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INTRODUCCION

La Sociedad Espafiola de Periodoncia (SEPA) considera la enfermedad
periodontal (EP) como un factor de riesgo con repercusiones a nivel sistémico y en
colaboracién con las sociedades cientificas de cardiologia, diabetes y ginecologia y
obstetricia, han hecho un llamamiento a los profesionales sanitarios sobre la
interaccidon de la salud de las encias con otras enfermedades; en particular, a nivel
obstétrico, la EP estd adquiriendo un protagonismo importante en el control del
embarazo al constatarse su implicacion en la parto pretérmino (PP) y el bajo peso al

nacer(BPN)(1).

Durante el embarazo se produzcan cambios fisiolégicos que no suponen un
riesgo por si mismos, pero en este periodo, pueden producirse infecciones de diversa
indole, que pongan en riesgo el curso normal del mismo, e incluso comprometer la
salud del neonato. EI PP y el BP son las patologias que con mas frecuencia se

detectan en el embarazo(1).

La tasa de PP actualmente oscila entre el 8 y el 10% de todas las gestaciones. A
pesar de la mejoria de las condiciones socio-sanitarias y de los avances cientificos y
tecnolégicos, no se ha conseguido disminuir de manera significativa el porcentaje de
partos pretérminos, y en algunos paises la tasa continda ascendiendo debido sobre
todo a la utilizacion de técnicas de reproduccion asistida, y al incremento de las

intervenciones obstétricas .

La prematuridad se ha convertido en un verdadero problema de salud publica. A
partir de los datos aportados por la OMS, con las tasas actuales de PP, son de esperar
cerca de 14.000.000 de pretérminos al afo en el mundo. La importancia clinica de la
prematuridad radica en su influencia sobre la morbi-mortalidad perinatal e infantil. En
este grupo de nacidos se concentra el 69% de la mortalidad perinatal. Ademas, la

prematuridad es la primera causa de muerte infantil tras el primer mes de vida(2).

La EP podria ser un factor de riesgo relacionado con los nacimientos prematuros
y de BP. Los estudios realizados(3) hasta ahora solamente muestran una asociacion

entre las dos condiciones y eso no implica una relacidn causal. Se ha comprobado(4)
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gue los mediadores inflamatorios producidos en la periodontitis también juegan un
papel importante en el inicio del parto, y eso hace posible que los mecanismos

patogénicos puedan ligar las dos condiciones(5).

Aunque hay algunos resultados contradictorios, la mayoria de los estudios
clinicos indican una correlacién positiva entre la EP y posibles complicaciones en el
embarazo (5). Estudios recientes también han demostrado que existen factores

microbioldgicos e inmunoldgicos que apoyan firmemente esta asociacion(6) .

Diferentes estudios epidemiolégicos(7), relacionan la EP con las enfermedades
sistémicas inflamatorias (ESI) . Esta asociacidén puede estar ligada a efectos directos de
los patdégenos periodontales o a efectos indirectos mediados por el huésped y
desencadenados por la infeccidon. La infeccion periodontal se considera como una
inflamacién subclinica que se asocia a niveles elevados de proteina C-reactiva (PCR) y

aumento en el riesgo de ESI .

Distintos investigadores demuestran una fuerte asociacion entre el incremento
de la PCR sérica y presencia de ciertos periodontopatégenos (5). Algunos estudios in
vitro indican que la Porphyromona Gingivalis (Pg) puede tener una relacién con ESI,
debido a que esta bacteria puede invadir las células endoteliales, y porque su
polisacarido induce la adhesién de moléculas y la produccién de citoquinas en las
células endoteliales(8). Debido a que los periodontopatégenos comprenden diferentes
bacterias heterogéneas genética y seroldégicamente, se puede especular que existen
especies que pueden ser particularmente importantes en el desarrollo y progreso de

ESI(8).
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Sin embargo, la literatura no es concluyente a la hora de explicar la relacién
existente entre la EP, el embarazo y sus complicaciones, (9), por ello en esta
investigacion se ha intentado dar respuesta a las siguientes preguntas: ¢Como influye
el embarazo sobre la EP?, {Puede la EP actuar como factor de riesgo que conlleve
problemas en el embarazo como el PP y BP? Si se considera que el hecho de estar
embarazada puede empeorar el estado clinico periodontal, una vez que la gestante ha
dado a luz , ¢ recupera el tejido periodontal un estado de normalidad, o por el

contrario los danos periodontales serian permanentes? .
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REVISION DE LA LITERATURA

1. EMBARAZO

1.1 CONCEPTO

El embarazo es una condiciéon en la que se encuentra la mujer durante un
periodo de 40 semanas de media desde la fecundacion del cigoto hasta el parto (10).
Se caracteriza por una serie de cambios sistémicos y fisiolégicos en diferentes niveles
del organismo tales como alteraciones endocrinas, cardiovasculares, respiratorias,

gastrointestinales, hematoldgicas y dérmicas.

En especifico, a nivel oral se han descrito(11) la aparicidén de ciertas alteraciones
gingivo-periodontales, existiendo determinadas patologias propias, tales como la

gingivitis del embarazo o el granuloma gravidico .

La gingivitis del embarazo o gingivitis gravidica, es una inflamacion proliferativa,
vascular e inespecifica con un amplio infiltrado inflamatorio celular. Clinicamente se
caracteriza por una encia intensamente enrojecida que sangra facilmente por un
engrosamiento del margen gingival y por hiperplasia de las papilas interdentales que
pueden dar lugar a la aparicién de pseudobolsas(11). Los primeros que describieron
esta patologia fueron Loe y Silness(12) en 1963 observando que los primeros sintomas
aparecen en el segundo mes de embarazo y contintdan hasta el octavo mes, momento

a partir del cual se observa cierta mejoria para estabilizarse finalmente tras el parto.

Una de las patologias propias del embarazo es el granuloma gravidico, también
llamado tumor del embarazo, el cual es una reaccidén inflamatoria proliferativa
fibrovascular exagerada localizada fundamentalmente en la encia(13) . Se describe
como una masa localizada roja o roja-amoratada, nodular o ulcerada que sangra
facilmente y que aparece frecuentemente en mujeres (0,5-5%) en torno al segundo
trimestre del embarazo y crece a lo largo del mismo alcanzando un tamano que no
suele superar los 2 cm. Su etiologia es desconocida, pero se han implicado varias

posibles causas, tales como, factores traumaticos, higiénicos y hormonales (13).
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1.2 REGULACION NEUROHORMONAL DEL EMBARAZO

El embarazo comienza cuando dvulo y espermatozoide se unen en la trompa. El
huevo formado se traslada al Utero para continuar su desarrollo hasta que el feto
adquiera su capacidad para vivir en el exterior. En el caso de que se haya producido un
embarazo el cuerpo Iuteo no involucionara. Al decimocuarto dia aumenta su tamafio y
su funcidn permanece hasta bien entrado el tercer mes de gestacién. En estas

circunstancias se denomina cuerpo luteo verdadero o de embarazo(10) .

El cuerpo liteo del ovario secreta estrogenos y progesterona hasta el cuarto
mes del embarazo en cantidades sélo ligeramente superiores a las que se producen
después de la ovulacién y en la segunda mitad del ciclo menstrual. Sin embargo, a
partir del sexagésimo dia de gestacion, la placenta empieza a secretar estas hormonas

en cantidades progresivamente elevadas, alcanzando un maximo al final del embarazo.

En la biosintesis de los estrégenos intervienen la madre, el feto y la placenta. La
madre y el feto actian como fuentes de precursores, que en la placenta son
convertidos en estrégenos. Los niveles de estrogenos maternos a lo largo del
embarazo alcanzaran unas concentraciones treinta veces superiores a las que se

encuentran en la fase lutea(10).

Poco después del parto la produccién de estrégenos y progesterona se detiene,

alcanzando valores comparables a los presentes en la mujer no embarazada.
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Fig. n2 1: Variacién de los niveles de estrégenos a lo largo del embarazo:

E1: estrona ; E2: estradiol ; E3: estriol . Usandizaga(10).

La progesterona se forma a través del colesterol materno. El 90% de la
progesterona producida en la placenta pasa a la circulacion materna y el 10% restante
a la circulacion fetal. Los niveles de progesterona a lo largo del embarazo aumentan
progresivamente, alcanzando unas concentraciones diez veces superiores que las que
se encuentran durante la fase lUtea del ciclo genital. La concentracién en la 27 semana

de gestacion es de 25 mg/ml(10) .
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1.3 MODIFICACIONES FISIOLOGICAS DURANTE EL EMBARAZO.

Durante el embarazo se producen cambios fisioldgicos a nivel multiorganico

gue pueden alterar datos de laboratorio, tales como recuento leucocitario o velocidad

de sedi

mentacién, o cambios en los marcadores inflamatorios(14).

Las alteraciones serian las siguientes;

1.

Sistema respiratorio

A partir de la octava semana de la gestacion aparecen cambios en casi todas las

capacidades, volumenes vy ventilaciones pulmonares, los cuales obedecen

principalmente a cambios anatdmicos, mecanicos y hormonales(15) (16).

Anatémicos: Los didmetros vertical interno y circunferencial de la caja toracica
muestran cambios importantes.

Mecanicos: La inspiracién en la embarazada es casi totalmente atribuida al
movimiento del diafragma, ya que la caja tordacica tiene disminuida su
movilidad.

Hormonales: Una dilatacién de la gran via aérea es normal durante el
embarazo, disminuyendo en un 50 % la resistencia pulmonar, esto se debe a un
efecto directo de la progesterona y a su incremento en la actividad beta-
adrenérgica, también a otras hormonas como la cortisona y relaxina. Otros
efectos no menos importantes en la via aérea son la ingurgitacion capilar en las
mucosas nasal, orofaringea y laringea, proporcionando un incremento en la
vascularidad, lo cual puede traducirse en una mayor absorcién de drogas asi

como riesgo para epistaxis.
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Los volumenes vy capacidades pulmonares muestran modificaciones
interesantes, el volumen corriente, la ventilacion minuto , ventilacién alveolar vy el
consumo de oxigeno, son algunos de los pardmetros que aumentan
considerablemente a medida que avanza la gestacion .La capacidad residual funcional
(CRF) y el volumen residual (VR) estan disminuidos como consecuencia de la elevacién

del diafragma.

2. Sistema cardiovascular

El corazéon y la circulacion presentan adaptaciones fisiolégicas importantes
desde las primeras semanas del embarazo. El gasto cardiaco se incrementa hasta en
50% en comparacion con la mujer no gestante, atribuyéndose estas modificaciones a
una elevacién de la frecuencia cardiaca (15 a 25% mayor que en la mujer no
embarazada), al volumen latido, que se encuentra elevado en 25 a 30% al final del
embarazo, y finalmente a una disminucidn de la resistencia vascular periférica, en 20%,

aproximadamente(17)(18).

La elevacion progresiva del diafragma rota y desplaza el corazén hacia arribay a
la izquierda, observandose un aumento de la silueta cardiaca en las radiografias; mas
aun las embarazadas tienen algun grado de derrame pericardico benigno que pudiera
presentarse como cardiomegalia. Cambios electrocardiograficos observados en una
embarazada son: desviacion del eje cardiaco hacia la izquierda, depresion del
segmento ST, asi como alteraciones en la onda T. Hay mayor disposicidn a las arritmias
supraventriculares, por incremento de las cuatro cdmaras cardiacas asi como efecto de
la progesterona . En la ecocardiografia puede encontrarse una hipertrofia del
ventriculo izquierdo hasta de un 50 %, debido a crecimiento excéntrico por sobrecarga

de volumen(19).
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Otro aspecto es el incrementotanto de la volemia como del volumen
plasmatico, los cuales puedes alcanzar hasta un 45 % y 55 % respectivamente al final

de la gestacion.

El gran Utero gestante no s6lo comprime la vena cava inferior dificultando el
retorno venoso de la mitad inferior del cuerpo, sino que ademas comprime la aorta
abdominal aminorando la presidon arterial por debajo del sitio de compresién, asi la
presion delas arterias uterinas es mucho menor que la presionde la arteria

humeral(20).

3. Sistema gastrointestinal

Algunos de los cambios fisioldgicos que podemos encontrar son(21):

- Desplazamiento de su localizacién anatdmica del estébmago, intestino delgado y
porciones méviles del colon (incluido el apéndice), debido al agrandamiento del Utero
a medida que avanza la gestacidon, lo que altera determinados hallazgos fisicos en

algunas enfermedades.

- Alteracion de la motilidad intestinal: Encontramos un enlentecimiento del
vaciamiento gastrico y el transito intestinal como resultado de factores mecdanicos y

hormonales (accién de la progesterona y niveles mas bajos de motilina).

- Alteracion de la funcidn del esfinter esofagico inferior: Esta disminucidn del tono del
esfinter, junto con la posicion alterada del estdmago y el enlentecimiento de las ondas

del peristaltismo esofagico, contribuye a la aparicidn de pirosis en la gestante.

- Disminucién de la acidez gastrica.
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- Afectacion de los mecanismos de absorcion intestinal: El incremento en la absorcidn
de agua y sodio en el colon, junto a la disminucion de la motilidad, lleva a la frecuente

presencia de estrefiimiento en las embarazadas.

- Frecuente presencia de hemorroides, producidas por estrefiimiento y presion elevada

de los plexos hemorroidales debido al agrandamiento uterino.
4. Higado

El flujo sanguineo de la vena porta y el flujo sanguineo total estan
incrementados significativamente a partir de las 28 semanas, aunque el flujo por la
arteria hepatica no se altera(22) ; es evidente una reduccién en la actividad de CYP1A2.
Este efecto seria por accidén de la progesterona, la cual juega un rol importante en la

regulacién del metabolismo(22).

5. Sistema genitourinario

La modificacion mas importante es la dilataciéon del sistema colector, cdlices,
pelvis renal y uréteres que puede persistir hasta el final del puerperio; se cree que es
debido a la accion relajante de la progesterona sobre el musculo liso(23).El estado de
hiperdinamia renal se debe a un incremento del flujo plasmatico renal del 50 al 80% en

el segundo trimestre.

La hidronefrosis e hidrouréter se inician precozmente desde la sexta semana de
gestacion y el 90% de los embarazos presenta estas modificaciones alrededor de Ia
semana 28 (16). El mecanismo seria el resultado de la combinacién del factor
mecanico (posicidn del Utero gestante) y la relajacion del musculo liso, por efecto de la

accion de la progesterona.
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6. Modificaciones en el sistema nervioso central y periférico

Se ha demostrado que el riego sanguineo cerebral bilateral en las arterias
cerebrales media y posterior disminuye progresivamente hasta el tercer trimestre; se
desconoce el mecanismo e importancia clinica de esta merma, aunque podria explicar

la disminucién de la memoria durante el embarazo (16).

7. Modificaciones en la piel

Bajo la influencia de las hormonas del embarazo, se observa las siguientes

modificaciones(24):

e Prurito: se presenta en 3 a 20% de las embarazadas, puede ser localizado o

generalizado y se acentla conforme avanza la gestacion.

e Alteraciones pigmentarias: la mas comun es el cloasma o melasma; esto se debe a

que en determinadas areas de la piel hay mayor cantidad de melanocitos .

e Estrias: frecuente en personas de piel clara, de localizacion abdominal, alrededor del
ombligo y en las mamas; no solo se producen por la distensién de la piel, sino también

influirian los factores hormonales.
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2. ENFERMEDAD PERIODONTAL

2.1 CONCEPTO

La gingivitis se define como una inflamacién de la encia marginal que
normalmente es producida por un ciumulo de placa bacteriana sobre las encias(25).
Cuando esta inflamacidn sobrepasa las fibras supracrestales del periodonto y produce
la destruccion del hueso alveolar que da soporte al diente, ya no hablamos de

gingivitis, sino de periodontitis.

La gingivitis y la periodontitis son tremendamente prevalentes entre la
poblacion. Ahrens y Bublitz(26) estudiaron la afectacion periodontal de 11.305
habitantes de Hamburgo medida a través del indice periodontal comunitario de
necesidad de tratamiento ( CPITN). Observaron que sélo un 3% de individuos tenian un
periodonto sano (CPI=0), un 37% presentaban hemorragia al sondaje y /o calculo
dental, un 44% mostraban bolsas periodontales < de 6 mm y un 16% poseian bolsas >

emm.

A pesar de la elevada prevalencia de las enfermedades periodontales hay que
tener presente que en la mayor parte de individuos la afectacion periodontal es leve
con escaso deterioro de los tejidos de soporte dentario. El problema sera mas grave en
los individuos con mayor destruccion periodontal y en los sujetos con una progresiéon

de la enfermedad mas rapida.
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2.2 ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La placa bacteriana es un cimulo de microorganismos rodeados de una matriz
intercelular que se adhiere a la superficie de los dientes y que no puede eliminarse con
un chorro de agua. Los gérmenes que la forman son microorganismos saproéfitos que
residen en la boca y que crean una flora oral en la que existe un equilibrio entre todas

las especies (27).

Si esta placa se acumula y no es eliminada, sufrird un proceso de maduracion en
el que aumentard el nimero de las especies mds virulentas y como resultado, se

producira una reaccion inflamatoria de la encia denominada gingivitis(27).

Esta gingivitis en algunos pacientes quedard cronificada pero en otros
evolucionard a una periodontitis. Por tanto, para que se produzca periodontitis es
necesario la presencia de placa bacteriana virulenta, asi como una predisposicién del
huésped a padecer la enfermedad. Offenbacher expone que hay dos modos de que la
placa se transforme en una placa patdgena(28) . Por un lado, conforme la placa
madura aumenta el nimero de microorganismos gram negativos anaerobios que tiene

unas caracteristicas mas virulentas.

Por otro lado, algunos autores han senalado la posibilidad de que estos
organismos podrian transmitirse dentro de las familias de un miembro a otro. Sin
embargo, parece ser que la composicion de la flora no es tan diferente en estado de
salud, gingivitis o periodontitis(29)(30) , por lo que la respuesta inmune del huésped a
la placa bacteriana tiene que ser el factor decisivo para que una gingivitis progrese a

periodontitis.
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Cuando la placa bacteriana prolifera y se hace mas virulenta, los
polimiorfonucleares neutrdfilos son la primera linea de defensa para detener a los
microorganismos. Asi en una gingivitis los principales mediadores inflamatorios estan
producidos por los neutréfilos y no por los monocitos, ni por los linfocitos(31) . Sin
embargo cuando la barrera de neutrdfilos es sobrepasada, las bacterias y los productos
gue éstas producen, invaden el tejido con mayor profundidad, es entonces cuando los
linfocitos (sobretodo la serie B con produccién de anticuerpos) y el sistema monocito-

macrofago empiezan a tener un papel decisivo en la lucha contra los microorganismos.

Linfocitos y macréfagos producen mediadores inflamatorios como la
Intereluquina 1 beta (IL-1B), la Prostaglandina E2 (PGE2), el Factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a) y la Interleuquina 6 (IL-6) que son también responsables de la destruccion
del tejido conectivo y reabsorcién del hueso alveolar de soporte. Esta destruccién del
tejido conlleva la aparicion de bolsas periodontales que crean un ambiente anaerobio
rico en nutrientes muy favorable para el desarrollo de los microorganismos anaerobios
mas virulento. De esta forma la infeccion periodontal perdura en el tiempo,
produciendo una inflamacion crénica con periodos de remision y de exacerbacion. El
tipo de respuesta inmune esta genéticamente condicionada por lo que en ciertos
individuos el sistema inmune puede no ser tan efectivo para detener el avance
bacteriano o por otro lado puede producir mediadores inflamatorios en exceso que
produzcan una destruccién tisular mds severa(32). Hay también factores y cambios

sistémicos como el embarazo que pueden influir en la severidad de la EP (33)(34).
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2.3 CLINICA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La periodontitis es una patologia que se caracteriza por la presencia de bolsas

periodontales y pérdida del nivel de insercion clinica (NIC) de la encia con el diente.

En condiciones normales, la encia se une al diente mediante un epitelio de unién,
localizado aproximadamente en la unién cementoadamantina del diente, dejando por
encima un sulcus fisiolégico de unos 2-3mm. Cuando la periodontitis esta presente, se
produce una pérdida del hueso alveolar de soporte y una migracion del epitelio de
unién hacia apical y estos cambios clinicos pueden ser detectados con ayuda de una
sonda periodontal. La bolsa periodontal(BP) se define como la distancia existente
desde el margen gingival hasta el fondo de la bolsa y el NIC expresa la distancia desde
la unién cemento adamantina al fondo de la bolsa antes mencionada . La PB y la
pérdida de insercidn clinica sirven para catalogar la peridontitis de inicial, moderada y

severa(35).

Signos inflamatorios aparecen en las encias afectadas por la periodontitis y
entre ellos destacan el enrojecimiento, edema y sangrado de las mismas, que puede

ser espontaneo o tras ejercer presion sobre ellas.

La encia puede estar sobrecrecida en algunos casos y en otros por el contrario
puede retraerse dando lugar a recesiones que exponen la raiz de los dientes. Miller
desarrollé una clasificacion para catalogar la severidad de estas recesiones y asi poder
determinar los resultados que pueden ser obtenidos tras el tratamiento de las

mismas(36).

