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Resmen
La diabetes gestacional  es una de las complicaciones mdicas ue ms recuente-
mente aectan a las mueres embaraadas; algunos autores reportan una prevalencia 
entre el 9,7 y el 13,9. La  puede ser causa de eectos adversos como: nacimiento 
pretrmino, macrosomia, nacimiento por cesrea, hiperbilirrubinemia, hipertensión ges-
tacional, así como la predisposición de desarrollar posteriormente diabetes mellitus tipo 
2 y síndrome metabólico. La literatura señala la asociación entre los microorganismos 
presentes en el bioÀlm subgingival, etiológicos de la inÁamación de los tejidos de sopor-
te dentarios y diabetes mellitus. no de estos microorganismos, Porphyromonas gingiva-
lis, expresa, entre otros factores de virulencia, una proteína llamada Àmbrilina, la cual 
presenta variaciones genotípicas relacionadas con su capacidad de inducción en la epre-
sión de mediadores inÁamatorios; los genotipos ÀmA II y ÀmA IV se consideran con mayor 
capacidad de virulencia y su presencia se ha asociado con la resistencia a la insulina. En 
este estudio analiamos la prevalencia de los genotipos ÀmA II y ÀmA IV en un grupo de 
mueres meicanas de la región central de ico con , en mueres con embarao sin 
diabetes y mueres sin embarao y sin diabetes. Los resultados encontrados muestran 
una elevada presencia del genotipo ÀmA II en mueres con  p  0,05.
© 2013 Sociedad de Periodoncia de Chile, Sociedad de Implantología Oral de Chile y 
Sociedad de Prótesis y Rehabilitación Oral de Chile. Publicado por Elsevier España, S.L. 
Todos los derechos reservados.
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ntecedentes

La diabetes gestacional  es una de las complicaciones 
ms comunes durante el embarao. Se caracteria por una 
alteración en el grado de intolerancia a los carbohidratos, 
con diversos grados de severidad, y puede o no resolverse 
despus del parto1. Se estima ue en el mbito mundial, la 
 aecta entre el 2 y 14 de la población dependiendo del 
grupo tnico en estudio2. La  es causa de eectos adver-
sos tanto en la madre como en el neonato tales como la 
hipertensión gestacional, el nacimiento pretrmino, macro-
somia e hiperbilirrubinemia del neonato, así como la pre-
disposición de desarrollar posteriormente diabetes mellitus 
 tipo 2 y síndrome metabólico3,4. En ico, el Instituto 
acional de Perinatología ha reportado entre el 9,7 y 13,9 
de prevalencia de  segn estadísticas de 20055.

Estudios recientes han demostrado una elevada prevalen-
cia y asociación entre la DG y la inÁamación de los tejidos de 
soporte de los dientes, atribuida esta a la presencia de Áora 
patógena que se encuentra en el bioÀlm subgingival,7.

Se ha sugerido ue dichos microorganismos epresan ac-
tores de virulencia, los cuales estimulan las vías ue conlle-
van inÁamación sistémica y, por lo tanto, una reducción en la 
unción y/o apoptosis de las clulas beta pancreticas produ-
ciendo, Ànalmente, resistencia a la insulina tal y como suce-
de en la  tipo 28,9.

Uno de los microorganismos del bioÀlm subgingival con 
mayor patogenicidad es la Porphyromonas gingivalis (P. gin-
givalis)7, una bacteria asacarolítica y anaerobia ue produce 
una amplia gama de actores de virulencia entre los ue se 
incluyen cisteín-proteasas, lipopolisacáridos, cápsulas y Àm-
brias, estas últimas codiÀcadas por el gen ÀmA. Todos esos 
actores estn encaminados a la obtención de hierro y ppti-
dos de crecimiento como uente de energía a partir de la 
hemina (hierroprotoporÀrina IX), la cual la obtiene de la he-
moglobina, haptoglobina, mioglobina, hemopeina, metahe-

moglobina, oihemoglobina, lactoperoidasaalbmina, cata-
lasa, y citocromo c, de los glóbulos roos mediante su 
reclutamiento en el lugar de la invasión10,11.

