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RESUMEN

El presente estudio retrospectivo, evalla la relacién de la enfermedad periodontal de las
pacientes puérperas con el parto prematuro y bajo peso al nacer. Se examin6 100
pacientes puérperas antes de las 24 horas post- parto, en el Hospital Nacional Docente
Madre- Nifio San Bartolomé, en el periodo de Septiembre del 2017. Se registraron datos
de las puérperas por medio de una entrevista directa, y se les realiz6 un examen clinico
para evaluar inflamacién gingival, sangrado al sondaje, pérdida de adherencia clinica,
profundidad del sondaje y placa bacteriana, mediante el indice gingival de Lée y Sillnes,
indice periodontal de Ramfjord e indice de placa bacteriana de Sillnes y Loe,
respectivamente. Posteriormente, se examinaron datos de los nacimientos registrados
para evaluar edad gestacional y peso de los neonatos. Dividimos cuatro grupos
neonatales: prematuros con peso normal, a término con peso normal, prematuros con
bajo peso y a término con bajo peso. Se observé que la enfermedad periodontal tiene una
relacion significativa con partos prematuros y con el bajo peso al nacer. También se
observo que el estado periodontal tiene una relacién significativa con el parto prematuro y
el bajo peso en recién nacidos.

Ademas la periodontitis increment6 el riesgo de parto prematuro (OR: 6.4 LC 95%) vy el
riesgo de presentar bajo peso en los recién nacidos (OR: 3 LC 95%) Concluimos que la
enfermedad periodontal de las puérperas constituyé un factor de riesgo de partos

prematuros y de recién nacidos con bajo peso.

Palabras claves: Enfermedad periodontal — periodontitis - parto prematuro - bajo peso al

nacer - factor de riesgo.



ABSTRACT

The present retrospective study evaluates the relationship of periodontal disease of post-
partum patients with premature birth and low birth weight. The 100 puerperal patients
were examined before 24 hours post- partum, in the National Mother-Child Teaching
Hospital San Bartolomé, in the period of September 2017. Data of the puerperal women
were recorded by means of a direct interview, and they were made a clinical examination
to evaluate gingival inflammation, bleeding on probing, loss of clinical adherence, probing
depth and bacterial plaque, through the gingival index of Lée and Sillnes, periodontal
index of Ramfjord and plaque index of Sillnes and Lde, respectively. Subsequently, data
from registered births were examined to assess gestational age and neonatal weight. We
divided four neonatal groups: premature with normal weight, term with normal weight,
premature with low weight and term with low weight. It was observed that periodontal
disease has a significant relationship with premature births and low birth weight. It was
also observed that the periodontal state has a significant relationship with premature birth
and low birth weight.

In addition, periodontitis increased the risk of premature birth (OR: 6.4 LC 95%) and the
risk of low weight in newborns (OR: 3 LC 95%). We concluded that the periodontal
disease of the puerperal women constituted a risk factor for premature births and

newborns with low birth weight.

Key words: Periodontal disease — periodontitis - premature birt- low birth weight- risk

factor.
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l.- INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es una infeccion crénica que tiene aun, gran prevalencia en la
actualidad, se sabe que tiene diversos factores de riesgo (genéticos, ambientales o
bioldgicos) que favorecen la evolucion de esta enfermedad; uno de los grupos de riesgo,
son las gestantes, ya que un sector de esta poblacion tiene mas predisposicion de sufrir
alteraciones a nivel del tejido gingival, asi como un aumento considerable de hormonas,
este incremento provoca cambios a nivel vascular, celular, microbiolégico e inmunitario.
La gravedad de la gingivitis del embarazo se atribuye de modo principal a las
concentraciones aumentadas de progesterona, que produce la dilatacion capilar y
consecuente inflamacion de tejido periodontal; ademas de la presencia de irritantes como

placa bacteriana.

Existen estudios que demuestran que existe una asociacion de la enfermedad periodontal
con el embarazo; asi como con algunas caracteristicas del recién nacido, como el bajo
peso al nacer, el parto prematuro; siendo esto mas frecuente en pacientes con alto riesgo
obstétrico, como también en gestantes que presentan enfermedad periodontal grave en
comparacion con las pacientes que no presentan riesgo obstétrico o enfermedad

periodontal.

Este estudio tiene la finalidad de determinar si existe una relaciéon entre la enfermedad
periodontal de pacientes puérperas y el haber presentado parto prematuro y bajo peso al
nacer de los recién nacidos del servicio de gineco- obstetricia del Hospital Nacional

Docente Madre- Niflo San Bartolomé.
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Il. PROBLEMA DE INVESTIGACION

2.1 AREA PROBLEMA

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades crénicas de origen infeccioso
mas comunes en humanos, con una prevalencia que varia entre 10-60% de acuerdo a los
criterios utilizados para definirla. Se puede clasificar como gingivitis (inflamacion de los
tejidos blandos que rodean al diente) o periodontitis (que involucra la destruccién del
tejido que rodea al diente)."

La enfermedad periodontal se produce cuando existe una ruptura en el equilibrio entre las
bacterias y el huésped. Para que exista enfermedad periodontal es necesaria la
presencia de microorganismos, pero el crecimiento de éstos dentro del surco esta
influenciado por varios factores que determinaran el desarrollo final de enfermedad
periodontal destructiva o no, tanto locales como generales, alteracién de la respuesta
inmune, alteraciones del tejido conectivo, influencias farmacolégicas, tabaquismo, y
alteraciones hormonales (diabetes y hormonas sexuales femeninas).?

Entre los factores biol6gicos, las hormonas sexuales femeninas desempefian un papel
muy importante en ese proceso, ya que su concentracion aumenta considerablemente en
el organismo durante el embarazo o por el uso de medicamentos anticonceptivos. Este
incremento provoca cambios en el organismo a nivel vascular, celular, microbiolégico e
inmunitario.

Aunque la secrecion de estas hormonas es ciclica, al final del tercer trimestre del
embarazo alcanza concentraciones plasmaticas mas elevadas, lo que afecta
notablemente a las estructuras gingivo-periodontales.®

En la actualidad y tras numerosos estudios epidemioldgicos la enfermedad periodontal se
asocia con alteraciones sistémicas; como resultados adversos del embarazo,
enfermedades cardiovasculares, respiratorias y diabetes mellitus; por la gran cantidad de
superficie de epitelio ulcerado de las bolsas que permite a través de mecanismos el paso

de bacterias y sus productos al organismo.*
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OFFENBACHER, S. en 1996 publicé un estudio de casos y controles en 124 gestantes y
puérperas con edades entre 18- 34 anos, sobre la prevalencia de infecciones
periodontales maternas con los nacimientos prematuros y bebés con bajo peso al nacer
(PLBW). Empleando 93 casos de PLBW vy 31 controles, éstos investigadores
demostraron que las mujeres con enfermedad periodontal extensa y severa son 7 a 8

veces mas propensas a tener partos prematuros y bebés con bajo peso al nacer.®

Jeffcoat y colaboradores realizaron otro estudio prospectivo en 1313 mujeres
embarazadas. Los resultados mostraron un mayor riesgo de PP en pacientes con
enfermedad periodontal, con un riesgo relativo de 2.83 para aquellas con EP leve o
moderada y de 4.18 para los casos de EP severa respecto al grupo con un estado

periodontal de salud.®

2.2 DELIMITACION DEL PROBLEMA

La enfermedad periodontal no s6lo es un tema para la profesion odontologica que afecta
tanto a hombres como a mujeres, sino también es un tema de salud publica; las
mujeres gestantes son mas propensas a sufrir de enfermedad periodontal, sea gingivitis o
periodontitis, durante su etapa gestacional; esto se debe a que aumenta la concentracion
de bacterias y mediadores inflamatorios, debido a la enfermedad periodontal, y ésta se
distribuye en la sangre, hasta llegar a afectar la cavidad uterina, haciéndola mas
susceptible de una serie de infecciones que, sumado a otros factores de riesgo pueden
desencadenar en problemas obstétricos en las gestantes como parto pre término, bajo

peso al nacer, preclampsia etc.

Por ello, esta indicado el tratamiento periodontal desde las fases mas tempranas de la
enfermedad; pero muchas veces el desconocimiento o la falta de informacién, asi como
el descuido de las madres gestantes sobre los cuidados necesarios que deben tener para

desarrollar una adecuada etapa gestacional completa hace que no se realicen los

12



tratamientos adecuados o a tiempo y esto, puede traer graves consecuencias

posteriormente para el recién nacido.

Existen diversas investigaciones que concluyen que existe una relacion entre la
enfermedad periodontal y el riesgo para que se den las complicaciones en el embarazo,

como el bajo peso al nacer y parto prematuro.

La posible asociacion ha sido explicada por el proceso infeccioso periodontal que resulta
en un aumento de mediadores inflamatorios que pueden tener impacto sobre los tejidos
placentarios y el feto en desarrollo. Siendo asi, se podria inferir que el control de la
condicion periodontal ayudaria a disminuir la incidencia y frecuencia de complicaciones

del embarazo.”

2.3 FORMULACION DEL PROBLEMA
¢ Existe relacion entre la enfermedad periodontal de las pacientes puérperas y el
parto prematuro y bajo peso al nacer de los neonatos del servicio de gineco-
obstetricia del Hospital Nacional Docente Madre- Nifio San Bartolomé durante el

afno 20177

2.4 OBJETIVOS

2.4.1 OBJETIVO GENERAL
> Determinar si existe relacion entre la enfermedad periodontal de las pacientes
puérperas y el parto prematuro y bajo peso al nacer de los neonatos del
servicio de gineco- obstetricia del Hospital Nacional Docente Madre- Nifio San

Bartolomé.
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2.4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la prevalencia de la enfermedad periodontal en las pacientes

puérperas. (45 dias- 6 semanas después del parto).

- Determinar la prevalencia de la enfermedad periodontal y establecer su
relacion con la edad gestacional de los recién nacidos.

- Determinar la prevalencia de la enfermedad periodontal y establecer su
relacion con el peso de los recién nacidos.

- Determinar si la enfermedad periodontal constituye un riesgo para presentar
parto prematuro o pre- término.

- Determinar si la enfermedad periodontal constituye un riesgo para presentar

bajo peso al nacer.

2.5 JUSTIFICACION

Existen diversas causas para la morbimortalidad de pacientes gestantes y sus recién
nacidos, entre ellas se encuentran el parto prematuro y el bajo peso al nacer, esto
ademas de otros factores de riesgo pueden ocasionar diversas complicaciones durante y
después del embarazo. Existen diversas investigaciones que sefalan que existe una
relacion entre la condicién o estado periodontal con el parto prematuro y bajo peso al
nacer, esto debido a que existe una mayor produccibn de hormonas como la
prostanglandinas E2 nivel del fluido crevicular, encontrandose esta también de manera
aumentada a nivel del liquido amnidtico (prostaglandinas E2 que rodean al feto). Por ello
el presente estudio busca determinar si, efectivamente existe una relacion entre la
enfermedad periodontal de pacientes puérperas (45 dias a 6 semanas después del
parto), y el bajo peso al nacer o parto prematuro de los recién nacidos, en una poblacién

peruana. De esta manera se podra incentivar el trabajo conjunto de profesionales de la

14



salud (médicos, obstetras, odontdlogos) para establecer programas de salud preventiva y
de tratamiento periodontal a nivel nacional en las pacientes gestantes.

Segun Lorenz y cols. (1998).Estos nifios sufren mas infecciones y de mayor gravedad,
siendo frecuente el reingreso por infecciones respiratorias bajas (especialmente
bronquiolitis) durante el primer afo. De hecho, el parto pre-término constituye la causa
principal de morbimortalidad perinatal, asi como de discapacidad neurolégica a largo
plazo.®

En el afno 2006 Pefa Sisto y col realizaron una investigacion de casos y controles para
determinar si la enfermedad periodontal es un factor de riesgo para presentar parto
prematuro y bajo peso al nacer. Se encontr6 que mas de la mitad del nimero de casos
(62,0 %) y solo 25,0 % de las tomadas como controles presentaron enfermedad
periodontal, de forma que la periodontitis constituyé un fuerte factor de riesgo y las
madres afectadas tuvieron 4,89 veces mas probabilidades de parir nifos con bajo peso
antes del término que las que mantuvieron el periodonto sano.'

Considerando que los sectores humildes de la poblacion son los mas afectados, por ello
se debe incentivar a valorar en las pacientes gestantes los programas de servicios
preventivos y educativos para que el examen odontolégico y el tratamiento periodontal

constituyan una parte fundamental en los cuidados de las gestantes.

Entonces es importante una cooperacion entre la obstetra, ginecélogo y el odontélogo
para lograr una prevencién y deteccién temprana de la enfermedad periodontal, para de

ésta manera poder beneficiar la salud de la madre y del bebé.

2.6 LIMITACIONES
> No se realizaran pruebas bioquimicas para detectar cuanto incrementaron
los niveles de prostaglandinas PGEZ2 e interleucinas 18 beta (IL-1B) en el

fluido crevicular de las pacientes puérperas, ya que no se esta realizando
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un estudio longitudinal en pacientes gestantes debido a la dificultad, y el
tiempo que conlleva el estudio.

> No se realizara la evaluacion radiografica como método diagndstico en
pacientes que presenten periodontitis, debido a la incomodidad que podria
generar en ellas.

» Las pacientes gestantes que se atienden en el Hospital Docente Madre
Nifio San Bartolomé, provienen de distintos estratos sociales; por lo que,
enfermedad periodontal no es el unico factor que podria influir en la
gestacién, peso y talla del feto, sino también existen otros factores
predisponentes como por ejemplo la ITU, desnutricién, hipertension
arterial, otras enfermedades sistémicas, etc.

» Para que la muestra sea homogénea, se debieron excluir a todas las
pacientes puérperas que no reunieron las condiciones indicadas en los
criterios de inclusion de la muestra, asi como a los infantes nacidos que

quedaron dentro de los criterios de exclusion.
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lll. MARCO TEORICO

3.1 ANTECEDENTES

En el ano 2001 JEFFCOAT, M. K. y col, realizaron un estudio prospectivo en un total de
1313 pacientes gestantes con 21 a 24 semanas de edad gestacional. A las pacientes les
realizaron un examen periodontal completo y un odontograma. Evaluaron otros factores
como la raza, numero de gestaciones, uso de tabaco y edad materna. Luego de
producirse el parto, obtuvieron los siguientes resultados: las pacientes con periodontitis
generalizada tenian 4,45 veces mas probabilidad de tener un parto antes de las 37
semanas de edad gestacional, un 5,28 veces con probabilidad de tener parto antes de las
35 semanas y 7,07 veces mas probabilidad de tener parto antes de 32 semanas.
Concluyeron que enfermedad periodontal preexistente incrementa el riesgo de partos

prematuros.®

En el afno 2001 OFFENBACHER, S. y col, presentaron un estudio prospectivo de 5 afos
en gestantes para determinar si la enfermedad periodontal materna contribuye al riesgo
de prematuridad. Seleccionaron 814 gestantes. Los datos preliminares de los primeros
814 partos demostraron que enfermedad periodontal materna antes del parto y el indice
de progresion de enfermedad periodontal estan significativamente asociados a valores
superiores de prevalencia de nacimientos prematuros y bajo peso al nacer. Asi; los
resultados mostraron que la prevalencia de prematuridad aumentaba cuando la
enfermedad periodontal era mas severa. Por ejemplo, entre las madres periodontalmente
saludables; la prevalencia no ajustada de prematuridad con edad gestacional menor de
28 semanas fue de 1.1%. En las madres con enfermedad periodontal leve (3.5%); y mas
alto entre las madres con enfermedad periodontal severa (11.1%). Concluyeron que la
severidad de enfermedad periodontal materna incrementa el riesgo de nacimientos

prematuros.®
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En el afio 2001 MAITA CASTANEDA M. realiz6 un estudio para demostrar que la
enfermedad periodontal puede ser un factor de riesgo para nacimientos pre términos en
las mujeres gestantes. Se evalu6 a 120 pacientes divididos en dos grupos, el primer
grupo de casos fueron las puérperas pre término, es decir madres de recién nacidos
menores de 37 semanas de gestacion, el grupo de control, fueron las puérperas a
término, es decir madres de recién nacidos mayores o igual de 37 semanas, A todas las
pacientes se les realiz6 un examen clinico periodontal, determinando la pérdida o nivel de
adherencia clinica, mediante el indice de enfermedad periodontal de Ramfjord, registrado
en el periodontograma. Se demostr6 que las madres con recién nacidos a pre término
tienen 3,24 mas probabilidades de presentar enfermedad periodontal que las madres con
recién nacidos a término. Se concluy6é que la enfermedad periodontal es un factor de

riesgo significativo para el parto pre término.”

En el ano 2003 DIAZ, G. H., realizo una investigaciéon donde la muestra la constituyeron
20 mujeres puérperas con partos prematuros y 90 puérperas con partos a término,
evaluandose la prevalencia y gravedad de enfermedad periodontal en puérperas, y
realizandose los andlisis 48 horas después del parto. Se usé el Indice Gingival de Loe y
Sillnes, el periodontograma y el Indice de Higiene Bucal de Greene y Vermillion. Se
encontré diferencias significativas que comprobaron la asociacién entre enfermedad
periodontal con partos prematuros y con bajo peso. Los resultados mostraron que el
100% de las puérperas de ambos grupos de estudio presentaron alguna forma de
enfermedad periodontal. La prevalencia de enfermedad periodontal mas severa
(periodontitis) fue significativamente mayor en las puérperas con partos prematuros

(25%) que en las puérperas con partos a término (6.66%), p <0.05.8

En el afno 2003 PAREJA, V. M en 426 madres gestantes, para determinar si enfermedad
periodontal materna seria considerada factor de riesgo de nacimientos pretérmino y con
bajo peso. Pareja, registr6 el estado periodontal, la placa y el calculo mediante indices de

Ramfjord. Encontrando que la periodontitis es un factor asociado a partos a término con
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ninos con bajo peso (RR 8,33) y a partos prematuros (RR 2,64). Concluyendo que

enfermedad periodontal es factor de riesgo de bajo peso al nacer y partos prematuros.®

En el afno 2004, BASCONES vy col. Realizaron una revisibn de la literatura para
determinar la relacion que existe entre la enfermedad periodontal y el parto prematuro y
el bajo peso al nacer analizando la evidencia cientifica existente respecto a los factores
que relacionan ambas entidades y la importancia de aplicar o no un tratamiento a
pacientes susceptibles de sufrir un parto prematuro. Se revisaron estudios de cohorte y

de casos y controles.

Los numerosos estudios al respecto aportan evidencia cientifica suficiente para
considerar que existe dicha relacion y que la enfermedad periodontal es un factor de
riesgo independiente para parto prematuro/de bajo peso. Las diferencias obtenidas por
distintos estudios sobre diferentes poblaciones ponen de manifiesto que la enfermedad
periodontal supone un mayor riesgo de sufrir un parto pretérmino en determinadas
poblaciones.

De entre los numerosos datos publicados al respecto cabe destacar que en un estudio
controlado randomizado se ha observado que las mujeres embarazadas con enfermedad
periodontal tienen un riesgo casi 6 veces mayor de sufrir PP/BPN que las mujeres
periodontalmente sanas, siendo el factor de riesgo mas fuerte de los estudiados por
encima del tabaquismo, baja ganancia de peso materno o menos de seis consultas
prenatales (Lopez y cols. 2001). Los hallazgos de otros estudios refuerzan notablemente
esta afirmacién, alcanzandose un riesgo relativo de hasta 7.9 para enfermedad

periodontal y PP/BPN (Offenbacher y cols. 1996).1

En el afio 2006 CASTALDI, J. L. y col, realizaron un estudio prospectivo con el objetivo
de evaluar si la enfermedad periodontal constituye factor de riesgo de parto pretérmino,
bajo peso al nacer o preclampsia. Se evaluaron 1562 mujeres. Se realizé un examen
odontologico para observar hemorragia al sondaje, movilidad dentaria o inflamacion
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gingival y se realizaron mediciones clinicas de la pérdida de insercion. De las 1562
mujeres evaluadas, 809 (51,8%) presentaban alguna afecciones buscada; de ellas, 274
(17,5%) padecian enfermedad periodontal grave y 535 (34,3%) tenian gingivitis. En total,
149 (9,5%) partos fueron pretérmino, en 161 (10,3%) nacieron nifios con bajo peso y en
157 (10,0%) se presentaron casos de preclampsia. No observaron asociacion alguna
entre la enfermedad periodontal y parto pretérmino (RP = 1,06; IC 95%: 0,74 a 1,50), el
bajo peso al nacer (RP = 1,05; IC 95%: 0,74 a 1,47) y la preclampsia (RP = 0,99; IC 95%:
0,70 a 1,40). Evaluaron otros factores como habitode fumar y anemia. En conclusiéon no

encontrd asociacion significativa.'