Cuando la pérdida del hueso de soporte del diente es avanzada, el diente vera
aumentada su movilidad, sufriendo en algunos casos migraciones pues el hueso
residual no es suficiente para soportar la magnitud de las fuerzas masticatorias. La fase

final de la enfermedad es la exfoliacién y pérdida de los dientes mds afectados(37).
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2.4 DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La inspeccién clinica de la boca del paciente es la primera herramienta de
diagndstico y con ella podemos detectar la placa bacteriana o calculo adheridos
a las superficies dentales, signos inflamatorios de la encia, sobrecrecimientos o
recesiones gingivales. Sin embargo soélo por la presencia de placa sobre una
superficie no indica que se esté produciendo una destruccion periodontal(38).

El sondaje periodontal es una de las principales herramientas utilizada
actualmente en clinica para la deteccion de periodontitis, para evaluar la
respuesta al tratamiento y para el seguimiento de los resultados a largo plazo.
Se utilizan sondas periodontales calibradas en milimetros con un diametro
inferior a 0,5mm que se introducen en el sulcus gingival con una presion de 25-
50 gr (39). Con ésta se mide la PB, el NIC, el sangrado gingival tras el sondaje y
la supuracion gingival. La PB y el NIC indican la severidad de la EP, siendo el NIC
una informacién mas precisa acerca de la cantidad de tejido periodontal que ha

sido destruido(40).

El sangrado gingival tras el sondaje es un parametro ampliamente utilizado en
clinica para evaluar el estado de la periodontitis, pues los estudios han
demostrado que la ausencia de sangrado tras el sondaje es un dato altamente
indicativo de estabilidad periodontal, por lo que si una zona no sangra tras el
sondaje podemos afirmar que en el 98% de los casos no habra destruccién
periodontal en los préximos meses(41).

La supuracion tras el sondaje o tras la presion de la superficie externa de la BP
indica una inflamacién mas severa que el sangrado al sondaje con una mayor
presencia de polimorfonucleares(42). La supuracién no es un gran predictor de
destrucciéon periodontal pero es mas indicativa que el sangrado para

determinar si una zona esta perdiendo soporte(38).
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La radiografia intraoral es otro medio para valorar el grado de afectacion
periontal, con ella podemos observar la cantidad de hueso alveolar que ha sido
destruido y la forma en que se ha perdido. Sin embargo, la radiografia siempre
dara informacién sobre lo que ha pasado, no sobre sobre el presente o futuro
ya que para que una pérdida de insercion clinica medida con la sonda sea

objetivable radiograficamente han de pasar unos 6 meses(43).

El test microbiolégico es una prueba que tiene como objetivo detectar los
gérmenes patdégenos mas virulentos presentes en una BP y asi seleccionar el

antibiotico mas efectivo(44).
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3. EFECTOS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL A NIVEL

SISTEMICO.

3.1 CONCEPTO

En el World Workshop in Periodontics de 1996, Offenbacher introdujo el término

III

de “medicina periodontal” como una disciplina que se centra en la evaluacion de las
relaciones entre las distintas patologias médicas y la periodontitis . Lo analizé como
una relacion en los dos sentidos, en la que la periodontitis puede tener una gran
influencia en la salud sistémica individual, o bien la ESI puede afectar a la salud

periodontal del individuo en cuestién(28).
Existen una serie de mecanismos que podrian explicar estas interacciones:

e Las bacterias periodontales podrian pasar a la circulaciéon sanguinea sistémica y
causar infecciones después de colonizar otros lugares del organismo(7)(45).

e Las bacterias periodontales también pueden colonizar el tracto respiratorio
inferior en individuos con factores predisponentes, principalmente a través de
la respiracién directa, sin pasar por la via sanguinea, causando infecciones
pulmonares(7).

e La infeccidon periodontal promueve una respuesta sistémica inflamatoria e
inmune mediante la liberacion de mediadores de la inflamacion ( citoquinas

pro-inflamatorias)(28)(46).

La infeccion periodontal puede ser considerada una agresion patégena y continua a
nivel sistémico(47), debido a la gran superficie de epitelio que puede estar ulcerado en
las BP y que permite a las bacterias y sus productos pasar al resto del organismo
causando lesiones a diferentes niveles(34). Incluso determinadas especies bacterianas
como Pg y Actinomicens actinomicentecomitans (Aa) pueden invadir directamente

células y tejidos.

41



REVISION DE LA LITERATURA

En el tejido periodontal, existe un equilibrio dinamico entre el biofilm microbidtico
de la superficie dental y la zona supragingival y el huésped, lo que mantiene una
comunidad microbiana caracteristica y estable que estda ampliamente dominada por

gram positivos y organismos anaerobios facultativos(46).

Modificaciones de este equilibrio, estdn impulsadas, entre otros factores por
alteraciones de las defensas locales del huésped que pueden producir alteraciones en
la composicion de esta comunidad microbidtica, produciendo importantes
consecuencias en la integridad de los tejidos orales. En la placa subgingival, los
cambios en el equilibrio se manifiestan en un aumento de la proporcion de bacterias
gram negativo, y estas pueden producir una respuesta inmuno-inflamatoria con

posibles consecuencias sobre otros érganos y sistemas(28).

En especifico, bacterias como Pg, el cual es un anaerobio gram negativo que
constituye parte de la biopelicula subgingival madura, forma parte del llamado
complejo rojo y es un colonizador exitoso de los tejidos orales. Este microorganismo
se ha identificado también como factor de riesgo para infecciones pulmonares, PP y

BP(48).

En la dltima década, numerosos estudios han sefialado que la EP puede tener una
influencia multiple y muy importante en la incidencia y gravedad de algunas
condiciones y enfermedades sistémicas(33) tales como la diabetes mellitus(49),
enfermedades respiratorias(50) y cardiovasculares(51). Actualmente, numerosos
estudios relacionan la EP con efectos adversos en el embarazo, en especifico con la

preeclampsia(52) y con el riesgo de PP (53)(54)(2).
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4. RELACION ENTRE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y EL

EMBARAZO

4.1 CONCEPTO

Ziskin y colaboradores(55), en 1933, fueron los primeros en relacionar el
embarazo con cambios en el tejido gingival , a lo largo del tiempo, se ha demostrado
que el embarazo, debido al aumento de progesterona, puede acentuar la respuesta
gingival a la placa y producir cambios clinicos en el tejido periodontal(56)(57). Las
encias de las mujeres embarazadas tienen una reaccién de inflamacion mayor en las
encias ante la presencia de placa. Esto produce un mayor riesgo de sangrado y de

sobrecrecimiento de las encias durante el embarazo.

La prevalencia de la gingivitis gravidica varia entre el 36-100% de las
embarazadas con gingivitis previa. Sin embargo, la incidencia de gingivitis es de tal sélo
0.03% en aquellas mujeres libres de placa al inicio del embarazo y que mantienen

buenos habitos de higiene bucal durante el mismo(58).

4.2 ETIOPATOGENIA

Las explicaciones para esta tendencia a la inflamaciéon de las encias, en mujeres
embarazadas, se debe a los efectos que los cambios hormonales producen sobre el

sistema inmune, sobre las bacterias de la boca y sobre el tejido periodontal (47).

Durante el embarazo la placenta segrega progesterona en cantidades
progresivamente elevadas, alcanzando un maximo al final del embarazo, hasta treinta
veces superiores a las que se encuentran en fase lGtea. Poco después del parto esta

produccion se detiene(10).
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4.3 CAMBIOS PERIODONTALES

En el tejido gingival existen receptores para estréogenos y progesterona, a través
de los cuales estas hormonas ejercen diversos efectos sobre ellos, ya sea en el epitelio,

el conjuntivo o en los vasos sanguineos(59).

La respuesta de los tejidos a las hormonas va a depender del tipo de hormona
circulante, de la proporcidén de estrégeno/progesterona asi como de la concentracion
tisular de la hormona(11). Sus efectos a nivel del tejido periodontal son variados, y se

clasifican en cambios clinicos, vasculares , microbioldgicos e inmunoldgicos(60)(61).

1. CAMBIOS CLINICOS.

Se produce la dilatacién de los capilares gingivales que es la responsable del

aumento del exudado gingival y de la permeabilidad vascular.

La progesterona estimula las células endoteliales y disminuye la produccion del
colageno, los estrégenos actuan disminuyendo la queratinizacion del epitelio gingival,
inducen la proliferacién de fibroblastos y bloquean la degradacién del colageno. Se
produce una disminucién de la barrera epitelial y mayor respuesta ante los efectos de
los irritantes de la placa bacteriana(60), lo que da lugar a la aparicion de bolsas

periodontales.

2. CAMBIOS VASCULARES.

Los efectos de los esteroides a nivel vascular explicarian la presencia de edema,
eritema, sangrado e incremento del fluido crevicular gingival. Se ha demostrado una
correlacién entre el aumento del fluido crevicular gingival y niveles elevados de

progesterona(62).
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3. CAMBIOS MICROBIOLOGICOS.

Se ha demostrado un aumento en la proporcion de bacterias anaerobias vy
aerobias durante el embarazo, asi como un aumento en la proporcién de Prevotella
Intermedia (Pi), Aa y Pg sobre otras especies. Estas son capaces de crecer en un medio
suplementado con progesterona y estradiol que actian como factores de crecimiento

de la enfermedad(63).

Se realizé un estudio basado en una investigacion clinica de 20 mujeres
embarazadas con una edad igual o superior a 18 afios, en las cuales se examinaron los
cambios que se producian en su microbiota subgingival durante las semanas 12, 28 y
36 de la gestacion y en la semana 4 y 6 postparto. Se procesaron un total de 37
especies mediante la técnica de hibridaciéon DNA-DNA. Durante la semana 12 de
gestacidon dos especies de bacterias asociadas con la periodontitis presentaban niveles
significativamente mds elevados en sitios de la cavidad bucal con sangrado al sondaje,
estas fueron Pg y Treponema forsythia. Los cambios mas importantes ocurrieron entre
la semanas 28 y 36 de gestacidn, donde se encontraron niveles elevados de Prevotella

bivi y Prevotella disiens(64).

4. CAMBIOS INMUNOLOGICOS.

Se ha sugerido que la progesterona puede funcionar como un inmunosupresor
en los tejidos periodontales de la mujer embarazada, evitando la aparicién de una
respuesta inflamatoria aguda frente al estimulo de la placa bacteriana. Esto daria lugar
a la aparicion de una reaccion tisular crénica, con una apariencia clinica de inflamacién

exagerada(65).

Por ello, las reacciones inmunes locales en la encia, exacerbadas por las
hormonas sexuales femeninas, pueden alterar la patogénesis de la lesion inflamatoria

y con ello permitir respuestas gingivales exageradas durante el embarazo.
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Esta idea estd soportada por el hecho de que se han identificado receptores
para esteroides sexuales en componentes del sistema inmune. Se descubrié que la
adicion de hormonas sexuales a un tejido gingival causaba un significativo incremento
en la sintesis de Prostaglandina E2 (PG-E2). Teniendo en cuenta que la PG-E2 es un
potente mediador de la inflamacion, este podria ser un mecanismo para explicar el

papel de las hormonas sexuales en el incremento de la inflamacidn(56).

Dado que durante el embarazo suele producirse un notorio empeoramiento de la
salud periodontal de la mujer, es recomendable extremar la vigilancia bucodental
sobre todo antes y durante el embarazo. Asi se puso de manifiesto en el transcurso de

la XLV Reunidn Anual SEPA.

Actualmente se estd estudiando si la inflamacién exacerbada gingival que se
desarrolla en mujeres embarazadas esta relacionada con un cambio del biofilm
subgingival inducido por el aumento de niveles hormonales durante el embarazo. En
un estudio reciente de Carrillo y cols(66), 48 pacientes embarazadas presentaban un
aumento de inflamacion gingival no relacionada con la placa, las correlaciones eran
entre los niveles hormonales y la presencia de Pg y Pi. Este mismo autor, realizd otro
estudio, valorando a 48 mujeres en el primer, segundo y tercer trimestre y a los 3
meses postparto, para analizar la inflamacidn gingival y cambios en el fluido gingival
crevicular, estudio los niveles de progesterona, de PGE2 y el marcador inflamatorio IL-
B, el estudio confirmaba la presencia de una exagerada inflamacidn gingival pero que
esta respuesta no se asociaba al aumento de los niveles de progesterona, estradiol, o

los cambios de PGE2 o IL-B(67).
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5. REPERCUSION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL

EMBARAZO: PARTO PRETERMINO Y BAJO PESO AL NACER.

5.1 CONCEPTO

Se ha observado que las infecciones periodontales pueden aumentar el riesgo

de tener recién nacidos de BP (68).

La tasa de parto pretérmino actualmente oscila entre el 8 y el 10% de todas las
gestaciones. A pesar de la mejoria de las condiciones socio-sanitarias y de los avances
cientificos y tecnolégicos, no se ha conseguido disminuir de manera significativa el
porcentaje de PP, y en algunos paises la tasa continla ascendiendo debido sobre todo
a la utilizacién de técnicas de reproduccién asistida, el incremento de las
intervenciones obstétricas y un mejor registro de los prematuros menores de 26

semanas (69).

La prematuridad se ha convertido en un verdadero problema de salud publica.
A partir de los datos aportados por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), con las
tasas actuales de prematuridad, se espera cerca de 14.000.000 de pretérminos al afio
en el mundo. La importancia clinica de la prematuridad radica en su influencia sobre la
morbi-mortalidad perinatal e infantil. En este grupo de nacidos se concentra el 69% de

la mortalidad perinatal(69).

Amenaza de parto pretérmino (APP) es el proceso clinico sintomatico que sin

tratamiento, o cuando éste fracasa, podria conducir a un PP.

Se considera PP , el que se produce antes de las 37 semanas completas de

gestacion o 259 dias desde la fecha de ultima regla (70).
¢ En primer lugar, podemos clasificar la prematuridad segun su origen:

Pretérmino espontaneo o idiopatico (50%)
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— Pretérmino asociado a rotura prematura de membranas (RPM) (25%).

—Pretérmino por intervencion médica o iatrogénico (25%), debido a
enfermedades maternas y fetales (preeclampsia, retraso del crecimiento
intrauterino, sufrimiento fetal, enfermedades maternas) que aconsejan la

terminacion del embarazo antes de su término.

e En segundo lugar, siguiendo la clasificaciéon sugerida por Lumley (referida a la
maduracion fetal respecto a la edad gestacional), distinguimos varias categorias en
funcién de importantes diferencias en la supervivencia, en las expectativas de salud a

medio y largo plazo y en el consumo de recursos sanitarios(69).

— Prematuridad extrema (de 20 a 27 semanas de gestacion) 10%.

— Prematuridad moderada (de 28 a 31 semanas de gestacién) 10%.

— Prematuridad leve (de 32 a 36 semanas de gestacion) 80%.

Segun la OMS, hablamos de BP al nacer cuando no supera los 2500 gramos, muy
bajo peso al nacimiento cuando éste es menor de 1.500 gramos, y sera
extremadamente bajo si no alcanza los 1000 gramos de peso. Dado que la edad
gestacional y el peso fetal al nacimiento (PFN) se encuentran en relacién directa, con
frecuencia un recién nacido prematuro tendrda un bajo peso al nacimiento, y nos

referiremos entonces a un PP con BPN(71).

Aunque en las ultimas décadas la supervivencia de los recién nacidos prematuros
ha aumentado espectacularmente, incluso en los de peso y edad gestacional mas
bajos, aproximadamente un 20% de estos nifios sufre secuelas importantes, tales
como pardlisis cerebral, leucomalacia periventricular (precursor histolégico de la
paralisis cerebral), displasia broncopulmonar, distrés respiratorio, retinopatia de la
prematuridad, déficit visual grave o pérdida de la audicién(72). Asimismo, estos nifios
sufren mas infecciones y de mayor gravedad, siendo frecuente el reingreso por

infecciones respiratorias bajas (especialmente bronquiolitis) durante el primer afio.
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5.2 CAUSAS QUE PUEDEN DESENCADENAR EL PARTO PREMATURO.

En paises como Espafia, en los que reciben asistencia prenatal adecuada mas
del 95% de las mujeres embarazadas, no se ha observado una disminucién en la
prematuridad. Hasta el momento no se ha podido explicar bien por qué la mejora en el
cuidado prenatal no ha tenido el impacto esperado en la prematuridad, pero
probablemente se puede relacionar con el origen multicausal de la prematuridad.
Cuando se consigue controlar alguno de los factores, aparecen otros. Asi, por ejemplo,
en los ultimos 20 afios ha mejorado el cuidado prenatal, pero al mismo tiempo la edad
de las madres ha aumentado y se han desarrollado las técnicas de reproduccion
asistida. Ambas situaciones determinan un aumento en los embarazos multiples que a

su vez estan abocados en mayor proporcidn de nacimientos pretérmino(73) .

La prematuridad puede estar motivada por multiples factores que
excepcionalmente actuan de forma aislada ; habitualmente hay una confluencia de
hipotéticas causas que por si solas no justificarian la prematuridad, pero que al actuar
conjuntamente sobre una determinada mujer inducen al nacimiento de un

prematuro(72).

A pesar de que la prematuridad es la principal causa de morbimortalidad en el
mundo, conocemos poco respecto a su etiopatogenia. Se han enumerado un buen

numero de factores de riesgo, la mayoria no modificables con terapia preventiva(74).

Los que se citan con mayor frecuencia son : riesgo demografico, riesgo
conductual, riesgo médico y obstétrico previo al embarazo y riesgo del embarazo

actual(72).

El riesgo relativo asociado a estos factores es variable. Los que parecen tener
un vinculo mas firme son la raza y el nivel econémico entre los demograficos, el
tabaquismo entre los conductuales, el PP, los abortos en el segundo trimestre y las
anomalias cervicales y uterinas entre los médicos y obstétricos previos al embarazo y

la gestacion multiple, las anomalias placentarias y las hemorragias entre los del
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embarazo actual. Los dos factores que con mas intensidad se asocian con

prematuridad son el embarazo multiple y el antecedente de PP (74).

Identificar en cada caso la etiologia y los factores de riesgo implicados en cada
caso no es sencillo. Un buen nimero de PP, entre el 30-50% acaban catalogdndose
como de etiologia desconocida, probablemente se considera como un problema Unico
cuando no es mas que la manifestacion final de agresiones de muy diversa indole

(infecciosas, inflamatorias, vasculares)(73).

La amenaza de PP y la RPM se encuentran intimamente asociadas, de tal
manera que cualquiera de las dos puede dar lugar a la otra y forman junto con la
infeccidn amnidtica, parte de una triada en la que es dificil encontrar las lineas de

division(75).

Infecciones vaginales o sistémicas son consideradas causas frecuentes de parto

pretérmino con o sin RPM (74)(76)(75).

A continuacidn se detallan unas tablas explicativas de los factores de riesgo,

relacionados con el PP, tabla n? 1 y de las causas, tabla n? 2.
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FACTORES DE RIESGO CAPACIDAD DE MODIFICACION

Riesgo demografico

Edad (menor a 17 afios o superior a 40)

Raza no blanca Previsible
Bajo nivel socioeconémico No
No

Riesgo conductual

Tabaquismo Modificable
Cocaina Modificable
Alcohol Modificable
Nutricion deficiente Modificable
Actividad fisica excesiva Modificable
Falta de cuidados prenatales Modificable

Riesgo médico y obstétrico previo al

embarazo

Amenaza de PP No
Pérdida gestacional de 2%trimestre No
Anomalias uterinas No
Traumatismo cervical o conizacién No
Infeccidn urinaria No
Anemia No

Riesgo del embarazo actual

Gestacion multiple No
Anomalias fetales No
Anomalias placentarias No

Infeccion vaginal, o de liquido amnidtico Modificable
Cirugia abdominal No
Hemorragia después de las 12 semanas No
de gestacion. Modificable

Actividad uterina excesiva.
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Tabla n? 1: Factores de riesgo del PP. Documentos de consenso SEGO (75)

En la tabla n? 1 se describen los factores de riesgo mdas comunes, clasificados en
riesgo demografico, conductual, médico y obstétrico previo al embarazo y riesgo del

embarazo actual y los divide en modificables o no modificables en base a su posibilidad

de prevencion.
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Tabla n22: Causas de PP. Documentos de consenso de la SEGO(75).

Parto pretérmino iatrogénico

Error del médico

Causas maternas

Enfermedad sistémica grave

Patologia abdominal no obstétrica grave
Abuso de drogas

Preeclampsia

Traumatismo

Causas uterinas

Malformaciones
Sobredistensidon aguda
Miomas

Causas placentarias

Desprendimiento precoz de la placenta
Placenta previa

Sangrado marginal de la placenta
Coriangioma

Causas del liquido amnidtico

Rotura prematura de membranas
Corioamnoitis clinica

Infeccidn intramnidtica subclinica
Causas fetales

Malformacién fetal

Gestacion multiple

Sufrimiento fetal

Muerte fetal

Causas cervicales

Incompetencia cervical

Vaginitis aguda/cervitis
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En la tabla n2 2 se observan las diferentes causas de PP, las cuales son : parto
pretérmino iatrogénico, causas maternas, causas uterinas, causas placentarias, causas

del liguido amnidtico, causas fetales y causas cervicales.
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6. RELACION DE LOS MARCADORES INFLAMATORIOS, LA

ENFERMEDAD PERIODONTAL Y EL EMBARAZO.