Su ito como coloniador se debe a su capacidad de ad-
hesión a los dierentes tipos de clulas de los teidos de la 
cavidad oral, con otras bacterias, con la matri etracelular 
y con componentes salivales. Esta capacidad de adhesión es 
proporcionada por las Àmbrias, componente que además ha 
sido asociado a su potencial patognico; de hecho, la mayo-
ría de pacientes con inÁamación de los tejidos de soporte 
dentarios periodontitis presentan el genotipo ÀmA II se-
guido en recuencia por el genotipo ÀmA IV, mientras ue 
el genotipo ÀmA tipo I, III y V se detectan mayoritariamente 
en los adultos sanos con presencia de P. gingivalis11.

En este trabao se realió un anlisis de la prevalencia de 
la P. gingivalis de los genotipos ÀmA II y IV mediante la 
reacción en cadena de la polimerasa PCR en mueres con 
, pacientes gestantes sin diabetes y pacientes sin emba-
rao y sin diabetes SES.

etodología

Población de estdio

El presente trabao es un estudio transversal, observacio-
nal, descriptivo. Las muestras ueron obtenidas del ospital 
de la uer ISSE de la ciudad de guascalientes, ico, el 
cual atiende a mueres del estado y ciudades circunvecinas 
de los estados de alisco y acatecas.

La prevalencia de los genotipos ÀmA II y IV de P. gingiva-
lis ue analiada en 120 pacientes divididas en 3 grupos: el 
primer grupo correspondió a 40 mueres embaraadas con 
diagnóstico de  segn los criterios de Carpenter, señala-
do en la guías de prctica clínica12 ue acudieron a cita de 
control al Servicio de Embarao de lto Riesgo. En el mo-

Prevalence o ÀmA II and ÀmA IV Porphyromonas gingivalis genotypes in a grop o 
eican omen ith gestational diabetes in the central region o ico

bstract
estational diabetes  is one o the most common complications in pregnant women, 
with some authors reporting prevalence between 9.7 and 13.9.  can lead to the ol-
lowing adverse eects: preterm birth, macrosomia, cesarean birth, hyperbilirubinemia, 
gestational hypertension, and predisposition to later develop diabetes mellitus type 2 
and metabolic syndrome.
The literature shows an association between microorganisms in the subgingival bioÀlm, which 
produces inÁammation of the dental support tissue, and diabetes mellitus. Porphyromonas-
gingivalis is one o these microorganisms, and among other virulence actors, it epresses a 
protein called Àmbrilin which has genotypic variations related to its ability to induce expres-
sion of inÁammatory mediators. Genotypes ÀmA II and ÀmA IV are considered to have a 
greater virulence and their presence has been associated with insulin resistance.
n analysis is made on the prevalence o genotypes ÀmA II and ÀmA IV in a group o 
women in central region o eico  with , pregnant women without diabetes, and non-
pregnant women without diabetes. The results show an elevated presence o genotype 
ÀmA II in women with  P .05.
© 2014 Sociedad de Periodoncia de Chile, Sociedad de Implantología Oral de Chile y 
Sociedad de Prótesis y Rehabilitación Oral de Chile. Published by Elsevier España, S.L. 
ll rights reserved.
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mento de la toma de la muestra todas las pacientes presen-
taron una hemoglobina glicosilada (HbA1c) ≤ 6,5%. El segun-
do grupo se conormó con 40 mueres ES. El tercer grupo 
correspondió a 40 mueres SES ue acudieron a cita de 
revisión ginecológica de rutina. Las características de los 
grupos ueron similares en cuanto a antecedentes educati-
vos, edad, ingreso amiliar, antecedentes amiliares para 
diabetes, así como nmero de embaraos; ninguna partici-
pante recibió atención periodontal previa al embarao.

