J— UNIVERSIDAD NACIONAL
; AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

ENFERMEDAD PERIODONTAL COMO FACTOR DE
RIESGO EN PREECLAMPSIA

T E S I N A

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENTA:

ROSA MIRIAM ALBOR ROJANO

DIRECTORA: C.D. MARIA CONCEPCION ALVAREZ GARCIA

MEXICO, D. F. 2007




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



A DIOS: POR DARME VIDA Y SALUD PARA OBTENER UN LOGRO MAS.

A MIS PADRES: ROSA Y BENJAMIN, A QUIENES NO TENGO PALABRAS PARA
AGRADECER TODO SU APOYO Y RESPALDO £N TODO LO QUE HE REALIZADO.
IGRACIAS POR SEGUIR A MI LADO!

A MIS HERMANOS: ULISES ¥ ERIC POR DARME EL EJEMPLO DE SUPERACION AST,
COMO EL APOYO INCONDICIONAL EN TODO MOMENTO.

A MI HERMANO CHRISTIAN: POR QUE DE IGUAL FORMA ME HA IMPULSADO A
SEGUIR SIEMPRE ADELANTE Y SE QUE CUENTO CON EL A PESAR DE LA DISTANCIA.
A TODOS MIS AMIGOS: POR LAS EXPERIENCIAS COMPARTIDAS A LO LARGO DE (A
CARRERA.

A TODOS MIS PROFESORES DE LA FACULTAD: POR SU VALIOSA APORTACION EN MI
PREPARACION PERO EN ESPECIAL A LA C.D. MARIA CONCEPCION ALVAREZ GARCIA
POR EL TIEMPO, PACIENCIA Y CONOCIMIENTOS CONCEDIDOS PARA LA ELABORACION
DE ESTE TRABAJO.

A LA UNAM: POR DARME LA OPORTUNIDAD DE SER PARTE DE SU FACULTAD DE
ODONTOLOGIA, PARA MI ES UN ORGULLO FORMAR PARTE DE LA COMUNIDAD
UNIVERSITARIA.

[IMUCHISIMAS GRACIASI
MIRIAM



ﬁﬁ
INDICE

Pagina
INTRODUCCION. . . . . . . e, 5
CAPITULO 1
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL EMBARAZO.
.................................. 6
1.1 Presion arterial o tensién arterial. . . . . . . .. ... ... ... .. 6
1.2 Hipertension arterial inducida por el embarazo. . . .. . . .. .. .. 8

1.3 Factores que predisponen la hipertension inducida por el embarazo. 9

1.4 Terminologia y clasificacion. . . . . . . . . ... ... ... .... 11
CAPITULO 2

PREECLAMPSIA. . . . . . . 17
2.1 Etiologia. . . . . . . .. 19
2.2 Fisiopatologia. . . . . . . . . . ... 26
2.3 Aspectos patoldgicos. . . . . . . .. 42
2.4 Signosysintomas. . . . . .. ... Lo 44

2.5 Complicaciones y tratamiento. . . . . . . . . ... .. ...... 46



CAPITULO 3
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y PREECLAMPSIA. . . . . . 47

3.1 Factores etiolégicos de preeclampsia y enfermedad periodontal. . 51

3.2 Estudios que relacionan la enfermedad periodontal con preeclampsia.

...................................... 54
3.3 Manifestaciones bucales en estado de preeclampsia. . . . . . . . 57

CAPITULO 4

MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON
PREECLAMPSIA. . . . . . . . 60

4.1 Tratamiento periodontal. . . . . . . . . . . ... ... ... ..., 60
CONCLUSIONES. . .. ... ... ... . ..., 63

FUENTES DE INFORMACION. . . . ............ 65



ag,

FW

1904

INTRODUCCION

La odontologia no solo pretende mantener la integridad bucal a través de
los tratamientos de reemplazo o sostén de los dientes, sino que la meta
es la prevencion mediante los cuidados y técnicas para desarrollar un
estado de salud bucal favorable para los pacientes y asi evitar problemas
a futuro como son los problemas periodontales.

La enfermedad periodontal es la segunda causa de morbilidad general
entre los humanos y se considera una infeccion bacteriana producto de la
acumulacion de placa dental que conlleva a un proceso inflamatorio y
posteriormente la destruccion de los tejidos de soporte periodontal.
Diversos estudios han relacionado la enfermedad periodontal con la
preeclampsia (trastorno hipertensito durante el embarazo), ya que se ha
encontrado que las mujeres embarazadas con enfermedad periodontal
son mas susceptibles a padecer preeclampsia debido a los trastornos
inflamatorios que se presentan y al cambio de microflora bucal durante el
embarazo.

