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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: La cavidad oral constituye la puerta de entrada al complejo sistema digestivo, por lo que el
Recibido el 30 de marzo de 2021 conocimiento de los mecanismos que los vinculan es de vital importancia. En los tltimos
Aceptado el 12 de mayo de 2021 afios la patologia dental y oral ha sido analizada como potencial factor de riesgo de
On-line el xxx enfermedades vinculadas al estilo de vida y, por tanto, se estd considerando como una

posible interesante via de prevencién.

Palabras clave: Realizamos una revisién narrativa con busqueda bibliogréfica exhaustiva en las bases de
Salud bucodental datos MEDLINE y SCOPUS, incluyendo articulos internacionales que relacionan la salud oral
Neoplasias gastrointestinales con neoplasias del tracto digestivo, publicados entre 2015 y 2020.

Microbiota oral El objetivo de esta revision es analizar la evidencia existente sobre la potencial asociacién
Odontologia entre salud bucodental y procesos carcinogénicos del tracto gastrointestinal, proporcio-

nando una posible futura via de prevencién a nivel odontolégico. Como objetivo secundario,
se fomenta concienciar sobre la importancia de la salud oral como nuevo paradigma y
variable de estudio en el ambito de la investigacién médico-sanitaria.
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Oral health and gastrointestinal neoplasia: Narrative review

ABSTRACT

Keywords: The oral cavity represents the gateway to the complex digestive system, so the knowledge of
Oral healthcare the exact mechanisms that link them is vitally important. Recently, oral and dental
Gastrointestinal neoplasms pathologies have been studied as potential risk factors for pathologies linked to lifestyle
Oral microbiota habits. Therefore, it could be considered as an interesting preventive way.

Dentistry We conducted a narrative review with a thorough bibliographic search on MEDLINE and

SCOPUS, including international studies related to oral healthcare and gastrointestinal
neoplasms, published between 2015 and 2020.
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The primary aim of this revision is to analyze the association between oral healthcare
and carcinogenic gastrointestinal processes, providing a possible future preventive strategy
for dental care. Moreover, we intend to raise awareness about the importance of oral

healthcare as a new paradigm and study variable in the global health care system.

© 2021 AEC. Published by Elsevier Espafia, S.L.U. All rights reserved.

Introduccion

Es de notable importancia reconocer el impacto de la salud
bucodental, asi como de la progresiva pérdida dentaria, en la
salud sistémica del paciente. Recientemente, la patologia oral
ha sido objeto de numerosos estudios como posible factor de
riesgo en patologias vinculadas al estilo de vida y, por tanto,
también se estd considerando como una nueva via de
prevencién?.

En los ultimos anos, numerosas enfermedades sistémicas
(cardiovasculares, neurodegenerativas, digestivas y algunos
tipos de cancer, entre otras) se han asociado etiolégicamente
con patologias dentales y orales™>™.

Hasta ahora, el potencial efecto carcinogénico de la
microbiota oral no estaba claramente determinado, y aunque
si era asociada etiolégicamente al cancer de cabeza-cuello
(especialmente a cancer oral)®’, su posible relacién con
érganos mas distantes solo constitufa una mera posibilidad®.
Actualmente, el método mas extendido y universal para poder
analizar los distintos microorganismos orales es la secuen-
ciacién gendémica mediante ARNr 16S (componente de la
subunidad menor de los ribosomas procariotas, utilizado para
la reconstruccién de filogenias), lo que ha permitido, segin los
recientes estudios, empezar a explorar los diferentes patrones
bacterianos repetidos de microorganismos beneficiosos y/o
perjudiciales®.

Para poder hacer el andlisis aplicable a mdas ambitos,
muchos ensayos se basan sobre todo en la microbiota
intestinal, que constituye la comunidad maéas extensa del
organismo formada por trillones de microorganismos resi-
dentes®®. Es evidente que durante la realizacién de funciones
fisiolégicas, como la masticacién o deglucién, los micro-
organismos orales pasan directamente al complejo digestivo’.
Asi pues, la cavidad oral constituye la entrada al sistema
digestivo. Un estado de disbiosis oral debido al deterioro de la
salud bucodental afecta a la respuesta inflamatoria e
inmunolégica, llegando a poseer un rol fundamental en
pacientes con tumores del tracto gastrointestinal®. A nivel
clinico, este hecho estd permitiendo abrir una puerta evolutiva
hacia la identificacién, la prevencién y el tratamiento de
neoplasias gastrointestinales”*°.