 las pacientes de los 3 grupos se les realió el ndice de 
ecesidad de Tratamiento Periodontal de la Comunidad 
ITPC, segn el manual de la Organiación undial de la 
Salud13, el cual consiste en registrar un promedio por grupo 
de necesidad de atención periodontal considerando parme-
tros tales como sangrado al sondeo, proundidad de sondeo y 
presencia de sarro.  los parmetros reeridos se les asigna 
uno de las siguientes categorías: código 0: sin sangrado al 
sondeo ni clculo dental; la proundidad es  3,5 mm, no se 
reuiere tratamiento; código 1: sangrado gingival al sondeo 
sin presencia de clculo dental, la proundidad es  3,5 mm 
y solo se necesita meorar la higiene; código 2: presencia de 
sangrado y clculo dental, la proundidad es  3,5 mm y se 
necesita meorar la higiene y detartrae; código 3: presenta 
los mismos signos ue el anterior y una proundidad de 3,5 a 
5,5 mm. Se reuiere meorar la higiene y raspado y alisado 
radicular, y código 4: lo mismo ue el código anterior y una 
proundidad de 5,5 mm o ms. Se reuiere, adems de ras-
pado y alisado radicular, tratamiento uirrgico. inalmente, 
para la toma de la muestra, se consideró la cara mesial del 
1; en caso de estar ausente, la cara mesial del 17. Este cri-
terio se utilió por ser adems uno de los órganos dentales 
ue erupciona a temprana edad  años, y, por ende, por 
tener una mayor probabilidad de encontrar alteraciones de 
los teidos de soporte. Todas las pacientes ueron inormadas 
acerca del procedimiento de la toma de muestra y el obeti-
vo del estudio a Àn de obtener su consentimiento informado.

Obtención de las mestras

Se realió aislado relativo y se secó con torunda de algodón 
la cara palatina del primer molar superior derecho o 1, y 
cuando este estaba ausente, en el 17. Las muestras se obtu-
vieron insertando una tira de papel T hatmann, lema-
nia; ucinghamshire, Reino nido en 3 puntos. Las tiras 
tenían una medida de 1,5 mm de ancho por 12 mm de largo. 
Las tirillas de T se dearon por espacio de 20 s, y posterior-
mente se depositaron en un microtubo donde ueron almace-
nadadas a 4 C hasta su uso. Todas las muestras ueron 
tomadas por duplicado. El procedimiento nos permitió tanto 
medir la proundidad del surco gingival como analiar la pre-
sencia de los genotipos de P. gingivalis a travs de PCR. Todos 
los procedimientos ueron realiados por 2 operadores.

PuriÀcación de ácido ribonucleico

Los ragmentos de 1 mm del papel T ueron lavados y 
enjuagados de acuerdo con las especiÀcaciones del provee-
dor hatmann, lemania, ucinghamshire, Reino nido. 
n ragmento de papel de 1 mm2 ue utiliado para cada 
reacción de PCR, analiando así toda la ona correspondien-
te a la bolsa periodontal.

eterminación de genotipos de Porphyromonas 
gingivalis por reacción en cadena de la polimerasa

La genotipiÀcación de los genotipos II y IV de P. gingivalis
ue llevada a cabo de acuerdo con los protocolos de mano 
et al. 1999 con mínimas variaciones descritas ms adelan-
te. Los cebadores utiliados ueron: para ÀmA II -5 C 
CT T CTP T C T  3 y R-5 y -5 CC C CT 
CTC CTT C TT  3 y R-5 TT T  T C TC 
  3. Las reacciones se llevaron a cabo en un volumen 
de 12,5 ml, conteniendo 1,25 l de buffer 10X (Invitrogen, 
Sao paulo, rasil, 1,0 m de gCl2, 0,2 m de dTPs, 0,8 
 de cada primer 2,5  de Taq polimerasa recombinante 
Invitrogen, Sao Paulo, rasil. Para cada reacción, se utili-
ó como  molde un ragmento de 1 mm2 de papel T. 
La ampliÀcación se llevó a cabo por 35 ciclos de desnatura-
liación a 94 C por 30 s, un alineamiento a 0 C por 30 s, 
y la etensión a 72 C por 0 s. ueron necesarias una pre-
desnaturalización a 94 °C por 10 min y una extensión Ànal a 
72 C por 7 min. La determinación de los genotipos se llevó 
a cabo de orma separada o a travs de PCR multiple para 
detectar los genotipos simultneamente. Las reacciones se 
llevaron a cabo en un termociclador 9700 pplied yosis-
tems, oster City, C, Estados nidos. En el caso de las 
reacciones llevadas a cabo por separado, los productos ue-
ron visualiados a travs de electrooresis al 3 teñidos con 
Etr. simismo, cuando se realió la PCR multiple, los pro-
ductos ueron separados en un gen de acrilamida al 4 y 
teñidos con nitrato de plata. La raón de esto ltimo es ue 
los productos ampliÀcados tienen un peso molecular de 
257 pb para ÀmA II y 251 pb para ÀmA IV, lo cual diÀculta 
observar la dierencia en la migración de ambos ragmentos 
en agarosa. Para todas las reacciones, se llevó a cabo una 
PCR, utiliando como control de reacción interna un rag-
mento de la b-globina usando los cebadores 5-TTC-
CTCTCTCCC-3 y 5-CTCCTCTTC-3 
con las siguientes condiciones: la mezcla de ampliÀcación 
consistió en 50 mmol de C1, 10 mmol/l de Tris-Cl 
p 8,3, 0,1 g/l de gelatina, 1,5 mmol/l de gCl2, 100-
200 ng de  genómico, 0,7 mmol/l de cada cebador E91s 
y E13as, 200 mol/l para cada triosato de desoinucleó-
tido y 1,25  de Ta polimerasa Invitrogen St. O., Estados 
Unidos) en un volumen Ànal de 50 µL. El programa de am-
pliÀcación por PCR se realizó en un termociclador modelo 
480 Perin-Elmer, ouda, olanda. espus de la desnatu-
raliación a 94 C durante 100 s, se llevaron a cabo 30 ci-
clos: desnaturaliación a 94 C durante 1 min, hibridación a 
57 C durante 1 min, y luego la etensión a 72 C durante 
2 min; la extensión Ànal fue a 72 °C durante otros 10 min.

