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EMBARAZO, FACTOR DE RIESGO PARA LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

RESUMEN.

Durante el embarazo, se suceden un número variable de
cambios bioquímicos, fisiológicos y anatómicos para permitir la .
formación y el desarrollo del producto de la concepción. Un
cambio importante sucede en el sistema endocrino en donde las
hormonas maternas y citocinas juegan un papel de protección y
regulación. 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 función es de amortiguador fisiológico para
intercambio de nutrientes y supresión del estado inmunológico
materno. Si existiera rechazo es debido a la pérdida de
histocompatibilidad de la madre con antígenos paternos.

~~------
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Existe evidencia que uno de los factores de nesgo que
encontramos en las mujeres embarazadas es la enfermedad
periodontal. Actualmente se ha demostrado que los
microorganismos y sus productos, constituyen el factor etiológico
primario para el desarrollo de la enfermedad periodontal. Así
mismo existen otros factores que modifican la conducta de la
enfermedad e interactúan con la virulencia de los
microorganismos, como son: las condiciones locales que
favorecen la acumulación de los mismos, los factores que
alteran la resistencia de los tejidos y la condición general del
huésped.

En este mecanismo etiopatogónico intervienen como ya se
menciono factores microbiológicos 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 exacerbación y reposo, en función de
los mecanismos defensivos ya seóalados.

Hoy día 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 diagnóstico precoz es una de
las armas más eficaces para el control de esta entidad.



03

Los cambios hormonales fisiológicos propios del embarazo,
junto a las modificaciones en la dieta y la higiene bucal traen
como consecuencia cambios en la flora bucal, así como,
trastornos en la salud y afectan, entre otras zonas, al
periodonto, aumentando la permeabilidad capilar de las encías,
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 varía de acuerdo al estudio y al
método utilizado, donde se reporta desde el 35% (Hason, 1960)
hasta el 100% (Loe y Silness, 1963); y del 40- 100% (Inpijin,
1996). 1

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

Lo anterior ha llevado a la Academia Americana de
Periodontología en el año 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 otros fadores 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) granulóma piógeno

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 fórmacos
2) gingivitis influenciada por fármacos

a) gingivitis asociada a anticonceptivos
orales

b) otras
4. Enfermedad gingival modificada por malnutrición

a. gingivitis por deficiencia de ácido ascórbico
b. otras

04



05

La característica clínica más notable de la enfermedad
periodontal en las pacientes gestantes, es que debido a la
pronunciada vascularidad, la encía esta inflamada y varia en
coloración 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 infección aguda, ulceración y formación de
seudo membranas.

El estudio histopatológico de la enfermedad gingival durante la
gestación revela una inflamación inespecífico vascularizada y
proliferativa. Existe una marcada infiltración celular inflamatoria,
con edema y degeneración del epitelio gingival y del tejido
conectivo. El epitelio es hiperplásico con Retepegs acentuados y
distintos grados de edema intracelular y extracelular, así como
infiltración de leucocitos. Se observan capilares de nueva
formación en abundancia. También son hallazgos ocasionales
las ulceraciones de superficie y la formación de
pseudomembranas. 2
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En algunos casos la encía inflamada forma masas denominadas
"turnoriforrnes" también llamados "Tumores del ernborozo" ó

"qronulorncs piógenos". Estas lesiones corresponden a una
proliferación excesiva del tejido conectivo como reacción a un
estímulo. Se presentan como una masa roja ya que en el
examen microscópico se puede observar que esta formada
sobre todo de tejido hiperplósico de granulación abundante en
capilares. Algunas cicatrices sugieren que, en determinados
pacientes, se produce una maduración del tejido conectivo que
es parte del fenómeno de reparación, ademós de cantidades
variables de células características de la inflamación crónica,
Puede observarse la presencia de neutrófilos en la zona
superficial de los granulomas ulcerodos.f

Se ha estudiado durante varios años, la relación entre infección
y nacimientos prematuros, espacio particularmente la infección
de conducto genitourinario (IGU) . Al parecer la infección (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 lipopolisacáridos (el mayor
componente de la pared celular en las bacterias Gram
negativas) son capaces de inducir nacimientos prematuros,
necrosis placentaria, abortos espontáneos, daños en órganos
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fetales y molformociones."