El objetivo principal de esta revisién es analizar la evidencia
existente sobre la potencial asociacién entre salud bucodental
y procesos carcinogénicos del tracto gastrointestinal, esta-
bleciendo una posible via de prevencién mediante la promo-
cién de la salud bucodental. Como objetivo secundario se
fomenta concienciar sobre la importancia de la salud oral
como nuevo paradigma y variable de estudio en el &mbito de la
investigacién médico-sanitaria.

Metodologia

Estrategia de busqueda

Realizamos una revisién narrativa con bisqueda bibliografica
exhaustiva de articulos publicados en los Gltimos 5 afios (2015-
2020) que relacionaran la salud oral con neoplasias del tracto
digestivo.

Labiisqueda sistematica se llevé a cabo a partir de las bases
de datos MEDLINE y SCOPUS, incorporando los términos MeSH
(Medical Subject Headings) o palabras clave: digestive system
neoplasms», juntamente con el operador boleano «AND» y
sumado a los términos «mouth», «oral health», «tooth los».

Proceso de seleccion de articulos

Con tal de filtrar y cribar los articulos que mas se adaptaban a
la revisién, inicialmente se incluyeron estudios centrados en
la relacién entre neoplasias digestivas y salud oral, publicados
en inglés y entre 2015 y 2020, disponibles a texto completo o
pertenecientes a revistas accesibles a través de la Universitat
de Barcelona. Se excluyeron estudios realizados en muestras
animales, incluyendo tnicamente muestras humanas sin
tener en cuenta la variable de edad. Respecto al nivel de
evidencia, se evaluaron estudios prospectivos de cohortes,
casos-controles, in vitro, revisiones tanto sistemdticas como
narrativas y metaanalisis.

Posteriormente, en una segunda fase de seleccién, que
consistia en la lectura de titulos y resimenes, se descartaron
los articulos que no se centraran en el tema en cuestién o que
presentaban un bajo nivel de impacto para ser incluidos en
nuestra revision.

Finalmente, tras una lectura completa y exhaustiva de la
bibliografia se incluyeron 43 articulos: 13 estudios de cohortes,
14 casos-controles, 8 revisiones narrativas, 2 revisiones
sistematicas, 5 metaanadlisis y 1 estudio in vitro (fig. 1).

Resultados y discusion

Microbiota oral: procesos patoldgicos

El conjunto de microorganismos orales (més de 700 especies
diferentes) es reconocido ya como un verdadero 6rgano cuyos
mecanismos se asocian directamente al ecosistema micro-
biolégico digestivo®®* ™. En un estado microbiolégico de
homeostasis con el huésped, ciertas alteraciones en la
microbiota oral pueden convertirse en inductores de suscep-
tibilidad para ciertos cambios patolégicos, tanto internos
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Figura 1 - Estado de disbiosis bacteriana y sus consecuencias.

(p-€j., genéticos) como externos (p.gj., dieta, antibioticoterapia,
toéxicos)?.

Ciertos cambios en la composicién bacteriana pueden
inducir la aparicién de patégenos oportunistas que presenta-
rian efectos nocivos en el huésped, como dafio epitelial
directo, respuesta inflamatoria, factores de virulencia, e influir
asimismo en procesos de apoptosis celular’ (fig. 2). Dicha
disbiosis microbiolégica es mads frecuente y acentuada en
pacientes que desarrollan tumores gastrointestinales, espe-
cificamente esofagicos, gastricos, pancredticos y colorrecta-
les®.

El analisis de Pierre Le Bars et al.® sintetiza que, a nivel
mucoso, la microbiota gastrointestinal y/u oral podria alte-
rarse progresivamente por los procesos de reduccién mucosa
de CD4+, inflamacién crénica, alteracién de enterocitos
epiteliales y, finalmente, por la penetracién tisular de micro-
organismos. A partir de la placa dental, ciertas bacterias
pueden activar directamente productos carcinégenos como
son nitrosaminas y acetaldehido (provenientes de la dieta y/o
el tabaco), estableciéndose esta como otra posible hipétesis de
iniciacién de procesos malignos*'*** No obstante, diferenciar
las taxonomias bacterianas inocuas de las patdégenas continia
siendo un reto, asi como definir el mecanismo microbiolégico
asociado a sus propiedades invasivas, expresion y factores de
virulencia®®*?,