Existen diversos factores de riesgo y uno de ellos son las infecciones
cronicas subclinicas, las cuales producen un aumento en los niveles de
citoquinas en la madre causando un dafio en la funcion del endotelio
vascular, e incrementando la estimulacion en la produccion de
mediadores inflamatorios que afectan la barrera placentaria.

A nivel de la placenta se produce un dafio oxidativo e inflamatorio que da
como resultado el establecimiento de un trastorno hipertensivo asociado
al embarazo llamado “preeclampsia”, el cual de no detectarse a tiempo

podria ocasionar la muerte.
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CAPITULO 1
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL
EMBARAZO

1.1 Presion arterial o tensiéon arterial

Se define como la fuerza que se aplica sobre las paredes de las arterias
a medida que el corazén bombea sangre a través del cuerpo. La presion
estd determinada por la fuerza y el volumen de sangre bombeada, asi
como por el tamafio y la flexibilidad de las arterias.

Las lecturas de presion sanguinea se miden en milimetros de mercurio
(mmHg) y usualmente se dan en dos numeros: por ejemplo, 110 sobre 70

(escrito como 110/70 mmHg). **

FADAM.

Figura 1 La presion arterial mide la fuerza que se aplica a las paredes de los vasos sanguineos. 2
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% El nimero superior es la lectura de la presion sanguinea sistélica y
representa la presion maxima ejercida cuando el corazon se contrae
(latido cardiaco).

% El ndmero inferior es la lectura de la presion sanguinea diastdlica y
representa la presion en las arterias cuando el corazén se encuentra

€en reposo.

La presion arterial depende del gasto cardiaco y de la resistencia
periférica (presion = flujo X resistencia), la cual esta en funcién de la

viscosidad sanguinea y del calibre de los vasos sanguineos.

La presién sanguinea cambia continuamente dependiendo de la actividad,
la temperatura, la dieta, el estado emocional, la postura, el estado fisico y

los medicamentos que se administren. *
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1.2 Hipertension arterial inducida por el embarazo

La hipertensién es un problema de salud caracterizado por una presion
sanguinea cronicamente alta con consecuencias en ocasiones
devastadoras y que muchas veces no produce sintomas hasta fases
avanzadas de su evolucion. Esto ocurre cuando la relacién entre el gasto
cardiaco y la resistencia periférica vascular se encuentra en su totalidad

alterada.

Por lo general, en estado de embarazo se considera presion sanguinea
alta cuando la presion sistolica es mayor de 130 o la presion diastdlica es
mayor de 80. En el momento de ser detectados estos incrementos en la
presion arterial las pacientes se deben de monitorear, brindar tratamiento,
controlarla con el uso de medicamentos, hacer cambios en el estilo de

. . «r 4,56
vida 0 una combinacion de ambos.

El término “hipertension inducida por el embarazo” (HIE) es un
trastorno cuya etiologia se desconoce, pero indica una alteracién en la
presion arterial que surge al inicio o durante el desarrollo del embarazo.
Afecta entre 3-10% de los embarazos y es la principal causa de muerte
materna en el mundo.’

Un embarazo normal se distingue por la retencion de sodio, agua y
aumento del volumen sanguineo, pero la HIE se caracteriza porque estos
niveles se encuentran alterados y deacuerdo a la severidad podria existir
vasoespasmo capilar, dafio a nivel renal, cerebral o hepatico.

Se considera impredecible en su aparicion y progresion, este trastorno
actualmente no tiene un tratamiento especifico excepto con la finalizacién
del embarazo o con la interrupcién de él, por lo que se considera un

. . 7
trastorno potencialmente peligroso tanto para la madre como para el feto.
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1.3 Factores que predisponen la hipertensiéon inducida por

el embarazo

Primer embarazo.
2. Antecedentes familiares.
3. Edades maternas extremas (menores del5 afos, mayores de40
afnos)
4. Obesidad.
5. Antecedentes médicos:
a. Hipertension preexistente.
b. Trombofilia congénita.
c. Lupus enitematoso sistémico.
d. Diabetes mellitus.
e. Enfermedad renal.
6. Antecedentes obstétricos:
a. Embarazo mudltiple.
b. Primer embarazo con antecedentes hipertensivos.
c. Mola hidatiforme (vellosidades coriales con tumefaccion
nodular lo que da un aspecto de racimo de uvas).

d. Infecciones de vias urinarias.

a. Fumar.

b. Estrés.



El promedio de la presion arterial en el primer trimestre de embarazo es
de 103 + 10 mmHg sistdlica y 56+ 10 mmHg diastélica. Durante el tercer
trimestre las mediciones son 109 + 12 mmHg sistolico y 69 + mmHg
diastélicos. Por esto, cualquier medida de presion arterial mayor de
130/80 durante el embarazo es anormal ya que después de la semana 28

., . 6,7
aumenta la presion arterial.

