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RESUMEN

Katia Raquel Alicia Sierra Romero Fecha de Graduaciéon: Noviembre 2012
Universidad Auténoma de Nuevo Ledén
Facultad de Odontologia

Titulo del Estudio: EFECTO DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL EN
LA DISMINUCION DE PARTOS PRETERMINO Y
PRODUCTOS DE BAJO PESO AL NACER.

NUMERO DE PAGINAS: 60 Candidato para el grado e Maestria en
Ciencias Odontoldgicas con Orientaciéon

en Periodoncia con Implantologia

Area de Estudio: Facultad de Odontologia

Propésito y Método del estudio: La enfermedad periodontal desde los afios 90” ha sido
relacionada como factor de riesgo en lo embarazos pretermino y productos de
bajo peso al nacer, sin embargo no existe evidencia cientifica, que afirme que
tiene una relacion directa con los partos pretermino y con el peso del neonato.
Este estudio tuvo como objetivo determinar si el tratamiento periodontal no
quirdrgico en pacientes con enfermedad periodontal contribuye, a la disminucién
de los partos pretermino y productos de bajo peso al nacer. Se realizaron dos
grupos, un grupo experimental y un grupo control de pacientes en gestacion entre
la sexta semana hasta la semana 28. Dichas pacientes fueron valoradas
periodontalmente, las que presentaron mayor a 3 sitios con perdida de insercion
mayor a 4mm fueron incluidas en este estudio. El grupo experimental consto de
11 pacientes ,a ellas se les realizo tratamiento periodontal no quirdrgico que
consistio en realizar fase inicial en estas pacientes, con un periodo de revaloracion

de 4-6 semanas para determinar si el tratamiento fue efectivo. En el grupo control
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se valoraron 16 pacientes que no recibieron tratamiento, posteriormente en
ambos grupos, se evalud la semana del parto asi como el peso del neonato
tomando como referencia un parto a término de 40 semanas y un parto pretermino
menor a 35 semanas. : En cuanto a los resultados obtenidos, estos sugieren que la
enfermedad periodontal como unico factor de riesgo, , asi como el tratamiento
periodontal no quirdrgico no tiene una relacion directa con la disminucién de
partos pretermino y productos de bajo peso al nacer., ya que los resultados
obtenidos entre el grupo control y el grupo experimental, no fueron

estadisticamente significativos.

Contribuciones y Conclusiones: Se necesitan mas estudios para negar su efectividad, as{
como una muestra mayor para poder negar la relacion entre la enfermedad

periodontal y los partos pretermino y el peso del neonato
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ABSTRACT

Introduction: Periodontal disease since the 90s has been implicated as a risk factor in
preterm pregnancies outcome and products of low birth weight, but there is no scientific
evidence, asserting that has a direct relationship with preterm births and the birth weight.
Objective: This study aimed to determine whether non-surgical periodontal treatment in
patients with periodontal disease contributes to the reduction of preterm deliveries and
products of low birth weight. Methodology: Two groups, an experimental group and a
control group of patients in gestation from six weeks to 28 weeks. These patients were
evaluated periodontally, which were more than 3 sites with attachment loss greater than 4
mm were included in this study. The experimental group consisted of 11 patients, they
performed them non-surgical periodontal treatment consisted of performing early stage in
these patients, with a period of 4-6 weeks revaloration to determine if the treatment was
effective. In the control group were evaluated 16 patients who received no treatment, then
in both groups was evaluated week delivery as well as neonatal weight by reference to a
term delivery at 40 weeks and preterm birth less than 35 weeks. Results: Regarding the
results, these suggest that periodontal diseases as the only risk factor, as well as non-
surgical periodontal treatment has no direct relation to the reduction of preterm delivery
and products of low birth weight., And that the results obtained between the control
group and the experimental group were not statistically significant. Conclusions: Further
studies are needed to negate its effectiveness, as well as a larger sample in order to deny

the link between periodontal disease and preterm births and neonatal weight.
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1. INTRODUCCION

La importancia de éste estudio radica en ver si el tratamiento periodontal no quirdrgico
puede disminuir la incidencia de partos pretérmino y productos de bajo peso al nacer,
tratando de tener como tnico factor de riesgo la enfermedad periodontal en la muestra del

estudio.

La hipétesis de una posible relacion entre la enfermedad periodontal y los partos
pretérmino junto con el peso del neonato surgi6 desde los afios 90. Sin embargo sigue
existiendo la controversia de si existe una verdadera relacion entre la periodontitis y su

efecto en el periodo de gestacion del embarazo asi como en el peso del producto.

Diversos estudios epidemioldgicos (Offenbacher et al 1996; Farrel et al 2006) mostraron
que existe una relacion positiva entre la asociacion de la periodontitis con el resultado del
embarazo, sin embargo Jeffcoat en el 2003 dice que la enfermedad periodontal per se no
tiene relacion directa en el resultado del embarazo. Debido al gran impacto que tiene en
nuestra sociedad la morbilidad de los recien nacidos, se decidi6 realizar esta investigacion
para determinar si el tratamiento periodontal no quirdrgico, en pacientes que presentan
enfermedad periodontal en el embarazo, disminuye la probabilidad de que las pacientes

presenten un parto pretérmino y el bajo peso del neonato.



2. HIPOTESIS

El tratamiento periodontal no quirtrgico realizado en pacientes el Posgrado de Periodoncia
de la Universidad Autébnoma de Nuevo Ledn, a pacientes embarazadas de 18 a 35 afios de

edad, reduce el riesgo de un parto pretérmino y producto de bajo peso al nacer.



3. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

Evaluar la reduccién del riesgo de parto prematuro y productos de bajo peso al nacer en

pacientes embarazadas con tratamiento periodontal.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
3.2.1 Diagnosticar enfermedad periodontal en pacientes embarazadas.
3.2.2 Determinar el grado de severidad de la enfermedad periodontal.
3.2.3 Relacionar la enfermedad periodontal con la etapa gestacional
3.2.4. Realizar tratamiento periodontal

3.2.5. Asociar el tratamiento periodontal con la finalizacion del parto y el peso del

producto recién nacido por medio de la prueba chi cuadrada



4. ANTECEDENTES

4.1 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La comprension de la etiologia y patogénesis de las enfermedades y lesiones bucales esta

en continuo cambio debido al aumento en los conocimientos cientificos.
4.1.1 DEFINICION DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de
los dientes, provocada por microorganismos o grupos de microorganismos especificos que
tiene como resultado la destruccién progresiva del ligamento periodontal y el hueso
alveolar con formacién de bolsas, recesion o ambas. La enfermedad periodontal es una de

las enfermedades cronicas mds comunes en los humanos. (Flemming 1999)
4.1.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

La caracteristica clinica que distingue a la periodontitis de la gingivitis es la presencia de
pérdida clinicamente detectable de la insercion. Con frecuencia esto se acompafia de una
formacion periodontal de bolsas y cambios en la densidad y la altura del hueso alveolar. En
algunos casos, se presenta una recesion de la encia marginal junto con la perdida de
insercion enmascarando el progreso de la enfermedad si las medidas de la profundidad de la
bolsa se toman sin considerar los niveles clinicos de insercion. Los signos clinicos de
inflamacion, como cambios de color, el contorno, la consistencia y la hemorragia al sondeo,
tal vez no siempre sean indicadores positivos de una perdida de la insercién en curso. Sin
embargo se ha probado que la presencia de hemorragia continua al sondeo en una secuencia
de visitas es un indicador confiable de la presencia de inflamacién y puede provocar la
perdida posterior de insercion en el sitio de sangrado. Se ha demostrado perdida de
insercioén relacionada con la periodontitis que avanza de forma continua en brotes

episddicos de actividad de la enfermedad (Flemming 1999).



4.1.3 ETIOLOGIA

El reconocimiento de patégenos bacterianos en los trastornos periodontales fue dificil por
varios factores. La microflora periodontal es una compleja comunidad de microorganismos,
mucho de los cuales todavia resulta dificil aislar en los laboratorios. Ahora se sabe que
muchas especies funcionan como patdgenas y que algunas de ellas pueden actuar en un
sitio y también, aunque en menor proporcion, en dreas sanas. La naturaleza cronica de la

enfermedad periodontal ha complicado la biisqueda de patégenos bacterianos. (Socransky

1991)

4.1.4. ESTADIOS CLINICOS

La enfermedad también se puede clasificar dependiendo de su intensidad. Asi se
clasifica como leve cuando existe una pérdida de insercion clinica de 1-2 mm; moderada
cuando existe una pérdida de insercién clinica de 3-4mm y grave cuando existe una pérdida

de insercion clinica de Smm o mas. (Armitage, G. 1999)

4.1.5 PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La acumulacién de la placa dental en los dientes adyacentes a los tejidos gingivales pone a
las células bucales y de insercién 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 citocinas
proinflamatorias y otros mediadores quimicos de la inflamacién. 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. (Listgarden 1987).



Los macréfagos cumplen una funcién muy importante, ya que ellos pueden fagocitar PMN
muertos y agonizantes y asi retirarlos de la zona. Esto es muy ttil para el huésped, debido a
que los PMN muertos son capaces de liberar sus enzimas de una manera descontrolada, con
lo cual causan mds dafio e irritacion a los tejidos del huésped y una exacerbacion posterior
de la inflamacion. La otra funcién principal de esta célula es el del papel de presentacion
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 citocinas

proinflamatorias producidas por una variedad de células.

Al aumentar la inflamacién el proceso inmunitario o se inicia o se reinicia. En la iniciacién
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
presentacion tiene como resultado que los linfocitos vuelvan hacia el drea 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 mediacioén celular

frente a esos microorganismos.

Finalmente, si no se detiene este proceso, los microorganismos continuardn generando
productos perjudiciales para el huésped, éste continuard dando una respuesta fallida, la
bolsa se profundizard, el tejido de granulacién se extenderd, se perderd hueso y ligamento
periodontal, y finalmente desaparecerdn bastantes estructuras de sostén del diente

origindndose la exfoliacion.



La patogenia de la enfermedad periodontal origina la destruccién 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 acumulacion de placa. Este proceso patogénico difiere en su

extension 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 destruccion
del tejido, o indirectamente estimulando y modulando la respuesta inmunitaria del huésped.
La respuesta del hospedero estd mediada por la interaccién con el microbio y por las

caracteristicas inherentes del huésped, incluso los factores genéticos que varian entre los

individuos. (Page & Schroeder 1976)

La colonizacion de la cavidad oral empieza al momento de nacer, con bacterias aerobias y
facultativas a las 2 semanas una microbiota madura es establecida y antes de los dos afnos
habrd 400 tipos de bacterias y bajo condiciones especiales (aumento de patogenicidad o

menos respuesta del huésped) la enfermedad puede ocurrir.

En este sistema dindmico existe un equilibrio entre las fuerzas de adhesién de los

microorganismos y la variedad de fuerzas para removerlos desde:

)

Tragar, masticacion y soplar la nariz

2. Lengua e higiene oral

3. Efecto de lavado de la saliva, nariz y salida de fluido crevicular
4

Movimiento activo de cilios.



Hay una relacién entre el rango de adhesion de la bacteria para diferentes epitelios y
susceptibilidad de los pacientes a ciertas infecciones. Ha sido reportada un menor rango de
adherencia de la Porphyromona gingivalis y la Prevotella intermedia a las células
epiteliales gingivales. El recambio continuo de las células epiteliales especialmente las de
la encia previene de la acumulacién permanente de las masas largas de microorganismos

siendo un mecanismo de limpieza natural.