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 presentó la enfermedad.5

,6

En México los estudios reportan el 80% de enfermedad
periodontal en mujeres gestantes (Díaz Romero y colaboradores
1986), 42.5 en gestantes diabéticas tipo 11; 36.2% en no
diabéticas y 10% en diabéticas gestacionales (López Pérez y
colaboradores 1996) y en otros estudios el 81% (Santibáñez y
colaboradores 1998).7

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

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

OBJETIVO.

El objetivo del estudio que se expone a continuación, es describir
el estado de salud bucodental de las mujeres embarazas, por
medio de la medición mediante el sondeo de los sextantes y
obtener el valor más alto al sondeo; así como registrar la
relación 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. iQué porcentaje de las mujeres embarazadas presentan
algún tipo de enfermedad periodontal?
2. ¿Cuales fueron los sextantes con mayor profundidad al
sondeo?
3. ¿Que porcentaje de productos nace antes de la fecha prevista
en las pacientes embarazadas que presentaron enfermedad
periodontal?
4. iExiste 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 niñas o los niños recién
nacidos?

JUSTIFICACiÓN.

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 patológicas observadas con mós frecuencia en
nuestro medio, el estado de salud periodontal durante y después
del embarazo, así como las consecuencias en recién nacidos de
la enfermedad periodontal materna. Lo que sabemos ahora es
que la enfermedad periodontal es una infección y todas las
infecciones son motivo de preocupación entre las mujeres
embarazadas, ya que representan un riesgo para la salud del
bebé. La siguiente investigación es de correlación entre
embarazo y enfermedad perioclontal.
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INTRODUCCiÓN.

El embarazo es un proceso por medio del cual el organismo
materno con el gameto masculino origina un producto de la
concepci6n, permitiendo su formaci6n y desarrollo. Para que
esto ocurra, en el organismo materno se suceden un número
variable de cambios bioquímicos, fisiológicos y anat6micos. 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 modificaci6n de la flora
subginqival.

Los cambios que se presentan en la mujer gestante son .d lve rsos
y estos ocurren en cada uno de los diferentes aparatos y
sistemas. Estos cambios inician desde el momento de la
concepci6n.

Una vez que el espermatozoide entra en contacto con el 6vulo,
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 cori6nica
(HGC) sustituir6 la acci6n de la hormona luteinizante (Hl) y
estimular6 sostenidamente al cuerpo lúteo, quien se encarga de
secretar progesterona y estr6genos. Entre la semana 6 a 8 de
gestaci6n, la placenta en desarrollo produce progesterona y
estr6genos suficientes para que continúe el embarazo.

El producto temprano de la concepción genera el apoyo de la
secreci6n ov6rica de progesterona y estr6genos que se requiere
para su subsistencia. El feto y la placenta actúan recíprocamente
produciendo hormonas esteroides, así como los cambios
fisiol6gicos maternos.
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Los cambios hormonales del embarazo son variados y de interés
en la endocrinología, tanto en amplitud y cantidad, pero estos
cambios endocrinos durante el embarazo se desarrollan como
consecuencia de la funci6n embrionaria; feto-placentaria de
esto, el producto de la concepci6n 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
producci6n incrementada de: estr6genos, progesterona,
prolactina, lactogéno placentario, gonadotropina cori6nica y
relaxina.

Los cambios hormonales m6s marcados son los que se
presentan con la elevaci6n de las concentraciones de los
estr6genos y de la progesterona. 9,10,11 ,12,13

HORMONAS.

