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EMBARAZO, FACTOR DE RIESGO PARA LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

RESUMEN.

Durante el embarazo, se suceden un nOmero variable de
cambios bioquimicos, fisiolégicos y anatémicos para permitir la
formacién y el desarrollo del producto de la concepcién. Un
cambio importante sucede en el sistema endocrino en donde las
hormonas maternas y citocinas juegan un papel de proteccién y
regulacién. El embarazo representa un balance feto-maternal
debido al crecimiento del feto y al sistema inmune deprimido de
la madre para no rechazar al producto. En el caso de la
placenta, su funcién es de amortiguador fisiolégico para
infercambio de nutrientes y supresién del estado inmunolégico
materno. Si existiera rechazo es debido a la pérdida de
histocompatibilidad de la madre con antigenos paternos.
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Existe evidencia que uno de los factores de riesgo que
encontramos en las mujeres embarazadas es la enfermedad
periodontal. Actualmente se ha demostrado que los
microorganismos y sus productos, constituyen el factor etiolégico
primario para el desarrollo de la enfermedad periodontal. Asi
mismo existen otros factores que modifican la conducta de la
enfermedad e interactban con la virulencia de los
microorganismos, como son: las condiciones locales que
favorecen la acumulacién de los mismos, los factores que
alteran la resistencia de los tejidos y la condicién general del
huésped.

En este mecanismo etiopatogdnico intervienen como ya se
menciono factores microbiolégicos y la respuesta del
hospedador. Este equilibrio entre virulencia de los gérmenes (no
cantidad) y hospedador, es donde radica la clave de la
enfermedad.

Por otro lado, la enfermedad periodontal es de avance continuo,
aunque con episodios de exacerbacién y reposo, en funcién de
los mecanismos defensivos ya seéalados.

Hoy dia esta claro que el control de la placa-bacteriana va a
llevar al control de la enfermedad y, en consecuencia de sus
mecanismos destructivos. Las etapas de gingivitis - periodontitis,
hacen que el proceso, reversible al principio se transforme en
irreversible después, por lo que el diagnéstico precoz es una de
las armas més eficaces para el control de esta entidad.
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Los cambios hormonales fisiolégicos propios del embarazo,
junto a las modificaciones en la dieta y la higiene bucal traen
como consecuencia cambios en la flora bucal, asi como,
trastornos en la salud y afectan, entre otras zonas, al
periodonto, aumentando la permeabilidad capilar de las encias,
el flujo crevicular, la laxitud del ligamento periodontal, etc.

Se han reportado alteraciones en el periodonto de la mujer
gestante que datan desde 1877, los reportes sobre la incidencia
de la enfermedad periodontal varia de acuerdo al estudio y al
método utilizado, donde se reporta desde el 35% (Hason, 1960)
hasta e1| 100% (L3e y Silness, 1963); y del 40-100% (Inpijin,
1996).

Se ha determinado que la gestacién por si misma no produce
enfermedad periodontal, la infeccién, la producen los irritantes
locales lo mismo que en las pacientes no gestantes. No
aparecen cambios notables en la encia durante el embarazo,
en ausencia de irritantes locales.

Lo anterior ha llevado a la Academia Americana de
Periodontologia en el afo de 1999 a clasificar a los pacientes
gestantes que padecen enfermedad periodontal en el siguiente
rubro:



Annals of periodontology. American Academy of
Periodontology. 4: 1; 1999.

1.- Enfermedades gingivales
A. Enfermedad gingival inducida por placa
1. Gingivitis inducida por placa solamente
a. Sin ofros factores locales contribuyentes
b. Con otros factores locales contribuyentes
2. Enfermedad gingival modificada por
factores sistémicos
a. asociadas con el sistema endocrino
1) gingivitis asociada a la pubertad
2) gingivitis asociada al ciclo menstrual
3) asociada al embarazo
a) gingivitis
b) granuléma piégeno
4) asociada a diabetes mellitus.
b. asociada a discrasias sanguineas
1) asociada a leucemia
2) otras
3 . Enfermedad gingival modificada por medicamentos
a. enfermedad gingival
1) aumento gingival influenciado por farmacos
2) gingivitis influenciada por farmacos
a) gingivitis asociada a anticonceptivos
orales
b} otras
4. Enfermedad gingival modificada por malnutricién
a. gingivitis por deficiencia de acido ascérbico
b. otras
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La caracteristica clinica mds notable de la enfermedad
periodontal en las pacientes gestantes, es que debido a la
pronunciada vascularidad, la encia esta inflamada y varia en
coloracién del rojo brillante al rojo azulado; también se observa
un aumento en la tendencia al sangrado. Los cambios
gingivales son habitualmente indoloros, a no ser que se
compliquen con una infeccién aguda, ulceracién y formacién de
seudo membranas.