6.1 CONCEPTO

La EP es una enfermedad en la que se produce una afeccién periodontal mediada
por la interrelacion de varios factores, el huésped, factores ambientales y
microbioldgicos. El orden de los factores influyentes y su secuencia de actuacion adn
no se han establecido, aunque se sabe que la destruccién que ocurre en la
periodontitis es inducida por una sobrerreaccion del sistema inmune frente a
patdégenos periodontales(77). Si la respuesta del huésped es suficientemente
proinflamatoria en intensidad y esta lo bastante préxima a estructuras periodontales
criticas, se producirdn enzimas liticas, factores apoptéticos y mediadores de
reabsorcién dsea que daran paso a la destruccion del tejido(46).En este proceso se
producira la liberacién de marcadores inflamatorios y citoquinas como la PCR, IL-6 y

TNF-a(45).

Las citoquinas son polipéptidos reguladores que intervienen en la comunicaciéon
intercelular con un amplio espectro de propiedades inflamatorias, hematopoyéticas,
metabdlicas e inmunomoduladoras, éstas actian regulando las células endoteliales y
las moléculas de adhesién leucocitaria, hecho imprescindible para que los leucocitos
abandonen los vasos sanguineos y se infiltren en los tejidos circundantes(78). Su

accién fundamental es la regulacién del mecanismo de la inflamacion.
6.2 MECANISMOS PATOGENICOS

La infeccion periodontal producida por bacterias gram negativas, puede tener
afectar al embarazo. Durante el segundo trimestre del embarazo, la proporcién de
bacterias gram negativas anaerobias respecto a las aerobias aumenta en la placa

dental(7).
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En mujeres con PP se han aislado en el fluido amnidtico Fusobacterium

nucleatum y otras subespecies procedentes de la flora oral(79).

Un componente microbiano, puede activar los macréfagos y otras células para
sintetizar y secretar un amplio espectro de moléculas, incluyendo las citoquinas
Interleuquina 1B (IL-1B), TNF-a, IL-6 y PGE, (80). Si estas van a la circulacion general y
atraviesan la barrera placentaria, pueden aumentar los niveles fisiolégicos de PGE,y

TNF-a en el fluido amnidtico e inducir un PP (81).

La EP podria ser un factor de riesgo en el PP y BP. Los estudios realizados hasta
ahora solamente muestran una asociacion entre las dos condiciones y eso no implica
una relacién causal. De todas maneras, se ha comprobado que los mediadores
inflamatorios que se producen en la periodontitis también juegan un papel importante
en el inicio del parto. Es probable que la periodontitis pueda actuar sinérgicamente

con otros factores maternos para desencadenar nacimientos prematuros (82).

El mecanismo de actuacidn por el que la EP podria desencadenar el PP seria el

siguiente:

e En la primera fase, las citoquinas y los mediadores inflamatorios
generados en la respuesta inmune frente a la infeccidén periodontal , se
diseminaria por via sanguinea hasta alcanzar la cavidad uterina, donde

se promueven la sintesis de prostaglandinas (PGs)(83).

Entre los diversos efectos producidos por los mediadores de Ia
inflamacién , se encuentran los siguientes: la PGE2 provoca estrés
oxidativo, contraccién del musculo liso y oxidacién de las lipoproteinas
de baja densidad (LDL), mientras que la IL-B, el TNF-a y la IL-6 son
capaces de estimular la adhesion endotelial ,la hiperlipidemia y la
liberacion hepatica de reactivos de fase aguda. Muchas de estas

reacciones se ven afectadas en el PP (84).
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Algunos estudios han demostrado que la cantidad de IL-6 en liquido
amnidtico se ve aumentada cuando el parto se produce antes de las 36
semanas de gestacion(85) y que la concentracion de IL-6 es un
marcador fiable de infeccion en mujeres que sufren un PP o RPM (86).
Se ha comprobado que la IL-6 produce la liberacién de las PGs por las
propias membranas placentarias y esto podria desencadenar la

dilatacion del cuello uterino y del parto.

Las contracciones de la musculatura uterina provocada por los LPS de
patdgenos gran negativos orales son capaces de inducir una disminucién
de las moléculas endoteliales, que participan en la respuesta inmune
celular, confiriendo una mayor susceptibilidad a las infecciones

genitourinarias y por tanto al parto pretérmino(87)(88).

La infeccion puede generar una bacteriemia transitoria con la
consecuente liberacion de productos bacterianos como los LPS que
podrian alcanzar el torrente circulatorio. La interaccion de estas
bacterias estimula la sintesis de PGs y las contracciones de la

musculatura uterina(89)(90).
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Los estudios permiten establecer una asociacion entre la EP y el parto

pretérmino (91). En la figura n24 se esquematiza los mecanismos de actuacion.

Esquema n2 1. Mecanismos por los cuales una infeccién periodontal puede

afectar al embarazo y desencadenar un PP(83).
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6.3 TIPOS DE MARCADORES INFLAMATORIOS.

Debido a la asociacion entre la infeccién, inflamaciéon y PP, los investigadores
han intentado identificar biomarcadores inflamatorios que puedan predecir los efectos
adversos en el embarazo. Dependiendo de la fuente de extraccion de la muestra
(suero materno, liquido amnidtico o exudados vaginales), numerosos marcadores
inflamatorios se han encontrado, tales como ; PCR, IL-1B, IL-6, IL-8 , han sido variables

asociadas con PP(92).

e PROTEINA C REACTIVA.

La PCR es uno de los marcadores mas usados como medidor de la inflamacion,
se vincula al estado nutricional, enfermedad cardiovascular(93), morbilidad y
mortalidad en pacientes con enfermedad renal crénica(94), artritis reumatoide(95),

preeclampsia(96) y resultados adversos en el embarazo(97).

La PCR fue notificada inicialmente en 1930 cuando se advirtid un anticuerpo
como la precipitina en respuesta al polisacarido C de la pared celular de Streptococcus
pneumoniae; asi se origind su nombre (98). La PCR es miembro de la familia
pentraxina, término que refleja la estructura cuaternaria de la proteina, donde se
combinan cinco unidades de protdmeros idénticos para formar un anillo con nucleo

hidrofdbico central(99).

La PCR es una proteina sintetizada en el higado . Su vida media es
aproximadamente de 6-4 horas. Los niveles séricos de esta proteina aumentan
rapidamente dentro de las primeras 24 a 72 horas en condiciones de inflamacion o
tejido dafiados y se desplomara después de que desaparezca la inflamacion o

infeccion(100).

Es una proteina de fase aguda que refleja una medida de la respuesta de fase
aguda. El término "fase aguda" se refiere a los efectos locales y sistémicos que
acompafian la respuesta inflamatoria local que incluye vasodilatacién, agregacion

plaquetaria, vy liberacion de enzimas liposomales. Las respuestas sistémicas incluyen
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fiebre, leucocitosis y un cambio en la sintesis hepatica de proteinas de fase
aguda(101).,, una proteina de fase aguda se ha definido como aquella cuya
concentracion plasmatica aumenta (proteinas de fase aguda positiva) o disminuye
(proteinas de fase aguda negativa) al menos un 25% durante los trastornos

inflamatorios.

El incremento en la concentracién de PCR puede ser inespecifico. Bajo
condiciones normales, la PCR es producida por los hepatocitos en una tasa baja y
retenida posteriormente en el reticulo endoplasmatico antes de su secrecidon. Hasta
hace poco, valores PCR menores a 10 mg/| eran considerados normales, sin embargo,
en el 85% de los pacientes con infecciones bacterianas agudas se presentan valores
mayores a 100 mg/l, niveles que pueden predecir complicaciones
aterosclerdticas(102). Actualmente, un nivel cercano a los 3 mg/l se considera
adecuado, debido a que es mucho mas exacto y altamente sensible a Ia
inmunoturbidimetria o inmunonefelometria, métodos que permiten medir niveles
mucho mas bajos de PCR . Durante la respuesta de fase aguda, existe un rapido

incremento en la sintesis y liberacién subita de PCR.

Bajo condiciones estables la PCR no muestra variabilidad circadiana significativa
y su estabilidad como medida de laboratorio es similar a la presentada por los niveles
de colesterol en el suero. Todas estas caracteristicas convierten la PCR en un magnifico
marcador de la inflamacion con una respuesta biolégica favorable y buenas
propiedades analiticas. Sin embargo, otros factores también pueden incrementar los
niveles basales de PCR, incluyendo testosterona, progesterona, administracién de
terapia hormonal por reemplazo, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa,

habito de fumar y periodontitis(99).

Se ha investigado, una asociacién entre estados inflamatorios durante el
embarazo y niveles altos de PCR, autores como Herrera y cols.(96) , realizaron un
estudio de casos y controles en 398 mujeres embarazadas, con el fin de analizar el

efecto de la EP en las concentraciones séricas de PCR .El microorganismo Pg fue el mas
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prevalente y estas mujeres con EP presentaba una relacién positiva con PCR (p<0,01).
Los autores concluyeron que los niveles de PCR fueron significativamente superiores
en las mujeres con periodontitis y sus valores dependian de la agresividad de la

infeccion periodontal.

Ledn y cols(103) realizaron una evaluacién periodontal en 26 mujeres con amenaza
de PP. Tomaron muestras microbioldgicas de placa subgingival y liquido amnidtico. Pg
fue el periodontopatégeno encontrado con mayor frecuencia en el liquido amnidtico y
en las muestras de placa subgingival (30,8%). De esta forma comprobaron que Pg
puede activar las células Thl para que se secreten niveles altos de marcadores
inflamatorios como PCR. Los autores concluyeron que la presencia de Pg en el liquido
amnidtico podria indicar una funcién periodontopatogénica en mujeres embarazadas
con diagndstico de amenaza de parto prematuro y que esta situacion altere los niveles

de PCR.

o INTERLEUQUINA 6

La IL-6 es una citoquina pleiotrépica que puede ser secretada por distintas
células, como monocitos/macrofagos, células T, fibroblastos, hepatocitos, células
endoteliales, y neuronas(104). Las principales fuentes en el organismo humano son las

células Ty B, fibroblastos, y monocitos/macrofagos.

Se han encontrado elevados niveles de IL-6 en sangre en infecciones virales y
bacterianas, neoplasia, trauma, y enfermedad croénica inflamatoria. De particular
importancia es la habilidad de IL-6 para inducir reabsorcion dsea, tanto de forma

aislada como sinérgicamente con IL-18 (105)(106).

Por el contrario, un estudio comprobd que las bacterias periodontopatdgenas
intensificaron la secrecién de IL-6 de fibroblastos gingivales tanto en zonas con

lesiones periodontales como en localizaciones sanas del tejido periodontal(107).
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e FACTOR DE NECROSIS TUMORAL ALFA

La superfamilia de TNF estd formada por 20 proteinas o ligandos, entre los que
se incluye TNF-a, cuya accidn principal se desarrolla en el sistema inmune, modulando
tanto la inmunidad innata como adquirida, aunque también se han descrito funciones

no inmunoldgicas(108).

El TNF-a fue originariamente descrito como una proteina capaz de eliminar
células tumorales in vitro. Su principal funcion es el reclutamiento y estimulacién de
neutrdfilos y monocitos, junto con la induccion y regulacion de mediadores de la
inflamacién, ya que desempeiia un importante papel en la proteccion frente a la
infeccidon bacteriana. A nivel sistémico se relaciona con estados febriles, shock,
necrosis tumoral y apoptosis celular. Su sobreproduccién ha sido descrita como un
factor nocivo relacionado con la patogénesis de procesos cronicos, tales como la
autoinmunidad, el rechazo de odrganos trasplantados, artritis reumatoide y fallo

cardiaco congestivo(109).

TNF-a es una citoquina proinflamatoria e inmunomoduladora producida por un
amplio espectro de células como monocitos, macroéfagos, linfocitos By T, asi como
células no pertenecientes al sistema inmune como fibroblastos y queratinocitos. Su
incremento ha sido detectado en localizaciones de pacientes con periodontitis(105), y

esta asociado a la destrucciéon y reabsorcion ésea(105).

En la EP, el TNF-a induce el reclutamiento de leucocitos circulantes y estimula la
produccién de otros mediadores, como PGs, IL-1, IL-6, y factor activador de plaquetas,
amplificando o manteniendo la respuesta inflamatoria. De esta manera, la capacidad

reparativa del periodonto se reduce, dando como resultado destruccion tisular(110).

Su accion es estimular directamente a los osteoclastos para inducir Ila
reabsorcion désea y promover la liberacién de enzimas tisulares, responsables de la

degradacion de la matriz extracelular, ligamento periodontal y hueso alveolar.(111).
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Por el contrario, un articulo de actualidad (112) realiza una comparativa en los
niveles de TNF-a y -6 entre mujeres embarazadas con y sin EP y mujeres no
embarazadas con y sin EP, y el resultado mostré que el TNF-a en las mujeres no
embarazadas y sin periodontitis era 3,5 veces mayor que en mujeres embarazadas con
EP (p<.05)y que independientemente de este resultado, la norma general fue que no
habian diferencias significativas en la expresion de los niveles de las citoquinas IL-6 y
TNF-a en mujeres embarazadas con y sin EP en comparaciéon de la expresiéon de los
mismos genes en mujeres no embarazas con y sin EP. Por lo que la conclusion fue que

la periodontitis no influia en los niveles de estos marcadores en el embarazo.

63



64



REVISION DE LA LITERATURA

7. CAMBIOS GINGIVALES E INFLAMATORIOS TRAS EL

PARTO

7.1 CAMBIOS GINGIVALES TRAS EL PARTO

A los 2 meses postparto, se produce una disminucion de los niveles hormonales y
se produce una mejoria innata del estado de salud gingival(10). Un estudio
experimental realizado en 1994, valora la diferencia producida en el estado clinico
gingival durante el embarazo y el postparto, los resultados en el postparto, fueron una
disminucion de la inflamacién gingival mientras que la cantidad de placa era similar en
ambos momentos. Respecto a los cambios microbiolégicos, Pi aumentd en la placa
durante la gingivitis en el embarazo, mientras que ningin aumento de este

microorganismo fue encontrado el postparto(113).

Hugoson(62) y Lindhe(114) , demuestran que el agravamiento de la gingivitis

durante el embarazo no produce dafios permanentes en el periodonto.

Gursoy ,en el 2008 (115) examind en un estudio la severidad de los cambios
periodontales durante el embarazo y después del parto para valorar si el embarazo
predispone a padecer la periodontitis. Los resultados fueron que el porcentaje de ISy

PB disminuian a los dos meses postparto.
7.2 CAMBIOS INFLAMATORIOS: EVOLUCION DE LA PCR TRAS EL PARTO

La vida media de la PCR es aproximadamente de 6-4 horas. Los niveles séricos
de esta proteina aumentan rapidamente dentro de las primeras 24 a 72 horas en
condiciones de inflamacion o tejido danados y se desplomara después de que

desaparezca la inflamacidn o infeccion(100).

Kesni- Nisula(116), realizé un estudio para determinar las variables serolégicas
de la PCR en el postparto, tras un parto con complicaciones y con RPM, respecto a un

parto normal, sin complicaciones y el resultado mostré que la amplia gama de
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concentraciones de PCR en suero durante el puerperio complica su uso como
marcador en las complicaciones postoperatorias obstétricas. Sin embargo, tras el parto
normal sin complicaciones, las concentraciones de PCR disminuian rapidamente

después del segundo o tercer dia del postoperatorio.
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JUSTIFICACION

El embarazo es una condicién en la mujer, en la que se producen cambios
hormonales que conllevan alteraciones sistémicas multiorganicas a distintos niveles;
cardiacos, respiratorios, vasculares, dérmicos, genitourinarios, digestivos, en el

sistema nervioso y a nivel oral (17)(22)(24).

Especificamente, a nivel oral, los primeros articulos que estudian la relacién
entre el embarazo y la EP datan de 1933(55), desde entonces multiples autores
(26)(117) han mantenido que los cambios hormonales junto con la placa eran los
responsables de las alteraciones producidas durante el embarazo en el tejido

periodontal.

Con el paso del tiempo, se ha ido demostrando que el aumento de
progesterona a nivel oral produce cambios clinicos periodontales , en el sistema
inmunoldgico(65), en el sistema vascular(118) y en la flora bacteriana oral (63). Todos
estos cambios serian los responsables de la alteracidn periodontal de la gestante. En la
actualidad se esta analizando si la progesterona junto con la placa no es la Unica

responsable de estas alteraciones periodontales(119).

En este estudio, se ha querido analizar los factores generales, sistémicos vy

locales que podrian afectar al periodonto de la embarazada.

Otra vertiente de actualidad(120), respaldada por la SEPA, relaciona la
periodontitis, de la gestante con complicaciones durante el embarazo, en especifico
con el PPy el BP. Algunas investigaciones corroboran esa teoria, pero otros autores no
encuentran correlacion significativa entre estas variables(121). Por tanto en nuestro
estudio, se ha querido analizar otros factores que podrian afectar a las semanas de
gestacion y el peso del nifio al nacer, como sociales y sistémicos y a su vez valorar en

gué medida la periodontitis por si sola podria alterar la gestacion.
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Los cambios sistémicos y bucodentales que sufre la mujer embarazada en el
postparto, estdn muy poco documentados. Apenas se encuentra investigacion
cientifica al respecto. Por ello se han querido analizar las variaciones que tras dar a luz
se producen en los niveles hormonales, parametros periodontales y mediadores
inflamatorios presentes en sangre, relacionandolos también entre si para arrojar algo

de luz sobre estas cuestiones.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

Se han confeccionado las siguientes hipdtesis de trabajo sobre las que basar nuestra

investigacion:

1. Diferentes factores deberian afectar al periodonto de la embarazada: factores
sociales como la edad, el nivel sociocultural y el tabaco; factores sistémicos
entre los que destacan el nivel de progesterona en sangre y de PCR ; y factores

locales como el indice de placa (IP) y la frecuencia de cepillado.

2. Pardmetros como la edad, nivel sociocultural, tabaco, EP y niveles en sangre de
PCR, ferritina y hematocrito (HCT) podrian influir sobre el nimero de semanas

de gestacion y el peso del nifio al nacer.

3. Tras el parto deberian producirse cambios hormonales, inflamatorios (medidos
con la PCR) y periodontales cuya magnitud podria variar de un individuo a otro.
Las variaciones de los citados pardmetros podrian estar correlacionadas entre

Si.
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OBIJETIVOS
Los objetivos planteados al disefar el presente estudio fueron los siguientes:

1. EVALUAR LOS FACTORES QUE PUEDEN AFECTAR AL PERIODONTO
DE LA EMBARAZADA.

1.1 valorar la influencia de factores sociales: Edad, nivel sociocultural y tabaco

sobre la EP.
1.2 Estudiar la influencia de factores sistémicos: Progesterona y PCR sobre la EP.

1.3 Comprobar la influencia de factores locales: IP y frecuencia de cepillado sobre la

EP.

2. VALORAR LOS FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR EN EL NUMERO DE
SEMANAS DE GESTACION Y EL PESO FETAL AL NACER.

2.1 Analizar la influencia de los factores sociales: Edad, nivel sociocultural y tabaco
en el nimero de semanas de gestacién y PFN.
2.2 Comprobar la influencia de los factores sistémicos: PCR, HCT y Ferritina sobre el

numero de semanas de gestacion y PFN.

2.3 Estudiar la influencia de factores locales: Los parametros periodontales sobre el

numero de semanas de gestacion y PFN.

3. ESTUDIAR LOS CAMBIOS HORMONALES, INFLAMATORIOS Y
PERIODONTALES TRAS EL PARTO.

3.1. Analizar los cambios en los niveles de progesterona tras el parto.
3.2.  Comprobar sila PCR sufre variaciones tras el parto.
3.3. Cambios en los parametros periodontales tras el parto y correlacion con la

variacion registrada en la PCR.
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1. POBLACION DE ESTUDIO Y CRITERIOS DE INCLUSION Y

EXCLUSION

1.1 POBLACION DE ESTUDIO

Se  realizd un estudio longitudinal prospectivo observacional en el que la
muestra seleccionada fueron pacientes gestantes cuyo embarazo se encontraba entre
la semana 32-35, controladas en el entorno de la medicina privada. La base de datos
informatica que posee la clinica sirvié para ponerse en contacto con las pacientes,
proponiéndoles la posibilidad de participar en un estudio clinico. La muestra se obtuvo

tras entrevistarse con las pacientes, todas ellas fueron subsidiarias de participacion.

Se les informaba que para participar en el estudio, tendrian que someterse a una
exploracién clinica oral, con un registro de los analisis sanguineos y una exploracién

clinica postparto oral junto con otro registro de los andlisis sanguineos postparto.
1.2 CRITERIOS DE INCLUSION

La muestra seleccionada fueron gestantes controladas en el entorno de la
medicina privada. Los criterios de seleccion utilizados fueron:
e Mujeres embarazadas con edades comprendidas entre los 18 y 42 afios.
e Edad gestacional comprendida entre la semana 32y 35.
e Pacientes que no se habian realizado ningun tratamiento periodontal
durante el embarazo.

1.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

Asi mismo fueron aplicados determinados criterios de exclusién para seleccionar la
muestra:

e Edad menor de 18 afos.

e Edad mayor de 42 afios.

e Patologia obstétrica previa al embarazo: Incompetencia cervical vy

malformacién uterina.
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e Complicaciones obstétricas durante el embarazo: Riesgo de APP por
sangrado espontaneo.
e Embarazo gemelar.

e Pacientes con menos de 15 dientes en boca.

2. TAMANO DE LA MUESTRA

Tras el screening se obtuvo un grupo de 121 pacientes que cumplian los
criterios de seleccidn exigidos. De este grupo, 4 mujeres se perdieron en el transcurso
del estudio. La falta de colaboracion fue la responsable de la pérdida de las 4 pacientes
pues no se pudieron conseguir todos los datos que el estudio clinico exigia. Por tanto al
final se obtuvo un grupo de 117 pacientes gestantes en el tercer trimestre del

embarazo, sobre las que se realizd el estudio clinico que posteriormente se detalla.