Progesterona
La funci6n de la progesterona es de favorecer la
decidualizaci6n, (transformaci6n de las células estromales del
endometrio) así 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
número de receptores de estr6genos en el endometrio. Estimula
el desarrollo de 16bulos y alvéolos para respaldar la funci6n
secretora de la mama durante la lactancia. Tiene capacidad
termogénica, estimula la eliminaci6n de agua y sodio.

La concentraci6n en suero de la progesterona es de 0.9 ng/ml
(3 nmol / 1) en la fase folicular; durante la fase luteínica es de
18 ng/mi (60 nmol / 1); durante el embarazo se incrementa
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gradualmente 1 mg/día y hacía el final de éste la concentraci6n
es de aproximadamente 250 mg /día. 9,10

Estrógenos

Los estr6genos naturales son el 17 beta-estradiol, estrona y
estriol. Sus funciones son diversas a nivel de los 6rganos
sexuales, promueven el crecimiento de los folículos ováricos,
aumenta la motilidad de las sclpinqes: los cambios cíclicos del
endometrio, útero y vagina. Incrementa el flujo sanguíneo al
útero, eleva la cantidad de músculo liso y de las proteínas
contráctiles. Disminuye la secreci6n de la hormona folículo
estimulante (FSH), disminuye o incrementa la secreci6n de la
hormona luteinizante (LH) por retroacción negativa o positiva.
Eleva la secreci6n del angiotensinógeno y de globulina fijadora
de la tiroxina. Tiene efecto tr6fico, intensifica la libido. Participa
en la diferenciaci6n de los caracteres sexuales secundarios,
retenci6n de agua y sodio; fluidifica las secreciones de las
glándulas sebáceas. Abate el colesterol plasmático, incrementa
la vasodilataci6n ·e inhibe la respuesta de los vasos sanguíneos
a la lesi6n y desarrollo de ateroesc!erosis. Estimulan el
crecimiento lineal del hueso y cierre de epífisis.

Las concentraciones en suero en la mujer son del rango de 100
pg/ml (367 prnol/l) en la fase folicular; 600 pg/ml (2200
pmol/I) en la ovulaci6n; 20.000 pg/ml (70.000 pmol/I) durante
el embarazo y en la menopausia de 5-20 pg/mol (18-74
pmol)I). 9,10

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. 14

Ojanotko demuestra que en la mucosa de la rata, es
metabolizada la progesterona, Vittek reporta que se encuentran
receptores para progesterona en la encía de conejo y demuestra
que también en la encía humana, la cual actúa como tejido u
6rga no blanco para las progestinas. 17,18

Los estudios demuestran que se han identificado receptores para
estr6genos y para progesterona. El efecto de los estr6genos
sobre la encía son las de modificar la queratinizaci6n del
epitelio gingival, inducir la proliferaci6n del epitelio gingival y
tejido conectivo. En tanto el efecto de la progesterona es sobre
el sistema vascular gingival, incrementando el exudado; tiene
acci6n directa en las células endoteliales de los capilares, actúa
sinérgicamente con la biosíntesis de prostaglandina E2 y
alterando la inmunidad celular. 19,20

Estas hormonas sexuales no solo estimulan a la encía por vía
sanguínea, sino también por su presencia elevada en la saliva,
debido a que la forma activa de las hormonas es la que está en
forma libre, no unida a proteínas; en la sangre del 2- 10% de la
hormona está en forma libre y en la saliva, en su mayor parte se
encuentra en esta forma libre, que como ya dijimos es la
metab6licamente activa. 19,20,21

INMUNOLOGIA.

La mujer embarazada aloja en su cuerpo (útero) un embri6n
feto, los cuales tienen componentes (antígenos) paternos, y este
actúa como un injerto semialogénico y es extraño a la madre.
Se han dado vanas explicaciones sobre como puede sobrevivir
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el producto de la concepción y concluir en un embarazo exitoso.

