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INTRODUCCION

Hoy en dia el parto pretérmino se define a aquel nacimiento de mas de 20 y
menos de 37 semanas de gestacion. Actualmente el parto pretérmino representa
el 12 % de tasa de prematurez en México; es un problema de salud publica por
las repercusiones sobre enfermedades y complicaciones en los menores de
un afio, causandole 50% de la morbilidad neurologica y el 60% de mortalidad
neonatal.

El parto pretérmino es de causa multifactorial. Los principales factores de
riesgo son : antecedentes de partos pretérmino y de aborto, vaginosis bacteriana,
tabaquismo, alcohol, consumo de drogas, madres jovenes o0 mayores de
35 afos. Generalmente, el parto pretérmino se ha asociado a la ruptura de
membranas, partos multiples y preeclampsia. Sin embargo diferentes estudios
han comprobado que los procesos infecciosos pueden asociarse como un
factor de riesgo al parto pretérmino. Esta condicion puede estar asociada que
la enfermedad periodontal ya que puede llegar a alterar la salud sistémica de la
paciente y afectar negativamente al feto con riesgo de parto pretérmino.

Esta asociacion se ha explicado al relacionar los procesos fisiologicos de los
niveles de PGE,, FNT- a, IL -1B, IL-6 que desencadenan una serie de eventos
tales como la dilatacidn cervical, inicio de contracciones uterinas y la activacion
de las metaloproteinasas que generan la ruptura de membranas corionica; con la
patogenia de la enfermedad periodontal donde los antigenos de tipo infecciosos
tales como los liposacaridos, activan el monocito,induciendo a la produccion de
estos mismos mediadores inflamatorios, y de esta manera las enfermedades
de origen infeccioso como la enfermedad periodontal podrian generar un parto

pretérmino y nifios de bajo peso al nacer.
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Esindudable que durante el embarazo hay factores de riesgo que condicionan
el desarrollo de la enfermedad periodontal. Es por ello, que el cirujano dentista,
tiene que conocer los factores de riesgo presentes durante el embarazo, y la
relacién asi como la asociacion entre los mimos. El propdsito de este estudio
fue determinar la enfermedad periodontal como factor de riesgo en el parto
pretérmino y establecer que la terapia periodontal puede mejorar los resultados

perinatales asi como de prevenir el riesgo del parto pretérmino.

6
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OBJETIVOS

1. Determinar si la enfermedad periodontal es un factor de riesgo para el parto

pretérmino.

2. Conocer el mecanismo patdgeno por los cuales los procesos infecciosos

provocan parto pretérmino.

3. ldentificar los cambios gingivales que se presentan durante el embarazo.

4. Conocer la prevalencia y morbilidad de parto pretérmino en el pais.

5. Determinar la utilidad del tratamiento periodontal durante el embarazo.
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CAPITULO 1
DEFINICION DEL PARTO PRETEMINO

En 1935, la Academia Americana de Pediatria ,definio al parto pretémino como
el recién nacido vivo que pesa 2500 g o menos. Estos criterios se utilizaron
en forma amplia hasta que se noté que existian discrepancias entre la edad
gestacional y el peso al nacer debido a la eventual restriccion del crecimiento
fetal.’

En 1961, la World Health Organization agregé la edad gestacional como
criterio para el recién nacido prematuro, y defini6 como el que nace a las 37
semanas o antes. Se realiz6 una distincion entre el bajo peso al nacer (2.500
g 0 menos) y la prematurez (37 semanas o menos). Otros autores sugirieron
definir al parto pretémino como el nifio que nace antes de completar las 37
semanas (American Collage of Obstetricians and Gynecologists,1995).’

De esta manera, gracias al constante avance del cuidado del recién nacido
pretémino, sedesarrollaronotrasdefiniciones. Conrespectoalaedadgestacional,
un feto o nifio puede ser pretérmino,de término o de postérmino. Con respecto
al tamafio del recién nacido, valorando el crecimiento normal o apropiado para
la edad gestacional,0 de crecimiento exagerado y por consecuencia grande
para la edad gestacional. Por lo tanto, un nifio puede ser pequefio o grande
para la edad gestacional y aun asi seguira siendo pretémino de acuerdo con su
edad gestacional cronoldgica.

Ademas algunos nifios pretérmino también sufren restriccién del crecimiento
intrauterino.’(Fig. 1)

Actualmente, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) debido a las

multiples definiciones dadas al parto pretérmino; realizo una definicion estimando
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la fecha adecuada de la edad r’

gestacional; basada en el dltimo

periodo menstrual, examenes
de ultrasonido, examenes
fisicos secuenciales y el examen
postnatal. La  Organizacion
Mundial de la Salud define como

pretérmino a aquel nacimiento a -

de mas de 20 semanas y menos

= |

Fig. 1: Nacimiento Pretérmino a causa de ruptura de
de 3716 membranas.
' http://andaludua.files.wordpress.com/2007104/

Por lo tanto la definicion °°rtopg

de nacimiento pretermino es incluida a los nacimientos en la cual hay labor
espontaneo o ruptura de las membranas, a causa de multiples factores de

riesgo.®

1.1 Incidencia

Latasa de prematurez en México es del 12% ,los EEUU es de 11%,mientras que
en Europa varia entre 5 a 7%. (Tabla 1). A pesar de los avances en la atencion
obstétrica, estas cifras no han disminuido en los dltimos 40 afios. De hecho,
en algunos paises industrializados han aumentado levemente. La prematurez
sigue siendo la principal causa de morbimortalidad neonatal en los paises
desarrollados, y es responsable del 60 a 80 % de las muertes neonatales de los
recién nacidos sin malformaciones. Como el riesgo de morbimortalidad en los
nacimientos cercanos al término es baja, la mayor atencion esta localizada en el
parto pretérmino temprano (menor de 32 semanas). Si bien los nacimientos en

este grupo representan el 1 al 2 % de todos los partos, ellos son responsables
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de cerca del 50 % de la morbilidad neuroldgica a largo plazo y del 60 % de la

mortalidad neonatal *#

14% + México
12% 1 B cewu
10%
- Europa
8%
6%
4%
2%
0% | o
Incidencia Tabla 1: Grafica de Incidencia

del Parto Pretérmino.
Fuente Directa.

Las tasas de mortalidad neonatal han disminuido en los ultimos afios debido
a la mejoria de los servicios de cuidados intensivos neonatales y a un mejor
acceso a los servicios de salud; actualmente sobrevive mas del 50 % de los
neonatos de 25 semanas, y mas del 90 % de los neonatos por encima de las
28 a 29 semanas.*

Las tasas de mortalidad neonatal por estado son directamente proporcionales
a los partos de nifios con bajo peso al nacer. Aquellos estados con grandes
poblaciones urbanas, o en los cuales es mas frecuente la pobreza, tienen
incidencia mas elevada.l

La morbilidad y mortalidad perinatal disminuye notablemente entre las 24 y
las 26 semanas de gestacion. (Tabla 2) La supervivencia de estos nacimientos
aumenta desde alrededor de un 20% a las 24 semanas de gestacion hasta un
50% a las 25 semanas,es decir, casi un 4% diario. (Tabla 3) Del mismo modo,
la morbilidad perinatal también disminuye de manera acentuada cada dia entre

las 24 y las 26 semanas de edad gestacional *°

10




- Tasa de ‘ - Cambio Fechade la
ANo . Posicidon o

natalidad Porcentual Informacion
2003 21,92 99 2003 est.
2004 21,01 99 -415 % 2004 est.
2005 21,01 101 0,00 % 2005 est.
2006 20,69 103 -1,52 % 2006 est.
2007 20,36 104 -1,59 % 2007 est.

Tabla 2: Tasa de Natalidad del Afio 2003 - 2007.

Tasa de Posici6n Cambio Fecha de la

mortalidad infantil Porcentual Informacioén
2003 23,68 111 2003 est.
2004 20,91 114 -11,70 % 2004 est.
2005 20,91 113 0,00 % 2005 est.
2006 20,26 113 -3,11 % 2006 est.
2007 19,63 111 -3,11 % 2007 est.

Tabla 3: Tasa de Mortalidad Infantildel Afio 2003 - 2007.

1.2 Consecuencias en la salud Infantil
Actualmente en el mundo occidental ha incrementado el parto pretérmino.
Incluso los paises industrializados mas del 60% de la morbilidad ocurre entre los
infantes sin los defectos congénitos anatdémicos o cromosomaticos atribuibles a
infantes de bajo peso al nacer.®

Por lo tanto, los infantes de debajo peso al nacer se encuentran el riesgo
mas alto de presentar desérdenes agudos y crénicos en los cuales se enfatizan
los siguientes: sindrome respiratorio, paralisis cerebral, patologias cardiacas,
epilepsia y problemas de aprendizaje severo.®

En EEUU, se han reportado tasas de sobrevida del 20 al 30% en recién
nacidos de 22 a 23 semanas; sin embargo, estos nifios presentan a menudo

déficit neuroldgico a largo plazo, ya que a medida que aumenta la edad

11
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gestacional desde las 22 a las 28 semanas, existen mejores condiciones
tanto en la sobrevida como en un mejor desarrollo neuroldgico, los mayores
beneficios en retrasar el parto se observan en esta etapa. Las principales
complicaciones a corto plazo asociadas a la prematurez incluyen sindrome de
dificultad respiratoria, hemorragia intraventricular, leucomalacia periventricular,
enterocolitis necrozante, displasia broncopulmonar, sepsis y persistencia del
ductus arterioso. En cuanto a la morbilidad a largo plazo se destaca la paralisis
cerebral, el retardo mental y la retinopatia del prematuro. El riesgo de esta
patosis se relaciona directamente con la edad gestacional y el peso al nacer.
Por ejemplo, la paralisis cerebral se presenta en aproximadamente el 2 por mil
del total de nacimientos, siendo 40 veces mas alta la probabilidad de presentarla
en un parto de pretérmino. Aproximadamente el 8 al 10% de los recién nacidos
vivos con peso menor a 1 Kg desarrollaran paralisis cerebral. Estos nifios
ademastienen tasas mas altas de retardo mental y discapacidad visual, asi como
alteraciones en el comportamiento neurolégico y pobre desarrollo escolar®
Estas secuelas segun la mayoria de los autores que han efectuado
seguimientos, sondesalentadores. Porejemplo: en 1934,Kunsradtery Barteleme,
sefalaban que 5 de 17 nifios nacidos con peso menor de 1 Kg,murieron antes
de llegar a los 2 afos de edad; 6 presentaron retraso mental y los otros 6
trastornos de conducta. Casi todos tuvieron peso y talla inferior a la medida de
su poblacion. Drillien, en 1958, comprobo o mismo ya que solamente 14 de 38
a niflos pretérmino, alcanzaron un desarrollo intelectual normal o superior?
En Inglaterra ,entre 1951 y 1958, se llevo a cabo en seguimiento con 1128 nifios
pretérmino, con peso promedio de 1.814 g, que fueron examinados alos 6y 9
afnos de edad, del total se localizaron solamente 1.081 de los que se detectaron

232 con las siguientes anormalidades:
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(6.6%) paralisis cerebral

(5.7%) sindrome convulsivo
(3.7%) fibroplasia retinopatia
(2.7%) coeficiencia intelectual <50
(1.8%) sordera moderada

(1.0%) cataratas congénitas

Los resultados en este seguimiento en el Reino Unido concluyen: que el peso
promedio fue 1.814 g y que el 21.5% terminan con alguna de las anormalidades
sefialadas anteriormente. En 1985 y en 1988, se efectud en México el primer
y segundo seguimiento en 128 nifios de pretérmino entre el alta del servicio
y los dos afios de edad de la poblacion del Instituto e Seguridad y Servicios
Sociales para los Trabajadores del Estado (ISSSTE), y del Instituto Mexicano
del Seguro Social (IMSS) ;habiéndose encontrado similitudes con la bibliografia
consultada. Esto nos hace también pensar que la prematurez tiene una
repercusion economica y social en los paises subdesarrollados!

De esta manera, el estudio realizado hizo un seguimiento, donde 15 infantes
se clasificaron de acuerdo a su edad gestacional; 11 fueron pequefios y 2
grandes para su edad gestacional. La tasa de letalidad fue de 103 por 100
nacidos vivos; la estancia hospitalaria fue entre 1 y 42 dias. El desarrollo
neurologico fue adecuado en 11; deficiencia motora en el area gruesa y fina,
en 5; desarrollo deficiente en 2. La escolarizada materna fue de 3 con primaria
incompleta, 8 con primaria, 8 con secundaria,l con preparatoria y 8 normalista,
en una poblacion donde la escolaridad promedio era de 10 afios, durante esos

anos!
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En comparacién con los resultados de un segundo estudio realizado en el
Instituto Mexicano del Seguro Social, se demostré que el menor estatus es
aquel que tiene mayor tasa de prematurez.!

A pesar de pertenecer a instituciones de salud que tienen lo necesario
para que el nifio sea atendido adecuadamente, este presenta enfermedades
previsibles por vacunacion, pero las deficiencias en el saneamiento ambiental,
ademas del padecimiento de repeticion por la misma patosis, nos habla de que
la prematurez es mas frecuente en la poblacion econémica mas deteriorada y
por lo tanto es poca la atencién que tienen los padres hacia sus hijost

La severidad e impacto de estas complicaciones, se relaciona directamente
a la edad gestacional y peso del recién nacido.

Es por ello, que en un recién nacido de pretérmino de detectan defectos
funcionales de 6rganos y aparatos al observarse alteraciones metabdlicas.!

Los recién nacidos de pretérmino manifiestan signos de crecimiento y
desarrollo incompleto que se caracterizan por piel fina, delicada, fragil, brillante
rubicunday delatada; las ufias son friables; presentan una actitud y tono muscular
caracteristico que los hace parecer débiles; no tienen la actitud de flexion del
recién nacido de término; presentan gran disminucion en el tejido subcutaneo;
practicamente no existe paniculo adiposo; los musculos tienen poco desarrollo y
el tono es escaso; por lo general, estan quietos, su llanto es débil, succionan sin
energia; presentan dificultad respiratoria en mayor o menor grado y problemas
para el control de la temperatura; diatesis hemorragica; disturbios metabdlicos
como hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis respiratoria.

De este modo, se describiran brevemente las patosis que se desencadenan

en un infante pretérmino:!




+ Sindrome de Dolor Respiratorio
Lo maés frecuente del pretérmino,
son los problemas respiratorios
debidos al desarrollo incompleto de
los alvéolos pulmonares, pues estos
crecen antes de que los pulmones
estén preparados para funcionar
adecuadamente; no  presentan
una buena expansion o distension
alveolar constituyendo esta limitacion
un obstaculo nocivo para el recambio
gaseoso. (Fig 2) La inmadurez de
la pared toracica, aumenta el efecto
nocivo de la dificultad organica que

se opone al recambio de oxigeno.

Dificultad respiratoria después de un parto prematuro,
de un bebé con conducto arterioso persistente

£l conducto artenoss
¥ # foramas cval e

TN perTitineado un
Nt senguinec neemal

Condicion normal
El oxgeno y o Sdwds de
carSono ma Intercambian
dactro de o8 ahecion
Curanie o eapraciin noemal

Lo reapireoion seficienn

ODN0R 500 |8 6500 100 &N
urigens en ha #seta

Distrés respiratorio
después de un parto
prematuro

La momtrons sk
engroseds ¢ Inferrads
de loa sivecios redece

Fig. 2: El sindrome de Dolor Respiratorio se
presenta en el pretérmino debido al
incompleto desarrollo de los alveolos
pulmonares.

www.mechanism.of-action-animations.com

Los musculos pequeiios y endebles de la pared toracica dificilmente producen

una presion intratoracica negativa suficiente para la expansion alveolar.!

El sindrome de dolor respiratorio se causa a menudo por la deficiencia de la

inmadurez estructural, o por procesos de infeccion. La frecuencia de sindrome

de dolor respiratorio puede disminuirse por aproximadamente 50% a través del

la administracion prenatal de betametaxona y dexametasona.® El sindrome de

dolor respiratorio puede progresar a displasia broncopulmonar; la cual es una

enfermedad cronica que ha menudo requiere ventilacibn mecanica.*

¢+ Hemorragia Intraventricular

Causa la disminuida integridad capilar y el apoyo vascular, lo cual reduce el

15
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flujo cerebral. El 15% de los infantes con hemorragia intraventricular desarrollan
hemorragia ventricular, provoca el infarto cuando la sangre aumenta en el
parénquima del cerebro, secundario a la congestidén venosa, resultando en la
necrosis de la materia blanca. Actualmente la hemorragia intraventricular ha

disminuido en la ultima década en un 50 - 75%.4

¢ Leucomalacia Periventricular

Leucomalacia periventricular

Es la necrosis de la materia blanca como

cerebro como resultado de la isquemia arterial.  § 7/527

Ventriculos
cerebrales

El intelecto y las funciones cognoscitivas
frecuentemente son afectados debido a la
interferencia normal de la organizacioén cortical FADAM
cerebral. (Fig 3) La leucomalacia periventricular Fig. 3: Leucomalacia

Periventricular necrosis de

en un futuro desarrolla paralisis cerebral.* la materia blanca a causa
de isquemia arterial.

www.nlm.nih.gob

¢ Enterocolitis Necrozante
Es un desorden inflamatorio del tracto
gastrointestinal, caracteristico por necrosis de la
coagulacion que va de la mucosa superficial a la
necrosis delintestino transmural conla perforacion.?
La capacidad digestiva del pretérmino, se asemeja

a la del nifio término en cuanto a la capacidad de

Fig. 4: Enterocolitis Necrozante absorcion y utilizacion de proteinas e hidratos de
desorden inflamatorio del

tacto gastrointestinal. carbono; pero debido a la baja produccion de
www.radioloxiagalega.es/
congreso_07/Posters/16. lipasa y lactasa pancreatical (Fig 4)
ENTERCOLITIS
NECROZANTES2ppt
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Entre el 1.2 al 4.7% de los infantes desarrollan enterocolitis necrosante. Sin
embargo, las complicaciones son causadas por bacterias que invaden el tubo
gastrointestinal esto limitan las estructuras y desnutriciéon de las superficies
absorbentes intestinales que son limitadas. Aquellos infantes que requieren
nutricién parenteral total estan en el riesgo de padecer sepsis, anemia, trastorno

biliar, raquitismo y endocarditis.*

+ Retinopatia
Los rifiones de los nifios pretérmino tienen menor actividad. Esta disminucion se
presenta en razon de la edad caracterizada por la deficiente filtracion glomerular
y menor concentracion de la orina; asi como restriccion en la capacidad para
la diuresis osmoética, reduccion de la depuracién de urea, creatinina, cloruros,
potasio y fosforo, no pudiendo superar las sobrecargas de estos elementos, por
lo que infecciones como la diarrea y los vomitos provocan acidosis de rapida
manifestacion!