Enfermedad periodontal y patologia sistémica asociada

La periodontitis se inicia por ulceracién del epitelio gingival,
invasién y/o alteracién bacteriana, y finalmente por coloni-
zacién de células inmunitarias, conduciendo a un estado de
inflamacién que destruye el periodonto (hueso alveolar,

cemento radicular, ligamento periodontal y encia)’. Una vez
que los productos proinflamatorios derivados de la enferme-
dad periodontal, entre los que destacan lipopolisacaridos,
interleucinas IL-17, IL-6, IL-1B y el factor TNF-q, se encuentran
en la circulacién sistémica, pueden afectar directamente (in
situ) o indirectamente en la respuesta inflamatoria de érganos
distales™'°.

Pérdida dentaria y salud bucodental

En los ultimos afios se han realizado diversos estudios sobre
diferentes pardmetros de salud oral que podrian favorecer la
aparicién de lesiones malignas en el tracto digestivo®® 711316
9, Un ejemplo es el estudio de Sakai et al.®, donde se observé
que la pérdida dentaria (< 20 dientes remanentes) y/o la falta
de uso de proétesis se asociaban a un mayor riesgo de cancer
digestivo, siendo mas significativo en pacientes entre 60 y
70 afios de edad. No se encontraron diferencias en relacién con
la localizacién de la neoplasia. A destacar que los autores
consideran las condiciones socioeconémicas y el nivel de
educacién recibida de los pacientes incluidos como limitacio-
nes o factores de confusidn, indicando que afectan mucho en
el tratamiento médico individual y en el acceso a instituciones
de salud en general.

A nivel global, las enfermedades dentales suelen ser las
mas costosas para muchos sistemas sanitarios™>. En el estudio
japonés de Saito et al.’ se refleja que el coste sanitario para
enfermedades diversas aumentaba para pacientes ancianos
que presentaban < 28 dientes o eran edéntulos. En el caso de
los tumores digestivos, pacientes con < 19 dientes supusieron
un mayor gasto sanitario publico, ademas de un aumento de
dias de hospitalizacién en el seguimiento a un afio. De esta

j.ciresp.2021.05.002

Cémo citar este articulo: Noguera E, et al. Salud oral y neoplasia gastrointestinal. Revisién narrativa. Cir Esp. 2021. https://doi.org/10.1016/



https://doi.org/10.1016/j.ciresp.2021.05.002
https://doi.org/10.1016/j.ciresp.2021.05.002

CIRUGI-2557; No. of Pages 8

4 CIR ESP. 2019;XX(XX):XXX-XXX

Enfermedad
periodontal

/. e

O

Productos bacterianos y
factores inflamatorios

Invasion
bacteriana

{

_— Respuesta aguda e
inflamacién distal

Figura 2 - Mecanismo de invasién de bacterias periodontopatégenas y su inflamacién sistémica posterior. Elaborado con

BioRender, Adaptado de Konkel et al.”.

manera, se describe el mantenimiento del mayor ntimero
posible de dientes como un probable factor protector.

Cofactores epidemioldgicos asociados a cdncer digestivo

La relacién entre enfermedades dentales y la prevalencia de
neoplasias del tracto gastrointestinal no estd claramente
determinada, pudiendo estarlo por varios factores®”: 1821,
Asociar ciertos patrones nutricionales y parametros relacio-
nados con el estilo de vida a un mayor riesgo de padecer
algunos tipos de céncer es un aspecto ampliamente discu-
tido?*?. Un gran nUmero de los factores, ademds, son
compartidos con la enfermedad periodontal, de ahi la
importancia del ajuste de riesgo estimado para cada uno®**,

A continuacién se analizan los estudios actuales sobre
neoplasias gastrointestinales mas frecuentes por apartados en
relacién con alteraciones bucodentales.