En el afio 2006 PENA SISTO y col realizaron una investigacién de casos y controles para
determinar si la enfermedad periodontal es un factor de riesgo para presentar parto
prematuro y bajo peso al nacer. Se encontr6 que mas de la mitad del nimero de casos
(62,0 %) y solo 25,0 % de las tomadas como controles presentaron enfermedad
periodontal, de forma que la periodontitis constituyé un fuerte factor de riesgo y las
madres afectadas tuvieron 4,89 veces mas probabilidades de parir nifos con bajo peso
antes del término que las que mantuvieron el periodonto sano. La enfermedad periodontal
es causante, segun este estudio, de 3,89 % de los casos de nacimientos pre término de
nifos con bajo peso, de modo que resultaria de especial importancia incorporar a los
cuidados prenatales, los habitos de una buena salud periodontal, conociendo que si el
proceso inmunoinflamatorio periodontal estd ausente, podrian disminuir los casos en

79,55 % de la poblacién expuesta al problema.'2

En el afio 2008, DULANTO J, realizo una investigacion en 90 madres gestantes entre 22
y 29 semanas de gestacion, a las cuales se les realizo una encuesta sobre su gestacion y
el examen clinico que consistia en el cambio gingival, el sangrado al sondaje, la perdida
de adherencia clinica y profundidad al sondaje; y se esperd hasta la fecha que dieran a

luz. Se concluyé que la enfermedad periodontal de la gestante, especificamente
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periodontitis, constituye un factor de riesgo de partos prematuros y de neonatos a término
con bajo peso. La severidad de enfermedad periodontal, como mayor grado de placa
bacteriana, de inflamaciéon gingival y de nivel de bolsa periodontal en la gestante,
incrementa el riesgo de partos prematuros y de neonatos a término con bajo peso.
También se concluyd que la periodontitis de la gestante incrementa el riesgo en 8 veces
mas la probabilidad de presentar parto prematuro con peso normal y 5.6 veces mas la

probabilidad de nacimientos a término con bajo peso.'®

En el ano 2008 CARRANZA K, determind la relacién de la enfermedad periodontal de la
gestante como factor de riesgo de retardo de crecimiento intrauterino en recién nacidos
en el Hospital San Bartolomé. Se estudiaron 20 gestantes, a las cuales se les realizo una
encuesta donde se registrd sus datos, historia clinica e historia obstétrica; luego de 48
horas del parto se le toma los datos a los recién nacidos y a las madres un examen
clinico para establecer su condicidén periodontal; teniendo en cuenta ( cambios gingivales,
presencia de sangrado al sondaje, perdida de adherencia clinica y profundidad al
sondaje), Se concluy6 que la enfermedad periodontal materna, especificamente
periodontitis constituye un factor de riesgo para nacimientos de nifios con retardo de
crecimiento intrauterino, en este caso incremento el riesgo en 2.25 veces la probabilidad

de tener nifios con retardo de crecimiento intrauterino.™

En el ano 2008, CHINGA O, realizo una investigacion sobre la prevalencia de
enfermedad periodontal en pacientes gestantes de alto riesgo obstétrico para lo cual se
realiz6 en una poblacion de 96 gestantes (36 con alto riesgo obstétrico(ARO) y 60 sin
riesgo obstétrico(SRO)), presentando periodontitis un total de 33 pacientes con ARO (11
con periodontitis leve, 21 con periodontitis moderada y 1 con periodontitis avanzada) y 45
pacientes SRO (21 con periodontitis leve, 24 con periodontitis moderada y ningun caso
de periodontitis avanzada), concluyendo que no existe diferencia significativa en el grado

de severidad entre gestantes ARO y gestantes SRO."
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En el afno 2008 GRANDI, C. y col. en su estudio de casos y controles, buscé establecer si
la enfermedad periodontal es un factor de riesgo para el parto prematuro y evaluar su
asociacién con la edad gestacional. Se estudiaron 132 puérperas clasificandolas en dos
grupos: cincuenta y tres puérperas de embarazo unigeto menor a 37 semanas de
gestacion (casos, prematuros) y 79 de término (= 37 semanas, controles) dentro de las 72
horas posparto se evaluaron parametros clinicos periodontales de toda la denticién. La
prevalencia de enfermedad periodontal fue del 41%. El parto prematuro se asocié
fuertemente con el indice de sangrado (OR= 4.19) y la profundidad de la bolsa
periodontal (OR=5.14). Se observé una tendencia creciente del riesgo de parto prematuro

asociado a enfermedad periodontal a medida que disminuia la edad gestacional. '

En el ano 2008, ROCA, M. A., PAREJA, V. M. Buscaron determinar si la enfermedad
periodontal en las gestantes es un factor de riesgo para el bajo peso al nacer. El estudio
fue de casos y controles. La muestra estuvo conformada por 100 madres a las cudles se
les realiz6 un examen periodontal a las pacientes, se clasific la enfermedad de acuerdo
a su gravedad mediante el indice Periodontal de Ramfjord. El sondaje se realizé dentro
de las 48 horas posteriores al parto. Del total de las madres examinadas 16 presentaron
enfermedad periodontal, de las cuales sélo una tuvo un nifio con bajo peso al nacer. De
las 84 madres sin enfermedad periodontal, 10 tuvieron nifilos con bajo peso al nacer; en
los resultados se encontrd que la enfermedad periodontal no es un factor de riesgo para

el bajo peso al nacer (OR de 0,493), p=0.6.""

En el afno 2008 MORENO, D. M. busco determinar la prevalencia de la enfermedad
periodontal en las pacientes con parto pre- término y a término. Se realizé un estudio de
tipo descriptivo transversal. La muestra la conformaron 42 pacientes, de las cuales 17
presentaron parto prematuro y 25 parto a término. Del total de pacientes se obtuvo que

69% presentaron enfermedad periodontal, de esta 70.5% con PP y 68% con PT con una
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RP=1.03 (IC 95%; 0.69- 1.56) y p>0.05, de lo cual se establece que no hay una relacion

significativa entre la EP y el PP.™®

En el afio 2011 ZERMENO, J. y col realizaron un estudio para determinar si la
enfermedad periodontal es un riesgo para presentar efectos perinatales adversos. Se
estudié a 282 mujeres a las cuales se les hizo un examen dental completo clasificandolas
como sanas Yy enfermas, se les examino si habian presentado parto prematuro,
preclampsia, ruptura prematura de membranas o bajo peso al nacer. De las 282, 48
(15,25%) se diagnosticaron con enfermedad periodontal y 234 (84,75%), se consideraron
sanas. El RR para parto prematuro fue de 0.67 y para bajo peso al nacimiento 0.87.En
este estudio la enfermedad periodontal no se asocié a un mayor riesgo de resultados
perinatales adversos. Los resultados no coinciden con nuestra investigacion, ello puede
deberse a multiples factores como la baja predisposicibn de estas pacientes a la
enfermedad periodontal que hacen que tengan baja influencia de factores hormonales.
También no se controlaron los factores socio- econémicos en los dos grupos de

gestantes.'®

En el afio 2011 VALLEJO, O. C. realizo un estudio donde buscé establecer la prevalencia
de la enfermedad periodontal y su relacién con el parto pre-término y bajo peso al nacer
en 120 puérperas de 18 a 35 afos de edad. A todas se les realizo un examen periodontal
en donde se tomaron datos como: margen gingival, profundidad de sondaje, nivel de
insercién clinica, movilidad y compromiso de furca, a través de un periodontograma, en
donde para diagnosticar el tipo de enfermedad periodontal que presenta la gestante se lo
realiz6 segun la Clasificacion de Armitage/1999. En los resultados se observd que tan
solo un 2,51% de la muestra se encontraban con salud, el 40,83% presentaba gingivitis y
el 56,66% presentaba periodontitis. En cuanto a la relacion de parto prematuros y

enfermedad periodontal un 65.75% de las puérperas que presentaron parto prematuro
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tuvieron periodontitis y un 66.67% de las puérperas que presentaron neonatos con bajo

peso. Se concluyd que la periodontitis es un factor de riesgo para las gestantes.?

En el afio 2012 MARQUEZ, R. G. buscé determinar la incidencia de la enfermedad
periodontal en el parto prematuro y bajo peso/ talla en 304 pacientes en puerperio, a las
cuales se las clasifico6 en grupos de acuerdo al indice Periodontal Comunitario de
Necesidades de Tratamiento (CPITN) (severidad de bolsas periodontales de acuerdo al
sondaje) y a la clasificacién de enfermedad periodontal segun Korman y Newman. En los
resultados se demostré que una periodontitis leve puede inducir a un parto prematuro con
ninos de bajo peso y talla, y que la incidencia fue mayor en la variable peso, seguida con

la edad gestacional. 2!

En el afno 2012, CASTILLO, S. M, evalué la relacion enfermedad periodontal y partos a
término y pre término de las madres puérperas La muestra estuvo comprendida por 200
pacientes, a las cuales, luego de haberles llenado los datos iniciales. Se prosiguid a
realizarles el periodontograma, para la cual primeramente se les explico de que se les iba
a realizar un chequeo y examen clinico. En los resultados, se confirmé que existia
relacion entre la enfermedad periodontal y los partos pre términos y a término, ya que las
madres puérperas que tuvieron su parto pre término, presentaron mayor prevalencia de
enfermedad periodontal (90%), en relacion con las madres puérperas que tuvieron su

parto a término (73%).22

En el afio 2014 ZUNIGA, C. y CHAVEZ, M. determiné la relacién de la enfermedad
periodontal con el parto prematuro en 49 gestantes. Se les realiz6 el examen periodontal
mediante el indice de Necesidad de Tratamiento Periodontal de la Comunidad (CPITN).
Se encontrd relaciéon inversa entre el tiempo de gestacién y el indice enfermedad
periodontal; las gestantes que solo presentaron sangrado gingival tuvieron un tiempo

gestacional de 38.8 semanas, mientras que en quienes existié presencia de placa y

24



sangrado la media fue de 36.8 semanas de gestacion, para las gestantes con presencia
de bolsas entre 4 y 5 mm la media fue de 34.6 semana. Se determiné que si existe
relacion entre la enfermedad periodontal y el parto prematuro en las gestantes resultando
que 32 mujeres estudiadas (65.3%) presentaron enfermedad periodontal entre moderada
y severa, adicionalmente 17 gestantes no presentaron parto prematuro, representando el

34.7% de la muestra evaluada, las cuales presentaron enfermedad periodontal leve.?

En el 2014 REYES, V. A. realizd un estudio para determinar la relacién entre la
enfermedad periodontal crénica y el tipo de parto en gestantes. La muestra la
constituyeron 19 mujeres puérperas con partos prematuros y 41 puérperas con partos a
término. El indice Gingival (IG) de Lée y Silness, el indice de Enfermedad Periodontal de
Ramfjord y el indice de Placa Bacteriana de Higiene Oral Simplificado de Lée y Silness,
fueron utilizados. Se encontrd que el 100 % de puérperas presentaron alguna forma de
enfermedad periodontal. La periodontitis leve fue la de mayor incidencia en ambos
grupos; sin embargo, el nivel de enfermedad periodontal mas severa (periodontitis con
bolsas >3mm) fue estadisticamente significativa (X2 = 12.915 p=0,002 P>0,05 r = 0,222);
en las puérperas con parto pre-término fue de 72.7 %, porcentaje mayor que en los casos
de partos a término (27.3 %).Se concluye que la periodontitis severa, con presencia de
bolsa periodontal >3 mm, encuentra relacion con el parto pre-término en las gestantes
evaluadas. El grado de gingivitis leve y moderada fue predominante en ambos casos, no
encontrandose diferencia significativa (P>0.05). En el caso de placa bacteriana, los
niveles de poca y regular son los que predominan en ambos grupos, no evidenciandose
diferencia significativa (P>0.05). Se concluye que la periodontitis severa, con presencia
de bolsa periodontal >3 mm, encuentra relacion con el parto pretérmino en las gestantes
evaluadas. Se recomienda realizar mas estudios, con el fin de establecer el

comportamiento como factor de riesgo de dicha patologia.*
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3.2 BASES TEORICAS

3.2.1 ENFERMEDAD PERIODONTAL

3.2.1.1 DEFINICION®

El término enfermedad periodontal se refiere a todo un conjunto de enfermedades
inflamatorias que afectan los tejidos de soporte del diente (encia, cemento radicular,
hueso alveolar y ligamento periodontal); provocada por microorganismos o0 grupo de
microorganismos especificos; esto puede ocasionar la formacién de bolsas, recesion osa
0 ambas Se considera el resultado del desequilibrio entre interaccion inmunolégica del

huésped y flora de la placa dental que coloniza el surco gingival.

3.2.1.2CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL?®

Los hallazgos clinicos que caracterizan a esta enfermedad son:
> Inflamacién gingival

Hemorragia gingival

Tumefaccion de encias

Pérdida de insercién periodontal

Reabsorcion del hueso alveolar

Movilidad dentaria

Formacién de bolsas periodontales

Generalmente indolora

Acumulacion de alimentos entre los dientes

Formacién de abscesos periodontales

vV Vv ¥V Vv ¥V VvV VY V V V

Sequedad de la boca

3.2.1.3ETIOLOGIA®*2¢

La placa dental (biofilm), una biopelicula bacteriana adherente que se forma sobre los

tejidos duros y blandos, es el principal agente etiolégico en la caries y las patologias
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periodontales. Sin embargo la enfermedad periodontal no tiene una Unica causa sino que
es multifactorial y que las mdltiples variables pueden interaccionar entre si. Normalmente
existe un equilibrio entre la patogenicidad de placa bacteriana en pequefas cantidades y
la resistencia del paciente; cuando se produce un desequilibrio entre el efecto patolégico
de los microorganismos y la capacidad de defensa local, sistémica e inmune del huésped,
se desarrolla enfermedad periodontal. Este desequilibrio, se debe a un cambio en el tipo
de microorganismos y la disminucion de los mecanismos de defensa del huésped, lo que
condiciona el desarrollo de cambios patoldgicos con solo pequenas cantidades de placa.
Existen otros factores etiol6gicos que colaboran en el establecimiento de la misma, a los

que clasificamos de la manera siguiente:

A FACTORES LOCALES O EXTRINSECOS?

Son aquellos que se encuentran proximos a los tejidos periodontales.

A.1 FACTORES LOCALES IRRITANTES

A.1.1 FACTOR IRRITANTE INICIADOR

PLACA BACTERIANA: Es el factor local irritante iniciador que desempefna un papel
esencial en la etiologia de enfermedad periodontal, al acumularse en la proximidad de la
encia generando un ambiente favorable para la produccion y crecimiento de
microorganismos; luego invaden el tejido gingival inflamandolo por la produccion de
toxinas, enzimas, antigenos. El término Placa Dental define a depédsitos blandos que se
adhieren a la superficie dentaria y a otras superficies duras de la boca y forman una
biopelicula. Puede ser clasificada en placa supragingival; la cual se encuentra localizada
por arriba del margen de la encia, y placa subgingival; la cual se encuentra ubicada
debajo del margen de la encia entre diente y tejido del surco. Existe diferenciacion entre
sus regiones. Se une al diente por una capa llamada pelicula adquirida, que es fina
acelular y levemente granular llamada matriz, formada por glucoproteinas salivales no

degradadas, que son proteinas, ricas en hidratos de carbono (que es hidrosoluble) y
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mutano (que es no hidrosoluble). También, componentes inorganicos como, calcio y
fosforo. Al comienzo es transparente, solo se detecta con sustancias reveladoras para
apreciarlas clinicamente, luego esta placa madura y cambia de color por la proliferacién

bacteriana y sus subproductos.

FORMACION DE LA PLACA DENTAL.:

Lo primero que se forma es la pelicula adquirida de glicoproteinas que altera la energia
superficial del diente y aumenta la eficiencia de la adhesién bacteriana. Esta pelicula
posee 10 micrones de espesor. Cuando se forma en el diente que se encuentra en un
medio liquido, se produce polarizacion de la estructura dental y de las bacterias.
Cuando las bacterias se acercan al diente se produce una interaccién conocida como
minimo secundario y se considera a esta etapa reversible porque aun las bacterias no
estan unidas al diente. Las bacterias se unen al diente por mecanismos especificos
(adhesinas). Se establece una relacidon de cooperatividad positiva entre la pelicula
adquirida y las bacterias, unién entre ambas en un punto especifico. Luego que se
forma la pelicula adquirida, ésta es colonizada (colonizacion inicial) por especies como
el Estreptococos sanguis y Actinomices viscosus que son bacterias grampositivas. A
ésta llegan otros microorganismos y se adhieren a las primeras especies de bacterias
en colonizar por un fenémeno llamado coagregacién. Se ha demostrado que existe una
especificidad de adhesion entre una especie y otra (Kolenbander y Andersen), mas aun,
el mecanismo de adhesién de un determinado par de especies parece ser mediado por
un receptor especifico: interacciones adhesinicas. Muchas de estas interacciones son
de tipo lectina ya que estan basadas en la adhesion de una proteina especifica en la
superficie de una especie a hidratos de carbono especificos en la superficie de la otra

(Kolenbrander y Andersen)

AGENTES MICROBIANQOS?: 26
Existen gran variedad de microorganismos que se asocian al desarrollo de las

enfermedades periodontales, tenemos que considerar a los que intervienen en las
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patologias dentales crénicas, agudas, y en aquellas asociadas a factores sistémicos,
dentro de las cuales se incluyen Bacterias, virus y hongos. Dentro de las bacterias
anaerobias mas importantes y prevalentes que se consideran un papel causal en la
periodontitis son: Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis
(Pg),Prevotella intermedia (Pi), E. corrodens, F. nucleatum, B. forsytus, C. rectus,
Tannerella forsythensis (Tf), localizdndose en el surco gingival, liberan endotoxinas, que
activan el sistema inmunolégico localmente y desencadenan un proceso inflamatorio
cronico. Y un importante papel en el comienzo y posterior desarrollo de la periodontitis
participando en la formacion de la bolsa periodontal, destruccién del tejido conectivo y
reabsorcién del hueso alveolar a través de un mecanismo inmunopatogénico. Entre las
especies mencionadas, hay estudios que parecen demostrar el papel etiolégico de A.
actinomycentemcomitans, en las periodontitis juveniles y prepuberales, también es
asociada a periodontitis avanzadas del adulto y refractarias. La P. gingivalis y P.
intermedia se asocia principalmente a la pérdida de soporte en la periodontitis del adulto
y la periodontitis refractaria, su presencia ha demostrado que es un factor de riesgo de
actividad periodontal.
Los microorganismos responsables de la enfermedad periodontal son mayormente
bacilos anaerobios gram negativos con algunos cocos anaerobios y una gran cantidad
de espiroquetas anaerobias.
Los organismos ligados a las lesiones periodontales destructivas son:

» Porphyromonasgingivalis.

* Prevotella intermedia.

» Tannerellaforsthensis.

* Actinobacillusantinomycetencomitans.

» Treponema denticola.
Béasicamente se han asociado dos periodontopatogenos al embarazo y estos son: la
Prevotella intermedia y la Porphyromonagingivalis que pertenece al grupo de

“Bacteroides de pigmentacion negra”.
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A.1.2 FACTORES IRRITANTES PREDISPONENTES 2°

Contribuye la accién del factor local irritante iniciador. Citaremos a:

MATERIA ALBA: Depésito de consistencia blanda, visible, integrado por
microorganismos, marcadores en saliva y fluido crevicular (enzimas, proteina, células
epiteliales e inmunoglobulinas). Cuenta con pocas o nulas particulas alimentarias. Se
diferencia de la placa, en que no se adhiere al diente y en la flora bacteriana que
contiene. Las bacterias y sus productos son la causa del efecto irritante de la materia alba
sobre la encia.