nlisis estadístico

La prevalencia de ÀmA II y ÀmA IV se calculó dividiendo el 
nmero de pacientes ue lo presentaron  entre el nmero 
de integrantes de cada grupo n. En cada grupo, se analió 
mediante una prueba de χ2 para considerar la signiÀcancia 
estadística con un nivel de p  0,05. na ve establecida una 
diferencia estadísticamente signiÀcativa, se compararon las 
dierencias de prevalencia de los genotipos ÀmA II y ÀmA IV
entre los grupos mediante una prueba de dierencia de pro-
porciones con un intervalo de conÀanza de 95%. Para las dife-
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rencias de medias de índice de masa corporal IC, ingreso 
y edad, se empleó una prueba O, considerando una die-
rencia signiÀcativa de p < 0,05. Una vez establecida la dife-
rencia, se compararon las variables mencionadas utiliando 
una prueba de t de Student para establecer una dierencia 
signiÀcativa entre las medias de los grupos. Se analizaron las 
proporciones de proundidad y antecedentes heredoamilia-
res (AHF) mediante una prueba de χ2, considerando signiÀ-
cancia con un nivel de p  0.05. Todos los clculos se realia-
ron en initabv15 para el anlisis de las pruebas.

Resltados

En un estudio transversal realiado en el ospital de la uer 
ISSE del estado de guascalientes, ico, se determinó la 
prevalencia de los genotipos ÀmA II y ÀmA IV de P. gingivalis en
mueres con , mueres embaraadas sin  y mueres SES. 
Sin diferencias signiÀcativas en cuanto a la edad, escolaridad, 
ingreso amiliar, nmero de embaraos y  para diabetes 
entre los dierentes grupos bao estudio p  0,05 tabla 1.

Para la detección molecular y la genotipiÀcación de P. 
gingivalis, se optimió un protocolo descrito por mano et 
al. 1999. Se seleccionaron los genotipos ÀmA II y ÀmA IV 
por ser reportados en la literatura como ms prevalentes y 
patognicos14,15. Las muestras ueron tomadas a travs de 
un novedoso mtodo consistente en el uso de tirillas elabo-
radas con papel T. En cada ragmento de 1 mm2 indican-
do este el nivel de proundidad, se analió la presencia de 
ambos genotipos (Àg. 1). Una comparación en la medición 
de la proundidad utiliando sonda periodontal y tirillas de 
papel T no mostró una diferencia signiÀcativa entre am-
bos mtodos desviación estndar  0,1 mm, datos no mos-
trados). La representación gráÀca de los productos ampliÀ-
cados se muestra en la Àgura 2.

l determinar el ITPC, se encontró ue los grupos con 
 y  se ubicaron en el código 3, y el grupo SES en el 
código 2 tabla 2.

