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RESUMEN
Introducción. La bacteria Helicobacter pylori es la responsable

de múltiples padecimientos del sistema gástrico. Las vías de trans-
misión que se conocen hasta ahora son la fecal-oral y oral-oral.
Existen numerosos estudios que apoyan el hecho de que la placa
dentobacteriana es un reservorio de la bacteria y que puede contri-
buir en la reinfección de la enfermedad una vez tratada sistémica-
mente.

Material y métodos. En el presente estudio se trabajó con 30
pacientes atendidos en la U.E.M. en el Servicio de Gastroenterolo-
gía. Estos pacientes fueron de primera vez ya diagnosticados con
gastritis o úlcera péptica por Helicobacter pylori en el H.C.M.
los pacientes se dividieron en dos grupos: grupo A con un total de
15 pacientes, y grupo B con un total de 15 pacientes. Al grupo A
le fue aplicado un tratamiento a base de antibióticos sistémicos en
combinación con la terapia periodontal (Fase I). Mientras que el
grupo B recibió solamente tratamiento a base de antibióticos sisté-
micos por parte de su médico tratante.

Resultados. A los dos grupos se les tomó muestras de placa
dentobacteriana antes de iniciar el tratamiento y después del trata-
miento. Estas muestras fueron procesadas en el laboratorio multi-
disciplinario de la Escuela Médico Militar para la extracción de su
ADN y análisis por medio de la técnica de PCR.

Conclusión. El tratamiento sistémicos-periodontal, en com-
paración con el tratamiento sistémico, representa una eficacia en la
erradicación de la bacteria Helicobacter Pylori en placa dentobacte-
riana.

Palabras clave: Helicobacter pylori, placa dentobacteriana,
PCR.

Periodontal therapy as an adjunct in the treatment for
Helicobacter pylori eradication

SUMMARY
Introduction. The bacteria Helicobacter pylori are the respon-

sible for multiple sufferings of the gastric system. The transmis-
sion roads that you/they know each other up to now are the fecal-
oral and oral-oral. There are numerous studies that support the fact
that the plaque is a reservoir of the bacterium, which can contribu-
te to the reinfection of the disease once treated systemically.

Material and methods. Presently study you work with 30
patients assisted in the U.E.M. in the gastroenterology service.
These patients were already of first time diagnosed with gastritis
or peptic ulcer by Helicobacter pylori in the H.C.M. the patients
were divided in two groups: group TO with a total of 15 patients,
and group B with a total of 15 patients. To the group TO it was
him it applies a treatment with the help of systemic antibiotics in
combination with the Periodontal Therapy (Phase I). While the
group B received only treatment with the help of systemic antibio-
tics on the part of it’s I prescribe dealer.

Results. To both groups they were taken samples of badge
dentobacteriana before beginning the treatment and after the treat-
ment. These samples were processed in the multidisciplinary labo-
ratory of the School Military Doctor for the extraction of their
DNA and analysis by means of the technique of PCR.

Conclusion. With these results we can conclude that the sys-
temic-periodontal treatment, in comparison with the systemic treat-
ment, in comparison with the systemic treatment, represents and
effectiveness in the eradication of the bacteria Helicobacter pylori
in badge dentobacteriana.

Key words: Helicobacter pylori, badge dentobacteriana,
PCR.
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Introducción

La bacteria Helicobacter pylori es la causa más común
de la mayoría de las enfermedades gástricas que padece el
ser humano. El tratamiento adecuado para este tipo de
padecimientos es utilizar un triple esquema de antibióti-
cos, por medio del cual se busca la eliminación de la bac-
teria, este tratamiento presenta un porcentaje de éxito ele-
vado: Sin embargo, en los países en vías de desarrollo, a
diferencia de los países desarrollados, la incidencia de
estas enfermedades es elevada alcanzando cifras de hasta
30%.

Existe evidencia de que la bacteria Helicobacter pylori
está presente en la placa dentobacteriana (PDB). La pla-
ca posee un papel importante como reservorio de esta
bacteria y como factor para la reinfección de pacientes
que ya han sido sometidos al tratamiento con antibióti-
cos.