Desde un punto de vista microbioldégico los dientes son tnicos por: proveer una superficie
dura, fija que permite el desarrollo de depdsitos bacterianos y forman una forma Unica de
interrupcion ecodermal, la acumulacién y metabdlicos de las bacterias en el tejido
conectivo y epitelio son consideradas las primeras causas de caries, gingivitis, periodontitis,

peri-implantitis y mal aliento.

4.1.6 MICROBIOLOGIA (Socransky 1991)

Usando metodologia de hibridacion de DNA se definen los complejos de microorganismos

periodontales:
e Complejo amarillo (Streotoccocus sp.)Primero en colonizar
e Complejo morado ( Actynomices actinomicetencomitans) Primero en colonizar

e Complejo verde: (Eikenlella corrodens, Aa. Capnocytophaga) Segundo en

colonizar.

e Complejo naranja: fusubacterium, Prevotella y Campylobacter.



e Complejo rojo: P gingivalis, tannerella Forsythia, Treponema denticola (asociados

al sangrado al sondeo)

Actinomyces
species

S F. intermedia
gérdonl?ss ' P, nigrescens

2 ) P. micros
== lte ematios > V)11 B nue. vincentii

P gingivalis
T. forsythia

F. nuc. nucleatum aentcaly _

F. nuc. polymorphum
F. periodonticum

corrodens®
. gingivalis

. sputigena
. ochracea

. concisus

. actino. a

20000Mm

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

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



DINAMICAS DE CRECIMIENTO DE LA PLACA DENTAL

Microbial succession Reciprocal interaction

— ()1 — Red Gingivitiis

Purple
Actinomyces sp.

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

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

4.1.7 MECANISMO DE DESTRUCCION

izer

C@ Maturation of phquo) 2
Environmental change
Intra—plaque nutrition supply @

Non-specific pttbo;amolty

@' om:::"):(;m;:,) - Eniotnn ) (Prosineses)Eroor)
B Remineralization (D"('m"'"'m,"

Fig. 1. The current understanding of periodontopathic etiology of dental plaque.
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Listgarden MA. Nature of periodontal diseases: Pathogenic mechanisms. Journal of

Periodontal Research 1987

418 RELACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL CON
ENFERMEDADES SISTEMICAS

Las evidencias que emergieron en el tltimo decenio arrojaron luz sobre el lado inverso de
la relacién entre salud general y salud bucal, los efectos potenciales de la enfermedad
periodontal sobre una amplia variedad de sistemas de 6rganos. Este campo de la medicina
periodontal plantea atn importantes preguntas: ;puede la infeccion bacteriana periodontal,
ejercer un efecto alejado de la cavidad bucal, llegando a ser un factor de riesgo para

enfermedades sistémicas?

Muiltiples 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 afio 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.

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 estdn 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 quirtrgicos entre otros

procedimientos.

Se plantea que los microorganismos y productos bacterianos de la EP, pasan al torrente
sanguineo y se alojan en valvulas anémalas del corazén y en tejidos cardiacos previamente

dafiados, causando la inflamacion del endocardio.
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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 crénica (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 patégenos periodontales ya citados. Estudios analiticos han encontrado
4.5 veces mas riesgo de padecer algin tipo de EPOC si se presenta placa dentobacteriana
(PDB) periodonto-patdgena y estudios de correlacion entre EPOC y grados de pérdida 6sea
alcanz6 tasas de 1,8 %. No obstante estos datos, se necesitan estudios prospectivos bien

disefados.

La diabetes mellitus es producida por un déficit en la produccion 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
del la encia, caracterizdndose por manifestaciones periodontales como abscesos a

repeticion, bolsas, movilidad, agrandamientos, pérdidas dseas y retrazo en la cicatrizacion.

La EP se convierte en factor de riesgo de la diabetes mellitus porque en ella la secrecion de
productos finales de glucosilacion 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 crénica, tal

y como ocurre en la diabetes.

Ambas patologias tienen factores genéticos, y alteraciones microbioldgicas e
inmunolégicas en comin. La evidencia es que la glucemia se estabiliza después del
tratamiento periodontal y la enfermedad periodontal produce desestabilizaciéon de la

glicemia.

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

ocasionar dafo renal.

También puede ocasionar trastornos gastrointestinales por 2 mecanismos: liberacién de
mediadores quimicos comunes a los que se presentan en la colitis ulcerativa, y la necrosis
hepdtica. Y ademds, el principal agente causal de la mayoria de los trastornos

gastrointestinales como ulceras pépticas, gastritis cronicas y neoplasias, es el Helicobacter

pylori.

El reservorio pudiera ser la cavidad bucal y més 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 diseminacién metastdsica 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 puede formar los ovillos

caracteristicos en el cerebro y estan presentes en esta enfermedad.

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

1. Educacién del paciente, ensefianza personal para mantener buena higiene oral, asi como

concientizacion del control y los factores de riesgo (fumar, condicion medica, estrés, etc).

2. Remocién de placa y cdlculo supragingival . Raspado y alisado radicular para eliminar

las superficies irregulares en la raiz del diente asi como alteraciones provocadas por
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periodonto patégenos. En algunas ocasiones es necesario realizar procedimientos

quirdrgicos para la eliminacion de las alteraciones causadas por la periodontitis.

3. Procedimientos finales los cuales incluyen la evaluacién pos tratamiento con un refuerzo

personal del control de higiene oral.

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

la respuesta del huésped local o sistémicamente.

5. 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 estdn: reseccion radicular, hemiseccion y odontoplastia.

6. Regeneracion periodontal: injertos de tejidos blandos, colocacion de injertos Oseos,
biomodificadores de la raiz, regeneracion tisular guiada. Los procedimientos periodontales
reconstructivos incluyen: regeneracion 6sea guiada, aumento de proceso, preservacion de

reborde, preparacion de sitios para colocacion de implantes, y elevacion de seno maxilar.

7. Cirugia plastica periodontal para aumentar encia y correcciéon de recesiones de tejidos

blandos, o para mejorar la estética.

