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RESUMEN

Objetivo: Determinar Gingivitis y Periodontitis relacionada a Helicobacter Pylori (Hp) en
gestantes del CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023. Metodologia: La muestra estuvo
conformada por gestantes que acudieron al servicio de Odontoestomatologia del CS Villa
Esperanza — Carabayllo, Lima 2023. Se aplico el indice de Ramfjord en variables gingivitis y
periodontitis; para Hp se utilizo la prueba rapida cualitativa en sangre. Resultados: Las gestantes
con gingivitis y periodontitis presentan igual promedio segun edad cronologica (28 afios); y, con
periodontitis presentan mayor promedio en edad gestacional (19.23 semanas). Ademas, el
porcentaje de gingivitis y periodontitis fue la misma en primigestas (19,2%) y multigestas (30,8%).
Segtin edad cronologica, edad gestacional y paridad tienen igual probabilidad en resultados
positivos y negativos de prueba rapida de Hp. (p>0,05). Los resultados positivos y negativos de
pruebas rapidas en Hp es la misma en severidad de gingivitis y periodontitis en las gestantes
(p>0,05). Las gestantes con antecedente de gastritis tienen mas probabilidad de salir positivo en
Hp. (p=0,012), segun valor Phi no es fuerte pero tampoco débil (0,490) y OR 9,3 IC 95% (1,4 —
60,2). O, se interpreta que una gestante con antecedente de gastritis tiene 9,3 veces mas de
presentar prueba rapida positiva en Hp. Conclusiones: Los resultados de la prueba rapida de Hp
en gestantes no estdn relacionada a gingivitis y periodontitis. Aunque, las gestantes con
antecedentes de gastritis tuvieron mas probabilidad de resultado positivo en prueba rapida de Hp.

Palabras clave: gestacion, antecedente de gastritis, gingivitis, periodontitis, prueba rapida

de Helicobacter Pylori.



ABSTRACT
Objective: To determine Gingivitis and Periodontitis related to Helicobacter Pylori (Hp) in
pregnant women at the Villa Esperanza - Carabayllo, Lima 2023. Methodology: The sample
consisted of pregnant women who attended the odontostomatology service of the Villa Esperanza
CS - Carabayllo, Lima 2023. The Ramfjord index was applied for gingivitis and periodontitis
variables; for Hp the qualitative rapid blood test was used. Results: Pregnant women with
gingivitis and periodontitis presented the same average according to chronological age (28 years);
and, with periodontitis they presented higher average in gestational age (19.23 weeks). In addition,
the percentage of gingivitis and periodontitis was the same in primigravidae (19.2%) and
multigestation (30.8%). According to chronological age, gestational age and parity have equal
probability in positive and negative Hp rapid test results (p>0.05). The positive and negative results
of Hp rapid test is the same in severity of gingivitis and periodontitis in pregnant women (p>0.05).
Pregnant women with a history of gastritis are more likely to test positive for Hp(p=0.012),
according to Phi value is not strong but not weak (0.490) and OR 9.3 C1 95% (1.4 - 60.2). Or, it is
interpreted that a pregnant woman with a history of gastritis is 9.3 times more likely to present
positive rapid test in Hp. Conclusions: The results of the Hp rapid test in pregnant women are not
related to gingivitis and periodontitis. However, pregnant women with a history of gastritis have a

9.3 times higher incidence of positive Hp rapid test.

Key words: pregnancy, history of gastritis, gingivitis, periodontitis, rapid Helicobacter

Pylori test.



I. INTRODUCCION

En esta investigacion se examinara una bacteria anaerObica gramnegativa llamada
helicobacter pylori, que con continuidad se acopla a la mucosa géstrica y por ello estd vinculada
con gastritis cronica, también con la ulcera péptica e incluso en casos mas graves con cancer
gastrico (Wroblewski et al., 2010 ; Salama et al., 2013). El 3% de los pacientes con helicobacter
pylori, desarrollan canceres gastricos. (Uemura et al., 2001)

Las bacterias de la cavidad bucal son parecidas a la mucosa gastrica (Wu et al., 2021). La
inflamacién es causada por la alteracion del equilibrio de la mucosa gastrica por parte de los
microorganismos presentes en la cavidad oral. (Bakhti y Latifi-Navid, 2021)

En la cavidad oral, se presentan diferentes bacterias y por ende se mantiene el equilibrio
oral (Moodley et al., 2013). La presencia del pH intraoral y concentracion de hierro salival,
presentan relacion con las comunidades microbianas orales (Zhou et al., 2017; Isola et al.,
2019). La relacion entre helicobacter pilory y las comunidades microbianas en la cavidad oral es
poco estudiada.

1.1 Planteamiento del Problema

En el transcurso del embarazo se diferencian y se muestran diversos cambios, estos pueden
afectar la cavidad bucal. El incremento de los niveles de estrogenos respectivamente conlleva a un
aumento en la vascularizacion, y ello ocasiona que la gingiva se vuelva mas receptiva a los
irritantes locales, propiciando asi la aparacion de inflamacion (Rodriguez y Lopez, 2018). La
presencia de nduseas y vomitos, da a conocer cambios en el organismo durante el embarazo, el

causante es el aumento de progesterona y gonadotropina corionica. (Rosado et al., 2010)


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9252142/#j_pjm-2022-020_ref_051
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9252142/#j_pjm-2022-020_ref_044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9252142/#j_pjm-2022-020_ref_048
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9252142/#j_pjm-2022-020_ref_052
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9252142/#j_pjm-2022-020_ref_007

Helicobacter pylori (Hp) su transmision es por via oral-oral y via fecal-oral. Por ello, la
boca sirve como un deposito de ADN de helicobacter pylori y antigenos particulares, esta bacteria
en la cavidad bucal ayuda al aumento progresivo de la periodontitis y tiene relacion con
enfermedades de la boca. (Zhang et al., 2022)

Esta bacteria sobrevive en boca y, por lo tanto, se considera el primer punto de transmision
hacia el estdmago. Varios reportes de informacion revelan que hay métodos de biologia molecular
e inmunologia para detectar helicobacter pylori oral en placa dental (Mendoza-Cantu et al., 2017),
la saliva (J1 et al., 2020; Seligova et al., 2020), en lengua (Zhao et al., 2019) y la pulpa dental
(Hirsch et al., 2012; Nomura et al., 2018; Ogaya et al., 2015).

Para Sruthi et al. (2022) en hallazgos recientes, sefialan que el helicobacter pilory se puede
localizar en caries profundas en nifios, con una tasa de positividad del 70 por ciento. Se presenta
en la placa dental por PCR. (Mao et al., 2021), ya que el flujo de saliva disminuye la carga
bacteriana. (Seligova et al., 2020)

1.2 Descripcion del problema

El helicobacter pylori, cuando hay una infeccion, se declara por la inflamacion de la misma
mucosa (gastritis), que a su vez consigue provocar Ulcera péptica o adenocarcinoma gastrico
(Malfertheiner et al., 2017). Helicobacter pylori, se transmite mediante la cadena gastroorales y
fecales-orales y, a ello se agregan agua y alimentos contaminados. La boca actiia como reservorio
(Bui et al., 2016). Se a localizado esta bacteria mediante la técnica de reaccion por cadena de
polimerasa (PCR). Con éxito se ha cultivado en saliva de pacientes positivo a helicobacter pilory,
tanto en la prueba de antigeno como en prueba de flagelos de H. pylori. (Si, 2016)

La patologia inflamatoria lo cual involucra tejidos acerca de las estructuras dentarias y

periodonto, se llama enfermedad periodontal. (Botero et al., 2015; Genco y Borgnakke, 2013).



Incluye gingivitis y periodontitis. La enfermedad periodontal son enfermedades orales mas
prevalente. (Petersen y Ogawa, 2012). Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetae y Bacteroides furosae se manifiestan como patdgenos periodontales. (Genco y
Borgnakke, 2013; Ambili et al., 2014)

1.3 Formulacion del Problema

1.3.1. Problema general

La Gingivitis y Periodontitis estara relacionada a Helicobacter Pylori en Gestantes del CS
Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023?