Es por ello que la retinopatia es un proceso anormal de neovascularizacion
causando la precipitacion extrema, hipoxia e isquemia renal. Raramente, se
encuentra en infantes que pesan mas de 1500 g, o que nace después de 32
semanas de gestacion. La retinopatia de precipitacion severa, es mas comun
en el peso de los infantes <1000 g al nacimiento puede llevar a la separacion

de la retina y por consecuencia la ceguera.*

1.3 Economiay consecuencia social
El parto pretérmino representa un problema de salud publica.l®

Dentro de los primeros 10 afios de vida, los infantes que nacen antes de

17
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las 28 semanas de gestacion se admiten dos veces mas a un hospital que los
infantes que nacen a término, su hospitalizacion cuesta cinco veces mas, que
los infantes a término.

Los neonatos de pretérmino, tienen una maduracion neurolégica menor que
el recién nacido a término, por lo que necesitan cuidados especiales para poder
sobrevivir. El objetivo en la asistencia en estos nifios, es reducir al minimo el
riesgo de enfermedad y muerte, por lo que en su manejo deben considerarse
los siguientes aspectos:

Cuidados generales, especiales, establecer una oxigenacién adecuada,
conservar la temperatura corporal normal, introduccién de una nutricion
apropiada de infecciones, deteccion y tratamiento de enfermedades, y por
ultimo, informacion y educacién médica a la madre sobre como tratar a su nifio
pretérmino en casa.

El costo en dolares de los recursos que se utilizan para el cuidado de los
nifios de bajo peso al nacer es una medida de la carga que los nacimientos
pretérmino imponen a la nacion. Las consecuencias a largo plazo requieren
gastos adicionales para las discapacidades del desarrollo durante el resto de la
infancia de muchos de estos nifios. Casi un tercio de infantes que nacen pesando
< 2000 g en un futuro requieren educacion y servicios sociales especiales.

El gran significado que tiene para la Pediatria y la Salud Publica el nifio
pretérmino es una constante. En el mundo nacen 21 millones de prematuros al
afo, de los cuales 20 millones pertenecen a paises del tercer mundo.!

Esta condicion esta asociada a altas tasas de morbilidad y mortalidad
perinatal; a dafios fisicos y mentales que persisten a largo plazo; a la generacién
de desnutridos y adultos de baja talla; al gran costo en los servicios que se

requieren ; y que las naciones en vias de desarrollo no pueden darse el lujo de
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pagar sino a expensas de retardar su propio desarrollo. Con pesos inferiores a
los 2500 g, la probabilidad de morir en los primeros 30 dias de vida, es 16 veces
mas alta. En los nifios pretérmino la mortalidad es 3 a 15 veces mas alta. Los
paises desarrollados tienen suficientes recursos econémicos para tratar a los
pocos niflos pretérminos que nacen en ellos. Cuentan con excelente tecnologia

con lo que logran 6ptimos margenes de sobrevida. !

1.4 Causas del Parto Pretérmino

La etiologia del nacimiento pretérmino es multifactorial, por ello depende del
tiempo que el factor de riesgo contribuya a la modificacién del huésped. Varios
estudios han demostrado que los factores de riesgo pueden variar de acuerdo
a la demografia, edad, grupo étnico y estado socioeconémico. De acuerdo a
lo planteado,los factores de riesgo son considerados primarios si se presentan
antes del embarazo, y secundarios aquellos que se presentan durante el curso
delembarazo.’® Sin embargo, identificar los factores de riesgo para el nacimiento

pretérmino desarrolla estrategias para reducir la prevalencia.t’

1.4.1 Factores Primarios

La raza es un factor de riesgo significativo de parto de pretérmino. Las mujeres
de raza negra tienen una tasa de prematuridad del 16 al 18%, comparado con el
7 al 9% en mujeres blancas. La edad es también otro factor de riesgo, las mujeres
menores de 17 y mayores de 35 afos, tienen mayor riesgo de presentar parto
pretérmino. El bajo nivel cultural asi como también el bajo nivel socioeconémico

son factores de riesgo, aunque éstos son dependientes el uno del otro.'?
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También varios factores conductuales aumentan el riesgo de parto de
pretérmino. Tanto la ganancia de peso escasa como la excesiva, y el bajo indice
de masa corporal (menos de 19.8 kg/m) aumentan el riesgo de parto pretérmino.
El habito de fumar juega un papel mucho mas significativo en el retardo del
crecimiento intrauterino en el parto pretérmino. Sin embargo, las mujeres
fumadoras tienen 20 a 30 % mas probabilidad de tener un parto pretérmino.*?

La historia de un parto pretérmino previo sigue siendo uno de los factores de
riesgo masimportantes. El riesgo de recurrencia de un parto pretérmino en mujeres
con antecedentes de prematuridad, oscila entre 17% y 40% y parece depender
de la cantidad de partos pretérminos previos. La literatura ha reportado que una
mujer con parto pretérmino previo, tiene 2.5 veces mas riesgo de presentar un
parto pretérmino espontaneo en su préximo embarazo. Cuanto mas temprana
es la edad gestacional en que se produjo el parto pretérmino anterior, mayor el

riesgo de un nuevo parto de pretérmino espontaneo y precoz.

Factores Primarios

¢+ Raza Negra ¢ Abortos previos inducidos

¢+ Madres Jovenes + Excesivo consumo de alcohol
¢+ Violencia domeéstica ¢ Estado nutricional

+ Estado Socioecondémico bajo ¢+ Historial familiar, gen polimorfismo
¢ Estrés o depresion de inflamacion

¢ Fumador + Enfermedad pulmonar crénica
¢ Uso de cocaina y heroina ¢ Hipertension Cronica

+ Gestacion Mdultiple ¢ Diabetes Gestacional

+ indice de masa corporal bajo ¢+ Infeccion Renal

+ Bajo peso antes del embarazo + Enfermedad Periodontal en la
¢ Parto pretérmino anteriores Madre
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1.4.2 Factores Secundarios

El embarazo mdltiple constituye uno de los riesgos mas altos de prematurez.
Casi el 50 % de los embarazos dobles y practicamente todos los embarazos
multiples con mas de dos fetos, terminan antes de completar las 37 semanas
siendo su duracion promedio, mas corta cuanto mayor es el numero de fetos
gue crecen en Utero en forma simultanea (36 semanas para los gemelares, 33
para los triples y 31 para los cuadruples).t?

La metrorragia de la segunda mitad del embarazo, sea por desprendimiento
de placenta marginal o por placenta previa, es un factor de riesgo tan importante
como el embarazo multiple. El sangrado del segundo trimestre no asociado con
placenta previa o desprendimiento, también se ha asociado en forma significativa
al parto pretérmino. Otros factores de riesgo que se han asociado con prematurez
han sido: oligo y polihidramnios, cirugia abdominal materna en el segundo y
tercer trimestre (por aumento de la actividad uterina) y otras condiciones médicas
maternas como diabetes pre existente o diabetes gestacional e hipertension
(esencial o inducida por el embarazo). (Fig. 5) Sin embargo, los nacimientos de
pretérmino en estos casos, pueden deberse a interrupciones programadas por

complicaciones maternas mas que a partos de pretérmino espontaneos.'?

Si bebe alcohol durante su embarazo,
los efectos pueden durar PARA

SIEMPRE.

Fig. 5: El alcohol aumenta el riesgo de parto

pretérmino.
www.dedrogas.com/imagenes_drogas/bebe-
alcohol.jpg.
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Aunque la asociacion entre la infeccion del aparato reproductor femenino y
la prematurez fue planteada hace mas de 45 afios renovaron el interés cuando
implicaron a la infeccién subclinica del liquido amni6tico como causa del trabajo
del parto pretémino.

Algunos estudios realizados han mostrado una gran cantidad de mujeres con
partos pretérmino presentan microorganismos patégenos en las membranas
corioamnioticas.!

Son varios los microorganismos identificados como agentes causales de
cuadros infecciosos intrauterinos y los datos epidemiolégicos en la literatura
anglosajona han demostrado diferente, pero constante incremento de riesgo para
desarrollar parto pretérmino en presencia de colonizaciéon por Streptococcus del
grupo B, Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum
y los microorganismos que causan vaginosis bacteriana como los anaerobios
facultativos, Gardnerella vaginalis , micoplasmas genitales y Mobiluncus sp. Por
otro lado, en el Unico estudio hecho en nuestro pais, resalta la importancia de
Ureaplasma urealyticum como agente infeccioso asociado al desarrollo de parto
pretérmino y la ausencia de casos en los que se documente Streptococcus del
grupo B, lo que hace a este estudio microbiologico durante el embarazo de la
poblacion mexicana diferente a lo que hasta ahora se ha reportado en otros
paises.?’

Por cierto, la frecuencia de recuperacion de estos microorganismos aumenta
en las mujeres con desarrollo de parto pretérmino con ruptura del amnios o
sin ella, pero no en las mujeres que tienen partos pretérmino debido a una
complicacion médica u obstétrica como hipertensiéon o hemorragia.!

Por lo tanto, la obtencion de patdégenos a partir del aparto genital superior

aumenta en las mujeres con trabajo de parto y parto pretérmino y se asocia en
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forma inversa con la edad estacional y con el peso al nacer!

Aunque se considera posible que una infeccion sistémica pueda diseminarse
al entorno uterino por via hematdgena, provocando infeccion placentaria y
llegar a infectar al producto de manera directa, se ha propuesto un modelo
general que pretende explicar el desarrollo de la mayor parte de las infecciones
intrauterinas por ascension progresiva de los microorganismos desde la region
de cérvix y vagina.?’

Bajo este modelo de tres etapas se propone que de manera inicial existe
alteracion en la flora microbiana del tracto genital externo y que se manifiesta en
la mayor parte de los casos como una infeccion centinela denominada vaginosis
bacteriana, caracterizada por disminucién de lactobacilos y establecimiento de
anaerobios facultativos.La ruptura del equilibrio ecolégico en vagina y cérvix
permitiria la proliferacion de microorganismos patégenos que en una segunda
etapa pasarian através del canal cervical y ascenderian hasta el espacio
coriodecidual, delimitado entre la pared uterinay las membranas corioamniéticas
(infeccion coriodecidual y corioamnionitis). Esta etapa podria considerarse de
duraciénvariable, pero generalmente crénicay precede al paso de los patégenos
a través de las membranas corioamnidticas, con la posterior e inmediata
infeccidn del liquido amnidtico (corioamnioitis) y del producto (infeccién fetal),
gue constituyen la dltima etapa del modelo. Se ha propuesto que el arribo de
los microorganismos a cada uno de estos compartimientos podria resultar en la
activacion con magnitud variable de respuestas tisulares que desencadenarian
induccién de amenaza de parto pretérmino y/o ruptura prematura de membranas.
La hipétesis que vincula la infeccion intrauterina con el nacimiento pretérmino,
propone dos posibilidades para el esquema fisiopatogénico.?’

Debido a ésto, y a otras razones en EEUU se realiz6 un estudio con el
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objetivo de evaluar la presencia de contracciones uterinas ha sido descrita
como un factor de riesgo potencialmente importante de prematurez. Nageotte
13 evalud la actividad uterina en 2500 mujeres (se excluyeron aquéllas con
sangrado vaginal, parto pretérmino, gestacion mdiltiple e hidramnios) que
habian tenido parto pretérmino, a término y de post término. Los autores
demostraron un aumento en la actividad uterina que comenzaba 6 semanas
antes del parto, independientemente de la edad gestacional en el momento
del nacimiento. Ocurria un aumento paulatino en la frecuencia de las
contracciones uterinas dentro de las 72 horas del parto en los tres grupos.
Lamentablemente, estas pacientes dependian de la tocodinamometria para
determinar este aumento en la frecuencia. A pesar de haber sido instruidas
para autoreconocer las contracciones, ellas so6lo pudieron identificar el 15 % de
las detectadas por tocodinamometria. Copper y colaboradores evaluaron el uso
de la tocodinamometria y el examen del cuello uterino a las 28 semanas en 589
primiparas, para identificar a las pacientes con riesgo de parto pretérmino. Los
investigadores notaron que la presencia de una consistencia cervical blanda o
mediana fue el mejor predictor para el parto pretérmino espontaneo. En este
estudio, el riesgo de parto pretérmino espontaneo, aumentaba de 4.2% para
aquellas mujeres sin contracciones a 18.2% para aquéllas que tenian cuatro
0 mas contracciones en 30 minutos. Un estudio reciente de las Unidades de
Medicina Materno-Fetal del Instituto Nacional de Salud Infantil y Desarrollo
Humano también encontré una asociacion entre la presencia de contracciones
y parto pretérmino.t2

Sin embargo, debido a la gran similitud en la frecuencia de contracciones
entre las mujeres que tenian un parto de término y aquéllas que tuvieron un

parto pretérmino, el monitoreo de la frecuencia de las contracciones no se
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mostrd util para definir una poblacién con alto riesgo de parto pretérmino

espontaneo. Debido a ésto, y a otras razones, el uso del monitoreo domiciliario

de la actividad uterina no demostrd beneficio clinico alguno, ya que no redujo

los partos pretérmino.*?

Factores Secundarios

¢ Inadecuado cuidado prenatal

¢+ Fertilizacion In Vitro

¢ Baja ganancia de peso durante el
embarazo

¢+ Anemia

¢ Preeclampsia

¢+ Elevacion fetal de fibronectina , a
-fetoproteina, fosfatasa alcalina,
factores de estimulacion de la

colonia de granulocitosis

+ Contracciones tempranas

¢ Sangrado vaginal en el primer o
segundo trimestre

+ Longitud cervical corta

+ Vaginosis bacteriana

¢ Corioamnionitis

¢+ Placenta previa

¢+ Placenta repentina

¢ Hidramiosis

+ Mdltiples fetos
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CAPITULO 2
ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL EMBARAZO

2.1 Definicion de Enfermedad Periodontal
Se denomina enfermedades periodontales a una serie de procesos patoldgicos
de cardcter infeccioso que tienen en comun el afectar a los tejidos de soporte
del diente 6

Estos cuadros clinicos se engloban basicamente bajo la denominacion de
gingivitis y periodontitis. Es aceptada en forma universal la diferenciacion entre
estas dos entidades.*®

Gingivitis es una inflamacion de los tejidos blandos que rodean al diente,
fundamentalmente la encia, sin extenderse al cemento ligamento periodontal
y hueso alveolar; por el contrario, el término Periodontitis se utiliza para definir
la inflamacién de los tejidos de soporte, con pérdida de hueso y ligamento
periodontal, por extension de la inflamacion desde la encia.®

La Academia Americana de Periodoncia en 1999, realizo el taller sobre

clasificacién de enfermedad periodontal, publicando una nueva clasificacion. *°

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 2°

I. Enfermedad Gingival
A. Enfermedad Gingival Inducida por Placa Dental.
1. Gingivitis asociada con Placa Dental Unicamente.
a. Sin otros factores locales asociados.
b. Con otros factores locales asociados

2. Enfermedad Gingival Modificada por Factores Sistémicos.
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a. Asociada con el Sistema Endocrino.
1) Gingivitis Asociada con la Pubertad.
2) Gingivitis Asociada con el Ciclo Menstrual.
3) Gingivitis Asociada con el Embarazo.
a) Gingivitis.
b) Granuloma Pidgeno.
4) Gingivitis Asociada a Diabetes Mellitus.
b. Asociada con Discrasias Sanguineas.
1) Gingivitis Asociada con Leucemia.
2) Otros.
3. Enfermedad Gingival Modificada por Medicamentos.
a. Enfermedad Gingival Influenciada por Drogas.
1) Agrandamientos Gingivales Influenciados por Drogas.
2) Gingivitis Influenciada por Drogas.
a) Gingivitis Asociada a Anticonceptivos Orales.
b) Otras.
4. Enfermedad Gingival Modificada por Malnutricion.
a. Gingivitis Asociada a Deficiencia de Acido Ascérbico.

b. Otras.

B. Lesiones Gingivales No Inducidas por Placa.
1. Enfermedad Gingival de Origen Bacteriano Especifico.
a. Lesiones Asociadas con Neisseria Gonorrhoeae.
b. Lesiones asociadas con Traponema Pallidum.
c. Lesiones Asociadas a Especies Streptocdcicas.

d. Otros.
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2. Enfermedad Gingival de Origen Viral.
a. Infecciones por el Herpes Virus.
1) Gingivoestomatitis Herpética Primaria.
2) Herpes Oral Recurrente.
3) Infecciones por Varicella Zoster.
b. Otras.
3. Enfermedad Gingival de Origen Fungico.
a. Infecciones por Especies de Candida.
b. Eritema Gingival Lineal.
c. Histoplasmosis.
d. Otras.
4. Lesiones Gingivales de Origen Genético.
a. Fibromatosis Gingival Hereditaria.
b. Otros.
5. Manifestaciones Gingivales de Condiciones Sistémicas.
a. Desordenes Mucocutaneos.
1) Liguen Plano.
2) Penfigoide.
3) Pénfigo Vulgar.
4) Eritema Multiforma.
5) Lupus Eritematoso.
6) Inducidas por Drogas.
7) Otras.

b. Reacciones Alérgicas.

28




2

i
oo
o

1) Reacciones a los materiales restaurativos dentales.

a)Mercurio.
b)Niquel.
c)Acrilico.
d) Otros.
2) Reacciones atribuidas a
a) Cremas Dentales.
b) Enjuagues Dentales.
¢) Aditivos de Gomas de Mascar.
d) Aditivos de los Alimentos.
3) Otras.
6. Lesiones Traumaticas.
a. Lesiones Quimicas.
b. Lesiones Fisicas.
c. Lesiones Térmicas.
7. Reacciones a Cuerpo Extrafio.
8. Otras no Especificas.
Il. Periodontitis Cronica.
A. Localizada.
B. Generalizada.
[ll. Periodontitis Agresiva
A. Localizada.
B. Generalizada.
IV. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.

A. Asociada con Desérdenes Hematologicos.
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1. Neutropenia Adquirida.
2. Leucemia.
3. Otros.
B. Asociada con Desoérdenes Genéticos.
1. Neutropenia Ciclica Familiar.
. Sindrome de Down.
. Sindromes de Deficiencia de Adhesion Leucocitaria.

. Sindrome Papillon-Lefevre.

2
3
4
5. Sindrome de Chediak-Higashi.
6. Histiocitosis.
7. Enfermedad de Almacenamiento de Glicogeno.
8. Agranulocitosis Genética Infantil.
9. Sindrome de Cohen.
10. Sindrome de Ehlers-Danlos.
11. Hipofosfatasia.
12. Otros.
C. Otros no especificos.
V. Enfermedad Periodontal Necrotizante.
A. Gingivitis Ulceronecrotizante.
B. Periodontitis Ulceronecrotizante.
VI. Absceso Periodontal.
A. Absceso Gingival.
B. Absceso Periodontal.
C. Absceso Pericoronal.

VII. Periodontitis Asociada con Lesiones Endododnticas.

A. Lesiones Combinadas Endo-Periodontales.
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VIII. Condiciones o deformidades del desarrollo o adquiridas
A. Factores Localizados Relacionados a los Dientes que Modifican
o Predisponen a la Enfermedad Gingival Inducida por Placa o
Periodontitis.
1. Factores Anatomicos Dentales.
2. Aparatos y Restauraciones Dentales.
3. Fracturas Radiculares.

