

incremente una enfermedad específica. Por tanto, el riesgo de desarrollar alguna patología se acrecienta por 

la presencia de más factores de virulencia. (21) 

Los genes que confieren virulencia al patógeno se localizan en un segmento de ADN de 35 a 40 kbp 

denominado isla de patogenicidad. El gen asociado a la citotoxina A (cagA) y la toxina vacuolante (vacA) 

son los genes más estudiados entre otros. Los ya mencionados se utilizan como factores pronósticos y como 

marcadores epidemiológicos. Se ha descubierto que más del 50% de los aislados de este espiral son 

portadores del gen cagA.(22) Tras la infección por H. pylori, la proteína CagA se transloca al interior de 

las células mediante un sistema de secreción.(22) 

La CagA es una proteína en gran medida inmunogénica, el mismo que está en mayor medida 

presente en países occidentales en el 60 y 70%. Las cepas de H. pylori asociadas a cagA son un marcador 

directo de los islotes de patogenicidad también llamados (PAI).(21) Simultáneamente, se sabe que la CagA 

actúa como factor de virulencia, es decir, desregula varias vías de señalización vitales del huésped, incluida 

la alteración de las uniones estrechas, lo que aumenta la probabilidad de ulceración gástrica y desarrollo de 

cáncer. (22) 

 Por otra parte, en varios estudios se demostró que existe la producción de proteínas en el cultivo de 

esta bacteria, las cuales inducían la vacuolización en las células epiteliales, por ejemplo, ocasionaban la 

muerte celular y la destrucción de la integridad epitelial, es por ello que se atribuyó el nombre como 

citotoxina vacuolizante (VacA), esta proteína está codificada por el gen del mismo nombre y está presente 

en todas las cepas de H. pylori; sin embargo, sólo el 50% de las cepas muestran una actividad citotóxica 

detectable. Se evidenció mutaciones y polimorfismos relacionados con la carcinogénesis gástrica en el gen 

codificador de las proteínas mencionadas. (21) 

Por lo tanto, se ha demostrado a través de datos experimentales que la infección por la bacteria 

protagonista de la investigación y su factor de virulencia CagA ejerce efectos proinflamatorios y se encarga 

de promover el crecimiento de patógenos periodontales.(23) 
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Curiosamente, las cepas de H. pylori CagA+ parecen inducir más inflamación interna que otras 

cepas de este. Exactamente el mecanismo del supuesto papel de CagA en la carcinogénesis gástrica 

permanece como objeto de debate, sin embargo, se ha planteado que CagA produce una oncoproteína que 

podría inducir la malignidad tras incorporarse a una célula.(24) 

Siendo esta bacteria de alta patogenicidad y virulencia se menciona que la infección por este 

microbio representa una etapa temprana de la gastritis. En etapas posteriores, el proceso infeccioso es 

sustituido gradualmente por una enfermedad autoinmune con la destrucción irreversible de la mucosa del 

cuerpo gástrico.(25) 

En comparación con otros patógenos todas las cepas del microorganismo gram negativo producen 

más enzima ureasa para su establecimiento en la mucosa gastrointestinal. Los estudios demostraron que la 

ureasa es una enzima más notable en la patogenia de H. pylori codificada por un grupo de genes incluyendo 

ureA, ureB. (26)  

3.2.Relación de la gastritis crónica con las enfermedades periodontales 

Existe una coincidencia del 98% entre las secuencias de ADN de H. pylori presentes en el estómago 

y en la biopelícula o saliva de la cavidad oral, (2) estos son importantes reservorios extragástrico del 

microorganismo que puede exacerbar las enfermedades bucodentales, transmitirse al tracto gastrointestinal, 

producir reinfección gástrica y aumentar su virulencia. (4)  