1.3.2. Problemas especificos

(Cudles seran las particularidades sociodemograficas que presentan las embarazadas con
gingivitis y periodontitis?

(Habra presencia y ausencia de Helicobacter pylori segun caracteristicas
sociodemograficas en gestantes?.

(Existird presencia de Helicobacter pylori en gestantes segin severidad de gingivitis y
periodontitis?.

(Existird presencia y ausencia de Helicobacter pylori segun antecedentes de gastritis en
gestantes?.
1.4 Antecedentes

Huixia et al. (2022) refiere que la boca ayuda como reservorio para Helicobacter
pylori gastrico y esto aporta al fallo de las terapias para poder eliminar el H. pylori gastrico. No se
ha manifestado algunos cambios en la composicion microbiana oral después de la terapia de

eliminacion gastrica de H. pylori. Este estudio tiene como objetivo diseccionar si la microbiota



oral estd involucrada y qué bacterias suelen fallar clinicamente en la eliminacion de H.pylori. En
el presente estudio, se utilizaron microorganismos orales de pacientes, lo cual, habian recibido el
tratamiento gastrico de H. pylori El tratamiento de erradicacion se analizd, mediante una
secuenciacion profunda de ARNr 16S con mayor rendimiento. Se observa la variedad de By los
compuestos quimicos en la cavidad oral cambiaron notablemente en los pacientes que habian
experimentado un tratamiento exitoso de erradicacion gastrica de H. pylori (grupo SE), en
comparacion con el grupo de fracaso (grupo FE). Familias significativamente enriquecidas,
incluidas Prevotellaceae , Streptococcaceae, Caulobacteraceae y Lactobacillaceae, se detectaron
en el grupo SE. Por el contrario, las familias bacterianas, como Weeksellaceae, Neisseriaceae,
Peptostreptococcaceae, Spirochaetaceae y Veillonellaceae, se expresaron abundantemente en el
grupo FE. Cinco unidades taxondmicas operativas (OTU) se correlacionaron positivamente con
los valores DOB, mientras que dos OTU exhibieron tendencias negativas. Estas diferentes OTU
enriquecidas estuvieron ampliamente involucradas en las 20 rutas metabdlicas. Estos resultados
sugieren un ambiente con equilibrio en la microbiota de la boca lo cual ayuda a helicobacter pylori
la erradicacion y homeostasis metabolica en humanos. Los resultados evidencian que los cambios
en la microbiota oral podrian contribuir a los efectos terapéuticos de la terapia con antibioticos. Por
consiguiente, una terapia diferente sobre la microbiota oral perjudicial aumentara la eficacia
terapéutica de los antibioticos en la infeccion por Helicobacter pylori.

Zheng (2019) China sefiala que el objetivo de este metaanalisis es calcular las conexiones
entre la enfermedad periodontal y la existencia de Helicobacter pylori respectivamente.
Meétodologia: Se buscaron articulos elegibles publicados desde el inicio hasta abril de 2018
utilizando busquedas en (PubMed) y (EMBASE). Se recuperaron mas articulos a través de una

busqueda manual de revisiones recientes. Se reveld que H pylori y la EP estdn enlazados mediante



estudios de casos y controles, transversales y de cohortes. Se calcularon los indices de probabilidad
(OR) agrupados, asi como su intervalo de confianza (IC) del 95 por ciento. Sin embargo, en los
resultados, cuatro estudios de casos y controles, asi como nueve estudios transversales, se
efectuaron. En esta revision se incluyeron un total de 6800 pacientes. Las probabilidades de
positividad oral para helicobacter pylori fueron 2,31 veces (IC del 95 %: 1,99-2,68) mayores que
las de aquellos sin helicobacter pylori. Los analisis de subgrupos que involucraron diferentes
lugares de estudio, disefios y tipos de poblacion de estudio mostraron resultados similares. E1 OR
combinado para los pacientes con enfermedad gastrica fue mayor (3,50 IC del 95 %: 2,22-5,53,
cinco articulos). El H. pylori estomacal también se asocid significativamente con la EP, con un
OR de 2,90 (IC del 95 %: 1,37-6,14, dos articulos). Conclusiones: Este metaanalisis respalda una
asociacion entre H pyloriy la enfermedad periodontal. Para corroborar estos hallazgos, se
requieren analisis bien disenados, especialmente estudios de cohortes prospectivos.

Ji et al. (2020) China refiere que ha habido informes de Helicobacter pylori a nivel de la
cavidad bucal y se ha sugerido que en boca puede ser un reservorio para el reflujo de H. pylori
desde el estomago. Se utilizd secuenciacion de alto rendimiento para evaluar las comunidades de
microbiota oral en individuos con o sin infeccidon confirmada por H. pylori. Metodologia: Se
obtuvieron muestras de saliva de 34 sujetos infectados con H. pylori y de 24 sujetos no infectados
con H. pylori. El ADN genomico bacteriano se extrajo y examind mediante secuenciacion por
amplificacion de las regiones hipervariables 16S rDNA V3-V4 seguido de analisis
bioinformatico. Se repitio el muestreo de saliva de 22 de los 34 sujetos infectados con H. pylori 2
meses después de la erradicacion de H. pylori. Resultados: (2.812.659) secuencias de alta calidad
se agruparon en 95.812 unidades taxonomicas operativas (OTU; 97 % de identidad). Se utiliz6 una

técnica de secuenciacion de alto rendimiento para encontrar H. pylori en la cavidad oral en



individuos infectados (12/34), sujetos no infectados (11/24) y erradicados (15/22), representando
el 0,0139% del total de secuencias. La diversidad alfa de las personas que tienen la infeccion por
H. pylori fue similar a la de los individuos que no presentan infeccion (Shannon indica que 1417,58
frente a 1393,60, p es mayor a 0,05, ACE: 1491,22 con respecto a 1465,97, p mayor a 0,05, Chao
1 es igual a 1417,58 frente a 1393,60, p mayor a 0,05, prueba t). El tratamiento de erradicacion
disminuy¢ la diversidad bacteriana salival (Shannon, p: 0,015, ACE, p: 0,003, Chao 1, p: 0,002,
prueba t). El analisis de diversidad beta basado en distancias UniFrac no ponderadas mostrd que
la estructura de la comunidad microbiana salival diferia entre habitantes contagiados y asimismo
los no contagiados por Helicobacter pylori respectivamente (PERMANOV AR, pseudo-F: 1,49, p
es igual a 0,033), asi como antes y después de la erradicacion de H. pylori (PERMANOVAR,
pseudo-F: 3.34, p es igual a 0.001). Se detectaron 16 géneros diferencialmente abundantes entre
personas infectadas y las que no tenian infeccion, utilizando el andlisis (LEfSe); 12 de estos
géneros manifestaron alteraciones adicionales luego de la erradicacion exitosa.
Conclusiones: Nuestro estudio que utilizé secuenciacion de alto rendimiento mostr6é que H. pylori
estaba presente cominmente en la cavidad oral sin una conexion clara que asegure una infeccion
en el estbmago por H. pylori. Tanto la terapia de erradicacion, como la propagacion por H. pylori
alteraron la comunidad y la estructura del microbiota oral.