En el presente estudio se evaluaron y compararon dos
tipos de tratamientos (sistémico y sistémico-periodontal) para
la erradicación de la bacteria Helicobacter pylori de la placa
dentobacteriana, en pacientes con diagnóstico de lesiones
gástricas provocadas por esta bacteria, los cuales se dividie-
ron en dos grupos, con el fin de comparar la eficacia de am-
bos tratamientos, al grupo A se le administró el tratamiento
combinado, sistémico y periodontal; y al grupo B se le admi-
nistró únicamente el tratamiento sistémico (el cual consiste
en omeprazol-claritromicina-amoxicilina). A ambos grupos se
les tomó una muestra de placa dentobacteriana subgingival,
misma que fue colocada en buffer de extracción, antes de
iniciar el tratamiento, se analizó mediante la técnica de reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR). Después de conclui-
dos los tratamientos, se tomó a ambos grupos una segunda
muestra de placa dentobacteriana analizándose por PCR y se
compararon los resultados obtenidos.

Antecedentes

Epidemiología
Helicobacter pylori es quizá el agente causal responsa-

ble de la infección bacteriana crónica más común en el apara-
to digestivo. Se estima que 50% de la población en países
desarrollados está infectada por Helicobacter pylori.1 Entre
los factores asociados con una mayor prevalencia están el
bajo nivel socioeconómico, el hacinamiento, los padres y
hermanos infectados, familias numerosas, pobre estado nu-
tricional y las condiciones insalubres.2-8

Características de la bacteria
Helicobacter pylori es un bacilo gramnegativo flagelado

que coloniza exclusivamente la mucosa gástrica y que posee
distintos factores de virulencia que le permiten sobrevivir en
el medio ácido gástrico, como la producción de grandes can-
tidades de ureasa cuyo peso molecular es de 600,000 y cuen-
ta con un punto isoeléctrico de 5.39, características más rele-
vantes de esta bacteria y que son fundamentales para su

adaptación al medio ambiente gástrico. Además, Helicobac-
ter pylori produce otras enzimas comocatalasa, fosfolipasa,
proteasa, oxidasa y hemoaglutininas.2,9

Modo de transmisión
La transmisión de la bacteria es por vía fecal-oral u oral-

oral, sin desestimar la transmisión iatrogénica por sondas y
endoscopios. Recientemente la bacteria Helicobacter pylo-
ri se ha encontrado en uñas de los dedos y en cavidad oral,
específicamente en placa dentobacteriana, indicando que
puede ser un reservorio o un lugar de transmisión para este
microorganismo jugando un papel en la reinfección de las
enfermedades gástricas.10-20

Diagnóstico
Los métodos que permiten el diagnóstico de la infección

por Helicobacter pylori se dividen en invasores (endoscó-
picos) y no invasores (no endoscópicos).21-24

Actualmente el diagnóstico definitivo está basado en el
aislamiento de la bacteria en cultivos microbiológicos o la
detección del microorganismo en preparados histológicos
provenientes de biopsias gástricas. Otra de las técnicas em-
pleadas es el test del aliento, basada en la detección del
dióxido de carbono proveniente de la actividad de la ureasa
en el aire expirado; por otro lado, los exámenes sexológicos
se basan en la detección de un anticuerpo específico como
resultado de la respuesta inmune, marcada por la aparición
de anticuerpos IgG en suero del paciente.23,24

El diagnóstico por PCR de Helicobacter pylori tiene una
sensibilidad y especificidad de 95% y su principal ventaja es
que se puede detectar el microorganismo sin importar la via-
bilidad de la bacteria en las muestras. La especificidad de
esta técnica se da por el uso de oligonucleótidos sintéticos,
específicos para determinado gen y que facilitan la amplifica-
ción de una secuencia nucleotídica, que a su vez es específi-
ca para Helicobacter pylori; es por esta razón que en los
últimos años se han diseñado una variedad de pruebas diag-
nósticas para esta bacteria por medio de PCR basándose en
oligonucleótidos provenientes del gen de la ureasa A (ure
A), de los genes codifican el 16s rRNA, provenientes de los
genes codificadores de los antígenos específicos (SSA, cag
A), provenientes de secuencias al azar, del gen de la fosfo-
glucosamin mutasa y de los que determinan variantes aléli-
cas del gen vacA.24