| A
\ i3

1-3mm
sondeo -—0‘5 v

El estudio histopatolégico de la enfermedad gingival durante la
gestacién revela una inflamacién inespecifica vascularizada y
proliferativa. Existe una marcada infiltracién celular inflamatoria,
con edema y degeneraciéon del epitelio gingival y del tejido
conectivo. El epitelio es hiperpldsico con Retepegs acentuados y
distintos grados de edema intracelular y extracelular, asi como
infiltracién de leucocitos. Se observan capilares de nueva
formacién en abundancia. También son hallazgos ocasionales
las ulceraciones de superficie y la formacién de
pseudomembranas. ?
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En algunos casos la encia inflamada forma masas denominadas
"fumoriformes" también llamados "Tumores del embarazo" 6
"granulomas piégenos”. Estas lesiones corresponden a una
proliferaciéon excesiva del tejido conectivo como reaccién a un
estimulo. Se presentan como una masa roja ya que en el
examen microscopico se puede observar que esta formada
sobre todo de tejido hiperplasico de granulacién abundante en
capilares. Algunas cicatrices sugieren que, en determinados
pacientes, se produce una maduracién del tejido conectivo que
es parte del fenémeno de reparacién, ademds de cantidades
variables de células caracteristicas de la inflamacién crénicq,
Puede observarse la presencia de neutréfilos en la zona
superficial de los granulomas ulcerados.?

Se ha estudiado durante varios afos, la relacién entre infeccién
y nacimientos prematuros, espacio particularmente la infeccién
de conducto genitourinario (IGU). Al parecer la infeccién (IGU)
provoca que los niveles de PGE2 (prostaglandina) y del TNF Alfa
(factor de necrosis tumoral) se incrementen de la misma manera
que la enfermedad periodontal. las infecciones maternas
durante el embarazo han demostrado perturbar la normalidad
de las hormonas reguladoras y citocinas gestacionales, ya que
se ha comprobado que los lipopolisacdridos (el mayor
componente de la pared celular en las bacterias Gram
negativas) son capaces de inducir nacimientos prematuros,
necrosis placentaria, abortos espontdneos, dafos en érganos
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fetales y malformaciones.*

Se ha reportado que pacientes con enfermedad periodontal
tienen sus productos antes de la fecha prevista del nacimiento,
con bajo peso al nacer, con una prevalencia siete veces mayor
que las mujeres en las cuales no se presenté la enfermedad.®®

En México los estudios reportan el 80% de enfermedad
periodontal en mujeres gestantes (Diaz Romero y colaboradores
1986), 42.5 en gestantes diabéticas tipo lI; 36.2% en no
diabéticas y 10% en diabéticas gestacionales (Lopez Pérez y
colaboradores 1996) y en otros estudios el 81% (Santibdfez y
colaboradores 1998).7

El estado periodontal de la mujer embarazada ha sido medido
por diversos indices, algunos como el indice gingival y el indice
periodontal, reportado por varios autores como Lde y Silnes en
1963, Cohen 1971, Arafat 1974, Samant 1978, Miyazaki
1991. Los reportes presentan evidencia sobre los cambios
periodontales durante el embarazo.?

En esta investigacién daremos a conocer las consecuencias que
pueden encontrarse en mujeres embarazadas con enfermedad
periodontal durante el embarazo y la repercusiéon de la
enfermedad posparto.

OBJETIVO.

El objetivo del estudio que se expone a continuacién, es describir
el estado de salud bucodental de las mujeres embarazas, por
medio de la medicién mediante el sondeo de los sextantes y
obtener el valor més alto al sondeo; asi como registrar la
relacion que existe entre el padecimiento periodontal de la
madre con la fecha de nacimiento prevista, el peso y el sexo del
producto.
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PREGUNTAS.

1. 2Qué porcentaje de las mujeres embarazadas presentan
algin tipo de enfermedad periodontal?

2. 2Cuales fueron los sextantes con mayor profundidad al
sondeo?

3. ¢Que porcentaje de producios nace antes de la fecha prevista
en las pacientes embarazadas que presentaron enfermedad
periodontal?

4. 2Existe una diferencia de peso al nacer entre los productos de
las pacientes que presentaron enfermedad periodontal y las que
no presentaron dicha enfermedad?

5. ¢Quiénes son mas afectados, las nifas o los nifios recién
nacidos?

JUSTIFICACION.

Se requieren mayores investigaciones para confirmar como la
enfermedad periodontal afecta los resultados del embarazo,
por lo que nos avocaremos a estudiar que tan frecuente es la
enfermedad periodontal en mujeres embarazadas y cuales son
las alteraciones patolégicas observadas con mds frecuencia en
nuestro medio, el estado de salud periodontal durante y después
del embarazo, asi como las consecuencias en recién nacidos de
la enfermedad periodontal materna. Lo que sabemos ahora es
que la enfermedad periodontal es una infeccién y todas las
infecciones son motivo de preocupaciéon entre las mujeres
embarazadas, ya que representan un riesgo para la salud del
bebé. La siguiente investigacién es de correlaciéon entre
embarazo y enfermedad periodontal.
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INTRODUCCION.