8. Terapia oclusal

9. Procedimientos pre-protésicos

10. Terapia con implantes

11. Procedimientos para favorecer un tratamiento de ortodoncia.

12. Manejo de la periodontitis en relacién con enfermedades sistémicas.
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4.2 EMBARAZO
4.2.1 DEFINICION

Tiempo comprendido desde la fecundacion del 6vulo hasta el parto, su duracién de 37 a 40

(semanas aproximada es de 280 dias).

Un embarazo se puede sospechar cuando se retrasa la menstruacién mas no sirve para

diagnosticarlo.
Pacientes embarazadas se espera que aumenten de 20 a 40 1bs. (9 a 18kgs)
4.2.3 MANIFESTACIONES CLINICAS

Amenorrea (retraso de periodo menstrual), Nausea, vomito, aumento en la sensibilidad y
hormigueo en pechos, frecuencia y urgencia para orinar, aumento de peso, (los primeros

movimientos fetales se notan a la 18va semana) .

Signos (semanas desde fecha de dltima menstruacién)

e Cambios en los pechos ( mds grandes, calostro) ocurren en fases muy tempranas del
embarazo y continua hasta postparto.

e Cianosis de vagina y reblandecimiento del cerviz ocurre en la 8va semana.

e Fondo uterino palpable en la sinfisis del pubis en la 12 a 15 semana y alcanza el
ombligo cerca de la 20 a 22 semana.

e El Foco cardiaco fetal se puede escuchar por Doppler a las 10 a 12 semanas .
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4.3 EMBARAZO PRETERMINO

4.3.1 DEFINICION

Es el parto que inicia antes de la semana 37 de gestacion,
Es responsable del 85% de la morbimortalidad en los neonatos .

La Organizacién Mundial de la Salud define como pretérmino a aquel nacimiento de mas

de 20 semanas y menos de 37 semanas.

Tiene muchas causas como ruptura prematura de membranas y/o Infeccion de vias
urinarias. y el principal factor de riesgo es el antecedente de parto prematuro, ademds de la

vaginosis bacteriana que se asocia con corioamnionitis.
4.3.2 ETIOLOGIA

Se reconocen varios factores causales para parto pretérmino y bajo peso al nacer,
tales como edades extremas, consumo de alcohol, tabaco y drogas; cuidado prenatal

inadecuado, malnutricidn, hipertension e infecciones del tracto genitourinario.
4.3.3 FACTORES DE RIESGO

e Edad (<16 afios)

e C(lase socioeconémica baja.

e Indice de masa corporal < 19.

e Tabaquismo.

e Historia de parto prematuro previo.
e Embarazo multiple.

e Historia de abortos habituales.

e Perdidas durante el segundo trimestre.
e Anormalidades uterinas.

e Incompetencia cervical.

e Anormalidades uterinas.

e Ruptura prematura de membranas.
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e Complicaciones obstétricas, incluyendo
e Hipertension, hemorragia anteparto, infeccion, polihidramnios.

e Anormalidades fetales.

4.4 EMBARAZO PRETERMINO Y SU RELACION CON LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

En la actualidad, se tienen evidencias que sugieren la presencia de EP como un factor de
riesgo mds para los partos pretérmino con productos de bajo peso, y se plantea que
embarazadas que sufren la enfermedad, poseen 7 veces mds riesgo de tener partos antes de

tiempo y muy pequefios.

Un producto bajo peso es aquel que presenta al nacer menos de 2 500 g, y un parto
pretérmino es el que ocurre antes de las 37 semanas (258 dias o menos). El bajo peso en el
momento del nacimiento, sea consecuencia de un parto pretérmino o no, continda siendo la
principal causa de morbilidad y mortalidad perinatal en el mundo, y los que sobreviven al
periodo neonatal, tienen un riesgo mayor de enfermedad de membrana hialina, enterocolitis
necrotizante, hipoxia, trauma al nacer, infecciones, sangramientos a nivel del sistema

nervioso central e incapacidad neuroevolutivas.

Se reconocen varios factores causales para parto pretérmino y bajo peso al nacer, tales
como edades extremas, consumo de alcohol, tabaco y drogas; cuidado prenatal inadecuado,
malnutricidn, hipertension e infecciones del tracto genitourinario. Otros autores plantean

que aproximadamente en el 25 % de los casos se desconoce el origen.

De manera fisioldgica, se produce durante toda la gestaciéon un aumento de los niveles
intraamnidticos de prostaglandinas (PGE 2) y del factor de necrosis tumoral alfa (FNT),
hasta alcanzar un nivel suficiente en el momento del parto para inducir la dilatacion
cervical. Las infecciones genitourinarias producen un aumento artificial de estos

mediadores, al igual que infecciones que se originan en otros sitios a distancia.

Las infecciones periodontales suponen un depdsito de microorganismos anaerobios

gramnegativos, lipopolisacdridos y endotoxinas procedentes de dichos microorganismos,
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que estimulan la producciéon de citoquinas derivadas del huesped que favorecen la

produccion de PGE.

Si tomamos en cuenta que las embarazadas son propensas a la enfermedad periodontal por
los cambios hormonales asociados en esta etapa, y a la luz de las recientes publicaciones
que relacionan enfermedad periodontal y bajo peso al nacer en partos pretérmino, aumenta
la necesidad de investigar sobre el reconocimiento del periodonto como un foco de
infeccion con efectos sistémicos potencialmente de amplio alcance y trataremos de

demostrar una de estas teorias.

La existencia de una asociacion entre enfermedad periodontal y el parto pretérmino ha sido
ampliamente estudiada y documentada en los ultimos afios, convirtiéndose en un
importante tema de investigacion. Esta cuestion es ademds de gran trascendencia para
cualquier odontélogo, puesto que debe existir un criterio comun en cuanto a si se debe
tratar a las pacientes embarazadas con enfermedad periodontal, y, en caso afirmativo, qué

tratamiento es el mas adecuado.