Tratamiento
La infección por Helicobacter pylori es difícil de erradi-

car y el éxito del tratamiento requiere de la administración de
uno o más antimicrobianos. Ninguno de los esquemas tera-
péuticos que en la actualidad se utilizan para erradicar esta
bacteria son por completo efectivos.25-28

Esta bacteria es sensible a: amoxicilina, tetraciclina, eritro-
micina, gentamicina, metronidazol, furozolidoma y compues-
tos de bismuto. Los estudios in vitro demuestran que estos
antibióticos son efectivos; sin embargo, desafortunadamen-
te in vivo, debido a la inactivación del antibiótico por el pH
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del estómago, la aparición de resistencia durante el trata-
miento, y la pobre penetración de los agentes antimicrobia-
nos en zonas profundas de la mucosa gástrica hacen nece-
sario utilizar esquemas combinados.

El tratamiento triple es la mejor modalidad si se tiene en
cuenta su alta tasa de erradicación que está entre 90 y 95%.
Sin embargo, tiene una serie de inconvenientes, entre ellos la
falla de seguimiento por parte de los pacientes, aparición de
resistencias y efectos adversos. En este aspecto se asocian
dos antimicrobianos y un antisecretor (omeprazol, amoxicili-
na y claritromicina).

Antecedentes directos
En 1993 N.P. Mapstone y cols. realizaron un estudio para

determinar la prevalencia de Helicobacter pylori en cavidad
bucal de 30 pacientes con confirmación histológica de la
bacteria asociada a gastritis. Utilizaron la técnica de PCR con
el oligonucreótido del gen 16S rRNA y tomaron muestras de
placa dentobacteriana y saliva. Con base en el resultado,
que mostró una proporción baja, pero considerada como
sustancial, concluyeron que la bacteria presente en placa
puede jugar un papel importante en la reinfección después
de su erradicación en estómago.13

En el 2002 Alejandra Berroterán y cols., basados en la
hipótesis controversial de que la placa dental es un re-
servorio permanente de la bacteria Helicobacter pylori,
realizaron un estudio en el que determinaron la presencia
por PCR utilizando oligonucleótidos del gen ureasa A
del DNA de la bacteria en el antro gástrico y placa den-
tobacteriana llegando a las siguientes conclusiones: la
cavidad bucal puede ser un reservorio de Helicobacter
pylori y que las secreciones orales pueden ser una im-
portante forma de transmisión de este microorganismo
y, por lo tanto, que la placa dental puede representar un
factor de riesgo en la reinfección gastrointestinal des-
pués de la terapia con antibióticos.14

En el 2002 C. Goosen y cols., al observar la gran variedad
de resultados en otros estudios con la técnica por PCR, pro-
pusieron el uso de un oligonucleótido basado en el gen de la
fosfoglucosamina mutasa en muestras de placa dentobacte-
riana, líquido crevicular y saliva de 58 pacientes de la Unidad
de Gastroenterología del Hospital Académico de Pretoria de
Sudáfrica, en el cual encontraron una baja prevalencia de la
bacteria obtenidos de la cavidad bucal.15

En el 2006 Sosa A., en un estudio realizado en 23 pacien-
tes de nacionalidad mexicana, encontró una marcada dismi-
nución en la prevalencia de Helicobacter pylori después de
la aplicación de una terapia mixta compuesta por terapia pe-
riodontal (Fase I y terapia antibiótica).26

Terapia causal (Fase I)
El tratamiento global de pacientes con enfermedad perio-

dontal y caries más las enfermedades relacionadas con ella
(pulpitis, lesiones periapicales, migraciones dentarias, pérdi-
das de dientes, etc.), por razones didácticas, puede ser en
tres fases diferentes:25

• Fase I. Terapia causal, cuyo objetivo es controlar o elimi-
nar la caries, PDB y la gingivitis, así como detener el pro-
ceso de destrucción de los tejidos periodontales.