El embarazo es un proceso por medio del cual el organismo
materno con el gameto masculino origina un producto de la
concepcién, permitiendo su formacién y desarrollo. Para que
esto ocurra, en el organismo materno se suceden un nimero
variable de cambios bioquimicos, fisiolégicos y anatémicos. Un
cambio importante ocurre en el sistema  endocrino al
incrementarse los niveles de hormonas sexuales femeninas; las
cuales tienen la capacidad de modificar el sistema vascular, el
sistema inmune e influyen en la modificacién de la flora
subgingival.

Los cambios que se presentan en la mujer gestante son diversos
y estos ocurren en cada uno de los diferentes aparatos y
sistemas. Estos cambios inician desde el momento de la
concepcién.

Una vez que el espermatozoide entra en contacto con el évulo,
sus membranas se fusionan y de este modo se activan las
células; se da entonces, el inicio del desarrollo embrionario Al
implantarse el blastocisto, la hormona gonadotrofina coriénica
(HGC) sustituird la accién de la hormona luteinizante (HL) y
estimularé sostenidamente al cuerpo liteo, quien se encarga de
secretar progesterona y estrégenos. Entre la semana 6 a 8 de
gestacién, la placenta en desarrollo produce progesterona y
estrégenos suficientes para que continte el embarazo.

El producto temprano de la concepcién genera el apoyo de la
secrecién ovdrica de progesterona y estrégenos que se requiere
para su subsistencia. El feto y la placenta actian reciprocamente
produciendo hormonas esteroides, asi como los cambios
fisiolégicos maternos.
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Los cambios hormonales del embarazo son variados y de interés
en la endocrinologia, tanto en amplitud y cantidad, pero estos
cambios endocrinos durante el embarazo se desarrollan como
consecuencia de la funcién embrionaria; feto-placentaria de
esto, el producto de la concepcién es responsable del medio
endocrino del embarazo.

Durante el embarazo ocurre un cambio significativo en todo el
organismo materno, en el aspecto hormonal se observa la
produccién incrementada de: estrégenos, progesterona,
prolactina, lactogéno placentario, gonadotropina coriénica y
relaxina.

Los cambios hormonales mds marcados son los que se
presentan con la elevacién de las concentraciones de los
estrégenos y de la progesterona, #/10:11:12/13

HORMONAS.

Progesterona

La funcién de la progesterona es de favorecer Ila
decidualizacién, (transformacién de las células estromales del
endometrio) asi como el mantenimiento del embarazo. Tiene un
efecto antiestrogénico sobre el miometrio que hace disminuir su
excitabilidad y su sensibilidad a la oxitocina, disminuye el
nomero de receptores de estrégenos en el endometrio. Estimula
el desarrollo de lébulos y alvéolos para respaldar la funcién
secretora de la mama durante la lactancia. Tiene capacidad
termogénica, estimula la eliminacién de agua y sodio.

La concentracién en suero de la progesterona es de 0.9 ng/ml
(3 nmol / 1) en la fase folicular; durante la fase luteinica es de
18 ng/mi (60 nmol / 1); durante el embarazo se incrementa
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gradualmente 1 mg/dia y hacia el final de éste la concentracién
es de aproximadamente 250 mg /dia. % 1°

Estrégenos

Los estrégenos naturales son el 17 beta-estradiol, estrona y
estriol. Sus funciones son diversas a nivel de los érganos
sexuales, promueven el crecimiento de los foliculos ovdricos,
aumenta la motilidad de las salpinges; los cambios ciclicos del
endometrio, Gtero y vagina. Incrementa el flujo sanguineo al
Utero, eleva la cantidad de moisculo liso y de las proteinas
contrdctiles. Disminuye la secrecién de la hormona foliculo
estimulante (FSH), disminuye o incrementa la secrecién de la
hormona luteinizante (LH) por retroaccién negativa o positiva.
Eleva la secrecién del angiotensinégeno y de globulina fijadora
de la tiroxina. Tiene efecto tréfico, intensifica la libido. Participa
en la diferenciacién de los caracteres sexuales secundarios,
retencién de agua y sodio; fluidifica las secreciones de las
glandulas sebdceas. Abate el colesterol plasmético, incrementa
la vasodilatacién e inhibe la respuesta de los vasos sanguineos
a la lesién y desarrollo de ateroesclerosis. Estimulan el
crecimiento lineal del hueso y cierre de epifisis.