DETRITUS ALIMENTICIO: Las enzimas de las bacterias provocan la rapida licuefaccion
de la mayor parte de los desechos alimentarios. Estos son aclarados rapidamente pero
algo queda atrapado en los dientes y la mucosa. Si bien estos desechos contienen
bacterias, no son iguales que la placa bacteriana. Es necesario diferenciarlos con tiras
fibrosas atrapadas a nivel interproximal en la zona de impactacién de dientes.
DEPOSITOS CALCIFICADOS: Encontramos componentes inorganicos, como: calcio y
fosforo. Estos componentes minerales tienen como fuente principal la saliva. A medida
que aumente su volumen formara calculo, que es placa bacteriana mineralizada,

favorecido por placa bacteriana inicial.

A.2 FACTORES LOCALES O EXTRINSECOS FUNCIONANTES?

Contribuyen al proceso de enfermedad periodontal. Como son la ausencia de piezas
dentarias, las fuerzas oclusales nocivas asi como la respiracién bucal.

B. FACTORES SISTEMICOS O INTRINSECOS®

Por si solos no provocan enfermedad periodontal, sin embargo, al reducir la resistencia
del periodonto y aumentar la susceptibilidad a los efectos de los factores locales,
contribuyen a la presentacion de enfermedad periodontal. Entre estos tenemos los
factores endocrinos (hormonales), alteraciones y deficiencias nutricionales, farmacos,
factores emocionales (estrés), herencia, enfermedades metabdlicas, anticonceptivos

orales.
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C. FACTORES DE RIESGO

Estos factores, si bien no estan considerados en la clasificacion anterior, pueden actuar
de forma secundaria en la presentacion y agravamiento de la enfermedad periodontal.
Entre los que citaremos a los habitos nocivos, el fumar, consumir drogas y alcohol, etc.

3.2.1.4 PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La patogénesis de enfermedad periodontal se debe por una parte a la accién nociva de
los microorganismos y sus productos, y por otra, a la respuesta inmunoinflamatoria del
huésped, que en determinadas circunstancias puede pasar de actuar como una

respuesta protectiva a ser una respuesta destructiva.

a) Rol de los microorganismos:282°

La acumulaciéon de la placa dental en los dientes adyacentes a los tejidos
gingivales pone a las células bucales y de insercion en contacto con los
productos de deshecho, enzimas y componentes superficiales de las bacterias
colonizantes. Al aumentar la carga bacteriana, aumenta la irritacion de los
tejidos del huésped por estas sustancias. Las sustancias microbianas estimulan
a las células epiteliales para que produzcan citosinas proinflamatorias y otros
mediadores quimicos de la inflamacion. Estos mediadores inician en los tejidos
una respuesta inflamatoria. Se produce una tumefaccion de los tejidos al
acumularse liquido y se genera la gingivitis clinica.

En diversos estudios se comprobé que los microorganismos pueden colonizar
rapidamente las superficies dentarias y pueden actuar de dos formas en el
desarrollo de enfermedad periodontal. En forma directa: produciendo una gran
variedad de enzimas y toxinas (endotoxinas y exotoxinas), como también
productos metabdlicos de desecho, productos citotdxicos, y por penetracion
directa en los tejidos. Cada bacteria periodontopatica tiene diversos factores de

virulencia, por ejemplo, el Actinobacilo actinomycetemcomitans, esta bacteria
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produce leucotoxinas que alteran la funcién de los polimorfonucleares (PMN),
produce factores inhibidores de fibroblastos, factores inhibidores de células
epiteliales y endoteliales, factores estimuladores de reabsorcion ésea. En forma
indirecta: “Activando la respuesta del huésped”, generando inflamaciéon y una

respuesta inmune celular y humoral.

b) Respuesta del huésped:'®

La respuesta del hospedero esta mediada por la interaccion con el microbio y por las
caracteristicas inherentes del huésped, incluso los factores genéticos que varian entre los

individuos.

Respuesta Basal

Es la respuesta que se produce debido a la presencia de un biofilm compatible con salud
clinica; un biofilm compuesto por la flora indigena de la cavidad bucal, basicamente por
cocos Yy bacilos gram-positivas aerobios (bajo poder de virulencia) cuya funcién es
competir por el nicho ecologico con bacterias patégenas; y que a pesar de esa baja
virulencia, la presencia de estos microorganismo generan en los tejidos la presencia de
un infiltrado inflamatorio, compuesto fundamentalmente por PMN. Ante la presencia del
biofilm la primera barrera defensiva va a estar representada por el tejido epitelial, que va
a actuar en forma pasiva: como barrera mecanica, por su espesor, por su membrana
basal, por su capacidad de descamacion; pero también en forma activa a través de
algunas de sus células como por ejemplo las células de Langerhans que son
presentadoras de antigenos y los queratocitos que intervienen en la respuesta
inmunoinflamatoria mediante la liberacién de citoquinas (IL-8). Estos intermediarios
quimicos liberados por el epitelio y por los microorganismos van a estimular al tejido
conectivo, a sus células estables: macréfago, mastocito, fibroblasto, para que liberen

otros intermediarios quimicos que actian sobre las células endoteliales; aparecen
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receptores de adhesién, y algunos de los PMN que van circulando normalmente, se
extravasan, atraidos por factores quimiotacticos se acercan a la zona y llegan al surco
gingival arrastrados por el fluido gingival. En estas circunstancias, esa pequefa cantidad

es suficiente para mantener el equilibrio.

Respuesta Protectiva

* Lesion inicial

Al cesar las medidas de higiene, entre las 0 horas y los 4 dias aproximadamente se
produce una lesién caracterizada por una respuesta inflamatoria aguda, en la zona del
surco gingival, incluyendo el epitelio de uniéon y la porcibn mas coronaria de tejido
conectivo. En el biofilm siguen predominando los grampositivas aerobios (cocos, bacilos,
filamentos, Veillonella) no hay diferencias en la calidad, sino en la cantidad de
microorganismos. Este estimulo sobre el epitelio va a generar: mayor liberaciéon de
intermediarios quimicos, ademas, aumenta su espesor para actuar como barrera
defensiva (acantosis) y aumenta la velocidad de descamacion. En el tejido conectivo
(Macrofago — Mastocito) también se produce mayor liberacion de intermediarios quimicos
(IL 4 —IL 10 — FNT); el Fibroblasto libera enzimas inhibidoras de la destruccion tisular. En
la zona del plexo vascular dento-gingival se observa vasodilatacién, aumento de la
permeabilidad capilar, se retrasa el flujo sanguineo, aparecen mas receptores de
adhesién para PMN; todo favorece la llegada de un mayor nUmero de neutréfilos al area.
Aumenta también la cantidad de fluido gingival. El infiltrado inflamatorio ocupa entre un
5% y un 10% del tejido conectivo gingival por debajo del epitelio; este espacio va a estar

ocupado por fluido, proteinas séricas y células inflamatorias.

* Lesion Temprana
Gingivitis Leve
En aproximadamente en 7 dias, continda el acimulo de Biofilm, la flora comienza a

cambiar, se hace mas patégena y todos los procesos anteriores se magnifican. El epitelio
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sigue aumentando su grosor (acantosis) y esto complica la difusién de nutrientes desde el
conectivo, el epitelio se pliega para tratar de aumentar su superficie de nutricion
(papilomatosis), ademas aumenta su velocidad de descamacién y la liberacion de
intermediarios quimicos, aparece, en poca cantidad, una sustancia pro-inflamatoria:
Prostaglandina E2. Ante estos estimulos las células estables del tejido conectivo también
aumentan la liberacién de interleuquinas. El fin es estimular a las células endoteliales
para lograr mas vasodilatacion, mas vasculitis, mas venoconstriccion, mayor
permeabilidad vascular, por lo tanto van a extravasarse mas PMN y también linfocitos. La
respuesta se hace mas compleja, mas especifica. El infiltrado inflamatorio ocupa
alrededor del 15% del tejido conectivo gingival; las células del infiltrado ocupa el espacio
creado por la destruccién del colageno. La lectura clinica de esta etapa puede variar,
puede seguir siendo una imagen compatible con salud, o comenzar a notarse cambios:

edema, eritema, cambios en el contorno de la encia. Seria una gingivitis incipiente.

* Lesion Establecida

Gingivitis Cronica

Después del séptimo dia: el biofilm madura, cambian ciertas condiciones, aparecen gram-
negativas anaerobios, es decir los microorganismos presentes tienen mayor
patogenicidad. El epitelio aumenta la velocidad de descamacion y la papilomatosis, se
adelgaza y se ulcera (sangrado al sondaje, al cepillado) se incrementa la liberacion de
intermediarios quimicos y aumenta la prostaglandina E2 (PGE2), el estimulo llega al
conectivo, actla sobre mastocitos, macréfagos,PMN, linfocitos, fibroblastos, aumentando
la liberacion, fundamentalmente, de interleucina-1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral. La
consecuencia es el incremento de los procesos vasculares: mas vasculitis, mas
vasodilatacién, mayor permeabilidad vascular, mayor salida de células y de liquido; el
edema puede ocupar alrededor del 70% de la encia marginal. Clinicamente se puede
observar cambio de coloracién, consistencia edematosa, pérdida del festoneado,

terminacion redondeada, hemorragia positiva al sondaje y aumento de la profundidad al
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sondaje. Hay aumento del volumen de la encia hacia coronario, que genera una bolsa
gingival, a veces llamada bolsa falsa, pero “no hay pérdida de insercion”. Este cuadro
podria denominarse gingivitis establecida. Los microorganismos periodontopatégenos
pueden tener la capacidad de evadir la funcion de los PMN. Para que la gingivitis
establecida progrese a periodontitis se requiere de dos cosas: Que, las bacterias
periodontopatégenas mas virulentas, especialmente las que evaden la respuesta de los
PMN, se encuentren en altas cantidades lo cual desencadena una repuesta inmune

destructiva. Que, el huésped presente una alteracién en la respuesta de los PMN.

* Lesion Avanzada

Periodontitis

Las caracteristicas principales son: formacion de bolsa periodontal por migracién apical
del epitelio de unién, hemorragia al sondaje por ulceracién del epitelio, pérdida de
colageno de insercién (fibras gingivales y del ligamento periodontal), reabsorcion del
hueso alveolar, supuracion, movilidad dentaria, migracion patolégica de las piezas
dentarias, hasta la eventual pérdida de la pieza dentaria.

Cuando se rompe el equilibrio entre flora benéfica y flora patogénica, hay gran aumento
de gram-negativas anaerobios, un gran aumento de la cantidad de espiroquetas; ya no es
suficiente con el primer eje defensivo constituido por PMN, anticuerpos y complemento.
El huésped tiene que desarrollar una respuesta inmunoinflamatoria de mayor magnitud,
aparece el segundo eje defensivo constituido por linfocitos y monocitos. Los
microorganismos provocan destruccién tisular por medio de sus enzimas, endotoxinas,
exotoxinas, productos metabdlicos y por invasion directa de los tejidos. El huésped
provoca destruccion tisular por aumento de la respuesta defensiva y aumento de cantidad
de células que son atraidas al area y de liberacion de intermediarios quimicos,

principalmente IL-1, PGE2 y FNT. Pasa a ser una respuesta destructiva.
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3.2.1.5HISTOPATOLOGIA?3

Los microorganismos, principalmente porfiromona gingivalis, A. actimicetecomitans y
Prevotella intermedia, que colonizan las zonas subgingivales van a producir alteraciones
histol6gicas, debido a que el huésped va a reaccionar ante la presencia de enzimas,
lipopolisacaridos y antigenos, que estos microorganismos van a producir; esto ocurre
cuando la agresién bacteriana se vuelva cronica, y el factor inmunolégico no puede
detener el progreso de la lesidén. La descripcién de la histopatologia periodontal en los

seres humanos, tiene cinco etapas:

1. Tejidos periodontales sin alteraciones: Presentan color rosado coral, consistencia
firme y festoneado del margen gingival, la papila dental es firme. A nivel microscépico, se
observa que el epitelio gingival es queratinizado y se fusiona con el epitelio de unioén,
mediante fibras colagenas; a su vez el epitelio de union se fija firmemente al diente por
medio de hemidesmosomas. A nivel del surco gingival se encuentra el fluido crevicular, el
cual es un exudado de los pequefios vasos sanguineos que irrigan esta zona,

observandose neutréfilos y monocitos en este fluido.

2. Tejidos periodontales que presentan gingivitis inicial (clinicamente sana):

La placa bacteriana empieza a depositarse sobre el diente, ocurriendo cambios en el
plexo microvascular por debajo del epitelio de unién, aumentando la presion hidrostatica
de este, produciéndose la salida del fluido crevicular, el cual arrastra a los
microorganismos que se encuentran en el surco gingival. En este fluido podemos

observar neutréfilos y macréfagos asi como algunas células linfoideas.

3. Tejidos periodontales que presentan gingivitis temprana: Debido a la invasion y
proliferacion de los microorganismos de la placa bacteriana, se observan cambios en la
zona basal del epitelio de unién, ya que proliferan las células basales adoptando formas

en "clava". Hay infiltrado de neutréfilos y de macréfagos mas pronunciada, asi como
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también linfocitos T que se encargan de las reacciones inmunitarias celulares y linfocitos
B que evolucionan a plasmocitos, que se encargan de la elaboraciéon de anticuerpos. Se

puede observar fibroblastos que indican degeneracion celular.

4. Tejidos periodontales que presentan gingivitis crénica: El epitelio del surco en esta
etapa, no esta adherido a la superficie del diente, por pérdida de fibras colagenas en el
epitelio de unién y presentan gran infiltracién de neutréfilos, macroéfagos, linfocitos y

plasmocitos maduros, ubicados en el tejido conectivo.

5. Tejidos periodontales que presentan periodontitis: El epitelio de unién ha perdido
un numero considerable de fibras colagenas, con lo cual, el surco gingival ha ganado
profundidad (mas de 3 mm) cambiando de nombre al de bolsa periodontal. Se observan
los primeros indicios de destruccién 6sea, producida por la accién de los osteoclastos
activados por los procesos inflamatorios. Los plasmocitos producen anticuerpos en

especial IgG, se observan también linfocitos T, macréfagos y neutrofilos.

3.2.1.6 MICROBIOLOGIA%:2931

Las alteraciones histologicas durante enfermedad periodontal, estan relacionadas con los
microorganismos que componen la placa bacteriana. Estudios microscépicos, han
determinado que la flora de la placa bacteriana fluctia entre 250 y 300 millones de
microorganismos por mm3 y entre 200 y 300 especies de microorganismos entre
bacterias, hongos, virus y algunos protozoarios. Asi mismo en dichos estudios, se ha
observado que en la primera etapa de enfermedad periodontal, los microorganismos
predominantes son los cocos gram-positivas y gram-negativas. Durante la segunda etapa
encontramos en mayor proporcion, microorganismos filamentosos. En la tercera y cuarta
etapa podemos observar en mayor proporcidn espirilos y espiroquetas. La inflamacién e
infeccion de los tejidos periodontales, se da por la invasion de microorganismos en el

tejido gingival y por la introduccién en éstos de toxinas. La flora bacteriana varia segun el
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sitio que invade, por ejemplo, la flora supragingival estd formada por aerobios facultativos
gram-positivas como la neisseria y el corinebacterium matruchotti, luego se observa la
presencia de microorganismos anaerobios facultativos gram-positivas como los cocos,
estreptococo mutans, estreptococo sanguis asi como bacilos como el actinomices
viscosus, actinomises naeslundii y propionibacterium. La placa subgingival esta formada
principalmente por anaerobios facultativos gram-negativos como eikenella corrodens o
haemofilus también se observan anaerobios estrictos como bifidobacterium y veillonella,
debido a la disminucion de oxigeno en esa zona. En zonas mas profundas encontramos
capnocitofaga, campilobacter, porfiromonas, prevotella fusobacterium y espiroquetas,
entre otras. Relacion de enfermedad periodontal con los microorganismos que se
encuentran en mayor proporcion. En un tejido periodontal sin alteraciones podemos
encontrar: streptococus, actinomices, capnocitofaga, veillonella. En la gingivitis podemos
encontrar: actinomices, bacteroides, fusobacterium, peptoestreptococus,
propionibacterium, streptococus, fusobacterium y espiroquetas, entre otras. En la
gingivitis del embarazo encontramos: bacteroides melaninogénicos subespecie
intermedius. En la periodontitis se observan: eubacterium, eikenella, wolinella,
bacteroides con pigmentos negros, Actinomices, fusobacterium, peptoestreptococus,

propionibacterium, streptococus, veillonela y treponema.

Usando metodologia de hibridacion de DNA se definen los complejos de
microorganismos periodontales:
v' Complejo amarillo (Streotoccocus sp.)Primero en colonizar
v' Complejo morado ( Actynomices actinomicetencomitans) Primero en colonizar
v Complejo verde: (Eikenlella corrodens, Aa. Capnocytophaga) Segundo
encolonizar.
v' Complejo naranja: fusubacterium, Prevotella y Campylobacter.
v' Complejo rojo: P gingivalis, tannerella Forsythia, Treponema denticola (asociados
al sangrado al sondeo)
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Actinomyces

species
V. parvula
A, odontolyticus
i
. oralis
S. sanguis C. gracilis G e ilin
Streptococcus sp. P gingivalis
ss':ﬁ?arﬁgggfus T. forsythia
: S. constellatus E. nodatum g b
C. showae
A. actino. b S. noxia

Socransky SS, Haffajee AD. Microbial mechanism in the patogénesis of destructive

periodontal diseases: a critical assessment. J Periodont Rest. 1991; 26: 195-212.

3.2.1.7 MECANISMOS DE DESTRUCCION HISTOLOGICA

MECANISMOS DIRECTOS.-%5: 3132

La destruccion tisular esta dado por productos de los microorganismos tales como la
colagenasa (actia sobre las fibras colagenas), proteasas (hidrolizan a las
inmunoglobulinas, complemento, fibrina, inhibidores de la proteasa, procolagenas
histicas, factores de coagulacién), hialuronidasa (hidroliza el acido hialurénico de los
tejidos), lipasas y carbohidratos también pueden intervenir en el proceso de enfermedad
periodontal. El A. actinomicetecomitans produce una toxina que destruye a los neutréfilos
y en menor grado a los monocitos humanos; otras sustancias citotoxicas tales como:
mucopéptidos, amoniaco, sulfuro de hidrogeno, indol, aminas téxicas, acido férmico y
acido butirico pueden también destruir los tejidos. Asi mismo, tienen una accién muy

intensa sobre la resorcién 6sea.
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MECANISMOS INDIRECTOS.- 33:34:35.36

Los mecanismos indirectos, son los que estan mediados por el huésped, que resulta de la
activacion de las células o de factores humorales de este, los cuales van a ocasionar
destruccién del tejido periodontal. Muchos de estos procesos, producen alteraciones
patolégicas de los fibroblastos, activacion de macrofagos con liberacion de colagenasas y
otras enzimas hidroliticas, activacion de linfocitos, modulacion del crecimiento de
fibroblastos y sintesis de colageno, asi como resorcion 6sea estimulada por la
interleucina-1 beta (IL-1B) y el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF - a). La IL-1 y FNT
juegan un papel critico estimulando la respuesta innata del huésped y, en esta capacidad,
preparar al huésped a defenderse contra las bacterias. Sin embargo, el dafo colateral
significativo puede ocurrir si esta expresion de citoquinas es inapropiada. Estos
mediadores (IL-1 y FNT) son producidos en varios tipos celulares, principalmente
macroéfagos, localizados en el periodonto y esta elevado en los sitios de enfermedad
periodontal activa. La relacion causa-efecto del papel de estos mediadores en la
patogénesis de enfermedad periodontal ha sido establecida usando antagonistas a IL-1 y
a FNT. Estas citoquinas pueden inducir la formacion de moléculas de adherencia en los
leucocitos y células endoteliales que son un paso necesario para que los leucocitos
puedan dejar el sistema vascular e infiltrar el tejido circundante. Estimulan también la
produccion de “quimioquinas”, que se necesitan para reclutar a los leucocitos circulantes.
IL-1 y FNT también inducen la expresiéon de otros mediadores secundarios que amplifican
o sostienen larespuesta inflamatoria como las prostaglandinas, y la produccién de
enzimas liticas como las metaloproteinasas de la matriz (colagenasas, elastasas, etc.)
que destruyen el tejido conectivo gingival. Asi, también pueden reforzar la actividad
fagocitica y ademas ambas citoquinas juntas, ejercer una actividad sinérgica en la
resorcion osea alveolar. La produccion de citoquinas parece jugar un papel central en la
migracion progresiva de un “frente inflamatorio” hacia el hueso alveolar. Esto sugiere que
la produccién de citoquinas en los niveles mas profundos del tejido gingival, lleva a una

cascada inflamatoria en esta area. Una vez que un nivel “critico” de produccion de
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citoquinas pro inflamatoria se alcanza, una respuesta fisiol6gica se vuelve una respuesta
patolégica. Si el frente inflamatorio ocurre predominantemente en el area de insercion del
cemento, el resultado sera pérdida de insercidn. Si ocurre cerca de la cresta alveolar, el
resultado sera pérdida de hueso. Si el frente inflamatorio no ha progresado lejos del
epitelio, la lesién resultante se restringira a gingivitis. No se ha establecido los
mecanismos que lleven a la progresion del frente inflamatorio en el tejido conectivo y que
produzcan la conversion de gingivitis a periodontitis en las areas mas profundas.