10
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1.4 Terminologiay clasificacion

La HIE se clasifica en cuatro grupos principales, las cuales
dependeran de las manifestaciones cardiovasculares, renales,

cerebrales y hepéticas.

% Hipertension gestacional: sélo hipertension.

% Preeclampsia: hipertension, edema y proteinuria.

% Eclampsia: hipertension, edema y proteinuria que se acomparfa por

convulsiones generalizadas.

% Sindrome de HELLP: estado de preeclampsia y eclampsia graves

en los cuales ya existe una disfuncion hepética y hematolégica. ’

11
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Figura 2 Clasificacion de los trastornos que predisponen la HIE. 8

12
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Hipertensiéon gestacional:

Consiste en un incremento de la presion sistélica de >30 mmHg y una
presion diastélica de >15 mmHg asi como:

Presion arterial >140/90 mmHg por vez primera durante el embarazo.
Proteinuria nula.

La presion arterial regresa a la normalidad 12 semanas después del parto.
El diagnostico final solo se efectda durante el posparto.

Puede haber otros signos o sintomas de preeclampsia, por ejemplo,

. « . . . . 9
molestias epigastricas o trombocitopenia.

Preeclampsia:

En caso de preeclampsia se incrementa la retencion de sodio y agua con
contraccion del volumen plasmatico anormal.

Presion arterial >140/90 mmHg después de 20 semanas de gestacion.
Proteinuria >300 mg/24h >1 + en pruebas con tira calorimétrica.
Certidumbre aumentada de preeclampsia

Presion arterial >160/110 mmHg.

Proteinuria de 2.0 g/24 h o >2 + en prueba con tira colorimétrica.
Creatinina sérica >1.2 mg/l0OOml a menos que se sepa que previamente

estaba alta.

Plaquetas <100 000/mm3

Hemolisis microangiopatica LDH (deshidrogenasa lactica) aumentada.
ALT (aminotransferasa de alanina) AST (aminotransferasa de aspartato)
alta.

Puede haber otros signos como la cefalea u otra alteracion cerebral o

. , - s . « . 9
visual, asi como dolor epigastrico o trombocitopenia.

13
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Eclampsia:

Es el inicio de crisis convulsivas que no pueden atribuirse a otras causas
sistémicas en una mujer embarazada ya que un estado de preeclampsia
severa se continla a un estado de eclampsia por la rapidez del aumento

de la presion arterial, cefalea y alteraciones visuales. ’

Sindrome de HELLP:

Es una variante de preeclampsia la cual se ha complicado y afecta del 4-
12% de las pacientes con preeclampsia-eclampsia. Puede haber ictericia
severa, hemodlisis, elevacion de enzimas hepaticas (especialmente
transaminasas) y trombocitopenia.

Puede existir una insuficiencia renal aguda, coagulacion intravascular y
riesgo en el desprendimiento de placenta. !

La combinacion de proteinuria e hipertension durante el embarazo
aumenta de manera notoria el riesgo de mortalidad y morbilidad

perinatales. °

Todas las pacientes con hipertension inducida por el embarazo requieren

de los siguientes estudios de laboratorio:

1. Determinacion de los valores de hematocrito o de hemoglobina,
cuenta de leucocitos.

2. Andlisis general de orina, urocultivo y sensibilidad a los antibidticos.
3. Proteinas séricas y proporcion entre albumina y globulinas.

4. Determinacion del &cido arico y creatinina en suero.

14
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5. Recoleccién de orina de 24 horas para determinar:
% Proteinas totales
% Depuracién de creatinina
+ Estudios de coagulacion
+ Cuenta de plaquetas
¢+ Fibrinégeno total

% Determinacion de protombina y tiempo de tromboplastina

parcial

6. Pruebas hepaticas
¢ Bilirrubina
% Enzimas hepaticas
7. Ultrasonografia, que permite identificar el posible retraso del

crecimiento fetal mediante la edad gestacional y asi determinar la

gravedad de la situacion. *°

La finalidad es poder prevenir o controlar todos los trastornos

hipertensivos que pueden complicar el embarazo.

15
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Examen de orina Examen de sangre Lectura del ECG

FADAM.

Figura 3 Antes de iniciar un tratamiento para HIE se recomienda realizar pruebas de laboratorio
rutinarias, asi como un ECG (electrocardiograma) para poder identificar alteraciones, lesiones de

6rganos, tejidos u otros factores de riesgo y poder proporcionar un tratamiento oportuno. 1

16
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CAPITULO 2
PREECLAMPSIA

La preeclampsia se describe como un sindrome especifico en el
embarazo, se caracteriza por hipertension (presion arterial >140/90
mmHg), edema generalizado y proteinuria (>2 + 0.3g/24 horas) que se
produce después de la vigésima semana de gestacion (por lo general

durante el embarazo o al principio de este).