Las concentraciones en suero en la mujer son del rango de 100
pg/ml {367 pmol/l) en la fase folicular; 600 pg/ml {2200
pmol/l) en la ovulacién; 20.000 pg/ml {70.000 pmol/l) durante
el embarazo y en la menopausia de 5-20 pg/mol {18-74
pmol)l). %10

De este modo observamos que diversos tejidos son influenciados
en forma directa; en consecuencia, estos tejidos en particular,

deben presentar receptores para estas hormonas.

Vittek reporta haber encontrado receptores de estradiol,
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predominantemente en la capa basal y espinosa del epitelio
gingival, en las células del tejido conectivo del estroma
(fibroblastos) y células endoteliales. '

Ojanotko demuestra que en la mucosa de la rata, es
metabolizada la progesterona, Vittek reporta que se encuentran
receptores para progesterona en la encia de conejo y demuestra
que también en la encia humana, la cual actda como tejido u
érgano blanco para las progestinas. /'8

Los estudios demuestran que se han identificado receptores para
estrégenos y para progesterona. El efecto de los estrégenos
sobre la encia son las de modificar la queratinizacién del
epitelio gingival, inducir la proliferacién del epitelio gingival y
tejido conectivo. En tanto el efecto de la progesterona es sobre
el sistema vascular gingival, incrementando el exudado; tiene
accién directa en las células endoteliales de los capilares, actia
sinérgicamente con la biosintesis de prostaglandina E2 vy
alterando la inmunidad celular. 1920

Estas hormonas sexuales no solo estimulan a la encia por via
sanguinea, sino también por su presencia elevada en la saliva,
debido a que la forma activa de las hormonas es la que est& en
forma libre, no unida a proteinas; en la sangre del 2-10% de la
hormona esté en forma libre y en la saliva, en su mayor parte se
encuentra en esta forma libre, que como ya dijimos es la
metabélicamente adtiva. 1?20 2!

INMUNOLOGIA.

La mujer embarazada aloja en su cuerpo (Utero) un embrién-
feto, los cuales tienen componentes (antigenos) paternos, y este
actéa como un injerto semialogénico y es extrafio a la madre.
Se han dado vanas explicaciones sobre como puede sobrevivir
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1
el producto de la concepcién y concluir en un embarazo exitoso.

Una de las primeras explicaciones es sobre la inmadurez
antigénica del embrién-feto, un segundo argumento es el de
presentar una respuesta inmunolégica disminuida de la mujer
en estado de gravidez; la tercera explicacién creia que el Utero
{decidua) era un sitio tisular inmunolégicamente privilegiado. La
aceptacién y la supervivencia del producto de la concepcién se
deben a la particularidad inmunolégica del trofoblasto. Se
puede pensar que la inmunidad de transplante puede
expresarse en el (tero.

En el momento de la implantacién del blastocisto, la expresién
del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) es suprimida
en el trofoblasto, este mecanismo puede ser el que origine la
aceptacién inmunolégica del blastocisto y del embrién-feto por
los tejidos maternos. °* 22

La placenta secreta estrégenos y progesterona a la circulacién
materna elevando las concentraciones plasmdticas sistémicas de
manera considerable.

Han observado que las hormonas esteroides deprimen in vitro,
la inmunidad mediada por células, en diversos modelos
experimentales; incluyendo la inhibicién del rechazo del injerto y
la supresién de la activacién de macréfagos por linfocitos.

Diversos estudios sugieren que el embarazo se asocia con la
abolicién de diversas funciones inmunolégicas humorales y
celulares para adaptarse al injerto semialogénico. Algunos titulos
de anticuerpos humorales contra diversos virus disminuyen durante
la gestacién, pero esto se debe al efecto hemodiluyente presente
en el embarazo. Existen evidencias que la quimiotaxis y la
adherencia de los leucocitos polimorfonucleares disminuyen a
partir del 2° trimestre y hacia el final del embarazo. Esto puede ser
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- _____________________________________________________|
el causante del incremento de la susceptibilidad a ciertas
infecciones.

Hay datos clinicos indiscutibles sobre la inmunidad celular
deprimida, sin embargo existe controversia a cerca de la
disminucién en nimero, distribucién y reactividad de las células
T durante el embarazo. Creen que las células CD4 disminuyen
mientras las CD8 aumentan; las células asesinas naturales (NK]
su actividad citotéxica es defectuosa. No se han demostrado

cambios consistentes, ni significativos en la inmunidad de
células B.23

Durante el embarazo se produce una adaptacién del organismo
materno que comprende diversos cambios para satisfacer las
necesidades homeostdticas y de crecimiento del feto. '3

O' Neil y colaboradores observaron que la gingivitis crénica se
agrava durante el embarazo, a pesar de una disminucién en el
acumulo de placa, confirmando que existen factores
involucrados en ello tales como la depresién de la respuesta de
las células T maternas, lo que a su vez ocasiona una alteracién
de la respuesta del tejido gingival a la placa. Sugiere que hay
cambios en la respuesta inmune durante el embarazo y
contribuye incrementando la susceptibilidad al desarrollo de
inflamacién gingival.24

La gingivitis en el embarazo se puede deber a cambios en la
inmunidad materna, los cuales resultan a un aumento general
de la susceptibilidad a la infeccién, como se infiere de la
disminucién en la respuesta proliferativa in vitro de los linfocitos
en sangre periférica para preparados de P Intermedia.