Hu et al. (2022) China remite que la boca puede contener Helicobacter pylori, y el
desequilibrio del microbiota oral refleja directamente la salud del huésped. Nuestro objetivo fue
explorar la relacion entre el microbiota oral, la propagacion por Hp y la terapia dual de vonoprazan-
amoxicilina (VA) para la erradicacion de H. pylori. Métodos: Los pacientes positivos para
Helicobacter pylori fueron asignados aleatoriamente a una terapia dual VA de dosis baja o alta (es

decir, amoxicilina 1 g dos veces al dia o tres veces al dia y vonoprazan 20 mg dos veces al dia)



durante 7 o 10 dias. Los pacientes negativos para H. pylori sirvieron como controles normales. Se
recogieron muestras de saliva de 41 pacientes positivos para H. pylori y de 13 pacientes negativos
para H. pylori. El microbiota oral se analiz6 mediante secuenciacion del gen 16S rRNA, seguida
de analisis bioinformatico. Resultados: Los pacientes positivos para Helicobacter pylori tenian una
mayor riqueza y diversidad y una mejor uniformidad del microbiota oral que los controles
normales. El andlisis de diversidad beta estimado por Bray-Curtis o UniFrac ponderado mostrd
una agrupacion distinta de los pacientes positivos que tienen H. pylori y los controles normales. El
nimero de interacciones bacterianas se redujo en los pacientes positivos para H. pylori en
comparacion con los pacientes negativos. Cuarenta y un pacientes evaluados antes de la
erradicacion exitosa de H. pylori y también después, se dividieron en grupos de dosis baja (L-VA)
y dosis alta (H-VA) de amoxicilina. La diversidad alfa y beta del microbiota oral entre los
pacientes con L-VA y H-VA no mostr6 diferencias en los tres puntos temporales (antes de la
erradicacion, después de la erradicacion y en la confirmacion de la curacion de la propagacion por
H. pylori). Conclusion: La propagacion por Helicobacter pylori podria alterar la diversidad,
composicion e interacciones bacterianas del microbiota bucal. Tanto la terapia dual L-VA como
H-V A mostraron una influencia minima en el microbiota oral.

Zhang et al. (2022) China menciona que el helicobacter pylori se transfiere principalmente
por via (oral-oral) y via fecal-oral. Por lo tanto, se plante6 la hipotesis de que la boca era un
deposito extragastrico de H. pylori, debido al DNA de Helicobacter pylori y antigenos particulares
a lo largo de distintos nichos de la cavidad oral. Esta bacteria en la boca puede generar evolucion
de la periodontitis y estd asociada con una variedad de enfermedades orales, fracaso de la
erradicacion gastrica y reinfeccion. Sin embargo, las condiciones en la cavidad oral no parecen ser

ideales para la supervivencia de H. pylori y se sabe poco sobre su funcion bioldgica en la cavidad
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oral. Es fundamental aclarar las estrategias de supervivencia de H. pylori para comprender mejor
el papel y la funcién de esta bacteria en la cavidad oral. En esta revision, intentamos analizar la
evidencia que indica la existencia de H. pylori oral vivo, asi como las posibles estrategias de
supervivencia, incluida la formacion de un microambiente favorable, la interaccion entre H.
pylori y los microorganismos orales, y la transicion a un estado de no crecimiento. Se requiere
investigacion adicional sobre H. pylori oral para crear mejores métodos para prevenir y también

tratamiento de la propagacion por H. pylori.

1.5 Justificacion de la investigacion

A nivel teodrico, los hallazgos del estudio revelardn nueva informacion sobre la gingivitis y
periodontitis causada por helicobacter pylori en las gestantes, por lo tanto, extenderan
oportunidades para investigaciones de pregrado y posgrado.

A nivel social, ayudara a los trabajadores sanitarios a entender la importancia de la salud
bucal para prevenir gingivitis y periodontitis asociada con helicobacter pylori en mujeres gestantes
y permitird la creacion de politicas de salud para estas personas.

A nivel clinico/practico, accedera que el personal sanitario diagnostiquen y traten la

gingivitis y la periodontitis causadas por helicobacter pylori en las gestantes.

1.6 Limitaciones de la investigacion
La recopilacion de datos y las variables de estudio no otorgaron mucha informacion

respectivamente.
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1.7 Objetivos de la investigacion
1.7.1. Objetivo general
Identificar Gingivitis y Periodontitis relacionada a Helicobacter Pylori en gestantes del CS

Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023.

1.7.2. Objetivos especificos

Identificar caracteristicas sociodemograficas en gestantes con gingivitis y periodontitis.

Evaluar presencia y ausencia de Helicobacter pylori segun caracteristicas

sociodemograficas.

Determinar presencia y ausencia de Helicobacter pylori en gestantes segun severidad de

gingivitis y periodontitis

Determinar presencia y ausencia de Helicobacter pylori segin antecedente de gastritis en

gestantes.

1.8 Hipotesis
La gingivitis y periodontitis estd relacionada con la presencia de helicobacter pylori en

gestantes del CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023.
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II. MARCO TEORICO

2.1 Marco Conceptual

2.1.1. Helicobacter Pylori

El bacilo Helicobacter pylori es microaerofilico, gramnegativo, no esporulado y aparece
en una morfologia espiral o en “S”. Sin embargo, su existencia estd conectada con problemas en
el estbmago. (Anand et al., 2006 ; Medina et al., 2006). Si bien el Helicobacter pylori cuando crece
en los medios de cultivo, se convierte menos espiral; pero por lo general posee una apariencia
espiral en forma de sacacorchos que generalmente lo podemos ubicar en la mucosa del estdbmago.
Particularmente expone unas morfologias estructurales que llama la atencioén en los bacilos que
son gramnegativos con membrana externa, tienen dimensiones de (3 um) de largo y (0.5 a 1.0 um)
de ancho respectivamente (Anand et al., 2006 ; De la Cruz, 2009). Para su capacidad de
movimiento, son esenciales la composicion que varia entre los cuatro a ocho flagelos polares; los
cuales estan cubiertos por una estructura lipidica muy diminuta, que se parece mucho a la
membrana externa, por lo tanto, tiene como funcion defender a los flagelos de ser atrapados y
degradados por el medio que precisamente no es alcalino sino el 4cido. Cuando se va desarrollando
en medios de cultivo la ureasa, presenta catalasa positiva y también oxidasa, dos enzimas
indispensables para poder detectarla respectivamente, ya que esta es significativamente mas fuerte
y esta cualidad es su caracteristica bioquimica. (Souto y Vieira, 2008).

Para Silva et al. (2010); Adler et al. (2014); Bharath et al. (2014); Czesnikiewicz-Guzik et
al. (2005); Al et al. (2009); Song y Li (2013); Zou y Li (2011); Bouziane et al. (2012); Jia et al.

(2009); Conde et al. (2006) realizaron otros estudios, donde este microorganismo lo podemos
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encontrar ademas de la mucosa gastrica en otras partes extragastricas como la saliva, incluso en
bocay la placa dental. En Canada, Krajden aislo Helicobacter pylori en medio de cultivo (biofilm),
en pacientes con enfermedades gastricas, esto se elabord en 1989. Para Bouziane et al. (2012);
Bharath et al. (2014); Al et al. (2009) volver a contagiarse de esta bacteria, depende mucho de los
malos habitos que podemos encontrar en boca, puesto que lo encontramos en la placa de los
dientes. Para Adler et al. (2014); Zheng et al. (2014); Ding et al. (2015); Bharath et al. (2014); Zou
y Li (2011); Mesquita et al. (2014); Al et al. (2009) la saliva, mucosa, también bolsas
periodontales, las areas ulceradas, la lengua y por tltimo el calculo que se encuentra en los dientes,
toda esta diversidad esta incluida en las reservas adicionales respectivamente. Segin Al et al.
(2014); Ding et al. (2015); Adler et al. (2014); Bharath et al. (2014); Dus et al. (2013); Song y Li,
(2013); Zou y Li, (2011); Bouziane et al. (2012) se expone que la transmision sucede de individuo
a individuo tanto por via bucal-bucal y asimismo fecal-bucal. Para Salehi et al. (2013) Las
enfermedades infecciosas que dafian los tejidos periodontales son llamadas como patologias
periodontales. Segun Marbaix et al. (2013); Song et al. (2014). Para Silva et al. (2010); Salehi et
al. (2013); Bharath et al. (2014); Al et al. (2009) se derivan asi, porque son alteraciones
inflamatorias persistentes en las estructuras de los dientes que causan el dafo irreparable del hueso
alveolar y de igual modo del ligamento periodontal que son estructuras fundamentales a nivel.
Porphyromonas gingivalis, también la Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, asimismo la
Campylobacter rectus, la Fusobacterium nucleatum y Aggregatibacter actinomycetencomitans son
las especies mas frecuentes. Las cepas de H. pylori se han hallado con frecuencia relacionadas con
Porphyromonas gingivalis y Fusobacterium nucleatum en lesiones periodontales. Segtin Silva et
al. (2010) y Bharath et al. (2014) el Streptococcus mutans y la Prevotella intermedia tienen una

fuerte disposicion para inhibir este patogeno.
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2.1.2. Métodos de diagnéstico