4. Reabsorcion radicular cervical y Lagrimas de Cemento.

B. Condiciones y Deformidades Mucogingivales Adyacentes a los Dientes.
1. Reseccion de los Tejidos Gingivales Blandos.
a. Superficies Lingual o Vestibular.
b. Interproximal (Papilar).
2. Ausencia de Encia Queratinizada.
3. Profundidad Vestibular Disminuida.
4. Posicion Aberrante de Musculos/Frenillo.
5. Exceso Gingival.
a. Seudobolsas.
b. Margen Gingival Inconsistente.
c. Gran exceso Gingival.
d. Agrandamieto Gingival.
6. Color Anormal.
C. Condiciones y Deformidades Mucogingivales en Rebordes Edentulos.
1. Deficiencia de Reborde Horizontal y/o Vertical.
2. Ausencia de Tejido Queratinizado/Encia.

3. Agrandamiento de Tejido Blando/Gingival.
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4. Posicion Aberrante de musculos/Frenillo.
5. Profundidad Vestibular Disminuida.
6. Color Anormal.
D. Trauma Oclusal.
1. Trauma Oclusal Primario.

2. Trauma Oclusal Secundario.

2.2 Cambios gingivales durante el Embarazo
Se hareconocido durante muchos afios larelacién entre embarazo y enfermedad
periodontal.}” En 1877, Pinard registro el primer caso de “gingivitis del embarazo”.
En afios recientes la investigacion periodontal ha comenzado a centrarse en los
mecanismos etioldgicos sobre la aparicion de “gingivitis del embarazo”. Dichas
investigaciones revelan que la enfermedad periodontal puede alterar la salud
sistémica del paciente y afectar negativamente el bienestar del feto al elevar el
riesgo de parto pretérmino y de bajo peso al nacer.®

Durante el embarazo el estado periodontal anterior puede modificar la
progresion o intensidad de la misma manera que la fluctuacién de las hormonas
circulantes. De esta manera la gingivitis que se presente durante el embarazo
histologicamente es igual que la gingivitis; pero con factores causales
diferentes a parecer de las similitudes clinicas e histolégicas Por tal motivo,
se puede presentar con inflamacion de leve a moderada. Dicho estado puede
progresar a hiperplasia grave, dolor y sangrado. La region anterior de la boca
es la mas afectada y los sitios interproximales tienden a estar alterados. Por
ello, el edema de los tejidos lleva al aumento de la profundidad de la bolsa

e incremento transitorio de la movilidad dentaria. Los sitios inflamados con
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anterioridad pueden exacerbarse por el aumento de la respiracion bucal, y en
el tercer trimestre, por la rinitis del embarazo. La encia es el area mas afectada
con mayor frecuencia en un 70%,seguida por la lengua y los labios ,la mucosa
vestibular y el paladar.®

Durante el segundo o tercer mes delembarazo se puede presentar, el granuloma
pidgeno, tumor del embarazo, o épulis del embarazo que aparece entre 0.2y 9.6%
de las mujeres embarazadas y son distinguibles desde el punto de vista clinico e
histol6gico de los que se presentan en mujeres no embarazadas o en varones.
(Fig. 6) Desde el punto de vista clinico sangran con facilidad y se convierten en
lesiones hiperplasicos y nodulares. Pueden ser sesiles o pedunculados, ulcerados
y su color oscila entre parpuray el rojo violaceo o azul oscuro, segun la irrigacion
de la lesion y el grado de estasis venosa. (Fig. 7) La lesion tipica aparece en
una area con gingivitis preexistente, relacionada con una higiene insuficiente y
presencia de calculo. En general ,el granuloma pidgeno del embarazo no se

relaciona con perdida 6sea alveolar. Cuando se eliminan por medios quirdrgicos

,no suelen dejar defecto subyacente.®

Fig. 6: Vista Histologica del Granuloma
piégeno.

Periodontal Medicine Rose Genco

Cohen B. C. Decker Inc. London

Fig. 7: El granuloma pidgeno aparece entre 0.2 |

y 9.6%. de las mujeres embarazadas.
Periodontal Medicine Rose Genco Cohen B. C.
Decker Inc. London
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Manifestaciones Bucales
¢ Cambios inflamatorios: edema, hiperplasico

y rojo oscuro.(Fig. 8, 11)

Fig. 8: Cambios inflamatorios edema, hiperplasia,
manifestacion bucal durante elembarazo.
Periodontal Medicine Rose Genco Cohen B. C. Decker

Inc. London

+ Superficie gingival brillosa y con tendencia a la hemorragia cuando se
cepillan los dientes o al masticar (encia marginal, en particular en la papila
interdental, la cual puede ser localizada o generalizada) durante el segundo

o tercer trimestre. (Fig. 9)

Fig. 9: Encia Marginal durante el embarazo presenta
tendencia a hemorragia.

Periodontal Medicine Rose Genco Cohen B. C. Decker

Inc. London

¢+ Sialorrea. Esta secrecion excesiva de saliva
puede comenzar a las dos a tres semanas de gestacion y puede culminar
al final del primer trimestre. No se ha identificado la causa de ptialismo,
podria atribuirse a la incapacidad de las mujeres gravidas nauseosa de
tragar cantidades normales de saliva y menos aun si existe un aumento real

de la produccion de saliva.

Fig. 10: Incremento de la Movilidad Dental.
Periodontal Medicine Rose Genco Cohen B. C. Decker
Inc. London

¢+ Aumento en la profundidad al sondeo. (Fig. 10)
¢+ Perdida minima del aparato de insercion.

¢ Incremento de la movilidad dental.
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Fig. 11: Edema e hiperplasia
durante el embarazo.

Periodontal Medicine Rose Genco

Cohen B. C. Decker Inc. London

+ La perimilolisis o erosién acida de dientes puede presentarse si las “nauseas
matutinas” o el reflujo gastroesofagico son intensos e incluyen vomitos
repentinos del contenido gastrico. El reflujo puede causar lastimaduras en
el esfinter esofagico y la paciente puede sufrir el reflejo gastroesofagico
mas adelante.®®

+ La xerostomia es una queja frecuentemente entre las mujeres embarazadas

enun 44% .6

2.3 Patogenia de la Enfermedad Periodontal en el Embarazo
2.3.1 Cambios Hormonales (estrégeno y progesterona) en los
tejidos periodontales
Los informes de cambios gingivales durante el embarazo datan desde 1877
(Pinard y Pinard) ,las observaciones difieren en cuanto a la incidencia de la
“gingivitis del embarazo”, su evolucion durante este y la influencia de factores

locales y hormonales en la etiologia.?®
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El desequilibrio de las hormonas sexuales y su incremento durante el
embarazo afecta a muchos 6rganos.!® Durante el embarazo, la cantidad de
hormonas aumenta de forma notable.®

El nivel de progesterona se eleva de 100 ng/ml, 10 veces la cantidad que
alcanza durante la fase lutea del ciclo menstrual. El estradiol en plasma se
incrementa 30 veces mas a lo que alcanza durante el ciclo reproductivo. El
periodo temprano del embarazo y durante el ciclo ovarico normal, el cuerpo
luteo es la mayor fuente de estrégenos y progesterona.(Fig. 12) Durante el

embarazo, la placenta comienza a producir estrogenos y progesterona.®
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Fig. 12: Durante el embarazo, la cantidad de hormonas (progesterona - estrogenos)
cuentan.

Figuero-Ruiz E, Prieto Prieto |, Ba es-Martinez . Cambios corponales asociados al
embarazo. Afectacion gingivo-periodontal. A Periodon Implantol. 2006; 18, 2: 101-113.

El estrogeno puede regular la proliferacion y diferenciacion celular, la
gueratinizacion, mientras que la progesterona influye sobre la permeabilidad
capilar, altera la tasa y el patron de produccion de colagena y aumenta el
metabolismo de los folatos (necesarios para el mantenimiento de los tejidos).
Asimismo, las concentraciones elevadas de hormonas sexuales en los tejidos
gingivales saliva, suero y liquido del surco exacerban la reaccion.® (Fig. 13)

Laregulacion por via hormonal de la mayor parte de los mecanismos celulares
ocurre por interaccion de hormonas proteinicas con receptores intracelulares.

Los efectos resultantes dependen de las concentraciones de hormona libre

gue llega a través de las membranas celulares.® Vittek ha demostrado que
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existen receptores especificos para estrégenos y progesterona en los tejidos
gingivales. Esto es una prueba bioquimica directa de que este tejido puede
funcionar como blanco para las hormonas sexuales.® La mayor inflamacion
gingival se presenta en el segundo mes de gestacion y coincide con un aumento
de las concentraciones circulantes de estrogeno y progesterona , cifras que se
incrementan en el octavo mes, cuando es mayor la gravedad de la inflamacion
gingival; ademas la reduccion marcada de esta ultima hacia el final del embarazo
se correlaciona con la reduccion abrupta en la secrecion de estas hormonas;
asi, parece que existe una relacion definitiva entre la concentraciéon hormonal y
la respuesta gingival observada.? (Fig. 14)

Maramatsu y Takaese encontraron que existe un incremento en la
concentracion de hormonas sexuales en saliva desde el primer mes y que
alcanza su punto maximo al noveno mes de gestacion, junto con el aumento
de los porcentajes de Pretovella intermedia. La profundidad de bolsa, el

namero de sitios gingivales con hemorragia y el enrojecimiento se encontraron
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incrementados aumentados hasta un mes después del parto. También hay
concentracion de hormonas sexuales en el liquido del surco gingival,que provee

un medio de cultivo para los patégenos periodontales.®
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Fig. 14: Las concentraciones hormonales sexuales son capaces de alterar el sistema
vascular gingival.

Figuero-Ruiz E, Prieto Prieto |, Ba es-Martinez . Cambios corponales asociados al

embarazo. Afectacion gingivo-periodontal. A Periodon Implantol. 2006; 18, 2: 101-113.

De esta manera, se sugiere que la infamacion gingival durante el embarazo
resulta de una transformacion de la flora subgingival a un estado mas aerobio.
La porcion de anaerobios - aerobio se incrementa de manera significativa
durante las semanas 13 y 16 del periodo de gestacion y permanece alta hasta
el tercer trimestre. El inico microorganismo cuyas proporciones se incrementan
en un grado importante durante este periodo es el Bacteroides intermedius;
gue el periodo de maxima hemorragia gingival ,su proporcion es 5 veces mayor
gue en cifras iniciales; los autores concluyen que el incremento de bacterias
esta vinculado con el incremento de las concentraciones sistémicas de
estrogenos y progesterona . Estudios posteriores demuestran que el estrégeno
y la progesterona pueden sustituir a la menadiona como factor de crecimiento
esencial de este microorganismo. En la hemorragia gingival maxima también
se incrementan los anaerobios gramnegativos cuatro veces mas que las cifras
iniciales. Las variaciones en la cantidad de esteroides enddgenas tienen

influencia importante en la flora subgingival.?®
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Los estudios reportados hasta la fecha indican que las hormonas sexuales son
capaces de alterar el sistema vascular gingival, el sistema inmunitario y la flora

subgingival normal.®

Etiologia de las reacciones gingivales a niveles elevados de estrogenos

y progesterona durante el embarazo ©

Composicion de placa

Reaccidn inmunitaria materna.

subgingival.

¢+ Relacién aumentada de anaerobios ¢ Depresion de la inmunidad medida

y aerobios. por células.

+ Concentraciones mas altas de ¢ Disminucion de la quimiotaxis de
Prevotella intermedia( sustituye los neutrofilos.
hormonas sexuales por vitamina ¢ Depresion de la reaccion de
K,factor de crecimiento). anticuerpos y células T.

¢ Concentraciones mas altas de ¢ Disminucion de la relacion
Bacteroides melaninogenicus. entre células T colaboradasy T

+ Concentraciones mas altas de supresoras- citotoxicas periféricas
Porphyromonous gingivalis (relacion CD4/CD8)

2.3.2 Respuesta Inflamatoria

Jeffcoat y col., reportan en su estudio longitudinal realizado en la Universidad
de Alabama en Birmingham., encontraron la asociaciéon potencial entre la
enfermedad periodontal y el parto pretérmino a menos de 32 semanas de
gestacion. Se evalué, la severidad de la enfermedad periodontal, la cual produce
citocinas en el periodonto infectado que pueden aparecer en la circulacion

sistémica, la placenta y feto, precipitando la labor de parto pretérmino.
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Alternativamente, los microorganismos orales se pueden diseminar en la
placenta, membranas y feto.(Fig. 15)
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Fig. 15: Mecanismos mediante los que una infeccion remota puéde afectﬁl embarazo y
desencadenar el parto prematuro.

Avances de Periodoncia v16.n2 Madrid ago 2004

Estudios realizados por Khader y col., basados en la revision de la literatura
entre 1966 a agosto del 2002, indican que la enfermedad periodontal es un factor
de riesgo para el parto pretérmino. Se sugerio que la enfermedad periodontal
aumenta el riesgo de parto pretérmino por aumento sistémico de citocinas en el
proceso de inflamacion. Las citocinas pueden afectar a la placenta, membranas,
feto e iniciar las contracciones uterinas en la labor de parto.*®

Sin embargo, Lopez y col.,, mostraron en su estudio que la enfermedad
periodontal es un factor de riesgo potencial independiente para producir
parto pretérmino y nifios de bajo peso al nacer. Manifiesta que la enfermedad
periodontal pertenece aun grupo de enfermedadesinfecciosas debido al proceso
inflamatorio gingival y los tejidos periodontales y la pérdida progresiva del hueso
alveolar. Los tejidos en la periodontitis son principalmente destruidos por la
activacion de las células inmunes por los componentes de la pared celular de
microorganismos, quienes los liposacaridos son productores de la estimulacion
de enzimas, citocinas, y otros mediadores del proceso de inflamacion y que
da como resultado la destruccion de tejido de conectivo. Se ha postulado que

la asociacion entre enfermedad periodontal y nacimiento pretérmino puede
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ser muy similar al mecanismo de patogenia de otros procesos de infeccion
durante la gestacion. Por ello, las infecciones afectan a la madres gestantes y
se puede producir alteraciones en el citocinas normal y hormonas reguladoras
en la gestacion que podrian producir el proceso de labor pretérmino, ruptura
prematura de membranas y parto pretérmino.

Los mecanismos por los cuales la enfermedad periodontal puede causar
parto pretérmino todavia no se han elucidado, pero hay evidencia que ésta
asociacion tiene bases biolégicamente factibles. Se ha sugerido que el efecto
de la enfermedad periodontal y parto pretérmino se produce por la estimulacion
de las membranas fetales por la sintesis de prostaglandinas por citocinas
producidos por los tejidos gingivales inflamados, o a través del efecto de
derivados de endotoxinas a causa de la enfermedad periodontal.?*

Por otro lado, monocitos periféricos obtenidos de algunos pacientes con
la enfermedad periodontal mostraron mediadores de inflamacion tales como
PGE,, IL-B y FNT-a. Las endotoxinas derivadas de la patosis periodontal
en mujeres con enfermedad periodontal podrian activar a los monocitos y
macrofagos en sangre periférica . Los resultados de los estudios demostraron
gue la enfermedad periodontal es un factor de riesgo independiente para el
nacimiento de nifios de bajo peso al nacer pero es tres veces mayor el riesgo
para el parto pretérmino.?

De esta manera, la relacion entre los signos de inflamacion gingival y la
cantidad de placa es mas estrecha durante el embarazo. Durante el embarazo la
composicion de la placa subgingival se modifica. Durante el segundo trimestre,
la gingivitis y la hemorragia gingival aumentan aunque no se eleven los niveles
de placa. La relacién entre bacterias anaerobias y aerobias se incrementan

conjuntamente con las proporciones de B.melaninogenicus y P.intermedia (de
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2.2 a 10.1%). Los autores opinan que el estriol y la progesterona pueden ser
sustitutos de la menadiona(vitamina K) como factor de crecimiento esencial
para la P.intermedia pero no para Porphyromonas gingivalis o Bacteroides
coherences. Asimismo, se ha reconocido un aumento de la P.gingivalis entre
las 21 a 27 semanas de gestacion, si bien no fue estadisticamente significativo.
El incremento relativo de los numeros de P.intremedia puede ser un indicador
mas sensible de la alteracién del sistema hormonal que los parametros clinicos
de gingivitis.®

Las endotoxinas pueden ser estimuladas por la producciéon de las
prostaglandinas y activar a los monocitos - macrofagos en la labor de parto.8
Por lo tanto,el fluido crevicular incrementa considerablemente en la inflamacion
de los tejidos periodontales y contiene los niveles altos de los mediadores de la
inflamacion.2°

Esto incrementa los niveles de PGE, e IL-1B en el fluido crevicular en
pacientes con enfermedad periodontal correlacionados con PGE, e IL-1B en el
fluido amnidtico.*® Las prostaglandinas E, (PGE,) y el factor de necrosis tumoral
alfa(TNF-a), que por lo general intervienen en el parto, se elevan de modo
considerable que en forma artificial por la infeccidn, que puede propiciar trabajo
de parto pretérmino. (Fig. 16) En consecuencia, las bacterias gramnegativas
en la enfermedad periodontal pueden favorecer la proliferacion selectiva
o la invasion de bacterias gramnegativas en las vias genitourinarias. Se ha
establecido la relacion positiva de los niveles de PGE, en el liquido crevicular
gingival con los niveles de PGE, intraamnidtica (P= 0.018), lo que indica que
la infeccion periodontal por gramnegativos puede precipitar una agresion
sistémica suficiente para iniciar el trabajo de parto prematuro como fuente de

LPS o mediante la estimulacion de mediadores inflamatorios.®
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Los principales mediadores inflamatorios involucrados incluyen a la
interleucina-1 (IL-1a e IL-1B), interleucina-6 (IL-6), interleucina-8 (IL-8) y el factor
de necrosis tumoral-a (FNT-a), los cuales son producidos por macréfagos,
neutrdfilos, linfocitos, células epiteliales, musculares y productos bacterianos. 7

Asi se explica que en el liquido amnidtico de mujeres con infeccion intramnidtica
y parto pretérmino las concentraciones de IL-1B, IL-6,FNT-a y prostaglandinas se
encuentren incrementadas.?” (Fig. 17)

Diferentes estudios con membranas corioamnioticas en cultivo tratadas
conbacterias 0 productos bacterianos como lipopolisacarido (LPS) han
demostrado que estos estimulos inducen la produccion y secrecion significativa
de las citocinas proinflamatorias mencionadas.?’