Este microorganismo anaerobio se asocia con gingivitis
gestacional, GUNA y gingivitis experimental. Durante el
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]
embarazo se observa una disminucién en la relacién de células
TH periféricas a células TC supresoras (relacién CD4/CD8.) Este
fen6meno puede contribuir al incremento de la inflamacién
gingival durante el embarazo; se piensa que las células TH
juegan un papel protector primario en la patogenia de la
enfermedad periodontal. No se encontraron pruebas de una
disminucién general en la relacién CD4/CD8 durante el
embarazo .Pero si disminuyeron las células B durante la
gestacién.

Otro reporte indica que el mayor noemero de células CD4
positivas durante la gingivitis experimental en el embarazo se
acompaia de un nOmero disminuvido de células B y de
macréfagos. Concluyen que lo anterior puede indicar que la
citotoxicidad aumentada de CD4 positivas en el embarazo, con
relacién a la gingivitis gestacional, la citotoxicidad hacia las
células de Langerhans presentadoras de antigenos y los
macréfagos pueden disminuir los eventos iniciales en el
desarrollo de wuna respuesta inmune, mientras que la
citotoxicidad dirigida contra las células B puede resultar en una
produccién inadecuada de anticuerpos contra las bacterias
asociadas a la gingivitis tales como la Prevotella Intermedia. 26

Lapp sugiere que los altos niveles de progesterona durante el
embarazo afectan el desarrollo de la inflamacién localizada por
una disminucién en la regulacién en la produccién de IL-6,
ocasionando que la encia sea menos eficiente para resistir los
cambios inflamatorios producidos por las bacterias. 2’

MICROORGANISMOS.

Cada tipo de estructura que constituye la cavidad oral posee
una variedad determinada de microorganismos que da lugar a
un ecosistema microbiolégico. Cuando el conjunto de
ecosistemas bucales estd en equilibrio (eubiosis) la cavidad oral
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se considera libre de algin proceso infeccioso. Por el contrario,
si se altera el equilibrio entre los ecosistemas ecolégicos
presentes en la cavidad oral (disbiosis) se considera que est4
presente una infeccién.

En la boca se aprecian diversos ecosistemas, cada uno de los
cuales presentan propiedades fisicas, quimicas y nutricionales
propias.

La cavidad bucal contiene un ecosistema abierto y dindmico con
diversos factores que condicionan sus caracteristicas y la
composiciéon bacteriana de cada sitio ecolégico. Sus
caracteristicas son: variabilidad, especificidad, heterogeneidad y
cantidad.

La microbiota oral es de tipo transitorio y residente. Este celtimo
representado por cocos Gram positivos (S. viridans, S. mutans,
S. sanguis, S. salivanus, S. oralis y S. mitis), cocos gram
negativos (Neissena, Veionella), bacilos gram positivos
(actinomyces, lactobacilos, bifidobacterium, C. natruchotti,
rothia dentocariosa, difteroides), bacilos gram negativos
(prevotella, porghyromonas, fusubacterium, capnocytofaga,
actinobacillus, eikenella, campylobacter y haemofilus). Otros
microorganismos (espiroquetas comensales, cdndida sp,
mycoplasma sp, trichomonas tenax, entamoeba gingivales).

Existe una sucesién de la microflora oral y es la sucesién de
microorganismos por otros en respuesta a ciertos factores que
modifican las caracteristicas intrinsecas del ecosistema primario.
La sucesién es alogénica o por cambios del hébitat debido a
factores no microbianos, circunstancias abiéticas o del huésped
(nacimiento, erupcién dental, vida adulta, caida de los dientes,
presencia de los materiales biocompatibles). La sucesién
autogénica es debida a factores microbianos consumo de
nutrientes, produccién de d4cidos. Atmésfera reducida,
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]
produccién de peréxido de hidrégeno, sintesis de bacteriocinas,

entre otros. 28

Los resultados de las investigaciones, demuestran que la placa
dental esta compuesta por una gran variedad y morfotipos
bacterianos, se observan diferencias de estas en la placa dental
de acverdo al estado de salud periodontal. %

Se han observado composiciones microbianas especificas, de
acverdo al estado de salud o enfermedad periodontal,
encontrdndose la presencia de Prevotella Intermedia en la
gingivitis y periodontitis.°

Las hormonas sexuales femeninas son capaces de alterar el
sistema vascular gingival, el sistema inmunitario y la flora
subgingival normal. 3