En relación con la proundidad establecida en el grado 
3  3 mm, encontramos para ÀmA II, ue no eiste die-
rencia signiÀcativa entre DG vs. embarazo sin diabetes 
ES p  0,778, pero ambos presentan mayor proundi-
dad ue el grupo SES p  0,000. Para ÀmA IV, el grupo 
 presentó mayor proporción ue el grupo ES p  0,005 
y que el grupo SESD (p = 0,000); sin diferencia signiÀcati-
va, el grupo ES y el grupo SES p  0,177. Para la pro-
porción de genotipos de P. gingivalis encontrados por gru-
po de estudio, el genotipo ÀmA II ue ms prevalente en 
mueres con  ue en los dems grupos al estar en el 
52,5 de las pacientes; mientras ue el genotipo ÀmA IV
tuvo mayor prevalencia en las mueres ue no presentaron 
embarao ni diabetes con un 50. Se encontraron dieren-
cias signiÀcativas de prevalencia entre los grupos (χ2 tan-
to para ÀmA II p  0,024 como para ÀmA IV p  0,000 
tabla 3.

simismo, al comparar la prevalencia de ÀmA II mediante 
una prueba de comparación para 2 proporciones encontra-
mos ue para ÀmA II, el grupo  ue mayor ue el grupo 
ES p  0,018, y al grupo SES p  0,004, pero no se 
encontró diferencia signiÀcativa entre el grupo ESD y el gru-
po SES p  0.1. Para el genotipo ÀmA IV, encontramos 
ue la prevalencia en el grupo  ue menor ue en el gru-
po ES p  0,020, y ue en el grupo SES P  0,000. si-
mismo, en el grupo ES, la prevalencia ue menor ue el 
grupo SES p  0,017 tabla 3.

abla  Características demográÀcas de los grupos en estudio

rupo  rupo ES rupo SES p

Edad 30,8  5,2 28,8  ,32 27,82  8,32 0,087
1Escolaridad 7,0  1,485 7,20  1,04 7,15  1,847 0,853
2Ingreso amiliar 290  129,38 325,38  131 312,9  174,5 0,479
istoria amiliar para diabetes 30/40 22/40 20/40 0,054
ediana de n. de embaraos 3 2 2 0,147
3IC 30,17  5,13 24,85  ,04 25,25  5,19 0,000

1Epresado en años de estudio.
2Epresado en dólares.
3Epresado en g/m2.
: diabetes gestacional; ES: embarao sin diabetes; IC: índice de masa corporal; SES: sin embarao y sin diabetes.

igra  Colecta y procesamiento de muestras del surco 
gingival utiliando tirillas de papel T. Las muestras ue-
ron obtenidas insertando el ragmento de papel T en la 
cara del mesial del 1; los ragmentos ueron cortados en 
ragmentos de un 1 mm y utiliados posteriormente en la 
PCR para la determinación de genotipos de P. gingivalis.
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e acuerdo con lo sugerido por la ederación Europea de 
Periodontología/sociación mericana de Periodontolo-
gía1,17, para estudios en donde se analicen asociaciones de 
alteraciones periodontales con , es necesario incluir 
otros actores como el sobrepeso IC, los , la raa, la 
etnicidad y la localización geográÀca, entre otros.

En este estudio se analió la asociación de los  de  
tipo 2, el nmero de embaraos y el IC con la prevalencia 
de los genotipos ÀmAII y IV de P. gingivalis. En las mueres 

positivas para ÀmA II: la proporción de antecedentes ami-
liares para diabetes del grupo  ue mayor ue el grupo 
ES p  0,044, pero no se encontró dierencia con el 
grupo SES p  0,19; ni tampoco entre el grupo ES y el gru-
po SES p  0,420. La media de edad del grupo  ue 
mayor ue la del grupo ES p  0,048 y mayor ue el grupo 
SES p  0,011, pero no hubo dierencia entre el grupo ES 
y el grupo SES p  0,083. o se encontró dierencia signi-
Àcativa en la mediana del número de embarazos entre los 
grupos p  0,180. En el IC, el grupo  no ue dierente 
al grupo ES p  0,158, pero ue mayor ue el grupo SES 
p  0,010; entre el grupo ES y grupo SES no presentó 
dierencia p  0,521. En las mueres positivas para ÀmA IV: 
el grupo  presentó una mayor proporción de  ue el 
grupo ES p  0,00, y ue el grupo SES p  0,001, pero 
no se encontró dierencia entre el grupo ES y el grupo SES 
p  0,940. La media del grupo de edad ue mayor en el 
grupo  al compararla con el grupo ES p  0,004 y con 
el grupo SES p  0,007; el grupo ES no ue dierente al 
grupo SES p  0,11. o se encontró dierencia estadísti-
ca entre la mediana de embaraos entre los grupos 
p  0,084. En el IC no encontramos ue entre el grupo 
 y el grupo ES eiste dierencia p  0,59 y tampoco 
entre el grupo  y el grupo SES p  0,59; tampoco entre 
el grupo ES y el grupo SES p  0,900 tabla 4.