Las afecciones periodontales son crónicas y de naturaleza inflamatoria e infecciosa, desempeñan un 

papel etiológico o modulador en varias alteraciones sistémicas como las enfermedades cardiovasculares, 

cerebrovasculares, respiratorias, renales, diabetes e infección por H. pylori(27),este microorganismo al ser 

parte de la flora gastrointestinal y no oral se encuentran frecuentemente en la biopelícula del área 

subgingival.(28) 

Wei X y col, detectaron el germen frecuentemente en personas con periodontitis,(29) Adler y 

col,(17) indicaron que en un estudio realizado en Gran Bretaña se identificó Helicobacter en el 38% de 

pacientes que padecían periodontitis crónica con bolsas periodontales de 5 mm de profundidad.(17) 

En otra investigación se detectó Hp en muestras de biofilm dental con múltiples especies 

periodontopáticas del complejo rojo, incluso cuando la bolsa periodontal era poco profunda, estos 

resultados sugieren que H. pylori coexiste con especies bacterianas periodontopáticas específicas.(30) 

La higiene oral y el estado de salud periodontal tienen estrecha relación con la presencia de Hp, la 

literatura soporta que la terapia periodontal como tratamiento adicional y coadyuvante a la higiene en casa 

tiene ciertos beneficios en el control de la infección por este microorganismo.(31)(32)En pacientes con 

periodontitis e infectados con H. pylori es favorable realizar raspaje y alisado radicular, además del uso 

regular de hilo dental para controlar estas dos patologías .(29)(20) 

Por el contrario una deficiente limpieza dental es un factor de riesgo para la presencia de este 

espiralado en la boca o ser fuente de reinfección futura, por lo tanto la erradicación del Hp de las prótesis 
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dentales y la cavidad oral será una parte importante del manejo integral de patologías gastrointestinales 

asociadas a este microbio flagelado.(32)(33) 

Ahora bien, Payão SLM y sus colaboradores,(4) informaron de una importante diversidad 

genotípica entre las citotoxinas de H. pylori en el estómago, la saliva y la placa dental. El estudio reveló 

que las cepas del estómago eran más virulentas que las de la cavidad oral. Encontrándose la bacteria en 

30/30 (100%) biopsias gástricas de pacientes, en 16/30 (53,3%) de muestras de saliva, y en 11/30 (36,6%) 

de muestras de placa dental.(4) 

Por consiguiente, otros autores han propuesto la teoría de que en los casos de reflujo gastroesofágico 

(ERGE), la cual menciona que, el líquido gástrico contaminado con H. pylori entra en la cavidad 

nasofaríngea, lo que permite que la bacteria se colonice en la placa dental y en el tejido adenotonsilar.(4) 

Nisha KJ,(1) en su trabajo de investigación menciona que, la tasa global de infección por H. pylori 

fue del 69,9%; en donde el 75% de la población fue positivo para este microorganismo y con presencia de 

enfermedad periodontal, según la prueba de aliento con urea, por tanto, su asociación fue estadísticamente 

significativa.(1) 

Se conoce que este microorganismo es una bacteria común que causa enfermedades 

gastrointestinales y se considera un factor de riesgo para muchas enfermedades bucales, incluida la 

Periodontitis crónica, la cual representa una gran amenaza para la salud de los dientes, así como la salud de 

un individuo en general.(29) No obstante, esta infección gástrica de tipo crónico a causa de esta bacteria es 

un factor predisponente para el cáncer del trato gastrointestinal, mientras que la periodontitis también tiende 

a ser relacionada con el este tipo de cáncer.(34) 

Sung et al,(34) menciona en su trabajo de investigación que existe un efecto interactivo entre la 

periodontitis y la infección por esta bacteria gram negativa, o sea, la periodontitis se relacionó con un mayor 

riesgo de mortalidad en sujetos con cáncer colorrectal y con infección por H. pylori.(34) 

Varios estudios describen que la heterogeneidad genética bacteriana, los factores y la edad de 

adquisición determinan el resultado clínico asociado a la infección por H. pylori. En donde, la variación 

genética de los genes que codifican los factores de virulencia juega un papel importante en la patogénesis 

de las diferentes cepas de este.(35)  