Un mecanismo puede ser que las bacterias adquieran la habilidad de penetrar mas
profundamente el tejido conectivo, ya sea por su virulencia, escapando del neutréfilo o
que la defensa del huésped se encuentre perturbada, permitiendo la penetracion mas
profunda, como se ha observado en la mujer embarazada, en la cual la razén de los
marcadores celulares de los linfocitos T, Las CD4/CD8 se encuentran disminuidas,
debido probablemente al aumento de las hormonas sexuales durante el embarazo. Las
citoquinas también pueden reducir la capacidad de reparar el tejido danado a través de la
apoptosis de células residentes como fibroblastos; y finalmente, la induccién de esta
cascada inflamatoria estimula la osteoclastogénesis que produce destruccién del hueso
alveolar. Asi, mucho del dafo que ocurre durante la destruccion del tejido periodontal
puede atribuirse a IL-1 y a la actividad del FNT, mediado por una sobre respuesta del
huésped frente a los patdgenos periodontales.

Los macréfagos cumplen una funciéon muy importante, ya que ellos pueden fagocitar PMN
muertos y agonizantes y asi retirarlos de la zona. Esto es muy util para el huésped,
debido a que los PMN muertos son capaces de liberar sus enzimas de una manera
descontrolada, con lo cual causan mas dafo e irritacién a los tejidos del huésped y una
exacerbacion posterior de la inflamacién. La otra funcion principal de esta célula es el del
papel de presentacién del antigeno que se lleva a cabo dentro del tejido conectivo al igual
que las funciones inmunitarias de los linfocitos T y B.

Estas células aumentan en numero durante la inflamacién por diversas citosinas

proinflamatorias producidas por una variedad de células. Al aumentar la inflamacion el
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proceso inmunitario o se inicia o se reinicia. En la iniciacion de la respuesta inmunitaria,
las células de Langerhans en el epitelio toman material antigénico derivado de los
microorganismos y los transportan al tejido linfoide, donde se produce la presentacion del
antigeno derivado de los microorganismos a los linfocitos. Esta presentacién tiene como
resultado que los linfocitos vuelvan hacia el area afectada donde los linfocitos B se
transforman en plasmocitos y producen anticuerpos o los linfocitos T ayudan a la
respuesta humoral y desarrollan respuestas inmunitarias de mediacién celular frente a
€S0S microorganismos.

Finalmente, si no se detiene este proceso, los microorganismos continuardn generando
productos perjudiciales para el huésped, éste continuara dando una respuesta fallida, la
bolsa se profundizara, el tejido de granulacion se extendera, se perdera hueso y
ligamento periodontal, y finalmente desapareceran bastantes estructuras de sostén del
diente originandose la exfoliacion.

La patogenia de la enfermedad periodontal origina la destruccion de los tejidos de soporte
del diente y es consecuencia de las acciones fallidas e ineficaces de los sistemas de
defensa del huésped en respuesta a la acumulaciéon de placa. Este proceso patogénico
difiere en su extensiébn y gravedad de un individuo a otro y las razones son
multifactoriales.

La gingivitis y la periodontitis, asi como otras enfermedades periodontales menos
frecuentes, son enfermedades infecciosas crénicas. La interaccién del microorganismo
con el huésped determina el curso y la magnitud de la enfermedad resultante. A veces,
los microorganismos ejercen directamente su mecanismo patogénico causando la
destruccién del tejido, o indirectamente estimulando y modulando la respuesta inmunitaria

del huésped.

3.2.1.8 DIAGNOSTICO CLINICQ?>153237

La Academia Americana de Periodoncia, a finales de 1999, realizo el taller sobre la

clasificacién de enfermedad periodontal, que fue publicado en los anales de periodoncia
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de diciembre de 1999, dandonos nuevos parametros para unificar universalmente las
diferentes entidades que se presentan en la enfermedad periodontal.

En esta clasificacion la extension clinica de la pérdida de insercidon define si la condicién
cumple con los criterios de periodontitis localizada o generalizada, y la severidad de la
enfermedad segun la cantidad de perdida de insercion. Estos valores se los obtiene
combinando la profundidad de sondaje y la ubicacion del margen gingival.

El diagnéstico clinico se basa en una serie de indicadores, clinicos o radiograficos que
permiten identificar los diferentes grados de inflamacion en gingivitis y grados de

destruccién de tejido conectivo en periodontitis.

Cambios gingivales

v' Color: Es frecuentemente el signo clinico inicial de inflamacién gingival, que
puede pasar del rosado o rosa coral caracteristico de la encia sana a tonos mas
rojos.

v" Contorno: La encia sana tiene un contorno fino, sigue las ondulaciones de los
cuellos de los dientes, llenando el espacio hasta el punto de contacto, pero
cuando se inflama el margen gingival se torna redondeado y hay un aumento de
tamano a ese nivel como también a nivel de la papila interdental.

v' Consistencia: La encia sana tiene una consistencia firme y en presencia de
inflamacién, el edema la torna blanda y depresible.

v Aspecto superficial: La presencia del edema en la inflamacién gingival hace que
se pierda el puntillado de la encia sana; asi también la disminucion de la
queratinizacion gingival la transforma de opaca en brillante.

v Sangrado al sondaje®: La encia sana no sangra espontaneamente ni al sondaje

suave, lo que no sucede si esta inflamada.
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El sangrado gingival ha demostrado en estudios clinicos e histoldgicos ser un
signo primario y mdés sensitivo de inflamacion gingival que las alteraciones
visuales, tales como el enrojecimiento

Profundidad del sondaje (PS): Es el método clinico para evaluar la existencia de
bolsa periodontal, se realiza de manera cuidadosa empleando una sonda
periodontal milimetrada. Es la distancia a la cual la sonda penetra en la bolsa,
medida desde el margen gingival hasta fondo de la bolsa.

Pérdida del nivel de adherencia clinica (PAC): El nivel de adherencia de la
bolsa sobre la superficie dentaria es de mayor significancia diagnéstica que la
profundidad del sondaje, pues nos da una idea sobre la cantidad de soporte
remanente en la pieza dentaria. Se mide usando una sonda periodontal
milimetrada desde la unidon cemento esmalte al fondo o base de la bolsa.
Movilidad dentaria: Esta aumentada en enfermedad periodontal como resultado
de la pérdida de soporte. La movilidad patoldégica es mas habitual en sentido
bucolingual que mesiodistal.

Pérdida o disminucion del nivel de hueso alveolar: Se realiza con el examen
radiografico (para mayor exactitud se usa la técnica paralela de cono largo). Se
estima dicha pérdida de hueso a nivel de los tercios éseos o cemento radicular de

los dientes.

3.2.1.9 TRATAMIENTQ?>15:32.37

El tratamiento periodontal cuando es indicado, debe de incluir lo siguiente:

| FASE:

1.

Educacion del paciente, motivacién y ensefanza personal para mantener buena

higiene oral, asi como concientizacion del control y los factores de riesgo (fumar,

condicion médica, estrés, etc). El indice de higiene oral nos permitira evaluar la cantidad

de placa bacteriana adherida.
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2. Profilaxis y Remocion de placa y calculo supragingival: La profilaxis consiste en una
limpieza profunda la cual tiene como objeto eliminar placa blanda y detritus alimenticio
que se acumulan a nivel de encia marginal; el raspaje y alisado radicular esta indicado
cuando existe placa dura o calculo supragingival o infragingival, cuando hay formacién d
bolsa serd necesario ademas un adecuado debridamiento mecanico de la superficie
radicular con el objetivo de remover el calculo y cemento radicular alterado con la

presencia de periodontopatdgenos.

Il FASE:

Cuando las bolsas son muy profundas o lo tejidos de soporte estdn danados, sera
necesario ademas recurrir a la fase quirargica, como por ejemplo la cirugia periodontal,
que tiene el mismo objetivo, ademas de remodelar la encia para que sea menos probable

recaer en la enfermedad.

[l FASE:

Consiste en los procedimientos finales los cuales incluyen la evaluacion pos tratamiento
con un refuerzo personal del control de higiene oral; ya que el tratamiento no tendra
mucho éxito sino se realiza el mantenimiento mediante una higiene adecuada por parte
del paciente y sesiones periddicas para control y prevencion.

Determinadas personas necesitan tratamiento antibiético que normalmente se hace bajo
diagnostico microbiolégico. Se busca saber que bacterias concretas estan causando el
problema, seleccionando un antibiético especifico que se aplica en unién al ya raspado o

cirugia.

OTROS COADYUVANTES Y PROCEDIMIENTOS:

Agentes quimioterapéuticos para reducir, eliminar, cambiar la flora microbiana, o alterar la

respuesta del huésped local o sistémicamente.
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Procedimientos resectivos. Son utilizados para reducir o eliminar las bolsas periodontales
y crear un contorno gingival para facilitar la higiene oral y el mantenimiento del
tratamiento periodontal. Algunos de los tratamientos en los tejidos blandos son:
gingivectomias, gingivoplastias, y varios procedimientos mucogingivales. Dentro de los
procedimientos &seos, se incluyen: osteotomia y osteoplastia. En cuanto a los
procedimientos de tejido dental estan: reseccién radicular, hemiseccidén y odontoplastia.
Regeneracién periodontal: injertos de tejidos blandos, colocacion de injertos éseos,
biomodificadores de la raiz, regeneracién tisular guiada. Los procedimientos
periodontales reconstructivos incluyen: regeneracién ésea guiada, aumento de proceso,
preservacion de reborde, preparacion de sitios para colocacién de implantes, y elevacion
de seno maxilar.

Cirugia plastica periodontal para aumentar encia y correccion de recesiones de tejidos

blandos, o para mejorar la estética.

3.2.1.10 RELACION DE LA  ENFERMEDAD PERIODONTAL  CON

ENFERMEDADES SISTEMICAS

Tradicionalmente se ha mantenido el paradigma que la periodontitis es una enfermedad
oral y que la respuesta destructiva del tejido permanece localizada dentro del periodonto,
limitando los efectos de la enfermedad a los tejidos orales que soportan los dientes. Sin
embargo, los recientes estudios han indicado que la periodontitis puede producir
alteraciones en la salud sistémica.

Multiples han sido los estudios que han tratado de demostrar la asociacion existente entre
enfermedad periodontal y alteraciones cardiovasculares. Mattila desde el 1989 hasta el
1995, DeStefano en 1993, Beck y Joshipura en 1996, Genco en 1997, Arbes en 1999, y
Hujoel y Wu en el aino 2000, llegaron todos a relacionar ambas enfermedades, con
resultados de riesgo significativos. Aunque no se ha podido demostrar que es el agente
causal, ha alcanzado cifras de riesgo mayores de 1, en todos los casos, lo cual evidencia

su accion como posible factor de riesgo.
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Entre las afecciones con que se relaciona la enfermedad periodontal y el sistema
cardiovascular (SCV) se encuentran: endocarditis bacteriana, infarto del miocardio,
cardiopatia isquémica, trombosis, insuficiencia coronaria y venas varicosas.

En el 43 % de los casos, esto representa 1 de cada 1000; las endocarditis estan
asociadas con infecciones orales por bacteriemia, como puede ocurrir en la EP durante el
sondeo, detartraje, los raspados y alisados radiculares y en los tratamientos quirdrgicos
entre otros procedimientos.

Se plantea que los microorganismos y productos bacterianos de la EP, pasan al torrente
sanguineo y se alojan en vélvulas andémalas del corazén y en tejidos cardiacos
previamente dafiados, causando la inflamacién del endocardio.

La relacién entre EP y enfermedades respiratorias se establece siempre que exista fallo
en los mecanismos de defensa. Las patologias mas frecuentemente asociadas son:
neumonia bacteriana, bronquitis, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y
abscesos pulmonares.

Las neumonias por aspiracién constituyen 18 de cada 100 de todas las infecciones del
organismo y dos terceras partes de ellas ocurren en ancianos e inmunodeprimidos, muy
asociadas con los patdgenos periodontales ya citados. Estudios analiticos han
encontrado 4.5 veces mas riesgo de padecer algun tipo de EPOC si se presenta placa
dentobacteriana (PDB) periodonto-patégena y estudios de correlacion entre EPOC y
grados de pérdida ésea alcanzé tasas de 1,8 %. No obstante estos datos, se necesitan
estudios prospectivos bien disefiados.

La diabetes mellitus es producida por un déficit en la produccién de insulina por las
células B de los islotes de Langerhans en el pancreas. Constituye un factor de riesgo
conocido de las EP por las microangiopatias de los vasos sanguineos, que disminuyen el
flujo sanguineo, disminuye los nutrientes, oxigeno y defensa de la encia,
caracterizandose por manifestaciones periodontales como abscesos a repeticion, bolsas,
movilidad, agrandamientos, pérdidas éseas y retraso en la cicatrizacién. La EP se

convierte en factor de riesgo de la diabetes mellitus porque en ella la secrecién de

47



productos finales de glucosilacién avanzados (AGEs), se unen con receptores de
membranas de células fagociticas (monocitos hipersecretores) y sobre regulan las
funciones de los mediadores quimicos proinflamatorios que mantienen una hiperglucemia
cronica, tal y como ocurre en la diabetes.

Ambas patologias tienen factores genéticos, y alteraciones microbiolégicas e
inmunoldgicas en comun. La evidencia es que la glucemia se estabiliza después del
tratamiento periodontal y la enfermedad periodontal produce desestabilizacion de la
glicemia.

La EP también por otros estudios realizados, esta relacionada con alteraciones renales
como nefritis y necrosis tubular aguda debido a la misma liberacion de mediadores
quimicos, fundamentalmente FNT alfa, y no debemos olvidar la formacién de trombos
gue pueden ocasionar dafno renal.

También puede ocasionar trastornos gastrointestinales por 2 mecanismos: liberaciéon de
mediadores quimicos comunes a los que se presentan en la colitis ulcerativa, y la
necrosis hepatica. Y ademas, el principal agente causal de la mayoria de los trastornos
gastrointestinales como Ulceras pépticas, gastritis crénicas y neoplasias, es el
Helicobacter pylori.

El reservorio pudiera ser la cavidad bucal y mas especificamente las bolsas
periodontales, que resulta un tema muy discutido por muchos. Unos hablan a favor de ser
permanente o temporal. Se dice que la EP es el segundo factor de riesgo del infarto
cerebral y los tromboembolismos pulmonares, por los mismos mecanismos ya explicados
en el SCV.

Otro estudio habla sobre los mecanismos subyacentes para una potencial relacion
bidireccional entre periodontopatias y enfermedad de Alzheimer, al proclamar como
mecanismo que la diseminacion metastasica de bacterias gram negativas por via
neuronal o bacteriemia, o el dafo de tejido cerebral por mediadores quimicos

periodontales, pueden afectar de alguna manera una proteina denominada tau, que
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puede formar los ovillos caracteristicos en el cerebro y estan presentes en esta
enfermedad.®

3.2.2 EMBARAZO'™

3.2.2.1 DEFINICION

El embarazo o gestacion, es el estado de la mujer que comprende desde la fecundacion
hasta el nacimiento; periodo en el cual sufre varios cambios fisicos, metabdlicos y
hormonales. Los trimestres del embarazo se calculan en semanas completas o dias. El
primer trimestre comprende desde el primer dia de la Ultima menstruaciéon normal hasta
las 14 semanas 6 98 dias de embarazo. El segundo trimestre de la semana 15 a la
semana 28 (196 6 199 dias) y el tercer trimestre de la semana 29 hasta la semana 42 de
embarazo (280 6 294 dias). Durante el embarazo se observa un aumento de los niveles
plasmaticos de estrogenos y progestagenos. Ademds, la placenta actua de érgano
endocrino produciendogonadotropina coridnica, somatotropina o lactégeno placentario
(HPL), y también estrogenos y progesterona. La gonadotropina coriénica es una hormona
especifica de la placenta, cuya funcién es mantener activo al cuerpo luteo ovarico y
estimular la produccion de progesterona de la propia placenta. En tanto que el lactégeno
placentario es una hormona placentaria que estimula la produccién de leche materna. La
progesterona que se va encontrar elevada gracias principalmente a la placenta y en
menor proporcion por el cuerpo luteo, tiene entre sus principales funciones sistémicas la
de provocar en el endometrio la aparicién de células deciduales que nutren al embrion
durante sus primeras etapas; la disminucién de la actividad del Gtero gravido, el
desarrollo del huevo o cigoto antes de la implantacién; y la preparacion de las mamas
para la lactancia. El estrégeno, estradiol y estriol; en lo que se refiere a sus efectos
fisiolégicos el segundo es el mas potente y el dltimo el menos potente. El estrégeno

provoca el crecimiento del Utero, tejido glandular de las mamas y los genitales.

3.2.2.2 CAMBIOS HORMONALES DURANTE EL EMBARAZO Y SU INFLUENCIA EN

EL PERIODONTO
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Los efectos de los incrementos hormonales durante el embarazo fueron estudiados por
muchos investigadores como Hugson que en el afo 1970, encontrd6 que los niveles
hormonales gestacionales eran factores modificadores de la enfermedad gingival en
embarazadas, ya que observé que la intensidad de gingivitis aumentaba conforme se
incrementaban los niveles de estrégenos y progesterona y a medida que la gestacion
avanzaba. Por otro lado encontré también, que la inflamacion gingival en gestantes era
significativamente mas alta durante el embarazo que después del parto; estos resultados
confirmaban los hallazgos encontrados por Lée en 1968 y Cohen en 1969. Los
estrogenos mas abundantes en la mujer embarazada son el estriol, la estrona y el
estradiol. Estas hormonas modifican la queratinizacion del epitelio gingival, hiperplasia del
estrato germinativo, alteran las elongaciones del tejido conectivo, degeneracion nuclear
de las células epiteliales y discreta inflamacién de la lamina propia. A mayores dosis de
estrégeno se provoca hiperplasia gingival con incremento de queratina. Por todos estos
cambios histologicos la mayoria de investigadores concuerdan en que las hormonas
estrogénicas intervienen en la “maduracion epitelial”. Por su parte la progesterona
produce dilatacién y tortuosidad de los microvasos gingivales, aumenta la susceptibilidad
al dano e incrementa la exudacién y la permeabilidad de la encia; pero no afecta la
morfologia del epitelio.

El aumento en los niveles circulantes de progesterona durante el embarazo estimula
también la produccién de prostaglandinas, sobre todo la PGE2. La PE2 es un metabolito
del acido araquidénico, es localmente liberado y tiene muchos efectos pro-inflamatorios
en los tejidos periodontales, incluso en la vasodilatacion, el aumento de la permeabilidad
vascular a los sitios de inflamacion, descarga de colagenasas por las células
inflamatorias, activacion de osteoclastos y mediacion de la reabsorcion del hueso
alveolar. Asi, podria decirse que esta hormona estimula indirectamente la destruccion del
tejido de soporte dentario; mediado por una respuesta del huésped frente a irritantes

locales como la placa microbiana.
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3.2.2.3MANIFESTACIONES PERIODONTALES DURANTE EL EMBARAZQ3®:15:37

Los cambios gingivales en la gestante estan asociados principalmente con deficiente
higiene bucal y acumulacion de placa microbiana. Las alteraciones hormonales y
vasculares durante la gestacion, exageran a menudo la respuesta inflamatoria frente a
estos irritantes locales. Estos cambios inflamatorios se producen por los mismos factores
locales; sélo que la respuesta de los tejidos periodontales, condicionada por la accidén
hormonal, esta exagerada en la gestante.