Las alteraciones en la composicién de la placa subgingival han
sido reportadas durante el embarazo, por un marcado
incremento en las proporciones de Prevotella Intermedia e
inflamacién gingival. Asi como una elevacién en los niveles de
estrégenos y progesterona durante el embarazo. 2

Muramatsu y Takaesu investigaron el estado de la salud oral en
relacién con la microflora subgingival y a la concentracién de
las hormonas sexuales durante el embarazo determinaron la
composicién de la flora subgingival. Ademds cuantificaron la
concentracién de estrégenos y progesterona en la saliva en
diferentes etapas de la gestacién. Concluyeron que se observa
un cambio en el tipo de flora bucal observada durante el
embarazo (predominando la P Intermedia) y el grado de
enfermedad periodontal presente. Asi como el incremento en las
concentraciones del estradiol y de la progesterona en saliva, a
medida que el embarazo progresa.
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Lépez Pérez y colaboradores describen los resultados de su
estudio acerca de la prevalencia de caries dental, gingivitis y
enfermedad periodontal en mujeres no diabéticas, diabéticas
tipo Il y diabéticas embarazadas. Ellos encontraron una
prevalencia semejante de caries en cada grupo de pacientes,
con una mayor prevalencia de enfermedad periodontal en el
grupo con diabetes tipo Il. Concluyen que la diabetes tipo Il y la
diabetes gestacional colocan a la paciente en un riesgo elevado
de desarrollar enfermedad periodontal en ausencia de medidas
preventivas.®3

Otro estudio reporta que el 40 - 100% de las mujeres
embarazadas padecen gingivitis del embarazo, probablemente
esto es multicausal, al incrementarse las hormonas sexuales
femeninas en plasma; elevandose los niveles de progesterona y
estrégenos en la encia, debido a la presencia de receptores
especificos para estas hormonas en la encia, con una alteracién
en la placa dental y de la P Intermedia en la placa subgingival y
al mismo tiempo una alteracién en la respuesta inmune.

Santibéiez y colaboradores en un estudio sobre la frecuencia de
caries y la enfermedad periodontal en embarazadas
encontraron una prevalencia de este padecimiento del 81%.
Destacan la necesidad de implementar medidas preventivas y
terapéuticas sobre los padecimientos periodontales en la mujer
embarazada; llevando a cabo medidas de actualizacién para
estomatdlogos y de promocién de la salud bucal para las
pacientes gestantes con objeto de erradicar los conocimientos
equivocados que se observan con frecuencia con relacién a las
enfermedades periodontales durante el embarazo en estos
grupos de personas: estomatélogos y pacientes. !
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Las bacterias del género Prevotella son anaerobias estrictas. Son
bacilos gram negativos y tienen su hébitat en la cavidad oral,
surco gingival. Liébana menciona que las especies mas
periodontopatopatégenas son la P Melaninogenica, P Loescheii
y P intermedia, siendo capaces de degradar inmunoglobulinas,
su crecimiento es estimulado por hormonas esteroides (estradiol
y progesterona), una accién téxica sobre los fibroblastos y
actividad fibrinolitica. La P Melaninogenica y P Loeschii tienen
una accién inmunosupresora inhibiendo la proliferacién de
linfocitos B y la s'ntesis de anticuerpos.

Han aislado cepas de P Intermedia y se ha demostrado su
capacidad para usar como nutrientes a las hormonas esteroides. 28

Concluyendo lo anterior, el embarazo es un proceso fisiolégico
del organismo materno caracterizado por cambios importantes
en mltiples sistemas orgdnicos. Si bien dichos cambios intentan
hacer posible la formacién y el desarrollo del futuro recién
nacido, por otra parte, pueden dar lugar a la aparicién o
agravamiento de diversas alteraciones patoldgicas.

Durante la gestacién se observa agravamiento de diversas
alteraciones de la cavidad bucal. Existen estudios que
mencionan diversos factores que predisponen el desarrollo de
gingivitis y periodontitis, tales como la alteracién de la respuesta
inmune local de la cavidad oral, los cambios en la flora y las
modificaciones hormonales durante la gestacién. Se requiere de
identificar lo mejor posible a los diversos factores que
predisponen a la alteracién de la salud bucal en la
embarazada, con objeto de prevenir dichos padecimientos.
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TIPO DE INVESTIGACION

Correlacional, no experimental.

POBLACION

Pacientes del Centro Proayuda Familiar, de Atizapén de
Zaragoza, Estado de México.

MUESTRA

25 mujeres embarazadas que llegaron entre el 15 de enero del
2004 y el 6 de junio del 2004.

La enfermedad periodontal tiene consecuencias en las mujeres
embarazadas y en el producto en diferentes grados,
investigaremos, si la gravedad de la enfermedad periodontal
influye en el nacimiento prematuro, la talla y el peso del
producto.