• Fase II. Terapia correctora, cuyo objetivo principal es res-
taurar la función y la estética.

• Fase III. Terapia de mantenimiento (de apoyo), cuyo
objetivo es prevenir la recidiva de la enfermedad perio-
dontal.

Las medidas utilizadas en la fase I (causal) para tratar la
enfermedad periodontal están dirigidas a la eliminación y a la
prevención de la recurrencia de los depósitos bacterianos
supragingivales y subgingivales de las superficies denta-
rias, lo cual se logra por medio de los siguientes recursos:

• Motivación al paciente para que combata la enfermedad
(motivación).

• Proporcionar al paciente información sobre las técnicas
de higiene bucal apropiadas a su situación (métodos per-
sonales de control de PDB).

• Realizar tartrectomía y alisado radicular.
• Eliminación de los factores de retención de PDB (restau-

raciones mal contorneadas, coronas mal adaptadas etc.).

Información al paciente
Una razón común para el desarrollo inadecuado de la hi-

giene bucal es la falta de conocimiento adecuado de la enfer-
medad periodontal, y de una motivación adecuada para com-
batir las enfermedades bucales.25

En la mayoría de los casos, la fase I debe de iniciar con
una demostración al paciente de los síntomas de la enferme-
dad dentaria hallada en su boca, lo cual se logra permitiendo
que el paciente participe en un examen profesional de su
cavidad oral (por medio de un espejo facial), en el cual se
compararán las zonas sanas con las enfermas haciendo énfa-
sis en los síntomas de las zonas enfermas, así como en las
características de la profundidad al sondeo alterada, las fi-
chas de índice de sangrado y de profundidad al sondeo de-
ben ser mostradas y explicadas al paciente, así como los
resultados del examen radiográfico.25

En una segunda etapa se puede incluir una descripción
de las razones de la presencia y ubicación de la enfermedad,
es importante hacer hincapié en la etiología de la enfermedad
(bacterias).

En una tercera etapa pueden incluirse ilustraciones de la
ubicación de la placa en los dientes mediante el uso de pas-
tillas reveladoras de placa dentobacteriana que tiñan estas
superficies dentales.

Métodos personales de control de placa dentobacteriana

• Diseño y función del cepillado dental. Diversos estu-
dios realizados sobre cepillos dentales demuestran que
pueden mejorar la eliminación de la PDB mediante la mo-
dificación de su diseño convencional, por ejemplo, la con-
figuración del mango, la cabeza, las cerdas y la disposi-
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ción general, no obstante a esto se ha demostrado que el
mejor cepillo dental es el que se utiliza bien.25

Métodos de cepillado
Existen múltiples métodos y técnicas de cepillado dental,

las cuales se pueden clasificar en distintas categorías según
la pauta de movimientos que se realicen con los cepillos:

• Rotación.
• Vibratorio (Stillman y Bass).
• Circular (Fones).
• Vertical (Leonard).
• Horizontal

Hasta la fecha ningún método de cepillado dental ha de-
mostrado ser claramente superior a otros, pero estudios han
demostrado que la técnica horizontal tiene mejores resulta-
dos que la técnica rotatoria.

Tartrectomía y alisado radicular
Tartrectomía es el procedimiento dirigido a la eliminación

de placa dentobacteriana y del sarro de las superficies den-
tales, y según la ubicación de los depósitos de sarro se rea-
lizará con instrumentos supragingivales y subgingivales.