Una de las primeras explicaciones es sobre la inmadurez
antigénica del embrión-feto, un segundo argumento es el de
presentar una respuesta inmunológica disminuida de la mujer
en estado de gravidez; la tercera explicación creía que el útero
(decidua) era un sitio tisular inmunológicamente privilegiado. La
aceptación y la supervivencia del producto de la concepción se
deben a la particularidad inmunológica del trofoblasto. Se
puede pensar que la inmunidad de transplante puede
expresarse en el útero.

En el momento de la implantación del blastocisto, la expresión
del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) es suprimida
en el trofoblasto, este mecanismo puede ser el que origine la
aceptación inmunológica del blastocisto y del embrión-feto por
los tejidos maternos. 9, 22

La placenta secreta estrógenos y progesterona a la circulación
materna elevando las concentraciones plasmáticas sistémicas de
manera considerable.

Han observado que las hormonas esteroides deprimen in vitro,
la inmunidad mediada por células, en diversos modelos
experimentales; incluyendo la inhibición del rechazo del injerto y
la supresión de la activación de macrófagos por linfocitos.

Diversos estudios sugieren que el embarazo se asocia con la
abolición de diversas funciones inmunológicas humorales y
celulares para adaptarse al injerto semialogénico. Algunos títulos
de anticuerpos humorales contra diversos virus disminuyen durante
la gestación, 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 clínicos indiscutibles sobre la inmunidad celular
deprimida, sin embargo existe controversia a cerca de la
disminución en número, distribución 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 citotóxica es defectuosa. No se han demostrado
cambios consistentes, ni significativos en la inmunidad de
células B.23

Durante el embarazo se produce una adaptación del organismo
materno que comprende diversos cambios para satisfacer las
necesidades homeost6ticas y de crecimiento del feto. 13

O· Neil y colaboradores observaron que la gingivitis crónica se
agrava durante el embarazo, a pesar de una disminución en el
acumulo de placa, confirmando que existen factores
involucrados en ello tales como la depresión de la respuesta de
las células T maternas, lo que a su vez ocasiona una alteración
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
inflamación 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 infección, como se infiere de la
disminución 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 disminuci6n en la relaci6n de células
TH periféricas a células TC supresoras (relaci6n CD4/CD8.) Este
fen6meno puede contribuir al incremento de la inflamaci6n
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
disminuci6n general en la relaci6n CD4/CD8 durante el
embarazo .Pero sí disminuyeron las células B durante la
gestaci6n. 25

Otro reporte indica que el mayor nosrnero de células CD4
positivas durante la gingivitis experimental en el embarazo se
acompaña de un número disminuido de células B y de
macr6fagos. Concluyen que lo anterior puede indicar que la
citotoxicidad aumentada de CD4 positivas en el embarazo, con
relaci6n a la gingivitis gestacional, la citotoxicidad hacia las
células de Langerhans presentadoras de antígenos y los
macr6fagos pueden disminuir los eventos iniciales en el
desarrollo de una respuesta inmune, mientras que la
citotoxicidad dirigida contra las células B puede resultar en una
producci6n 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 inflamaci6n localizada por
una disminuci6n en la regulaci6n en la producci6n de IL-6,
ocasionando que la encía sea menos eficiente para resistir los
cambios inflamatorios producidos por las bacterias. 27

MICROORGANISMOS.

Cada tipo de estructura que constituye la cavidad oral posee
una variedad determinada de microorganismos que da lugar a
un ecosistema microbiol6gico. Cuando el conjunto de
ecosistemas bucales est6 en equilibrio (eubiosis) la cavidad oral
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se considera libre de algún proceso infeccioso. Por el contrario,
si se altera el equilibrio entre los ecosistemas ecológicos
presentes en la cavidad oral (disbiosis) se considera que está
presente una infección.

En la boca se aprecian diversos ecosistemas, cada uno de los
cuales presentan propiedades físicas, químicas y nutricionales
propios.