La parte clinica y la situacién financiera del paciente son los diferentes métodos para
precisar esta bacteria, debido a que tienen ventajas y desventajas en el diagndstico del laboratorio.
(Salehi et al., 2013; Wang, 2015; Mentis et al., 2015). Las pruebas son invasivas y no invasivas.
En el grupo de las invasivas estan : la endoscopia, histologia y también la prueba de ureasa rapida;
entre tanto las no invasivas comprenden la urea en el aliento, el antigeno que se localiza en las
heces, los examenes moleculares y las pruebas seroldgicas respectivamente (Wang, 2015; Mentis
et al., 2015). Los métodos mas comunes en diagndsticos de rutina son, la histologia, asimismo la
prueba de aliento con urea y el cultivo, mientras que la serologia es el procedimiento més adecuado
para estudios epidemiologicos extensos. Para evaluar la bacteria sin endoscopia o puncion, se

utiliza la prueba de antigenos fecales en los més pequetios (Kusters et al., 2006).

Tabla 1

Caracteristicas basicas de métodos invasivos

Métodos invasivos

Prueba Caracteristicas Ventajas Inconvenientes
Endoscopia Diagnostica enfermedades asociadas - Imprescindible para - Mo especifica
con H. pyloari obtener muestras - Conduce a errores de muestreo

Implica mucho tiempo

Histologia “Gold standard™ en deteccidn directa - Para biopsias del antroy - Varios factores influyen en su precisidn
de la infeccién por H. pylori del cuerpo {biopsia, métodos de tincidn, farmacos,
ete.)
Test rdpido de la  5Se basa en el cambio de pH (alcalino) - Econdmica = MNecesarios wun minime de 10.000
ureasa (RUT) inducido por el amonio producido por - Ripida y Fcil arganismos para un resultado positivo
la hidrdlisis de |a urea - Especifica (95-100%) - Farmacos afectan su precision

Sensible [85-95%)

Cultivo Recomendada en  sensibilidad a - Muyespecifico (100%) - Costosa
antibidticos, resistencia primaria a la = Laboriosa
claritromicina >20% o tras el fracaso del - Requiere tiempo
tratamiento
Reaccidn en Actia en genes diana como GLMM, - Sensibilidad y - Tasas de deteccidn bacteriana muy
cadena de la wureC, 165 rRNA, 235 rRNA, HSPEO y especificidad de >95% variables (de 0a 90%)
polimerasa (PCR) genes WacA - Precisidn en pacientes

con hemorragia
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Tabla 2

Caracteristicas basicas de métodos no invasivos

Prueba Caracteristicas \entajas Inconvenientes
Prueba del aliemto con Consiste en tomar una dosis - Muy precisa - Proporciona falsos negativos por IBP y
urea [UBT) determinada de wrea en forma de - Reproducible ATB
capsula y medir la exhalada con el - Sensibilidad de 96%
aliento. La cantided depende - Especificidad de 93%
directamente de H. pylori en el - Util en estudios epidemioldgicos
estdmago - Util en evaluacidn de la eficacia de la

terapia de erradicacidn
Antigeno de prueba en Detecta la presencia del antigeno de -  Buena sensibilidad (34%) - Su precision est3 influenciada por varios
heces [SAT) H. pylori en muestras de heces vy especificidad (97%) factores, como los ATB, IBP, movimiento

intestinal y hemorragia digestiva alta

Pruebas seroldgicas Basadas en I3 deteccion de - Rapida - Mo es fiable para evaluar la eficacia de la
anticuerpo anti-lgG del H. pylon - Econdmica terapia de erradicacidn ya que los niveles
Aceptable de anticuerpos pueden persistir en sangre

Util en nifios durante largos periodos de tiempao

No se we alterada por hemaorragia, el

uso de IBP o ATE

2.1.3. Microbiologia

Es de la seccion Proteobacterias, que pertenece a la familia Helicobacteraceae. (Kusters et
al., 2006). Tiene mas de veinte clases identificadas y todos sus integrantes son entidades
microaerofilicos. La ureasa es la mas potente y generalmente tiene importancia bioquimica.
Cuando se va desarrollando en medios de cultivo, presenta dos enzimas muy eficaces para su
deteccion: oxidasa y también catalasa positivas (Kusters et al., 2006). Es un bacilo gramnegativo
de expansion pausada, no esporulado, y tiene el aspecto de "S" o de espiral que domina la mucosa
gastrica humana y con continuidad estd vinculado con varios desordenes gastrointestinales. Posee
dimensiones de (0.5 a 1.0) um de ancho y de 3 um en largo respectivamente, por lo tanto, tiene las
cualidades estructurales propio de los bacilos gramnegativos. Los flagelos polares, que son
esenciales para su actividad, estan cubiertos por una vaina de estructura lipidica que los defiende

de la degradacion por el medio acido (Dus et al., 2013; Kim et al., 2015; Hagymasi y Tulassay,
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2014; Kusters et al., 2006). La diversidad de cepas bacterianas de H. pylori en la poblacion varia,
algunas de las cuales son mas agresivas y generan una proteina citotoxica conectada con el gen A
(Cag A positivo) y la (Vac A positivo); la infeccion por dichas cepas se ha manifestado con una
mayor ejecucion de dano epitelial y citocinas pro-inflamatorias (Hagymasi y Tulassay, 2014;
Kusters et al., 2006).
2.1.4. Vias de transmision

Actualmente no estan bien (Dus et al., 2013; Kusters et al., 2006). La propagacion directa
es mas probable de individuo a individuo. Hay dos caminos que se puede transmitir: bucal-fecal y
bucal-bucal, en relacion con los estudios epidemiologicos (Dus et al., 2013; Kusters et al., 2006).

La transmision oral-fecal es la forma mas continua de transmision en naciones en rutas de
desarrollo. El deposito de H. pylori en la cavidad bucal puede realizar un papel importante en el
transcurso de contagio y del reinfeccion (Dus et al., 2013). Debido a que los estudios revelan que
la via de transmision mas habitual es oral, la placa dental, también la saliva y el vomito se
consideran otros depdsitos gastricos potenciales del microorganismo (Kusters et al., 2006;
Mesquita et al., 2014). En los humanos existe H. pylori (Kusters et al., 2006; Cover y Blaser,
2009), la propagacion de Hp es especialmente entre familias y asimismo entre individuos.
2.1.5. Manifestaciones clinicas en la cavidad bucal

Se demuestra que el helicobacter pylori presente en la boca y las condiciones que
perjudican la cavidad bucal estan asociadas. La presencia de placa dento-bacteriana ha relacionado
el calculo dental, movilidad dental y también pérdida de piezas dentaria con la infeccion de dicha
bacteria (Zheng et al., 2014). En un estudio realizado en mil cincuenta adultos de nacionalidad
china, el 60,29 por ciento presentaban H. pylori bucal. Los niveles de prevalencia de H. pylori en

personas con enfermedad periodontal (gingivitis o periodontitis) 63,4 por ciento y caries dental
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66,9 por ciento subieron notablemente en comparacion con los adultos que no tenian enfermedades
bucales 54 por ciento (Ding et al, 2015). Segun los estudios, cuanto mas severo sea la enfermedad
periodontal, mayor es la posibilidad de tener un resultado positivo de helicobacter pylori. Con la
excepcion de A. Actinomycetemcomitans, se observo que las frecuencias de la P. Gigngivalis, la
P. Intermedia, F. Nuclearum y asimismo T. Denticola eran mayores en las muestras propagadas
por H. pylori que en las sin infeccion.