Cdncer esofdgico

Tres?>?®?” de los 12 articulos incluidos sobre neoplasias
esofagicas se centran en su etiologia y factores modificables,
entre los cuales figuran la pérdida dentaria y/o un estado de
salud oral alterado. El tabaco o el consumo de alcohol por si
solos no explican el alto volumen de carcinoma escamoso
esofégico en las regiones con mas prevalencia'®?%,

El estudio epidemiolégico de Abnet et al., llevado a cabo
para determinar posibles factores de riesgo asociados al
carcinoma escamoso esofagico, argumenta que su etiologia es
multifactorial y caracteristica de cada poblacién. Se sugiere,
asimismo, el potencial papel de la inflamacién asociada a la
enfermedad periodontal y a la produccién de ciertos metabo-
litos por parte de las bacterias periodontopatdgenas, como
acetaldehidos y/o nitritos®*?°.

En regiones como el norte de Irdn, donde existen las
mayores tasas de incidencia de este tipo de neoplasias, el
estudio de Sheikh et al.*° determiné que el 76% de casos se
atribuyen también a factores causales, siendo uno de ellos la
progresiva pérdida dentaria asociada a la extendida tendencia
cultural de no conservar dientes con patologia.

Otro estudio llevado a cabo en Eldoret (Kenia) concluyé que
un estado alterado de salud oral, sumado o como resultado de
un consumo alto de agua fluorada (concentraciones mayores a
1,5 mg/l) en zonas como Tanzania y Etiopia podia ser una de
las mayores causas del alto namero de casos (especialmente
cancer esofagico de células escamosas) acumulados en el Valle
del Rift africano, manifestando asi un ejemplo de importancia
de prevencioén primaria y paliativa frente a una patologia que
supone la tercera causa de mortalidad en esas zonas
especificas (Menya et al.)”’.

Cuatro de los estudios analizados”'*'®?" defienden que la
pérdida dentaria y la falta de higiene oral juegan roles
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importantes en la progresién del cancer esofagico, acentuéan-
dose en paises asiaticos. Aun asi, los grupos estudiados son
heterogéneos y complejos para poder extraer conclusiones
concretas®’. Estos factores se deberian considerar como
marcadores, mas que indicadores causales per se’.

Tanto el estudio de Tanda et al.? como el realizado por
Mizuno et al.*° abogan por la importancia de la disminucién de
carga bacteriana y el tratamiento bucodental profesional
preoperatorio utilizando cloruro de benzalconio (antiséptico),
cepillos interdentales y peréxido de hidrégeno para disminuir
los niveles de acetaldehido. Mizuno et al.*°, comparando dos
grupos de pacientes tratados por neoplasia de esoéfago,
observaron que, en presencia de un numero similar de
complicaciones postoperatorias, el grupo con el nuevo régimen
de higiene bucal redujo significativamente el nimero de
bacterias orales y dias con fiebre elevada respecto al grupo
con higiene bucal de rutina. Sin embargo, este estudio presenta
limitaciones, como el pequefio nimero de pacientes de un solo
centro y la falta de relacién entre fiebre elevada y nimero de
bacterias orales. Por lo tanto, se necesitan ulteriores estudios a
gran escala para corroborar los resultados observados.

Microbiota y cdncer esofdgico

Las muestras salivales recogidas usando una secuencia
gendémica de ARNr 16S para el estudio de casos y controles
de Chen et al.?® mostraron una menor diversidad en la
composicién microbiolégica en los pacientes con carcinoma
escamoso esofagico. No obstante, se necesitan ulteriores
investigaciones y caracterizacién de los microorganismos
patdgenos.

El estudio prospectivo de Peter et al.°~ sobre pacientes
diagnosticados de cancer esofagico mostr6 grupos de micro-
organismos diferentes para adenocarcinoma respecto a
cancer de células escamosas. Los autores proponen un
minucioso estudio a nivel microbiolégico para identificar la
presencia de ciertas especies caracteristicas mediante la
secuencia genética 16S, haciendo hincapié en su potencial
papel preventivo y de estratificacién de riesgo individual para
este tipo de tumores.

1.31

Cdncer gdstrico

El céncer gastrico constituye la tercera causa mundial de
mortalidad asociada a neoplasias. El mal pronéstico que
presenta pone de manifiesto la importancia de su preven-
cién2

En el estudio de Ndegwa et al.”* se relaciona la pérdida
dentaria (sobre todo para pacientes jovenes) y lesiones de
mucosa asociadas a proétesis dentales con un mayor riesgo de
neoplasia gastrica (los resultados no son consistentes para
lesiones por Candida, placa dental o lesiones linguales). En el
analisis de Zhang et al.’® se relaciona la pérdida dentaria
severa con un incremento de la mortalidad. Aunque son
necesarios mas estudios, en la revisién de Yin et al.®? se
sugiere que la pérdida dentaria es un potencial marcador de
riesgo para cancer gastrico.