iscsión

La asociación entre la periodontitis y la  ha sido reporta-
da por diversos autores. Es aceptado ue la etiología de la 
periodontitis es debida a la presencia de mltiples microor-
ganismos del bioÀlm subgingival18,19, pero la prevalencia y 
menos an la importancia del proceso inectivo en relación 
con la  no es bien conocida.

En este estudio determinamos la prevalencia de P. gingi-
valis, uno de los agentes causales ms relacionado con el 
inicio y progresión de la periodontitis y su relación con , 
en especíÀco con los genotipos ÀmA II y ÀmA IV, ue han 
sido relacionados con el grado de severidad de esta, segn 
lo reportado por dierentes autores20-23.

igra 2 Separación electroortica de productos de PCR 
para la caracteriación de genotipos ÀmA II y Àm IV de P. 
gingivalis. Las muestras fueron ampliÀcadas a partir de pa-
pel T introducido en el surco gingival de pacientes eme-
ninas. Panel A: ampliÀcación de fragmentos del gen de la 
b-globina como reacción de control interna. Carriles: 1 
control positivo,   52, 2, control negativo agua; ca-
rriles 3-9 muestras de pacientes; carril 10 marcador de 
peso molecular, 100 pb ladder. Panel : caracteriación 
de genotipos ÀmA II y Àm IV de P. gingivalis en geles de 
agarosa al 2%. Carriles: 1-5) muestras de pacientes ampliÀ-
cadas con cebadores para ÀmA II; carril  marcador de 
peso molecular, 100 pb ladder; carriles 7-11 muestras de 
pacientes ampliÀcadas con cebadores para ÀmA IV. Panel C: 
ampliÀcación a través de PCR multiplex utilizando cebado-
res contra ÀmA II y Àm IV. Los productos de ampliÀcación 
ueron separados en geles de acrilamida al 3. Carriles: 1
coinección con ÀmA II y IV; 2-3) ampliÀcación de genotipo 
ÀmA II.

abla 2 Relación de la distribución del nmero de pa-
cientes por grupo de acuerdo con la proundidad y gra-
dos de severidad y tratamiento señalado en el ndice de 
ecesidad de Tratamiento Periodontal de la Comunidad

rupos de 
estudio

rado 2
enos 
de 3 mm
n  40


rado 3
e 3 a 
5,5 mm
n  40


rado 4
s de 
5,5 mm
n  40


iabetes 
gestacional

8     20 31     77,5 1     2,5

Embaraadas 
sin diabetes

13     32,5 2     5 1     2,5

Sin embarao y 
sin diabetes

34     85      15 0     0





C
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La capacidad patognica de estos genotipos es debida a 
su mayor capacidad de transcripción del gen ÀmA, a su ha-
bilidad de adherencia a las estructuras del hospedador y, 
por lo tanto de su coloniación, adems de su mayor capa-
cidad de promover mediadores inÁamatorios en compara-
ción con los dems genotipos. Se ha demostrado ue el ge-
notipo ÀmA II tiene 20 veces mayor epresión del gen ÀmA
ue el genotipo ÀmA IV24. El genotipo II se ha asociado a la 
presencia de mayor proundidad de la bolsa periodontal, a 
mayor severidad de la lesión, en agrandamiento gingival 
por medicamentos y a una mayor presencia en  tipo 2. En 
tanto ue el genotipo ÀmA IV ha sido mayormente asociado 
a casos de gingivitis24,25. La alta presencia observada de este 
último genotipo en nuestro grupo control reÁeja el pobre 
impacto de los programas de salud en ico.

 dierencia de la mayoría de los estudios relacionados, 
decidimos utiliar el ITPC, dado ue el obetivo unda-
mental ue determinar si se encontraba presente P. gingiva-
lis en mueres con , ms ue su relación con el diagnós-
tico de periodontitis y si la proporción encontrada era 
dierente en mueres con ES y mueres SES.