En los analisis que se empleaba la PCR, se excluyeron las pacientes que tenian
enfermedades sistémicas o infeccion aguda no periodontal, ya que podian alterar los
niveles de PCR y no queriamos que se afectara el anadlisis de correlacidén de la PCR con
otros parametros medidos en este estudio. Se obtuvo un grupo de 96 pacientes para la

realizacion de este tipo de analisis.
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3. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

3.1 PARAMETROS SOCIALES

La edad de la muestra estaba comprendida entre 23 y 42 afos, la media con la

desviacion estandar era de 33,16 * 3,64 anos.

Para analizar el nivel sociocultural, se dividio el nivel de estudios entre
primarios, secundarios y universitarios, Del total de las gestantes, el 53,7% de la
muestra tenia estudios universitarios, secundarios un 39,7%, y primarios, el 5% del
total.

La frecuencia de cepillado fue de 2,20 +0,89 numero de veces al dia, con un

maximo de 4 y un minimo de 0 veces al dia.

El consumo de tabaco de la muestra se detectd en un 13,2% de la muestra, con

un maximo de 10 cigarrillos al dia.

3.2PARAMETROS ANALITICOS

Se realizaron determinaciones analiticas basales en ayunas entre la semana 32

y 35 del embarazo, dando como resultado los siguientes parametros:

e Hematocrito: La media del hematocrito de la muestra fue de 34,35
13,54 %. Valores de hematocrito comprendidos entre el 36.1 y el
44.3% se consideran normales en mujeres embarazadas.

e Ferritina: La media de ferritina fue de 19,24 + 14,44 ng/ml. Valores
normales de la ferritina en mujeres oscila entre 18 a 160 ng/ml.

e Progesterona: La media de la progesterona en el tercer trimestre del

embarazo fue de 90,85 + 42,38 ng/ml. El valor normal de la
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e progesterona en el periodo preovulacion es < 1 ng/mly en ciclo
menstrual 5-20 ng/ml.

e PCR: La media de la PCR medida en la muestra al final del embarazo
fue de 4,05 * 4,2 mg/l. En mujeres embarazadas que estan
terminando la gestacion, los valores normales de la PCR oscilan entre

0.2-4 mg/I. En pacientes sanos sin patologia son < 1mg/I.

3.3PATOLOGIA SISTEMICA Y PARAMETROS OBSTETRICOS

Se les realizé una anamnesis y recogida de datos clinicos obstétricos y sistémicos,

los cuales se recopilaron en la base de datos creada para el estudio.

Del total de la muestra, un 6,6% de las pacientes, padecieron durante la gestacién
algun problema médico infeccioso no periodontal. Y un 12, 48% de la muestra padecia
alguna enfermedad sistémica crénica como diabetes, hipertiroidismo, hipotiroidismo y

problemas cardiovasculares.

En la recopilacién de antecedentes obstétricos, se observa un 10,7% de
incidencia en abortos anteriores a la gestacion actual. El 33,9 % de las pacientes habian
tenido algun parto anterior y un 14,9 % habian sufrido alguna cesarea anterior al

estudio.

El historial clinico obstétrico mostré que el 4,1% de la muestra habia sido

intervenida de polipectomiay el 5,8 % de miomectomia.

El tipo de fertilizacion fue espontdnea en el 85,7% de la muestra y por

fertlizacién in vitro el 14,3% del total.
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3.4 PARAMETROS PERIODONTALES

El examen de datos periodontales de la muestra mostré las siguientes
caracteristicas; El IP medio de la muestra era de 25,58%+ 24,31, el IS medio era de
21,07% + 15,54, la PB media era de 2, 62mm % 0,61 y el NIC medio de la muestra

correspondiaa 1,20mm + 0,28.

También se mididé el porcentaje de bolsas periodontales de cada profundidad; Las
bolsas de 1-3 mm representaba un 81,12% +17,07, las bolsas de 4-5 mm correspondian
aun 16,06%* 11,86 y el porcentaje de bolsas 26mm fue del 2,60+ 1,96 del total, como

muestra la fig. n2 2.

En el siguiente diagrama circular, se observa la distribucion del porcentaje de bolsas
periodontales durante el embarazo. Por lo que podemos considerar que la EP de la
muestra fue moderada en general y severa en algunos casos, con un amplio mayor

porcentaje de bolsas de 1-3mm.

% de bolsas preparto

2,60%

B % bolsas 1-3 mm preparto

B % bolsas 4-5mm preparto

% bolsas >= 6 mm
preparto

Fig. N92: : Distribucién de las bolsas periodontales en el preparto. Valores

expresados en %.
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4. EXAMEN PERIODONTAL

La exploracién periodontal, fue realizada por un solo examinador con una
sonda periodontal de North Carolina (HuFriedy), la cual esta dividida con unas marcas
mas notables alos 5, 10 y 15mm. Los parametros periodontales registrados fueron los

siguientes:

4.1 INDICE DE PLACA

El indice utilizado para medir la placa dental ha sido el indice de higiene descrito
por O’Leary en 1972(122), en el cual se evalua la presencia o no de placa en las cuatro
superficies dentales vestibular (Vb), lingual (L), mesial (M) y distal (D) y una vez
recogidas en un esquema todas las superficies dentales con placa, el resultado se

expreso en tantos por cien.

4.2 INDICE DE SANGRADO GINGIVAL

Para evaluar este sangrado se utilizo el indice de sangrado gingival IS descrito por
Ainamo y Bay en 1975(123) o el también denominado indice gingival simplificado con
la salvedad de que en lugar de medir 4 puntos por diente se registré el sangrado tras el
sondaje con presion ligera hasta el fondo de la bolsa en 6 zonas de cada diente ( MV,

V, DV, ML, Ly DL). El resultado se expresd en % de puntos sangrantes tras el sondaje.

4.3 PROFUNDIDAD DE BOLSA

Las bolsas periodontales se midieron calculando la distancia desde el margen
gingival hasta el fondo de la bolsa periodontal detectable clinicamente, redondeando
al milimetro superior. Cada diente se exploré en 6 zonas (MV, V, ML, DL). Las bolsas
periodontales medidas fueron clasificadas en bolsas de 1-3mm (profundidades
fisioldgicas), bolsas de 4-5mm (profundidades moderadas) y bolsas de > 6 mm (bolsas

profundas). La profundidad de bolsa media también fue calculada.
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4.4 NIVEL DE INSERCION CLIiNICA

Este parametro se calculé midiendo la distancia entre la linea amelocementaria y
el fondo de la bolsa periodontal detectable clinicamente. También se exploré cada
diente en 6 zonas (MV, V, DV, ML, DL). Las zonas con pérdida de insercion >3mm

fueron calculadas y también se calculd la pérdida de insercién clinica media.
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5. PRUEBAS DE LABORATORIO

Para determinar los niveles de HCT se empled de la casa comercial ROCHE-
DIAGNOSTICS, el autoanalizador modelo SYSMES XT-1800I y la técnica SLS-hemoglobin,

con un intervalo de calibracion es de 36 - 44%.

La determinacién de la ferritina se realizd con la prueba inmunoturbidimétrica
potenciada con particulas a 570/ 800 nm. Para ello se empled, el autoanalizador
COBACS C501 de la casa comercial Sistemas ROCHE/HITACHI, con un intervalo de
calibracion de 18 - 160 ng/ml.

La determinacidn basal de la PCR se obtuvo con un autoanalizador AU 5400 50
de laboratorios IZASA con la técnica de turbidimetria y en un intervalo de calibracién

de 0.08 - 80 mg/I.

Para obtener los niveles de progesterona se empledé el autoanalizador
IMMULITE 2000 de la casa comercial SIEMENS con la técnica de inmunoensayo
enzimatico quimioluminiscente competitivo en fase sdlida y a un intervalo de

calibracion de 0.2 - 40 ng/ml.

90



MATERIAL Y METODO

6. DISENO DEL ESTUDIO

El estudio se dividié en dos periodos observacionales:

19. Fase de seleccion y evaluacién preparto en el periodo gestacional

comprendido entre la semana 32 y 35.

29, Fase de exploracion postparto entre la 62 y 8 2 semanas tras la gestacion.

6.1FASE DE SELECCION Y EVALUACION

En la primera visita los pacientes firmaban un consentimiento informandoles
de las caracteristicas del estudio en el que iban a participar, y explicando que era un
estudio observacional, en que no se les iba a realizar ningln tratamiento, informando
de la finalidad del estudio, asi como de la posibilidad de utilizar los datos obtenidos
con fines cientificos. A cada paciente se le dio una ficha clinica de recogida de datos de
filiacién, médicos, obstétricos y dentales. A continuacion se realizaba el examen
periodontal midiendo los pardmetros periodontales IP, IS, PB y NIC. Junto con una
recogida de datos analiticos sanguineos, progesterona, PCR, Ferritina y HCT, realizados

entre la semana 32 y 35 de gestacion.

Los resultados obtenidos se introdujeron en una base de datos siguiendo el
protocolo de la Ley Orgédnica de Proteccién de Datos (LOPD) expresamente creado

para este estudio que recopilaria todos los datos obtenidos.
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Los datos recogidos fueron los siguientes:

Datos de filiacion: nombre, edad, estudios universitarios, primarios o

secundarios y consumo de tabaco.

e Antecedentes obstétricos: partos, cesareas o abortos anteriores,
fertilizacidon espontanea o fertilizacién in vitro.

e Intervenciones obstétricas anteriores al estudio: miomectomia,
polipectomia.

e Gestacidn actual: nUmero de semanas de gestacion.

e Datos médicos: Enfermedad sistémica crdénica o infecciéon aguda durante
el embarazo.

e Datos dentales: frecuencia de cepillado, parametros periodontales

(IP,IS,PB,NIC).

e Datos de laboratorio: HCT, Ferritina, PCR y Progesterona.

Tratamientos periodontales o dentales no se realizaron durante el estudio. En
el caso de detectar alguna caries incipiente o una inflamacion gingival se comentoé a los
participantes que se esperaria a la fase de exploracién postparto para remitir al

paciente a su odontélogo, el cual realizaria el tratamiento oportuno en cada caso.

6.2 FASE DE REEVALUACION

Entre las 6 y 8 semanas postparto y realizada por el mismo examinador que
tomd los datos en la de seleccidn y evaluacién, les reevalud clinicamente los mismos
parametros periodontales anteriores ( IP,IS, PB Y NIC) , también se registraron los
datos del parto, nimero de semanas de gestacidon y peso del feto y se repitid la

analitica sanguinea para registrar nuevamente la PCR y la progesterona.
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7. ANALISIS ESTADISTICO

7.1 ANALISIS ESTADISTICOS EMPLEADOS EN EL ESTUDIO

Entre los analisis estadisticos realizados se incluyeron tanto analisis de caracter

descriptivos como inferenciales, variable a variable y de relacion entre variables.

Los analisis descriptivos incluyen el calculo de frecuencias, frecuencias relativas
(porcentajes) y el graficado de los resultados para una mejor visualizacién y
comprension. Adicionalmente se calcularon medias y desviaciones tipicas de las

distintas variables de relevancia para el estudio.

En los analisis inferenciales y de relacién, se han empleado los coeficientes de
correlacién de Pearson y de Spearman (no paramétricos) en funcién de la naturaleza
de las variables utilizadas para estudiar las relaciones lineales de variables cuantitativas
0 semi-cuantitativas (ordinales) entre si, y se distinguieron dos niveles de

significatividad estadistica: p<.05*, p<.01**.

Se empled la prueba t de Student para correlacionar la variable tabaco, ya que
es una variable dicotdnica (dos grupos) y esta prueba es la mas adecuada y potente

para estudiar su relacién.

Para comparar las medias de dos grupos se ha empleado la prueba t de

Student, con las oportunas correcciones si se incumplia algiin supuesto de la prueba.

También se han realizado graficos de dispersiéon entre las variables
seleccionadas, en los que se indica el punto de corte que dejaria por encima el 15%

superior.
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Para el analisis de los resultados hemos utilizado una muestra de 117
embarazadas. Sin embargo, cuando la variable de la PCR se incluia en la prueba
estadistica la muestra se redujo a 96 individuos. Esto fue debido a que un total de 21
embarazadas tenian alguna enfermedad sistémica o padecieron infecciones agudas no
periodontales que podian alterar la PCR, y no queriamos que se afectara el andlisis de

correlacién de la PCR con otros parametros medidos en este estudio.
7.2 VARIABLES EMPLEADAS EN LOS ANALISIS DE CORRELACION

Se han realizado esquemas para visualizar de una manera mas comprensiva las

variables empleadas para los analisis de correlacién en cada fase del estudio:

e En el siguiente esquema n? 2 se detallan las variables empleadas en los andlisis

de correlacidn en la fase de seleccidn y exploracidon durante el embarazo.

Variables : :
: Variables Variables
sociales y : .
periodontales sistémicas
locales

Indice de placa 1

Hematocrito

Indice de sangrado
1
N. sociocultural Ferritina

Profundidad de
bolsa media 1

Frecuencia de S rosestarona 1
cepillado Bolsa 1-3mm 1 g

Bolsa 4-5 mm 1

Bolsa >6 mm 1

Proteina C reactiva

Gestante fumadora Nlvel de insercidn 1

clinico 1
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Esquema n? 2: Variables correlacionadas en la fase de selecciéon y evaluacion en el

preparto

e En el esquema n? 3 se detallan las variables que se emplean para la
realizacion de las correlaciones estadisticas y de comparativa de medias

en la fase de reevaluacién postparto.

Variables Variables Variables Variables

: PP sociales Y
periodontales sistémicas Iocalesy obstétricas

Indice de
sangrado 2
Ne. de
Progesterona
] 5 semanas de
Profundidad gestacion
de bolsa 2

Bolsa 1-3mm 2 .
Nivel

Bolsa 4-5 mm 2 .
sociocultural

Bolsa > 6mm 2

Nivel de
insercion ,
clinico 2 Proteina C Peso fetal al

reaciva 2 nacer
Gestante

fumadora

Indice de placa
2

Esquema n? 3: Variables correlacionadas en la fase de reevaluacién postparto.
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e En el esquema n? 4 se detallan las variables creadas en especifico para
uno de los analisis. Estas variables se han empleado para correlacionar los
cambios periodontales significativos con la variacién registrada en la

PCR.

Indice de Profundidad
Sangrado 3 de Bolsa 3

Nivel de
insercion
clinico 3

Proteina C
reactiva 3

Esquema n? 4: Variables que correlacionan los cambios periodontales con la variacién

de PCR.
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8. DEFINICION DE LAS VARIABLES DE RESULTADOS

A continuacion se describen resumidamente las variables analizadas en este estudio
para la realizacién de los analisis de correlacion.

VARIABLE DESCRIPCION

Nivel Sociocultural Nivel de estudios primarios, secundarios o

universitarios de la paciente.

Gestante fumadora Consumo de tabaco durante la semana 32 a la 35

del embarazo .

Determinacion de los niveles de ferritina en
sangre en ng/ml, entre la semana 32 y 35 del

embarazo.

Progesterona 2 Determinacion de los niveles de progesterona en

sangre en ng/ml, medidos entre la semana 6y 8

postparto.
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PCR 2

Indice de placa 1

Indice de placa 2

Indice de sangrado 1

Indice de sangrado 2

Profundidad de bolsa media 1

Profundidad de bolsa media 2

Bolsas 1-3 mm1

Bolsas 1- 3mm 2

Bolsas 4-5 mm 1

Bolsas 4- 5 mm 2

Bolsas 2 6mm 1

Bolsas 2 6mm 2

Nivel de insercion clinico 1

MATERIAL Y METODO

Determinacién de los niveles de PCR en sangre en
mg/l, medidos entre la semana 6 y 8 postparto.
Medicién de la presencia o no de placa en las
cuatro superficies dentales, en la fase de
evaluacién, expresado en porcentaje

Medicién de la presencia o no de placa en las
cuatro superficies dentales, en la fase de
reevaluacion, expresado en porcentaje

Registro del sangrado por diente tras el sondaje
en 6 zonas de cada diente en la fase de
evaluacién, expresado en porcentaje.

Registro del sangrado por diente tras el sondaje
en 6 zonas de cada diente en la fase de
reevaluacion, expresado en porcentaje.

Registro de la PB media en la fase de evaluacion,
expresado en mm.

Registro de la PB media en la fase de
reevaluacion, expresado en mm.

Registro del tanto por cien medio de bolsas de 1-
3mm en la fase de evaluacion.

Registro del tanto por cien medio de bolsas de 1-
3mm en la fase de reevaluacién.

Registro del tanto por cien medio de bolsas de 4-
5 mm en la fase de evaluacién.

Registro del tanto por cien medio de bolsas de 4-
5 mm en la fase de reevaluacion.

Registro del tanto por cien medio de bolsas de
>6mm en la fase de evaluacién

Registro del tanto por cien medio de bolsas de
>6mm en la fase de reevaluacidn

Registro del NIC medio en la fase de evaluacion,



MATERIAL Y METODO

Nivel de insercion clinico 2 Registro del NIC medio en la fase de reevaluacion,

en mm.

Profundidad de bolsa media 3 Diferencia cuantitativa entre PB1 - PB2 en mm

PCR3 Diferencia cuantitativa entre PCR1 - PCR2 en mg/I

Peso fetal al nacer Registro del peso fetal al nacer, expresado en Kg.

Tabla n93: Definicidn de las variables utilizadas en el estudio para la realizacién de los
analisis de correlacion.
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9. FICHAS CLINICAS DE RECOGIDA DE DATOS

FICHA CLINICA DE RECOGIDA DE DATOS MEDICOS

NOMBIE Y @PEIHIAOS....cvveereeteeece ettt et b et r s ser e b sbesaees

DT =Tol ol Lo ] RTURER TR

Primarios........... Secundarios......ccceeeuies Universitarios......cccoeevevennene

Consumo de tabaco durante el embarazo................ Ne de cigarrillos al dia............
¢Se ha realizado algun tratamiento periodontal durante el embarazo?...............
ENFERMEDADES

¢Tiene alguna enfermedad crénica®.............. X GV | I

éTiene dolor 0 se encuentra mal?.......cccovvvivieeeeiniiiieeeeennn,

DATOS OBSTETRICOS

¢Embarazo actual es Unico o gemelar?........ccccoeveeeinnnnns

Aborto anterior................ Parto anterior.......c.cccevuvenn. Cesdrea anterior.................
¢Ha sido intervenida de miomectomia?..........ccce....... o ¢polipectomia?............
Incompetencia cervical................. éSangrado espontaneo?.......cccocuveeeeen.
Fertilizacidon espontanea............. o Fertilizacién in vitro...............

¢éEn qué 2 de semana de gestacion se encuentra?......cccccoevccveeeeieniiveeeeeennnns

DATOS ANALITICOS (a rellenar por el clinico)

Hematocrito............ PCR postparto......ccccoeeeeevveeccvveenens
Ferritina......cc.c....... Progesterona postparto.................
PCR preparto.....cccceeeeeeeneennes

Progesterona postparto..................
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FICHA DE RECOGIDA DE DATOS PERIODONTALES

PACIENTE: ~ N° MUESTRA:

FECHA

CONTROL
DE PLACA

CARIES
OBTUR.

Vb

zz]|a|z

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

Z|3|Z2|R

Pt

MOVILIDAD

Lesiones Mucosas
Parafuncién/ATM

CONTROL
DE PLACA

CARIES
OBTUR.

azazg
2

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

|&

Vb

;ZREIR

IDAD

Ml (Nivel Insercién)
PS5 (Profundidad de sondaje)
CIRCULC PARA PUNTOS SANGRANTES (BOP)

Fig. N 23: Periodontograma empleado en el estudio.
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RESULTADOS

1. FACTORES RELACIONADOS CON LA EP DE LA EMBARAZADA.

1.1Influencia de los factores sociales: edad, nivel sociocultural y

tabaco sobre la EP.

e EdadyEP:

La relacién entre la edad y los parametros periodontales IP1, 1S1, PB1 y NIC1
preparto se estudiaron a través de la correlacidn de Pearson. Este test se aplicd sobre

las 117 embarazadas que participaron en el estudio.

Como muestra la tabla n2 4, no hubo una correlacidn significativa de la edad

con ninguno de los parametros periodontales, IP1 (r=-120), IS1 (r =.055), PB1 (r=.054),

NIC1 (r=-.036).
EDAD (n =117)
INDICE DE PLACA 1 =-.120 NS
INDICE DE SANGRADO 1 r=.055 NS
PROFUNDIDAD DE BOLSA 1 r=.054 NS
NIVEL DE INSERCION CLINICA 1 r=-.036 NS

Tabla n24: Correlaciones del IP1, IS1, PB1, NIC1 con la edad. Significatividad estadistica:

* p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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¢ Nivel-sociocultural y EP:

Sobre el total de la muestra (n=117), se estudié la influencia del nivel
sociocultural en la EP, empleando el indice de Spearman para variables ordinales. En
los resultados de la tabla n2 5, se puede observar que el nivel sociocultural mantuvo
una correlacién negativa significativa con todos los pardmetros periodontales
registrados en el preparto: IP1 (r =-.281), IS1 (r =-.326), PB1 (r =-.301) y NIC1 (r =-.200).
Es decir, que a menor nivel sociocultural, mayores parametros periodontales que

indican una EP mas severa.