Las pacientes embarazadas con enfermedad periodontal tienen
a sus productos antes de la fecha prevista y con un menor peso
del mismo a diferencia de las embarazadas sin enfermedad
periodontal.

HIPOTESIS : Si el embarazo y la enfermedad periodontal se
vinculan, se presentard una correlacién entre ambos
padecimientos.
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METODOLOGIA

En el centro de asistencia de salud "Proayuda Familiar" se
presentaron voluntariamente 25 pacientes embarazadas de
diferentes edades, peso y tiempo de gestacién, para evaluar si
existia enfermedad periodontal en ellas, y gque consecuencias
podian existir en sus productos.

Para ello se les realizé historia clinica, periodontograma, y
medicién de la profundidad al sondeo.

VARIABLES
Las variables gue se correlacionaron fueron:

- Tiempo de gestacién

- Tiempo de pario

- Peso al nacer del neonato

- Sexo del neonato

- Fecha de nacimiento prevista
- Fecha real de nacimiento

- Enfermedad periodontal

TECNICA E INSTRUMENTOS
- Historia Clinica
- Periodontograma

- Sonda PCPNT 12

ANEXOS

- Periodontograma
- Historia Clinica
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ANEXO DE HISTORIA CLINICA PARA EL TRABAJO DE

INVESTIGACION DEL PACPA.

Nombre del paciente No de Exp.
Alumna

= Kar.

Estawura mis.

Edad anos

Presion anerial mm Pulso_

Mujeres

;Sabe si tiene alguna alteracion ginecoldgica? 51 NO {Cuidl?

¢ Se encuenira bajo tratamiento anticonceptive 7 51 NO jcudl? Dasis

¢ Por cudnto nempo?

¢ Esta embarazada? 51 NO {Cudntos meses de embarazo tiene? _

¢Ha sido operada de salpingoclasia? SI NO iLe han efecruado histirectomia? Sl MO

iAlguna atra operacidn ginecoldgica?

¢Estd en tratamiento hormonal por menopausia? Sl NO

Tabaguismo:

Fuma o fuma? SI ~N0
Fumz Pipa cigarros  Puros
Cantidad de ciaarrillos diarios
:Desde hace cuantos afios?
Mentoiados No meniolados
Con filira o sin filiro

NO

[nierrogataria

¢ Se le ha diagnosticado alguna enfermedad sisiémica v/o metabélica? S1
Especifique cual

;Recibe algiin ratamiento hormonal™ Sl NO Cudl?
jPadece de diabetes? Si N0 cdequenpe? =
(Padece de presion alta? SI NO = i
iSabe i tiene el colesterol alo? S NO

¢Sabe si tiene aumento de trigliceridos? St NO

Ha ingerido algiin alimento previo a los eswudios” S ~o

De ser afirmativo hace cuanto tiempa e
Rezultados de los esiudios realizados en la clinica
Fecha Hora

Glucosa en sangre 5

Niveles de colesterol
Cuaniificacian de righceridas__ ~

Tiempo de sangradg------------ Tiempo de coagulacion - -=ceermrm vecvcammnns

Fecha Hora

Glucosa en sangre o
Niveles de colesteral __‘ .
Cuanuficacion de wigliceridos
Tiempe de sangradg-----------

mpo de coagulacion-—--—--ssemme e

Nota: Si se efectuaron otros estudios de laboratario favor de anexarlos
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RESULTADOS

De las 25 pacientes embarazadas en el centro de asistencia de
salud "Proayuda Familiar", 21 presentaron enfermedad
periodontal, encontrando que el promedio de semanas de
gestacién en embarazadas con enfermedad periodontal fue de
32.7 semanas, siendo el mayor intervalo de 34 semanas, con 7
pacientes de 21. El promedio de semanas de gestacién fue de
31.2 en pacientes sin enfermedad periodontal.

Promedio de semanas de embarazo en pacientes con
enfermedad periodontal

|'
| |
| :
Nl
l_II I

12 3 456 7 8 910111213 1415 16 17 18 19 20 21

nuimero de pacientes
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Promedio de semanas de embarazo en pacientes sin
enfermedad periodontal

numero de pacientes
© AN WHE O N @

niimero de semanas
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Relacién de semanas en embarazadas con y sin enfermedad
periodontal

En los neonatos de madres con enfermedad periodontal 10
fueron hombres y 11 mujeres; en cuanto a las madres libres de
enfermedad periodontal 2 fueron hombres y 2 mujeres. En
cuanto al peso de los neonatos en madres con enfermedad
periodontal oscilé6 entre 2 500 y 4 000 gramos, teniendo un
promedio de 3 230 gramos, con mayor rango entre 3 000y 3
500 gramos de 10 recién nacidos de los 21. En neonatos de
madres sin enfermedad periodontal el peso oscila entre 2 000 y

4 000 gramos con un promedio de 3 262 gramos con mayor
rango de 3 000 y 3 500 con 2 de los 4.