unue se han realiado numerosos estudios para esta-
blecer la relación entre periodontitis y , los criterios 
diagnósticos empleados diÀeren, de tal suerte que unos 
consideran periodontitis a una profundidad al sondeo ≥ 4 
mm y sangrado al sondeo, mientras ue otros consideran 
una profundidad al sondeo ≥ 4 mm más o al sondeo y una 

pérdida de inserción ≥ 2 mm más sangrado al sondeo2. Es 
importante señalar ue el incremento en el volumen gingi-
val durante el embarao nos puede dar datos alsos para 
elaborar el diagnóstico. Por lo anterior, el empleo del ITPC 
nos permitió de una manera rpida conocer la condición de 
salud gingival de las pacientes. Estas aseveraciones toman 
mayor sentido cuando se toma en cuenta ue el ospital de 
la uer ISSE de guascalientes atiende 13.500 embaraos 
al año casi el 50 de los embaraos del estado, lo ue 
genera un tiempo de consulta muy corto, y por otro lado, no 
se tiene contemplada la atención del estado de salud bucal, 
salvo casos de urgencia.

na aportación del trabao ue la de realiar la toma de 
la muestra utiliando tirillas de papel T, un sustrato am-
pliamente usado en la conservación de muestras orenses. 
El uso de papel T, por una parte, unciona de una manera 
muy similar a orma de sondae, y por otra, permite conser-
var por mucho tiempo el ADN obtenido del bioÀlm subgingi-
val; Ànalmente, permite, a través de PCR multiplex, la po-
sibilidad de detectar simultneamente mltiples patógenos 
del bioÀlm subgingival, entre ellos el complejo rojo; y en 
estudios longitudinales o de seguimiento, establecer la in-
terrelación cronológica de los dierentes patógenos en la 
progresión de la enermedad, tema ampliamente contro-
versial en la literatura27. simismo, el uso de este substrato 
permitió establecer el grado de proundidad al ue se en-
contraron los genotipos de P. gingivalis. etectando a los 

abla  Prevalencia y comparación de los genotipos ÀmA II y ÀmA IV entre los grupos estudiados

ÀmA II ÀmA IV

rupos de estudio 
40

 IC para dierencia 
de proporción

p 
40

 IC para dierencia 
de proporción

p

iabetes gestacional 21 52,5 0,048-0,71 0,018 4 10 -0,03,-0,13 0,020
Embarao sin diabetes 12 32,5 0,103-0,37 0,004 11 27,5 -0,24,-0,15 0,000
Sin embarao sin diabetes 10 25 -0,14-0,24 0,1 20 50 -0,05,-0,174 0,017

IC: intervalo de conÀanza.

abla  Relación de prevalencia de los genotipos ÀmA II y ÀmA IV con actores de riesgo para diabetes gestacional

 diabetes 2Edad
1  E

. embaraos
ediana

3IC
1  E

n 

ÀmA II
iabetes gestacional 18/21 85,7 30,8  ,3 3 29,4  4,73
Embaraadas sin diabetes 07/13 53,8 28,8  7,0 2 25,9  7,38
Sin embarao y sin diabetes 7/10 70 29,1  7,89 3 24,1  5,5

ÀmA IV
iabetes gestacional 4/4 100 29,2  7,37  29,0  5,72
Embaraadas sin diabetes 7/11 3,5 30,5  ,7 3 2,9  ,27
Sin embarao y sin diabetes 13/20 5 29,85  9,13 2 27,2  5,7

1edia  desviación estndar.
2Epresada en años.
3Epresado en g/m2.
: antecedentes heredoamiliares; E: desviación estndar; IC: índice de masa corporal.
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patógenos a una proundidad de hasta 2 mm, lo ue nos 
permite establecer si una paciente est en riesgo potencial 
de desarrollar enermedad periodontal en cualuiera de sus 
ormas, aun sin maniestaciones clínicas, y administrar un 
tratamiento temprano. Es importante señalar ue aunue, 
tal como se ha mencionado, no hubo diferencias signiÀcati-
vas entre la medición de la proundidad del surco gingival a 
travs de sonda periodontal y tirillas de papel T, este 
mtodo no se propone como una orma de sustituir al uso de 
la sonda.