NIVEL SOCIOCULTURAL (n= 117)
INDICE DE PLACA 1 r=-.281 **
INDICE DE SANGRADO 1 r=-.326 **
PROFUNDIDAD DE BOLSA 1 r=-.301 **
NIVEL DE INSERCION CLINICA 1 r=-.200 *

Tabla n2 5: Correlaciones entre IP1, IS1, PB1 , NIC1 y el nivel socio cultural.

Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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e TabacoyEP:

Otro de los factores que se estudiaron,

tabaco durante el embarazo sobre la EP.

RESULTADOS

fue la influencia del consumo de

Del total de la muestra (n=117), un 13,2 % , es decir 15 pacientes, fumaron

durante el embarazo. Para estudiar la relacidon

se empled la prueba t y como se

observa en la tabla n2 6, los resultados no mostraron significatividad estadistica entre

las pacientes que fumaron durante el embarazo y los parametros periodontales, IP1

(t(15)=6,93; p>.05), IS1 (t(15)=4,31; p>.05), PB1 (t(15)=0,16; p>.05), NIC1 (t(15)= 0,079;

p>.05).

TABACO (n=117)

INDICE DE PLACA 1

t(15)=6,93 NS

INDICE DE SANGRADO 1

t(15)=4,31 NS

PROFUNDIDAD DE BOLSA 1

t(15)=0,16 NS

NIVEL DE INSERCION CLINICA 1

t(15)= 0,079 NS

Tabla n26 : Correlaciones del IP1, I1S1, PB1, NIC1 con el tabaco. No hay Significatividad

estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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1.2Influencia de los factores sistémicos: Progesterona y PCR sobre

la EP.

e Progesteronay EP:

La relacién entre los niveles de progesterona durante el tercer trimestre del
embarazo vy la gravedad de la periodontitis, se analizd sobre el total de la muestra (n=

117).

Se empled el método de Pearson para estudiar las correlaciones existentes
entre la progesterona y los pardmetros periodontales. Los niveles de progesterona en
el preparto no se correlacionaron con la PB1 (r=.076), ni con el NIC1 (r =-.003) pero si

mostraron una correlacién significativa con el IS1 (r=188) como puede observarse en la

tabla n97.
PROGESTERONA 1 n=117
INDICE DE SANGRADO 1 r=.188 *
PROFUNDIDAD DE BOLSA 1 r=.076 NS
NIVEL INSERCION CLINICO 1 r =-.003 NS

Tabla n2 7: Correlaciones entre el IS1, PB1 , NIC1 y la progesterona. Significatividad

estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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« PCRYy EP:

Para analizar la relacién estadistica entre la PCR y los parametros periodontales

antes del parto se empled el método estadistico de Pearson.

Para este estudio, se excluyeron aquellas pacientes con enfermedades
cronicas o que padecieron algun proceso infeccioso no peridontal durante la
gestacion, puesto que esta situacion podia alterar los niveles de la PCR. Por tanto el

analisis se realizé sobre una muestra de 96 pacientes.

Los resultados mostraron una correlacién significativa y positiva ( p<.01) entre
PCR y todos los parametros periodontales como muestra la tabla n28.Los coeficientes
de correlacion fueron los siguientes; IP1 (r=.312; p<.01) , I1S1 (r=.266; p<.01), PB1
(r=.406; p<.01) y NIC1 (r=.337; p<.01).

PCR 1 (n=96)
INDICE DE PLACA 1 r=.312%*
INDICE DE SANGRADO 1 r=.266 **
PROFUNDIDAD BOLSA 1 r=.406 **
NIVEL DE INSERCION CLINICO 1 r=.337 **

Tablas n? 8: Correlaciones del IP1, 1S1, PB1, NIC1 con la PCR1. Significatividad

estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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1.3 Influencia de los factores locales: el indice de placa y la

frecuencia de cepillado sobre la EP.

e Indice de placay EP:

La repercusién del IP1 sobre el 1S1, PB1 y NIC1 se estudid en las 117 gestantes que

participaron en el estudio durante el preparto.

Segun el analisis de Pearson, los resultados mostraron wuna relacién
estadisticamente  significativa y positiva entre los parametros anteriormente

mencionados, con un valor de p<.01.

La tabla n29 muestra los coeficientes de correlacion entre IP1 y IS1 (r=.483), entre

IP1y PB1 (r=.575)y entre IP1y NIC1 (r =.570).

INDICE DE PLACA 1 (n=117)

INDICE DE SANGRADO 1 r=.483 **
PROFUNDIDAD DE LA BOLSA 1 r=.575 **
NIVEL DE INSERCION CLiNICO 1 r=.570 **

Tabla n2 9: Correlaciones entre IS1, PB1, y NIC1 y el IP1. Significatividad estadistica: *

p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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e Frecuencia de cepillado y EP:

Sobre el total de las gestantes (n =117), se analizd la influencia de la frecuencia de
cepillado sobre los parametros periodontales en el tercer trimestre del embarazo. La
correlacién entre las variables se mostrd negativa y estadisticamente significativa con
una p<.01. Es decir que a mayor frecuencia de cepillado, menor IS, menor PB y menor
NIC. Los coeficientes de correlacion pueden observarse en la tabla n210 y se detallan a

continuacion: r=-.274 para el IS1, r=-.303 para laPBly r =-.267 para el NIC1.

FRECUENCIA DE CEPILLADO
(n=117)
INDICE DE SANGRADO 1 r=-.274 **
PROFUNDIDAD DE BOLSA 1 =-,303 **
NIVEL DE INSERCION CLiNICO 1 r=-.267 **

Tabla n? 10: Correlaciones del 1S1, PB1, NIC1 con la frecuencia de cepillado.

Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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2. FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR EN EL NUMERO DE_SEMANAS DE

GESTACION Y EL PESO FETAL AL NACER.

2.1 Influencia de los factores sociales: edad, nivel socio-cultural y

tabaco sobre el nimero de semanas de gestacion y PFN.

Sobre el total de la muestra(n=117), se analizé la repercusion de los factores sociales

sobre el nUmero de semanas de gestacion y el PFN.
o Edad sobre nimero de semanas de gestacion y PFN:

Los resultados no mostraron correlacion significativa entre la edad de la
embarazada y el numero de semanas de gestacién (r=-.163) y PFN (r=-.145) como

muestra la tabla n2 11.

Ne SEMANAS PESO FETAL AL
DE GESTACION NACER (n=117)
(n=117)

EDAD r=-.163 NS r =-.145 NS

Tabla n2 11: Correlacién de la edad con el n? de semanas de gestaciéon y PFN.

Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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e Nivel sociocultural sobre numero de semanas de

gestacion y PFN:

Segln el andlisis de Spearman, el nivel socio cultural no se relaciond
estadisticamente con PFN (r =.165). Por el contrario, el nivel sociocultural si que
mostré una relaciéon estadisticamente significativa y positiva con el nimero de
semanas de gestacién (r=.200), con un valor de p<.05. Como se observa en la tabla n2

12.

N2 SEMANAS PESO FETAL AL
DE GESTACION NACER( n=117)
(n=117)
NIVEL SOCIO r=.200 * r=.165 NS
CULTURAL

Tabla n2 12: Correlaciones del nivel sociocultural con n2 de semanas de gestacion y

PFN. Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
e Tabaco sobre nimero de semanas de gestacion y PFN:

Se analizd sobre el total de la muestra (n=117), la influencia del consumo de

tabaco durante el embarazo.

Los resultados pueden observarse en la tabla n213 y mostraron una relacion
significativa estadisticamente entre las gestantes fumadoras y PFN (t (115)= 2,56;
p<.05), pero no se encontrod relacion estadisticamente significativa con el numero de
semanas de gestacion (t(14,75)= 2,096). Habria que destacar que, en este ultimo caso,
se obtuvo una p=0.054, por lo que podriamos decir que el resultado fue

marginalmente significativo.
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Ne SEMANAS | PESO FETAL AL NACER
GESTACION (n=117) (N=117)
GESTANTES t(14,75)= 2,096 NS t (115)= 2,56 **

FUMADORAS

Tabla n2 13: Correlacion de las gestantes fumadoras con n2 de semanas de gestacion y

PFN. Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.

2.2 Influencia de la PCR, Hematocrito y Ferritina sobre el nimero
de semanas de gestacion y PFN.

Se estudid la relacién de las variables PCR1, Ferritina y HCT, medidas en el
tercer trimestre del embarazo, con el nimero de semanas de gestacion y el PFN.

e PCR sobre el nimero de semanas de gestacion y PFN:

La siguiente correlacidn se realizd a través del método de Pearson sobre un

total de 96 embarazadas que participaron en el estudio.

Como muestra la tabla n214, no hubo una correlacién significativa de la PCR 1

con el numero de semanas de gestacion (r =-.128; p>.05), ni con el PFN( r =-.018;

p>.05).
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N2 SEMANAS PESO FETAL AL
DE NACER
GESTACION (n=96)
(n=96)

PCR 1 r=-.128 NS r=-.018 NS

Tabla n 214: Correlacion de la PCR con el

Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.

n? de semanas de gestacion y PFN.

e Ferritina y Hematocrito sobre el nimero de semanas de

gestacion y PFN:

Sobre una muestra de 117 pacientes, se analizé la correlacién entre los niveles

de HCT y ferritina en el tercer trimestre del embarazo con el nimero de semanas de

gestacion y PFN.

Segun el indice de Pearson los resultados no mostraron significatividad como se

observa en la tabla n? 15. HCT y nimero de semanas de gestacion obtuvieron una r

=.128, HTC y PFN mostraron una r=.051, Ferritina y n2 semanas de gestacién tuvieron

una r=.072 vy la correlacion de la ferritina con el PFN tampoco fue significativa con una

r=.125-

118



RESULTADOS

N2 SEMANAS PESO FETAL AL
DE NACER
GESTACION (n=117)
(n=117)

HEMATOCRITO r=.128 NS r=.051 NS

FERRITINA r=.072 NS r=.125 NS

Tabla n2 15: Correlaciones del HCT y la ferritina con el n? de semanas de gestacién y el

PFN. Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.

2.3 Influencia de los parametros periodontales sobre el nimero

de semanas de gestacion y PFN.

Se estudid en las 117 gestantes que participaron en el estudio la repercusion de la

EP sobre el nUmero de semanas de gestaciony el PFN.

Segun el anadlisis de Pearson, con una (p>.05) los resultados no mostraron una
relacidn estadisticamente significativa con ninguno de los parametros periodontales

medidos en el preparto.

La tabla n216 muestra los coeficientes de correlacidn entre el nimero de semanas
de gestacion y el IP1 (r=-.008), entre el nimero de semanas de gestaciony el IS1 (r=-
.105), entre el nUmero de semanas de gestacién y la PB1 (r =-.094), y entre el nimero

de semanas de gestaciény el NIC 1 (r=.014).

Los parametros periodontales se correlacionaron con el PFN siguiendo el orden
anteriormente expuesto, y los coeficientes de correlacién se detallan a continuacién

siguiendo el mismo orden, IP1(r=.051), IS1(r=.082), PB1 (r=.040), NIC (r=.111).
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N2 SEMANAS DE
GESTACION (n=117)

PESO FETAL AL
NACER( n=117)

INDICE DE PLACA 1 r=-.008 NS r=.051 NS
INDICE DE r=-.105 NS r=-.082 NS
SANGRADO 1

PROFUNDIDAD DE =-.094 NS =-.040 NS
BOLSA 1

NIVEL DE INSERCION r=.014 NS r=.111NS

CLiNICO 1

Tabla n2 16: Correlaciones del IP1, I1S1, PB1, NIC1 con el n? de semanas de gestacion y

PFN. Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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3. CAMBIOS HORMONALES, INFLAMATORIOS Y PERIODONTALES EN EL

POSTPARTO.

3.1 Cambios en los niveles de progesterona tras el parto.

La progesterona media en el preparto fue de 90,85 ng /ml y la progesterona
media en el postparto obtuvo un valor de 0,77 ng/ml. Por tanto, tras el parto la

progesterona sufrié una reduccion de 90,08 ng/l, como se observa en la fig n2 4.

La prueba t de Student mostré esta reduccidén estadisticamente significativa

(t(114)= 22,71; p<.05%)..

100 -
90
80 A
70 -
60 -
50 A
40

ng/ml

30 A
20 A
10 A

PROGESTERONA 1 PROGESTERONA 2

Fig. n2 4: Disminucidon de progesterona tras el parto. Progesterona 1: progesterona
media en preparto, Progesterona 2: progesterona media en postparto. Valores
expresados en ng/ml. Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no

significativo.
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3.2 Cambios en los parametros inflamatorios tras el parto:

Comportamiento de la PCR.

Sobre una muestra de 96 pacientes se analizd la variacion de PCR entre el

preparto (PCR1) y el postparto (PCR2).

Los resultados mostraron una PCR1 media=3,73 mg/l y PCR2 media= 2,14 mg/I

,con una reduccién de 2,3 mg/| tras el parto como muestra la fig. n2 5.

La prueba T empleada para el analisis, mostré una reduccidn estadisticamente

significativa de la PCR una vez acabada la gestacion ( t(96) = 6,98; p<.05).

PCR1 PCR 2

Fig. n2.5. Disminucion de la PCR tras el parto. PCR1: proteina C reactiva media en el
preparto, PCR2: proteina C reactiva media en el postparto. Valores medidos en mg/I.

Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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En el siguiente grafico de dispersion (figura n2 6 ) se observa la disminucién de la
PCR tras el parto en todos los individuos de la muestra ordenados segun la PCR medida
antes del parto. La linea horizontal delimita el 15% de las gestantes (n=14), con mayor
reduccion de PCR una vez finalizado el embarazo. Podemos observar que la reduccién
de PCR suele ser mas cuantiosa cuanto mayor es la PCR registrada en el preparto. Por
otro lado, este 15% de gestantes son las que presenta una PCR durante el embarazo

superior a los valores considerados normales, que oscilan entre 0.2—-4 mg/I.

25,00

20,007

13,00

10,001

PCR3

5,00

00

_5,00

| I I 1 1 1
000 5,000 10,000 15,000 20,000 25,000
PCR1

Fig. n. 2 6: Grafico de dispersion de la PCR. La linea horizontal separa el 15% de la

muestra con mayor reduccién de PCR tras el parto.
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3.3 Cambios producidos en los parametros periodontales tras el
parto y la relacion con los cambios inflamatorios.

A) Cambios producidos en los parametros periodontales tras el

parto.

Para valorar los cambios producidos en los parametros periodontales se analizaron
las variables del preparto (IP1, I1S1, PB1, NIC 1), en relacidn al postparto (IP2, IS2, PB2,

NIC2) sobre el total de la muestra (n=117).
Los resultados fueron los siguientes:
1. Cambios producidos en el indice de Placa:

Se evaluaron los cambios producidos en el IP entre el preparto, (IP1 =25,58%) y el

postparto (IP2 =25, 60%).

La prueba T dio como resultado una p>.05 lo que significa que no hubo

diferencias significativas.
2. Cambios producidos en el indice de Sangrado :

Los resultados mostraron una IS1 media=21,03% vy I1S2 media= 13,05% ,con una

reduccion de 7,98% tras el parto como muestra la fig. n2 7.

La prueba T empleada para el analisis, mostré una reduccién estadisticamente

significativa del IS una vez acabada la gestacion (t(117) = 10,98; p<.05).
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Fig. n2 7: Disminucidn del IS tras el parto. IS1: indice de sangrado preparto, IS2: indice
de sangrado postparto, valores medidos en %. Significatividad estadistica: * p<0.05, **

p<0.01, NS: no significativo.

El grafico de dispersion de la fig. n2 8 muestra la disminucion del IS tras el parto
en todos los individuos de la muestra, que se ordenan segln el indice de sangrado
medido en el tercer trimestre del embarazo. El trazado horizontal delimita el 15% de
las gestantes (n=17) que sufrieron una mayor reducciéon de sangrado. Podemos
observar que el patrén no es lineal, es decir, las embarazadas que mas redujeron su

sangrado tras el parto no se correspondian con las que mas sangrado inicial tenian.
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Fig. n2 8: Grafico de dispersion del IS. La linea horizontal separa el 15% de la muestra

con mayor reduccién de sangrado tras el parto.

3. Cambios producidos en la profundidad de bolsa

Se relaciond la variacién producida entre la PB del preparto (PB1=2,62%) y la PB del

postparto (PB2=2,39%), con una disminucion de la PB de 0,23mm tras el parto.

Para realizar este analisis se empled el método t de Student, el cual mostré una

reduccidn estadisticamente significativa t (116) = 12.43, p<.05).
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Fig. n2 9: Disminucidn de la PB tras el parto. PB1: profundidad de bolsa preparto, PB2:
profundidad de bolsa postparto, Valores expresados en mm. Significatividad

estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.

En la figura n? 10 podemos observar la disminucién de la PB tras el parto. Se
representan cada uno de los sujetos de la muestra ordenados segun la PB media
medida en el tercer trimestre del embarazo. La linea horizontal separa el 15% de
embarazas que mas redujeron su PB inicial (n=17). Se puede comprobar que la
reduccion de la PB tras el parto no seguia un patrén lineal, ya que las gestantes que
mas disminuyeron su PB media no se correspondian con las que tenian una mayor PB

en el preparto.
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Fig. n2 10. Grafico de dispersion de la PB. La linea horizontal separa el 15% de la

muestra con mayor reduccién de PB tras el parto.

2.1 Cambios producidos en el % de Bolsas de 1-3 mm, % de bolsas

4-5 mmy % de bolsas 26mm.

Se analizaron las cambios producidos en el % de bolsas preparto (% B.1-3mm1,
% B. 4- 5mm1y % B >6mm1 ), y en el postparto (% B. 1- 3mm2, % B 4-5 mm2 y % B.

>6mm2) sobre el total de las embarazadas n=117.
e Cambios producidos en el % Bolsas 1-3 mm:

Mediante la prueba t de Student se analizo la variacidén producida entre el % B.
1-3 mm1 media= 81,12% y el % de B. 1-3mm2 media= 84,04% .Con un aumento de

2,9% en el postparto.

El resultado mostré un aumento estadisticamente significativo ( t(115)=-1.791;

p<.05). Los cambios se muestran en la fig. N211.
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Fig. n2 11: Aumento de las bolsas de 1-3 mm tras el parto. B1-3mm1: bolsas de 1-3mm
en el preparto, B1-3mm2: Bolsas de 1-3mm en el postparto. Valores expresados en %.

Significatividad estadistica: * p<.05, ** p<.01, NS: no significativo.
e Cambios producidos en el % de bolsas de 4 - 5 mm:

El % de bolsas de 4- 5mm fue mayor en el preparto ( % B. 4-5 mm1 =16,06%)
que en el postparto ( % B. 4-5 mm2= 12,85%). Como muestra la fig. n2 12, se produjo

una reduccién de un 3,21% tras el parto.

Para analizar este resultado se empled la prueba T, la cual mostré una

reduccion estadisticamente significativa (t(115)=3.36, p<.05)..
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Fig. n2 12: Disminucién de las bolsas de 4-5 mm tras el parto. B4-5mm1: bolsas de 4-
5mm en el preparto, B4-5mm2: Bolsas de 4-5mm en el postparto. Valores expresados

en %. Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
e Cambios producidos en el % de bolsas 2 6mm:

El % de bolsas > 6mm en el preparto fue de 2,62%y el % de bolsas =6mm en
el postparto fue del, 05%. Por lo tanto tras el parto se produjo una disminucién de

1,57 % en el % de bolsas > 6mm como muestra la fig. n2 13.

Los resultados mostraron una reduccién estadisticamente significativa (t(115)

=5.089; p< .05).
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Fig. n2 13: Disminucion de las bolsas 26mm tras el parto. B6mm1: bolsas >6mm en el
preparto, B26mm2: Bolsas >6mm en el postparto. Valores expresados en %.

Significatividad estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.

3. Nivel de insercion clinico:

Se realiz6 una comparativa de medias entre los niveles del NIC preparto (NIC 1
media=1.20mm) y el NIC postparto (NIC2 media =1.14mm). Se produjo una

disminucion de 0.06mm en el NIC postparto como muestra la fig. n2 14.

La prueba T mostré una reduccion estadisticamente significativa ( t(117)= 3,818;

p<.05).
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Fig. n2 14: Disminucidn del NIC tras el parto. NIC1: nivel de insercidn clinica preparto,

NIC2: nivel de insercién clinica postparto. Valores medidos en mm. Significatividad

estadistica: * p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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B) Correlacionar la variacion de PCR con los cambios en los

parametros periodontales.

La relacion entre los cambios en los parametros periodontales en el postparto y

la variacion de la PCR se estudié sobre una muestra de 96 pacientes.

Segun el método de Pearson empleado en este analisis, la correlacién entre
PCR3 y IS3 did un resultado estadisticamente significativo con una p<.01, y un

coeficiente de correlacidn r=.386.

No hubo correlacidn significativa entre PCR 3 y PB3 ( r=.152) y entre PCR 3 y

NIC 3 (r =.041), los resultados se muestran en la tabla n2 17.