Cada 3 minutos muere una mujer en el mundo debido a la preeclampsia,
dicho sindrome se presenta en aproximadamente entre el 3-10% de los
embarazos, es la principal causa de muerte materna, y por lo general es

mas comun en mujeres primerizas. **

En México, es la complicacion mas frecuente del embarazo, la incidencia
es de 47.3 por cada 1 000 nacimientos y es ademas la primera causa de
ingreso de pacientes embarazadas a las unidades de terapia intensiva.
Segun La Secretaria de Salud en el 2001 la mortalidad por
complicaciones del embarazo ocupa el 15° lugar en mortalidad a nivel

hospitalario. °

La preeclampsia suele caracterizarse por un aumento del gasto cardiaco
produciéndose una alteracion funcional del endotelio vascular y un
espasmo arterial en muchas regiones del cuerpo de la madre que es mas
significativo en los rifiones, el cerebro y el higado, esto como

consecuencia de una preeclampsia no tratada a tiempo.

17
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Este padecimiento puede comenzar en etapas tempranas como la
implantacion del embrién ya que una implantacién satisfactoria requiere
de un alto grado de coordinacién e interaccién de todos los mecanismos
que conllevan a dicha implantacién, por lo que va mas alla de una
fecundacion.”® La preeclampsia se considera un estado de toxemia
durante el embarazo, esta teoria esta apoyada en el hecho de que los
sintomas desaparecen al término del embarazo o cuando se interrumpe el
embarazo ya que es una complicacion potencialmente fatal tanto para la

madre como para el feto.

\ | PREECLAMPAIA

Este sindrome pone en riesgo la vida de la madre y el
feto

Por ahora, hay solo una cura:
parto — esté listo el bebé o no.

Figura 4 La Unica cura definitiva para la preeclampsia es la interrupcion del embarazo.**

18
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2.1 Etiologia

La causa de la preeclampsia sigue sin identificarse, su inicio es insidioso
por lo que han sido muchas las especulaciones de esta enfermedad y se

le ha denominado enfermedad de las teorias.

Se han postulado factores inmunoldgicos, genéticos y otros como causas
de estas anormalidades, pero la principal causa es una implantacion
superficial, lo que impide una conversién incompleta de los vasos

deciduales a vasos suficientes para el estado del embarazo.

Esto se atribuye a un flujo vascular alterado provocando asi una isquemia
placentaria debido a una falla en la migracion del trofoblasto y un defecto
en la placentacion lo que puede provocar alteraciones fisiologicas de los
vasos placentarios requeridos para su funcionamiento de un modo

adecuado.

Lo anterior resulta en un estado de hipoperfusiéon trofoblastica y tisular
generalizada con produccién de sustancias que generan dafio endotelial y
un desbalance entre agentes vasodilatadores (prostaciclina, 6xido nitrico)

y vasopresores asi como agregantes plaquetarios (tromboxano).*

El momento en el cual el 6vulo es fecundado se transporta de la Trompa
de Falopio al utero (6-8 dias después de la fecundacion), y de 10-12 dias
tras la fecundacion, el embridn ya se encuentra incluido en el endometrio

sitio donde se lleva a cabo la implantacion.

19



En una implantacion normal las arterias uterinas sufren un remodelado

extenso conforme son invadidas por trofoblastos. Cuando el trofoblasto

comienza a invadir el endometrio forma cordones que posteriormente se

canalizan y forman una luz en la cual comienza a circular sangre y se

establece el flujo definitivo.®

Figura 5

Fertilizacidn

Placanta ~——_

Wanas [
SanuUIneos
fetale=

Vilnsdades

Membrana
plecantana "

Cordoin
umkbalical |

Espacio ~
intereeiiasn —

Wanas
SIS
ITRTIRTIS,

Figura 6

Figura 5 Transporte del 6évulo desde la fecundacion hasta llegar al Utero donde se lleva acabo la

implantacion.*

Figura 6 Vasos sanguineos y vellosidades que comunican la sangre materna con el feto.*

20
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Alrededor de estos cordones trofoblasticos se forman los senos
sanguineos por donde circula la sangre materna. Las células
trofoblasticas emiten cada vez mas proyecciones hasta convertirse en las
vellosidades placentarias dentro de las cuales se desarrollan capilares
fetales.

La sangre fetal circula siguiendo dos arterias umbilicales, avanza luego
por los capilares de las vellosidades y finalmente, regresa al feto por una
sola vena umbilical. El flujo sanguineo materno procedente de las arterias
uterinas penetra hasta rodear las vellosidades placentarias, en la
preeclampsia esta invasion trofoblastica es incompleta por la incorrecta

. . s 6,13
implantacion.