PESO

numero de neonatos

Relacién del peso promedio de los neonatos en pacientes
embarazadas con enfermedad periodontal

4500

3500
3000
2500 |
2000
1500 |
1000 |
500 |

nacidos

1 23 456 7 8 91011 1213141516 17 18 19 20 21
NUMERO DE NEONATOS

27
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Relacién del peso promedio de los neonatos en pacientes
embarazadas sin enfermedad periodontal

4500
4000
3500
3000
2500
2000
1500
1000
500
OI.

peso

ntiimero de neonatos

nimero de neonatos

2500 3000 3500 4000 4500

peso
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Relacién del peso promedio de los neonatos en pacientes
embarazadas con y sin enfermedad periodontal
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Lo edad promedio en las mujeres embarazadas con
enfermedad periodontal fue de 29.4 afos, con mayor rango
entre los 24 a 27 anos (5 pacientes de 21) y de 32 a 35 afos (5
pacientes de 21). El promedio de las embarazadas sin
enfermedad periodontal fue de 23.5 afos.

Edad promedio que presentan las embarazadas con
enfermedad periodontal

2

aliifla

16-19 20-23 24-27 28-31 32 35 37-41 42-45
edad

numero de pacientes
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En tiempo de parto, todos estos fueron atrasados o adelantados,
con un promedio de 2.4 dias, aqui obtuvimos resultados desde
21 dias de adelanto hasta 14 dias de atraso del parto. Sin
embargo en pacientes sin enfermedad periodontal todos fueron
adelantados con un promedio de 4 dias, desde los 2 hasta los 6
dias.

Tiempo de nacimiento en neonatos de pacientes embarazadas
con enfermedad periodontal

-15'll-l¥YlTTTlllll"Tlll
1.2 & 7' 8 11 9 9% 1T B8N

numero de paciente
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Tiempo de nacimiento en neonatos de pacientes embarazadas
sin enfermedad periodontal

numero de
dias

numero de paciente
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El sextante mas perjudicado fue el superior derecho, obteniendo
11 pacientes afectados de los 21; y los menos afectados fueron
los sextantes centrales de inferiores y superiores, obteniendo
s6lo 1 paciente de los 21 en cada uno de estos.

El sextante mas afectado y el menos afectado

12

10

NOMERO DE ° g

PACIENTES ¢ |
AFECTADOS
4 |

2 i -
0 :
SD SM Sl D M i
SEXTANTE



numero
de
pacientes

nuamero
de
pacientes
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Sextante superior derecho

- F

2 3 4 5 6

mm. al sondeo
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Sextante superior central

10

D=a2NWANO~NDO

mm. al sondeo
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Sextante superior izquierdo

. 1
numero de;;
pacientes

-

2 3 4 5 6

mm. al sondeo
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Sexianie inferior derecho
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Sextante inferior central

2 3 4 5 6
mm. al sondeo

Sextante inferior izquierdo

mm. al sondeo
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Sondeo mas registrado y menos registrado en general

100 | T
90
80
70

60
sextantes 50

afectados 40

30
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mm. al sondeo

Sondeo mas registrado y menos registrado en general

61%
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Sondeo registrado mayor y menor en superior
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CONCLUSIONES

De acuerdo con los resultados que obtuvimos en las 25 mujeres
embarazadas y tomando en cuenta que 4 de ellas no
presentaron enfermedad periodontal el tiempo de gestacion
promedio fue entre 31.2 y 32.7 semanas, obteniendo una
variacion desde 24 hasta 40 semanas y una diferencia de una
semana.

En la relacion del peso de los neonatos con madres con
enfermedad periodontal y las madres sin enfermedad
periodontal, tuvimos un promedio de 3 000 gramos y 3 500
gramos en ambos casos con una diferencia de 32 gramos al
peso promedio.

El tiempo de parto en todas las mujeres fue atrasado o
adelantado en todos los casos independientemente de la
enfermedad periodontal, sin embargo existi6 mayor rango en
las mujeres con enfermedad periodontal de 24 dias de adelanto
hasta 14 dias de atraso a la fecha de parto aproximada
inicialmente; y en el caso de las mujeres sin enfermedad
periodontal sélo fue de 2 a 4 dias de adelanto a la fecha de
parto aproximada.

En las mujeres embarazadas con enfermedad periodontal
encontramos que el sextante mds afectado fue el superior
derecho y el sextante menos afectado fueron 2: el central
superior y el central inferior con el mismo valor.

De acuerdo con los datos obtenidos se observaron diferencia
minimas entre las paciente que presentaron enfermedad
periodontal y las pacientes que no la presentaron.
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Por lo tanto se requiere de mas investigacién con una casuistica
mas grande y de ser posible, un seguimiento mayor, previo y

posterior al nacimiento del producto, para obtener datos
concluyentes.
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