En este estudio encontramos una proporción  50 del 
genotipo ÀmA II en las mueres con , lo ue nos permite 
establecer una estrecha asociación de este genotipo con la 
patología mencionada28. En un estudio realiado en ico 
para conocer la prevalencia de los genotipos de P. gingivalis 
en pacientes con  tipo 2 y con diagnóstico de periodonti-
tis, se reportó ue los genotipos ÀmAIb, ÀmA II y ÀmA IV
ueron los ms prevalentes, lo ue es congruente con los 
resultados de nuestro estudio. simismo, en dicha investi-
gación se encontró ue en pacientes sin diabetes ni perio-
dontitis los genotipos encontrados ueron ÀmA I y ÀmA II29. 
Este hallazgo diÀere de lo encontrado en nuestro estudio, 
ya ue en nuestro grupo control, es decir, mueres SES, el 
50 de ellas mostraron la presencia del genotipo ÀmA IV, y 
el 25, de ÀmA II; sin embargo, son congruentes con lo re-
portado por issailidis30, uien en un estudio realiado en 
una población brasileña con gingivitis, reportó una 
proporción de ÀmA IV del 5.. Cabe hacer mención de ue 
al categoriar a las pacientes del grupo SES de acuerdo 
con el ITPC se encontraban en grado 2. Es tambin proba-
ble ue la discrepancia con el estudio realiado en ico 
se deba a ue de una muestra de 25 pacientes solo 17 eran 
mueres.

La relación del genotipo ÀmA II con la  se ve reorada 
cuando se compara la prevalencia encontrada con el grupo 
de ES y en donde se presenta una prevalencia del genotipo 
ÀmA II 50 menor ue en el grupo de . iversos autores 
han mencionado ue la condición hormonal durante el em-
barao avorece la coloniación en los teidos de soporte 
dental por P. gingivalis31 ya ue estas hormonas abastecen 
nutricionalmente a la bacteria. Queda de maniÀesto al 
comparar estos 2 grupos ue no solamente el estatus hor-
monal es suÀciente para esta colonización32. simismo, se 
menciona ue eisten proundos cambios durante el emba-
rao ue redundan en una inmunodepresión de la gestante 
lo ue contribuiría a dicha coloniación33. En la condición 
patológica de la , es evidente, en particular la endoteli-
tis34 y otros eventos adversos ue generan una sobremigra-
ción de elementos humorales y celulares de la respuesta 
inmune pudieran contribuir al daño celular y permitir ue la 
bacteria colonice esos sitios dañados35. Son necesarios ms 
estudios para establecer los eventos biouímicos ue avo-
recen esta coloniación del teido de soporte en el caso de 
las mueres con .

Con anterioridad, se ha reportado ue la población de P. 
gingivalis ÀmA II es susceptible a los incrementos de la 
b1c3. En nuestro estudio, a pesar de ue prcticamente 
todas las pacientes analiadas presentaban un buen control 
glucmico, determinado este con la glucosa basal y la 
b1c; encontramos una elevada prevalencia del genotipo 
ÀmAII de P. gingivalis. Esto no indica necesariamente ue 

esta se encuentre activa en cuanto a su inección, sin em-
bargo, sugiere ue este genotipo muestra una elevada per-
sistencia, y que ante cambios Àsiológicos especíÀcos pro-
ducto de la prdida del control glucmico pueden generar 
una rápida producción de Àmbrias y, por ende, una acelera-
da progresión de la enermedad periodontal.

Los actores de riesgo para , de acuerdo con diversos 
estudios, como son: historia amiliar de diabetes, obesidad 
IC y multiparidad37,38, los consideramos en unción de la 
presencia de los genotipos ÀmA II y ÀmA IV, encontrando 
ue la edad y la proporción de amiliares de primer grado 
con diabetes ue mayor en las mueres ÀmA II positivas 
de las embaraadas con ; pero no se encontró dierencia de 
IC; esto sugiere ue ms ue la obesidad y la edad, los 
antecedentes amiliares para diabetes estn asociados al 
genotipo ÀmA II.

En conclusión, en este estudio encontramos una estrecha 
asociación entre el genotipo ÀmA II de P. gingivalis y mue-
res con  con mínima necesidad de atención periodontal.
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