2.1.5.1. Gingivitis. Es la afeccion mas comun y afecta al noventa por ciento de toda la
poblacion a nivel mundial. Esto varia en funcion del estado de la enfermedad periodontal que logra
un rango del treinta al ochenta por ciento y se atribuye al 2do trimestre de gestacion frecuentemente
(Garcia y Vega, 2016). Esta presente en un treinta por ciento y cuarenta por ciento de toda la
ciudadania, en Latinoamérica (Duque, 2016). Se cree que una de cada cinco mujeres en gestacion
tiene una mayor posibilidad de enfrentar la enfermedad periodontal durante el embarazo
(Tettamanti et al., 2017; Duque, 2016). Un grupo de enfermedades irritantes que perjudica los
tejidos de sostén de las piezas dentarias (la encia, el ligamento periodontal, también el cemento
radicular y hueso alveolar) se denomina enfermedad periodontal. (Reyes, 2015).

Hay un vinculo directo entre el deterioro causado por la gestacion y enfermedad
periodontal respectivamente (Tettamanti et al. 2017). Por causa de los cambios hormonales que
suceden en el embarazo, que fomentan la expansion de microorganismos contagiosos que generan
la irritacion a nivel gingival (Borgo et al. 2014). Prevotella intermedia y la Porphyromonas
gingivalis son dos de estos organismos patégenos. Esta ultima, acompafiada con la Fusobacterium
nucleatum, tienen la capacidad de entremeterse en el muro de la placenta y asi generar infecciones;
siendo las consecuencias los embarazosos desfavorables como arteritis metrial, la muerte fetal,

parto prematuro y preeclampsia (Tettamanti et al., 2017; Reyes et al., 2018)
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A. Mecanismo de Accion. La irritacion, inflamacion y exterminacion del tejido
periodontal; es generado por la aglomeracion de bacterias periodontales en apariencia de biofilm
respectivamente. Las variaciones hormonales en el curso de la gestacion hacen que los vasos
sanguineos sean mas permeables, lo que simplifica la entrada de intermediarios patogenos orales
(F. Nucleatum, P. gingivalis), y de mediadores de la inflamacion en la circulacion sanguinea ( la
citoquina IL6, la IL8, etc.). Una vez en el torrente sanguineo, los derivados de los patdégenos
bucales y los mediadores de la inflamacion se disemina metddicamente ocasionando la
inflamacion y posteriormente la infeccion de dicha placenta. (Komine-Aizawa et al., 2018)

2.1.5.2. Periodontitis. Es la afeccion inflamatoria que destruye el soporte dental. La
trituracion y la estabilidad del diente se ven afligidos cuando el hueso alveolar esta involucrado,
lo que se muestra en una insuficiencia evidente. Las periodontitis consigue desarrollarse por
apariciones espontaneas, por consiguiente la forma inicial es una de las etapas del proceso y luego
seria la avanzada), depende de su localizacion o también generalizadas y ser muy potentes.

A. Tipos de infecciones periodontales. Las infecciones periodontales son causadas por
microorganismos exogenos y residentes. En el primera instancia, la flora microbiana tipica de la
boca de un hospedador comprometido generara una infeccidon oportunista o un incremento en caso
de cambios locales. En ambos casos, el origen seria una placa a nivel ecoldgico. Sin embargo, los
microorganismos logran provenir de fuentes externas, aun cuando mencionamos, ocasionalmente
se localizan en cantidades insignificantes o no son frecuentes en la cavidad bucal, lo que se deduce
en una infeccion real, también en un estado de portador o una sobreinfeccion respectivamente. A.
actinomycetemcomitans, la T. Forsythensis y P. gingivalis son singularmente
periodontopatodgenos, y su conexion con las periodontitis se debe a una placa suficiente especifica.

(Winkelhoff et al., 2000)
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B. Relacion microorganismos-periodontitis. En diversas investigaciones, se ha examinado
que el diagnostico por laboratorio (como la biologia molecular o el cultivo) y las variantes
clinicamente no son completamente definitivas, sino solo provisionales. Seglin un esquema, las
periodontitis cronicas son médicamente relevantes desde los treinta y cinco afios, la operatividad
de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) es supuestamente normal y se desarrollan muy
despacio, lo cual contiene una heterogeneidad de microorganismos, incluidos la Prevotella
intermedia, P. gingivalis, la T. denticola, Prevotella nigrescens y T. forsythensis entre otros
respectivamente. El origen de la periodontitis violentas se acostumbra se de en nifios o adultos
jovenes, crecen rapidamente, lo cual contestan muy mal al tratamiento efectivo y se juntan de un
déficit en la operatividad de los PMN. El microorganismo mas corriente es A.
actinomycetemcomitans serotipo b, pese a que, nuevas investigaciones también revelan e incluyen
a la T. forsythensis, Campylobacter rectus, los genotipos Il y IV y P. Gingivalis. Por més que el
término de periodontitis opuesto ya no tendria que ser aprobado, se sigue haciendo mencion al
mismo y parece vincularse a la T. forsythensis, la P. Nigrescens, P. intermedia y otros
microorganismos. Los diferentes factores conectados que se vinculan con microorganismos como
la P. intermedia, Fusobacterium nucleatum, la T. denticola y P. nigrescens, hacen referencia a las
enfermedades periodontales necrosantes como la gingivitis y la periodontitis (Noguerol et al.,
2002)

C. Fisiopatologia de las periodontitis. La gingivitis debe comenzar antes. Los factores
bacterianos de periodontopatogenicidad conectados con la placa subgingival y otros que son
dependientes del hospedador tienen un impacto muy importante, segin el esquema creado por
nuestro grupo. Es complicado verificar lo que sucede in vivo, ya que muchos de ellos solo poseen

evidencia in vitro. (Noguerol et al., 2002)
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2.1.6. Gestacion

Una vez que el espermatozoide llega y fecunda el 6vulo, se adentra en la pared del utero,
y empieza la gestacion. Suceden distintos cambios que pueden afectar la salud oral de la futura
madre, durante el periodo previo al parto respectivamente (Gémez y Morales, 2012).

Este fenomeno engloba variaciones en el organismo de la mujer, como cambios
fisiologicos y psicoldgicos, asi como cambios en la cavidad bucal. (Russell y Mayberry, 2008)
2.1.7. Patologia bucal

La cavidad oral est4 sujeta a la influencia hormonal, esto es debido al aumento de la
elaboracion de estrogenos, gonadotropinas, la progesterona y la relaxina, entre otras hormonas.
Algunas son llamadas mas patoldgicas, sin embargo, pueden generarse alteraciones que son
reversibles y también transitorias (Napoles et al., 2012)

2.1.8. Indice de Vermillion y Greene simplificado (IHO-S)

(IHOS) es uno de los indicadores mas utilizados en la préctica a nivel odontolégico. Quien
fue desarrollado por el afio 1960 por Greene y Vermillion, se llegé a cambiar después de 4 afios
llamandose actualmente THOS. Nos brinda mayor rapidez al momento de realizarlo, siendo
importante para la investigaciones con encuestas epidemioldgicas a gran escala. (Fuentes, 2015)

El indice de Vermillion y Greene simplificado (IHO-S). Las zonas gingivales elegidas
comprenden el vestibular de la pieza 1.6 ler Molar Superior Izquierdo, 1.1 el Incisivo Central
Superior Izquierdo, 2.6 1er Molar Superior Izquierdo y 3.1 el Incisivo Central Inferior Izquierdo,
del mismo modo que la zona inferior lingual; 3.6 ler Molar Inferior Izquierdo y 4.6 el ler Molar
Inferior Izquierdo (Fuentes, 2015)

Los dos elementos del (IHO-S) son el componente uno y el indice de desechos

respectivamente (Hernandez et al., 2000). En lugares donde el grado 0 indica que no existe
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desechos ni manchas, los desechos blandos de grado 1 cubren menos la superficie del diente 1/3;
también el grado 2 cubren mucho mas del area del diente 1/3, aunque menos de 2/3 de la superficie;
y grado 3 cubren mas del area del diente 2/3.
2.1.9. Indice Ramfjord