21
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Placentacion normal Placentacion anormal

Miometrio

Citotrofoblasto
endovascular

Células
. Deciduales

Espacio intervelloso

Placenta

Anclaje velloso

Etapa 1
Primera etapa Placentacién
del embarazo. incompleta
Etapa 2 2 . .
Segunda etapa Estrés oxidativo
del embarazo Placenta

‘.,-"”f' \“'i Sincitiotrofoblasto

Problemas por otros factores

SFit-1
iz ow Lo
Disfuncién endotelial R — Respuesta inflamatoria
materna g maternal

""-..__* t_,..-""_

Signos clinicos de preeclampsia

Figura 7 En la imagen se muestra un comparativo en una implantacion.*®
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Invasion trofoblastica embarazo

normal y en preeclampsia

Parte fetal de
placenta
Parte fetal de

placenta
Mater i

i Vﬂmﬁm Parte

\  matema

Embarazonormal Preeclampsia

Figura 8 Alteracion de la invasion trofoblastica en la preeclampsia. *°

Los criterios minimos para el diagnostico de la preeclampsia son la
hipertension, edema y el aumento minimo de proteinuria en estado de
embarazo, pero cualquiera que sea el motivo por el cual se
desencadenaron estos cambios no todas las mujeres en etapa de

embarazo los presentan. #7914

Estudios realizados por Wolf (1980) de arterias tomadas del sitio de
implantacion uteroplacentaria, se observo que se acumulan lipidos vy
macrofagos por lo que se relacion6 con aterosis.

La obstruccion de la luz de arteriolas espirales por aterosis puede alterar
el flujo sanguineo placentario y provocar un aumento en la presion arterial

el cual nos daria un indicativo de preeclampsia.

23
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Un factor de riesgo considerado en la preeclampsia es la presencia de
infecciones cronicas subclinicas las cuales, aumentan los niveles de
citoquinas en la madre y por consiguiente afectan la funcién del endotelio

vascular.

Al nivel de la placenta, la disfuncion endotelial genera un dafio oxidativo e

. . . . . 6,13
inflamatorio que da como resultado el establecimiento de preeclampsia.

Las lesiones caracteristicas de una preeclampsia severa la cual pasaria a
un estado de eclampsia, se deben en gran parte a trombosis de las
arteriolas y de los capilares por todo el cuerpo, en especial en el higado,

riflones, cerebro, hipdfisis y placenta.

En mujeres con un embarazo normal se desarrolla resistencia a los
efectos vasoconstrictores e hipertensores de la angiotensina, pero las
mujeres en un estado de toxemia como la preeclampsia pierden tal

. . . - -z 18
resistencia y se desarrolla en ellas una tendencia a la hipertension.

24
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Figura 9 Hipétesis sobre la etiopatogenia de preeclampsia. 19
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2.2 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la preeclampsia incluye una interrelacion significativa
entre procesos metabdlicos, respuesta inmunoldgica y problemas de

coagulacion, posiblemente mediados por una lesién endotelial.

En un embarazo normal aumenta la biosintesis de prostaciclina (PGl,) un
vasodilatador con efecto inhibidor sobre las plaquetas y tromboxano
(TxXAy) un vasoconstrictor con tendencia a estimular la agregacion

plaquetaria.

Al aumentar ambos proporcionalmente, se neutralizan y se mantiene la
homeostasis. Esta homeostasis se altera en la preeclampsia por una
deficiencia relativa de prostaciclina debido a una disminucion de su
sintesis 0 a un aumento de la produccion de tromboxano (TxAz). Este
desequilibrio provoca vasoconstriccion, hipertension y estimulacion de las

plaguetas. ’

El aumento en la angiotensina Il (potente vasoconstrictor) también se
asocia al estado de embarazo, pero lo habitual es una disminucion de la
resistencia periférica como consecuencia de una resistencia a los efectos
de la angiotensina Il, dicho fendmeno parece perderse en mujeres que

manifiestan una hipertension inducida por el embarazo.

Esto indica que las alteraciones del sistema renina-angiotensina pueden
desempeiiar un papel en la patogenia de éste trastorno, sin embargo, la
mayoria de los investigadores estan de acuerdo que es poco probable
que los trastornos de éste sistema sean la causa primaria de la

preeclampsia.

26
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Ademas de estos cambios existe algun tipo de proceso inflamatorio. Las
citoquinas proinflamatorias aumentan, éste es un signo de activacion de
los neutrdéfilos y otras sustancias capaces de provocar lesion inflamatoria

y lesion en la pared vascular.