Mohammad et,(35) también menciona en su trabajo de investigación que esta bacteria aislada de los 

diferentes hábitats en el mismo sujeto de estudio, tiende a mostrar un patrón de crecimiento diferente.(35)  

Entre la relación de ambas enfermedades se menciona que la aparición de infección oral por este 

patógeno está directamente asociada con la higiene y el estado de salud periodontal, a su vez la tasa de 

disminución de infección gástrica por el bacilo se atribuye al mejoramiento de la higiene bucal y el estado 

general de la cavidad oral.(26) Por lo cual existen estudios que indican que la terapia periodontal como 

tratamiento adicional y coadyuvante a la higiene domiciliaria tiene ciertos beneficios en el exterminio de la 

infección por este microorganismo.(31)(32) 
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La mala higiene bucal con el mal cepillado de los dientes, se considera un factor de riesgo para la 

presencia de este espiral en la cavidad oral o a su vez ser fuente de reinfección futura. Por lo tanto, la 

erradicación del mismo de las prótesis dentales y la cavidad oral será una parte importante del manejo 

integral de las enfermedades gastrointestinales asociadas a este microbio flagelado.(32)(33) Hay que tomar 

en cuenta que la infección por la bacteria antes mencionada en el estómago empeora el estado de la 

periodontitis, mientras eliminar por completo la infección disminuirá el riesgo de la misma.(36)  

3.3. Efectos clínicos de Helicobacter pylori (HP) en la cavidad oral  

Hu Z y colaboradores,(37) indican que en su investigación se recogieron muestras de placa, donde 

se encontró que pacientes con y sin infección por la bacteria con forma espiral no mantenían diferencia 

significativa en la cantidad de placa bacteriana y sangrado, sin embargo, en pacientes con infección a causa 

del patógeno citado anteriormente, se encontró mayor profundidad al sondaje y pérdida de inserción por 

tanto presencia de enfermedad periodontal.(37) 

Se ha observado la frecuencia de diferentes bacterias en muestras de placa subgingival, en el que se 

obtuvo que muestras de S. mutans y S. sanguis no revelaron relación con la infección por HP, no obstante, 

en las muestras con P. gingivalis, P. intermedia, F. nuclearum y T. denticola, fueron significativamente 

más altas con infección por H. pylori que las que no estaban infectadas. Contrariamente de lo expuesto con 

la prevalencia de A. actinomycetemcomitans fue menor en las muestras de infección por H. pylori.(37) 

A través de lo mencionado anteriormente en infecciones por el microbio relacionadas con 

enfermedad periodontal, se desencadenan varias citoquinas de la periodontitis a más de que por medio de 

la estimulación con el mismo se expresa la proteína Wnt5a, la cual es secretada por tejidos inflamatorios, 

por tanto, se observan que las citoquinas juegan un papel primordial en la periodontitis y de la misma 

manera el Helicobacter estimula su desencadenamiento asociando el proceso inflamatorio y el desarrollo 

cancerígeno. Además de ser significativamente más alta la expresión de Wnt5 mediante la estimulación 

con el microorganismo en cuestión y aumentar la inflamación de los tejidos en la cavidad oral y en el tracto 

gastrointestinal.(37) 

En la cavidad oral la infección por HP está asociada a caries dental y a una higiene bucal deficiente. 