El indice es crucial para calcular el grado de insercion periodontal en conexion con los
dientes especificamente la linea cervical. Primero se examina el estado gingival. El valor y método
otorgado son sustancialmente una mezcla del indice PMA respectivamente que engloba (margen,
la papila y la encia) y de igual modo del indice PI (indice periodontal), las cuales tienen estas
definiciones de principios, en el que 0 indica que no hay indicios de inflamacion; 1 revela que es
liviana a tolerante la inflamacion gingival; 2 sefiala que la inflamacion tolerante a ligeramente
avanzada se proyecta alrededor de todo el cuello de la pieza dental; por ultimo 3 apunta a que la
gingivitis severa se identifica por enrojecimiento, inflamacion, también tendencia al sangrado

respectivamente y ulceracion marcadas. (Carrillo et al., 2000)
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III. METODO

3.1 Tipo de Investigacion

Observacional, correlacional, transversal, prospectivo.
3.2 Poblacion y la muestra
3.2.1. La poblacion

Estara comprendida por gestantes que acuden al CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima
2023.
3.2.2. La muestra

Esta constituida entre las gestantes que asisten a control por consultorios externos al
servicio de Odontoestomatologia del CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023.

Fl tamano de la muestra :

Z=1.96
N=40
p=03
q=20.7
N-1=39
D=0.05

_ NZ* pg
(N —1)d" + Z°pg

Gestantes con Dx gingivitis: 15
Gestantes con Dx periodontitis: 15

Total: 30
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3.2.3. Criterios de inclusion
Gestantes con 20 piezas dentarias minimo.
Gestantes sin presencia de enfermedades sistémicas
Gestantes con presencia de 5 controles prenatales como minimo
Edad gestacional mayor a 12 semanas

3.2.4. Criterios de exclusion

Gestantes con poco interés al participar.
Gestantes con uso de aparatos protésicos dentales u ortodonticos
Gestantes con alto riesgo en el embarazo
Gestantes con embarazo gemelar o mellizos
3.2.5. Variables
VI: gingivitis y periodontitis
VD: Helicobacter pylori

3.3 Operacionalizacion de variables

Variable Definicion Dimensién | Indicador Escala | Valor
Gingivitis Inflamacion Gestantes | Indice de | Ordinal | El grado 0 indica que no
gingival a Greene y existe desechos ni
consecuencia Vermillion manchas, los desechos
de deposito de simplificado blandos de grado 1 cubren
placa (IHO-S) menos la superficie del
bacteriana diente 1/3; también el
grado 2 cubren mucho mas
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infra y supra

del area del diente 1/3,

gingival aunque menos de 2/3 de la
superficie; y grado 3
cubren mas del éarea del
diente 2/3.
Periodontitis | Implica una | gestantes | Indice de | Ordinal | 0 indica que no hay
infeccion Ramfjord indicios de inflamacion; 1
bacteriana revela que es liviana a

como la causa
principal de la
enfermedad.
Varias
especies
bacterianas
que residen en
un biofilm en
las superficies

dentales

tolerante la inflamacion
gingival; 2 sefiala que la
inflamacion tolerante a
ligeramente avanzada se
proyecta alrededor de todo
el cuello de la pieza dental;

3 apunta a que la gingivitis

severa se identifica por

enrojecimiento,

inflamacion, también
tendencia al sangrado
respectivamente y

ulceraciéon marcadas; 4
precisa la existencia de

bolsas periodontales hasta
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3mm respectivamente; 5
indica el aspecto de bolsas
periodontales de 3 a 6 mm;
y por ultimo 6 este presenta
las bolsas

periodontales

que sobrepasan los 6 mm

respectivamente.
Edad Tiempo que | Biologicos | Identidad De -Femenino -Masculino
una persona sexual razon | CUALITATIVA
ha vivido
desde que
nacio.
Helicobacter Gestantes | Prueba rapida | n Positivo
Pilory de Hp Negativo
(sangre)

3.4 Instrumentos

Formulario de recopilacion de datos y el consentimiento informado.

3.5 Procedimiento

El THO-S y el indice periodontal de Ramfjord se emplearon para asi completar el proceso

de recoleccion, mediante técnica de observacion directa, para la evaluacion de la bacteria

helicobacter pylori, se procedid a la observacion indirecta mediante una prueba rapida cualitativa
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de anticuerpos del helicobacter pylori en sangre. Se solicitd los permisos correspondientes a las
gestantes involucradas en el estudio, como el consentimiento informado. Se les explicé a cada
gestante la investigacion con respecto al procedimiento a realizar, y beneficios del estudio en
mencion mediante el consentimiento informado. Luego se brindd atencion a los pacientes y se
registré la informacion en el formulario de recopilacion de datos.

Para confeccionar el periodontograma, manejamos la sonda especificamente para ver la
forma periodontal UCN PROBE (1-15) de marca HuFriedy respectivamente. Se evaluaran 6 areas
(la vestibular, mesiovestibular, distovestibular, la mesiolingual y también la distolingual) por cada

pieza dentaria.

Indice Gingival : se manejaron las piezas dentarias 1.6,2.1,2.4,3.6,4.1, y 4.4, las cuales se

evalud las 4 zonas gingivales por la inflamacion, el valor es de 0 a 3.

Donde 0 es el valor de la encia normal; 1. Una inflamacién leve con cambio de color y
edema leve sin sangrado al sondeo; 2. Una inflamaciéon moderada con azaramiento, edema y
sangrado a la palpacion (sondeo); 3. Una inflamacion potente con enrojecimiento, edema fuerte,

ulceracion y también hemorragia automatica.

Los valores se suman y se dividen en 4, la suma de las piezas dentarias se dividen sobre la
cantidad de estructuras dentarias exploradas y por ello da el valor del indice gingival
respectivamente : (0,1 a 1,0) es igual a ligera inlfamacién; (1,01 a 2,0) quiere decir una moderada

inflamacién; (2,01 a 3,0) se considera una inflamacién intensa o potente.

Luego se utilizé una puncion dactilar para tomar una muestra de sangre, una prueba rapida
que diagnostica la calidad de los anticuerpos contra helicobacter pylori. Los protocolos de limpieza

del pulpejo del dedo medio o anular procedemos a realizarlo, se realiz6 la puncion y se utiliz6 2
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gotas de sangre que iran en el centro de la placa, luego se agregd 1 gota de solucion buffery,
tomamos el tiempo, esperamos 10 minutos.

Y se lee los resultados: Positivo = presencia de 2 lineas rojas distintas; negativo = presencia
1 linea; no valido = linea de control no aparece.

El (IHO-S) donde especifica sus grados como : el grado 0 indica que no existe desechos ni
manchas, los desechos blandos de grado 1 cubren menos la superficie del diente 1/3; también el
grado 2 cubren mucho mas del area del diente 1/3, aunque menos de 2/3 de la superficie; y grado
3 cubren mas del area del diente 2/3.

Sin embargo, el Indice Periodontal Ramfjord esta relacionado con codigos los cuales son :
que 0 indica que no hay indicios de inflamacion; 1 revela que es liviana a tolerante la inflamacion
gingival; 2 senala que la inflamacion tolerante a ligeramente avanzada se proyecta alrededor de
todo el cuello de la pieza dental; 3 apunta a que la gingivitis severa se identifica por enrojecimiento,
inflamacion, también tendencia al sangrado respectivamente y ulceraciéon marcadas; 4 precisa la
existencia de bolsas periodontales hasta 3mm respectivamente; 5 indica el aspecto de bolsas
periodontales de 3 a 6 mm; y por ultimo 6 este presenta las bolsas periodontales que sobrepasan

los 6 mm respectivamente.