Es preciso enfatizar que si bien la respuesta inicial es responsabilidad de las
células inflamatorias clasicas, una vez establecida la respuesta primaria, son las
células locales del corion, en coordinacion con los linfocitos, las que producen
citocinas como IL-1a e IL-1B, cuya secrecion involucra complejos mecanismos

regulatorios autocrinos y paracrinos.?’
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Fig. 17: En el liguido amniotico de mujeres con infeccién intramni6tica y parto
pretérmino las concentraciones de IL-13, IL-6,FNT-a.
AVFT v. 22. n Caracasjul. 2003

Por tal motivo ,estos mecanismos han sido estudiados en diferentes modelos
animales experimentales, de los que los primates no humanos dan unareferencia
mas cercana al caso que interesa y en ellos ha sido posible reconstruir la
secuencia temporal que sigue a la inoculaciéon de microorganismos patégenos

en el compartimiento intrauterino. A los pocos minutos de la inoculaciéon de
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Streptococcus del grupo B en el liguido amnidtico se puede documentar
incremento de la concentracion de FNT-q, seguido al cabo de algunos minutos
de aumento de IL-13 e IL-6, para que después de algunas horas se incremente
la sintesis y secrecion de prostaglandinas PGE , y PGE , , momento en que se
documenta aumento progresivo de la actividad uterina.?’

Ademas de la participacion de los tejidos maternos en la respuesta
inflamatoria, en los afos recientes ha sido posible reconocer que el feto es
capaz de reaccionar y complementar la respuesta inflamatoria destinada a
eliminar la infeccion intrauterina.?’

Algunos autores proponen incluso la existencia de un sindrome fetal
inflamatorio, que podria representar un mecanismo inespecifico de respuesta
fetal a condiciones intrauterinas que comprometen su crecimiento y desarrollo,

como la infecciéon.?”

2.3.3 Sintesis de las Prostaglandinas
Los mecanismos por los cuales la enfermedad periodontal puede causar el
nacimiento pretérmino aun son desconocidos, pero existe la evidencia que la
asociacion puede tener una base biolégica. De esta manera, las prostaglandinas
(PG) en el proceso de labor durante el nacimiento han comenzado a estudiarse.?°
La opinion actual acerca de la correlacion de la enfermedad periodontal y el
parto pretérmino aparece como resultado de infeccion y es medida en forma
indirecta, sobre todo por la translocacion de los productos bacterianos como
las endotoxinas (liposacaridos, LPS) y la accion de mediadores inflamatorios
productos de la madre.®

Las primeras investigaciones de Offenbacher, disponen de pruebas que

confirman que la enfermedad periodontal no tratada en mujeres embarazadas
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puede ser un factor de riesgo importante para el nacimiento de neonatos
pretérmino (< 37 semanas de gestacion), de bajo peso (<2500g). La relacion
entre las infecciones de las vias genitourinarias y el nacimiento de lactantes
pretéermino y de bajo peso esta bien documentada por estudios en seres
humanos y animales. Estos estudios en animales condujeron al examen de
los efectos potenciales de la periodontitis sobre el resultado del embarazo en
los seres humanos. En el estudio de caso control de 124 mujeres (93 con al
menos un parto de nifilos de bajo peso al nacer y 31 controles con al menos un
parto normal ), Offenbacher y colaboradores observaron que las mujeres que
tenian lactantes de bajo peso al nacer presentaban mayor pérdida de insercion
clinica que las mujeres con lactantes de parto normal. Luego de los ajustes
para los factores de riesgos conocidos para el parto pretérmino, las mujeres
con periodontitis registrada como pérdidas de insercion mayores a 3 mm en
al menos 60% de los sitios tenian un riesgo 7.5 veces mayor de dar a luz un
lactante de bajo peso al nacer. De hecho la periodontitis contribuyé con mas
casos de lactantes de parto pretérmino que el tabaquismo o el uso del alcohol
durante el embarazo. Este estudio indicO una fuerte relacion entre infeccion
periodontal y resultados adversos del embarazo.®

Offenbacher ha publicado datos recientes que sugieren una relacion entre
dosis y reaccion para el aumento de la PGE, del liquido del surco gingival como
un marcador de la actividad actual de la enfermedad periodontal y el menor
peso al momento del nacimiento. En madres de nifios de bajo peso al nacer
se detectaron cantidades de cuatro microorganismos vinculados con la placa
madura y progreso de la periodontitis (Bacteroides forsythus,P. gingivalis,
Actinobacillus actinomycetemcomitans y Treponema denticola) en comparacion

con controles de peso normal al momento del nacimiento. La primeras también
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presentaron mayores valores de PGE, e IL-1en el liquido gingival crevicular.
En mujeres primerizas (aquellas que tienen el primer nacimiento de un hijo),
los niveles de PGE, en el liquido gingival crevicular establecian una relacion
inversa con el peso al nacer de sus lactantes. Las mujeres con niveles mas
altos de PGE, e IL-1 en liquido gingival crevicular tienen alta correlacion con los
niveles intraamnidticos de PGE, e IL-1. De echo la medicion de los niveles de
estos mediadores inflamatorios en el liquido gingival crevicular se sugiere como
un medio menos invasivo que la aminniocentesis para vigilar a las mujeres en
gestacion para niveles amnioticos de PGE, e IL-1. De este modo, las mujeres
con lactantes de bajo peso al nacer tienen mayor prevalencia y gravedad
de periodontitis, mas inflamacion gingival, mayores niveles de patdégenos
sospechados y una respuesta inflamatoria subgingival mas elevadas que las
mujeres con lactantes de parto normal. Al combinar los estudios animales
demuestran los efectos adversos de la periodontitis experimental sobre el
feto con los datos que fundamentan mecanismos interactivos biolégicamente
plausibles, las observaciones sefialan con firmeza que la infeccion periodontal
pueden tener un impacto negativo importante sobre el resultado del embarazo
el algunas mujeres.®

Estudios realizados por Lépez y col.,, han mostrado que el efecto de la
estimulacion de PGE, en las contracciones del miometrio.*® De esta manera, las
evidencias experimentales incluyen que las interleucinas 1B(IL-1B) podria estar
involucradas en el proceso de infeccién, induciendo el parto pretérmino ya que
interfieren con la regulacion normal de receptor de EP, el cual nivela y produce
PGE, aumentada en el tejido del amnion. El fluido crevicular se incrementa
considerablemente en los tejidos periodontales inflamados y contiene niveles

altos de mediadores de la inflamacién. Se ha mostrado que el aument6 en
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los niveles de PGE, y 1L-1B en los pacientes con enfermedad periodontal y
se relaciona con los niveles de PGE, y IL-1B en el liquido amnidtico. (Fig. 18)
Adicionalmente, en un modelo de la marmota embarazada, se administro por
via subcutanea patdgenos periodontales comunes como Porphyromnas, esto
provoco elevacion de PGE, amnidtico y factor de necrosis tumoral alfa (FNT-q)

lo cual provoco la limitacion del crecimiento fetal.?°
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Fig. 18: Sintesis de Prostagladinas.
Med.javeriana.edu.cof/fisiologia/fus/c32.htm

En los afios recientes ha sido posible reconocer que el feto es capaz de
reaccionar y complementar la respuesta inflamatoria destinada a eliminar la
infeccion intrauterina. Esto parece explicar algunas observaciones previas en
las que se consideraba que el sistema inmunologico fetal no se encontraba
adecuadamente desarrolladoy, sinembargo, esun hecho que el productonosolo
dirige la produccion de los polimorfonucleares que se encuentran en el liquido
amnidtico hacia el final de la gestacion y en casos con infeccion intramnidtica,
sino que es capaz de coordinar en su compartimiento, la secrecion de citocinas
como TNF-a, IL-6 e IL-1B. Algunos autores proponen incluso la existencia de un
sindrome fetal inflamatorio, que podria representar un mecanismo inespecifico

de respuesta fetal a condiciones intrauterinas que comprometen su crecimiento
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y desarrollo, como la infeccion. Las consecuencias de la activacion de toda esta
cascada de sefales al arribo de las bacterias en entorno intrauterino, resulta
de manera normal en el control y/o eliminacién de la invasion microbiana,
pero desafortunadamente, todas las sefales mencionadas tienen efectos
adicionales secundarios sobre otros sistemas que al ser inducidos pueden
explicar el desarrollo del nacimiento pretérmino. Estas consecuencias, aunque

ya se mencionaron, se enfatizan en los siguientes ejes fisiopatogénicos.?’

1. Efectos uterotonicos.
La estimulacion de diferentes células de las membranas corioamnidticas con IL-13
resulta en la induccion secundaria de la secrecion de PGE, y PGF, , las que a su
vez promueven actividad de contraccion uterina. (Fig. 19) Este efecto es mediado
por la induccion de expresion del gene de ciclooxigenasa-2 en las células del

epitelio amniético por un mecanismo inhibible con IL-10 y dexametasona.?’

| Figura 2. Secuencia
fisiopatogénica del naci-
miento pretérmino. EI arn-
bo de los microorganismos
a cualquiera de los micro-
ambientes intrauterinos
desencadena la respuesta

_::),:)) inflamatonia, que de mane-
(&) ;;) ra primania es activada por
D células  inmunoldgicas,

e para después ser amplifi-

cada por células locales.
Los dos mediadores inicia-
les principales son el fac-
tor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) y la interleucina
s 1-beta (IL-18). Estas dos
MMP-1 citocinas inducen a las po-
MMP-3 blaciones del corion y am-
MVP-11 | nios a sintetizar prostaglan-
|  dinas y metaloproteasas
de matnz extracelular
(MMP), que finalmente sje-
cutan su accion sobre la
actividad utenna o la degra-
dacion de matriz extraceluiar
Oe las membranas y cérvix .

Fig. 19: Efecto Uterotdnicos.
www.scielo.orgimx/ing/revista/ric/v56n1/n1al3f2.jpg
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2. Induccidon de maduracion cervical.
El proceso ligado a la maduracion cervical consiste en la degradacion del
tejido conectivo que compone a esta estructura y que permite su dilatacion y
borramiento. (Fig. 20). Ademas del efecto del FNT-a y de la IL-13, que resultan
en la secrecion de diferentes enzimas con actividad litica sobre la colagena,
algunos productos bacterianos como el LPS son capaces de inducir la expresion

de enzimas elastinoliticas.?’

Etapa 1

Fase Inicial (Latente) Fase Activa

Feto Utero Feto Utero

Borradura

. Cérvix del Cérvix

Vagina - Vagina

Cordon Umbilical Cordon Umbilical

Etapa 2 Etapa 3

Placenta

Prensilla
Umbilical

\
Cordén Umbilical Salida de

la Cabeza Vagina

Fig. 20 Maduracion Cervical permite la dilatacién y
borramiento.
www.healtsystem.virginia.edu/ss_0401.gif

3. Ruptura de membranas corioamnioticas.
A semejanzadel proceso de preparacion del cérvix, la ruptura de las membranas
corioamnidticas resulta de la degradacion selectiva de los componentes de la
matriz extracelular, compuesta de colagena.?’

4. Efectos sistémicos sobre el feto.
Durante el proceso infeccioso, el feto se encuentra expuesto a concentraciones
elevadas de citocinas como el FNT-a y la IL-13, que tienen efectos sobre los
diferentes tejidos, incluyendo el sistema nervioso central, por lo que se ha

propuesto que consecuencias como la sordera, la paralisis cerebral y otras
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secuelas neuromotoras resultan de la exposicion directa de las neuronas
susceptibles a las citocinas proinflamatorias, en especial el FNT-a. 22 Estos
efectos deletéreos del FNT-a podrian ser amplificados en algunos individuos
portadores de un polimorfismo del gene de FNT-a que afectalaregién promotora
e induce un fenotipo de transcripcidon del gene de hasta cinco veces mayor que
el polimorfismo mas comun.?

Esto significa que ante infecciones equivalentes los productos que

acarrean el polimorfismo-2 del FNT-a, estarian expuestos a dosis

mayores de la citocina. Estudios recientes han permitido establecer que

las mujeres heterocigotas para el polimorfismo hiperfuncional tienen

mayor susceptibilidad para desarrollar parto pretérmino.?’

2.3.4 Inmunologlobulina IgM
La enfermedad periodontal es una infeccion crénica que ocurre en un 5%
al 40% de las mujeres gestantes durante el segundo y tercer trimestre y es
asociado a preeclampsia y nacimiento pretérmino.Estudios caso- control han
demostrado que mujeres con parto pretérmino e hijos con bajo peso al nacer
son asociados con enfermedad periodontal severa. Jeffcoat reporto que mujeres
con enfermedad periodontal incrementan el riesgo de padecer parto pretérmino
cuatro veces mas.?

Por otro lado, se cree que el sistema inmunitario materno se suprime durante el
embarazo. Esta reaccion puede permitirle al feto sobrevivir como un aloinjerto. 3

Los mecanismos de la enfermedad periodontal asociadas al nacimiento
pretérmino especulan los factores que involucran al feto y a la madre. La
patogenia causal es potencial entre la enfermedad periodontal y el nacimiento

pretérmino; por lo tanto la relacion entre la inmunidad entre la madre y feto.?
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Bogges y col., reportan que los anticuerpos entre madre y feto son especificos
y los patdégenos orales pueden ser detectados en el caso de la inmunoglobulina
M (IgM). La presencia de IgM fetal es una hipotesis en la que se enfatiza la
inflamacién fetal donde incrementan los factores de riesgo en el nacimiento
pretérmino.® Un estudio realizado por Bogges y col., tuvo como objetivo
determinar la asociacion entre la inmunidad fetal y el proceso inflamatorio como
responsable de la patogenia y factor de riesgo en el nacimiento pretérmino.
La inmunoglobulina IgM fetal fue determinada con reactivo de proteinas C,
8-isoprostane y PGE,, asi mismo también se encontro reaccion a la FNT-a.®

Los niveles altos de FNT-a tienen una asociacion en el nacimiento pretérmino,
pero es independiente a la exposicion de patdgenos orales.?

Otros estudios demostraron que la exposicion fetal a cusa de patogenia oral
y por IgM es asociada a nacimiento pretérmino < 35 semanas. De igual manera
se demostré que FNT-a y 8-isoprostane incrementan los factores de riesgo
para el nacimiento pretérmino independientemente de la IgM.3

Por lo cual, estudios previos han demostrado que la inflamacion fetal responde
a través del corddn umbilical a FNT-a, IL-6, y proteina C asociadas todas al

parto pretérmino.?
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Otros estudios demuestran patdogenos orales especificos para IgM,
responden a los anticuerpos de la respuesta inflamatoria. Por consiguiente,
la asociacion entre IgM fetal y nacimiento pretérmino fue incrementada por la
PGE,, 8-isoprostane que persiste de acuerdo al grupo étnico y la presencia de
labor en la madre.?(Fig. 21)

Estos datos sugieren que los patdogenos orales especificos a IgM, tales
como Campylobacter rectus, Peptostreptococcus micros, Prevotella nigrescens,
Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum son responsables de la
asociacion entre el proceso de inflamacién y parto pretérmino. Estas asociaciones
son causadas por la excesiva microbiota que aumenta la inflamacion fetal.®

Los niveles mas altos de FNT-a también se asocian significativamente con el
paro pretérmino, pero independiente a la exposicion fetal a los patdgenos orales.
Se especula que la exposicion fetal a los patdgenos orales da como resultado
una diseminacion sistémica , por lo tanto estos microorganismos presentan
periodos de exacerbacion durante la enfermedad periodontal en el embarazo.,
y es posible que algunos microorganismos asciendan de la vagina.®

Respeto a las manifestaciones de factores inmunosupresores en el suero
de la mujer embarazada son un aumento notable de monocitos (los cuales en
gran numero in vitro la reaccion proliferativa a las células mitogenas, alogenas y
antigeno soluble) y glucoproteinas 31 especificas del embarazo que contribuyen
a disminuir la reaccion linfocitaria a mitogenos y antigenos. Ademas se ha
observado durante todo el embarazo una disminucion de la relacion de las
células T colaboradas con las células T supresoras (CD4/CD8) periféricas.
Estos cambios de la reaccion inmunitaria materna sugieren un aumento de la
susceptibilidad para desarrollar inflamacién gingival.®

El indice gingival fue mayor pero los porcentajes de células T,,T, y B parece
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estar disminuido en la sangre periférica y en los tejidos gingivales durante el
embarazo cuando se les comparo con el grupo control. Ademas estudios en
los dltimos afios han demostrado una disminucion de la quimiotaxis de los
neutrofilos ,depresion de las células mediadoras de la inmunidad, fagocitosis
y una menor reaccion de las células T con elevados niveles de hormonas
ovaricas ,especialmente progesterona. Se ha informado una reduccion de la
sangre in vitro de los linfocitos periféricos de la sangre a varios mitogenos y a
una preparacion de P.intermedia y las pruebas sefialan una disminucion de la
cantidad absoluta de CD, positivas en sangre periférica durante el embarazo,
en comparacion con el nimero de estas células en el posparto.®

Se ha considerado el sistema inmunolégico fetal no se encuentra
adecuadamente desarrollado y, sin embargo, es un hecho que el producto
no solo dirige la produccion de los polimorfonucleares que se encuentran en
el liguido amniédtico hacia el final de la gestacion y en casos con infeccion
amnidtica, sino que es capaz de coordinar en su compartimiento, la secrecion

de citocinas como FNT-aq, IL-6 e IL-1B.?%"
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CAPITULO 3
TRATAMIENTO PERIODONTAL PARA LA PREVENCION DEL
PARTO PRETERMINO

3.1 Placebo
Las mujeres embarazadas necesitan ser educadas y motivadas en el tratamiento
periodontal requerido. De esta manera cualquier tratamiento odontoldgico puede
realizarse durante el segundo trimestre que en el primero o tercer trimestre
del embarazo, aunque sea un tratamiento de emergencia , es permisible en
cualquier fase durante el embarazo.'®

Khader y col., demuestran en su estudio que la enfermedad periodontal es
un factor de riesgo para presentar parto pretérmino subsiguiente de los infantes
de bajo peso al nacer . Por ello ,enfatiza que es importante promover la higiene
oral durante las visitas prenatales ,ya que el tratamiento periodontal reducira el
riesgo de parto pretérmino.®

En comparacion con el estudio caso- control realizado por Jeffcoat y col.,
donde el objetivo era encontrar la asociacion entre la enfermedad periodontal
y parto pretérmino. De esta manera 366 mujeres embarazadas diagnosticadas
con periodontitis fueron estudiadas para evaluar la eficacia de diferentes
terapias periodontales con la finalidad de reducir el parto pretérmino. Los
resultados del estudio demostraron que los pacientes a los cuales se realizé
un tratamiento placebo con una capsula tres veces al dia., el 8.9% de estos
pacientes presentaron parto pretérmino a < 37 de la edad gestacional. Es por
ello que el tratamiento placebo en un estudio es esencial para probar la eficacia
de cualquier otro tratamiento periodontal con el objetivo de reducir la incidencia

del parto pretérmino.*
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Lopezy col., menciona en los resultados de su estudio que las caracteristicas
periodontales de las mujeres pertenecientes al grupo control no mostraron

cambios periodontales a lo largo del embarazo.?°

3.2 Fase 1 Periodontal
La fase 1 del tratamiento es el primer paso de la secuencia cronolégica que
constituye la terapéutica periodontal. El objetivo de la fase 1 es modificar la
causa microbiana y los factores contribuyentes de las enfermedades gingivales
y periodontales. La fase 1 del tratamiento se denomina de muchas maneras,
entre ellas, tratamiento inicial, tratamiento periodontal no quirdrgico ,tratamiento
relacionado con la causa y tratamiento de fase etiotropica.®