Existen estudios que evidencian que la tasa de caries en las personas positivas al patógeno es mayor que en 

las negativas a esta bacteria.(15) Atribuyéndose a que se ha indicado que H. pylori tiene la capacidad para 

destruir el equilibrio entre S. mutans y S. sanguinis en el biofilm oral, creando un entorno en el que S. 

mutans es la bacteria dominante, promoviendo el inicio, composición y el desarrollo de la caries dental.(15) 

Por lo tanto, se ha evidenciado que el microrganismo es un factor de riesgo coadyuvante para las 

úlceras pépticas, que tienen características histológicas similares a las úlceras orales, y que ambos tipos de 

úlceras se tratan con antibióticos de amplio espectro como la tetraciclina, por tanto se considera que el 

microbio es un factor potencial en el desarrollo de la Estomatitis Aftosa Recurrente (RAS), la cual, es una 

afección muy común que se caracteriza por úlceras orales solitarias o múltiples, pequeñas, redondas y 

recurrentes, con halos eritematosos y márgenes circunscritos.(27)(38) 
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Aksit Blcak y colaboradores,(20) concuerdan con que la presencia oral de la bacteria gram negativa 

desempeña un papel en la patogenia de la glositis, la estomatitis aftosa recurrente y la caries dental, en este 

estudio se evaluó la halitosis mediante la prueba de benzoil DL arginina-naftilamida, encontrándose que la 

frecuencia de halitosis en niños dispépticos fue más alta que en el grupo control, encontrándose asociación 

entre presencia oral de H. pylori y halitosis.(20) 

Jabeen R,(39) en su estudio encontró que la halitosis es un síntoma frecuente de ERGE y sería una 

manifestación extraesofágica de la misma. Por lo cual, sugirieron que el mecanismo por el cual Hp causa 

halitosis es niveles elevados de mal olor y podría deberse a la acción putrefacta de H. pylori.(39) 

Otros estudios muestran una asociación entre lesiones patológicas de la mucosa oral como 

leucoplasia y liquen plano oral con la presencia de ADN de Helicobacter. pylori. Dado que la investigación 

revelo que existe mayor presencia de Hp en la cavidad oral de sujetos con leucoplasia y liquen plano oral 

en comparación al grupo control.(40)  

Gráfico 1. Enfermedad periodontal y su relación con la gastritis 
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Nota: Elaboración propia 
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3.4. Trabajo multidisciplinario  

El tratamiento de la infección suele consistir en la administración de antibióticos sistémicos en 

combinación con otros fármacos. A pesar de los regímenes de tratamientos actuales que conducen a un 

manejo exitoso de la gastritis crónica por la bacteria, la tasa de reinfección es relativamente alta, lo que 

indica que existen otras vías de infección que no se ven afectadas por el tratamiento antibiótico sistémico, 

como el biofilm dental, la saliva y las enfermedades periodontales.(20)  

Es por ello por lo que, algunos estudios que evaluaron el efecto del tratamiento periodontal sobre el 

H. pylori justificando una gran reducción de este entre los pacientes que recibieron terapia periodontal. En 

la terapia periodontal, el dentista elimina profesionalmente los microbios colonizados en la superficie de 

los dientes, junto con otras medidas de control de la placa dental, como el uso del hilo dental y el enjuague 

con colutorio. Esta fase del tratamiento se considera de gran importancia porque es la fase etiotrópica. En 

este periodo de tiempo, se eliminan los factores etiológicos microbianos de la Periodontitis crónica. En 

estudios anteriores, la placa dental mostró algún tipo de resistencia a los agentes antimicrobianos utilizados 

sistemáticamente debido a las propiedades de la biopelícula. En consecuencia, es necesario erradicar las 

bacterias residentes, incluida la H. pylori, de una manera profesional, como la terapia dirigida. Aunque el 

biofilm dental no logre eliminarse por completo, su patogenicidad podrá disminuirse mediante un enfoque 

eficaz de higiene oral. Así pues, la eliminación regular de la placa dental es esencial para prevenir y 

controlar la enfermedad periodontal.(41) 

La placa subgingival, supragingival y la saliva se consideran reservas de reinfección. Este se da a 

consecuencia de las bajas concentraciones de antibióticos en la saliva y en el biofilm dental, insuficientes 

para afectar a las bacterias que si no se realiza un tratamiento local es posible la reinfección gástrica.(20) 

Es por ello que se practicará la terapia periodontal junto con un régimen sistémico de triple fármaco para 

erradicar completamente la H. pylori de un individuo.(42) Es decir adaptar un protocolo de manejo clínico 

multidisciplinario, fusionando la triple terapia con el tratamiento mecánico periodontal y la desinfección 

antiséptica química.(43) Comprobando la teoría de la desinfección antiséptica química, un estudio exhibió 

que la expresión del gen patógeno de H. pylori (CagA) se reguló a la baja con el uso de enjuagues bucales. 