La cavidad bucal contiene un ecosistema abierto y dinámico con
diversos factores que condicionan sus características y la
composición bacteriana de cada sitio ecológico. Sus
características son: variabilidad, especificidad, heterogeneidad y
cantidad.

La microbiota oral es de tipo transitorio y residente. Este oeltirno
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, cándida sp,
mycoplasma sp, trichomonas tenax, entamoeba gingivales).

Existe una sucesión de la microflora oral y es la sucesión de
microorganismos por otros en respuesta a ciertos factores que
modifican las características intrínsecas del ecosistema primario.
La sucesión es alogénica o por cambios del hábitat debido a
factores no microbianos, circunstancias abióticas o del huésped
(nacimiento, erupción dental, vida adulta, caída de los dientes,
presencia de los materiales biocompatibles). La sucesión
autogénica es debida a factores microbianos consumo de
nutrientes, producción de ácidos. Atmósfera reducida,
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producci6n de per6xido de hidr6geno, síntesis de baderiocinas,
entre otros. 28

Los resultados de las investigaciones, demuestran que la placa
dental esta compuesta por una gran variedad y morfotipos
baderianos, se observan diferencias de estas en la placa dental
de acuerdo al estado de salud periodontal. 29

Se han observado composiciones microbianas específicas, de
acuerdo al estado de salud o enfermedad periodontal,
encontrándose la presencia de Prevotella Intermedia en la
gingivitis y periodontitis.3o

Las hormonas sexuales femeninas son capaces de alterar el
sistema vascular gingival, el sistema inmunitario y la flora
subgingival normal. 31

Las alteraciones en la composici6n de la placa subgingival han
sido reportadas durante el embarazo, por un marcado
incremento en las proporciones de Prevotella Intermedia e
inflamación gingival. Así como una elevaci6n en los niveles de
estr6genos y progesterona durante el embarazo. 26

Muramatsu y Takaesu investigaron el estado de la salud oral en
relaci6n con la microflora subgingival yola concentraci6n de
las hormonas sexuales durante el embarazo determinaron la
composición de la flora subgingival. Además cuantificaron la
concentraci6n de estr6genos y progesterona en la saliva en
diferentes etapas de la gestaci6n. 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. Así como el incremento en las
concentraciones del estradiol y de la progesterona en saliva, a
medida que el embarazo progresa. 32
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López 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 11 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 11. Concluyen que la diabetes tipo 11 y la
diabetes gestacional colocan a la paciente en un riesgo elevado
de desarrollar enfermedad periodontal en ausencia de medidas
preventivas.33

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; elevándose los niveles de progesterona y
estrógenos en la enda, debido a la presencia de receptores
específicos para estas hormonas en la encía, con una alteración
en la placa dental y de la P. Intermedia en la placa subgingival y
al mismo tiempo una alteración en la respuesta inmune. 7

Santibáñez 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 actualización para
estomatólogos y de promoción de la salud bucal para las
pacientes gestantes con objeto de erradicar los conocimientos
equivocados que se observan con frecuencia con relación a las
enfermedades periodontales durante el embarazo en estos
grupos de personas: estomatólogos y pacientes. 1
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Las bacterias del género Prevotella son anaerobias estrictas. Son
bacilos gram negativos y tienen su hábitat en la cavidad oral,
surco gingival. Liébana menciona que las especies más
periodontopatopatógenas 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 acción tóxica sobre los fibroblastos y
actividad fibrinolítica. La P. Melaninogenica y P. Loeschii tienen
una acción inmunosupresora inhibiendo la proliferación de
linfocitos By 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 Jo anterior, el embarazo es un proceso fisiológico
del organismo materno caracterizado por cambios importantes
en múltiples sistemas orgánicos. Si bien dichos cambios intentan
hacer posible la formación y el desarrollo del futuro recién
nacido, por otra parte, pueden dar lugar a la aparición o
agravamiento de diversas alteraciones patológicas.