El alisado radicular es la técnica con la que se elimina el
cemento reblandecido y se torna dura y lisa la superficie
radicular, procedimiento que al igual que la tartrectomía sub-
gingival pueden efectuarse de forma cerrada o abierta bajo
anestesia local. El procedimiento cerrado implica la instru-
mentación subgingival sin el desplazamiento intencional de
la encía, es decir, no existe una visión directa del área tratada.
El procedimiento abierto requiere la explosión de la superfi-
cie radicular mediante procedimientos que desplacen el teji-
do gingival.25

Aun con la gran variedad de instrumentos existentes, to-
dos tienen la finalidad de eliminación del PDB y sarro adhe-
ridos a las superficies dentales.25

Eliminación de factores de retención
Diferentes estudios epidemiológicos arrojan como resul-

tados que las coronas artificiales y las obturaciones mal adap-
tadas se asocian a una pérdida de cultura en el nivel del
hueso y concluyen que la presencia de estos márgenes de-
fectuosos sobresalientes en las zonas sugingivales puede
ser el único rasgo clínico significativo de su relación con la
patogenia de la enfermedad periodontal.

En 1960 Waerhaug señaló que la inflamación gingival más
avanzada no era resultado de una restauración mal adapta-
da, sino de una extensa acumulación de placa dentobacteria-
na, por lo que debería de ser eliminados con la finalidad de:

• Facilitar la eliminación de sarro y PDB.
• Establecer una anatomía que facilite la limpieza dental.

El ajuste de una obturación o corona artificial inapropia-
damente diseñada es a menudo un procedimiento difícil y

prolongado, a veces es más conveniente retirar la obtura-
ción inadecuada y colocar una nueva.25

Material y equipo

a) Instrumental de exploración dental ([1 x 4] espejo, sonda
periodontal Williams, explorador y pinza de curación).

b) Historias clínicas (con fichas periodontales).
c) Aparato de Rayos X.
d) Radiografías periapicales de marca Kodak.
e) Curetas tipo Gracey marca Hu-fredy®.
f) Reactivos para elaboración de PCR.
g) Equipo de laboratorio para PCR.
h) 200 mL de buffer de extracción.
i) Una computadora lap top HP®.
j) Una impresora HP®.
k) Cámara digital Sony Mol. W70®.
l) Centrífuga marca Aereus modelo Biofunge pico®.
m) Agitador termomagnético marca Ependorff®
n) Incubadora a baño María marca Scientific precision mo-

delo 20®.
o) Refrigerado Revco®.
p) 200 tubos Ependorff.
q) Dos micropipetas marca Gilson®.
r) Treinta puntas de micropipetas.
s) Una cepa de bacteria Helicobacter pylori.

Método

El estudio se realizó en 34 pacientes con diagnóstico con-
firmado de lesiones gástricas causadas por la bacteria Heli-
cobacter pylori, el diagnóstico se realizó por medio de la
toma de una biopsia de mucosa gástrica en todos los pa-
cientes que asistieron por primera vez al Servicio de Gas-
troenterología de la Unidad de Especialidades Médicas, y
que fueron referidos al Servicio de Periodoncia de Unidad
de Especialidades Odontológicas, de los cuales cuatro fue-
ron excluidos del estudio por abandono del mismo, para este
reclutamiento de pacientes se elaboró un tríptico informati-
vo con información útil para los pacientes sobre la enferme-
dad, en el cual se les invitó a participar en el estudio.

Los pacientes fueron informados de los procedimientos a
los que serían sometidos durante el estudio, de la misma
forma se elaboraron consentimientos informados por cada
uno de los pacientes en donde aceptaron ser incluidos en el
estudio.

Los 30 pacientes fueron divididos en dos grupos: grupo
A con un total de 15 pacientes; y grupo B con un total de 15
pacientes. Ambos grupos de pacientes se les elaboró una
historia clínica detallada y un examen periodontal completo.

Primera toma de muestra
Antes del inicio del tratamiento sistémico y sistémico-

periodontal, los pacientes fueron sometidos a la toma de
muestras de placa dentobacteriana subgingival presente en
las superficies dentales, utilizando para este fin curetas tipo
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Gracey de una sola intención, procurando obtener la mayor
cantidad de muestra. Algunas muestras citadas se analiza-
ron en el laboratorio multidisciplinario de la Escuela Médico
Militar por medio de PCR.