Por lo tanto, los enjuagues bucales aminorarán la presencia de la bacteria en la cavidad oral y de esta forma 

se contribuye a controlar su migración desde el compartimiento oral al gástrico y ser capaz de usarse como 

una opción de tratamiento adyuvante para su reinfección.(35) 

Estudios demuestran que el tratamiento oral frente a la infección por la bacteria gram negativa 

aumentó la tasa de éxito de erradicación de la infección estomacal del 61,33 % al 82,26 %.(44) 

Simultáneamente otro estudio en el que participaron 110 personas, sólo el 19,6% de los pacientes que 

recibieron control oral de biofilm fueron reinfectados por H. pylori en comparación con el 84,3% de los 

pacientes sin control de biofilm profesional.(45) Corroborando que, la tasa de recurrencia se reduciría 

mediante el control profesional de la placa dental a largo plazo y la mejora del estado de salud oral.(20) 
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3.5. Efectos en la salud  

La gastritis crónica (GC) corresponde en anatomía patológica a un estado inflamatorio de la mucosa 

gástrica, susceptible de evolucionar hacia una desaparición progresiva de las glándulas, la cual se distingue 

de las gastropatías, que son de origen no inflamatorio.(46) 

Por lo tanto, se buscan y clasifican cinco parámetros histológicos los que son:  

1. La densidad del infiltrado inflamatorio en el corion.(46) 

2. La actividad de la gastritis definida por la existencia de neutrófilos en la mucosa. (46) 

3. Atrofia glandular. (46) 

4. Metaplasia intestinal: que representa la transformación del epitelio de tipo gástrico en epitelio de 

tipo intestinal.(46) 

5. La densidad de HP: Esta bacteria es visible en la tinción estándar con Hemateína Eosina (HE). (46) 

Este tipo de inflamación crónica y activa de larga duración (para toda la vida) de carácter inofensivo 

provocará la destrucción de la mucosa del estómago a través de varios mecanismos, que interactúa con la 

renovación, el crecimiento, la integridad diferenciación y función del epitelio gástrico.(47) 

Es posible que la acumulación de bacterias periodontopatógenas más la permanencia de cepas 

patógenas del microorganismo y el aumento de la concentración de metabolitos bacterianos en los tejidos 

periodontales podrían contribuir a un proceso inflamatorio crónico.(21) 

Se menciona que la gastritis crónica independiente de la etiología ya sea autoinmune o por el bacilo 

que conduce a la atrofia oxíntica es central en la carcinogénesis gástrica, los pólipos y adenomas 

hiperplásicos a menudo se desarrollan en la mucosa atrófica. Por tanto, la inflamación que causa la atrofia 

oxíntica en la fase inicial de la gastritis por el mismo parece no tener ningún papel adicional en la 

carcinogénesis. De cualquier forma, para erradicar la principal causa del cáncer gástrico a una edad 

temprana y reducir el uso a largo plazo de inhibidores eficientes de la secreción de ácido gástrico, 

probablemente conducirá a una marcada reducción en la prevalencia del cáncer.(24) 

3.6.Identificar la evidencia científica respecto a las enfermedades periodontales y su subsecuente 

relación con la etiología de la gastritis 

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

mucosa oral (especialmente el surco gingival) y la placa dental son lugares de colonización 

bacteriana.(48)(43) Por lo cual, existe una asociación de infección gástrica con el patógeno y estadios 

avanzados de periodontitis existir relación estas dos condiciones coexisten.(49) 