Durante la gestación 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 alteración de la respuesta
inmune local de la cavidad oral, los cambios en la flora y las
modificaciones hormonales durante la gestación. Se requiere de
identificar lo mejor posible a los diversos factores que
predisponen a la alteración de la salud bucal en la
embarazada, con objeto de prevenir dichos padecimientos.
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TIPO DE INVESTIGACiÓN

Correlacional, no experimental.

POBLACIÓN

Pacientes del Centro Proayuda Familiar, de Atizapán 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.

HIPÓTESIS: Si el embarazo y la enfermedad periodontal se
vinculan, se presentará una correlaci6n entre ambos
padecimientos.
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METODOLOGíA

En el centro de asistencia de salud "Prooyudo ' Familiar" se
presentaron voluntariamente 25 pacientes embarazadas de
diferentes edades, peso y tiempo de gestación, para evaluar si
existía enfermedad periodontal en ellas, y que consecuencias
podían existir en sus productos.

Para ello se les realizó historia clínica, periodontograma, y
medición de la profundidad al sondeo.

VARIABLES

Las variables que se correlacionaron fueron:

- Tiempo de gestación
- Tiempo de parto
- Peso al nacer del neonato
- Sexo del neonato
- Fecha de nacimiento prevista
- Fecha real de nacimiento
- Enfermedad periodontal

TÉCNICA E INSTRUMENTOS

- Historia Clínica
- Periodontograma
- Sonda PCPNT 12

ANEXOS

- Periodontograma
- Historia Clínica
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ANEXO DE m STOR IA CLÍN!CA PARA EL TRABAJO DE
rr.íVESTIGACION DEL PACPA. .

Nombre del paciente
Alumno. . _

No de Exp . _

Peso Kgr.
Estatura -r--r-' mis .
Edad,-,--_ -,..,- años
Presión arteria l mm Pulso, _

NO

SI NO

¿Cuámos meses de embarazo tiene'?-, _
¿Le han efectuado histirccromía: SI

SI NO ¿Cuál? -::--..,. _
SI NO ¿cuál? Dosis

Mujeres:
¿Sabe si tiene alguna alteración ginecológica?
¿ Se encuentra bajo tratamiento anticonceptivo ?
¿Por cuánto tlcmpo?_ --::-:-__"'7":".

¿ Esta embarazada? SI NO
¿Ha sido operada de salpingoclasia? SI NO
¡.Alguna otra operación ginecológica'?_ _ -,-=-_-=-:-_ -,-=- _
¿Está en tratamiento hormonal por menopausia?

Tabaquismo:
¿hma o fumó? SI :--;0
Fuma Pipa cigarros Puros
Canridad de cigarrillos diari os
¿Desde hace cuamos años? _
Mentolados No ment olados
Con filtro o sin filtro

Imcrrogarcr io
¿ Se le ha diagnosticado alguna enferm edad s rsrérnica y/o metabólica? SI i\ O
Especifiq ue cual
¿R~cibe ~gún tratamiento hormonal ? SI SO Cuál?
¿~adec e de diabetes? Si V) ¿ ce que upo? ---------
¿Padect de presión alta? SI ~O

¿Sabe ';i tiene el colesterol alto? SI NO
¿Sabe si tiene aumentode trialiceridos? SI ;\jO

¿Ha ingerido algún alimento previo a los estudios? SI :':0
De ser' afirmativo hace cuanto tiem po _--,.--",.-,-
Resultados de los estudios real izados en la clí nica
Fecha Hora
Glucosa en sangre
Niveles de colesrero-i--
Cuanrificaci ónde trigliceridos .
Tiempo de sangrado~ · ~------···_-Tiempo de coagulación· . · · -. .. .. _. .. . .-

Fecha Hora
GlucOs~t!re
Niveles ele coIe~leroT-

Cu.tmificaclón de lriglicerido~

Tiempo de sangr:1do·-- -· · --- -·. Tiempo de coagulación... . . -... --.. ... -----;-__.. ,..