3.6 Analisis de datos

Después de recopilar los datos, se trataron en Microsoft Excel con un procesador (Intel
Core 15) y también se utilizo el programa estadistico (SPSS v 26,0). El primer paso fue la
estadistica en este caso la descriptiva de las variables, seguida de la estadistica inferencial y, para
determinar si las pruebas eran paramétricas o no paramétricas, se utilizo la prueba de normalidad.

Los resultados obtenidos se mostraran en forma de tablas y también de figuras.
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3.7 Consideraciones éticas

La investigacion debera contar con el documento de aprobacion de la EUPG-UNFV,
ademads con carta de aprobacion del CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023.

Los derechos de los usuarios en esta investigacion incluyen la posibilidad de elegir no
querer participar en la investigacion, previo a ello se solicita la autorizacion con la firma del

consentimiento previamente informado.
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IV.RESULTADOS

Este estudio se realizd en gestantes que acudieron a control por consultorios externos al
servicio de Odontoestomatologia del CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023. Se aplicé
previo consentimiento informado el indice de Ramfjord para las variables gingivitis y periodontitis
y, para presencia de Hp se utilizo la prueba rapida cualitativa de Hp en sangre. Dichos resultados
deben presentarse en tablas y también en figuras.

Tabla 1

Caracteristicas sociodemogrdficas con gestantes que tienen gingivitis y periodontitis.

Gingivitis Periodontitis
N=13 N=13
Edad cronologica (aiios)
promedio 28,00 27,15
DS 5,745 8,688
Minimo-maximo 18-36 17-44
Edad gestacional (semanas)
promedio 17,23 19,23
DS 6,016 10,281
Minimo-maximo 9-24 7-36
Paridad n(%)
Primigestas 5 (19,2 %) 5 (19,2 %)

Multigestas 8 (30,8 %) 8 (30,8 %)
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Figura 1

Caracteristicas sociodemogrdficas en gestantes con gingivitis y periodontitis.
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Nota. En la tabla 1 y figura 1 observamos a las embarazadas que presentan gingivitis y también
periodontitis tienen igual promedio segun edad cronoldgica (28 afos); y, las gestantes con
periodontitis presentan mayor promedio en edad gestacional (19.23 semanas). Ademas, el
porcentaje de gingivitis y periodontitis fue la misma en primigestas (19,2%) y multigestas (30,8%).

Tabla 2

Prueba rapida de Helicobacter pylori segun caracteristicas sociodemogrdficas.

Hp Negativo Hp Positivo *Sig.
Edad cronolégica (afios)
promedio 26.53 29.56
DS 7.843 5.790
Minimo- 120
. 17 - 44 20 -36
maximo
Edad gestacional (semanas)
promedio 18.59 17.56
D . .
Minifno_ 7.985 9.369 672
. 7-32 9-36
maximo
Paridad n (%)
Primigestas 7(26.9) 3(11.5) 751
Multigestas 10 (38.5) 6 (23.1) ’

*Prueba U de Mann-Whitney
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Figura 2

Prueba rapida de Helicobacter pylori segun caracteristicas sociodemogrdficas
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Nota. En tabla 2 y figura 2, observamos mayores resultados negativos de Hp en la poblacion de
estudio. Las multigestas con menor promedio de edad cronoldgica (26.53 afios), mayor promedio
de edad gestacional (18.59 semanas) y, multigestas (38.5 %) presentaron mayores resultados
negativos de Hp, pero no es significativo estadisticamente. Es decir, las gestantes segun edad
cronoldgica, edad gestacional y paridad tienen igual probabilidad estadistica de presentar
resultados positivos y negativos de prueba rapida de Hp. (p>0,05).

Tabla 3

Prueba rapida de Helicobacter pylori en gestantes segun severidad de gingivitis y periodontitis

Enfermedad Hp - Hp + i
. sig
periodontal n % n %
Gingivitis
Leve 2 15,4 1 7,7
Moderada 5 38,5 1 7,7 ,174
Severa 1 7,7 3 23,1
Periodontitis
Localizada 8 61,5 3 23,1
,522

Generalizada 1 7,7 1 7,7
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Figura 3

Prueba rapida de Helicobacter pylori en gestantes segun severidad de gingivitis y periodontitis
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Nota. En la tabla 3 y figura 3, se aprecia mayor porcentaje de valores negativos de prueba rapida
de Hp segun severidad de gingivitis y periodontitis, pero no representan significancia estadistica
(p>0,05). Sin embargo, en gingivitis moderada y periodontitis localizada se presentaron
mayormente pruebas negativas de Hp. (38,5 % y 61.5 % respectivamente). Aceptandose que, la
gingivitis y también periodontitis en las gestantes segun su severidad y complejidad, las respuestas
verdaderas y falsas de las pruebas rapidas de Hp son iguales.

Tabla 4

Prueba rapida de Helicobacter pylori segun antecedente de gastritis en gestantes.

Prueba répida Hp OR IC95 %

inferior superior

X2 Phi
negativo  positivo
no n 14 3

% 53,8% 11,5%

Antecedente
gastritis si n 3 6
% 11,5% 23,1%

9,333 1,447 60,213 012 ,490
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Nota. En tabla 4, nos muestra la contrastacion de resultados de prueba rapida de Hp segun
antecedente de presencia o ausencia de gastritis en la poblacion de estudio. Y, observamos que
existe diferencia en los resultados: las gestantes con antecedente de gastritis tienen mas
probabilidad de presentar prueba rapida positiva de Hp. (p=0,012), esta relacion segun valor Phi
no es fuerte pero tampoco débil (0,490) y OR 9,3 IC 95% (1,4 — 60,2). O, se puede interpretar que
una gestante con antecedente de gastritis tiene 9,3 veces mas de presentar prueba rapida positiva

de Hp.
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V. DISCUSION DE RESULTADOS

Esta investigacion fue elaborada en el CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima. La muestra
comprendid a embarazadas que asistieron a su control cotidiano prenatal por consultas externas y
derivados al servicio de Odontoestomatologia. De acuerdo a los criterios de seleccion se procedid
a dividir en dos grupos; un primer grupo con diagndstico de gingivitis y, el segundo grupo con
diagnostico de periodontitis. El objetivo del estudio fue determinar gingivitis y periodontitis
relacionada a Helicobacter Pylori en gestantes del CS Villa Esperanza — Carabayllo, Lima 2023.

La boca presenta bacterias parecidas al estomago (Wu, 2021) alterando la mucosa gastrica
y contribuyendo a la inflamacion. (Bakhti y Latifi-Navid, 2021). La presencia del bacilo
Helicobacter pylori se asocia a enfermedades gastrointestinales. (Anand et al., 2006 ; Medina et
al., 2006).

Garcia y Vega (2016), consideran que la gingivitis compromete el 90% de las personas'y,
en gestantes es mas prevalente en segundo trimestre gestacional. Coincide con lo reportado en
nuestro estudio en donde las gestantes con periodontitis presentan en promedio 19.23 semanas que
corresponde al segundo trimestre gestacional. Ademads, nuestra poblacion de estudio fue
mayoritariamente comprendida en el segundo trimestre.

Tettamanti et al. (2017) manifiesta que 1 de cada 5 gestantes que presentan enfermedad
periodontal estdn en mayor riesgo de presentar resultado adverso en su gestacion. Esta afirmacion
se relaciona con lo reportado en nuestro estudio que encontrd alto porcentaje de gingivitis y
periodontitis en primigestas (19,2%) y multigestas (30,8%), contribuyendo a resultados adverso
en la gestacion.

Asimismo, nuestro estudio reportd prueba rapida positiva de Hp en gestantes con mayor

promedio de edad cronologica (29.56 afos). Ademas, las gestantes primigestas, multigestas y con


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9252142/#j_pjm-2022-020_ref_007
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mayor edad gestacional presentaron mayormente prueba rapida negativa de Hp. Salehi et al. (2013)
en su estudio concluye que la boca podria ser reservorio de H. pylori; pero, sus resultados muestran
que H. pylori no esta relacionado con la enfermedad periodontal.