18



5. MATERIALES Y METODOS

5.1 TTIPO DE ESTUDIO

Estudio comparativo, abierto, experimental, prospectivo y longitudinal acerca del efecto del
tratamiento periodontal no quirdrgico en la disminucién de partos pretermino y productos

de bajo peso al nacer

5.2 POBLACION DEL ESTUDIO

Las pacientes incluidas en el estudio acudieron al departamento de Ginecologia y
Obstetricia del Hospital Universitario José Eleuterio Gonzalez, las cuales fueron captadas
principalmente por edades entre 18 — 35 afios, que se encontraban en etapa de gestacion de
la 6 a la 20 semana la cual se determino sobre la base de datos del dltimo periodo menstrual
de la paciente como fué indicado por el mismo departamento, se refirieron al Posgrado de
Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad Auténoma de Nuevo Leon,
donde se les explic6 el motivo y los objetivos del estudio y se les pidi6 el consentimiento
informado del mismo. Al completar con esos requisitos se realizd su historia clinica

general, andlisis periodontal, y examen intraoral.

5.3 PERIODO DEL ESTUDIO
Agosto de 2011 a Octubre de 2012
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54 TAMANO DE LA MUESTRA

La toma de la muestra se realizo con la siguiente formula:

Determinacion del tamafio de la muestra

Por las condiciones especificas de la influencia del tratamiento periodontal en el
término del parto (Variable cualitativa del tipo nominal), la cual serd elegida una
poblacién infinita, y considerando que la muestra sea del tipo probabilistico, se estima

el tamafio de la muestra con la aplicacion de la siguiente féormula general:

2 -
g2 P1-2)

22

Para el presente proyecto se han determinado los siguientes valores que serdn aplicados

para determinar el tamafio de la muestra:

z=1.96 para 1-a.:095
p= 0.78 Proporcion de pacientes con tratamiento periodontal y parto normal

e€=0.15 Error de estimacion

Para obtener el tamafio de 1la muestra se sustituyen los valores y se obtiene que:

g - (196)*(078)(0.22)
27 (0.15* 2= 2930 30

De aqui se obtiene que el nimero total de casos del estudio serd de 30 pacientes que
cumplan con los criterios establecidos para su eleccion en el estudio, de ellos el 50%
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(15 pacientes) serdn contemplados para el grupo de estudio y el resto (15 pacientes)

para el grupo control.

5.5 CRITERIOS DE SELECCION

La muestra fue tomada de acuerdo a los siguientes criterios:
5.6.1 CRITERIOS DE INCLUSION

e Edad 18 - 35 afios
e Pacientes embarazadas de la 6 - 16 semanas de gestacion.
e Presencia de enfermedad periodontal (inflamacién gingival, cambio de coloracidn,

sangrado al sondeo y edema) con 3 sitios mayores a 4 mm. de profundidad de bolsa.

5.6.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes con antecedentes de partos pretérmino

e Pacientes con tratamiento peridontal en un periodo de 1 ano previo al estudio.
e Pacientes con enfermedades sistémicas

e Pacientes fumadoras

e Pacientes que consuman alcohol

e Pacientes que estén bajo tratamiento con antibidticos durante el embarazo.

e Pacientes que utilizen enjuagues orales antrimicrobianos durante el embarazo.

5.6.3 CRITERIOS DE ELIMINACION

e Pacientes que no acudan a sus citas

e Pacientes con mal control de placa
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5.7 DEFINICION DE VARIABLES

INDEPENDIENTES DEPENDIENTES

Embarazadas Parto pretérmino

Enfermedad Periodontal ( 3 sitios 0 mas | Producto de bajo peso al nacer

con perdida de insercién mayor a 4mm)

5.8 DEFINICION DE CONCEPTOS

e Embarazo a termino seran los neonatos que lleguen a la 37 semana de gestacién en
delante.

e El parto pretérmino serd definido por los neonatos antes de la semana numero 37
gestacion.

e El peso del producto normal es de 3,000gr.

e Producto de bajo peso: 2,500gr o menor a 2,500gr.

5.9 CAPTACION Y DIAGNOOSTICO DE PACIENTES

Se realiz6 el estudio en 2 grupos de pacientes embarazadas (grupo control y experimental)
que estaban en la 6ta y 16va semana de gestacion. Esto se determind por medio de un
ultrasonido que se realizd en el Hospital Universitario “ Jose Eleuterio Gonzalez” en el
departamento de Ginecologia. Posteriormente se realiz6 una historia médica completa asi
como un andlisis periodontal donde se determind si las pacientes presantaban 6 no

enfermedad periodontal.
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Dentro de los pardmetros clinicos que se evaluaron estan los siguientes:

Profundidad de Bolsa: Se define como la distancia entre el margen gingival a la
base del surco. Estd medicion se realiza con una sonda periodontal calibrada tipo
North Carolina No. 15 y un espejo dental No.5, y sus medidas promedio fisioldgicas

van desde 1mm hasta 3mm.

Nivel de insercion clinica: El nivel de insercién es la distancia entre la union
amelo-cemento y la base del fondo del surco (Armitage, G., 1996). Estd medicién se
realiza con sonda periodontal calibrada tipo North Carolina No. 15 y un espejo

dental No.5.

Indice gingival: Este indice fue propuesto por Loe y Silness (1967) para registrar
de manera objetiva los cambios cualitativos que se presentan en el tejido gingival,

tales cambios en el color, edema o inflamacidn, sangrado y ulceracion.
0: ausencia de inflamacidn clinica, sin sangrado al sondeo.

1: clinicamente se observa inflamacién leve caracterizada por ligero cambio en la
coloracion, ligero edema, poco cambio en la textura gingival y sin sangrado al

sondeo.

2: puede observarse clinicamente inflamacién moderada caracterizada por: franco
enrojecimiento de la encia, edema moderado, textura lisa con aspecto brillante,

aumento de volumen con sangrado al sondeo

3: caracterizado por inflamacién severa con marcado enrojecimiento y edema,
superficie lisa y brillante, ulceracion, aumento de volumen con sangrado al sondeo y

tendencia a la hemorragia espontdnea.