Esta alteracién gingival denominada “gingivitis del embarazo” aparece durante el segundo
mes y alcanza su punto maximo en el octavo mes coincidiendo con los incrementos en
las concentraciones plasmaticas de estrébgenos y progesterona; para luego ir
disminuyendo hasta el final del embarazo. La incidencia de los cambios gingivales que se
han reportado durante el embarazo se ha ido incrementando desde los primeros informes
en 1877 por Pinnard hasta las ultimas décadas. Las caracteristicas clinicas de la gingivitis
del embarazo son como sigue:

» Enrojecimiento de la encia debido al aumento de la permeabilidad gingival, en
otros casos el epitelio gingival se puede observar edematoso, liso, brillante, con
tendencia al sangrado espontaneo o al menor estimulo.

» Hay disminucién de la queratinizacién superficial, hiperplasia del estrato
germinativo, elongacion de los clavos epiteliales y reaccion inflamatoria en la
lamina propia. En el tejido conjuntivo, la capa basal esta adelgazada y la densidad
de los complejos carbohidratos-proteinas y el glucégeno de la sustancia
fundamental estan reducidos; finalmente hay abundantes capilares neoformados e
ingurgitados.

» El granuloma de la embarazada o “tumor del embarazo” aparece en un 5% de las
mujeres embarazadas, basicamente a nivel de las papilas interdentarias de la
zona vestibular antero superior. Es asintomatico, de base sésil o pediculada.

Aparece durante el segundo trimestre y puede seguir creciendo hasta un
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aproximado de 2cm, para luego disminuir de tamafno espontaneamente después
del parto y hasta puede desaparecer. El color varia de rojo purpura hasta un azul
oscuro, con frecuencia son sangrantes y con tendencia a recidiva, por ello las
investigaciones no recomiendan su exéresis, a no ser que interfiera con las
funciones orales o sangre demasiado. Histopatolégicamente consiste en una
masa central de tejido conectivo con grados variables de edema e infiltrado
leucocitario. La superficie esta marcado por epitelio escamoso estratificado. Por lo
general se observa células caracteristicas de inflamacion crénica y en las zonas
superficiales de los granulomas ulcerados presencia de células de inflamacién
aguda (neutrdéfilos). Ademas de los cambios gingivales, se reporta aumento en la
profundidad de la bolsa periodontal, pérdida minima del NAC e incremento de

movilidad dentaria.

3.2.2.4 RESPUESTA INMUNE DURANTE EL EMBARAZO

Durante el embarazo se ha descrito un estado sistémico transitorio de inmunosupresion,
producida por la progesterona, para evitar el rechazo inmunolégico entre la madre y el
feto. La progesterona actuaria en los tejidos gingivales previniendo la reaccién
inflamatoria aguda contra la placa bacteriana, pero permitiendo una reaccion inflamatoria
cronica en los tejidos, que da lugar clinicamente a un aspecto exagerado de la
inflamacion (Kinane,2001: Laine 2002).43

La inflamacion del tejido conectivo es infiltrada por polimorfonucleares (PMN) y de otras
células como macréfagos y linfocitos, las que juegan un rol central en la defensa del
huésped. El numero de polimorfonucleares periféricos esta aumentado durante el
embarazo y la funcion de estas células, el cual representa la inmunidad no especifica
estan alterada.*®** Muchos paradmetros inmunoldgicos estan disminuidos durante el
embarazo. Entre ellos, se ha reconocido una reduccién en la quimiotaxis de neutréfilos,

fagocitosis y se ha reportado una hiporespuesta de linfocitos en sangre periférica en
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preparaciones de prevotella intermedia y una disminucién en el nimero de células CD4+.
Sin embargo, los mecanismos que producen esta ligera inmunosupresién no son adn
bien definidos. Los linfocitos T parecen ser mas sensibles a los cambios hormonales que
los linfocitos B. El numero de linfocitos T helper disminuye ligeramente y cambios en su
accién se muestran durante el embarazo. Estos, son importantes moduladores de la
respuesta inmune, siendo una de las mayores fuentes de citoquinas. Las células T helper
producen dos diferentes tipos de citoquinas, tipo Th-1 (respuesta proinflamatoria) y Th2.
La respuesta inmune sistémica en el embarazo produce citoquinas del tipo Th-2 como la
IL-6, la cual presenta una accion anti — inflamatoria, tomando a los tejidos gingivales
menos eficientes para resistir reacciones inflamatorias producidas por las bacterias °

Uno de los pocos estudios de respuesta inmune en los tejidos gingivales de embarazadas
fue realizado por Raber-Durlacher et. Al (1993), quienes encontraron un aumento en el
namero de células T y células T helper en el tejido gingival de embarazadas durante la
gingivitis experimental; y el numero de linfocitos B y macréfagos, en este caso estaba

disminuido.

3.2.2.5 CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOPATOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL DURANTE EL EMBARAZO

La incidencia de los cambios gingivales que se han reportado durante el embarazo se ha
ido incrementando desde los primeros informes en 1877 por Pinnard hasta las ultimas
décadas. Clasicamente se le acepta una prevalencia del 35%, pero algunos autores

hablan de hasta el 100%.%2 4243

Lo mas recientes estudios clinicos sobre los cambios gingivales en las mujeres,
evidencian que la condicién inflamatoria observada en ellas se produce por los mismos
factores locales que en las no embarazadas; s6lo que la respuesta inflamatoria de los
tejidos, condicionada por la accidon hormonal, estd exacerbada en las gestantes.3? 4647

Por lo tanto, estas investigaciones concluyen sobre la relacion entre el estado gestacional

y la inflamacion gingival que “el embarazo por si mismo no causa gingivitis, sino
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representa un sistema particular de condiciones capaz de inducir un trastorno en el
metabolismo y un incremento en la respuesta el tejido gingival frente a factores
irritantes.”®

Las primeras manifestaciones clinicas pueden suceder a partir del segundo mes de
gestacion. Las caracteristicas clinicas mas pronunciada es el enrojecimiento de la encia
debido al aumento de la vascularidad y de la permeabilidad gingival; en otros casos, el
tejido se puede observar edematoso, liso, brillante con una tendencia al sangrado en
forma espontanea o al méas pequefio estimulo.** 46

La severidad de la gingivitis aumenta durante la gestacion, a partir del segundo o tercer
mes. Aquellas pacientes con una gingivitis crénica ligera, que no llamaba la atencidn
antes del embarazo, se preocupan por su encia, porque las zonas inflamadas se tornan
excesivamente grandes y edematosas y presentan un cambio de color muy llamativo.
Pacientes con escasa hemorragia gingival antes del embarazo, observan entonces un
aumento de la tendencia hemorrégica.

La gingivitis se hace mas severa al octavo mes y disminuye durante el noveno, siguiendo
el acumulo de placa un patréon similar. En algunos casos se ha registrado mayor
severidad entre el segundo y tercer trimestres. La correlacion entre gingivitis y cantidad
de placa es méas préxima tras el parto que durante la gestacion. Esto sugiere que durante
la gestacion se producen otros factores que agravan la respuesta gingival a los irritantes
locales. La incidencia de la gingivitis registrada en el embarazo varia entre 38%, 45,4%,
52%, 53,8%, 85,9% y 100%, segun el grupo estudiado y el método utilizado. La gestacion
incide en la gravedad de las areas previamente inflamadas; no altera la encia sana.

La impresién de un aumento de la incidencia puede crearse por la agravaciéon de areas
previamente inflamadas, aunque no diagnosticadas. También aumentan durante al
gestacion la movilidad dentaria, la profundidad de las bolsas y el fluido gingival. El efecto
de la gestacion sobre la respuesta gingival a los irritantes locales se explica por su base
hormonal. Existe un marcado aumento de los niveles de estrobgeno y progesterona

durante la gestacion y una reduccion tras el parto. La severidad de la gingivitis varia con
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los niveles hormonales en la gestacion. La agravacion de la gingivitis se ha atribuido
principalmente al aumento de la progesterona, que produce dilatacién y tortuosidad de la
microvasculatura gingival, éxtasis circulatorio y aumento de la susceptibilidad a la
irritacion mecanica, todo lo cual favorece la salida del fluido a los tejidos perivasculares.
Se ha sugerido que la acentuacion de la gingivitis durante el embarazo ocurre en dos
situaciones criticas:

1. En el curso del primer trimestre, cuando hay una superproduccion de gonadotropinas;
2. Durante el tercer trimestre, cuando los niveles de estrogeno y progesterona estan en
su punto mas alto.

La destruccion de los mastocitos gingivales por medio del aumento de las hormonas
sexuales y la liberacién resultante de histamina y enzimas proteoliticas, puede igualmente
contribuir a una respuesta inflamatoria exagerada frente a los irritantes locales. La
posibilidad de que las interacciones bacteria-hormonas puedan cambiar la composicion
de la placa y conducir a inflamacién gingival, no ha sido explorado en profundidad,
Korman y Loesche han observado que se dan cambios en la flora subgingival, a una flora
mas anaerdbica, segun avanza la gestacién, los Unicos microorganismos cuyas
proporciones aumentan significativamente durante el embarazo, son los bacteroides
metaninogenicus, subespecies intermedias. Este aumento parece estar asociado con
elevaciones de los niveles sistémicos de estradiol y progesterona y coinciden con los
puntos criticos de la hemorragia gingival.*’

Mas aun, se observd que el estado de la encia inmediatamente después del parto es
similar al del segundo mes de embarazo. Los mismos investigadores hallaron asimismo
que, aun cuando la encia de los molares daba los valores mas elevados, el incremento
relativo mayor fue el visto en torno de los dientes anteriores.

Las zonas interproximales son por mucho los puntos mas frecuentes de inflamacién
gingival tanto durante el embarazo como después del parto.

Varios estudios sugieren que la gingivitis del embarazo es el resultado de los niveles

incrementados de progesterona y su efecto sobre la microvasculatura. También se ha
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propuesto que la exageracién de la respuesta inflamatoria gingival durante el embarazo

puede deberse a cambios hormonales que alteran el metabolismo tisular.3?

3.2.3 PARTO PREMATURO

3.2.3.1 DEFINICION#7:49

Se define como parto que se produce antes de 37 semanas de edad gestacional.
Mientras que parto a término es la expulsion o extraccion de un producto de mas de 37 o
hasta 42 semanas de gestacion.

Es responsable del 85% de la morbimortalidad en los neonatos.

3.2.3.2 FACTORES ETIOLOGICOS 48493950

Existen factores que predisponen al parto prematuro. Si se tiene en cuenta los factores
mas evidentes so6lo en un 40 a 50% de los casos puede establecerse la etiologia; sin
embargo en la mayoria de los casos permanece desconocida. La literatura establece
como factores de riesgo epidemiol6gicos los siguientes:
> Maternos: Bajo nivel socioeconémico, menor de 18 y mayor de 40 afos,
fumadora, narcoadiccién, bajo peso preconcepcional, anemia, sin control prenatal,
infecciones (genitales, urinaria, corioamniéticas), anomalias urogenitales,
antecedentes de aborto o prematurez.
> Fetales: embarazo mdltiple, malformaciones congénitas, retardo del crecimiento
intrauterino, macrosomia.
» Ovulares: placenta previa, oligo y poli hidramnios, desprendimiento de placenta.
> Obstétricos: Historias previas de partos prematuros, abortos espontaneos,
muerte en el parto, incompetencia cervical son factores que determinan partos
prematuros que también podrian tener un componente genético.
» Factores nutricionales: el crecimiento del feto es afectado por los nutrientes y

oxigeno que reciben la madre. El peso de la madre es importante.
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3.2.3.3 PATOGENESIS*

Los niveles intraamnitticos de prostaglandinas E2 (PGE2) y del factor de necrosis
tumoral (FNT-a) aumentan hasta el final del embarazo, por lo que se desencadena el
trabajo de parto, la dilatacién cervical y el parto propiamente dicho; en tal sentido estas
moléculas parecen ser los mediadores fisioldgicos del parto. En las investigaciones
concluyen que la ocurrencia del parto prematuro se da como resultado de mediacion
indirecta de infeccion, principalmente por translocacion de productos bacterianos como
las endotoxinas (LPS) y por accién de mediadores M inflamatorios producidos por la
madre. Las endotoxinas de las bacterias inducen la liberacién de citoquinas, como el
FNT y la IL-1, las que pueden iniciar la cascada de PG y la subsecuente actividad
miometrial. La respuesta inflamatoria materna frente a una infeccién durante el embarazo
es el mecanismo que conduce a la prematuridad de los nacimientos. Esto es
documentado en aquellas madres con infecciones del tracto urinario, en las cuales la
produccion de PG y citoquinas proinflamatorias elevadas han resultado en un prematuro

de bajo peso al nacer.*®

3.2.3.4 DIAGNOSTICO. 4349

El parto prematuro se presenta con dos cuadros clinicos: el parto prematuro en evolucién
y la amenaza de parto prematuro. El diagnéstico de parto prematuro en evolucion se
realiza en forma semejante al de un parto espontaneo de término, es decir, en base a las
modificaciones cervicales (borramiento, centralizacion, reblandecimiento y dilatacién del
cuello uterino) y a la aparicion de una contractilidad uterina regular con las caracteristicas
del parto en cuanto a intensidad, duracion y frecuencia. El diagnéstico de amenaza de
parto prematuro se establece cuando existe un aumento de las contracciones uterinas
habituales con conversién de estas contracciones indoloras, poco frecuentes y de escasa
intensidad en contracciones propias del parto, frecuentes, dolorosas y de mayor
intensidad, asi como las modificaciones del cuello uterino. Los sintomas mas frecuentes

son: dolores de parto (contracciones) cada 15 minutos o mas de 5 contracciones en una
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hora, se hacen mas largas fuertes y seguidas, célicos como de menstruacioén, dolor o
presion en el abdomen, sensacién de que el bebe estd empujando hacia abajo (esta

sensacioén es constante), manchas, sangrado, secrecidn de moco o agua por la vagina.

3.2.3.5 TRATAMIENTO.%4°

El tratamiento se basa en tres pilares: el reposo fisico y psiquico, la inhibicion de las
contracciones uterinas y la estimulacion de la formacion de surfactante pulmonar fetal.
Esquema del tratamiento: Se preferird entre los Uteroinhibidores a los Betamiméticos
(Isoxuprima, Ritodrine) y como alternativa a los inhibidores de la sintesis de PG
(Indometacina, Diclofenaco, etc) y en casos refractarios Sulfato de magnesio en forma
lenta, diluida, controlada por la posibilidad de intoxicacién.

Entre los estimulantes de la formacion de surfactante, el de eleccion es la Betametasona
y como alternativa Dexametasona. Si la amenaza de parto prematuro se acompana de
rotura prematura de membranas se debera utilizar los antibiéticos mientras el embarazo
continte. El tratamiento expectante se convierte en activo si por la rotura de las
membranas amenaza la infeccién; en este caso se debera terminar el embarazo lo antes
posible. Durante el parto, la atencion no difiere del parto de término, pero se deben seguir

algunos preceptos por cuanto la labilidad del feto prematuro es mayor.

3.2.3.6 CONSECUENCIAS NEONATALES*®

Las consecuencias de prematuridad son los siguientes:

- Dificultad para adaptarse a la vida extrauterina.

- Sindrome de dificultad respiratoria (SDR) y otros problemas respiratorios causados por
pulmones inmaduros (hipoxia, asfixia neonatal).

- Peso bajo al nacer (2500 gr. 0 menos)

- Dificultad para succionar y tragar.

- Hemorragia cerebral, causada por vasos sanguineos subdesarrollados.

- Infecciones y problemas digestivos que dificultan su alimentacién.
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- Ictericia causada por un exceso de bilirrubina en la sangre.
- Inestabilidad térmica.

- Funcién renal disminuida.

3.2.3.7 INFLUENCIA DE INTERLEUQUINA Y FACTOR DE NECROSIS 104450

Varias citoquinas pro inflamatorias han sido implicadas en la inmunopatologia de
enfermedad periodontal; sin embargo, algunas evidencias mas convincentes para la
destruccién del periodonto y el desarrollo de los partos prematuros involucran a
Interleuquina-1 y Factor de necrosis tumoral. El parto prematuro es precedido por
alteraciones significativas en la actividad biolégica de las células deciduales y cori6nicas
adyacentes. El estrés fisico, hipoxemia, hemorragia decidual, infecciones e isquemia
Utero placentaria pueden promover este proceso. La produccién de prostanoides por las
células deciduales y coriénicas, puede ser estimulada por bacterias o sus productos
(LPS, endotoxinas, etc.) A partir de alli se produce la formacién de macréfagos que
liberan citoquinas pro-inflamatorias como FNT-q, el que a su vez induce la produccion de
IL-1, la cual puede transformarse en IL-6 o IL-8. Cuando la IL-1 se convierte a IL-6, lo
hace a partir de una hemorragia amniocorial de la decidua, provocando liberacion de
prostaglandinas, leucotrina, y endotelina, con posterior desencadenamiento de las
contracciones uterinas. Cuando se convierte en IL-8 es a partir de una granulocitosis de
la cerviz que desencadena un aumento de la liberacion de colagenasas y elastasas.
Estas potentes proteinasas degradan la matriz extracelular, cuya actividad en el moco
cervical, correlaciona con cambios cervicales que favorecen la ruptura prematura de
membranas. Estas enzimas exacerban el proceso del parto prematuro, promoviendo
cambios cervicales y una disrupcion de la matriz extracelular en la interfase decidual-
coribnica con o sin ruptura de membranas. Las infecciones que ocurren durante el
embarazo han probado ser un factor de riesgo para el desarrollo de partos prematuros,
como las infecciones ascendentes del tracto urinario, dado su proximidad con el Utero;
pero también existen estudios que llegan a la conclusién que es muy probable que una

infeccion distante, como wuna infeccion periodontal en la cavidad oral, puede
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desencadenar el mismo resultado. Recientemente ha habido gran interés en los efectos
sistémicos de los niveles de citoquinas pro inflamatorios en el suero materno
potencialmente elevados que fueron inducidas por periodontitis. En efecto, enfermedad
periodontal puede servir de reservorio crénico de bacterias y sus productos (LPS), que
via el flujo sanguineo ganan el acceso a la placenta y estimular localmente la produccion
de mediadores inflamatorios como PGE2, FNT e IL-1; que como sabemos promueven el
desarrollo del parto prematuro.

Recientes estudios, sugieren que los niveles de estas citoquinas potencialmente elevadas
en enfermedad periodontal activa (periodontitis avanzada), alcanzan un nivel critico en el
fluido crevicular gingival, para ser descargadas luego a la circulacion sistémica, siendo
perceptibles biolégicamente por pruebas de inmunoensayo; y asi llegar al Gtero y producir
a ese nivel también mayor cantidad de citoquinas pro inflamatorias, desencadenando los
mecanismos ya explicados para el desarrollo de las contracciones y ruptura prematura de

membranas.
3.2.4 BAJO PESO AL NACER

3.2.4.1 DEFINICION*®

Recién nacido que al momento del parto su peso es menor de 2500 g. Si pesa menos de
1500 g., se lo considera de muy bajo peso al nacer. Hay tres categorias:

1. CRECIMIENTO NORMAL (Neonatos prematuros con bajo peso): Los bebés
nacidos antes de término, también llamados prematuros, son aquellos que nacen antes
de la semana 37 del embarazo. Aproximadamente el 40% de los bebes prematuros tiene
un peso normal.

2. RESTRICCION DEL CRECIMIENTO (Neonatos a término con bajo peso): Bebés
que cumplen el plazo de gestacion, pero pesan menos de 2500 g. Son resultado, al
menos en parte, de una desaceleracién o interrupcién temporal del crecimiento en el

Utero materno.*85°

60



3. RETARDO O RETRASO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO: Son prematuros y
tienen un retraso en su crecimiento, corren el riesgo de presentar muchos problemas

vinculados con el bajo peso al nacer (60%).'3

3.2.4.2 CAUSAS Y CONSECUENCIAS®®

Se conocen algunas razones. Los defectos fetales resultan de enfermedades hereditarias
o de factores ambientales que pueden limitar el desarrollo normal.

« Embarazo multiple (mellizos, trillizos, etc.), incluso si nacen a término.

» Problemas médicos de la madre: hipertension arterial, diabetes, problemas o
infecciones de corazon, rifones, pulmones o del tracto génito-urinario.

* Cuello del utero de la madre es anormal.

» La nutricién deficiente de la madre gestante.

* El consumo de alcohol y drogas por parte de la madre gestante.

* Las gestantes fumadoras.

» Edad menor de 17 afnos y mayor de 35 afnos.

* Excesivo estrés asi como la violencia familiar.