1.12

Microbiota y cdncer gdstrico
El estudio de Sun et al.*® realizado en 35 pacientes con lesiones
precancerosas de cancer gastrico y 70 controles concluyé que

Treponema forsythia, Treponema denticola y Actinomyces actinomy-
cetemcomitans eran microorganismos de riesgo para el cancer
gastrico. También se tuvieron en cuenta factores como la
diversidad bacteriana presente enla placa dental y/ola falta de
higiene en zonas dentales interproximales.

Asimismo, la mucosa lingual sirvié para determinar las
caracteristicas microbiolégicas (bacterianas y fingicas) de los
115 pacientes con céncer gastrico del estudio de Xu et al.’,
estableciendo asi un biomarcador oncolégico a través de las
relaciones comensales que alli se establecen. No obstante,
falta caracterizar los microorganismos especificos que se
repiten.

En Japdn, Kawano et al.>* describieron las diferencias
bacteriolégicas encontradas entre pacientes de cancer gastrico
tratados mediante cirugia abierta, comparandolos con otros
que recibieron tratamiento minimamente invasivo. Incluso
con cuidado oral diario, el nimero de bacterias en pacientes
que recibieron cirugia abierta siguié siendo elevado, sobre
todo en la zona gingival anterosuperior. El estudio indica la
necesidad de técnicas preoperatorias efectivas para reducir el
numero de bacterias, asi como monitorizar la presencia de
gingivitis.

Cabe destacar el rol de Helicobacter pylori en procesos
tumorales gastricos, considerdndolo ya un potencial carciné-
geno y biomarcador, actuando en presencia de una microbiota
especifica y pH luminar determinado®*% 47,3233,

Cdncer colorrectal

En el estudio de Lee et al.>® se evidencia que la enfermedad
periodontal y/o la pérdida dentaria es un factor de riesgo para
adenoma colorrectal, siendo mas acentuado en hombres,
pacientes fumadores (10-20 paquetes/afio) o bebedores fre-
cuentes de alcohol. Todo ello sugiere la potencial aplicacién de
medidas preventivas y estratificacién de riesgo, incluyendo
estrategias como revisiones y radiografias dentales periédicas.

En la misma linea, el estudio de Momen-Heravi et al.’®
quiso indagar también en el papel de la enfermedad
periodontal y su posible repercusién en el cancer colorrectal.
En las 77.443 mujeres estudiadas durante 18 afios, se mostrd
que la pérdida dentaria (menos de 17 dientes remanentes) y la
presencia de periodontitis alteran y aumentan la inflamacién
sistémica, la disfuncién inmunolégica, cambios en la compo-
sicién bacteriana, aumentando el riesgo de cancer colorrectal.
El resultado fue una probabilidad aumentada (48% mayor) en
las mujeres que presentaban pérdida ésea (caracteristica
sugestiva) y enfermedad periodontal, independientemente de
otros factores asociados.

No obstante, también existen contradicciones a los
resultados anteriores. En el caso del metaandlisis de Ren
et al.>®, no se encontré asociacién alguna entre pérdida
dentaria, periodontitis y progresién de cancer colorrectal. La
evidencia no es suficientemente concluyente, ademas de
posiblemente alterada por cofactores presentes.

Otro metaandlisis de Almeida et al.*’ indica la relacién
entre la poliposis adenomatosa familiar con algunas manifes-
taciones de patologia oral, siendo las alteraciones mandibu-
lares las mas frecuentes (65,35%). Estos pacientes presentan a
menudo odontomas compuestos, dientes supernumerarios,
no erupcionados y anomalias de la mucosa oral (30,48%). Los
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hallazgos mencionados podrian llegar a ser precursores de
cancer colorrectal en pacientes con la enfermedad y no
tratados ni diagnosticados, estableciéndose asi como otra
medida preventiva de la patologia.

Microbiota oral y cdncer colorrectal

Flemer et al."' investigaron las taxonomias bacterianas que
posiblemente intervienen en el desarrollo del céncer colo-
rrectal. El resultado de su estudio fue una clasificacién de
diferentes microorganismos orales y fecales en sujetos
diagnosticados y sanos, detectando una composicién similar
entre mucosa oral y colorrectal. El género Lachnospiraceae
mostré un rol protector, posiblemente mediado por una dieta
adecuada. Este hecho podria mejorar el cribado y la caracte-
rizacién de nuevos programas diagnésticos.