Se registraron los valores correspondientes a los puntos mesial, medio y distal de la
superficie vestibular y el punto medio de la superficie lingual. Cada uno de estos

valores representa el Indice Gingival.
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Se realiz6 el sondeo, y las pacientes que presentaron bolsas periodontales con pérdida de
inserciéon arriba de 4mm, en 3 sitios diferentes se consideraron como pacientes con
enfermedad periodontal. Se registraron los valores correspondientes a los puntos mesial,

medial y distal de las superficies vestibular y lingual de cada uno de los dientes.

5.10 PROCEDIMIENTOS

GRUPO EXPERIMENTAL

Se realizo una cita en donde se le dieron instrucciones de higiene oral a las pacientes, y se
explico la técnica de cepillado y el uso del hilo dental. En esa misma cita se realizo la
remocion del calculo supragingival o Detartraje. Posteriormente se realizo la remocién del

calculo subgingival por cuadrantes mediante raspado y alisado radicular.

Después de haber realizado el protocolo descrito anteriormente, se realizo una segunda
evaluacion periodontal en donde se determino el éxito del tratamiento periodontal por

medio del indice gingival

GRUPO CONTROL

Unicamente se realizo la fase diagnostica para determinar la presencia de la enfermedad

periodontal.

Al término del embarazo, se tomo en cuenta las semanas de gestacion y el peso del neonato

del expediente obstétrico y se llevo a cabo la recoleccion de datos.
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5.10.1 TABLA DE PROCEDIMIENTOS

GRUPO CONTROL

GRUPO EXPERIMENTAL

Primera cita: Historia clinica, recoleccion
de datos ginecolégicos, Periodontograma,

Indice de Placa.

Primera cita: Historia clinica, recoleccion
de datos ginecolégicos, Periodontograma,

Indice de Placa

Segunda cita: Instrucciones de higiene

oral, Detartraje.

Tercera cita: Raspado y alisado radicular

lado izquierdo

Cuarta cita: Raspado y alisado radicular

lado derecho.

Segunda cita: Se valoro el estado

Periodontal antes de terminar el embarazo.

Quinta cita: 2das mediciones.

5.11 ANALISIS DE RESULTADOS

Los resultados obtenidos fueron analizados mediante estadistica descriptiva y

mediante la prueba de Chi cuadrada.
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6. RESULTADOS

6.1 DESCRIPCION DE LA POBLACION DEL ESTUDIO

Dentro de los resultados obtenidos, se conté con una muestra de estudio de 26 pacientes.
De los cuales 11 formaron parte del grupo experimental y 14 pacientes del grupo control.
En la Tabla 1 se observan las caracteristicas generales de la poblacién del estudio. En los

cuales no hubo diferencia significativa.

El promedio de edad del grupo control fue de 23.06 afos con una desviacion estandar de
4.19, mientras que el grupo experimental le correspondio un promedio de 22.4 afios con

una desviacion estandar de 3.06.

Tabla 1

Estadistica descriptiva de las variables segtin el grupo de estudio, Monterrey N.L., Octubre de 2012

Grupo Control Grupo Experimental
Bl Gleon  prodwio B0 Gewcion  Produeto

Media 23.06 38.09 3093.75 22.40 38.65 3070.00
Mediana 23 39.5 3200 21.5 39.5 3000
Moda 20 39.5 3500 19 39.5 3000
Desviacion estandar 4.19 3.05 745.18 3.06 2.69 673.38
Varianza 17.53 21.12 555291.6 9.38 32.77 453444 .4
Minimo 18 31 1500 19 31 1500
Maximo 30 39.5 4200 27 39.5 4000
Rango 12 8.5 2700 8 8.5 2500
20.83 36.47 2696.67 20.21 36.73 2588.29

(s 25.29 39.72 3490.83 24.59 40.57 3551.71

Prueba t 0.33479 0.10766 0.46769




En la Tabla 2 podemos observar que de los 26 pacientes, el 85% de la muestra llego a
termino en ambos grupos, mientras que el 15% fue pretermino no importando el
tratamiento periodontal realizado.

Segun la prueba de Chi cuadrada (p=0.49) se observe que no existe relacion significativa
entre el tratamiento periodontal con la disminucion del parto pretermino y el peso del

neonato.
Tabla 2
Distribucion de casos segun el embarazo a término y el grupo de estudio, Monterrey N.L.,
Octubre de 2012
Termino
No SI Total
Grupo Frec ¥ Frec % Frec Y
Control 3 19 13 81 16 62
Experimental 1 10 9 90 10 38
Total 4 15 22 85 26 100
X*=0.36, p=0.49
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Grafico 1
Estadistica descriptiva de las variables segun el grupo de
estudio, Monterrey N.L., Octubre de 2012
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6.2 SALUD PERIODONTAL DE LA POBLACION DEL ESTUDIO

GRUPO EXPERIMENTAL
CODIGO N Fo. de 55;;‘22 Nrgolr)leB(:)llz I;tes Nro. De dientes | Nro. De zonas
Dientes Con Sangrado | con sangrado
sondeados >4mm
360 28 168 14 14 39
628 28 168 19 19 41
767 28 168 8 8 35
451 28 168 12 11 50
393 28 168 11 10 27
774 28 168 20 14 31
376 28 168 25 25 79
391 28 168 9 8 16
557 28 168 26 22 58
110 28 168 11 11 17
GRUPO CONTROL
Nro. de Nro. De Nro. De dientes Nro. De Nro. De
CODIGO . Lugares Con Bolsa dientes Con zonas con

Dientes sondeados >4mm Sangrado sangrado
703 28 168 11 11 16
118 28 168 20 14 31
109 28 168 4 4 8
103 28 168 7 9 16
974 32 192 10 5 15
218 28 168 13 8 21
467 28 168 11 9 20
475 28 168 7 5 12
622 28 168 8 6 14
623 28 168 7 9 16
456 28 168 8 7 15
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7. DISCUSION

En la enfermedad periodontal inflamatoria contribuyen los mediadores inflamatorios,
incluyendo a las prostaglandinas, circulando asi en la mayor parte del organismo por medio
del aparato circulatorio. 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 alteracion de los procesos normales del organismo. Por lo tanto, se puede
especular que si los niveles sistémicos de mediadores inflamatorios en pacientes

embarazadas, alcanzan un umbral, puede inducir un parto prematuro (Srnivas 2009).