Otros cambios metabdlicos y sistémicos como la hipertriglicerinemia y
aumento de los acidos grasos libres se asocia con la aterosis aguda,
estos cambios originan lesién endotelial, que a su vez activan la adhesién
plaquetaria, estimulan la coagulacion y altera la modulacion fisioldgica del

tono vascular, lo que aumenta ain mas la respuesta.
La lesion secundaria resultante en otros érganos como pulmén, rifidn,

coagulacion, hepaticos, SNC y fetales, son manifestaciones clinicas de

hipertension grave, preeclampsia, eclampsia y sindrome de HELLP. ’
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Figura 10 Principales procesos fisiopatoldgicos de preeclampsia. 6
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Dano endotelial

El endotelio es un importante 6rgano endocrino, grande y muy activo,
responsable de un numero de funciones fisiologicas vitales. Es una
membrana inerte semipermeable existente entre la sangre y la pared de
de los vasos, en él se encuentra ARN mensajero y proteina del receptor
de hormona gonadotropina coridénica/lhormona luteinizante (hCG/LH) en

las capas del musculo liso endotelial y vascular de las arterias del utero. *°

El tono vascular depende del estimulo del nervio neurogénico periarterial
y de la secrecion de sustancias endoteliales. La causa bioquimica mas
evidente del proceso contraccion/relajacion del musculo liso vascular
reside en la variaciéon de concentracién de Ca** citosélico. Asi, el calcio

libre intracelular es el mayor determinante del tono vascular.

La disfuncion de la célula endotelial se acompafia por disminucion en la
produccion y/o secrecion de 6xido nitrico (NO) y aumento de los factores
contractiles. Esto induce a la movilizacion de Ca2+ de los depdsitos extra-
e intracelulares. La contraccion del musculo liso ante la hipoxia es

mediada por acumulo de Ca2+ intracelular.
Es valido recordar que la preeclampsia se asocia en muchas gestantes

con ingesta dietética baja de calcio, que aparentemente mejora con la

administracion de suplementos de calcio. *
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El endotelio sano tiene propiedades anticoagulantes. Mientras tanto, el
endotelio dafiado activa las células endoteliales y aumenta la sensibilidad

a los agentes vasopresores, promoviendo la coagulacion.

El endotelio influye en el tono vascular produciendo sustancias relajantes
o vasodilatadores, prostaciclina (PGI), oxido nitrico (NO) derivado de |-
arginina y un factor hiperpolarizante derivado del endotelio (probable
metabolito del &cido araquidonico) y vasoconstrictoras —endotelina,
tromboxano (TxA;) y aniones superéxidos. El tono vascular estd muy
ligado al vasodilatador péptido natriurético atrial (ANP) y al sistema

renina-angiotensina.

Sin embargo, el endotelio expresa ectopeptidasas, que convierten la
angiotensina | en angiotensina IlI, inactivan la bradiquinina y producen

endotelina activa de la endotelina grande.

La prostaciclina y el 6xido nitrico pueden inhibir la activacion de las
plaguetas, neutrofilos y de sustancias, tales como el activador del
plasminégeno tisular (TPA), que previenen o limitan la coagulacion y el

dano vascular.
Oxido nitrico

En el embarazo, la presion arterial disminuye en el primer trimestre, puede
presentar alguna variacion durante la mitad del embarazo y después de
la semana 28 tiende a aumentar lentamente; el gasto cardiaco aumenta
40% y disminuye la reactividad al estimulo opresor. La disminucién de la

presion arterial es por la baja resistencia vascular sistémica.
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El oxido nitrico (NO) contribuye a modular el tono en el arbol vascular de
la vellosidad placentaria. Hay que tomar en cuenta que la circulacion

fetoplacentaria no tiene inervacion.

El Ooxido nitrico tiene un papel importante en el control de la presion
arterial sistémica. La sintesis del 6xido nitrico endotelial (e-NOS) genera
oxido nitrico continuamente, que se difunde en el musculo subyacente,
aumenta la produccién de cGMP y asi media la vasodilatacion, el 6xido
nitrico (NO) es inhibidor de la activacion de las plaquetas y neutrdfilos y, si
no se forma, activara los neutrofilos, habra vasoconstriccion, adhesiéon y
agregacion plaquetaria y liberacibn de sustancias vasoconstrictoras.
Desde que el sincitiotrofoblasto delinea la superficie placentaria y esta en
contacto directo con la circulacion materna, el Oxido nitrico (NO)
producido en el sincitiotrofoblasto puede prevenir la adhesion de

plaquetas y leucocitos en el espacio intervelloso. *°

Estrés oxidativo

Hay muchas sustancias y mediadores capaces de generar radicales libres
de oxigeno y otras sustancias capaces de dafar al endotelio. En la
preeclampsia hay una fuerte interaccion entre agentes oxidantes aunada
a deficiencia de alguno de los mecanismos encargados de hacer frente a
este estrés. Alteraciones en enzimas como la superoxido dismutasa,
oxido nitrico sintetasa homicisteina, alteraciones que condicionan