* Los factores socioecondmicos como los bajos ingresos y la falta de educacién, aunque
no estan muy bien estudiados, se consideran que estan relacionados.

Algunas consecuencias del bajo peso:

» Sindrome de dificultad respiratoria (por ausencia de sustancia surfactante).

* Problemas de aprendizaje y de conducta.

* Problemas cardiacos graves (ductus arteriosus, insuficiencia cardiaca).

« Enterocolitis necrotizante (inflamacion del intestino).

* Retinopatias, trastornos visuales y ceguera.

* Hipoglucemia y deficiencia de electrolitos.

* Ictericia por inmadurez hepética.
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* Insuficiente cantidad de grasa corporal (por no haber almacenado suficiente grasa, se
produce disminucion de la temperatura corporal produciéndose cambios quimicos en la

sangre).

3.2.4.3 INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL#8-35:38

La enfermedad periodontal es una infeccion producida por bacterias aerobias facultativas
gram-positivas, anaerobias facultativas gram-positivas, anaerobias facultativas gram-
negativas y anaerobias estrictas, segun sea la fase en que se encuentre enfermedad
periodontal, estas producen un reservorio cronico de lipopolisacaridos (endotoxinas), que
pueden alcanzar las membranas corionamnioticas por via sanguinea, a las células
corionamnioticas y trofoblasticas producen PGE2, IL-18 y TNF-a por la influencia de los
lipopolisacaridos.

Alternativamente los mediadores de la inflamacion como PGE2 y TNF-a pueden ser
producidas totalmente en el periodonto y por la vascularidad de este, acttan como
citoquinas, téxicas para el feto, ademas el aumento de TNF-a, estdn asociados al
progreso de enfermedad periodontal.

Esto sugiere que el periodonto infectado puede considerarse una fuente paracrinica de
citoquinas y mediadores lipidicos. Estas citoquinas y lipopolisacaridos producidos en el
periodonto, asocian enfermedad periodontal con condiciones inflamatorias sistémicas
como vasculitis, arterioesclerosis y trombosis.

En condiciones especiales pueden constituirse en factores de riesgo, en enfermedad
periodontal y bajo peso al nacer. Los estudios evidencian que enfermedad periodontal
mediante la PGE2 y TNF-q, al ser mediadores inflamatorios producen constricciéon de los
vasos sanguineos de la barrera placentaria y del cordén umbilical, reduciendo el aporte
sanguineo al feto, de esta forma el nonato puede llegar a tener bajo peso al nacer, que es

un factor de riesgo en la salud del recién nacido.
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3.3 DEFINICION DE TERMINOS:

v PUERPERIO: Periodo que sigue inmediatamente al parto y que se
extiende de 6 a 8 semanas para que el cuerpo materno vuelva a sus
condiciones pregestacionales.*®

v CITOQUINAS: Son mediadores producidos por linfocitos (linfoquinas),
monocitos y macréfagos (monoquinas), que actian en las reacciones
inmunitarias e inflamacién regulando la produccion de anticuerpos de los
linfocitos B, estimulando la quimiotaxis de los macréfagos, inducen y
mantienen el crecimiento in vitro de los monocitos.3®

v FACTOR DE NECROSIS TUMORAL: Citoquina producida por los
macréfagos activados, que proporcionan un poderoso mecanismo de
retroacciobn que comienza con la inflamacién del tejido, sigue con la
formacion de leucocitos defensivos y finalmente con la eliminacion de la
causa de la inflamacion.®®

v" PROTEASAS: Enzimas que hidrolizan las cadenas peptidicas y/o
proteinas, destruyendo componentes del tejidos conectivo, ayudando a la
digestion de las bacterias gram+ y gram-, pueden producir lesiones
vasculares y alterar proteinas del huésped, activan los caminos alternativos
para el complemento, etc.®

v PARACRINICO: Sustancias producidas por células no endocrinas pero que
cumplen una funcién similar al de las hormonas, por ejemplo:
prostaglandinas, citoquinas, etc.3®

v' BAJO PESO AL NACER: Neonato con peso al nacer inferior de 2500 g.*

v" BOLSA PERIODONTAL: Surco gingival profundizado de manera
patolégica. Estd asociada a una migracion apical de la insercién epitelial.
Clinicamente se registra midiendo desde el margen gingival hasta el fondo

de surco o bolsa.?®
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EDAD GESTACIONAL: Edad del producto de la concepcién.®!

EPITELIO DE UNION: Parte de epitelio gingival en forma de banda tipo
collar que rodea y se fija a la superficie dental, mediante una ldmina basal
interna.

FACTOR DE RIESGO: Caracteristica o situacion que asocia a un grupo
de individuos que puede condicionar la presencia de un dafo.>?

FETO: Descendiente no nacido desde el final de la octava semana
después de la concepcion hasta el nacimiento, para distinguirlo del embridn
primario.®

GESTACION: Estado durante el que los mamiferos hembras llevan a sus
crias en desarrollo (embridén o feto) en el utero, antes de nacer, desde la
fertilizacion hasta el nacimiento. (SINON. Embarazo)

IL-1B: Interleucina 1B.%

NEONATO: Lactante durante el primer mes después del nacimiento. Es
sinénimo de recién nacido. (SINON. Recién nacido).*®

NIVEL CLINICO DE INSERCION: Clinicamente se registra midiendo
desde el limite amelocementario hasta el fondo de surco. En condiciones
de normalidad se fija a un milimetro del limite amelocementario y en
patologia migra apicalmente sobre la superficie radicular. (SINON. Nivel de
adherencia epitelial).?®

PESO AL NACER: Masa o cantidad de peso de un individuo en el
nacimiento.’

PGEZ2: Prostaglandina E2.%

PREMATURO: Nacido antes de 37 semanas de gestacion. (SINON.
Pretérmino).*®

PREVALENCIA: Es la proporcion de personas afectadas por una
enfermedad en un momento especifico, como muestra un ensayo

transversal.5?
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v" RIESGO: Es la probabilidad que tiene un individuo o grupo de individuos
de sufrir un dafo en la salud, el que puede aumentar con la presencia de
factores nocivos que pueden ser identificados.%?

v SONDAJE PERIODONTAL: Procedimiento clinico que consiste en
registrar la profundidad de una bolsa periodontal, midiendo la distancia
existente entre el margen gingival y el fondo de esta.?>%

v RIESGO OBSTETRICO: Es la probabilidad que tiene una gestante o el feto
de sufrir un dafo o la modificacién del estado normal de la madre, del feto

o de ambos.5®

3.4 HIPOTESIS
H;: Existe una relacion entre la enfermedad periodontal de las pacientes puérperas y el
parto prematuro y bajo peso al nacer de los neonatos del servicio de Gineco- Obstetricia

del Hospital Nacional Docente Madre-Nifio San Bartolomé.

Ho: No existe una relacién entre la enfermedad periodontal de las pacientes puérperas y
el parto prematuro y bajo peso al nacer de los neonatos del servicio de Gineco-

Obstetricia del Hospital Nacional Docente Madre-Nifio San Bartolomé
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IV METODOLOGIA

4.1 TIPO DE INVESTIGACION:
» El tipo de estudio es de tipo comparativo, observacional, prospectivo y de corte

transversal.

» El estudio se realizara en el Hospital Nacional Docente Madre- Nifio San Bartolomé

en el ano 2017.

4.2 POBLACION Y MUESTRA:

4.2.1 POBLACION:
La poblacién estara conformada por las pacientes puérperas de 18 - 40 anos que se
encuentran en los servicios de gineco- obstetricia del Hospital Nacional Docente Madre-

Nifio San Bartolomé.

4.2.2 MUESTRA:

La muestra estarda conformada por las pacientes puérperas que cumplieron con los criterios
de inclusién y que registraron el nacimiento de sus recién nacidos en el Hospital Nacional

Docente Madre- Nifio San Bartolomé.

El tipo de muestreo es no probabilistico, a criterio y por conveniencia.

4.2.3 CRITERIOS DE INCLUSION:

Los criterios de inclusién para las puérperas seran los siguientes:

» Pacientes puérperas que no hayan presentado alguna enfermedad
sistémica durante el embarazo.

» Pacientes puérperas mediatas (primeras 24 horas después del parto).

» Recién nacidos con cualquier peso.

» Pacientes puérperas mayores de 17 afios y menores o iguales de 40

anos.
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» Pacientes puérperas que no recibieron atencién odontolégica durante el

embarazo.

4.2.4 CRITERIOS DE EXCLUSION:

» Pacientes puérperas que hayan presentado enfermedades sistémicas durante
la gestacién.

» Pacientes puérperas con antecedentes de abortos, riesgo obstétrico, partos
prematuros o bajo peso.

» Pacientes puérperas que hayan o tienen habito de alcohol o0 abuso de drogas.

» Pacientes puérperas edéntulas totales o que usen prétesis total o mal
adaptadas, aparatos ortodéncicos, mal oclusién u obturaciones desbordantes.

» Pacientes puérperas menores de 18 afios y mayores de 40 afos.

» Pacientes puérperas con alto riesgo obstétrico.

» Pacientes puérperas recibieron atencién odontolégica durante el embarazo.

4.3 PROCEDIMIENTO Y TECNICAS DE RECOLECCION DE DATOS:

4.3.1 TECNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Cada paciente puérpera primero sera interrogada mediante una ficha de recoleccién de
datos (datos generales, antecedentes médicos, obstétricos y datos del recién nacido.), el
cual se corroborara con la historia clinica de cada paciente; luego se les hard un examen

clinico utilizando los indices de Lée y Sillnes que se detallara a continuacion.

Instrumentos:

Se utilizara:

Cuestionario y examen periodontal clinica. (Anexo 1)

4.3.1.1 Criterio diagnéstico:

a. Para el diagndéstico gingival se observo:
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+ Cambio gingival inflamatorio: Se tomé en cuenta los criterios clinicos que denotan
inflamacion gingival en base a los cambios observados en el color, forma, consistencia,
tamano y aspecto superficial de la encia.

Union Muco- Gingival: Insercién de frenillos y alteraciones en el fondo de surco.

« Sangrado al sondaje: Se consideré positivo si el sangrado al sondaje suave ocurrio
dentro de los primeros 15 segundos.

b. Para el diagnéstico periodontal se observo:

» Pérdida de adherencia clinica (PAC): Puede ser medida en forma directa como la
distancia a la base del surco o bolsa periodontal con respecto a la union cemento esmalte
(UCE), en seis sectores de cada diente elegido (V, L, MV, DV, ML, DL) usando una sonda
periodontal calibrada y milimetrada. Con fines practicos para el estudio la PAC o NAC de
cada sector del diente se determin6 en base a dos medidas:

-La 1ra medida fue la distancia en mm que existié entre el margen gingival (MG) y la union

cemento-esmalte (UCE).
* Si el MG se hallé por debajo de la UCE se registr6 un numero positivo.

>
» * Siel MG se hallé por encima de la UCE se registré un numero negativo.
» * Si el MG se hall6 a nivel de la UCE se registré el valor de cero (0.)
» - La 2da medida fue la profundidad al sondaje (PS), es decir, la distancia que
existio desde el margen gingival (MG) hasta la base del surco o bolsa.
De esta manera la PAC o NAC se determind con la suma de la 1ra y 2da medida. Esto es:
NAC = (MG.UCE) + PS
* Profundidad del sondaje (PS): Se obtuvo midiendo la distancia en milimetros desde el
margen gingival hasta el fondo de surco, utilizando también la sonda periodontal calibrada,
en seis sectores de cada diente elegido. (V, L, MV, DV, ML, DL).
El Diagnéstico de la enfermedad periodontal se realizé siguiendo los criterios clinicos ya

descritos y las valoraciones propuestas por los siguientes indices:

indice Gingival de Lée y Sillnes Simplicado: '

En el cual se registra el nivel de inflamacion gingival de las piezas dentarias:
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16 primer molar superior derecha; 21 Incisivo central superior izquierdo; 24 primer premolar
superior izquierdo; 36 primer molar inferior izquierdo; 41 incisivo central inferior derecho; 44
primer premolar inferior derecho.

En caso de ausencia de la pieza dentaria seleccionada se examina el diente adyacente. Las
areas de tejido gingival a evaluar para cada diente seleccionado son cuatro: la papila
distovestibular, margen vestibular, papila mesiovestibular y todo el margen lingual. La
evaluacién es clinica contando con apoyo de una sonda periodontal para determinar la
tendencia a hemorragia del tejido. El valor del indice gingival (IG) para cada unidad
dentogingival seleccionada, resulta del promedio de los valores de las cuatro areas a
evaluar y el valor del indice gingival (IG) del individuo es el promedio de los valores

resultantes de las seis unidades dentogingivales examinadas.

INDICE GINGIVAL: Suma de promedios de indices de cada diente

Piezas 16 | 21 24 36 41 44

dentarias

MV |V |DV

P/L

Los valores del indice Gingival son:

1G=0 Gingiva clinicamente
sana

IG=1 Inflamacién leve

IG =2 Inflamacion moderada

IG =3 Inflamacién severa
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INTERPRETACION DE RESULTADOS:

Criterios de calificacién para la higiene bucal segun el indice gingival de Lée y Sillnes

Simplicado:
Grado 0: De color coral o rosado palido. El grado de puntillado puede variar, el margen
gingival puede ser localizado sobre el esmalte, el limite amelocementario o por debajo de

este, puede ser delgado en bucal o lingual, la gingiva puede ser firme.

Grado 1: Inflamacién leve, con ligero cambio de color (ligeramente rojizo). Ligero edema del

margen gingival, no hay hemorragia al sondaje.

Grado 2: Inflamaciéon moderada, existe enrojecimiento moderado y edema, el tejido se torna

brillante y liso. Hay hemorragia al sondaje.

Grado3: Inflamacion grave, con enrojecimiento y edema marcado, ulceracion y tendencia a

la hemorragia espontanea.

indice Periodontal de Ramfjord'3:

Registra el nivel de insercién clinica de las piezas dentarias:

16 primer molar superior derecha; 21 Incisivo central superior izquierdo;24 primer premolar
superior izquierdo; 36 primer molar inferior izquierdo; 41 incisivo central inferior derecho; 44
primer premolar inferior derecho.

En caso de ausencia de la pieza dentaria seleccionada se examina el diente adyacente.

El nivel de insercion clinica (NIC) se registra midiendo la distancia desde el limite cemento
adamantino (LAC) hasta el extremo de la sonda periodontal insertada en la bolsa con una

fuerza de sondado moderada.
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Son seis mediciones del NIC, en la periferia de cada diente en una sola vez y corresponde a
las superficies: mesio vestibular; disto vestibular, vestibular, mesio palatino/lingual y disto

palatino/lingual, palatino/lingual.

Piezas dentarias | 16 21 24 36 44 41

Nivel de
insercion clinica

( vestibular)

Nivel de
insercion clinica

(palatino/lingual)
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Para la calificacion por pieza se toma el promedio obtenido de la suma de los valores mas

altos de cada superficie.

GRADO

CRITERIOS PARA LA CALIFICACION

Menor a 4

NAC se encuentra en la UCE. No hay
perdida de adherencia de los tejidos

periodontales

Si la adherencia epitelial en cualquier
cona medida, se extiende en direccién
apical a la union amelocementaria hasta

3mm.

Si la adherencia epitelial en cualquiera de
las areas medidas, se extiende
apicalmente de 3mm., hasta 6mm., con

relacion a la unién amelocementaria.

Si la adherencia epitelial se extiende mas
de 6mm., en sentido apical a la unién
amelocementaria en cualquiera de las

areas medidas.

La valoracion del indice Periodontal se obtuvo de:

INDICE PERIODONTAL: Suma de valores maximos de cada pieza dentaria

6
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Para la evaluacion de la inflamacion gingival se clasifica de esta manera:

IP3 Sin bolsa

IP=4 Bolsa hasta 3 mm
IP=5 Bolsa entre 3y 6 mm
IP=6 Bolsa mayor a 6mm

indice de placa de Sillnes y Lée Simplicado:

En el cual se registra el nivel de placa bacteriana para ver higiene de las piezas dentarias:

16 primer molar superior derecha; 21 Incisivo central superior izquierdo; 26 primer molar
superior izquierdo; 36 primer molar inferior izquierdo; 41 incisivo central inferior derecho; 46
primer molar inferior derecho.

En caso de ausencia de la pieza dentaria seleccionada se examina el diente adyacente. Se
considera para la evaluacién las cuatro superficies de cada diente seleccionado: mesial,
distal, vestibular y lingual. Este indice no utiliza colorantes, solo se admite secar con aire
unos 20 segundos antes de la exploracién.

El valor del indice de placa bacteriana (IPB) del individuo es el promedio de la suma de los

valores promedios de los cuatro valores correspondientes a cada diente.

PIEZAS 16 21 24 36 41 44
DENTARIAS
M [V D

P/L N ]

INDICE DE PLACA: Suma de promedios de indices de cada diente

6
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Los valores de indice de placa son:

0 Sin placa
0,1=IPB<1 Poca placa
1,1<IPB<2 Regular placa
2,1<IPB< 3 Abundante placa

INTERPRETACION DE RESULTADOS:

Criterios de calificaciéon para la higiene bucal segin el indice de placa de Sillnes y Lée
Simplicado:

Grado 0: Sin placa en el area gingival. Cuando el area gingival de la superficie dentaria esta
literalmente libre de placa. La superficie dental es apropiadamente secada y removida por
un explorador, si no hay matriz suave que se adhiere a la punta del explorador, el area se
considera limpia.

Grado 1: Sin placa a simple vista, pero se hace visible en la punta del explorador después
que este ha recorrido la superficie dentaria en la entrada de la hendidura gingival, tanto en el
margen gingival como en el area adyacente del diente.

Grado 2: Area gingival del diente que incluye el margen y la bolsa con una capa moderada
de placa la cual puede ser observada a simple vista.

Grado 3: Gran acumulacién de materia blanda el grosor de la cual llena el margen y el

bolsillo gingival, asi como la superficie adyacente del diente y las areas interdentales.

76




4.3.2 PROCEDIMIENTO Y RECOLECCION DE MUESTRA:

l.- CAPTACION DE PACIENTES

Una vez obtenido el permiso y la autorizacién del Hospital para realizar la investigacién, se
procedera a buscar a las pacientes que dieron a luz (puérperas), que se encuentran en el
area de gineco- obstetricia, en la sala de post- parto y que estan junto a sus recién nacidos.
A ellas se les explicara en qué consiste la investigacion, las que cumplan con los criterios de
inclusion pasaran a la siguiente fase y se les entregara la hoja de consentimiento informado.

(Anexo 2)

Il. REGISTRO DE DATOS DE LAS PUERPERAS:

Luego de la seleccion de pacientes que cumplen con los criterios de inclusion, se procedera
a la entrevista directa con cada paciente mediante un cuestionario de preguntas para
recolectar algunos datos importantes de las pacientes para el desarrollo de la investigacion.
Los datos anotados seran corroborados y completados indirectamente de las historias
clinicas respectivas de cada paciente.

Se recolectara la informacion siguiente:

- 1ra Parte: Datos generales de la madre.

- 2da Parte: Datos acerca de la salud general de la madre.

ll. EXAMEN CLINICO DE LA PUERPERAS:

Se realizara el examen clinico periodontal, para lo cual se utilizara la Ficha clinica que
contiene el Indice Gingival de Loe y Sillnes, el Indice de Placa y el Indice periodontal de
Ramfjord (Anexo 1). Los datos de cada paciente seran recogidos de manera individual por la
investigadora, quien previamente fue instruida para poder reconocer mejor los parametros
clinicos y registro de los indices gingivo- periodontales.

Se procedera a seleccionar, segun los criterios de inclusién, y se esperara el tiempo hasta el

nacimiento de los neonatos
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IV. REGISTRO DE DATOS DEL RECIEN NACIDO:
Ese mismo dia se registraran los datos de todas las madres y los recién nacidos que se

incluyeron en la muestra, corroborando con la historia clinica de los neonatos.

4.4 PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS:

Los cuestionarios y fichas clinicas seran almacenados en folderes, a cada paciente se le

asignara un numero en forma secuencial en el momento que se incorpor6 a la investigacion.

El procesamiento de los datos se realizarda en una laptop Intel Core i5 con Windows 10,
mediante el software SPSS (Versién 21.0), para el analisis de los datos se hara uso de
graficos vy tablas estadisticas presentes en el programa. También se utilizara Microsoft

Excel 2011 para la elaboracion de graficos y tablas.