Con la finalidad de investigar mas sobre el tema, diversos autores en estudios relacionados
con el andlisis de estudios previamente realizados, meta andlisis etc., han tratado de abordar

el tema tratando de definir el papel que juega la periodontitis en el resultado del embarazo.

GOEPFERT Y COLS en el afio 2004 estimaron la relacion entre la enfermedad periodontal
en la maternidad y los principios de un parto prematuro espontdneo con los marcadores de
inflamacion en el tracto genital, por medio de un estudio de control de casos en 59

pacientes que presentaron un parto anterior a las 32 semanas de gestacion.

Los resultados en este estudio mencionan que en pacientes con enfermedad periodontal
avanzada es mds comudn que presenten un parto prematuro que las pacientes que estaban
periodontalmente sanas, afirmando que las pacientes son mds propensas a presentar un
parto prematuro y producto de bajo peso al nacer si presentan enfermedad periodontal

activa.

XION Y COLS en el 2007 examinaron la evidencia existente de la relacién de la
enfermedad periodontal y los resultados adversos del embarazo en un estudio sistematico
de todas las publicaciones que hablan sobre el tema. De los estudios que tomaron en cuenta,
29 de ellos sugieren que hay una asociacién entre la enfermedad periodontal y un
incremento como factor de riesgo en los resultados del embarazo; 15 de los estudios

encontraron que no hay evidencia de una relacién entre ellas.
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Un meta andlisis de estudios clinicos, sugiere que una profilaxis oral asi como tratamiento
periodontal puede reducir el indice de bebes con bajo peso al nacer en un 95 %, pero no

reduce significativamente los embarazos pretérmino.

CLOTHIER, STRINGER y JEFFCOAT en el 2007 realizaron un estudio para identificar
los factores de riesgo en partos prematuros, explorando una asociacién putativa entre la
enfermedad periodontal y los nacimientos prematuros, asi como el andlisis de estudios
donde se realiza un tratamiento periodontal con el fin de reducir la incidencia de este
fenémeno. De los 31 estudios publicados, 22 de ellos mostraron una asociacién positiva
entre la enfermedad periodontal y los partos prematuros, asi como la eficacia del

tratamiento periodontal disminuyendo la incidencia de este fenémeno.

Algunos estudios en animales han revelado la inoculacion de los periodonto-patégenos
inducen una reduccion en el peso del neonato y un aumento significativo del crecimiento

intrauterino del feto.

También se ha demostrado que la mortalidad es 3.9 veces mayor en la primera semana del

nacimiento.

NOVAK vy colaboradores en el 2009, demostraron que la terapia periodontal no quirtirgica
reduce significativamente los niveles de los periodonto-patdgenos en la mujeres
embarazadas, disminuyendo asi la probabilidad de un parto pretérmino y producto de bajo

peso al nacer.

OFFENBACHER Y COLS en el 2009 sugieren que la enfermedad periodontal en pacientes
embarazadas, puede dar origen a un parto pretérmino. Se ha observado en modelos
animales, que la infecciéon con Grimm-negativos asociada a los microorganismos de la
periodontitis afectan negativamente los resultados en un embarazo, asi como en un estudio
realizado por COLLINS Y COLS en donde se realizaron pruebas en hamsters con

Porphyromonas gingivalis, dando como resultado una reduccién en el peso del neonato de

un 25%.

Sin embargo, estudios reportados por JEFFCOAT y COLS, MITCHELL-LEWIS vy
MECHALOWICZ y COLS, en 1994 demostraron que la mejoria de la condicion
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periodontal en las pacientes embarazadas, no tiene algin efecto en la disminucién de los

partos pretérmino.

Los resultados de diversos estudios muestran que la periodontitis incrementa el factor de
riesgo de un parto pretérmino y producto de bajo peso. Algunos autores sugieren que por
lo tanto la terapia periodontal no quirtrgica, reduce el riesgo de este fenémeno.(LOPEZ y

COLS, GAZZOLA y COLS, TARANNUM y FAIZUDDIN, 2010).

JEFFCOAT y COLS en un estudio publicado en 2010 encontraron que los partos
prematuros en pacientes con enfermedad periodontal con terapia periodontal no quirtrgica,
presentaron una reduccion en los partos pretérmino y productos de bajo peso. El estudio se
realizé en pacientes Afroamericanas que nunca habian acudido a alguna cita con algin
odontologo. Un total de 160 pacientes embarazadas, recibieron tratamiento periodontal en
el cual se realizo raspado y alisado radicular, demostrando asi que en las pacientes en donde

el tratamiento peridontal tuvo éxito, se logro un embarazo de término completo.

RADNAI Y COLS en el 2009 realizaron un estudio en donde determinaron el efecto del
tratamiento periodontal en los resultados del embarazo, teniendo como resultado un efecto

benéfico en las pacientes y el embarazo.

Como se menciono anteriormente, el parto pretermino puede deberse a diferentes factores
de riesgo. El propésito de este articulo fue relacionar la enfermedad periodontal como tnico
factor de riesgo y el tratamiento periodontal con la disminucién de los partos pretermino y

productos de bajo peso al nacer.

Los hallazgos encontrados en este estudio, demostraron que no existe relacion directa del
tratamiento periodontal en la reduccion de partos pretermino y con el peso del neonato,
teniendo como resultado en las pacientes con y sin tratamiento una diferencia no
significativa que nos de la suficiente evidencia para establecer una relacion directa entre el

tratamiento periodontal no quirtrgico y el embarazo.
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8. CONCLUSIONES

1. Se rechaza la hipétesis de que el tratamiento periodontal no quirtdrgico reduce los partos

pretérmino y productos de bajo peso al nacer.
2. Las pacientes presentaban enfermedad periodontal antes del embarazo.