(n=96) INDICE DE | PROFUNDIDAD NIVEL DE
SANGRADO 3 DE BOLSA 3 INSERCION 3
PCR 3 r=.386 ** r=.152 NS r=.041 NS

Tabla n2 17: Correlaciones entre 1S3, PB3, NIC3 y la PCR3. Significatividad estadistica: *
p<0.05, ** p<0.01, NS: no significativo.
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DISCUSION DEL MATERIAL Y METODO

1 LIMITACIONES DE LA MUESTRA

e Edad de la muestra:

La edad de la muestra estaba comprendida entre 23 y 42 afios con una media
de 33,16+ 3.6. En el disefio de nuestro estudio elegimos un rango de edad estrecho
para eliminar la influencia de esta sobre la gravedad de la EP, ya que, repasando la
literatura encontramos articulos que consideran la edad mayor de 40 afios como un

factor agravante de la EP (48).

Este criterio de seleccion nos permite estudiar mejor la influencia de la
progesterona sobre la EP pero nos dificulta el andlisis del efecto de la edad sobre el
numero de semanas de gestacion y el PFN. La SEGO dictamina que los limites de edad
no influenciables en el parto pretérmino se encuentran entre 17 y 40 afios (75).En
nuestro estudio, para poder conseguir una correlacion entre la edad y el PP/PFN,

habria sido mas interesante aumentar el rango de edades de la muestra.

e Nivel sociocultural de la muestra:

Estudios de la materia consideran el bajo nivel sociocultural como un factor que
predispone a padecer un PP (74), segun la SEGO (75), un bajo nivel cultural es un
factor de riesgo demografico asociado al PP. Se divididé la muestra en embarazadas
con estudios primarios, secundarios y universitarios, de los cuales el 54, 6% de la
muestra representaba al grupo de las universitarias, el 40,3% fue el de las

embarazadas con estudios secundarios y un 5% en los primarios.

Nuestros resultados mostraron una correlacidn entre el nivel sociocultural y el
numero de semanas de gestacion, a pesar de la poca cantidad de mujeres con estudios
primarios en la muestra. En otros estudios con una mayor cantidad de mujeres de bajo

nivel sociocultural esta correlacion podria ser todavia mas fuerte.
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e Consumo de tabaco de la muestra:

Esta ampliamente documentada la influencia del tabaco en el PP (128), segun
los resultados del presente estudio el consumo de tabaco en la embarazada, con el
PFN si que mantuvo una relacion estadistica y significativa (t (115)=2,56; p<.05),
mientras que con el nimero de semanas de gestacidon, mantuvo una correlacién
marginalmente significativa, p=0.054, (t (14,75)= 2,096 ; p>.05). Hay que resaltar que
este dato no es estadisticamente concluyente ya que el tamafio muestral de las
embarazadas fumadoras era pequefio. Aumentando el tamano muestral de las
mujeres embarazadas fumadoras, la correlacién podria haber sido mayor y significativa

estadisticamente.

e Niveles de hematocrito y ferritina de la muestra:

La SEGO(75) considera la anemia durante el embarazo un factor de riesgo
médico y obstétrico, relacionado con el BP. Los niveles de media de hematocrito de la
muestra del presente estudio son de 34.35+ 3.54% y la media de la ferritina es de
19.24+ 14.44 ng/ml los niveles de hematocrito de la muestra se encuentran
ligeramente por debajo del valor norma, mientras que los de la ferritina, mantienen

unos niveles normales.

Ya que el estudio se realizd en una clinica privada, la muestra estaba sometida a
controles analiticos continuos y se les suministraba aportes vitaminicos y refuerzos de

hierro en caso necesario.

Esta situacion hizo que la muestra no presentara apenas embarazadas con
anemia o en caso de haber, serian anemias muy leves .Por tanto, es dificil encontrar

correlaciones en nuestro estudio.

142



DISCUSION DEL MATERIAL Y METODO

e N2 de semanas de gestacion y Peso fetal al nacer:

En la literatura encontramos multitud de estudios que analizan la relacién
entre la EP (79), los factores de riesgo sociales (72) y factores sistémicos(80)con dos

complicaciones del embarazo que son el PP y PB.

En nuestro caso no realizamos las correlaciones de los distintos factores con el
numero de PP o con la cantidad de nifios con BP. Para realizar las correlaciones
utilizamos el numero de semanas de gestacion y el peso fetal en el nacimiento, por ser
un diseno estadisticamente mas concluyente al trabajar con variables cuantitativas en
lugar de ordinales. Sin embargo sdélo se produjeron 2 PP en toda la muestra y ningln
BP. La media del nUmero de semanas de gestacion de la muestra fue de 39,07+1,16 y
la media del peso fetal fue de 3,267+ 4,37 kg. Observando estos datos podemos
comprobar el adecuado valor de la media en el nimero de semanas de gestacion y
PFN, y la pequefia desviacién estandar asociada a la media. Por tanto, con estas
valores es dificil encontrar correlaciones entre los factores que pueden asociarse al PP

y BPN.

Hay que resaltar que la muestra estaba muy controlada obstétricamente
hablando, con multiples revisiones y monitorizaciones, en un centro clinico privado.
Podria haberse ampliado el estudio a una unidad de ginecologia de un centro publico

de caracter asistencial en el que la variabilidad de la muestra seria mayor.
e Tamafo muestral:

Para el andlisis de los resultados hemos utilizado una muestra de 117
embarazadas. Sin embargo, cuando la variable de la PCR se incluia en la prueba
estadistica la muestra se redujo a 96 individuos. Esto fue debido a que un total de 21
embarazadas tuvieron enfermedades sistémicas cronicas e infecciones agudas no
periodontales que podian modificar el valor de la PCR y no queriamos que se afectara
el analisis de correlacion de la PCR con otros parametros medidos en este estudio. La

literatura relaciona niveles altos de PCR con enfermedad crdnicas tales como
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enfermedades cardiovasculares (124), enfermedades renales crénica (94) artritis

reumatoide(95), y diabetes(125).

Es ampliamente reconocido en la literatura el aumento de PCR que producen
las infecciones agudas. Herrera y cols. estudiaron en mujeres embarazadas los efectos
de la EP sobre la PCR y su asociacién con la preeclampsia, comprobando que la PCR
aumentaba significativamente en las pacientes con EP y preeclampsia respecto al
grupo control que solo padecia periodontitis(96). Este estudio refuerza |Ia

diferenciacidn de las muestras en nuestro estudio para hacer los analisis.
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2 LIMITACIONES DEL DISENO DEL ESTUDIO

En este estudio observacional se midieron distintos parametros en el tercer

trimestre del embarazo y después 2 meses postparto. De esta manera, se pudo

analizar la evolucion del estado periodontal y los mediadores inflamatorios tras la

marcada reduccidn de progesterona que se sufre tras el parto. Es un disefio que nos da

una valiosa informacion para evaluar la respuesta periodontal y sistémica frente a los

cambios de progesterona, ya que no se ha realizado ningun tratamiento periodontal.

Hay poca bibliografia que evalte los cambios periodontales postparto (126), asi

como las variaciones que sufren los mediadores inflamatorios como la PCR, por lo que

este estudio aporta informacion significativa al respecto. Sin embargo, este disefio

observacional podria haberse ampliado para obtener mds informacién de las

siguientes maneras:

Realizando una observacidn en el primer y segundo trimestre del embarazo
gue evaluara asi la evolucién de los parametros estudiados durante todo el
periodo gestacional.

Realizando pruebas microbiolédgicas de las bolsas periodontales antes vy
después del parto, para analizar los cambios que se producen,
especialmente en las embarazadas con mayor reduccion de la inflamacién
periodontal tras el parto. También podrian correlacionarse estas
mediciones con el nimero de semanas de gestacion y el PFN.

Por otro lado, podria haberse realizado un ensayo clinico experimental,
realizando un tratamiento periodontal no quirdrgico durante el embarazo
para ver su efecto sobre el periodonto y sobre los mediadores
inflamatorios, pero en este caso, perderiamos la oportunidad de observar
los efectos sobre el periodonto de la reduccién de progesterona tras el

parto.

145



DISCUSION DEL MATERIAL Y METODO

e Ampliando el nimero de mediadores inflamatorios a medir, para intentar
detectar los que estan mas relacionados con la periodontitis de la

embarazada, con el PP y el PFN.

En definitiva, el disefio de este estudio ha sido encaminado a valorar la
evolucidn de distintos pardmetros tras el parto, aprovechando las mediciones preparto
para estudiar factores de riesgo de la EP, PP y BP. Pensamos que aporta informacién
significativa y fiable, pudiendo ser ampliado o modificado en un futuro para clarificar

los aspectos relacionados con la periodontitis de la embarazada, el PP y BP.
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1. FACTORES QUE PUEDEN AFECTAR AL PERIODONTO DE
LA MUJER EMBARAZADA

1.1 Efecto de los factores sociales sobre la EP en el embarazo: edad,

nivel sociocultural y tabaco.

« Edad:

La edad es segun la literatura, un factor correlacionado con la gravedad de la
periodontitis (48 ), a partir de los 40 afos, el aumento de la edad iria acompafiado de
un empeoramiento del estado periodontal. En cambio los resultados del estudio no
mostraron correlacién estadistica entre la edad de la muestra y la EP. Esto
probablemente es debido a que el rango de edad de la muestra era estrecho, pues se
encontraba entre 23 y 42 afios ademas, la mayor parte de las embarazadas valoradas

eran menores de 40 anos.

¢ Nivel sociocultural:

Multiples estudios (33)(71) consideran el nivel cultural como un factor de riesgo
asociado a la periodontitis, el nivel social bajo suele estar relacionado con una menor
higiene bucodental , en el estudio aqui presentado, hay una relacion estadisticamente

significativa entre el bajo nivel sociocultural y la EP.

Para analizar el nivel sociocultural se dividié la muestra seguin el tipo de
estudios en: embarazadas con estudios primarios, secundarios y universitarios. Los
resultados mostraron que las gestantes con menor nivel de estudios eran las que

padecian periodontitis mas graves.
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Por tanto, nuestros resultados confirman lo que otros autores han encontrado
a este respecto. Creemos que un menor nivel sociocultural podria asociarse a un
menor numero de visitas al odontdlogo y a una higiene dental mas deficiente, con un
mayor acumulo de placa sobre los dientes. Estos factores serian responsables de la

presencia de EP mas avanzada conforme disminuye el nivel sociocultural.

e Tabaco:

El tabaco esta considerado por la SEGO, como uno de los factores de riesgo que
multiplica la probabilidad de padecer periodontitis, con alta documentacion al
respecto (128)(129). En este estudio, Unicamente 15 pacientes de las 117 que
formaban la muestra fumaron estando embarazadas y fumaban menos de 10
cigarrillos al dia, por tanto, con una p>.05, no se pudo obtener una correlacién

significativa entre tabaco y gravedad de la EP.
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1.2 Efecto de los factores sistémicos: Progesterona y PCR sobre la

EP.

e Progesterona y Enfermedad Periodontal:

Se ha comprobado(117)(119) que las alteraciones durante el embarazo en los
niveles de progesterona repercuten en el tejido periodontal a distintos niveles . A nivel
del sistema inmune(65), se produce un aumento de la respuesta inflamatoria frente a
la placa y con una mayor liberacién de mediadores inflamatorios como la PCR . A nivel
tisular(60), se modifica el patrén de formacion de colageno en la encia reduciendo la
capacidad de reparacion del tejido gingival. Por otro lado, se producen cambios
vasculares(118) que aumentan la permeabilidad vascular, y favorecen la liberaciéon del
fluido crevicular, y cambios microbioldgicos(67) que incrementan el nuimero de
bacterias periodontales cuyo sustrato es la progesterona. Todo esto produce como
resultado unos cambios clinicos que empeoran los pardmetros periodontales tales

como IS, PB y NIC.

En el estudio que presentamos se correlacionaron los niveles de progesterona
con estos parametros periodontales ya que era la manera clinica de valorar la
repercusién hormonal sobre el periodonto. Los resultados no mostraron

significatividad en PB y NI, pero si mantuvieron correlacion con el 1S(r=.188; p<.05).

Repasando la literatura se encuentran distintos estudios que analizaron la
influencia de la progesterona con la EP en el embarazo. Autores como Carrillo y
cols.(130) comprobaron en un interesante articulo que las concentraciones de
progesterona y estradiol, aumentan durante el embarazo presentando su maxima
concentracion en el tercer trimestre del embarazo y decrece significativamente a los
tres meses tras el parto. También observaron que las pacientes embarazadas
presentaban un aumento de la inflamacion gingival no relacionada con la placa,

pudieron concretar que las hormonas sexuales, pueden afectar al desarrollo de
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condiciones ambientales que favorezcan la hipertrofia de los tejidos y del crecimiento
de microorganismos periodontopatégenos tales como Pgy Pi. Por tanto comprobaron
que la inflamacién exacerbada gingival que se desarrolla en mujeres embarazadas
podria estar relacionada con un cambio del biofilm subgingival inducido por el

aumento de los niveles hormonales durante el embarazo.

Nuestro estudio se realizé sobre mujeres embarazadas en el tercer trimestre de
la gestacion, por lo que no ha sido posible comprobar si la EP aumenta durante el
embarazo junto con el incremento de los niveles de progesterona. Lo que si pudimos
es correlacionar los niveles de progesterona con los pardmetros periodontales en el
momento de la exploracién, observando una correlacion significativa entre el ISy la
progesterona (r=.188; p<.05). No se observd correlacién de los niveles de progesterona
con el PB y NIC. Este resultado refuerza la relacion existente entre la progesterona vy la
inflamacién gingival medida con IS. Sin embargo-hay que tener en cuenta, que los
niveles de progesterona en el tercer trimestre del embarazo estan muy elevados en
todas las embarazadas sin apenas diferencias entre unas y otras, por tanto es dificil
encontrar una correlacién significativa entre progesterona y pardmetros

periodontales.

También podria ocurrir que el efecto de la progesterona sobre la periodontitis
no fuera directamente proporcional; de esta manera, el aumento inicial de
progesterona produciria un empeoramiento en los parametros periodontales como el
IS pero alcanzaria un punto en el que sucesivos aumentos de progesterona no

tendrian tanta repercusion sobre la PB y el NI.
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e Proteina C reactiva y Enfermedad periodontal:

La PCR es un reactante de fase aguda que refleja una respuesta inflamatoria
aguda en el organismo aumentando su concentracion considerablemente, frente a un

trauma o infeccién (131).

La inflamacion es la principal caracteristica patolédgica de la EP, y la placa
bacteriana es el factor etiolégico fundamental responsable de la induccién de la

respuesta inflamatoria del huésped (129).

El volumen total de tejido periodontal inflamado puede desempefiar un papel
importante, se ha demostrado que existen mayores niveles de PCR en periodontitis
generalizada en comparacidon con periodontitis localizada. También se ha establecido
que la intensidad de la bacteriemia esta directamente relacionada con la gravedad de

la inflamacién periodontal(132).

En relacidon con este tema, Ridker y cols (133)afirmaron que la muestra con
periodontitis tenia una mayor prevalencia de PCR elevada, en comparacién con las

personas periodontalmente sanas.

Otro estudio(134), mostré la presencia de patdégenos periodontales Pg, Pi,
Camphylobacter recto, y Bacteroides forsythus en muestras subgingivales y lo asocio

positivamente con niveles elevados de PCR.

Recientemente se ha publicado un articulo(135) en el que los niveles de PCR en
mujeres embarazadas y con EP eran mayores que en el grupo control sano. También
comprobaron que los patégenos periodontales no sélo inducian una inflamacion local
sino que podrian producir una respuesta inmunoldgica, que aumentase la produccion

de PCR junto a la activacion de otras citoquinas inflamatorias.

En nuestro estudio, los niveles de PCR si se correlacionaron significativamente

con todos los pardmetros periodontales, IP (r=.312; p<.01), IS (r=.266; p<.01), PB
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(r=.406; p<.01) y NIC (r=.337; p<.01) . Estos resultados reafirman la linea propuesta por
los articulos previamente citados en los que a mayor EP hay un amuento de los niveles

de PCR en sangre.

Lo que no podemos precisar es la causa del aumento de la PCR, puede ser la EP
gue al ser mas grave estimule una mayor liberacion de PCR, o puede ser que ciertas
mujeres embarazadas tengan un patrén de respuesta mas hiperinflamatorio que
genere una mayor PCR ante el aumento de progesterona y una mayor periodontitis
ante la agresién de la placa bacteriana, como sugiere Ramamoorthy y cols. (129), los
cuales preconizan que la susceptibilidad del huésped es la encargada de responder de
una manera u otra al ataque bacteriano y esto se traduce en diferencias en la
severidad de la enfermedad de un individuo a otro. Sin embargo, no podemos olvidar,
gue el aumento de progesterona durante el embarazo tiene también multiples efectos

sistémicos que podrian contribuir a aumentar la PCR en la mujer embarazada (14).

Un estudio realizado en 898 mujeres por Michalowic demuestra que el
tratamiento periodontal realizado en mujeres embarazadas antes de las 21 semanas
de gestacion, no redujo los marcadores de inflamacién sistémica en suero y no se
asociaron con BP ni PP (92). Estos resultados excluirian a la EP como causa del
aumento de la PCR, pero por otro lado, encontramos en la literatura trabajos como el
de Sharma vy cols. en los que el tratamiento periodontal durante el embarazo reduce
los niveles de PCR y disminuye también el riesgo de un PP(135). Mas estudios seran

necesarios para sacar mayores conclusiones al respecto.
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1.3 Efecto de los factores locales: Indice de placa y Frecuencia de

cepillado sobre la EP.

Hay varios factores de riesgo que aumentan la prevalencia de padecer la
EP(136)(137) entre ellos, el nimero de cepillados y el IP . Si la placa se acumulay no es
eliminada, sufrird un proceso de maduracion en el que aumentara el numero de las
especies mas periodontopatdgenas y como resultado, se produciria una reaccién
inflamatoria de la encia denominada gingivitis(27). Esta inflamacion de la encia puede
producir la reabsorcién del hueso alveolar que soporta los dientes originando una

periodontitis.

Los cambios hormonales que se producen durante el embarazo son capaces de
exacerbar la respuesta de los tejidos gingivales a la placa dental y de esta forma

contribuir al desarrollo de la EP(138).

En este trabajo, la frecuencia de cepillado mostro relacion significativa con todos
los parametros periodontales IS (r=-.274; p<.01), PB ( r=-.303; p<.01) y NIC (r =-.267;
p<.01) , asi como el IP también mantuvo correlacion con la EP, en especifico, IS (r=
.483; p<.01) , PB (r= .575; p<.01) y NIC (r =.570; p<.01). Esto coincide con lo que la
literatura expresa al respecto, reafirmando la estrecha relacidon que existe entre el
acumulo de placa bacteriana y la EP, siendo mas grave la periodontitis en los pacientes

que presentan un mayor acumulo de placa(119).
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2. FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR EN EL NUMERO DE SEMANAS
DE GESTACION Y EL PESO FETAL AL NACER.

2.1 Efecto de los factores generales en el niumero de semanas de

gestacion y el peso fetal: edad, nivel sociocultural y tabaco.

Segln la SEGO los factores de riesgo que pueden ocasionar PP se dividen en:
riesgo demografico, riesgo conductual, riesgo médico y obstétrico previo al embarazo y

riesgo del embarazo actual(74)(75).

Entre los demograficos, los que tienen un vinculo mas firme son la raza y el
nivel econdmico y entre los conductuales el tabaquismo. Numerosos articulos emplean
estos factores en sus estudios como condicionantes que podrian desencadenar el PP.

(72)(89) .

Beck en 2010 reportdé que de los 12, 9 millones de nacimientos que se
producen anualmente en el mundo, el 9,6% son nacimientos prematuros. EI mayor
numero de nacimientos prematuros se situdé en Africa y en el sur de Asia influenciados
como factor de riesgo principal por el nivel socioecondmico bajo y por los problemas

higiénicos sanitarios(139).

Autores como Goldenberg y cols.(140) y Mokeem(141) consideran el tabaco
como uno de los factores de riesgo en el BPN. Otros como Lépez, identifican la EP,

como un factor de riesgo mayor que el tabaquismo(90).

No en todas las poblaciones de mujeres se asocian de la misma manera los
factores de riesgo, en el caso de Norteamérica, la edad y el tabaco son los factores mas

relacionados con el PP y PFN(88).

Mac Dorman en el 2007(142) considera factores de riesgo a los factores

demograficos, tales como la raza negra, la edad de la embarazada mayor de 35 afios, y
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el bajo nivel socioeconémico como factores de riesgo. Michalowich relaciona la edad
de la embarazada con el PFN (143). La SEGO dictamina que los limites de edad no

influenciables en el parto pretérmino se encuentran entre 17 y 40 afios (74)(75).

En nuestros resultados, la edad no mostré correlacién con el nimero de
semanas de gestacién (r=-.163; p>.05) ni con PFN (r=-.145; p>.05). Esto podria deberse

a que el rango de edad analizado era estrecho (comprendido entre 23 y 42 afios , con
una media de 33,16 + 3,64) ), ademas de que la mayor parte de mujeres de nuestra
muestra estdn dentro de los limites de edad no influenciables en el PP segun

determina la SEGO.

El nivel sociocultural si mostré una correlacién significativa con el numero de
semanas de gestacion con una p<.05 , a mayor nivel cultural, mayor nimero de
semanas de gestacion ,de manera que los resultados coincidirian con la literatura(75).
Pensamos que a mayor nivel cultural, mayor cuidado por parte de la gestante durante
el embarazo , mayor control ginecolégico y menor exposicion a factores de riesgo

asociados al PP.