El estudio realizado, contrastd prueba rapida de Hp segun antecedente de presencia o
ausencia de gastritis. En donde se evidencio que las gestantes con antecedente de gastritis tienen
mayor probabilidad de presentar prueba rapida positiva de Hp (p=0,012) y, tienen 9,3 mas veces
de presentar prueba rapida positiva de Hp. OR 9,3 IC 95% (1,4-60,2). Silva et al. (2010) reportd
alta prevalencia de Hp en grupos con presencia de gastritis y también afeccion periodontal y, en
grupo de afeccion periodontal sin gastritis en comparacion a grupos que no presentaban afeccion
periodontal. (p< 0.05). Los resultados fueron detectados en placa supragingival en relacion a
subgingival.

Los aportes de nuestro estudio lo tomamos con prudencia por el tamafio de nuestra muestra.
Y, probablemente proximas investigaciones ayuden a determinar que variables influyen que el Hp

se encuentre en cavidad bucal.
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VI. CONCLUSIONES

6.1 Los resultados de la prueba rapida de Hp en gestantes no estan relacionada a gingivitis
y periodontitis. Sin embargo, las gestantes con antecedentes de gastritis tuvieron mas probabilidad
de presentar resultado positivo de prueba rapida de Hp.

6.2 Las gestantes con gingivitis y periodontitis presentan igual promedio segun edad
cronologica; y, las gestantes con periodontitis presentan mayor promedio en edad gestacional.
Ademas, el porcentaje de gingivitis y periodontitis fue la misma en primigestas y multigestas.

6.3 Las gestantes segiin edad cronoldgica, edad gestacional y paridad tienen igual
probabilidad estadistica de exponer resultados verdaderos y también falsos de prueba rapida de
Hp.

6.4 Los resultados verdaderos y también falsos que se dieron en pruebas rapidas de Hp es
la misma independientemente de la severidad de gingivitis y periodontitis en las gestantes.

6.5 Las gestantes con antecedente de gastritis tienen mas probabilidad de presentar prueba

rapida positiva de Hp.
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VII. RECOMENDACIONES

7.1 Realizar estudios que determinen si presencia de Helicobacter Pylori es causa de

desarrollo de enfermedad periodontal.

7.2 Implementar protocolos que incluyan a enfermedades sistémicas como la gastritis en
personas que presenten enfermedad periodontal.

7.3 Fomentar estudios de seguimiento que garanticen si el H. pylori es un patégeno habitual

en boca y permita esclarecer su relacion con la enfermedad periodontal.
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IX. ANEXOS
Anexo 1.

FORMATO DE MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO EN
INVESTIGACION

Gingivitis y Periodontitis Relacionada a Helicobacter Pylori en Gestantes
CONSENTIMIENTO INFORMADO
Descripcion

Usted ha sido invitado a participar en una Gingivitis y Periodontitis Relacionada a Helicobacter

Pylori en Gestantes. Esta investigacion es realizada por el C.D

El propésito de esta investigacion es determinar Gingivitis y Periodontitis Relacionada a
Helicobacter Pylori en Gestantes. Usted ha sido seleccionada para participar en esta investigacion
debido a que presenta el diagnostico clinico de gingivitis Se espera que en este estudio participen

aproximadamente ..................coeeennnnnn.

Si acepta participar en esta investigacion, se le solicitard tomar el indice de Gingivitis y
Periodontitis Relacionada a Helicobacter Pylori en Gestantes con ayuda de instrumental no dafiino
para su salud como es el espejo, explorador bucal. El participar en este estudio le tomara

aproximadamente 10 minutos.

Riesgos y beneficios

Los riesgos asociados con este estudio no existen ya que no se realizaran procedimientos invasivos

ni que comprometan su salud fisica y/o mental.

Los beneficios esperados de esta investigacion desde el punto de vista social es poder informar y
dar a conocer Gingivitis y Periodontitis Relacionada a Helicobacter Pylori en Gestantes, ejerciendo

una labor preventiva en conjunto.
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Confidencialidad

(Si no ha sido explicado en la seccion “Riesgos y beneficios” como medida para prevenir o
minimizar algun riesgo, detalle las medidas que se tomaran para el manejo de la confidencialidad.
Considere que las medidas pueden depender de la fase de la investigaciéon como reclutamiento,
recopilacion de los datos y el anélisis y presentacion de los datos. Ademas, distinga lo confidencial

de lo an6nimo).

La identidad del participante sera protegida ya que los resultados de este estudio seran inicamente
validados para los fines del mismo. Toda informacion o datos que pueda identificar al participante
seran manejados confidencialmente. Para esto se tomaran las siguientes medidas de seguridad:

identificacion de la mujer reclusa mediante el nimero de historia clinica.

Solamente el investigador C.D.............c.coviiiiiiininnn, , tendra acceso a los datos crudos o
que puedan identificar directa o indirectamente a una participante, incluyendo esta hoja de
consentimiento. Estos datos seran almacenados en documentos de Office en una computadora que

es propiedad del investigador por un periodo de 6 meses una vez concluya este estudio.

Incentivos

Derechos

Si ha leido este documento y ha decidido participar, por favor entienda que su participacion es
completamente voluntaria y que usted tiene derecho a abstenerse de participar o retirarse del
estudio en cualquier momento, sin ninguna penalidad. (Si el participante recibe algun beneficio o
servicio provisto por el investigador, por la institucion o que el participante pueda percibir como
que podria afectarse por su decision, debe establecerse claramente que el negarse a participar o a

contestar ciertas preguntas no implicard pérdidas de los servicios o beneficios que recibe o a los
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que tiene derecho) También tiene derecho a no contestar alguna pregunta en particular. Ademas,

tiene derecho a recibir una copia de este documento.

Si tiene alguna pregunta o desea mas informacion sobre esta investigacion, por favor comuniquese
con el bachiller ......................l De tener alguna pregunta sobre sus derechos como
participante o reclamacion o queja relacionada con su participacion en este estudio puede

COMUNICArSE CON 1A ..vvue e de la UNFV

Su firma en este documento significa que ha decidido participar después de haber leido y discutido

la informacion presentada en esta hoja de consentimiento.

Nombre del participante Firma Fecha

He discutido el contenido de esta hoja de consentimiento con el arriba firmante. Le he explicado
los riegos y beneficios del estudio.

Nombre del investigador: Firma Fecha



ANEXO 2
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS
Ficha NOuouiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinc e e
5 e
| 3 D01 5 U N
NOMBRES Y APELLIDOS....c.ciuitiititiiiiiiiiiiiietiiieietietetteteceteiestsecscssssssssscsssssscns
00 N ) S
EDAD GESTACIONAL....cittttiiitiiiiiiiiiiiiiiititietitttetiietetttecstttecatsesscasecssscssncnces
HIGIENE BUCAL -THOS -GREEN Y VERMILLON
PIEZA 1.1 1.6 2.6 31 3.6 4.6 TOTAL
DENTARIA | (V) \2) %) ™ L) @)
PLACA
BLANDA
CALCULO
LEVE 0.0-1.2
MODERADO | 1.3-3.0
SEVERO 3.1-6.0
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INDICE PERIODONTAL DE RAMFJORD PARA EVALUAR ENFERMEDAD
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PERIODONTAL
1.6 2.1 24 3.6 4.1 4.4

M
MV
DV
P/L
MP/L
DP/L

PUNTAIJE
0.1-1 GINGIVITIS LEVE
1.1-2 GINGIVITIS LEVE

MODERADA
2.1-3 GINGIVITIS

SEVERA




INDICE PERIODONTAL DE RAMFJORD -PROFUNDIDAD DE BOLSA
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1.6 2.1 24 3.6 4.1 4.4

M

MV

DV

P/L

MP/L

DP/L

PUNTAIJE

0-3 SOBRE EL ESMALTE O EN
EL LAC

4 <= 3mm hacia aplical del
LAC

5 >3mm hasta 6mm hacia apical
del LAC

6 >6mm hacia apical del LAC