Los objetivos de la fase 1 va mas alla de la eliminacion de la eliminacion de
la inflamacion y la reduccion d e la bolsa por medios mecanicos. La Academia
Americana de Periodoncia incluye los siguientes puntos en parametros de

atencion de la fase 1 del tratamiento:®

1. Evaluacion y modificacion de los factores de riesgo sistémico del paciente.®
Se incluye, entre otros, enfermedades sistémicas ,habito de fumar, abuso de
sustancias y consumo de medicamentos. La interconsulta con el médico tratante

puede ser una parte necesaria de la fase 1.%

2. Eliminacion de la placa por el paciente.®
El control de placa es la eliminacion de la placa en forma regular y la prevencion

de su acumulacion sobre los dientes y superficies gingivales adyacentes.®
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La placa dental es un biofilm que no se quita facilmente de la superficie dental.
Los biofilms consisten en complejo de comunidades de especies bacterianas
gue residen en el diente o tejidos blandos. Se ha estimado que entre 400 y
1000 las especies pueden, en algin momento, colonizando al biofilms oral. En
estas comunidades microbianas, hay asociaciones notables entre especifico
las bacterias debido en parte al sinergismo o las relaciones antagénicas y
en parte a la naturaleza del disponible las superficies para colonizacion o la
disponibilidad nutriente. Por lo tanto, la placa supragingival expone a la saliva
y a los mecanismos limpiadores naturales que existen en la cavidad oral . Sin
embargo, aunque tales mecanismos pueden eliminar los restos alimenticios
no quitan adecuadamente la placa dental. Por consiguiente, el uso regular de
higiene oral ya que es un requisito para el eliminar apropiadamente la placa

supragingival.®

Técnica de Cepillado
La eficacia de cepillar con respecto a la remocion de placa se dicta por tres
factores principales:*®
(1) el plan del cepillo
(2) la habilidad del usar individual el cepillo
( 3) la frecuencia y duracion de uso
Si el cepillado dental se realiza usando un cepillo propiamente disefiado con

una técnica eficaz con una duracion suficiente de tiempo.®

La técnica del cepillado ideal es el que permite la remocién de placa en
minimo de tiempo posible, sin causar cualquier lesion a los tejidos. Estos

métodos pueden ser clasificados en las categorias diferentes con respecto al

5
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modelo de movimiento que el cepillo realiza*®

Uso de Hilo Dental
La importancia fundamental de la remocion de placa interdental es que tiene
que ser eficaz y regular con el mantenimiento de la salud gingival interdental
con el objetivo de prevenir gingivitis y periodontitis. En los pacientes susceptible
a las enfermedades periodontales, la remocion eficaz de placa en los espacios
interdentales son de suma importancia. La limpieza interdental no solo es
importante para reducir la incidencia de gingivitis y caries, sino que mejora la
higiene oral. Sin embargo, la limpieza interdental no se practica regularmente
por la mayoria de la poblacion general, incluso en las sociedades mas
avanzadas.®

Por otro lado, los factores como el contorno y consistencia de los tejidos
gingivales, el espacio interproximal, la posicion del diente y alineacion y la
habilidad y motivacion del paciente debe tenerse en la cuenta al recomendar
una limpieza interdental.De acuerdo al tamafio del espacio interdental se debe
considerar el dispositivo adecuado.’®
Cepillos interproximales
Representa otra alternativa a los palillos, los cepillos interproximales son
eficaces en la eliminacion de placa interproximal. Es un método alternativo,
son fabricados en tamafos diferentes y deben seleccionarse de acuerdo al
espacio interdental. El cepillo interproximal pequefio pueden insertarse con
facilidad en las areas posteriores. El cepillo interproximal también es de ayuda
en la superficie de raices expuestas que tienen concavidades o ranuras. En
los defectos de furcacién, el cepillo interproximal también es el dispositivo de

limpieza mas eficaz y también puede usarse como un portador de agentes
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antimicrobianos, por ejemplo la clorhexidina. Los cepillos interproximal son

faciles usar, aunque su uso inadecuado puede causar efectos adversos.*®

Instruccion al paciente
El control personal de placa exige la participacion activa del paciente , y por
lo consiguiente establecer los habitos de casa y la higiene oral apropiada. De
esta manera, al llevar a cabo los cambios conductuales, los cirujanos dentistas
deben intentar asegurar que el paciente reconoce su estado de salud oral y los
procedimientos de higiene orales personales en el la prevencion de caries y las
enfermedades periodontales; el paciente debera tomar la responsabilidad de
su propia salud oral *®

Por consiguiente, los programas de higiene orales deben incluir los
componentes como la misma valoracion, examen de conciencia, supervision e

instruccion.'®

Primera Sesion 8
1. Aplicacion de una solucion para descubrir la placa de los dientes y con la
ayuda de un espejo de la mano, demostrarle al paciente todos los sitios

con el placa. La placa debe grabarse en el registro de control de placa.

2. Se le pide al paciente que cepille sus dientes con la técnica tradicional. Con
la ayuda de un espejo de la mano, se le muestra al paciente los resultados
con la técnica de cepillado habitual identificando todos los sitios donde

hay placa.
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3. Sin cambiar la técnica, se le pedira al paciente que cepille las superficies
conplaca. Dependiendo, sila placa persiste después de la segundatécnica
de cepillado ; el odontélogo debera que mejorar la técnica o introducir un

sistema alternativo de higiene.

Segunda sesién 18
1. Unos dias después de la sesion anterior, se aplica solucion reveladora. Los
resultados de los depdsitos de placa ,se identifica en la boca, registrandose
en control de placa .
2. Las instrucciones de la técnica de cepillado necesitaran ser reforzado. Si
es necesario, el uso de la limpieza interproximal puede introducirse ahora

0 pueden mejorarse.

Tercera y sesiones siguientes 18
Se debeinstruir vigilary evaluar los cambios de conducta. El resultado alargo plazo
de instruccion de higiene oral es dependiente en estos cambios conductuales.

3. Remocidn de la placa microbiana y célculos de las superficies dentarias.®

El objetivo primario del raspado y alisado radicular es restablecer la
salud gingival al eliminar por completo elementos que causan inflamacién
gingival (placa, célculo y endotoxinas). La instrumentacién reduce de
manera notable el nimero de microorganismos subgingivales y produce
un desplazamiento de la composicion de placa subgingival que va de
cantidades elevadas de anaerobios gramnegativos a una denominada por
bacterias facultativas grampositivas compatibles con la salud.®

La placa y célculo que se hallan sobre las superficies adamantinas
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causan inflamacién gingival. Salvo que se hallen agrietadas o fisuradas,
las superficies adamantinas son mas o menos lisas y uniformes. Cuando
la placay el calculo se forman sobre el esmalte,la fijacion de los depdsitos
suelen ser superficiales y éstos no se traban en las irregularidades. Es
suficiente el raspado para remover del todo la placay el calculo del esmalte,
y dejar una superficie lisa y limpia. El operador estimara el nimero de
sesiones necesarias con base al niumero de dientes en boca , grado de
inflamacién ,cantidad y localizacion de célculo, profundidad y actividad de
la bolsa, presencia de lesiones de furcacién , comprension del paciente,
cumplimientos de las instrucciones de higiene bucal y la necesidad de

anestesia local.®

4. Uso adecuado de sustancias antimicrobianas y aparatos, incluidos el

muestreo de la placa y las pruebas de sensibilidad a antibioticos®

5. Control o eliminacion de factores locales contribuyentes, por ejemplo:®
A) Tratamiento de restauraciones mal adaptadas
B) Correccion de prétesis mal ajustadas.
C) Restauracion de caries.
D) Odontoplastia
E) Movimiento dentario
F) Tratamiento de zonas de impaccion de alimentos.
G) Tratamiento de traumatismo oclusivo.

H) Extraccion de dientes irrecuperables.
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En algunos estudios como el realizado por Lépez y col., se estudiaron mujeres
embarazadas quienes recibian el cuidado prenatal rutinario en el consultorio
Carol Urzlta de Pefalolén ,un distrito de Santiago de Chile. Mujeres de bajo
estatus socioecondémico recibieron gratuitamente el cuidado prenatal que
pertenece al sistema del servicio de Salud Publica Nacional . Como parte al
proceso de la contratacion para el estudio, se escogieron 829 mujeres quienes

completaron las 9 semanas de gestacion y dieron su consentimiento.2°

Evaluacién (n=829)

Excluido (n=429)

No encontraron criterios de
exclusion (n=391)
Negados a participar
Otras razones (n=23)

A 4

Aletorio (n=400)

v

Recibieron tratamiento
periodontal despuésd e las
28 semanas de gestacion
(n=200)

Recibieron tratamiento
(n=200)

Cambio de resistencia (n=6)
Retiraron del tratamiento
periodontal

(n=18)

Analizadas (n=163)
Excluidas del analisis:
Aborto espontaneo (n=8)
Parto pretérmino (n=5)

b

Recibieron tratamiento
periodontal después
(n=200)

Cambio de resistencia
(n=4)

Analizadas (n=188)
Excluidas del analisis :
Aborto espontaneo (n=6)
Parto pretérmino (n=2)
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De esta manera, la incidencia del parto pretérmino fue comparada con
la enfermedad periodontal,el 95% mostraron relacion con la enfermedad
periodontal., 5 partos pretémino del grupo controly 2 en el grupo bajo tratamiento
fueron asociados a la ruptura de membranas, uno era por complicaciones de
polineuritis a las 31 semanas de gestacion y la segunda por la recurrencia
de vaginosis a las 28 semanas de gestacion debido a la falta de accién del
antibiético durante el tratamiento.?° Se determino que el factor de riesgo como
es la enfermedad periodontal para presentar parto pretérmino se necesitan
tener menos de 6 visitas prenatales. Los datos del servicio publico de Chile
muestra que el 12% de las mujeres abandonan el tratamiento dental durante el
embarazo. Sin embargo, el tratamiento periodontal reduce el riesgo de parto
pretérmino y el nacimiento de nifios con bajo peso al nacer. Las mujeres que
recibieron el tratamiento periodontal a un nivel que no influyé en el embarazo.
La terapia periodontal administrada al grupo de tratamiento tuvo cambios
periodontales significantes enlos niveles de salud periodontal ; por lo cual reduce
significativamente la porcion de parto pretérmino en mujeres embarazadas con
enfermedad periodontal.?°

En comparacién con Davenport y col., demuestra en su estudio que un 44%

de su poblacion estudio presento un cuadrante con enfermedad severa.

3.3 Administracion de farmacos

El tratamiento farmacologico de la paciente embarazada es controvertido
debido a que los farmacos pueden afectar al feto por su difusion a través de
la placenta. Los medicamentos deben prescribirse por plazos absolutamente

esenciales para el bien de la paciente embarazada y solo después de efectuar
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una cuidadosa consideracion de los efectos potenciales colaterales.®

Actualmente, la asociacion de la vaginosis bacteriana con el parto de
pretérmino, abre nuevamente la discusion sobre el uso de antibidticos en
mujeres asintomaticas para prevenir el parto pretérmino. Pero los resultados
de las investigaciones que evaluaron el uso de antibioticos en el tratamiento
del trabajo de parto de pretérmino son también contradictorios. De esta
manera, los antibioticos se asociaron con un riesgo significativamente menor
de infeccidbn materna y enterocolitis necrotizante neonatal. Por otro lado,
dos investigaciones clinicas aleatorizadas sugieren que una combinacion de
metronidazol y ampicilina administrada precozmente a mujeres con trabajo
de parto pretérmino durante 6-8 dias, puede retrasar el parto en forma
significativa, aumentar el peso al nacer y mejorar los resultados neonatales
como la sepsis y la enterocolitis necrotizante.!> Davenport y col, mencionan
gue el principal factor de riesgo son las infecciones genitourinarias entre un 15
a 25%. Sin embargo estas infecciones generalmente responden al tratamiento
con metronidazol, eritromicina, clindamicina y no siempre producen una
reduccion al parto pretérmino, salvo a mujeres con antecedentes de un parto
pretérmino.®

Lopéz y col., menciona que los medicamentos siempre deberan estar
prescritos en mujeres diagnosticadas con periodontitis severa al completar las
16 semanas de gestacion. Es posible que el tratamiento con antibiético pueda
controlar o eliminar infecciones que son factores de riesgo para el nacimiento
de nifilos de bajo peso al nacer y parto pretérmino.?

En 1996, el Centro de Control de las Enfermedades (CDC - Centers for
Disease Control and Prevention) junto con el Colegio Americano de Obstetras

y Ginecologos (ACOG - American Collage of Obstetricians and Gynecologists)
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establecieron recomendaciones para prevenir la enfermedad neonatal temprana
por estreptococo del grupo B 40 La primer estrategia, es ofrecer profilaxis
antibiética intraparto a todas las mujeres de alto riesgo de tener nifios que
puedan desarrollar sepsis neonatal temprana por estreptococo del grupo B.
Las mujeres con trabajo de parto de pretérmino, excepto aquéllas con cultivo
negativo, estan en esta categoria.*?

La segunda estrategia es realizar tamizaje mediante cultivo a las mujeres
embarazadas entre las 35y 37 semanas, y a aquéllas positivas, considerarlas de
alto riesgo e iniciar profilaxis antibiotica intraparto con Penicilina G endovenosa
(5 mU de inicio y luego 2.5 mU cada 4 horas) hasta el parto. La Ampicilina
endovenosa (2 g al inicio, y luego 1 g cada 4 horas hasta el parto) es una
alternativa aceptable. En mujeres alérgicas a la penicilina, la clindamicina o la
eritromicina son una buena opcién, aunque su efectividad no ha sido demostrada
por investigaciones clinicas aleatorizadas. Hay que destacar que el objetivo de
estas acciones es reducir la transmision materno-fetal del estreptococo grupo
B y la consiguiente sepsis neonatal, y no es prevenir el parto pretérmino. Por
lo tanto, excepto que tengan cultivo negativo, todas las mujeres con trabajo de
parto pretérmino deben recibir profilaxis para el estreptococo grupo B.:2
Por consiguiente, la utilizacion de farmacos en el embarazo se debe considerar
gue los efectos de una medicacion particular sobre el feto dependen del tipo de
antimicrobianos ,dosis, trimestre y duracién del tratamiento.®

La utilizacion de farmacos en el embarazo ha de tener en cuenta 5 aspectos.?

1. El riesgo que comportan para el feto los farmacos administrados a la

madre.??
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La FDA clasifica este riesgo en 5 categorias.?8(Tabla 4)

Tabla 4

CATEGORIA

Estudio en animales
Efectos sobre el feto

Estudios en humanos.

Efectos sobre el feto

NO PRESENTA
RIESGO

Prescriocion
recomendada

Se prescriben sin
problema.

NO PRESENTA

NO SE HAN HECHO

RIESGO
SI PRESENTA NO PRESENTA
RIESGO RIESGO

Se pueden utilizar
en caso necesario
bajo control médico y

vigilancia farmacéutica.

PRESENTA RIESGO

NO SE HAN HECHO

Se pueden prescribir
exclusivamente si

la relacion riesgo/
beneficio es positiva
para el feto.

PRSENTA RIESGO

Se prescriben
exclusivamente

en situaciones
amenazadoras de la
vida, enfermedades
graves; en casos en
que nos e pueden
usar farmacos mas
seguros... donde los
beneficios superan los
riesgos.

PRESENTA RIESGO

No se prescriben en
ningdn caso.
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2. Cambios farmacocinéticas en el embarazo que puedan alterar la respuesta

de la madre a los farmacos:?® (Tabla 5)
Tabla 5

ABSORCION 1 En los farmacos de caracter basico y los de
liberacion lenta.

, 1 La concentaciéon por unidad de volumen. Excepto:
PSR SIEI@@E S Farmacos que presenta elevada tasa de unién a
proteinas plasmaticas, su concentracion activa 1

Vl=raEiell el T velocidad de metabolismo de los farmacos

EXCRECION 1 la excrecion

3. Propiedades Fisico-Quimicas de los farmacos: (Tabla 6)
Tabla 6

>500 Daltons, no atraviesa placenta
<500 Daltons, si la atraviesa
(son la mayoria de farmacos)

PESO
MOLECULAR

AFINIDAD A Farmacos unidos a proteinas, no atraviesan la
PROTEINAS placenta
S Asrle sst - Farmacos no unidos a proteinas, si las atraviesan.

GRADO DE Farmacos ionizados no atraviesan la placenta
DISOCIACION Farmacos no ionizados si la atraviesan.

LIPOSOLUBILIDAD A mas liposoluble mas facilidad de atravesar la
placenta.

CIRARPI=NEE=Bl= - Atraviesan por difusion pasiva, de la zona de T []ala
CONCENTRACION [K-¥H
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4. Caracteristicas de la Placenta:?® (Tabla 7)

Tabla 7

< grosor mejor difusion de farmaco (+ancha al inicio
que al final de la gestacion)

ESPESOR

SUPERFICIE > superficie mejor difusion (1 al avanzar el embarazo)

FLUJO PH 0,1 més acido que el materno, por tanto mayor
SANGUINEO atrapamiento de farmacos basicos.

5. Fase de desarrollo embrional en el que se administra el farmaco:? (Tabla 8)

Tabla 8

Siciorsieleicgledieln - Elembrién o se muere o no le pasa nada no hay
(esiercfeliZenizsn punto medio, es decir que es muy resistente a la
la concepcion) teratogénesis.

Es una etapa critica de teratogenicidad para el
Etapa de la feto, pudiéndole ocasionar, el aborto, un defecto
olge=lenieiaii=ie ol metabdlico o funcional permanente que podra
(ol Eniciesiei e EE T manifestarse més adelante durante la vida con
oecielsapenell efectos sobre el metaabolismo, fisiologia o
comporamiento del individuo.

Poca probabilidad de teratogenidad, aunque no
podemos descartar que se vea.

Tabla 8.1

Sicollelenaicidec s Comprometido el crecimiento o las funciones de los
trimestre organos Y tejidos en formacion del feto.

No es propiamente una etapa pero debe prestarse
especial atencién una hora antes, ya que después de
seccionar el cordén umbilical del recién nacido, este
deberé eliminar el farmaco de su organismo teniendo
aun los 6rganos para dicha funcion muy inmaduros.
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Normas basicas de utilizacion de farmacos durante el Embarazo®®
1. Considerar la posibilidad de embarazo en toda mujer fértil en la que se
instaura un tratamiento.
. Prescribir medicamentos so6lo si son necesarios.
. Luchar contra la autoprescripcion y los habitos toxicos.
. No considerar inocuo ningun farmaco ni tratamiento naturépata.
. Valorar el binomio beneficio-riesgo.
. Elegir los farmacos mejor conocidos y mas seguros.
. Evitar farmacos recién comercializados.