Wei X y colaboradores,(29) mencionan en su trabajo de investigación que el germen se detectó con 

frecuencia como el microorganismo oral en sujetos con periodontitis, lo que sugiere que la formación de 

bolsas y la inflamación periodontal favorecerá la colonización por este tipo de bacteria.(29)  

https://doi.org/10.55204/trc.v3i1.e189


Carrillo, E. J., Morocho, C. V., Salazar, X. G., & Bonifaz, E. F. (2023). 12 

https://doi.org/10.55204/trc.v3i1.e189 

Gráfico 2. Factores de virulencia 
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Ahora bien, Adler y sus colaboradores,(17) citan a Riggio , que en su estudio en Gran Bretaña, se 

indicó la presencia de Helicobacter en 11/29 (38%) de placas subgingivales de pacientes con periodontitis 

crónica, donde simultáneamente encontraron bolsas periodontales de 5 mm de profundidad asociándose 

con mayor posibilidad de seropositividad para H. pylori.(17) En otro estudio también se detectó el patógeno 

en muestras de placa dental con múltiples especies bacterianas periodontopáticas del complejo rojo, incluso 

cuando la bolsa periodontal era poco profunda, por consiguiente, estos resultados sugieren que H. pylori 

coexiste con especies bacterianas periodontopáticas específicas.(30) 

Se menciona que para su erradicación sería mediante raspado supragingival, raspado subgingival y 

uso regular de hilo dental para prevenir, controlar y manejar tanto H. pylori oral como la Periodontitis 

Crónica.(29)(20) Por tanto, varios autores concluyen que la tasa exitosa de erradicación de H. pylori 

gástrico tiene una relación significativa con la erradicación del mismo en la cavidad oral.(44) 
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El estudio realizado por Zahedi L,(33) asegura una asociación entre el índice de placa de Loe con 

resultado desagradable y la gastritis atrófica, la cual es la principal lesión precursora del cáncer gástrico, y 

la infección por HP es la causa más importante de gastritis atrófica.(33) 

Enfocándose específicamente en la cavidad oral Zheng Yi y colaboradores,(50) mencionan que en 

su trabajo de investigación el análisis de la relación entre la infección por Hp y la cavidad oral se encontró, 

que sólo el cálculo dental y el diente flojo se asociaron significativamente con la infección por Hp.(50) 

Estos estudios sugieren firmemente que la placa dental es una de las potenciales colonias de Hp. Además, 

en odontología, el cálculo es una forma de placa dental endurecida, resultante de la acumulación continua 

de minerales procedentes de la saliva o del líquido crevicular gingival. Su superficie rugosa proporciona un 

medio ideal para la formación de más placa, amenazando la salud de la cavidad oral. Por lo general, el 

cálculo dental se acompaña de la existencia de placa dental, lo que podría proporcionar un entorno 

relativamente apropiado para la colonización del microorganismo y el Hp oral resultante aumentará la 

probabilidad de infección por dicha bacteria.(50) 

3.7.Otras consideraciones 

Gráfico 3. Vías de transmisión  
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Es importante que los periodoncistas y gastroenterólogos conozcan la posible asociación entre la 

bacteria y las enfermedades periodontales, de esta manera, educar a los pacientes con periodontitis sobre el 

riesgo y la importancia de sus trastornos gástricos durante las visitas al dentista y el raspado 

supragingival.(5) Los periodoncistas preguntarán a los pacientes sobre antecedentes de gastritis, úlcera 

gástrica y úlcera duodenal, especialmente en el caso de pacientes con enfermedad por reflujo 

gastroesofágico (ERGE).(5) 