3. Se encontrd que las pacientes presentaron enfermedad periodontal en un 100% en ambos

grupos.

4. El tratamiento periodontal no quirdrgico presentd un resultado exitoso en el 100% de los

casos en el grupo experimental.

5. A pesar de éste resultado en el que se resolvid la enferemdad periodontal, el 10%de las

pacientes con tratamiento periodontal presentaron parto pretérmino.

6. El porcentaje del peso del neonato, no tuvo diferencia estadisticamente significativa

respecto al grupo control.

7. No hubo diferencia estadisticamente signficativa entre el grupo control y el grupo

experimental.

8. Se recomienda realizar estudios con un tamafio de muestra mayor para tener conclusions

mas definitivas.
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APENDICES
HISTORIA CLINICA

DATOS GENERALES
Nombre: Edad:
Fecha de nacimiento: Teléfonos:

1. ANTECEDENTES MEDICOS

Esta bajo algin tratamiento: No Si Cual?
Fuma?: No Si (cuanto) Toma?: No Si (cuanto?)
Consume alguna droga? Si___ No Cual?

Seiiale si padece de alguna de estas enfermedades:

Presion sanguinea alta _Artritis
_____ Presion sanguinea Baja _______ Osteoporosis
______ Problemas cardiacos __ Gastritis
__ Atrterioesclerosis _ Ulcera
__ Diabetes __  Anemia
_______ Problemas del Rifion __ Hepatitis
___ Alergias __ Tiroides
__ Tuberculosis __ Sida
____ Hernia ____ Reflujo

Colesterol Alto _______ Triglicéridos

Otra enfermedad:

Esta usted embarazada?

Cuantos hijos tiene? Ha tenido partos prematuros anteriormente?
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2. HISTORIA DENTAL
Cuando fue su ultima visita al dentista? 1 ano____ 2 anos o mas

Ha recibido tratamiento de las encias ?SI NO

Con que frecuencia cepilla sus dientes? 1 vez al dia___ 2 veces al dia o mas

Utiliza el hilo dental? Si No

> P_“ 2

<><><><><><>5'

C=Caries A =Amalgama R=Resina X = Ausente P =Prétesisfija U= Ulceras M= Manchas

Gingivitis: No Sil 1I 111 Periodontitis: No Si (bolsa mayor)
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Consentimiento Informado

Usted esta siendo invitada a participar en un estudio donde se evaluard su condicién de los
tejidos de soporte del diente y la fecha de término de su embarazo.

La decision es voluntaria, usted puede negarse o abandonar el estudio en cualquier
momento.

Los resultados que se obtendrdn podrin ser de gran beneficio en la prevenciéon de los
embarazos pretérmino y productos de bajo peso al nacer .

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE

NOMBRE Y FIRMA DE RESIDENTE DE PERIODONCIA
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El término de periodontitis crénica
refleja un concepto tradicional de
enfermedad no curable, pero esto
no quiere decir que no sea
controlable, o que no responda al
tratamiento convencional. Y que un
paciente que recibié una terapia
periodontal debe continuar con un
plan de mantenimiento o terapia
periodontal de soporte para un
control a largo plazo que permita
evitar una recurrencia de la
enfermedad.

Enfermedad Periodontal

{Qué es la enfermedad periodontal?
Es una enfermedad inflamatoria que afecta a

los tejidos de soporte de los dientes (encia y
hueso) causada por bacterias.

Signos y Sintomas

Encia inflamada.
Mal olor y mal sabor de bo
Sangrado de las encias.

Movilidad de los dientes.

« e e

)

La mejor manera de prevenir la
Enfermedad Periodontal y la Caries
dental, responsables de la pérdida
dentaria, es el uso del cepillo de dientes,
el hilo de seda o el cepillo interproximal y
las visitas regulares al dentista.

La decisidn de tener wn bijo ¢s asamir una regponsabilidad
importante y la alegria mas absolata que nas da la
naturalezs cuidalo)y cudate!!

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE NUEVO LEON
Hospital Universitario
Facultad de Odontologia
de Periodoncia
T: 83294250
E-MAIL: I

Relacién del embarazo y la
enfermedad periodontal

Es posible, que si usted esta embarazada y
padece de enfermedad periodontal, esté en
riesgo de tener un
parto prematuro o
un bebé de bajo
peso al nacer.

Existen varios
factores que
pueden
contribuir a
que las
madres
tengan bebés
prematuros o con
bajo peso, como el
consumo de alcohol,
uso de drogas,
fumar, dieta baja en
nutrientes, genética,
diabetes, dientes con movilidad, sangrado
de encias asf como las infecciones.

@l.\\l_

Embarazo

y
Enfermedad Periodontal

“cuidado y prevencion
para ti Y para tu bebe”

Nueva evidencia sugiere un nuevo
factor de riesgo, la enfermedad
periodontal. Las mujeres
embarazadas con enfermedad
periodontal tienen siete veces mas
probabilidades de tener un bebe muy
pequefio o antes de tiempo.

Se requieren més estudios para
confirmar cémo la Enfermedad
periodontal afecta el embarazo. Lo
que si se sabe es que este
padecimiento es una infeccién y pone
enriesgo la salud del bebé.

Si estas planeando tener un bebé,

incluye una evaluacién periodontal

previa o durante el embarazo para
asegurar la salud de tu bebe.
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GRUPO CONTROL

Nombre Paciente

Semanas de Gestacion

Peso neonato

Severidad de la
enfermedad

periodontal

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
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GRUPO EXPERIMENTAL

Nombre Paciente

Semanas de Gestacion

Peso neonato

Severidad de la
enfermedad

periodontal

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
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