hiperomocisteinemia.
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La homocisteina elevada causa generacion excesiva de peroxido de
hidrogeno, inhibe la detoxificacion mediada por 6xido nitrico, mantiene la
actividad del factor V, incrementa la activacion de protrombina e inhibe la
expresion de trombomodulina. Todo esto, aunado a anomalias en la
expresion del Factor V de Leiden y el dafio endotelial son factores

protrombaéticos que acentdan el dafio tisular. ©

Prostaciclina

La prostaciclina (Pgl,) derivada del endotelio es un potente vasodilatador,
antiagregante plaquetario y estimula la secrecion de renina. En contraste,
el tromboxano A, (TxA), liberado por las plaguetas y metabolizado de
endoperoxidos por la sintesis de tromboxano, es un potente
vasoconstrictor y agregante plaquetario. Es decir, estos derivados

eicosanoides tienen efectos contrarios en la trombosis y la hemostasis.

La deficiencia de Pgl, encontrada en la preeclampsia puede resultar en la
sensibilizacion de la angiotensina Il. La alteracion del balance entre Pgl, y

TxA, contribuiria a una mayor reactividad plaquetaria y a dafio vascular.

En el feto se reduce la produccién de Pgl, en los vasos del cordon
umbilical. La placenta forma méas TxA2 y menos Pgl,. Las arterias

umbilicales no responden al estimulo para producir Pgls.

La Pgl, puede inducir la secrecion de angiotensina Il Utero placentaria,
que aumenta la presién y mejora la perfusion, lo cual es un estimulo extra

para la secreciéon de (Pgl, y NO) por los vasos Utero placentarios.
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Es decir, las necesidades del feto se cubren a costa del incremento de la
presion arterial materna. Como tal, los efectos sobre la madre y el feto no
se benefician con bajar la presién arterial con medicamentos, lo que debe
ser tomado en cuenta cuando pensemos en utilizar agentes
antihipertensivos en la preeclampsia. La falla en producir Pgl, en
respuesta al estimulo fisiol6gico, puede resultar en mayor resistencia de
la arteria umbilical debida a vasoconstriccion, especialmente por aumento
en la produccion de TxA; por la placenta; tampoco existe reconocimiento

de que hay dafio vascular.

Esta alteracion del balance ha promovido el empleo de acido
acetilsalicilico para el tratamiento y la prevencion de la preeclampsia, con

beneficio limitado.
Endotelio y coagulacion

El endotelio también controla la coagulacién, por expresion en superficie
de la trombo-modulina, que se une a la trombina, disminuyendo en
simultaneo su afinidad por el fibrinogeno y aumentando su habilidad en
activar la proteina C. En efecto, la proteina C es un anticoagulante que
inactiva al factor V, al factor VIII y al inhibidor del activador del
plasmindégeno. También segrega el cofactor de la proteina C —la proteina

S- y los nucleétidos de la adenina (vasodilatadores especificos). %

Pero, el endotelio puede ser trombogénico, al activar el factor von
Willebrand, que estabiliza al factor VIII y actia como cofactor en la
adherencia de las plaguetas. Segrega el factor activador de plaquetas,
que es un mediador importante en la produccion plaqueta/fibrina. Estos
factores normalmente promueven la coagulacién local y la reparacion en

el sitio de dano.
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El endotelio puede actuar en la trombosis liberando el inhibidor del
activador del plasminégeno 1 (PAI-1), que contrarresta los efectos
fibrinoliticos del activador del plasminégeno de tipo tisular (t-PA) y
previene o limita la coagulacién y el dafio vascular. Se ha observado que
las células citotrofoblasticas aisladas de la placenta y del lecho
placentario en los casos de restriccion de crecimiento fetal (RCIU)
expresan aumento de PAI-1, asi como menor actividad del activador de
plasminégeno, comparado con las células trofoblasticas en el embarazo

normal.

El aumento en la produccion de PAI-1 restringiria la invasion
endovascular del trofoblasto, muy temprano en el embarazo, al aumentar
el depdsito de fibrina y disminuir el flujo Utero placentario en los

embarazos con RCIU.