. Utilizar las menores dosis eficaces.

© 00 N oo o B~ w N

. Tener en cuenta los cambios farmacocinéticos que se producen durante
el embarazo y su desaparicion después del parto.
10. Tener en cuenta que las caracteristicas farmacocinéticas vy

farmacodinamicas del feto no tienen que ser iguales a las de la madre.

3.3.1 Antibioticos
Cualquier medicacion durante el embarazo so6lo debe usarse si la gravedad de
la condicién tratada pesa mas que las consecuencias. S6lo debe administrarse
en la consultacion con el obstetra del paciente 6

El tratamiento de las enfermedades periodontales se basa en la naturaleza
infecciosa de estas enfermedades. Lo ideal es que se realice la identificacidon
del microorganismo causal y se selecciones la sustancia de mayor eficacia
mediante pruebas de sensibilidad a antibiéticos.®

Un antibidtico ideal para usar en la prevencion y tratamiento de las

enfermedades periodontales debe ser especificos para patdgenos
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periodontales, alégeno y atéxicos, sustantivo, excluido del uso general para

el tratamiento de otros padecimientos y de bajo costo. En la actualidad, no

existe un antibiético ideal para la terapéutica de las afectaciones periodontales.

Aunque las bacterias bucales son sensibles a muchos antibiéticos ,no existe

un antibiético que a concentraciones alcanzadas en los liquidos corporales

inhiba todos los patdgenos periodontales putativos.®

Las pautas para la utilizacion de antibidticos en el tratamiento periodontal

son las siguientes:®

1

El diagndstico clinico y la situacion dictan la necesidad del posible tratamiento

antibiético como complemento del control de la enfermedad periodontal.®

. Lacontinuacion de la actividad de la enfermedad ,medida por lairresolucién

de la pérdida de la insrcion, exudado purulento o persistencia de bolsas
periodontales >5 mm que sangran al sondeo, es indicio de la necesidad

de realizar un andlisis microbiano y continuar el tratamiento periodontal.®

. Cuando se emplean para tratar la enfermedad periodontal, los antibioticos

se seleccionan sobre la base de la composicion microbiana de la placa, el

estado sistémico del paciente y las mediciones actuales.®

. El muestreo microbioldgico se lleva a cabo segun sean las instrucciones

del laboratorio microbiolégico de referencia.Lo comun es que las muestras
se tomen al comienzo de una sesion antes de la instrumentacion de las

bolsas.®

. El muestreo de la placa se puede utilizar en el momento del examen inicial,

el alisado radicular, la revaloracién o la sesion de tratamiento periodontal de
mantenimiento . Incluye las formas agresivas de enfermedad periodontal,
enfermedades refractarias al tratamiento mecanico corriente y periodontitis

relacionadas con enfermedades sistémicas.®
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6. Se ha comprobado que los antibioticos sirven para reducir la necesidad
de intervenciones periodontales con individuos que sufren periodontitis
cronica. ©

7. En tratamiento no antibiético debe instituirse como monoterapia esto

significa que debe ser parte del plan terapéutico periodontal general.®

Es por ello que los tocélogos y neonatélogos han desarrollado estrategias
para preveniry tratar adecuadamente el parto pretérmino, con el fin de postponer
el nacimiento e identificar los factores de riesgo de lesion neonatal debidos al
nacimiento pretérmino, para mejorar el resultado perinatal. En varios estudios
se ha demostrado una reduccion de la incidencia de parto pretérmino usando
tratamientos antibidticos, cuando las mujeres tenian mayor riesgo de recurrencia
de parto pretérmino y vaginosis bacteriana. El tratamiento con antibiéticos en
casos de parto pretérmino es Util para prolongar el intervalo entre la rotura
y el parto y para reducir la incidencia de sepsis neonatal. El tratamiento con
antibiéticos en casos de parto pretérmino espontaneo no ha sido capaz de
reducir la incidencia de parto pretérmino. El tratamiento para parto pretérmino
antes de las 34 semanas, se hace, generalmente, para prolongar la duracion
de la gestacion puesto que la morbilidad y mortalidad estan estrechamente
relacionadas con la edad gestacional.®

Para reducir la incidencia del parto pretérmino, sélo esta indicada la
profilaxis antibiética cuando exista vaginosis bacteriana en la gestacion actual
y antecedentes de parto pretérmino espontaneo. En casos de ruptura de
membranas pretérmino antes del trabajo del parto (RPMPT), estan indicados
los antibioticos para retrasar el parto y para reducir la sepsis neonatal. Cuando

las membranas no se rompen, los antibiéticos no reducen la prematurez.®
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Con respeto a los antibiéticos utilizados en las enfermedades odontégenas
en general, y de la enfermedad periodontal en particular hace recomendable
en muchos casos la utilizacion de antibioticos con actividad frente a bacterias
aerobias y frente a bacterias anaerobias, lo cual conlleva que muchos de
los antibidticos disponibles no sean adecuados para el tratamiento de estas
infecciones o0 que sea necesario la combinacion de compuestos para obtener
un espectro de actividad mayor y mas adecuado al tipo de infeccion.®

La antibioterapia sistémica puede ser esencial para la eliminacion de bacterias
patdégenas que invaden los tejidos gingivales asi como para reducir y controlar
los periodontopatdégenos que residen en diferentes localizaciones de la cavidad
oral. El uso de antibioticos sistémicos se ha mostrado especialmente de utilidad
para el tratamiento de periodontitis asociadas a A. actinomycetemcomitans en las
gue el tratamiento mecanico por si solo no consigue erradicar el microorganismo,
y en periodontitis agresiva donde la asociacion de antibibticos sistémicos mejora
los resultados del tratamiento mecéanico solo.t?

Los antibiéticos de primera linea para el tratamiento de la enfermedad
periodontal serian el metronidazol, amoxicilina/acido clavulanico, doxiciclina,
clindamicina y la combinacion de metronidazol con amoxicilina, eligiendo uno u

otro en base a la forma clinica y las caracteristicas del paciente!® (Tabla 9 - 19)
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Tabla 9
: Categoria Méc. de
Farmaco -
FDA accion
PENICILINAS G
SODICA
POTASICA
BENZATINICA Inhibe a la
(liberacién lenta 26 transpeptidasa
dias) 5 por lo que
inhiben la
sintesis del
PROCAINICA Peptidoglucano
(liberacion lenta 4
dias)
PENICILINA V
Fenoximetilpenicilina

Espectro

GRAM *

Influenza
Estreptococo
Treponema
Pallidum
(sifilis)

Aplicacion

clinica

Infeccion

de vias
respiratorias
Sifilis

Fiebre
Reumatica por
estreptococo
hemolitico
grupo A

Se puede
aplicar en
mujeres
embarazadas

Reacciones
adversas

Hipersensbilidad
tipo 1
Neurotoxicas
Desmielizacion
a dosis altas ,
gue provoca
Convulsiones

Resistencia

1.Mutaciones
en las
moléculas
PBP, o
disminucién
de esta.

2. Desarrollo
de enzimas
que destruyen
el anillo
betalactamico

Farmacocinética

Via
adm.

Vida
1/2

Met

Elim

VO
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PENICILINAS RESISTENTES A 8 - LACTAMASAS O PENICILINASAS®*®

Tabla 10

VANCOMICINA

Inhibe la
sintesis del
peptidoglicano,
interfiriendo
con la sintesis
de la pared
celular

Bacterias
GRAM +
especialmente
contra los
estafilococos

S.Aureus

S . Epidermis
S.meticilino
Pneumococo
Enterococo

Sepsis o
endocarditis
producida por
estafilococo
resistente a a
meticilina

Se administra

solo por via oral
solo para el
tratamiento de colitis
pseudomembranosa
Infecciones
causadas por
estafilococos o
pacientes alérgicos
a la penicilina o
cefalosporina
Durante el embarazo
consultar al medico .
Informacién limitada

Ototoxicidad
disfuncién
auditiva no
permanente

Nefrotoxicidad

Hiperemia
rubor que se
denominan
sindrome de
cuelo rojo o
sindrome de
hombre rojo

Nunca debe
administrarse
con
aminoglucésidos
pues es
potencial a la
ototoxicidad

VO

VI

hors

Heces

Orina
90%
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AMINOPENICILINAS (' son sensibles a penicilinas) 68

Tabla 11

Farmaco

AMPICILINA

AMOXICILINA

AMOXICILINA -
CALVUNATO DE
POTASIO

Méc. de
accion

Categoria

FDA

Inhibe a la
transpeptidasa
por lo que
inhiben la
sintesis del
Peptidoglucano

Espectro

Espectro
ampliado

GRAM+

GRAM-

Aplicacion
clinica

Faringitis
Sinusitis
Neumonia
Infecciones
Urinarias

Periodontitis
Agresiva

Periodontitis
Refractaria

Periodontitis
Agresiva

Reacciones

adversas

Atoxica en
muejres
embarzadas
con
infecciones
urinarias

a dosis
terapéuticas

Resistencia

adm.

Farmacocinética

Vida
1/2

Met Elim

. VO
Es destruido T% Renal
por las beta v 2-6hr H 70% sin
lactamasas cambio
. VO
Insensible
500mg
alas 3
enzimas de
o veces
penicilinasa )
. al dia
producidas
por 8
por las i
. dias
bacterias

061

VNN
B
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PENICILINAS ANTIPSEUDOMONA 68

Tabla 12

Farmaco

CARBENICILINA
TICARZILINA

MESLOZIOLINA

PIPERACILINA

Categoria
FDA

Méc. de
accion

Inhibe a la
transpeptidasa
por lo que
inhiben la
sintesis del
Peptidoglucano

Espectro

GRAM+
Anaerobios
pseudochanga

Aplicacion clinica

Pacientes
guemados
Inmunodeprimidos

Reacciones
adversas

Hipersensbilidad
tipo 1
Neurotoxicas
Desmielizacién a
dosis altas , que
provoca
Convulsiones

Resistencia

Es destruido
por las
betalactamasas

Via

adm.

Farmacocinética
Vida
1/2

Met

Elim

Renal
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ERITROMICINA 618

Tabla 13

ERITROMICINA

CLARITROMICINA

Inhibe la
sintesis de
proteinas

al ligarse

de forma
reversible a
la subunidad
50s, bloquea
la fase de
traslocacion
en la cual
una proteina
de peptidil,
RNA recién
sintetizado
se desplaza
de un sitio
aceptor en
el ribosoma
bacteriano

GRAM +

C.diphtherine
T.pallidum
H.influenzen
S.pyogenes
S.vrirdians

S. Pneumoniae
C.minutissimus

Infecciones
Respiratorias
Infecciones del
oido
Alternativo
para pacientes
alérgicos a
penicilina
Infecciones por
Nneumococo
estreptococo
Tx. Tuberculosis
resistente

Atraviesa

la barrera
hematoencefalica
Destasis biliar
Gastritis aguda
Sabor metélico
Ototdxico

Ictericia
Colestética
Durante el
embarazo puede
producir ictericia
intrahepatica en
la madre

Los de la 2° gen.
Estan libres de
efectos adversos
de los de la 1°%;
tienen mayor
potencia.

Efectos adversos
en el embarazo,
resultado y
desarrollo
embrionario y
fetal en animales

1.Mutaciones
a nivel de
ribososmas
del sitio de
union
2.Desarrollo
de
mecanismos
de transporte
al exterior de
la célula
3.Inhibiciéon de
la entrada del
farmaco a la
bacteria

Biliar
35%
T% Higado
6-8hrs
Fecal
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CLINDAMICINA 618

Tabla 14

ERITROMICINA

CLARITROMICINA

Inhibe la
sintesis de
proteinas

al ligarse

de forma
reversible a
la subunidad
50s, bloquea
la fase de
traslocacion
en la cual
una proteina
de peptidil,
RNA recién
sintetizado
se desplaza
de un sitio
aceptor en
el ribosoma
bacteriano

GRAM +

C.diphtherine
T.pallidum
H.influenzen
S.pyogenes
S.vrirdians

S. Pneumoniae
C.minutissimus

Infecciones
Respiratorias
Infecciones del
oido
Alternativo
para pacientes
alérgicos a
penicilina
Infecciones por
neumococo
estreptococo
Tx. Tuberculosis
resistente

Atraviesa

la barrera
hematoencefalica
Destasis biliar
Gastritis aguda
Sabor metélico
Ototoxico

Ictericia
Colestética
Durante el
embarazo puede
producir ictericia
intrahepatica en
lamadre

Los de la 2° gen.
Estan libres de
efectos adversos
de los de la 1°%;
tienen mayor
potencia.

Efectos adversos
en el embarazo,
resultado y
desarrollo
embrionario y
fetal en animales

1.Mutaciones
a nivel de
ribososmas
del sitio de
uniéon
2.Desarrollo
de
mecanismos
de transporte
al exterior de
la célula
3.Inhibicién de
la entrada del
farmaco a la
bacteria

Biliar
35%
TY% Higado
6-8hrs
Fecal
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CEFALOSPORINASS®18
Tabla 15

1° Generacion

Cefadroxil
Cefazolina
Cefalexina
Cefalotina
Cefradina

2° Generacion

Cefaclor
Cefamandol
Cefonicida
Ceforanina
Cefmetazol
Cefoletan
Cefuroxima
loracarbef y
Cefpodoxina

3° Generacion

Cefoperazona
Cefotaxima
Ceftacidina

Ceftriaxona 'y

Mozalactama

1.Fijacién de
las proteinas
fijadoras de
penicilina
especifica, que
sirve como
receptores del
medicamento de
las bacterias.
2.Inhibicién de
las sintesis de
pared células
al bloquear
transpetidacion
de
peptidoglucanos.
3.Activacion

de las enzimas
autoliticas en
la pared celular
lesion y muerte
bacteriana.

Cocos
GRAM+
Bacterias S
GRAM- Pro.fll,ax?s

. Quirdrgica
K.neumoniae
y Proteus
mirabilis
GRAM-
Menos
GRAM+
Atraviesa Meningitis
la Barrera
hemato
Encefalica
GRAM — Meningitis y
Enterobacter = sepsis
Serraia Buena
marcescens actividad
Providencia contra
y Neisseria Pseudomona

Aunado con
penicilina, muestra
actividad cruzada,
diarrea por
alteraciones d e

la flora, nauseas,
vomito

Trastorno digestivo
Hipoportombinemia

hemorragia

Nefritis intersticial

\Y
intestino
VO
Las cefalosporinas
no se utilizan para
tratar infecciones
dentales. Las
penicilinas son
superiores a las v
cefalosporinas
en sus limites
de accion
contra bacterias intestino
periodontopaticas.
VO
\Y

Orina

Orina

Vias
Biliares
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Tabla 16

TETRACICLINAS

08

D

Forma quelatos
con el hueso,

la interaccion
antagodnica

con las sales
de aluminio y
magnesio dan
como resultado
la formacion de
quelatos, sucede
lo mismo con la
interaccion con
la leche.

Afecto
anticolagenasa
que suprime la
destruccion de
tejido y ayuda a
laregeneracion
Osea.

Bacterias GRAM +y —
anaerobias y aerobias

Amplio espectro

A
actinomycetemcomitans

Infecciones
venerias
Infecciones
bacilares
Infecciones por
cocos
Infecciones d e
vias urinarias
Acné

Bibrio

choloreae

Concentracién
en el surco
gingival

(2-4 pg/ml)
eficaz para
patdgenos
periodontal.

Periodontitis
Agresiva

Irritacion
gastrointestinal
Fotosensibilidad
Nauseas, vomito
Osteopenia

en huesoy el
esmalte dentario
de los nifios
Osteogénesis
imperfecta

Contraindicado
en mujeres
embarazadas
por ser
teratdbgeno

y causar
insuficiencia
renal en
neonatos.

1.mutaciones
a nivel de
ribosomas
del sitio de
uniéon
2.Desarrollo
de
mecanismos
de transporte
al exterior de
la célula
3.Inhibicién
de la entrada
del farmaco
a la bacteria

VO
v
60-80
IM %
-
250Mg %16
hrs
Cuatro
veces
al dia

©asQ UQIINQLISIQ [eudy

Renal

Higado
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Tabla 17

Farmaco

CRIPROFLOXACINA

Méc. de
FDA accion

Categoria

Girasa ADN,
una enzima
bacteriana con
4 subunidades
que intervienen
en diversas
reacciones de
ADN

Espectro

GRAM +

Aplicacion clinica

Infecciones
Respiratorias
Infecciones del tracto
Genitourinario
Infecciones
Gastrointestinales
Infecciones de la Piel
Infecciones
sistémicas Graves
Infecciones de Vias
Biliares

Infecciones
Intraabdominales
Infecciones pélvicas
Infecciones
otorrinolaringoldgicas

Reacciones
adversas

Hipersensibilidad
Trstornos

gastrointestinales:

nauseas,
vémito,diarrea,
Alteraciones del
Sistema Nervioso
Alteraciones
sensoriales

No es
recomendable
su empleo en el
embarazo.
Posible erosién
del cartilago en
formacion

Resistencia

Farmacocinética
Via Vida
adm. 1/2

Met

Elim

18
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Tabla 18

MATERONIDAZOL

8

B

Accidn
Amebicida
Accion
Antibacteriana
Actla en

la pared
intestinal
Produce
degradacion
del DNA de
protozoarios y
bacterias

Protozoarios

Estafilococos aureus

Bacteroides
Clostridium
Fusobacterium
Peptococcus
Eubacterium
Helicobacter

Trichomas vaginalis

Giardia lamblia
Porphyromonas
gingivalis

Prevotella intermedia

A.

actinomycetemcomitans
cuando se utiliza en
conminacién con otro

antibiético

Tratamiento de

amibiasis intestinal

Abceso hepético
amibiano
Tratamiento de la
glardiasis

Utilizacion en

gingivitis, GUNA,

periodontitis
cronicay
agresiva

Contraindicado
en el primer
trimestre del
embarazo ya
gue atraviesa
la barrera
placentaria

Hipersensibilidad
Dafio hepatico
Trastornos
gastrointestinales
Nauseas,
diarrea, mareos,
somnolencia,
hipotension
arterial( cuando
se ingiere
alcohol)
Contraindicado
en pacientes
con discrasia
sanguinea
Inhibe el
metabolismo de
la warfarina
Pacientes bajo
tratamiento con
anticoagulantes
no debe
preescribirse
porque prolonga
el tiempo de
protrombina.

Se evita en
personas que
toman litio.

VO

250
mg

8 hrs

veces
al dia
por 7
dias

Higado

Orina
Leche
materna
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Tabla 19

Farmaco

VANCOMICINA

Categoria
FDA

Inhibe la
sintesis del
peptidoglicano,
interfiriendo
con la sintesis
de ladela
pared celular

Espectro

Bacterias
GRAM +
especialmente
contra los
estafilococos

S.Aureus

S . Epidermis
S.meticilino
Pneumococo
Enterococo

Aplicacién clinica

Sepsis o endocarditis
producida por
estafilococo
resistente a la
meticilina.