Otros tres estudios mantienen la misma linea de investi-
gacion.

Primero, el estudio de Brennan et al.”™ indaga sobre el papel
de Fusobacterium nucleatum en el desarrollo de infecciones
oportunistas que puedan afectar a cancer colorrectal. Este
también constituye un miembro presente habitualmente en la
cavidad oral; por tanto, se establece como posible favorecedor
de un buen estado de salud oral, asi como también de iniciar
procesos periodontales. Se necesitan mas estudios sobre su
mecanismo de accién y su posible rol en la carcinogénesis.

En segundo lugar, Koliarakis et al.? sostienen la posible
diseminacion de bacterias orales en el colon. Esta asociacidn,
segun ellos, se hace mas evidente para los microorganismos
Fusobacterium nucleatum y Porphyromonas gingivalis (periodon-
topatégenos), pudiendo inducir procesos de disbiosis que
promocionan cambios inflamatorios e inmunolégicos. Sus
relaciones, no obstante, necesitan el conocimiento del
mecanismo de accién exacto que los rige.

Finalmente, Yang et al.*® realizaron un estudio basado en
sujetos afroamericanos (75% de los participantes), utilizando
una secuencia genémica de ARNr 16S, diferenciando final-
mente entre los microorganismos beneficiosos (Treponema
denticola, Prevotella intermedia, Prevotella denticola y Bifidobacte-
riaceae) y perjudiciales (Prevotella melaninogenica, Firmicutes,
Carnobacteriaceae, Streptococcaceae, Erysipelotrichaceae, Strepto-
coccus, Solobacterium, Streptococcus sp. y Solobacterium moorei)
para cancer colorrectal. La conclusién fue la necesidad de
establecer el rol de la microbiota oral en relacién con la
etiologia de las neoplasias de colon®”.

1.38

Cdncer hepdtico

1% 1Y

Los estudios realizados por Thistle et al.™” y Yang et a
demostraron un incremento del riesgo de neoplasia hepética
en pacientes que perdieron un elevado niimero de dientes. Los

estudios fueron realizados respectivamente en una poblacién
rural china en desventaja socioeconémica (329 casos diag-
nosticados durante 30 afios), donde se obtuvieron resultados
maés fuertes en mujeres con obesidad y en una cohorte de
pacientes varones fumadores de Finlandia (213 casos inci-
dentes en el seguimiento a 17 afos).

El estudio finés'’ especificé que el riesgo aumentaba en los
pacientes que perdieron entre 11 y 31 dientes definitivos, o en
los totalmente edéntulos. También faltaria tener en cuenta la
presencia seropositiva de H. pylori como cofactor.

Contrariamente a los dos estudios anteriores, Jorddo et al.*®
quisieron estudiar la controvertida relacién entre salud oral
deteriorada (gingivitis, periodontitis, pérdida dentaria) y
riesgo de desarrollo de cancer gastrointestinal. Tras el
seguimiento de una cohorte del Reino Unido formada por
475.766 pacientes durante 6 afios se llegd a la conclusién de
que no habia una asociacién definida, aunque se observd
una tendencia de aumento del riesgo de cancer hepatobiliar,
especificamente de carcinoma hepatocelular. El estudio
argumenta que existe una significativa variacién entre
localizaciones geograficas de riesgo de cancer y salud oral.

Microbiota y cdncer hepdtico

El estudio de Lu et al.** demostré la caracterizacién microbio-
légica oral a partir de la mucosa lingual de pacientes con
neoplasia hepdatica. Se realizé mediante secuenciacién gené-
mica de ARN ribosdmico 16S. En este, 35 casos y 25 sujetos sanos
fueron enrolados, con los que se pudo concluir que existia una
diferencia notable en la composicién microbiolégica, con
presencia de Oribacterium y Fusobacterium como microorganis-
mos distintivos en los pacientes con patologia hepatica.

Cdncer pancredtico

El metaandlisis de Maisonneuve et al.'*, que incluye 8
articulos, evidencia una asociacién de dos patologias orales
(periodontitis y edentulismo) con un aumento de riesgo de
cancer pancreatico (incluso al ajustarse con otros cofactores).
No obstante, los mecanismos por los que se produce no estan
aun determinados.