4.5 ANALISIS DE RESULTADO:
Se confeccionara una base de datos y se realizaran andlisis descriptivos con medidas de
tendencia central (media) y medidas de dispersion (desviacion estandar). Se utilizara la

prueba del Chi cuadrado para comprobar la relacién entre las variables.
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V.- RESULTADOS

Se realiz6 el andlisis de la muestra de 100 pacientes puérperas con un maximo 24 horas de
haber dado Iluz, se realiz6 el examen periodontal y se determind la frecuencia de la
enfermedad periodontal en las puérperas, asi como también se analizdé la muestra de los
neonatos de acuerdo al parto y el peso al nacer, conformandose 4 grupos de neonatos:
neonatos nacidos a término con peso normal, neonatos nacidos con parto pre-término con
peso normal, neonatos nacidos a término con bajo peso, y neonatos nacidos con parto pre-
término con bajo peso.

Luego, se confronto los datos de los 4 grupos de neonatos con los datos obtenidos de las
puérperas. También se analiz6 el riesgo estimado de periodontitis, asi como la comparacién

entre grupos neonatales.

A continuacion se muestran las tablas y los graficos correspondientes a los datos obtenidos

de la muestra.
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TABLA N° 1 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS DEL HONADOMANI
SAN BARTOLOME.

Frecuencia Porcentaje
EDAD
GESTACIONAL Y
PESO NEONATAL
Parto a término con 68 68.0
peso normal
Parto pre- término 20 20.0
con peso normal
Parto a término con 2 2.0
bajo peso
Parto pre-término 10 10.0
con bajo peso
Total 100 100.0

De los 100 neonatos incluidos en la muestra, se observa que mas del 50% nacieron con peso
normal, es decir mayor o igual a 2500 gramos, y con edad gestacional mayor a 37 semanas,
es decir parto a término, un 20% de neonatos fueron afectados en el parto mas no en el peso,
y la décima parte de neonatos fueron afectados en el peso y en el parto, finalmente solo 2
neonatos presentaron bajo peso con parto a término.

GRAFICO N°1 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS DEL HONADOMANI
SAN BARTOLOME

B A término con peso normal

B A término con bajo peso B Pre- término con bajo peso

80



TABLA N°2 FRECUENCIA DE ENFERMEDAD PERIODONTAL EN PUERPERAS DEL
HONADOMANI SAN BARTOLOME.

ENFERMEDAD Frecuencia Porcentaje

PERIODONTAL EN

PUERPERAS
Sano 2 2.0
Gingivitis 55 55.0
Periodontitis 43 43.0
Total 100 100.0

De las 100 puérperas incluidas en la muestra, se observé que mas de la mitad presenta
gingivitis, y casi la otra mitad (43%) de pacientes presenta periodontitis, demostrando asi
que la enfermedad periodontal sigue siendo una enfermedad bucal prevalente en la
poblacién de madres, finalmente se observé que solo 2% presenté encias clinicamente

sanas.

GRAFICO N° 2 FRECUENCIA DE ENFERMEDAD PERIODONTAL EN LAS PUERPERAS
EN EL HONADOMANI SAN BARTOLOME.
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TABLA N°3 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS EN RELACION AL NIVEL
DE PLACA BACTERIANA DE LAS PUERPERAS DEL HOSPITAL HONADOMANI SAN
BARTOLOME.

NIVEL DE Edad Gestacional y Peso Neonatal Total
PLACA parto a termino parto a pre- termino parto a término y parto pre-termino
BACTERIANA  con peso normal con peso normal bajo peso con bajo peso

N % N % N % N %
Sin placa y 39 57,4 6 30 1 50 1 10 47
placa leve
Placa 29 42,6 14 70 1 50 9 90 53
moderada y
severa
TOTAL 68 100 20 100 2 100 10 10 100

Chi cuadrado: 10.7 gl: 3 p=0.013< 0.05 - existe relacién estadistica

Se puede observar que en el grupo de los neonatos pre-término con bajo peso, las
puérperas son las mas afectadas por placa bacteriana moderada y severa en un 90%, a
diferencia del grupo de los neonatos con peso normal, en el cual un 57.4% no presentan
placa o presentan placa leve; también se resalta que en un 70% en el grupo de los neonatos
prematuros con peso normal las puérperas presentaron placa moderada y severa, lo que

podria indicar que hay un relacion entre la placa bacteriana y el estado gestacional.

GRAFICO N°3 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS EN RELACION AL NIVEL
DE PLACA BACTERIANA DE LAS PUERPERAS DEL HONADOMANI SAN BARTOLOME.
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TABLA N°4. CONDICION GINGIVAL DE LAS PUERPERAS EN RELACION A LA EDAD
GESTACIONAL Y EL PESO DE LOS NEONATOS DEL HONADOMANI SAN BARTOLOME.

CONDICION Edad Gestacional y Peso Neonatal Total
GINGIVAL Parto a termino parto a pre- parto a término y parto pre-termino

con peso normal termino con peso bajo peso con bajo peso

normal
N % N % N % N %

Gingivitis 46 67,6 5 25 1 50 3 30 55
Sin 22 32,40 15 75 1 50 7 70 45
Gingivitis
TOTAL 68 100 20 100 2 100 10 100 100

Chi cuadrado: 16,4 gl: 3, p= 0,001< 0.05 .. existe relacién estadistica

Se observa que el grupo de neonatos a término con peso normal presenta el mayor

porcentaje de gingivitis en las puérperas, en comparacion con los otros grupos, también se

observa que del grupo de neonatos con bajo peso y parto a término las puérperas

presentaron una equivalencia en cuanto gingivitis y sin gingivitis, y el 70% de puérperas del

grupo de los neonatos pre-término con bajo peso no esta afectado con gingivitis.

GRAFICO N°4. CONDICION GINGIVAL DE LAS PUERPERAS EN RELACION A LA EDAD
GESTACIONAL Y EL PESO DE LOS NEONATOS DEL HONADOMANI SAN BARTOLOME.
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TABLA N°5 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS EN RELACION AL NIVEL

DE INFLAMACION GINGIVAL DE LAS PUERPERAS DEL HONADOMANI SAN
BARTOLOME.
NIVEL DE Edad Gestacional y Peso Neonatal
INFLAMACION parto a termino con  parto a pre- termino  parto a termino con  parto pre-termino
GINGIVAL peso normal con peso normal bajo peso con bajo peso
N % % N % %
Sininflamacion 38 55,9 20 1 30
Inflamacion
leve
inflamacion 30 441 16 80 1 50 70
moderada y
severa
68 100 20 100 2 100 10 100

Chi cuadrado: 9,9 gl: 3, p=0,001< 0.05 - existe relacion estadistica

Se observa que los grupos de parto pre- término con peso normal y bajo peso presentan los
mas altos niveles de inflamacion gingival, relacionandose asi la inflamacion gingival con la
edad gestacional que presentaron las puérperas durante la gestacion; en el grupo de los
neonatos a término con peso normal se evidencié que un porcentaje equitativo entre las
puérperas que presentaron encias sanas y con inflamacién leve, y las que presentaron
inflamacién moderada y severa, finalmente en el grupo de los neonatos prematuros con bajo
peso se observé mayor porcentaje (70%) de puérperas que presentaron inflamacién
moderada y severa.

GRAFICO N°5 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS EN RELACION AL
NIVEL DE INFLAMACION GINGIVAL DE LAS PUERPERAS HONADOMANI SAN
BARTOLOME.
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TABLA N° 6 CONDICION PERIODONTAL DE LAS PUERPERAS EN RELACION A LA
EDAD GESTACIONAL Y EL PESO DE LOS NEONATOS DEL HOSPITAL DOCENTE
MADRE NINO SAN BARTOLOME.

Condicion Edad Gestacional y Peso Neonatal

Periodontal parto a termino con parto a pre- termino parto a término y parto pre-termino
peso normal con peso normal bajo peso con bajo peso
N % N % N % N %

Con 20 29,4 15 75 1 50 7 70

periodontitis

Sin 48 70,6 5 25 1 50 3 30

periodontitis

TOTAL 68 100 20 100 2 100 10 100

Chi cuadrado: 16,4 gl: 3, p=0,001< 0.05 -. existe relacién estadistica

Se observa que en el grupo de los neonatos pre- término con bajo peso las puérperas estan
afectadas con un 70%, también observamos un alto porcentaje en los neonatos pre-
término con peso normal en un 75%. También se observa que solo un 30% del grupo de
neonatos a término con peso normal, las puérperas estan afectadas con periodontitis y el
70% no presenta periodontitis; lo que demuestra que esta enfermedad estaria asociada
principalmente con el parto y el peso de los neonatos, a diferencia con los otros grupos que
no estan afectados por periodontitis.

GRAFICO N°6 CONDICION PERIODONTAL DE LAS PUERPERAS EN RELACION
A LA EDAD GESTACIONAL Y EL PESO DE LOS NEONATOS DEL HOSPITAL
DOCENTE MADRE NINO SAN BARTOLOME.
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TABLA N°7 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS EN RELACION
AL NIVEL DE BOLSA PERIODONTAL DE LAS PUERPERAS DEL HONADOMANI
SAN BARTOLOME.

NIVEL DE Edad Gestacional y Peso Neonatal Total
BOLSA parto a término parto a pre- parto a término y parto pre-termino
PERIODONTAL  con peso normal término con peso bajo peso con bajo peso
normal

N % N % N % N %
menor a 3 mm 48 70,6 5 25 1 50 3 30 56
mayor a 3 mm 20 29,4 15 75 1 50 7 70 44
TOTAL 68 100 20 100 2 100 10 100 100

Chi cuadrado: 16,4 gl: 3 p=0,001< 0.05 .. existe relacién estadistica

En este caso podemos evidenciar que los mayores niveles de bolsa periodontal se
encuentran en los grupos de neonatos con parto pre- término con peso normal y bajo peso
(75% y 70%) respectivamente y en el grupo de los neonatos con parto pre-término con bajo
peso se observa que el 70% de las puérperas presentaron bolsas mayores a 3 mm. Se

encontrd relacion estadisticamente significativa entre las variables.

GRAFICO N°7 EDAD GESTACIONAL Y PESO DE LOS NEONATOS EN
RELACION AL NIVEL DE BOLSA PERIODONTAL DE LAS PUERPERAS DEL
HONADOMANI SAN BARTOLOME.
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TABLA N°g8 PARTO PREMATURO Y A TERMINO DE LOS NEONATOS CON PESO
NORMAL EN RELACION A PERIODONTITIS DE LAS PUERPERAS DEL
HONADOMANI SAN BARTOLOME.

CONDICION Edad Gestacional con peso normal Total
PERIODONTAL  parto a termino con peso parto a pre- termino con
normal peso normal

N % N %
Con 20 29,4 15 75 35
Periodontitis
Sin 48 70,6 5 25 53
Periodontitis
TOTAL 68 100 20 100 88

Chi cuadrado: 13,4 gl: 1 p= 0,000< 0.05 - existe relacién estadistica

Dentro de este grupo de neonatos con peso normal se evidencia que la periodontitis se
encuentra asociada en mayor nivel a las puérperas de los neonatos con parto pre-término
en comparacion con los neonatos con parto a término (75% y 29,4%) respectivamente,
finalmente se observé que hubo una relacion del 29,4% de neonatos con la periodontitis de
las puérperas. Cabe resaltar entonces que la periodontitis afecta el parto segun la prueba
estadistica.

GRAFICO N°8 PARTO PREMATURO Y A TERMINO DE LOS NEONATOS CON
PESO NORMAL EN RELACION A PERIODONTITIS DE LAS PUERPERAS DEL
HOSPITAL DOCENTE MADRE NINO SAN BARTOLOME.
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TABLA N°9 PARTO PRE- TERMINO Y A TERMINO DE LOS NEONATOS CON PESO
BAJO EN RELACION A PERIODONTITIS DE LAS PUERPERAS DEL HOSPITAL
DOCENTE MADRE NINO SAN BARTOLOME.

Condicion Edad Gestacional (BAJO PESO)
Periodontal parto a término y bajo  parto pre-termino con TOTAL
peso bajo peso

N % N %
Con 1 50 3 70 4
periodontitis
Sin 1 50 7 30 8
periodontitis
TOTAL 2 100 10 100 12

Chi cuadrado: 5.4 gl: 1 p:0.04 < 0.05 - existe relacion estadistica

De la tabla se puede observar que un 70% de los neonatos prematuros con bajo peso se
asociaron con las afectadas por periodontitis. Para este caso se encontr6 una equivalencia
entre afectadas con periodontitis y sin periodontitis para el grupo de parto término y parto
pre- término con bajo peso, podemos establecer una relacién estrecha entre el bajo peso
de los neonatos y el estado periodontal de las puérperas. Segun las pruebas estadisticas

existe relacion significativa entre las variables.

GRAFICO N°9 PARTO PRE- TERMINO Y A TERMINO DE LOS NEONATOS CON PESO
BAJO EN RELACION A PERIODONTITIS DE LAS PUERPERAS DEL HONADOMANI SAN
BARTOLOME.
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TABLA N°10 RIESGO DE PARTO PREMATURO EN LOS NEONATOS EN RELACION A
LA PERIODONTITIS DE LAS PUERPERAS DEL HONADOMANI SAN BARTOLOME.

ESTADO Edad Gestacional Total
PERIODONTAL

PARTO A PARTO A

TERMINO PRE-
TERMINO
sin periodontitis 49 5 52
Periodontitis 21 24 48
TOTAL 70 30 100

Chi cuadrado: 16

OR: 6.4 Intervalo de confianza al 95% (2.4- 16.7)

p=0.00< 0.05 - existe relacidn estadistica

Consideramos el estudio como retrospectivo, hallamos el ODDS- RATIO (OR) en estas
pacientes, entonces al aplicar la prueba de riesgo, se encontr6 que una puérpera con
periodontitis tuvo 6.4 veces mas probabilidad de tener a un nifio con parto a pre-término o
prematuro que una puérpera sin la enfermedad. La periodontitis puede considerarse como
un factor de riesgo en las gestantes para producir partos a pre- término o prematuros.

TABLA N°11. RIESGO DE BAJO PESO EN LOS NEONATOS EN RELAQION A LA
PERIODONTITIS DE LAS PUERPERAS DEL HONADOMANI SAN BARTOLOME

ESTADO PESO NEONATAL Total
PERIODONTAL .
peso normal bajo peso
sin 53 4 57
periodontitis
Periodontitis 35 8 43
88 12 100

Chi cuadrado: 5.1
OR: 3 Intervalo de confianza al 95% (2.8- 10.6)
p = 0.04 < 0.05 -. existe relacién estadistica

Al aplicar la prueba de riesgo OR se observé que una puérpera con periodontitis tuvo 3
veces mas probabilidad de tener un recién nacido con bajo peso que una puérpera sin la
enfermedad. Por ello se concluye que la enfermedad periodontal, especificamente la
periodontitis constituye un riesgo para presentar recién nacidos con bajo peso.
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VI.- DISCUSION

Para el presente estudio retrospectivo, podemos resaltar basicamente que la enfermedad
periodontal, especificamente la periodontitis constituyé un factor de riesgo para que se

produzca partos prematuros, es decir partos pre- término y bajo peso al nacer.

En la enfermedad periodontal contribuyen los mediadores inflamatorios. Se cree que esta
carga inflamatoria puede jugar un papel importante en los niveles inflamatorios individuales
hasta un punto en donde se puede causar una alteracién de los procesos normales del
organismo.

La enfermedad periodontal es producida por bacilos Gram ( - ), estos bacilos tienen la
capacidad de producir endotoxinas, siendo los lipopolisacaridos uno de los mas importantes.
Este lipopolisacéarido actia como antigeno, desencadenando una respuesta inmune por

parte del huésped, elaborando PGE2, IL - 1 3 y TNF-@, que en cantidades apropiadas y

tiempo de permanencia en el organismo de la gestante alcanzan las membranas de la
placenta produciendo constriccién de los vasos sanguineos de la barrera placentaria y del
corddn umbilical, con potencial de interferir indirectamente en el parto y peso del producto

del embarazo.

Para nuestro estudio, se utilizé6 como instrumento de recoleccion de datos, el indice gingival
de Sillnes y Loe, que mide la inflamacion gingival, el indice de placa de Sillnes y Loe que
mide la severidad de placa bacteriana y el indice Periodontal del Ramfjord que mide el nivel
de bolsa periodontal. Todo esto sirvié para poder establecer el diagnostico gingival, asi
como la severidad de la misma.

Se establecié 4 grupos de recién nacidos segun su edad gestacional y su peso, para su
mejor comparacion con la enfermedad periodontal; de esta manera: Parto a término con
peso normal

(No fueron afectados en el parto o en el peso), parto pre- término con peso normal (fueron
afectados en el parto pero no en el peso), parto a término con bajo peso (fueron afectados

en el peso pero no en el parto), y finalmente parto pre- término con bajo peso (fueron
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afectados en el parto y en el peso). Se encontrd la gingivitis y la periodontitis prevalente en
las puérperas estudiadas. Se observé que en el grupo de los neonatos nacidos a término
con peso normal un 67.6% estuvieron afectadas con gingivitis. En el grupo de parto a
término con bajo peso solo hubo 2 casos de los cuales un caso presentd gingivitis y la otra
periodontitis, no podemos establecer una relacién con sélo 2 casos. También los menos

afectados con gingivitis fueron los neonatos prematuros con peso normal o bajo peso.

La periodontitis afect6é en su totalidad a las puérperas que presentaron parto pre-término con
bajo peso y peso normal (70% y 75% respectivamente), el grupo que presentdé menos
afectadas por periodontitis fue del grupo con parto a término con peso normal (29.4%).
Entonces podemos establecer una relacién estrecha entre la periodontitis y los grupos de

parto prematuro con peso normal y con bajo peso.

También observamos que la placa bacteriana afecta a las puérperas de todos los grupos de
neonatos, la placa moderada y severa en un 53%, es decir que mas de la mitad estan
afectadas por placa moderada y severa, considerando el grupo de los neonatos con parto
pre-término y peso normal y bajo peso con los porcentajes mas altos (70% y 90%)
respectivamente. La inflamacion gingival se observa que afecta en gran medida a las
puérperas del grupo de neonatos nacidos a pre- término con peso normal y con bajo peso
(80% y 70%) respectivamente, a diferencia del grupo de los neonatos a término con peso
normal (44.1%), que presentaron mayor frecuencia de encias sanas e inflamacion leve. Las
pruebas estadisticas resultaron significativas (p= 0.001) por ellos podemos establecer una
relacion entre inflamacion gingival y parto prematuro y bajo peso. Con respecto a los niveles
de bolsa periodontal, lod prematuros con o sin bajo peso fueron mas afectados con bolsas
mayores a 3mm. En cambio, en grupos de neonatos a término con o sin bajo peso

predominaron las bolsas hasta 3 mm.

Se hizo la comparacién entre los grupos para reforzar nuestra hipotesis; es decir, se
compararon grupos de nacidos prematuros y de parto a término, primero en condicion de
peso normal y luego en condicion de peso bajo, observando que en ambos casos la

presencia de prematuros, se eleva si la madre presenta periodontitis.
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Para hallar la probabilidad de que hayan ocurrido estos eventos, trabajamos el andlisis
estadistico (ODDS- RATIO) para estudios retrospectivos, se determiné el riesgo de partos
prematuros o pre- término encontrandose que una puérpera con periodontitis tuvo 6.4 veces
mas probabilidad de tener un parto prematuro en comparacién con una puérpera sana. En el
grupo del peso de recién nacidos, se encontrdé una puérpera con periodontitis tuvo 3 veces
mas probabilidad de tener un nifio con bajo peso al nacer que una puérpera sin la

enfermedad.

Hasta la actualidad, es motivo de discusién si los aspectos socio- culturales, educacionales,
condicién econdmica y estado civil son factores determinantes de la enfermedad
periodontal o son considerados solo una informacion adicional en la historia clinica, en la

presente investigacion se ha considerado la segunda opcién.

En cuanto a la edad y factores hormonales; al respecto el estudio de Guzman® refiere la
influencia de la edad sobre tejidos periodontales, encontrando mayor severidad en
adolescentes embarazadas que en adultas embarazadas, con promedios significativos.