Se administra

solo por via oral

solo para el
tratamiento de colitis
pseudomembranosa.
Infecciones causadas
por estafilococos o
pacientes alérgicos

a la penicilina o
cefalosporina
Durante el
embarazo consultar
al medico .
Informacion
limitada

Reacciones
adversas

Ototoxicidad
disfuncion
auditiva no
permanente

Nefrotoxicidad

Hiperemia y
rubor que se
denominan

sindrome de
cuello rojo o
sindrome de
hombre rojo

Nunca debe
administrarse
con
aminoglucésidos
pues es
potencial a la
ototoxicidad

Resistencia
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3.3.2 Antimicrobianos
Jorgen Slots y col.,, menciona que la principal determinante para mantener
una terapia periodontal exitosa depende de la habilidad del periodoncista para
combatir a las infecciones periodontales. La prescripcién de antimicrobianos
guimicos por escrito pueden ayudar a prevenir la terapia periodontal.3?

Los agentes antimicrobianos podrian inhibir la formacion de placa a través

de uno de dos mecanismos solo o combinado.’®

1. El agente antimicrobiano por consiguiente podria ejercer sus efectos a la
pelicula de la superficie del diente. Esta pelicula realiza un efecto inhibitorio
“bacteriostéatico” ya que la falta de la proliferacion bacteriana no permitiria

la unién de bacterias subsecuentes en la formacion de placa.®

2. Su segundo efecto podria ser los bactericidas con que el agente
antimicrobiano destruye todos de los microorganismos que se adhieren
a la superficie del diente. El bactericida se efectia cuando el agente
antimicrobiano esta en la concentracion alta dentro de la cavidad oral y
normalmente esto representara el tiempo cuando la formulacién realmente
esta dentro de la cavidad oral. El bactericida habria perdido mismo poco

después la expectoracion.®

Es importante dar énfasis a las formulas de los agentes antimicrobianos
ya gque proporcionan considerablemente mayor prevencién que las acciones
terapéuticas . Los agentes antimicrobianos son mas eficaces en la inhibicion

del desarrollo de placa y gingivitis pero esta limitado.*®
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Muchas sustanciastienen algun grado de eficaciaantimicrobiana “in vitro”,pero
es totalmente impracticable su uso en clinica como colutorios porque seria
necesario enjuagarse diez veces al dia, debido a que carecen de sustantividad y
rapidamente son diluidas y eliminadas por la saliva. Los agentes que no exhiben
esta propiedad de sustantividad son clasificados como agentes de 12 generacion
(ciertos antibiéticos, compuestos de amonio cuaternario, compuestos fendlicos,
compuestos fluorados,agentes oxigenantes, povidona iodada). Dentro de los
compuestos fendlicos el tnico producto que ha sido estudiado es el Listerine
MR. cuya composicion incluye aceites esenciales de timol, mentol, eucaliptol y
metilsalicilato. El vehiculo alcohdlico de este agente alcanza una concentracion
elevadisima de un 26.9% con un pH de 5.0. Esto explica los efectos adversos
relacionados con sensacion de quemazon resultado del dafio y ulceracion
epitelial de las mucosas y alteraciones significativas en el gusto.=?

Los agentes quimicos de 22 generacion , se caracterizan por una alta
sustantividad (retencion de un 25 - 30% después de cada enjuagatorio por un
minuto). Tales compuestos permanecen activos in situ por horas. (Clorhexidina,
aminas fluoradas, triclosan cuando se asocia con ciertos compuestos). El
Triclosan es un antiséptico bisfenol, no i6nico de baja toxicidad y de amplio
espectro antibacteriano. Debido a que no se une bien a las superficies orales por
carecer de una carga positiva fuerte, se han creado formulaciones que aumentan
su habilidad de unirse a la placa bacteriana y al diente (combinacién con citrato
de zinc para aumentar su potencial antiplaca y anticalculo, incorporacion de un
copolimero de metoxietileno y acido maleico para incrementar su (tiempo de
retencion). (Tabla 20)

Triclosan a concentraciones de 0.2-0.5% y citrato de zinc a 0.5-1% favorece

una significativa reduccion en placa bacteriana y gingivitis. EI mismo efecto
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se ha logrado con dentifricos que contienen 0.3% de triclosan y un 0.25% del
copolimero de metoxietileno y acido maleico. Formulaciones como colutorio al
0.3% han mostrado reducciones significativas de placa bacteriana y gingivitis.
(Tabla 21 - 22) Cabe destacar que el citrato de zinc tiene un limitado efecto sobre
el crecimiento bacteriano en superficies que originalmente han estado limpias
pero posee gran efecto sobre superficies con cantidades moderadas de placa
bacteriana. Esto indica que el mayor efecto del citrato de zinc es reducir la tasa
de proliferacion bacteriana en PB formada. Por el contrario, el triclosan tiene un
gran efecto sobre superficies libres de placa bacteriana después del cepillado
y disminuye su potencial antibacteriano con el incremento de placa bacteriana
existente. Esto avala la hipétesis de que el triclosan puede ser adsorvido a la
superficie dentaria y prevenir la adhesion bacteriana o inhibir el crecimiento de

bacterias que colonizan la superficie.??
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Tabla 20

Alcohol 70°
(etilico o
isopropilico)

Clorhexidina
(0,05-4%)
(biguanidas)®*

Povidona yodada4
(ioddforos)®

Desnaturalizan las
proteinas

Efecto aditivo con otros
antisépticos
(clorhexidina 0 amonios
cuaternarios

Ruptura de la membrana
plasmatica

por alteracion osmotica de
la misma e

inhibicion de enzimas
Altas concentraciones:
precipitacion de

proteinas y acidos
nucleicos

Complejos de yodo.
Oxidante:

precipitacion de proteinas y
del ADN

Bacterias gram
positivas (BGP) y
gram

negativas (BGN).
Bactericida de

potencia intermedia

Algunos virus (VIH
y CMV)

BGP (SAMR), BGN

(menos eficaz
contra

P. aeruginosa
o Proteus).
Bactericida de

potencia intermedia

Virus, hongos y
esporas
Mycobacteria:

Bacterias, hongos,
virus y SAMR.
Bactericida de

potencia intermedia

Mycobacteria 'y
esporas en menor
grado

Antisepsia de piel intacta
previa a
inyecciones (IM o 1V)

Cuidados del corddon umbilical

Es el antiséptico mas
ampliamente recomendado

Lavado de manos en general.

Lavado de manos quirargico
Antisepsia de la piel para
procedimientos.
Preparacion quirargica de la
piel.

Desinfeccion de heridas y
quemaduras.

Lubricacion de catéteres
vesicales.

Uso principal preparacion
quirdrgica

de la piel.

Antisepsia de la piel intacta
para

procedimientos (la clorhexidina

parece superior)
Vaginitis.

Inicio de accion rapido. Efecto residual
muy limitado

Se inactiva con materia organica
Evitar en heridas abiertas

Maxima actividad en las
preparaciones a

70° (60-80°) debido a que precisa
agua para actuar

Seca la piel y es inflamable

Inicio de actuacion rapido: 15-30
segundos. Duracion: 6 horas
Apenas se absorbe. Poco toxico
Activo con materia organica

Superior a povidona yodada y otros
en la reduccion de la flora colonizante
deforma inmediata y dias después
Conviene proteger de la luz. Las
soluciones diluidas pueden
Contaminarse retrasa el
desprendimiento del cordon umbilical

Inicio de accion: 3 minutos. Duracion:
3

horas

No en neonatos o embarazadas

Se inactiva con materia organica
Retrasa la cicatrizacién

No se ha observado resistencias
clinicas

Raro: dermatitis de contacto y acidosis
metabdlica (con el uso prolongado)
Tifie la ropa

70°

Solucién
alcohdlica 0,5%
Solucioén acuosa
0,05-2%
Solucioén acuosa
4% (+ detergente)
Crema 1%
Cristalmina®:
preparado
doméstico 1%

Solucién
jabonosa 7,5%
Solucién acuosa
5%

Solucién
alcohdlica o
acuosa 10%
Pomada o gel
10%

Vaginal 10%
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Tabla 21

Perodxido de
hidrégeno o
agua oxigenada
(1,5-3%)

Triclosan
(fenoles)®

Nitrato de plata o
sulfadiazina
argéntica (metales
pesados)®

Accion rapida: alteracion
del ADN

debido a los radicales
hidroxilo

Accién mas lenta:
inactivacion

enzimatica

Alteracion de la
permeabilidad de la
membrana bacteriana a
través del

bloqueo de la sintesis de
lipidos

Nitrato de plata: alteracion
de la pared

bacteriana e interferencia
con acidos

nucleicos

Sulfadiazina argéntica:
actla sobre la

pared celular y membrana
celular

BGP y BGN;
poca actividad
bactericida
Algunos virus (al
3%)

BGP y BGN
(bactericida o
bacteriostatico
segln la
concentracion),
virus y hongos

No esporas. No P.

aeruginosa

Sulfadiazina
argéntica: BGP,
BGN
(incluyendo
Pseudomonas) y
Candida.
Bactericida y
fungicida

En general desaconsejado
Piel intacta o pequefias
heridas

Ayuda al desbridamiento de
tejido

necroético por accién mecanica

y por aporte de oxigeno en
heridas

anaerobias. Por su accién
oxidante, es desodorizante
(elimina malos olores)

Se afade a diferentes
productos como
jabones (0,2-0,5%),
detergentes,

pasta de dientes o
desodorantes

No clara utilidad

Prevencion y tratamiento
de lasinfecciones en las
quemaduras

Inicio de accion inmediato. Duracion:
minima

Se inactiva con materia organica
Retrasa la cicatrizaciéon

Antiséptico: 3%. Colutorio: 1,5%
Irritante de tejido (mucosas, heridas)

Se han encontrado bacterias
resistentes

( E. coli)

Concentracion optima: 1%

Crema 1%
Nitrato de plata: caustico tépico

Agua oxigenada
3% (= 10
volimenes);
colutorio diluir a
la mitad (1,5%)

Formando parte
de productos
para la higiene
Productos
sanitarios: geles
hidroalcohdlicos
para el lavado de
manos

Crema 1%
(Silvederma®,
Flammazine®)
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Tabla 22

Mecanismo de arrastre

Jabones L
. . (mecénico).
(tensioactivos .
T a Poder emulsionante de
anionicos) L
lipidos
Derivados del
amonio Inactivacion de enzimas y
cuaternario desnaturalizacién de
(tensioactivos proteinas

cationicos)

Escaso efecto
antimicrobiano

BGP y BGN.
Hongos. Virus
hidrofilicos

(no rotavirus)

No accién contra
Mycobacteria o
esporas

Lavado de restos visibles en
piel intacta
Lavado inicial de heridas

Lavado de manos en base
alcohdlica:

etilsulfato de macetronio o
Nduopropenida
Desinfectante
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Pasta dentifrica
Es el vehiculo ideal y de uso comun que contiene agentes quimicos.

Los ingredientes que constituyen a la pasta dentifrica influyen en la
consistenciay la estabilidad del producto o su funcién. Los ingredientes pueden
ser los siguientes:*®

1. Abrasivos: silice, alimina, el fosfato de calcio, y carbonato del calcio o

solo, o mas normalmente hoy, en la combinacién. Los abrasivos afectan
la consistencia de la pasta dentifrica y ayuda a las manchas dentales
extrinsecas.’®

2. Detergentes: el detergente mas comun uso en la pasta dentifrica es sulfato

del laurin de sodio que es espumando.
Adicionalmente, los detergentes pueden ayudar a disolver los agentes
activos.8

3. Silicio para el espesor.®

4. Dulcificante, incluso la sacarosa.’®

5. Humectantes, notablemente la glicerina y sorbitol para prevenir secar una

vez fuera de la pasta el tubo ha sido abierto.®

6. Saborizantes

7. Flaor para la prevencion de caries, pero para el triclosan para la adherencia

de placa.®®

3.3.3 Enjuagues Bucales
Las limitaciones que presentan estas practicas de higiene oral sugieren la
necesidad de busqueda y aplicacion urgente de otras estrategias. Los métodos

mecanicos utilizados en casa han sido considerados desde siempre como la
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mejor manera de que los pacientes eliminen la placa. Incluso, pacientes bien
entrenados tienen dificultades en eliminar la placa de zonas de dificil acceso
y en particular en zonas posteriores. Ademas, los pacientes de mas edad,
aquellos con limitaciones fisicas o psiquicas, dientes mal colocados, puentes o
aparatos de ortodoncia, etc., pueden encontrar dificultades a la hora de utilizar
correctamente el cepillo y los instrumentos de higiene interdental.?®
Aproximadamente hace tres décadas, los investigadores y clinicos sugirieron
gue el afadir agentes quimioterapeuticos al régimen mecanico podia ayudar
en el control de la placa y de la gingivitis®®. Las recomendaciones de los
profesionales de la salud oral deben estar basados en una evidencia cientifica
clinicamente relevante.?®
Los agentes quimioterapeuticos en forma de colutorios antisépticos estan
ganando popularidad y ya se ha publicado un gran nimero de estudios y datos
sobre su seguridad y eficacia.?®
Los principales usos de los colutorios bucales son:?®
A. Para reemplazar los métodos mecanicos de higiene oral (cepillado y hilo
de seda) cuando no es posible realizarlos:?®
* después de la cirugia oral o cirugia periodontal y durante el periodo
de cicatrizacion
« después de la fijacion intermaxilar utilizada para tratar fracturas de
los maxilares o tras la cirugia ortognatica o cosmética-estética de
los maxilares
* en infecciones mucosas o gingivales orales agudas cuando el dolor

impide la higiene oral mecanica.
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B. Como coadyuvante de la higiene oral mecanica®®

* después del raspado y alisado radicular

e cuando la higiene oral mecanica es inadecuada y persiste la
inflamacién gingival

* en pacientes médicamente comprometidos

* en pacientes con halitosis

* en pacientes con ortodoncia con mal control de placa y tendencia
a la inflamacion e hiperplasia gingival

* en la prevencion de la caries dental (antisépticos con fluor)

* para disminuir la carga bacteriana de los aerosoles y las bacteriemias
generadas por diversas intervenciones orales como el uso de
ultrasonidos, con lo cual disminuimos el riesgo de infecciones
cruzadas

*en pacientes con agrandamientos gingivales por etiologia
farmacologica

*en pacientes con xerostomia para reducir las infecciones
oportunistas

* durante el tratamiento de pacientes con enfermedad periodontal
activa

* en pacientes con enfermedad periodontal tratada en mantenimiento
gue no tengan una higiene oral correcta

*en pacientes con grandes rehabilitaciones protésicas y/o
implantologicas

» para pacientes disminuidos psiquica o fisicamente y que son

incapaces de realizar un buen control de placa.
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Uso de Digluconato de Clorhexidina Durante el Embarazo
La clorhexidina esta formada por digluconato disponible en tres formularios, el
digluconate, el acetato y sales del hydrochloride. La clorhexidina se desarrollo
en 1940’s por las Industrias Quimicas Imperiales, Inglaterra, y comercializado
en 1954 como un antiséptico para las heridas de la piel. Después, el antiséptico
se us6 mas ampliamente en la medicina y cirugia incluso las obstetricias,
ginecologia, urologia y en la preparacion prequirdrgica del paciente y cirujano.
El uso en cirugia dental era inicialmente para la desinfeccion prequirurgica 'y en
endodoncia . La inhibicién de placa por clorhexidina fue investigada primero en
1969 (Schroeder 1969), pero el estudio definitivo realizé por Loe y Schiott (1970).
Este estudio mostro el enjuague realizado dos veces durante 60 segundos por
dia con 10ml de un 0.2% (20 mg dosifican) , la clorhexidina inhibiria la formacion
de desarrollo, de gingivitis. El compuesto es una base fuerte con un pH de 3.5
Su naturaleza cationica minimiza la absorcion a través de la piel y mucosa,
incluyendo de el tracto gastrointestinal. La toxicidad sistémica de la aplicaciéon
topica o la ingestiébn no se informa por consiguiente, ni esta alli evidencia de
teratogenica.®

La hipersensibilidad y las reacciones como la anafilaxia se reporto en un
estudio en menos que 10 personas en Japon y era el resultado de la aplicacion
de no apropiada.!®

El antiséptico tiene una accién del antimicrobiana, incluso un amplio espectro
GRAM + y GRAM -también es eficaz contra algunos hongos y levaduras
Incluyendo el candida , y algunos viruses incluso HBV y VIH. La resistencia
bacteriana no se ha informado con el uso a largo plazo. El uso oral a largo plazo

produce un cambio pequefio en la flora.®
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Cuando se ha establecido la salud periodontal luego de la fase basica y
quirdrgica los agentes antimicrobianos estan indicados para prevenir la
recidiva de la enfermedad , esto se fundamenta en evitar la recolonizacion de
microorganismos patdgenos del surco gingival. No se ha observado redistribucion
de microorganismos en ninguno de los ensayos con la clorhexidina utilizandose
durante un periodo de seis meses y no se crea un clima favorable para el sobre
crecimiento de bacterias oportunistas.3

La clorhexidina como agente antiplaca esta plenamente establecida su
accion , adicionalmente se utiliza como irrigante durante el raspaje y alisado
radicular ; Hanes y Purvis realizaron una revision de la literatura basada en
la evidencia para determinar la eficacia de los agentes antiinfecciosos en la
terapia de accion local en periodoncia: dentro de las conclusiones reportadas
se resalta que la clorhexidina usada como irrigante durante el raspado y alisado
no presenta diferencias estadisticamente significativas con el raspado y alisado
solamente en las medidas de la profundidad de sondaje y ganancia del nivel de

insercion.s3

Efectos Colaterales 8
1. Pigmentacién de los dientes y de algun material restaurativo, asi como el
dorso de la lengua.
2. Perturbacién del sabor donde el sabor de sal parece ser preferencialmente
afectado.
3. Corrosion de la mucosa oral. Esto parece ser una reaccion idiosincrasica
y persona a cargo de la concentracién. La dilucién de la 0.2% formulacién

a 0.1%, pero enjuagando con el volumen entero para mantener la dosis,
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normalmente alivia el problema. Las corrosiones raramente son visto con
0.12% enjuaga productos usados a 15 ml el volumen.

4. Parotida unilateral o bilateral inflamada.

5. Formacion de calculo del supragingival. Esto el efecto puede ser debido
a la precipitacion de saliva; las proteinas de la superficie del diente,
aumentando por eso el espesor o precipitacion inorganico de las sales de

la capa de la pelicula.