La influencia del tabaco , segun los resultados de este estudio, coinciden con la
literatura, ya que el tabaco si mostré una relacién significativa con PFN (t (115)=
2.56;p<.05). Con el numero de semanas de gestacion, hay que sefialar que mantuvo
una correlacién marginalmente significativa, p=0.054, (t (14,75)=2,096;p>.05). Hay que
resaltar que este dato no es estadisticamente concluyente ya que el tamano muestral
de las embarazadas fumadoras era pequeio, Unicamente 15 mujeres fumaron, y la
cantidad maxima de cigarrillos al dia fue de 10. Quizas, la correlacién detectada en

este estudio, podria ser mas fuerte en estudios con mas mujeres fumadoras.
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2.2 Influencia de los factores sistémicos en las semanas de

gestacion y el peso fetal al nacer: PCR, ferritina y hematocrito.

¢ Influencia de la PCR:

Multiples estudios indican que altos niveles de PCR se relacionan con PP
(29)(144). En aquellos con niveles muy elevados de PCR (=8 mg/litro) habria mas del
doble de probabilidades de prematuridades. Esta asociacion seria mas fuerte para los

casos de PP espontdneo versus PP indicado(74)..

Sin embargo, autores como Ghezzi y cols(145), no encontraron relacion entre

los niveles de PCR y PP.

Nuestros resultados tampoco mostraron asociacién alguna entre los niveles de
PCR con el nimero de semana de gestacién y PFN. Este resultado podria explicarse por

el adecuado control de otros factores mas influyentes que la PCR .

Los factores de riesgo asociados al parto pretérmino son muchos pero la
mayoria de ellos controlables ginecoldgicamente y modificables de manera preventiva
como muestra la tabla n2 1 y n? 2, la muestra de este estudio fue tomada en el
entorno de la medicina privada con periddicos controles ginecolégicos y aunque un
porcentaje presentaba una PCR alta, ninguna gestante presentaba enfermedades

sistémicas graves u otros proceso infeccioso que pudieran provocar el PP.
e Influencia de la ferritina y el hematocrito:

La SEGO(75) considera la anemia durante el embarazo un factor de riesgo
médico y obstétrico, relacionado con el BP. Para poder determinar si la muestra del
presente estudio padecia anemia se analizaron los niveles basales de hematocrito y

ferritina.

Los resultados de este estudio no mostraron correlacién entre la ferritina y el

hematocrito con el niUmero de semanas de gestacién y el PFN.
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La causa de que no haya resultado significativo es porque se trata de una
muestra muy controlada médica y obstétricamente. A todas las gestantes se le
realizaron controles analiticos durante el embarazo y se le suministraron complejos de
aportes vitaminicos y hierro en los casos en que los niveles del hematocrito fueran

inferiores al valor norma.

¢ Influencia de los factores periodontales en las semanas de

gestacion y el bajo peso: IP, IS, PB y NIC

Nuestros resultados mostraron que ninguno de los parametros periodontales

se correlacionaban estadisticamente con el nimero de semanas de gestacion y el PFN.

En el ano 2001, Jeffcoat y cols (146) publicaron un estudio realizado a 1313
mujeres embarazadas, mostrando una asociacidon entre la presencia de periodontitis
entre la semana 21 a la 24 de gestacion y el parto pretérmino. Otros autores
relacionan la EP con el PP, Dasayanake(147) relaciona el bajo peso fetal con niveles
altos de antigenos anti Pg en sangre en el Ultimo trimestre, Goepfert(148) considera
que la EP severa estd relacionada con PP, Radnai(149) habla de la EP crénica como

factor de riesgo de prematuridad y BPN.

Scannapieco, en el 2003(9) realizd una revisidn bibliografica de 660 articulos,
casos control, estudio de cohortes, estudios longitudinales y randomizados. De todos
ellos, muchos relacionaban la EP con el BP, pero aproximadamente el 40% de los
estudios, no relacionaban la periodontitis con el PP. Muy pocos estudiaban el impacto
que tendria el tratamiento periodontal durante el embarazo sobre el PP y BP.
Scannapieco considerd que estudios adicionales longitudinales e intervencionistas

eran necesarios para validar la asociacion y determinar la causa.
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Xiong y cols. (150) en el 2007 realizaron una revision bibliografica del BP y el PP
relacionando con la edad gestacional, preeclampsia y diabetes gestacional. De los
elegidos, se encontré asociacion entre el PP y la periodontitis como factor de riesgo en
29 trabajos, pero en 15 de ellos no se detectd correlacidén. Concluyeron que no habia

suficiente evidencia cientifica para considerar la EP como factor de riesgo.

La revisidn bibliografica que realizd Vettore et al (151) en el 2006, se basé en
26 estudios epidemioldgicos que buscaban la asociacién entre la periodontitis y el PP.
Los estudios eran heterogéneos en la metodologia y en la mayoria de los articulos no
se controlaron factores de riesgo, lo que disminuia la validez de sus resultados. Segln
Vettore, estudios analiticos mas rigurosos son necesarios para llegar a unificar

conclusiones.

Calabrese(152) y Madianos(121), en articulos de actualidad no correlacionaron
la periodontitis con el PP, mientras que otros trabajos actuales, como los de

Baskaradoos(153),0 Macedo(120), si que encontraron una relacion significativa.

Lépez propuso que el proceso de bacteriemia transitoria producida en sujetos
con periodontitis , podria hacer que las bacterias y sus productos puedan alcanzar las

membranas placentarias produciendo un efecto inflamatorio que induzca al PP(154).

En contraposicion Offenbacher en 2009 evalué los efectos del tratamiento
periodontal en la incidencia del nacimiento prematuro en 1806 embarazadas. El grupo
que recibié tratamiento periodontal durante el embarazo, no reflejé incidencias
significativas en la incidencia de PP con respecto al grupo control que no recibid

tratamiento(155).

Por tanto nuestros resultados estan en sintonia con una amplia parte de la
literatura que no encuentra relacién de la EP con el PP o BP. Sin embargo, es
importante remarcar que nuestra muestra procedia de un entorno muy controlado de
la medicina privada, con continuas monitorizaciones, revisiones y controles

obstétricos. Unicamente se registraron 2 PP en toda la muestra, por lo que encontrar

161



DISCUSION DE LOS RESULTADOS

correlaciones en nuestro caso era complicado asumiendo que hay otros factores que

también influyen sobre el PP y peso en el nacimiento.
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3. CAMBIOS HORMONALES, INFLAMATORIOS Y PERIODONTALES
EN EL POSTPARTO.

3.1 Cambios en los niveles de progesterona tras el parto.

La tasa de secrecion de estrogenos en el embarazo es muy superior a la
secretada en estado no gravidico(10).La secrecion de progesterona en los ultimos
meses del embarazo alcanza unas tasas de 250-350 mg/dia, mientras que en las fases

luteniticas del ciclo menstrual se encuentra en 20 mg/dia.

Poco después del parto la produccion de estrégenos y progesterona se detiene,

alcanzando valores comparables a los presentes en la mujer no embarazada(10).

En nuestro estudio, se realizd una comparativa entre los cambios de
progesterona antes y después del parto, para ello se empled el método t de Student,
de comparativas de medias, los resultados mostraron una disminucion significativa (t
(114)=22,71 ;p<.05). La reduccién de progesterona tras el parto fueron drasticas, con

una disminucion de la media de 90, 08 ng/ml.

Raber- Durlacher,(113) realizd un articulo en gestantes , y comprobd como los
cambios microbioldgicos en el tejido periodontal producian un aumento del IS, a
medida que aumentaba la gingivitis en el embarazo, mientras que en el postparto no
hubo incremento de estos microorganismos y disminuia el sangrado gingival respecto

al preparto sin realizar ningun tipo de tratamiento.

Estos resultados coinciden con los de nuestro estudio, y compartimos la hipdtesis
de que el aumento de la inflamacion gingival esta relacionado con el aumento de
progesterona. La progesterona aumenta la permeabilidad vascular y da lugar a
cambios microbioldgicos durante el embarazo, que aumentan el nimero de especies
periodontopatdgenas tales como Pg , Pi o Aa , cuya fuente de nutrientes es la

progesterona.
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3.2 Cambios en los parametros inflamatorios tras el parto.

En el presente estudio, se realizd6 un anadlisis para interpretar los cambios
producidos en la PCR entre el preparto, 3.73 mg/l , y el postparto 1.43 mg/I. Los
resultados mostraron una disminucion significativa de la PCR en el postparto respecto
a los niveles de la PCR en el ultimo trimestre del embarazo, la prueba t ( t(96) = 6.98;

p<.05) si mostré diferencias sustanciales con una reduccion de las medias de 2,3 mg/I.

Autores como Keski- Nisula y cols.(116) observaron que en un parto normal sin
complicaciones, los niveles seroldgicos de PCR se reducian rapidamente tras el parto a
los 2-3 dias. Sin embargo, tras un parto con complicaciones, la reduccion no era tan

significativa.

Miller y cols (156) comprobaron que los niveles de PCR eran mayores en mujeres
embarazadas sanas que en no embarazadas, un 40% de las mujeres embarazadas
sanas tenian elevados los niveles de PCR , concluyeron que en algunas mujeres, el
embarazo con su marcado aumento de la progesterona podria alterar el sistema
inmune lo que provocaria un incremento en los niveles de PCR sin tener que

relacionarlos con la periodontitis.

Tras el parto, la progesterona disminuye drasticamente, y esto va acompafiado
de una reduccién de la inflamacién periodontal que puede ser responsable, en parte,
de la disminucién observada en la PCR. Pero no hay que olvidar que la progesterona
tiene otros efectos sistémicos que pueden activar también mecanismos inflamatorios,
por lo que, si esta hormona deja de actuar a nivel sistémico, como es en el caso del

postparto, también se produciria una disminucidn de la PCR por esta via.

Esta reduccidn de la PCR podria tener un caracter mas marcado en aquellas mujeres
con sistemas inmunolégicos mas hiperreactivos o hipersensibles que ante ciertos
estimulos responden produciendo una mayor cantidad de mediadores inflamatorios.

Esto se observa en la figura n2 6 que muestra como aproximadamente un 15% de la
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poblacién tiene valores iniciales de PCR mas altos que el resto de la muestra, y sufren

un descenso mas acusado en los niveles séricos de este parametro tras el parto.

3.3 Cambios en los parametros periodontales tras el parto.

Hemos analizado la diferencia existente entre los parametros periodontales en
el ultimo trimestre de embarazo y en el postparto. Todos los parametros periodontales
mostraron una mejoria estadisticamente significativa sin realizar ningin tipo de
tratamiento periodontal, el IS disminuyé un 7,98% de media (t (115)= 10.908; p<.05) ,la
PB mejor6é en 0,23mm de media(t (116) = 12.43; p<.05) vy el NIC medio también se
redujo, pasando de ( M=1,20mm )en el preparto a ( M= 1,14mm) en el postparto. El
porcentaje de bolsas de 1- 3 mm se vio aumentado al disminuir el tanto por cien de
bolsas periodontales mas profundas en un 2, 92% ( t(115)= -1.791; p>.05). Las bolsas
de 4-5mm disminuyeron un 3,21% de media (t(115)=3.36; p<.05) y las bolsas 26mm
sufrieron una llamativa reduccidon en un 1,57% (t(115) =5.089; p< .05). El Unico
parametro periodontal que no sufrié modificacidn significativamente estadistica tras el

parto fue el IP.

El estudio que hemos realizado sobre los parametros periodontales antes y
después del parto en ausencia de tratamiento periodontal, permite analizar con gran
precision el papel de la progesterona sobre el periodonto. La progesterona es el Unico
factor que varia de forma significativa durante este periodo, por el contrario, el resto
de factores que pueden influir sobre el periodonto como el IP, se han mantenido

constantes.

Varios estudios, han utilizado un disefio similar, Gursoy y cols (157),en el 2008
examinaron en un estudio longitudinal los cambios periodontales durante el embarazo
y después del parto para valorar si el embarazo podria producir cambios permanentes
en el periodonto . Los resultados mostraron que IS y PB aumentaban durante el

embarazo sin relacidén con la placa y durante el postparto, se producia una mejoria de
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los parametros periodontales . Concluyeron que los cambios gingivales que se
producian durante el embarazo podrian ser reversibles indicando que la gingivitis del

embarazo no predisponia a padecer periodontitis.

Raber-Durlacher,(158) justificé en un estudio que en el postparto ISy PB eran
menores que durante el embarazo a pesar de tener la misma cantidad de placa, y en
un estudio reciente del 2013, Xiong y cols(126). Analizan el comportamiento de la EP

durante el embarazo y en el postparto, constatando una disminucién del IS, PB y NIC.

En relacion con este tema, Carrillo y cols.(130) ademads de un examen clinico del
IP e IS durante el embarazo y 3 meses postparto realizaron un analisis en el que se
recogieron muestras salivares y de fluido crevicular gingival. EI IP se mantuvo
practicamente constante durante el embarazo y después del parto, pero el IS
aumentaba progresivamente en el embarazo alcanzando sus mdaximos niveles en el
tercer trimestre, y tras el parto, experimentaba una reduccién aparente. Cuando se
analizé el fluido crevicular se observd que las concentraciones salivares de
progesterona y estradiol , aumentaban durante el embarazo alcanzando su mdaxima
concentracion en el tercer trimestre, y se reducian significativamente tras transcurrir
tres meses del parto. Sin embargo, no se observd variaciéon alguna en las
concentraciones de IL-1B y PGE2 en el fluido crevicular. Finalmente concluyeron que la
reaccion gingival a la placa aumenta significativamente durante el segundo trimestre
del embarazo y disminuia tras el parto. Estas alteraciones gingivales estaban asociadas
a cambios en los niveles de progesterona en el fluido crevicular, pero no a cambios en
las concentraciones de IL-1B y PGE2 que permanecian constantes. Por tanto parece ser
qgue el aumento de progesterona durante el embarazo es el responsable del aumento
de inflamacion gingival, pero IL-1B y PGE2 podrian no tener un papel tan

representativo.

Lo que no esta claro es el mecanismo de accidn por el que actua la progesterona
para incrementar la inflamacidon gingival. Segun este estudio, la progesterona no

produce un incremento de la IL-1B y PGE2 pero anteriormente en esta discusion se ha
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expuesto que si se asocia a un incremento de la PCR. Por otro lado, la progesterona
podria aumentar la reactividad del sistema inmune(14) , la permeabilidad capilar
gingival(62) o favorecer el crecimiento de microorganismos periodontopatégenos

como la Pgy Pi(130).

Gursoy y cols.(159) en el 2010, analizaron la relacidn existente entre las enzimas
que liberan los neutrdfilos en el fluido gingival crevicular y el estado del tejido
periodontal durante el embarazo y en el postparto, y demostraron que el aumento de
la inflamacidn no se correlacionaba con un mayor nimero de enzimas , y que a pesar
del aumento de la susceptibilidad a la gingivitis en el embarazo, no se llegaria a
producir una respuesta de activacion de las enzimas que conllevan una degradacion y

destruccion del tejido periodontal.

En otro sentido, Carrillo y cols (67), trabajaron sobre la hipotesis de que el
embarazo podria inducir cambios en la flora subgingival que seria la responsable de la
exacerbada inflamacién gingival que sufren las embarazadas. Se observaron
diferencias significativas de la flora subgingival, existiendo un mayor nimero de
bacterias durante el embarazo en comparacion con el postparto. El patégeno mas
detectado durante el embarazo fue el F.nucleatum, seguidos de Pi, P.micra, Pg, Aa. La
deteccidn de bacterias es practicamente constante durante todo el embarazo, aunque
se observa su maxima presencia en el segundo y tercer trimestre dependiendo del
patdgeno y tiende a disminuir tras el parto, reduciéndose sobre todo la presencia de

Aa.

Por tanto, tras el parto se produce una modificaciéon cuantitativa y cualitativa en
los patdgenos periodontales, y el empeoramiento de los parametros clinicos

periodontales durante el embarazo se correlaciono con la presencia de Pgy Pi.

Segun estos resultados, la presencia de una mayor inflamacién periodontal en
ciertas embarazadas seria independiente de la cantidad de placa, y se explicaria por la
composicion cualitativa de dicha placa, que tendria una mayor proporcién de las

especies bacterianas mas periodontopatogenas (67).
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Por el contrario, Budunelli y cols.(160), concluyen que los efectos de las
hormonas sexuales en la gingivitis del embarazo son mas importantes que los efectos
de los microorganismos periodontales. Consideran que el aumento elevado de
estrégenos aumentarian la permeabilidad capilar, y serian los responsables del

aumento de la inflamacién gingival durante el embarazo(160) .

De la misma manera, los resultados de nuestro estudio muestran una mejoria
periodontal importante tras el parto, en ausencia de tratamiento periodontal, pero
esta mejoria no se produce por igual en toda la muestra. En las graficas de dispersidn
(fig n2 8 y n2 10) podemos observar que el IS y la PB disminuye de forma mas
significativa en aproximadamente un 15% de la muestra. También podemos ver en
estas graficas que las mejorias periodontales mas significativas no se producen en los
pacientes con la mayor inflamacion periodontal durante el embarazo, sino que se dan

en pacientes con distintas gravedades de enfermedad periodontal.

Por tanto, a la luz de nuestros resultados, podemos concluir que el aumento de
progesterona durante el embarazo es la principal causa del incremento de la
inflamacién periodontal, ya que todos los parametros periodontales mejoran tras el
parto en ausencia de tratamiento periodontal, acompafiados de una drastica
disminucion de los niveles de progesterona en sangre. Lo que no podemos precisar es
el mecanismo por el que actla la progesterona para aumentar la inflamacién gingival.
No creemos que el efecto de |la progesterona sobre la placa bacteriana sea el factor
principal pues para que la placa fuera el agente causal, las especies
periodontopatdgenas deberian disminuir espontaneamente tras el parto hasta niveles
no irritativos para el periodonto. Para nosotros, la hipdtesis del efecto de la
progesterona sobre el sistema inmune aumentando la produccién de mediadores
inflamatorios, tiene una mayor solidez para explicar nuestros resultados. Hemos
observado como la PCR y los pardmetros periodontales disminuyen tras el parto al
reducirse la progesterona y en ausencia de tratamiento periodontal, apoyando nuestra

hipotesis.
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Las variaciones individuales en la respuesta periodontal tras el parto también se
explican mejor desde esta perspectiva. Si consideramos que hay individuos con un
sistema inmunolégico mas hiperreactivo que otros, y por tanto mas sensible a
incrementos de progesterona, podemos explicar el hecho de que al reducirse la
progesterona tras el parto, algunas embarazadas experimenten un mayor descenso de
la inflamacion periodontal, independiente de la gravedad de la periodontitis en el
preparto. Estas variaciones individuales no pueden depender de la magnitud de la
reduccion de la progesterona pues en todas las embarazadas se reduce drasticamente
tras el parto, y son mas dificiles de explicar desde el punto de vista microbioldgico,
pues tendria que detectarse una reduccion de periodontopatégenos mas significativa
en las mujeres con una mejor respuesta periodontal y en ausencia de tratamiento

periodontal.

En cualquier caso no debemos olvidar que un control periodontal adecuado
durante el embarazo disminuira considerablemente el efecto de la progesterona sobre
los tejidos periodontales, evitando que se produzca destruccidon de los tejidos de
soporte del diente(61). y evitando que se generen mediadores inflamatorios que
puedan pasar al torrente sanguineo afectando al feto. Es por tanto esencial un control

periodontal de la mujer embarazada junto a su control ginecoldgico.
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3.4 Relacidn entre la variacion en la PCR y los cambios periodontales

postparto:

Existe poca bibliografia que analice la evolucién de la PCR tras el parto, asi como
su relacion con la enfermedad periodontal. En el presente estudio se produjo una
notable disminucién de los niveles de PCR a los 2 meses del parto, y esta mejoria de
los niveles plasmaticos de PCR se correlaciond estadisticamente con la reduccion del
sangrado periodontal (r=.386; p<.01). Lo que no pudimos precisar es si la reduccién de
la PCR iba ligada exclusivamente al descenso de la progesterona tras el parto, o estaba

también influenciada por la disminucion de la inflamacién periodontal.

Sharma vy cols. en el 2009(161) comprobaron que la terapia periodontal durante
el embarazo reducia los niveles plasmaticos de PCR, por lo que relacionaron los niveles
séricos del marcador PCR con la gravedad de la EP y su tratamiento. Pero otros
trabajos no encuentran cambios en la PCR de las embarazadas tras el tratamiento
periodontal, (162) lo que sugiere que la inflamacién periodontal no es responsable del

aumento de la PCR.

Por otro lado, la mejoria de la PCR no se correlaciond en nuestro estudio ni con
la PB ni con el NIC tras el parto. Quizas la PB y el NIC no estén tan relacionados con la
inflamacién periodontal como el IS, y por tanto no existiria una correlacién con un

mediador inflamatorio como la PCR

De cualquier forma, necesitamos mas estudios que valoren la PCR como
medidor de la inflamacidn periodontal tanto en pacientes embarazadas como en no

embarazadas y asi aclarar su relacién con la periodontitis.
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Se ha comprobado que el embarazo favorece la incidencia y gravedad de la
gingivitis, y facilita la evolucion hacia una periodontitis. Este aumento de la inflamacion

periodontal podria tener consecuencias negativas sobre el embarazo.

Por tanto, los odontélogos, respaldados por la SEPA, recomiendan extremar las
medidas de prevencidén y tratamiento de la EP, tanto en las embarazadas como en las

mujeres que tengan previsto quedar embarazadas.