Al grupo A se le administró tratamiento sistémico de
triple esquema (que incluye dos antibióticos: amoxicilina,
claritromicina y un inhibidor de la bomba de protones: ome-
prazol) por su médico tratante, y se le realizó tratamiento
periodontal consistiendo éste en Fase I de la terapia periodon-
tal, en la cual se incluyó solamente la terapia causal (motiva-
ción del paciente, control de placa, eliminación de factores
causales, eliminación de factores retentivos).

Al grupo B se le administró un tratamiento sistémico de
triple esquema (amoxicilina, claritromicina y omeprazol) por
parte de su médico tratante.

Segunda toma de muestra
Una vez concluidas las terapias sistémica y sistémica pe-

riodontal (Fase I), fueron tomadas muestras de placa dento-
bacteriana subgingival presente en la superficies dentales
de ambos grupos de pacientes con curetas tipo Gracey de
una sola intención, procurando obtener la mayor cantidad
de muestra.

Las muestras de placa dentobacteriana obtenida, fueron
colocadas en tubos Ependorff, los cuales contienen un bu-
ffer de extracción conformado por EDTA, TRIS y SDS, una
vez realizado este procedimiento se procedió al almacena-
miento de estas muestras a una temperatura de -20 ºC.

Extracción del DNA: a la muestra contenida en el tupo
Ependorff se le agregaron 3.8 µL de proteinasa K.

Se incubaron a una temperatura de 65 ºC por 50 minutos
en la incubadora a baño María; se adicionó un volumen de
fenol y se agitó por inversión.

Las muestras fueron centrifugadas a 14,000 revoluciones
por minuto durante 15 minutos; posteriormente se recuperó
la fase acuosa.

Se le adicionó un volumen de alcohol isoamílico, se agitó
por inversión de cinco minutos y se centrifugó nuevamente
a 14,000 revoluciones por minuto durante 15 minutos.

Nuevamente se recuperó la fase acuosa y se adicionó un
volumen de isopropanol, se agitó por inversión de un minu-
to y las muestras fueron refrigeradas a una temperatura de -
20 ºC por 20 minutos; una vez transcurrido el tiempo las mues-
tra se retiraron del refrigerador y se centrifugaron a 14,000
revoluciones por minuto durante cinco minutos; se decantó
el contenido del tubo y se la agrega un volumen de etanol al
70%; se centrifugó a 14,000 revoluciones por minuto durante
cinco minutos, este último paso fue repetido tres veces y se
realizó dentro del cuarto frío; por último se colocó una gasa
sobre los tubos abiertos para dejar evaporar el resto de eta-
nol al 70% y así dejar al descubierto el material genético.

Para llevar a cabo el análisis de DNA por medio de la
técnica de PCR fue necesario la obtención de una cepa de
Helicobacter pylori, la cual fue proporcionada por el Depar-
tamento de Microbiología de la Escuela Nacional de Cien-
cias Biológicas del Instituto Politécnico Nacional para reali-

zar una prueba piloto mediante el uso de dos primeros deno-
minados HPU1 y HPU2 correspondientes al gen ureasa, mis-
mos que cuentan con los siguientes pares de bases:

• HPU1 (5’-GCC-AAT-GGT-AAA-TTA-GTT-3’).
• HPU2 (5’-CTC-CTT-AAT-TGT-TTT-TAC-3’).