En definitiva, el gastroenterólogo y el periodoncista pondrán en consideración que el tratamiento no 

solo se elegirá con los antibióticos en base del cultivo y el antibiograma, sino que también se analizará el 

sitio geográfico, los factores demográficos y la tasa de recurrencia de la infección local.(19) 

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

prevalencia del 10,8 al 11,2%1,2. Se considera que la enfermedad periodontal altera los mecanismos 

homeostáticos que equilibran la microflora del biofilm oral y las defensas del huésped en sus 

mecanismos.(49) 

A continuación, se clasifica las especies bacterianas periodontopáticas en grupos según su 

patogenicidad decreciente de la siguiente manera: complejo rojo (P. gingivalis, T. denticola y T. forsythia), 

complejo naranja (P. intermedia, P. nigrescens y C. rectus) y complejo verde (C. ochracea, C. sputigena, 

A. actinomycetemcomitans y E. corrodens). El número de especies de complejo rojo en sujetos positivos 

para H. pylori fue significativamente mayor que en sujetos negativos para la misma. 

Gráfico 4. Métodos de detección 
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Aquí, se muestra que las muestras positivas para H. pylori contenían múltiples bacterias del 

complejo rojo que están involucradas en la coagregación o usan metabolitos mutuos para mejorar su 
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patogenicidad. Además, los análisis inmunohistoquímicos mostraron que las bacterias del complejo rojo 

coexisten en la placa dental, debido a que se ha descubierto que P. gingivalis y T. denticola fueron 

detectadas con frecuencia, con una muestra significativamente más alta en resultados positivos para el 

microbio antes indicado.(30) 

Existe un estudio el cual examina el estado periodontal midiendo las concentraciones de lactato 

deshidrogenasa (LDH) y hemoglobina (Hb) en la saliva, lo cual se considera que refleja el grado de 

destrucción del tejido periodontal y grado de sangrado gingival debido a la periodontitis respectivamente. 

De hecho, se ha demostrado que las concentraciones de LDH y Hb en saliva está correlacionado con el 

grado de periodontitis determinado por el índice de la comunidad periodontal (CPI). Además, se ha 

informado que la infección por el microorganismo en cuestión tiene correlaciones con varios trastornos 

sistémicos, como dislipidemia, hiperglucemia y varios tipos de enfermedades cardiovasculares.(36) 

Otra consideración importante es mencionar que existe evidencia de que los conductos radiculares 

tratados de dientes infectados crean un reservorio de la bacteria viva y que este reservorio sirve como fuente 

potencial de transmisión.(4) 

De igual forma considerando la relevancia del patógeno se menciona, un estudio de Correia-Silva, 

citado en el trabajo de investigación de Payão L,(4) en el que se encontraron resultados positivos para esta 

bacteria con forma de espiral en la mucosa oral de 46 pacientes con trasplante de células madre 

hematopoyéticas (HSCT). Los autores informan de que sus hallazgos se asocian a la mala higiene oral de 

los pacientes durante el trasplante y/o a los procedimientos de inmunosupresión implicados en la terapia 

del HSCT.(4) Aunque no se ha confirmado el papel exacto que desempeña H. pylori en las infecciones de 

la cavidad oral, estos hallazgos reflejan que serán relevantes para la patología gastrointestinal de los 

pacientes con HSCT.(4) 

Gráfico 5. Otras consideraciones 
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Payão L,(4) menciona en su trabajo que en algunos estudios han utilizado diferentes métodos de 

detección métodos para determinar la presencia de H. pylori en el tejido de amígdalas y adenoides. En esta 

misma investigación se citó a Nártová et al, en donde detectaron y genotiparon al germen encontrando datos 

que apoyan el posible papel desempeñado por esta bacteria en las etiologías tanto de la amigdalitis crónica 

como del síndrome de apnea del sueño (SAS). La bacteria se detectó mediante la prueba de reacción en 

cadena de la polimerasa en tiempo real. Se analizaron 89 pacientes, 60 de los cuales habían recibido un 

diagnóstico de amigdalitis crónica y 29 tenían SAS. En el grupo de amigdalitis crónica, se detectó H. pylori 

en 48 (80%) de las muestras, el gen cagA se detectó en 12 muestras (25%) y 12 muestras fueron negativas. 