Microbiota oral y cdncer pancredtico
Cuatro de los estudios®'**"*? indagan sobre el papel micro-
biolégico en cancer pancreatico.

El estudio de Fan et al.’® estudié nuevos métodos para
desarrollar mecanismos més répidos, no invasivos y accesi-
bles para identificar potenciales pacientes de riesgo. El
resultado fue la caracterizacién genémica microbiolégica en
muestras orales, mostrando una asociacién de riesgo aumen-
tado y disminuido en las taxonomias presentadas en la tabla 1.

Tabla 1 - Resumen de taxonomias bacterianas para cancer pancreatico

Microorganismos beneficiosos

Microorganismos perjudiciales

Referencias

Leptotrichia y Fusobacterium

para cancer pancreatico

Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter actinomycetencomitans
- Fusobacterium nucleatum, Granulicatella adiacens y Serratia
- No diferencia de microorganismos orales patdégenos suficientemente conclusiva

Fan et al. (2017)
Gaiser et al. (2019)
Olson et al. (2017)
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Los estudios de Gaiser et al.*' y de Olson et al.*’ relacionan
las neoplasias mucinosas papilares intraductales presentes en
precursores premalignos quisticos sugestivos de displasia
celular y con bacterias orales o mala higiene bucodental.

La hipétesis de Gaiser et al.*! fue que ciertos géneros de
bacterias orales podrian iniciar procesos oncogénicos a partir
de modulacién inmunolégica y mediante la interleucina-18,
colaborando en sinergia con las papilas mucinosas y aumen-
tando asi la produccién de mucina. La caracterizacién
gendmica de las bacterias intraquisticas podria abrir un nuevo
manejo etiopatolégico de estas alteraciones. Toda medida que
contribuya a reducir la inflamacién pancredtica es una
herramienta terapéutica para reducir los casos de neoplasias
intraductales, por lo que se estudia una posible via mediante
antibioticoterapia.

Por otro lado, y contrariamente, Olson et a
en su estudio una diferencia suficientemente fuerte para
relacionar los casos de adenocarcinomas pancreaticos ducta-
les con lesiones premalignas mucinosas y un estado de salud
oral desfavorable, teniendo en cuenta el papel que desempefia
la microbiota oral en ellos. No existe, en conclusién, una gran
diferencia entre la composicién bacteriana oral de casos y
controles sanos, solo en algunas taxonomias concretas. Serian
necesarios mas estudios especificos.

1.*2 no obtuvieron

Limitaciones

En la presente revision, los resultados expuestos son hetero-
géneos y especificos para cada tipo de cancer, poblacién y/o
muestra elegida. La falta de concordancia entre estudios
puede ser debida principalmente a la diferencia del tamafio
muestral, demografia de las poblaciones estudiadas, delimi-
tacién del concepto de enfermedad periodontal, periodo de
seguimiento y criterios de inclusién planteados. Es necesario
definir una clara etiologia, con un diagnéstico eficaz, y
caracterizar las diferentes neoplasias digestivas, asi como la
creacién de un buen mecanismo de prevencién primaria a
nivel comunitario.

Conclusiones

La alta incidencia asociada a la falta de diagndsticos precisos y
a limitadas opciones terapéuticas de algunas neoplasias
gastrointestinales explica la necesidad primordial de una
prevencién primaria completa. La enfermedad periodontal, la
pérdida dentaria y la falta de uso de prétesis dentales podrian
asociarse a una mayor prevalencia de ciertos tipos de cancer
del aparato digestivo. Este hecho se basa principalmente en
una alteracién de procesos inflamatorios e inmunitarios
debidos a un estado de disbiosis microbioldgica. Consecuen-
temente, la caracterizacién gendémica microbiolégica a partir
de muestras orales puede mostrarse como una prometedora
futura via diagnoéstica no invasiva.

Seria necesario fomentar la salud bucodental a nivel
comunitario, realizando los tratamientos dentales requeridos
en cada caso particular e intentando conservar el mayor
numero de dientes posibles. También se requiere un mayor
numero de estudios que verifiquen y traten de homogeneizar

los diferentes parametros de estudio a nivel de salud oral y
cancer digestivo.
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