La medicion de mediadores inflamatorios en sangre podria ser una manera de
detectar a los pacientes mas hipereactivos desde el punto de vista inflamatorio, y en
ellos deberia ejercerse un mayor control de los factores que pueden desencadenar una

respuesta inflamatoria.
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Tras analizar los resultados de este trabajo de investigacion son las

siguientes:

Un bajo nivel sociocultural si se asocia con una mayor gravedad de la

periodontitis en la embarazada.

El aumento de la progesterona durante el tercer trimestre del embarazo
coincide con la presencia de EP, y el nivel de progesterona durante el
embarazo se correlaciond positivamente con la cantidad de sangrado

periodontal.

Los niveles de PCR medidos antes del parto se correlacionaron con todos
los parametros periodontales. Valores mas altos de PCR estan asociados a

un mayor IS, PB y NIC.

La baja frecuencia de cepillado y el aciumulo de placa tienen una relacién

directa con la severidad de la periodontitis durante el embarazo.

No se encontré asociacidn entre los niveles de PCR, hematocrito y ferritina,

en el tercer trimestre del embarazo con el PP y PFN.

Tampoco se encontrd relacion de los parametros periodontales con el

numero de semanas de gestacion y el PFN.
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7. Tras el parto, los niveles de progesterona disminuyen drasticamente. Esta
disminucion se acompafia de una reduccion de los valores séricos de PCR y
una mejoria en los pardmetros periodontales como el IS, PB y NIC. Mientras
gue el IP no mostré ninguna variacion.

8. Cuanto mayor es la reduccién de la PCR tras el parto, mayor es la mejoria

en el indice de Sangrado periodontal.
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ANEXO

IMPRESO DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO INFORMADO DE LOS SUJETOS A
INCLUIR EN EL PROYECTO DE INVESTIGACION.

ENFERMEDAD PERIODONTAL Y EMBARAZO, INFLUENCIA DE LOS MEDIADORES
INFLAMATORIOS Y OTROS FACTORES INVOLUCRADOS

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Lucia Gil Raga

OBIJETIVOS:
Se van a estudiar los siguientes objetivos:

-Evaluar los factores que pueden afectar al periodonto de la embarazada.

-Analizar los factores que pueden influir en las semanas de gestacién y el peso del nifio
al nacer.

-Estudiar los cambios hormonales, inflamatorios y periodontales tras el parto.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Se le van a realizar dos examenes orales comprendidos entre la semana 32 y 35 del
embarazo el primero, y el segundo entre la semana 62 y 8 postparto, en ambos se
realizard un estudio oral y una exploracién periodontal completa sin radiografias . Se
recopilaran datos analiticos de control rutinario ginecolégico tales como valoraciones
hematoldgicas, progesterona y PCR . El estudio sera unicamente observacional y no
habra que someterle a ningln tratamiento ni empleo de medicacion.

Si Ud. esta de acuerdo, libremente firme el consentimiento de participacién en este
estudio que para este fin se ha afadido al final de este impreso.

RIESGOS Y BENEFICIOS
No existen riesgos asociados.

Con su participacion en este estudio, usted va a ayudar a conocer que factores
periodontales afectan al embarazo y en especifico que relaciéon presenta con el parto
prematuro y el bajo peso al nacer.
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PARTICIPACION EN EL ESTUDIO
Su participacion en este estudio es totalmente voluntaria y no recibira remuneracion
alguna. Los investigadores tampoco van a tener beneficio alguno por ello.

Como paciente, el rechazo a participar no supondrd ninguna penalizacidon ni afectara
en modo alguno a la calidad de la asistencia sanitaria que reciba.

CONFIDENCIALIDAD

Toda la informacidn obtenida serd confidencial, los datos recogidos se introduciran,
por el Equipo investigador, en una base de datos para realizar el andlisis estadistico
pero su nombre no aparecerd en ningun documento del estudio, sélo se le asignara un
numero. En ningln caso se le identificard en las publicaciones que puedan realizarse
con los resultados del estudio. Sin embargo, esta informacion podra ser revisada por el
Comité Etico de Investigacion Clinica de la Universidad CEU Cardenal Herrera , asi
como por organismos gubernamentales competentes.

El estudio se realizard asegurando el cumplimiento de normas éticas y legales vigentes
(Declaracién de Helsinki).

Si tiene alguna duda o no entiende este texto consulte antes de firmar el documento
con la Dra. Lucia Gil que es la odontéloga encargada de esta investigacion y le puede
preguntar cualquier duda o problema que tenga relacionado con este estudio o
consulte con sus familiares vy, finalmente, si esta de acuerdo firme este
consentimiento. Se le entregara una copia.

Fdo.:
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CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE SUJETO DE ESTUDIO

He leido la hoja de informacién anterior.
He podido hacer preguntas sobre el estudio.

He recibido suficiente informacion sobre el estudio.

He hablado con la Dra. Lucia Gil para la explicacion del estudio.

Comprendo que mi participacion es voluntaria.
Comprendo que puedo retirarme del estudio:

e Cuando quiera.
e Sin tener que dar explicaciones.
e Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.

Doy mi consentimiento para que este material aparezca en informes y articulos de
revista de publicaciones médicas.

Entiendo que:

e Minombre no sera publicado.
e El material no sera utilizado para publicidad o embalaje.
e El material no sera utilizado fuera de contexto.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL REPRESENTANTE LEGAL.

L3 Jot=1 LTe F= Lo I« L= RUURSRN

o =T

He leido la hoja de informacién anterior.
He podido hacer preguntas sobre el estudio.

He recibido suficiente informacion sobre el estudio.

He hablado con la Dra. Lucia Gil para la explicacidn del estudio.

Comprendo que la participacidn es voluntaria.
Comprendo que puede retirarme del estudio:

e Cuando quiera.
e Sin tener que dar explicaciones.
e Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.

Comprendo que este material aparezca en informes y articulos de revista de
publicaciones médicas.

Entiendo que:

e Mi nombre no sera publicado.
e El material no sera utilizado para publicidad o embalaje.
e El material no sera utilizado fuera de contexto.
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En mi presencia s ha dado @ . s s sesseesnesssseesneees
.......................................................................................................... toda la informacion

pertinente adaptada a su nivel de entendimiento y esta de acuerdo en participar.

FIrmado .....ueeererereerecccnnnes Fecha......cceeueerererereerenne



Fe de errata:

En la pagina del titulo: Enfermedad periodontal y embarazo: influencia de
los mediadores inflamatorios y otros factores involucrados, deberia poner,
Enfermedad periodontal y embarazo, influencia de los mediadores
inflamatorios y otros factores involucrados.
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	La EP podría ser un  factor de riesgo relacionado con los nacimientos prematuros y de BP. Los estudios realizados(3) hasta ahora solamente muestran una asociación entre las dos condiciones y eso no implica una relación causal. Se ha comprobado(4)
	que los mediadores inflamatorios  producidos en la periodontitis también juegan un papel importante en el inicio del parto, y eso hace posible que los mecanismos patogénicos  puedan ligar las dos condiciones(5).
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	U1. EMBARAZO
	1.1  CONCEPTO
	El embarazo es una condición en la que se encuentra la mujer durante un periodo de 40 semanas  de media desde la fecundación del cigoto hasta el parto (10). Se caracteriza por una serie de cambios sistémicos y fisiológicos en diferentes niveles del or...
	En específico, a nivel oral se han descrito(11) la aparición de ciertas alteraciones gíngivo-periodontales, existiendo determinadas patologías propias, tales como la gingivitis del embarazo o el granuloma gravídico .
	La gingivitis del embarazo o gingivitis gravídica, es una inflamación proliferativa, vascular e inespecífica con un amplio infiltrado inflamatorio celular. Clínicamente se caracteriza por una encía intensamente enrojecida que sangra fácilmente por un...
	Una de las patologías propias del embarazo es el granuloma gravídico, también llamado tumor del embarazo, el cual es una reacción inflamatoria proliferativa fibrovascular exagerada localizada fundamentalmente en la encía(13) . Se describe como una mas...
	1.2 REGULACIÓN NEUROHORMONAL DEL EMBARAZO
	El embarazo comienza cuando óvulo y espermatozoide se unen en la trompa. El huevo formado se traslada al útero para continuar su desarrollo hasta que el feto adquiera su capacidad para vivir en el exterior. En el caso de que se haya producido un embar...
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	En la biosíntesis de los estrógenos intervienen la madre, el feto y la placenta. La madre y el feto actúan como fuentes de precursores, que en la placenta son convertidos en estrógenos. Los niveles de estrógenos maternos a lo largo del embarazo alcanz...
	Poco después del parto la producción de estrógenos y progesterona se detiene, alcanzando valores comparables a los presentes en la mujer no embarazada.
	Fig. nº 1: Variación de los niveles de estrógenos a lo largo del embarazo:   E1: estrona ; E2: estradiol ; E3: estriol . Usandizaga(10).
	La progesterona se forma a través del colesterol materno. El 90% de la progesterona producida en la placenta pasa a la circulación materna y el 10% restante a la circulación fetal. Los niveles de progesterona a lo largo del embarazo aumentan progresiv...
	1.3 MODIFICACIONES FISIOLÓGICAS DURANTE EL EMBARAZO.
	Durante el embarazo se producen cambios fisiológicos a nivel multiorgánico que pueden alterar datos de laboratorio, tales como recuento leucocitario o velocidad de sedimentación, o cambios en los marcadores inflamatorios(14).
	1. Sistema respiratorio
	A partir de la octava semana de la gestación aparecen cambios en casi todas las capacidades, volúmenes y ventilaciones pulmonares, los cuales obedecen principalmente a cambios anatómicos, mecánicos y hormonales(15) (16).
	 Anatómicos: Los diámetros vertical interno y circunferencial de la caja torácica muestran cambios importantes.
	 Mecánicos: La inspiración en la embarazada es casi totalmente atribuida al movimiento del diafragma, ya que la caja torácica tiene disminuida su movilidad.
	 Hormonales: Una dilatación de la gran vía aérea es normal durante el embarazo, disminuyendo en un 50 % la resistencia pulmonar, esto se debe a un efecto directo de la progesterona y a su incremento en la actividad beta-adrenérgica, también a otras h...
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	2.1 CONCEPTO
	2.2  ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
	2.3 CLINICA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
	Identificar en cada caso la etiología y los factores de riesgo implicados en cada caso no es sencillo. Un buen número de PP, entre el 30-50% acaban catalogándose como de etiología desconocida, probablemente se considera como un problema único cuando n...
	La amenaza de PP y la RPM se encuentran íntimamente asociadas, de tal manera que cualquiera de las dos puede dar lugar a la otra y forman junto con la infección amniótica, parte de una triada en la que es difícil encontrar las líneas de división(75).
	Infecciones vaginales o sistémicas son consideradas causas frecuentes de parto pretérmino con o sin RPM (74)(76)(75).
	A continuación se detallan unas tablas explicativas de los factores de riesgo, relacionados con el PP, tabla nº 1 y de las causas, tabla nº 2.
	En los análisis que se empleaba la PCR, se excluyeron las pacientes que tenían enfermedades sistémicas o infección aguda no periodontal, ya que podían alterar los niveles de PCR y no queríamos que se afectara el análisis de correlación de la PCR con o...
	Para el análisis de los resultados hemos utilizado una muestra de 117 embarazadas. Sin embargo, cuando la variable de la PCR se incluía en la prueba estadística la muestra se redujo a 96 individuos. Esto fue debido a que un total de 21  embarazadas te...
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	DISCUSIÓN DEL MATERIAL Y MÉTODO
	U1 LIMITACIONES DE LA MUESTRA
	 Edad de la muestra:
	La edad de la muestra estaba comprendida entre 23 y 42 años con una media de 33,16± 3.6. En el diseño de nuestro estudio elegimos un rango de edad estrecho para eliminar la influencia de esta sobre la gravedad de la EP, ya que, repasando la literatu...
	Este criterio de selección nos permite estudiar mejor la influencia de la progesterona sobre la EP pero nos dificulta el análisis del efecto de la edad sobre el número de semanas de gestación y el PFN. La SEGO dictamina que los límites de edad no inf...
	  Nivel sociocultural de la muestra:
	Estudios de la materia consideran el bajo nivel sociocultural como un factor que predispone a padecer un PP (74), según  la SEGO (75), un bajo nivel cultural  es un factor de riesgo demográfico asociado al  PP. Se dividió la muestra en embarazadas con...
	Nuestros resultados mostraron una correlación entre el nivel sociocultural y el número de semanas de gestación, a pesar de la poca cantidad de mujeres con estudios primarios en la muestra. En otros estudios con una mayor cantidad de mujeres de bajo ni...
	 Consumo de tabaco de la muestra:
	 Niveles de hematocrito y ferritina de la muestra:
	La SEGO(75) considera  la anemia durante el embarazo un factor de  riesgo médico y obstétrico, relacionado con el BP. Los niveles de media de hematocrito de la muestra del presente estudio son de 34.35± 3.54% y la media de la ferritina es de 19.24± 14...
	Ya que el estudio se realizó en una clínica privada, la muestra estaba sometida a controles analíticos continuos  y se les suministraba aportes vitamínicos y refuerzos de hierro en caso necesario.
	Esta situación hizo que la muestra no presentara apenas embarazadas con anemia o en caso de haber, serían anemias muy leves .Por tanto, es difícil encontrar correlaciones en nuestro estudio.
	Hay que resaltar que la muestra estaba muy controlada obstétricamente hablando, con múltiples revisiones y monitorizaciones, en un centro clínico privado. Podría haberse ampliado  el estudio a una unidad de ginecología de un centro público de carácter...
	 Tamaño muestral:
	Para el análisis de los resultados hemos utilizado una muestra de 117 embarazadas. Sin embargo, cuando la variable de la PCR se incluía en la prueba estadística la muestra se redujo a 96 individuos. Esto fue debido a que un total de 21 embarazadas tuv...
	enfermedades cardiovasculares (124), enfermedades renales crónica (94) artritis reumatoide(95), y diabetes(125).
	Es ampliamente reconocido en la literatura el aumento de PCR que producen las infecciones agudas. Herrera y cols. estudiaron en mujeres embarazadas los efectos de la EP sobre la PCR y su asociación con la preeclampsia, comprobando que la PCR aumentaba...
	U2 LIMITACIONES DEL DISEÑO DEL ESTUDIO
	En este estudio observacional se midieron distintos parámetros en el tercer trimestre del embarazo y después 2 meses postparto. De esta manera, se pudo analizar la evolución del estado periodontal y los mediadores inflamatorios tras la marcada reducci...
	Hay poca bibliografía que evalúe los cambios periodontales postparto (126), así como las variaciones que sufren los mediadores inflamatorios como la PCR, por lo que este estudio aporta información significativa al respecto. Sin embargo, este diseño ob...
	 Realizando una observación en el primer y segundo trimestre del embarazo que evaluara así la evolución de los parámetros estudiados durante todo el periodo gestacional.
	 Realizando pruebas microbiológicas de las bolsas periodontales antes y después del parto, para analizar los cambios que se producen, especialmente en las embarazadas con mayor reducción de la inflamación periodontal tras el parto. También podrían co...
	 Por otro lado, podría haberse realizado un ensayo clínico experimental, realizando  un tratamiento periodontal no quirúrgico durante el embarazo para ver su efecto sobre el periodonto y sobre los mediadores inflamatorios, pero en este caso, perdería...
	 Ampliando el número de mediadores inflamatorios a medir, para intentar detectar los que están más relacionados con la periodontitis de la embarazada, con el PP y el PFN.
	En definitiva, el diseño de este estudio ha sido encaminado a valorar la evolución de distintos parámetros tras el parto, aprovechando las mediciones preparto para estudiar factores de riesgo de la EP, PP y BP.  Pensamos que aporta información signifi...
	DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS
	Entre los demográficos, los que tienen un vínculo más firme son la raza y el nivel económico y entre los conductuales el tabaquismo. Numerosos artículos emplean estos factores en sus estudios como condicionantes que podrían desencadenar el PP. (72)(89...
	Autores como Goldenberg y cols.(140) y Mokeem(141) consideran el tabaco como uno de los factores de riesgo en el BPN. Otros como López, identifican la EP, como  un factor de riesgo mayor que el tabaquismo(90).
	No en todas las poblaciones de mujeres se asocian de la misma manera los factores de riesgo, en el caso de Norteamérica, la edad y el tabaco son los factores más relacionados con el PP y PFN(88).
	 Influencia de la PCR:
	Sin embargo, autores  como Ghezzi y cols(145), no encontraron relación entre los niveles de PCR y PP.
	Nuestros resultados tampoco mostraron asociación alguna entre los niveles de PCR con el número de semana de gestación y PFN. Este resultado podría explicarse por el adecuado control de otros factores más influyentes que la PCR .
	Los factores de riesgo asociados al  parto pretérmino son muchos pero la mayoría de ellos controlables ginecológicamente y modificables de manera preventiva como muestra la tabla nº 1 y nº 2, la muestra de este estudio fue tomada en el entorno de la m...
	En el año 2001, Jeffcoat y cols (146) publicaron un estudio realizado a 1313 mujeres embarazadas, mostrando una asociación entre la presencia de periodontitis entre la semana 21 a la 24 de gestación y el parto pretérmino. Otros autores relacionan la E...
	La tasa de secreción de estrógenos en el embarazo es muy superior a la secretada en estado no gravídico(10).La secreción de progesterona en los últimos meses del embarazo alcanza unas tasas de 250-350 mg/día, mientras que en las fases luteníticas del ...
	Poco después del parto la producción de estrógenos y progesterona se detiene, alcanzando valores comparables a los presentes en la mujer no embarazada(10).
	En nuestro estudio, se  realizó una comparativa entre  los cambios de  progesterona antes y después del parto, para ello se empleó el método t de Student, de comparativas de medias, los resultados mostraron una disminución  significativa (t (114)=22,7...
	Estos resultados coinciden con los de nuestro estudio, y compartimos la hipótesis de que el aumento de la inflamación gingival está relacionado con el aumento de progesterona.  La progesterona aumenta la permeabilidad vascular y da lugar a cambios mic...
	Autores como Keski- Nisula y cols.(116) observaron que en un parto normal sin complicaciones, los niveles serológicos de PCR se reducían rápidamente tras el parto a los 2-3 días. Sin embargo, tras un parto con complicaciones, la reducción no era tan s...
	Miller y cols (156) comprobaron que los niveles de PCR eran mayores en mujeres embarazadas sanas que en no embarazadas,  un 40% de las mujeres embarazadas sanas tenían elevados los niveles de PCR , concluyeron que en algunas mujeres,  el embarazo con ...
	Tras el parto, la progesterona disminuye drásticamente, y esto va acompañado de una reducción de la inflamación periodontal que puede ser responsable, en parte, de la disminución observada en la PCR. Pero no hay que olvidar que la progesterona tiene o...
	Esta reducción de la PCR podría tener un carácter más marcado en aquellas mujeres con sistemas inmunológicos más hiperreactivos o hipersensibles que ante ciertos estímulos responden produciendo una mayor cantidad de mediadores inflamatorios. Esto se o...
	población tiene valores iniciales de PCR más altos que el resto de la muestra, y sufren un descenso más acusado en los niveles séricos de este parámetro tras el parto.
	3.4  Relación entre la variación en la PCR y los cambios periodontales postparto:
	Existe poca bibliografía que analice la evolución de la PCR tras el parto, así como su relación con la enfermedad periodontal. En el presente estudio se produjo una notable disminución de los niveles de  PCR a los 2 meses del parto, y esta mejoría de ...
	Sharma y cols. en el 2009(161) comprobaron que la terapia periodontal durante el embarazo reducía los niveles plasmáticos de PCR, por lo que relacionaron los niveles séricos del marcador PCR con la gravedad de la EP y su tratamiento. Pero otros trabaj...
	Por otro lado, la mejoría de la PCR no se correlacionó en nuestro estudio ni con la PB ni con el NIC tras el parto. Quizás la PB y el NIC no estén tan relacionados con la inflamación periodontal como el IS, y por tanto no existiría una correlación co...
	De cualquier forma, necesitamos más estudios que valoren la PCR como medidor de la  inflamación periodontal tanto en pacientes embarazadas como en no embarazadas y así aclarar su relación con la periodontitis.
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	CAPÍTULO VIII:
	CONCLUSIONES
	UCONCLUSIONES
	Tras analizar los resultados de este trabajo de investigación son las siguientes:
	1. Un bajo nivel sociocultural si se asocia  con una mayor gravedad de la periodontitis en la embarazada.
	2. El aumento de la progesterona durante el tercer trimestre del embarazo coincide con la presencia de EP, y el nivel de progesterona durante el embarazo se correlacionó positivamente con la cantidad de sangrado periodontal.
	3. Los niveles de PCR medidos antes del parto se correlacionaron con  todos los parámetros periodontales. Valores más altos de PCR están asociados a un mayor IS, PB y NIC.
	4. La baja frecuencia de cepillado y el  acúmulo de placa tienen una relación directa con la severidad de la periodontitis durante el embarazo.
	5. No se encontró asociación entre los niveles de PCR, hematocrito y ferritina, en el tercer trimestre del embarazo con el PP y PFN.
	6. Tampoco se encontró relación de los parámetros periodontales con el número de semanas de gestación  y el PFN.
	7. Tras el parto, los niveles de progesterona disminuyen drásticamente. Esta disminución se acompaña de una reducción de los valores séricos de PCR y una mejoría en los parámetros periodontales como el IS, PB y NIC. Mientras que el IP no mostró ningun...
	8. Cuanto mayor es la reducción de la PCR tras el parto, mayor es la mejoría en el índice de Sangrado periodontal.
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