En el grupo de SAS, se encontró al microorganismo en 24 muestras (82,76%), se detectó el gen cagA en 5 

muestras (20,83%), y 5 muestras (17,24%) fueron negativas.(4)  

Sung CE et al,(34) menciona en su estudio que los pacientes con periodontitis tuvieron una mayor 

prevalencia de mortalidad por cualquier tipo de cáncer en especial del tracto GI.(34) 

3.8. Discusión 

El surco gingival puede ser colonizado por Hp junto con los microorganismos que se encuentran 

habitualmente en boca siendo un sitio de reservorio y la transmisión se debe en gran medida a las vías oral-

oral u fecal-oral.(5)(34)Autores sugieren que el eliminar de bacteria de la cavidad oral debe ser considerada 

como una parte importante del tratamiento de enfermedades asociadas. En 2012 Bouziane et al.(5) llevaron 

a cabo una revisión sistemática indicando que el tratamiento periodontal junto a la terapia de erradicación 

de Hp puede reducir el riesgo de reinfección.(5) 

Silva D et al(7), mencionó que se obtienen mejores resultados al eliminar el microorganismo cuando 

se asocia al tratamiento periodontal (77,3%) en comparación con la terapia convencional (46,7%). La 

recurrencia de esta bacteria gramnegativa después la terapia de erradicación es del 2,67% en paises de 

primer mundo y del 13% en países en vías de desarrollo.(7) 

La colonización de la mucosa del estómago por el Hp se considera responsable de la gastritis y las 

úlceras pépticas siendo un factor de riesgo para cáncer gástrico. Sung et al,(34) mencionó que existe 

relación entre las enfermedades periodontales y la mortalidad en pacientes con cáncer colorectal infectados 

por H. pylori en comparación con personas sanas.(34)La periodontitis no podría iniciarse directamente por 

la infección de esta bacteria con forma de espiral, sin embargo, investigaciones demostraron la importancia 

de la salud periodontal para la prevención de la infección cruzada.(34) 

Esta bacteria gram negativa en la mayoría de casos no se presenta en la boca de una persona con 

buena higiene bucal o el recuento es bajo y no alcanza el umbral de infección gástrica, por lo tanto, una 

prueba de saliva para detectar infección por Helicobacter no sería positiva. Sin embargo, el H. pylori 

presente en la cavidad oral de pacientes con mínimos irritantes locales no podría sobrevivir.(51) 

Corroborando la teoría de que la buena higiene oral es uno de los factores para disminuir la tasa de infección 

o reinfección de esta bacteria.(19)(24) 
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4. CONCLUSIONES 

La gastritis crónica es una afección causada por el Helicobacter Pylori, cuya transmisión depende 

de varias situaciones ambientales y socioeconómicos de característica vertical y horizontal, siendo la 

enfermedad periodontal uno de sus factores de riesgo, la cavidad oral se considera un reservorio 

extragástrico debido a la presencia de biofilm supra y subgingival que brindan el ambiente óptimo para el 

desarrollo de esta bacteria.  

Esta alteración gástrica de carácter inflamatorio que puede cronificarse permite desencadenar 

patologías como el cáncer de esófago, estómago y también linfomas asociado a la mucosa en enfermedad 

ulcerosa péptica. 

La higiene oral deficiente, factores sistémicos y la presencia de microorganismos patógenos 

encaminan al paciente a contraer dicha infección, disminuyendo su prevalencia con un régimen adecuado 

de buena higiene oral y visitas al odontólogo, el cual mediante raspaje y alisado supra o subgingival 

permitirá el control de este microorganismo y como consecuencia mejor manejo de la gastritis crónica. 
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