En cuanto a factores de riesgo antes del embarazo, que si son considerados de riesgo tanto
para la enfermedad periodontal de la gestante y de adversidad del neonato, tales como
infecciones (sobre todo urinarias), ETS, alteracién placentaria, desorden metabdlico,
antecedentes de embarazos adversos, habitos nocivos como alcohol y drogas, fueron
excluidos del estudio. Incluso factores genéticos y nutricionales como talla y peso materno,
embarazos multiples, también fueron excluidos.

En el afio 2008, Chinga'® realizo una investigacion en gestantes con alto riesgo obstétrico
(ARO) y sin riesgo obstétrico (SRO) sobre la prevalencia de enfermedad periodontal,

concluyendo que existe mayor prevalencia de periodontitis en las gestantes ARO.

En el afio 2008 CARRANZA K', determind la relacién de la enfermedad periodontal de la
gestante como factor de riesgo de retardo de crecimiento intrauterino en recién nacidos en el
Hospital San Bartolomé. Se concluyé que la enfermedad periodontal materna,

especificamente periodontitis constituye un factor de riesgo para nacimientos de nifios con
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retardo de crecimiento intrauterino, en este caso incremento el riesgo en 2.25 veces la

probabilidad de tener nifios con retardo de crecimiento intrauterino.

Con respecto a otras investigaciones, en el afio 2001, JEFFCOATS, realizé una investigacion
de tipo prospectivo en 1313 gestantes de 21 a 24 semanas de edad gestacional para
evaluar el riesgo de infeccion periodontal crénica con respecto a partos prematuros. El
resultado muestra que gestantes con periodontitis generalizada tenian 4.45 veces mas
probabilidad de tener el parto antes de 37 semanas de gestacion, 5.28 veces mas de tenerlo
antes de 35 semanas y 7.07 veces mas, antes de 32 semanas. Podemos contrastar con
este estudio los resultados de nuestra investigacién siendo el riesgo de probabilidad de 6.4
veces mas que las puérperas con periodontitis hayan tenido un parto antes de las 37
semanas e al igual que Jeffcoat, se concluye que la enfermedad periodontal preexistente

incremento el riesgo de parto prematuro.

En el afio 2003, MAITA CASTANEDA M. realizaron un estudio para demostrar que la
enfermedad periodontal puede ser un factor de riesgo para nacimientos pre términos en las
mujeres gestantes. Se evalud a 120 pacientes divididos en dos grupos, el primer grupo de
casos fueron las puérperas pre término y el otro grupo puérperas a término, a todas las
pacientes se les realizd6 un examen clinico periodontal. Se demostré6 que las madres con
recién nacidos a pre término tienen 3,24 mas probabilidades de presentar enfermedad
periodontal que las madres con recién nacidos a término. Se concluy6 que la enfermedad

periodontal es un factor de riesgo significativo para el parto pre término.

En comparacién con nuestro estudio, encontramos que la probabilidad de que una madre
con parto a pre- término o prematuro (con bajo peso o peso normal) tenga periodontitis es
de 6.4 veces en comparacién a madres que haya tenido parto a término (con bajo peso o

peso normal).

Citaremos también la investigacién de Diaz® en el 2003, donde la muestra la constituyeron
20 mujeres puérperas con partos prematuros y 90 puérperas con partos a término,

evaluandose la prevalencia y gravedad de enfermedad periodontal en puérperas, y
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realizandose los analisis 48 horas después del parto. Se encontré diferencias significativas
que comprobaron la asociacién entre enfermedad periodontal con partos prematuros y con
bajo peso. Los resultados mostraron que el 100% de las puérperas de ambos grupos de
estudio presentaron alguna forma de enfermedad periodontal. Sin embargo, la prevalencia
de enfermedad periodontal mas severa (periodontitis) fue significativamente mayor en las
puérperas con partos prematuros (25%) que en las puérperas con partos a término(6.66%).
Coincidimos con Diaz, con respecto a los resultados. Resaltando el mismo método
empleado para examinar periodontalmente indice gingival de Lde y Sillnes, indice

periodontal de Ramfjord, rango de edad similar y mismos similares criterios de inclusion.

El estudio prospectivo de PAREJA® en el 2003, en 426 madres gestantes, para determinar si
enfermedad periodontal materna seria considerada factor de riesgo de nacimientos
pretérmino y con bajo peso. Pareja, registré el estado periodontal, la placa y el célculo
mediante indices de Ramfjord. Encontrando que la periodontitis es un factor asociado a
partos a término con nifios con bajo peso (RR 8,33) y a partos prematuros (RR 2,64).
Concluyendo que enfermedad periodontal es factor de riesgo de bajo peso al nacer y partos
prematuros. En contraste con nuestro estudio, el estudio de Pareja encontré6 una menor
asociaciéon en partos prematuro que nuestro estudio (OR 6.4), y también coincidimos con
Pareja, ya que encontramos una asociacion significativa en cuanto a nacimientos con bajo

peso de madres que presentaron periodontitis.

En relacion a CASTALDI' en el 2006, en un estudio prospectivo con el objetivo de evaluar si
enfermedad periodontal constituye factor de riesgo de parto pretérmino, bajo peso al nacer o
preclampsia. Se evaluaron 1562 mujeres. Se evalué parametros clinicos periodontales,
hemorragia al sondaje, movilidad dentaria o inflamacién gingival y pérdida de insercion. No
observaron asociacion alguna entre enfermedad periodontal y parto pretérmino RR 1,06,
bajo peso al nacer RP 1,05% y la preclampsia RP 0,99. Castaldi no encontré asociacién

significativa. No coincidiendo con los resultados obtenidos por nuestra investigacion.
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En el 2008 GRANDI'® en su estudio de casos y controles, busco establecer si la enfermedad
periodontal es un factor de riesgo para el parto prematuro y evaluar su asociacion con la
edad gestacional. Se estudiaron 132 puérperas clasificandolas en dos grupos: cincuenta y
tres puérperas de embarazo unigeto menor a 37 semanas de gestacién (casos,
prematuros) y 79 de término (= 37 semanas, controles) dentro de las 72 horas posparto se
evaluaron parametros clinicos periodontales de toda la denticion. La prevalencia de
enfermedad periodontal fue del 41%. El parto prematuro se asocié fuertemente con el indice
de sangrado (OR= 4.19) y la profundidad de la bolsa periodontal (OR=5.14). Se observ6 una
tendencia creciente del riesgo de parto prematuro asociado a enfermedad periodontal a
medida que disminuia la edad gestacional. Contrastando con nuestro estudio tenemos
resultados similares ya que también encontramos alta incidencia en sangrado gingival en
puérperas con periodontitis que presentaron parto prematuro (90%) y también presencia de

bolsa periodontales mayores a 3 mm (90%).

En el 2008, ROCA'” busco determinar si la enfermedad periodontal en las gestantes es un
factor de riesgo para el bajo peso al nacer El estudio fue de casos y controles. La muestra
estuvo conformada por 100 madres a las cuales se les realizé6 un examen periodontal a las
pacientes, se clasificé la enfermedad de acuerdo a su gravedad mediante el indice
Periodontal de Ramfjord. El sondaje se realiz6 dentro de las 48 horas posteriores al parto.
Del total de las madres examinadas 16 presentaron enfermedad periodontal, de las cuales
s6lo una tuvo un nifio con bajo peso al nacer. De las 84 madres sin enfermedad periodontal,
10 tuvieron nifos con bajo peso al nacer; y en los resultados se encontré6 que la
enfermedad periodontal no es un factor de riesgo para el bajo peso al nacer (OR de 0,493).

Contrastando con nuestra investigacion no podemos coincidir con dichos resultados.

En el 2011 ZERMENO™ y col realizaron un estudio para determinar si la enfermedad
periodontal es un riesgo para presentar efectos perinatales adversos. Se estudié a 282

mujeres a las cuales se les hizo un examen dental completo clasificandolas como sanas y
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enfermas, se les examino si habian presentado parto prematuro, preclampsia, ruptura
prematura de membranas o bajo peso al nacer. De las 282, 48 (15,25%) se diagnosticaron
con enfermedad periodontal y 234 (84,75%), se consideraron sanas. EI RR para parto
prematuro fue de 0.67 y para bajo peso al nacimiento 0.87.En este estudio la enfermedad
periodontal no se asoci6 a un mayor riesgo de resultados perinatales adversos. Los
resultados no coinciden con nuestra investigacion, ello puede deberse a multiples factores
como la baja predisposicién de estas pacientes a la enfermedad periodontal que hacen que
tengan baja influencia de factores hormonales. También no se controlaron los factores

socio- econémicos en los dos grupos de gestantes.'®

En el afio 2011 VALLEJO? realizo un estudio donde buscé establecer la prevalencia de la
enfermedad periodontal y su relacion con el parto pre-término y bajo peso al nacer en 120
puérperas de 18 a 35 anos de edad. A todas se les realizo un examen periodontal en donde
se tomaron datos como: margen gingival, profundidad de sondaje, nivel de insercidn clinica,
movilidad y compromiso de furca, a través de un periodontograma, en donde para
diagnosticar el tipo de enfermedad periodontal que presenta la gestante se lo realizé segun
la Clasificacién de Armitage/1999. En los resultados se observo que tan solo un 2,51% de la
muestra se encontraban con salud, el 40,83% presentaba gingivitis y el 56,66% presentaba
periodontitis.

En los resultados un 65.75% de las puérperas que presentaron parto prematuro tuvieron
periodontitis y un 66.67% de las puérperas que presentaron neonatos con bajo peso. Se
concluyé que la periodontitis es un factor de riesgo para las gestantes. Este estudio
concuerda con nuestra investigacion, ya que hubo mayor prevalencia en cuanto a porcentaje
de enfermedad periodontal especificamente periodontitis en las puérperas que tuvieron un

parto pre- término y menos prevalencia en la que tuvieron parto a término.

En el afio 2012 MARQUEZ?2' busco determinar la incidencia de la enfermedad periodontal en
el parto prematuro y bajo peso/ talla en 304 pacientes en puerperio, a las cuales se las

clasificd en grupos de acuerdo al indice Periodontal Comunitario de Necesidades de
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Tratamiento (CPITN) (severidad de bolsas periodontales de acuerdo al sondaje) y a la
clasificacion de enfermedad periodontal segun Korman y Newman. En conclusion de
demostré que una periodontitis leve puede inducir a un parto prematuro con nifios de bajo
peso y talla, y que la incidencia fue mayor en la variable peso, seguida con la edad
gestacional, esto a diferencia de nuestro estudio donde la incidencia fue mayor en la edad

gestacional, ademas que no consideramos la talla como factor de riesgo de la periodontitis.

En el afo 2012, CASTILLO M?2, evalu6 la relacion enfermedad periodontal y partos a
término y pre término de las madres puérperas La muestra estuvo comprendida por 200
pacientes, a las cuales, luego de haberles llenado los datos iniciales. Se prosiguié a
realizarles el periodontograma, para la cual primeramente se les explico de que se les iba a
realizar un chequeo y examen clinico. En los resultados, se confirm6 que existia relacion
entre la enfermedad periodontal y los partos pre términos y a término, ya que las madres
puérperas que tuvieron su parto pre término, presentaron mayor prevalencia de enfermedad
periodontal (90%), en relacion con las madres puérperas que tuvieron su parto a término

(73%).20

En el afio 2014 ZUNIGA® determino la relacién de la enfermedad periodontal con el parto
prematuro en 49 gestantes. Se les realizo el examen periodontal mediante el indice de
Necesidad de Tratamiento Periodontal de la Comunidad (CPITN). Se encontr6 relacion
inversa entre el tiempo de gestacién y el indice enfermedad periodontal; las gestantes que
solo presentaron sangrado gingival tuvieron un tiempo gestacional de 38.8 semanas,
mientras que en quienes existi6 presencia de placa y sangrado la media fue de 36.8
semanas de gestacion, para las gestantes con presencia de bolsas entre 4 y 5 mm la media
fue de 34.6 semana. Se determind que si existe relacion entre la enfermedad periodontal y
el parto prematuro en las gestantes resultando que 32 mujeres estudiadas (65.3%)
presentaron enfermedad periodontal entre moderada y severa, adicionalmente 17 gestantes

no presentaron parto prematuro, representando el 34.7% de la muestra evaluada, las cuales
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presentaron enfermedad periodontal leve. En comparacion con nuestro estudio, coincidimos
con los resultados, Marquez uso el indice periodontal comunitario la CPITN este indice
deberia usarse para muestras mas grandes, y en cuanto a la severidad de las bolsas
periodontales, esta afecto de manera inversamente proporcional en cuanto a la edad
gestacional, es decir a mayor nivel de bolsas periodontales la edad gestacional fue menor
en las puérperas estudiadas.

En el 2014 REYES?* realiz6 un estudio para determinar la relaciéon entre la enfermedad
periodontal cronica y el tipo de parto en gestantes. La muestra la constituyeron 19 mujeres
puérperas con partos prematuros y 41 puérperas con partos a término. El indice Gingival
(IG) de Lée y Silness, el indice de Enfermedad Periodontal de Ramfjord y el indice de Placa
Bacteriana de Higiene Oral Simplificado de Lée y Silness, fueron utilizados. Se encontré que
el 100 % de puérperas presentaron alguna forma de enfermedad periodontal. La
periodontitis leve fue la de mayor incidencia en ambos grupos; sin embargo, el nivel de
enfermedad periodontal mas severa (periodontitis con bolsas >3mm) fue estadisticamente
significativa (X2 = 12.915 p=0,002 P>0,05 r = 0,222); en las puérperas con parto pre-término
fue de 72.7 %, porcentaje mayor que en los casos de partos a término (27.3 %) Se concluye
que la periodontitis severa, con presencia de bolsa periodontal >3 mm, encuentra relacién
con el parto pre-término en las gestantes evaluadas. En comparacién con nuestro estudio
tenemos resultados similares, ya que encontramos también un alto porcentaje de
periodontitis en puérperas que presentaron parto prematuro (70%), ademas sefalar que

utilizamos los mismo indices para el diagndstico y severidad periodontal.
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Vil.- CONCLUSIONES

1.- En el presente estudio se observo que la enfermedad periodontal tuvo una prevalencia

del 98% en las pacientes puérperas estudiadas.

2.- La prevalencia de gingivitis en las pacientes puérperas fue del 55% de las cuales el

14.5% presento parto prematuro y el 7.2% presentd bajo peso al nacer.

3.- La prevalencia de periodontitis en las pacientes puérperas fue del 43% de las cuales un

51.1% presento parto prematuro y un 18.6% presentd bajo peso al nacer.

4.- La enfermedad periodontal incrementa el riesgo de presentar partos prematuros y bajo

peso al nacer, especificamente la periodontitis.

5.- La gravedad de la placa bacteriana, incrementa el riesgo de presentar partos prematuros

con bajo peso en las pacientes puérperas.

6.- La gravedad de la inflamacion gingival, incrementa el riesgo de presentar partos

prematuros con bajo peso en las pacientes puérperas.

7.- La gravedad del nivel de bolsa periodontal, incrementa el riesgo de presentar partos

prematuros con bajo peso en las pacientes puérperas.

8.- La periodontitis en las puérperas incrementaron el riesgo (OR) 6.4 veces la probabilidad

de tener un recién nacido prematuro o con parto pre- término.

9.- La periodontitis en las puérperas incrementaron el riesgo (OR) 3 veces la probabilidad

de tener un recién nacido con bajo peso.
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Vlil.- RECOMENDACIONES

1.- Realizar estudios experimentales, evaluando dosajes de PGE2, IL - 18 y TNF-4, de las
concentraciones de estas sustancias que nos indicarian el tiempo de la enfermedad

periodontal en el huésped.

2.- Realizar estudios epidemiolégicos comparativos entre diversos hospitales de tipo
asistencial del pais sobre la prevalencia y severidad de enfermedades gingivo- periodontales
en mujeres que hayan tenido partos prematuros con bajo peso, a fin de identificar factores

asociados a realidades distintas.

3.- Realizar estudios donde se evalué la terapia periodontal, para determinar si la

enfermedad periodontal, controlada disminuye el riesgo de bajo peso del recién nacido.

.4.- Considerar en las charlas prenatales de los hospitales, a las futuras madres, donde se
informe sobre la relaciébn de la enfermedad periodontal y el riesgo de nacimientos

prematuros y con bajo peso, y también la importancia de los cuidados de salud oral.

5.- Realizar terapia periodontal en gestantes, y hacer un seguimiento del tratamiento de la
enfermedad periodontal mediante controles durante la gestacién para observar si es que el

tratamiento periodontal afecta o no a la edad gestacional y el peso de los recién nacidos.
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X.- ANEXOS:

N2 HISTORIA CLINICA: FECHA: / /

N° REGISTRO: .........cenene.

1.1. DATOS PERSONALES:

1.2. ANTECEDENTES:

» Antecedentes Patolégicos:

-¢ Presenté alguna enfermedad sistémica anteriormente? : Si( ) No ()
-¢ Presenta alguna enfermedad sistémica actualmente?: Si( ) No( )
* Antecedentes periodontales:

- ¢ Ha recibido tratamiento periodontal anteriormente?: Si () No ()

* Historia Obstétrica

- Antecedentes de partos prematuros: Si () No ()

1.3. DATOS DEL RECIEN NACIDO:

*Pesoalnacer:.................... gramos

Mayor a 4000 g. () Menor a 2500g. ()

Entre 2500- 1500g. () Inferior a 1500g. ()

» Edad gestacional:............... semanas

«Sexo: F ()M ()

« Patologia congénita: Si () No ()

106



EXAMEN CLINICO DE LA GESTANTE
N HGC:...ooo. ..
INDICE GINGIVAL DE SILLNES Y LOE

Piezas dentarias 16 21 24 36 41 44

MV V | DV

P/L
Grado 0: Sin inflamacién Grado 1: Inflamacion leve Grado 2: Inflamacién
moderada Grado 3: Inflamacioén severa
INDICE GINGIVAL: ¥ P (INDICES) = INTERPRETACION: ..o

6
Piezas dentarias 21 24 36 41 44
16

Nivel de insercion

clinica ( vestibular)

Nivel de insercion
clinica

(palatino/lingual)

INDICE PERIODONTAL DE RAMFJORD
(0)Ausencia, (1) Leve inflamacién, (2) Moderada inflamacién, (3) Severa inflamacion, (4)
Bolsa < 3 mm, (5) Bolsa entre 3 mm y 6 mm, (6) Bolsa mayor a 6mm.

INDICE PERIODONTAL: ¥ (valores méximos) = INTERPRETACION.............
6
INDICE GINGIVAL DE SILLNES Y LOE
PIEZAS 16 |21 24 36 41 44
DENTARIAS
M [V |D
P/L ] |

Grado 0: Sin placa, Grado 1: Placa leve, Grado 2: Placa moderada, Grado 3: Placa severa
INDICE DE PLACA;_YP (indices) = INTERPRETACION:..................
6
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FICHA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

con DNI numero:

....................................... , en pleno uso de mis facultades mentales, libremente,

declaro que:

1.

He sido debidamente informada para participar voluntariamente en el presente
estudio para saber en qué estado se encuentran mis encias y si existe relacién entre
la enfermedad de las encias y la posibilidad que haya tenido parto prematuro y mi
bebe haya nacido con bajo peso.

Se me ha informado que en el presente estudio se realizara un cuestionario y un
examen periodontal, esto es parte de los procedimientos de recoleccion de datos y
no constituye ningun riesgo para mi salud ni la de mi bebe.

Si tengo alguna duda sobre este estudio, puedo hacer preguntas en cualquier
momento durante mi participacion en él. Igualmente, puedo retirarme del estudio en
cualquier momento si es que me siento incomoda con los procedimientos, sin que
eso lo perjudique en ninguna forma.

Se me ha informado de todos los beneficios inmediatos y futuros de realizarme el
presente examen, ya que si presento enfermedad en las encias puedo tomar las
medidas necesarias para combatir dicho mal, asi mismo entiendo que puedo pedir
informacion sobre los resultados de este estudio cuando haya finalizado.

Toda informacion obtenida en el presente estudio serd absolutamente confidencial y
no se usara para ningun otro motivo fuera de la investigacion.

Por tal motivo, acepto participar en el presente trabajo de investigacion,

comprometiéndome a colaborar con el investigador.

Firma de la paciente Firma del investigador

Cinthia Garcia Tarazona
DNI: 71752941
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FOTOS

MATERIAL PARA DIAGNOSTICO CLINICO

AREA DE GINECOLOGIA

LLENADO DE FICHAS CLINICAS
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EXAMEN CLINICO A LAS PUERPERAS
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