Mecanismo de accion

La clorhexidina es una sustancia antibacteriana . En una concentracion baja
produce la permeabilidad aumentada con el goteo intracelular de componentes
como el potasio.A la concentracion alta, la clorhexidina causa la precipitacion
del citoplasma bacteriano y muerte de la célula. En medio bucal , la clorhexidina
se absorbe a superficies que incluyen a los dientes con biopelicula . Una vez
absorbida, y al contrario de algunos otros antiséptico, una accion bacteriostatica
persistente durando 12 horas. Estudios recientes han demostrado que la
clorhexidina puede reducir su accion si es usada después de una pasta dentrifica

con sulfato de laurin sodico.'®
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CONCLUSIONES

Aunque son innumerables las investigaciones que se han realizado para
reconocer a la enfermedad periodontal como factor de riesgo en el parto
pretérmino. La principales asociaciones son aun vinculadas a la ruptura de
membranas , vaginosis bacteriana y preeclampsia.

La mayoria de los estudios relacionan al proceso infeccioso e inflamatorio
presente en la enfermedad periodontal con la asociacion a los procesos
fisioldgicos que inducen la labor de parto ya que estos conllevan un aumento
fisiolégico de los niveles de PGE,, TNF-qa, IL 1B, IL -6. Sin embargo, la
enfermedad periodontal es un factor de riesgo aun desconocido para diferentes
responsables del area de la salud en sus diferentes niveles de atencion.

Por tal motivo, concluyo que la enfermedad periodontal se puede Considerar
un factor de riesgo al parto pretérmino. Diferentes estudios mencionan que
el proceso de infeccion favorece la ruptura de membranas y se sefiala como
causante de la infeccion a través del liquido amniético y corioamnionitis.

Es de suma importancia en el area de la salud reconocer a la enfermedad
periodontal como factor de riesgo . Ya que en el caso de los cirujanos dentistas
es fundamental saber el manejo adecuado de la mujer embarazada ., ya que la
prevencion y tratamiento de la enfermedad periodontal durante el embarazo es
de suma importancia. Por tal motivo, se deberia implementar en el programa
de salud de nuestro pais actividades de promocion y examen periodontal
completo, para poder recibir un tratamiento adecuado en caso de ser necesario.
Este tipo de actividades en un programa de salud disminuirian la incidencia de
partos pretérmino y nifios de bajo peso al nacer. De esta manera, mejorarian

los resultados perinatales; asi como evitaria las consecuencias de los efectos
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adversos en la madre como en el nifio y el gasto econémico generado por

estos al pais.
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ANEXO

GLOSARIO ©5-39

A

Acido Félico o Folato

El 4cido fdlico, folacina o acido pteroil-L-glutamico (la forma anidnica se llama
folato), tambiénconocido comovitaminaB9 ovitamina M (o, factor de fermentacion
de Lactobacillus Casei, factor de eluato de norita, vitamina Bc, vitamina B10,
vitamina B11, factores R, S y U y factor SLR),1 es una vitamina hidrosoluble
necesaria para la formacién de proteinas estructurales y hemoglobina (y por
esto, transitivamente, de los glébulos rojos); su insuficiencia en los humanos
es muy rara. Es una vitamina del complejo de vitaminas B que se encuentra
en algunos alimentos enriquecidos y en forma sintética (es decir, mas facil de
asimilar). El Folato deriva su nombre de la palabra latin folium que significa hoja

de arbol.

Acidosis Respiratoria

La acidosis respiratoria es debida a aumento del &cido carbonico circulante, al
no producirse una eliminacion normal del diéxido de carbono por via respiratoria
como resultado de una hipoventilacion alveolar por insuficiencia respiratoria.
Los sintomas de la acidosis respiratoria son disnea, tos y en casos graves

confusion, irritabilidad, letargo, coma y muerte por paro cardiorespiratorio.

B
Bajo Peso al Nacer
Bajo peso al nacer es un término que se utiliza para describir a los bebés que

nacen con un peso menor a los 2.500 gramos (5 libras, 8 onzas).
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C

Cataratas Congénitas

Son aquellas opacidades cristalinianas que se presentan al nacimiento o en
los tres primeros meses de vida extrauterina; pueden ser estacionarias o

progresivas, uni o bilaterales.

Citocinas

Son proteinas que regulan la funcién de las células que las producen u otros
tipos celulares. Son los agentes responsables de la comunicacion intercelular,
inducen la activacién de receptores especificos de membrana, funciones de
proliferacién y diferenciacion celular, quimiotaxis, crecimiento y modulacion de
la secrecion de inmunoglobulinas. Son producidas, fundamentalmente, por los
linfocitos y los macréfagos activados, aunque también pueden ser producidas
por leucocitos polinucleares, células endoteliales, epiteliales y del tejido

conjuntivo.

Coridn

Corion es una envoltura externa que recubre el embrién de un mamifero, ave
o reptil, y que colabora en la formacion de la placenta. Es una membrana
concéntrica al amnios, que lo envuelve, asi como a las demas membranas

fetales.

Corioamnioitis
La corioamnionitis es una infeccion de las membranas placentarias y del liquido
amnidtico. Se presenta en un 1 a 2 por ciento de todos los embarazos, pero es

mucho mas comun en los partos prematuros. La corioamnionitis puede causar
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bacteremia (infeccion en la sangre) en la madre y provocar un parto pretérmino
y una grave infeccion en el neonato. La corioamnionitis también se denomina

infeccidn intra-amnidtica y amnionitis.

D

Diabetes gestacional

La diabetes mellitus gestacional (DMG) es una forma de diabetes mellitus
inducida por el embarazo. No se conoce una causa especifica de este tipo de
enfermedad pero se cree que las hormonas del embarazo reducen la capacidad
gue tiene el cuerpo de utilizar y responder a la accién de la insulina. El resultado
es un alto nivel de glucosa en la sangre (hiperglucemia). La incidencia de la

DMG es de un 3-10% de las mujeres embarazadas.

Dilatacion

El primer periodo del trabajo de parto y tiene como finalidad dilatar el cuello
uterino. Se produce cuando las contracciones uterinas empiezan a aparecer
con mayor frecuencia, aproximadamente cada 3 - 15 minutos, con una duracion

de 30 s 0 mas cada una y de una intensidad creciente.

Displasia Broncopulmonar

La displasia broncopulmonar (DBP) se presenta en nifios pequefios gravemente
enfermos que han recibido altos niveles de oxigeno durante largos periodos
de tiempo o que han estado con un ventilador durante el tratamiento para el
sindrome de dificultad respiratoria. Es mas comun en bebés prematuros cuyos

pulmones no estaban completamente desarrollados al nacer.
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E

Edad Gestacional

La edad gestacional es el tiempo medido en semanas desde el primer dia del
ultimo ciclo menstrual de la mujer hasta la fecha en que se efecttda la medicion.
Un embarazo de gestacion normal es de aproximadamente 40 semanas, con

un rango normal de 38 a 42 semanas.

Endotoxina

Endotoxina es un componente de la pared celular de las bacterias gramnegativas
constituida por lipidos y polisacéaridos. Se libera de la bacteria estimulando varias
respuestas de inmunidad innata, como la secrecion de citocina, expresion de
moléculas de adhesidn en el endotelio y activacion de la capacidad microbicida

del macroéfago

Enterocolitis Necrozante
Proceso inflamatorio intestinal agudo que se produce fundamentalmente en
neonatos con bajo peso al nacer, caracterizado por necrosis isquémica de la

mucosa, que puede conducir a perforacion o peritonitis.

Epilepsia

La epilepsia es una afeccion (ni enfermedad ni sindrome) cerebral cronico de
causas diversas, caracterizada por crisis recurrentes debidas a unas descargas
excesivas hipersincronicas de impulsos nerviosos por las neuronas cerebrales,
asociadas eventualmente con diversas manifestaciones clinicas y paraclinicas.
Las crisis pueden ser convulsivas o no convulsivas. No todas las personas

gue padecen una crisis epiléptica se diagnostican de epilepsia. Se consideran
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epilépticos cuando padecen por lo menos dos ataques, los cuales no siempre

son asociadas a los temblores motores de una convulsion.

Estrogenos

Los estrégenos son hormonas sexuales de tipo femenino principalmente,
producidos por los ovarios y, en menores cantidades, por las glandulas
adrenales. Los estrogenos inducen fenomenos de proliferacién celular sobre
los 6rganos, principalmente endometrio, mamay el mismo ovario. Tienen cierto
efecto preventivo de la enfermedad cardiovascular y sobre el endometrio actian
coordinadamente con los gestasenos, otra clase de hormona sexual femenina
gue induce fendmenos de maduracion. Los estrogenos presentan su mayor

cantidad los primeros 7 dias de la menstruacion.

H

Hipocalcemia

Hipocalcemia es una concentracién plasmatica de calcio inferior a 8 mgr/
decilitro. Se debe a una disminucién en la respuesta de la hormona paratiroidea
y/o hipomagnesemia asociada: Hipoalbuminemia ,Deficit de paratohormona,
Pseudohipoparatiroidismo, Deficit de vitamina D Hipomagnesemia,

Hiperfosfatemia ,Movilizacién de depositos de calcio plasmaético.

Hipoglucemia
Hipoglucemia es una concentracion de glucosa en la sangre anormalmente

baja, inferior a 50 6 60 mg por 100 mL.
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Hemorragia Intraventricular
La hemorragia intraventricular (su sigla en inglés es IVH) es el sangrado dentro
o alrededor de los ventriculos, que son los espacios en el cerebro que contienen

el liquido cefalorraquideo.

Hormona
Son sustancias segregadas por células especializadas, localizadas en glandulas
de secrecion interna o glandulas endocrinas (carentes de conductos), o también

por células epiteliales e intersticiales con el fin de afectar la funcion.

I

Inmunoglobulina M

La IgM es uno de los cinco isotipos de inmunoglobulina (G,A,M,E,D) presentes
en el organismo, constituyendo un 6% de la poblacion presente en sangre.
Se denomina también macroglobulina (de ahi el nombre de la enfermedad en
la que se presenta exceso, macroglobulinemia de Waldenstrém) debido a su
tamano: es lainmunoglobulina mas grande (900.000 Daltons) aunque el tamafio
no se debe exclusivamente al peso molecular real de la molécula, sino que a
ésta presenta la capacidad, a través de su regién Fc, de interaccionar con otras
cuatro moléculas de IgM, formando un complejo de alto peso molecular de

cinco moléculas de IgM.

Inmunosupresor
Uninmunosupresoresunasustanciaquimicaque producelainmunosupresiondel
sistemainmunoldgico. Puede ser exégeno como los farmacos inmunosupresores

0 endbégeno como la testosterona.
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L
Leucomalacia Periventricular
La leucomalacia periventricular (su sigla en inglés es PVL) es el dafio y el
reblandecimiento de la sustancia blanca, parte interna del cerebro que transmite
informacién entre las células nerviosas y la médula espinal, asi como también
de una parte del cerebro a otra.

* “periventricular” significa alrededor o cerca de los ventriculos, los espacios

en el cerebro que contienen el liquido céfalorraquideo
* “leuco” significa blanco

*“malacia” significa reblandecimiento

Liquido amniotico

El liquido amnidtico es un fluido acuoso que rodea y amortigua al feto en
desarrollo en el interior del saco amniotico. Permite al feto moverse con libertad
dentro de la pared del utero sin que las paredes de éste se ajusten demasiado
a su cuerpo. También le proporciona sustentacion hidraulica. El saco amniotico
crece y comienza a llenarse, principalmente con agua dos semanas después
de la fertilizacién. Tras 10 semanas después el liquido contiene proteinas,
carbohidratos, lipidos y fosfolipidos, ureay electrolitos, todos los cuales ayudan

al desarrollo del feto.

M

Mortalidad

La mortalidad es un término demogréafico que designa un nimero proporcional
de muertes en una poblacion y tiempo determinado.

Asi, se define la tasa bruta de mortalidad como el indicador demografico que

108




¥

2

UNAM W
1904

sefiala el numero de defunciones de una poblacién por cada mil habitantes,

durante un periodo de tiempo determinado generalmente un afo.

Morbilidad

Se refiere a los efectos de una enfermedad en una poblacién en el sentido de
la proporcion de personas que la padecen en un sitio y tiempo determinado. En
el sentido de la epidemiologia se puede ampliar al estudio y cuantificacion de

la presencia y efectos de una enfermedad en una poblacion.

N

neonato

Un neonato o recién nacido es un bebé que tiene cuatro semanas o menos desde
su nacimiento, bien sea por parto o por cesarea. La definicién de este periodo
es importante porque representa una etapa muy corta de la vida; sin embargo,
en ella suceden cambios muy rapidos que pueden derivar en consecuencias
importantes para el resto de la vida del recién nacido. El término se ajusta a

nacidos pretérmino, a término o pasados los 9 meses del embarazo.

P

Paralisis Cerebral

La paralisis cerebral (PC) es la discapacidad infantil mas comuan.La paralisis
cerebral es un trastorno permanente que afecta a la psicomotricidad del
paciente. En un nuevo consenso internacional, se propone como definicion:
“La paralisis cerebral describe un grupo de trastornos del desarrollo psicomotor,
gue causan una limitacién de la actividad del enfermo, atribuida a problemas en

el desarrollo cerebral del feto o del nifo.
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Persistencia del ducto arterioso

El ductus arterioso persistente o conducto arterioso persistente es la persistencia
después de nacer de la comunicacion que normalmente existe entre el sistema
arterial pulmonary laaortadurante lavidafetal. No produce casi nunca problemas
funcionales al nacer. Se puede detectar por la existencia de un soplo o ruido
cardiaco continuo (soplo en maquinaria). Inicialmente no hay cianosis pero con
el tiempo se desarrolla una enfermedad obstructiva de los vasos pulmonares,
produciendo inversion del flujo sanguineo y cianosis. EI CAP debe cerrarse a la
edad mas temprana posible. La causa se desconoce y en el 90% de los casos

se presenta como un defecto Unico.

Placenta

La placenta del latin torta plana refiriendose a su apariencia en humanos es
un 6rgano efimero presente en la mayoria de los mamiferos los marsupiales,
por ejemplo, no producen placenta y que relaciona estrechamente al bebé con
su madre y atiende las necesidades de respiracion, nutricion y excrecion del
feto durante su desarrollo. La placenta se desarrolla de las mismas células
provenientes del espermatozoide y el évulo que dieron desarrollo al feto y tiene
dos componentes, una porcion fetal, el corion frondoso y una porcion materna o

decidua basal.

Placenta Previa

La placenta previa es un fenomeno producido durante el desarrollo del embarazo
en el que la placenta se implanta en la porcion inferior de uUtero, a nivel del
cuello, generando una complicacion durante el parto al impedir la salida del feto

a través del canal del parto por obstruccion a este nivel.
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Polihidramnios

Presencia excesiva o aumento de liquido amniético alrededor del bebé antes de
gue este nasca. ésta alteracion puede ocurrir cuando el feto no puede tragar la
cantidad normal o suficiente de liquido amniético o debido a diversos problemas
gastrointestinales, cerebrales o del sistema nervioso(neurolégicos) o de otro
tipo de causas relacionadas con el aumento en la produccion de liquido como

cierto trastorno pulmonar del feto.

Preeclampsia

La preeclampsia, es una complicacion médica del embarazo también llamada
toxemia del embarazo o hipertension inducida embarazo y asociada a elevados
niveles de proteina en la orina.1Debido a que la preeclampsia se refiere a un
cuadro clinico o conjunto sintomatico, en vez de un factor causal especifico, se
ha establecido que pueden haber varias etiologias para el trastorno. Es posible
de que exista un componente en la placenta que cause disfuncion endotelial
en los vasos sanguineos maternos en mujeres susceptibles. Se caracteriza por
el aumento de la tension arterial (presion sanguinea, hipertension) junto al de

proteinas en la orina (proteinuria), asi como edemas en las extremidades.

Progesterona

La progesterona es una de las hormonas sexuales que se desarrollan en la
pubertad y en la adolescencia en el sexo femenino, actla principalmente durante
la primera parte del ciclo menstrual, parando los cambios endometriales que
inducen los estrégenos y estimulando los cambios madurativos, preparando
asi al endometrio para la implantacion del embrion. Estos efectos también

ocurren en la mama. La progesterona también se encarga de engrosar y
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mantener sujeto al endometrio en el Utero: al bajar sus niveles, el endometrio
se cae, produciendo la menstruacion.Es la hormona responsable del desarollo
de caracteres sexuales secundarios en una mujer, y sirve para mantener el

embarazo.

Prostaglandina

Las prostaglandinas son un conjunto de sustancias que pertenecen a los acidos
grasos de 20 carbonos (eicosanoides), que contienen un anillo ciclopentano
y constituyen una familia de mediadores celulares, con efectos diversos y, a

menudo, contrapuestos

Quimiotaxis
La quimiotaxis es un tipo de taxis, un fendmeno en el cual las bacterias y otras
células de organismos uni o multicelulares dirigen sus movimientos de acuerdo

a ciertas sustancias quimicas en su medio ambiente.

R

Retinopatia del prematuro

La Retinopatia del Prematuro (ROP), también conocida como Fibroplasia
Retrolental, ocurre en algunos nifios que nacen prematuramente. ROP es
el desarrollo anormal de los vasos sanguineos en la retina y comunmente
comienza durante los primeros dias de vida, pudiendo progresar rapidamente,

causando ceguera en cuestion de semanas
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Rinitis
La rinitis es una inflamacion del revestimiento mucoso de la nariz, caracterizada
clinicamente por uno o mas sintomas:

* rinorrea

* estornudo

* prurito (picor) nasal

 congestion

* drenaje (secrecion) postnasal

S
Sepsis
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) provocado por una

infeccidn grave, altamente sospechada o documentada.

Sialorrea

La sialorrea o ptialismo se produce por la excesiva produccion de saliva, y esto
como consecuencia de estimulacion parasimpatico. Flujo exagerado de saliva
gue puede estar asociado con:

inflamacién aguda de la boca, retraso mental, mercurialismo, denticion,

alcoholismo, malnutricion, embarazo.

Sintesis de Prostaglandinas

Se sintetizan a partir de los acidos grasos esenciales por la accion de diferentes
enzimas como cicloxigenasas, lipoxigenasas, el citocromo P-450, peroxidasas,
etc. Laciclooxigenasa dalugar a prostaglandinas, tromboxano A-Ily prostaciclina

(PGI2); la lipoxigenasa da lugar a los acidos HPETEs, HETE y leucotrienos; el
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citocromo P-450 genera HETEs y hepdxidos (EETS). La via por la cual el acido
araquidonico se metaboliza a eicosanoides depende del tejido, del estimulo, de

la presencia de inductores o inhibidores enddgenos y farmacoldgicos, etc.

\

Vaginosis Bacteriana

La vaginosis bacteriana (VB) es la causa mas comun de infeccién vaginal
(vaginitis). El sintoma mas comun de la VB es una secrecion anormal de la
vagina con un desagradable olor. Una vagina saludable contiene muchos
microorganismos, uno de los mas comunes es el Lactobacillus acidophilus (LA).
El LA evita que otros microorganismos vaginales se reproduzcan a un nivel en
donde pudiesen causar sintomas. Los microorganismos relacionados con la VB

incluyen Gardnerella vaginalis, Mobiluncus, bacteroides y Mycoplasma.
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