Para la amplificación del DNA por PCR el volumen de los
componentes de la reacción será de 50 µL: 10 µL de la mues-
tra de DNA y 40 µL de la mezcla de la reacción (50 mMKCL;
20 NM Tris-HCL, pH 8.3, 3.0 mM MgCl2, gelatina w/v al 0.01%,
enzima Taq polymerasa a 2.5 U, 0.2 nM dNTPs, 0.5 µM del
primer HPU1, 0.5 µM del primer HPU2). Después de la desna-
turalización inicial que se realizó a 94 ºC por 4 minutos, la
amplificación se llevó a cabo en el ciclado automático térmi-
no (Termocicladro) por 35 ciclos. Cada ciclo consiste en tres
pasos de un minuto cada uno: desnaturalización a 94ºC, des-
doblamiento a 45ºC y extensión a 72 ºC (condiciones de PCR).

Para la determinación de los productos de PCR fueron
analizados los amplicones por medio de electroforesis uti-
lizando para ello un gel de azarosa. A 12 µL de cada pro-
ducto amplificado se les adicionó 3µL de buffer de corrida
(20 mL de glicerol al 50%, 25 mg de bromofenol azul, tres
gotas de NaOH1N) y se lleva a electroforesis para su co-
rrimiento.

Posteriormente se examinaron los geles bajo rayos ultra-
violeta para amplificar la presencia de ADN.

Resultados

Resultados generales
En este estudio fueron seleccionados un total de 34 pa-

cientes, de los cuales cuatro de ellos fueron exluidos del
estudio por abandono del mismo, quedando así una muestra
total de 30 paciente entre los 18 y 66 años de edad con un
promedio general de 46 años, con una desviación estándar
de 11.81 y una varianza de 3.43.

Los 30 pacientes fueron divididos en dos grupos: grupo
A conformado por 15 pacientes (con un promedio de edad
de 44.93 años) de los cuales 11 fueron de sexo femenino
(73.33%) y cuatro masculino (26.67%), y grupo B también
conformado por 15 pacientes (con un promedio de edad de
47.66 años), en el cual nueve fueron del sexo femenino (60%)
y seis masculino (40%) (Cuadros 1 y 2).

Resultados de los dx. periodontales
Tanto en el grupo A como en el grupo B se encontraron

12 pacientes (80%) con dx. de periodontitis crónica y tres
pacientes (20%) con dx. de gingivitis (Cuadros 1 y 2).

Resultados de concentraciones obtenidas de DNA
El grupo A fue sometido a la toma de una muestras de

placa dentobacteriana previa a la aplicación del tx. estableci-
do, muestras a las que les fue extraído el DNA obteniendo
una concentración promedio de 8.39 ng/µL, después de la
aplicación del tx. fue tomada las segundas muestras a las
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cuales le fue extraído el DNA obteniendo una concentración
promedio de 11.14 ng/ µL (Cuadros 1 y 2).

El grupo B también fue sometido a la toma de muestras de
PDB previa a la aplicación del tx. establecido obteniendo una
concentración de 8.49 ng/µL. Y una toma de muestras des-
pués del tx. con una concentración promedio de 11.27 ng/µL.

Resultados del análisis de DNA por la técnica de PCR
En los resultados del análisis por PCR para las primeras

muestras del grupo A se obtuvieron un total de 11 muestras
positivas (73.33%) y cuatro negativas (26.67%) y en el análi-
sis de las muestras posteriores al tx. se obtuvieron tres posi-
tivas (20%) y 12 negativas 880%) (Cuadros 1 y 2).

En el grupo B se encontró en el análisis de las primeras
muestras un total de diez muestras positivas (66.66%) y cin-
co negativas (33.34%), y el análisis de las muestras posterio-
res se obtuvieron siete positivas (46.6) y ocho negativas
(53.34%).

Discusión

Aun cuando el presente estudio se realizó en condicio-
nes similares a los anteriores y la presencia de Helicobacter
pylori fue positiva: discernimos de los hallazgos encontra-
dos por N.P Mapstone (1993), quien determinó una propor-
ción baja de la bacteria en PDB, ya que nuestro estudio de-

Cuadro 2. Resultados obtenidos en el Grupo B de edad, sexo, Dx. Periodontal, concentraciones de DNA en 1/a. y 2/a. muestras y resulta-
dos del análisis por PCR al Helicobacter pylori.