Nota: Si S(I efec tuaron otros estudios de Iaboratorio ravcr 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
gestación 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 gestación fue de
31.2 en pacientes sin enfermedad periodontal.

Promedio de semanas de embarazo en pacientes con
enfermedad periodontal
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Relación de semanas en embarazadas con y sin enfermedad
periodontal

En los neonatos de madres con enfermedad periodontal 1O
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 osciló entre 2 500 Y 4 000 gramos, teniendo un
promedio de 3 230 gramos, con mayor rango entre 3 000 Y 3
500 gramos de 1O 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.
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Relación del peso promedio de los neo natos en pacientes
embarazadas con enfermedad periodontal

4500

4000
3500

3000

~ 2500

~ 2000
1500

1000
500

o
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

NÚMERO DE NEONATOS

10
en
o

8..
ClI
C
o en
al o 6
c "
Al .-

" ~ 4o c..
Al
E 2
.~

c
O

2500 3000 3500 4000 4500

peso



28

Relación del peso promedio de los neonatos en pacientes
embarazadas sin enfermedad periodontal
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Relació n del peso promedio de los neonatos en pacientes
embarazadas con y sin enfermedad periodontal

2500
25%
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La edad promedio en las mujeres embarazadas con
enfermedad periodontal fue de 29.4 años, con mayor rango
entre los 24 a 27 años (5 pacientes de 21 ) y de 32 a 35 años (5
pacientes de 21). El promedio de las embarazadas sin
enfermedad periodontal fue de 23.5 años.

Edad promedio que presentan las embarazadas con
enfermedad periodontal
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En tiempo de parto, todos estos fueron atrasados o adelantados,
con un promedio de 2.4 días, aquí obtuvimos resultados desde
21 días de adelanto hasta 14 días de atraso del parto. Sin
embargo en pacientes sin enfermedad periodontal todos fueron
adelantados con un promedio de 4 días, desde los 2 hasta los 6
días.

Tiempo de nacimiento en neonatos de pacientes embarazadas
con enfermedad periodontal
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Tiempo de nacimiento en neonatos de pacientes embarazadas
sin enfermedad periodontal
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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
sólo 1 paciente de los 21 en cada uno de estos.

El sextante mas afectado y el menos afectado

12 ,--------------------

10

NÚMERO DE 8
PACIENTES 6
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4

2
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SO SM SI ID 1M 11
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Sondeo mas registrado y menos registrado en general
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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 gestación
promedio fue entre 31.2 y 32.7 semanas, obteniendo una
variación desde 24 hasta 40 semanas y una diferencia de una
semana.

En la re lación del peso de los neo natos con madres co n
enfermedad periodonta l y las madres sin enferm edad
periodonta l, tuvimos un pro medio de 3 000 gramos y 3 500
gramos en ambos casos co n una diferencia de 32 gramos al
peso promedio.

El ti em po de parto en todas las mujeres fue atrasado o
adelantado en todos los casos in dependien temente de la
enfermedad periodontal, sin embargo existió mayor rango en
las mujeres con enfermedad periodontal de 24 días de adelanto
hasta 14 d ías de atraso a la fecha de parto aproximada
inicialmente; y en el caso de las mujeres sin enfermedad
periodontal sólo fue de 2 a 4 días de adelanto a la fecha de
parto aproximada.

En las mujeres embarazadas con enfermedad periodontal
encontramos que el sextante más 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
mínimas entre las paciente que presentaron enfermedad
periodontal y las pacientes que no la presentaron.

ESTA TESIS NO SAU
nE lA Bml,lOTECA
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Por lo tanto se requiere de mas investigación con una casuística
mas grande y de ser posible, un seguimiento mayor, previo y
posterior al nacimiento del producto, para obtener datos
concluyentes.
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