# Edad Seso DX Concen. DNA +/- Concen. DNA ±
Periodontal 1/a Muestra 2/a. Muestra

1 52 F P. crónica 6 - 3.6 -
2 48 F P. crónica 10 + 9.8 -
3 56 F P. crónica 4.5 + 2 +
4 30 M Gingivitis 12.9 - 14.7 -
5 56 F P. crónica 7.4 + 15 -
6 42 M P. crónica 4.4 + 14.9 +
7 54 F P. crónica 15.1 + 7.8 +
8 66 M Gingivitis 10.93 - 13.5 -
9 34 M P. crónica 10.7 - 20.3 +

10 53 F P. crónica 4.5 + 15 -
11 48 F P. crónica 13.1 + 9 +
12 29 M Gingivitis 4 - 16 -
13 32 F P. crónica 10.6 + 5.7 -
14 49 M P. crónica 9.7 + 8 +
15 57 F P. crónica 8.3 + 9.1 +
R MED = 47.06 M = 40% P. crónica = 80% MED = 8.49 ng/µL + = 66.6% MED = 11.27 ng/µL + = 46.6%

F = 60% Gingivitis = 20% - = 33.4% - = 53.3%

Cuadro 1. Resultados obtenidos en el Grupo A de edad, sexo, Dx. periodontal, concentraciones de DNA en 1/a. y 2/a. muestras y resulta-
dos del análisis por PCR al Helicobacter pylori.

# Edad Sexo DX Concen. DNA +/- Concen. DNA ±
Periodontal 1/a Muestra 2/a. Muestra

1 32 F Gingivitis 8 - 28.1 -
2 43 F P. crónica 1.5 + 13.5 +
3 57 M P. crónica 9.5 + 16 -+
4 33 F P. crónica 5 + 10.2 -+
5 46 F P. crónica 13 - 2.2 -
6 51 M P  crónica 9.7 + 10.7 -
7 44 F P. crónica 11.8 + 10.5 +
8 18 F Gingivitis 9.2 - 10.9 -
9 58 F P. crónica 11 + 9.5 -

10 33 F P. crónica 9.2 + 10.4 +
11 61 F P. crónica 12.1 + 8.8 -
12 51 F P. crónica 11.1 + 10.4 -
13 53 M P. crónica 14.9 + 7.5 -
14 60 M P. crónica 7.5 + 11.8 -
15 34 F Gingivitis 12.6 - 6.7 -
R MED = 44.93 M = 33.3% P. Crónica = 80% MED = 8.39 + = 73.3% MED = 11.1 + = 20%

F = 66.7% Gingivitis = 20% ng/µ - = 26.6% ng/µL - = 80%
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mostró un alto porcentaje de prevalencia de Helicobacter
pylori.

El presente estudio no toma en cuenta el índice de higiene
oral; sin embargo, no estamos de acuerdo con las asevera-
ciones de A. Berroteran (2002) con respecto a la falta de
relación que este índice podría presentar con la infección por
Helicobacter pylori, por lo que proponemos que el mencio-
nado índice sea tomado en cuenta en próximos estudios.

C. Goosen (2002), en un estudio realizado en Sudáfrica,
encontró una baja prevalencia de Helicobacter pylori en
PDB, resultado que comprueba la necesidad de efectuar un
estudio adaptado a las condiciones sociales de las diferen-
tes poblaciones.

En el estudio realizado por Sosa A. (2006) en la población
mexicana, encontramos resultados similares a los obtenidos
en el presente estudio al coincidir en una mayor disminución
del Helicobacter pylori con la combinación de la terapia pe-
riodontal con la terapia sistémica que con la aplicación de la
terapia convencional (antibióticos por vía sistémica).

Sin duda alguna aún faltan muchas variantes por ser es-
tudiadas y una de ellas es esa relación entre ambos malesta-
res, lo cual se puede lograr por medio de la evaluación de la
mucosas gástricas antes y después de la aplicación de am-
bos tratamientos propuestos en este trabajo.
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