Normalmente, el endotelio, las plaquetas y los neutréfilos interactian en
homeostasis. La denudacién del endotelio ocasiona trombosis. De
manera similar, la disfuncion del endotelio lo transforma de no
trombogénico a una superficie trombogénica. También puede regular los
neutréfilos y la adhesion y activacion plaquetaria, esto por medio de la

secrecion de moléculas de adhesion celular. %

La coagulacion sanguinea consiste en una serie compleja de eventos que
culminan en una fibrina insoluble. El sistema enzimatico fibrinolitico es el
mecanismo fisioldgico que extrae esta fibrina. La alteracion del balance
puede acarrear trombosis. En la preeclampsia se activa la cascada de

coagulacion asociada a la activacion del sistema fibrinolitico.
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La adaptacion anatémica, fisioldgica y bioquimica en el embarazo normal
ayuda a la madre al reto hemostatico de la separacion placentaria en el
tercer periodo del parto; favoreciendo la hipercoagulacion, la cual es
también estimulada en la preeclampsia y eclampsia por disfuncion de la
célula endotelial en respuesta a factor o factores desconocidos. Asi,
puede originar coagulacion intravascular diseminada (CID), compensada

0 no, responsable de gran morbimortalidad materna y fetal.

Activacion de los neutrofilos

Los neutréfilos activados liberan sustancias que pueden mediar el dafio
vascular, incluyendo el contenido de los granulos de neutrofilos, como las
elastasas y otras proteasas. Se libera oxigeno toxico, que produce
peroxidacion lipidica de la membrana, lisis de células endoteliales y

aumento de la permeabilidad y reactividad vascular. #

Cuando los neutréfilos son activados, ruedan por la superficie endotelial
de la pared vascular y en sitios especificos, se aplanan para pasar al
espacio subendotelial. La adherencia de los neutréfilos al endotelio es
mediada por moléculas de adhesion celular expresadas en el endotelio y
en los leucocitos circulantes; en estas moléculas se encuentran las de la

superfamilia de las inmunoglobulinas.

En la superficie endotelial, las moléculas de adhesion celular que reclutan
los leucocitos al endotelio son la selectina E y la selectina P, las
moléculas de adhesion celular 1 y 2 (ICAM-1, ICAM-2) y la molécula de

adhesion celular del endotelio vascular 1 (VICAM-1).
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La selectina E y las ICAM-1 y VCAM-1 se expresan nada o poco en las
células endoteliales, pero aumentan por accion de las citoquinas
proinflamatorias TNFa e IL-1. Las citoquinas proinflamatorias (IL-6, TNFa,
la antagonista del receptor de IL-1 —que contrarresta a la IL-1) pueden
activar los leucocitos y aumentar la expresion de las moléculas de
adhesion celular en las células endoteliales. Existe aumento de la
produccion de superoxidos de los neutréfilos, que pueden inhibir la

sintesis de ciclooxigenasa y de sintasa Pgl,.

El aumento de las especies reactivas de O2 puede reorientar la via del
acido araquidénico celular de la Pgl, a TxA2. Ademas, disminuyen los

antioxidantes.

La alteracion de la apoptosis de los neutréfilos puede explicar la neutrofilia
asociada al embarazo normal. En las preeclampticas, los neutrofilos
activados permanecen en la circulacion y pueden contribuir a la

persistencia de la preeclampsia posparto.

Los neutréfilos parecen modular la variacion en la respuesta materna.
Diversos factores producidos por la placenta pueden activar los
neutréfilos, al aumentar la generacion de superéxidos y modular la

expresion de las moléculas de adhesion.

El incremento de expresion de la molécula de adhesién de superficie
CD11 puede ser responsable de la mayor adhesidon de neutrofilos
inducida por factores derivados de las placentas en las mujeres con

preeclampsia y dafno endotelial.
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Lipidos, dafo endotelial y preeclampsia

Ademas, las citoquinas que actuan sobre las células endoteliales o que
son liberadas por ellas pueden afectar muchos otros aspectos de la
funcién del endotelio. Las células endoteliales pueden modificar el
colesterol LDL, originando LDL oxidado dafiino. Y las células endoteliales

dafadas son fuentes de factores de crecimiento.

El metabolismo lipido anormal puede tener rol en la etiopatogenia. Hay
aumento de los peroxidos lipidicos, lo que puede inhibir la sintesis Pgl2,

pero no de TxAZ2.

También hay aumento de auto anticuerpos a LDL oxidado. Los vasos
deciduales muestran necrosis fibrinoide de la pared vascular y
acumulacion focal de macréfagos cargados de lipidos similar a lo que

ocurre en la ateroesclerosis, por peroxidacion lipidica. *

Una relacién entre la apolipoproteina Al y el comportamiento endotelial
respalda la idea de que el metabolismo lipido alterado pueda estar

involucrado en la disfuncion endotelial caracteristica de la preeclampsia.
Sistema renina-angiotensina en la unidad feto placentaria

Las células endoteliales de las venas en el tejido velloso de la placenta y
del ombligo pueden regular el sistema renina-angiotensina de la unidad
fetoplacentaria. En respuesta a condiciones de hipoxia, la unidad
fetoplacentaria induciria la actividad de la enzima convertidora de
angiotensina (ACE) en la placenta, lo que permitiria regular la circulacién

fetal.
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La alteracion de la invasion trofoblastica y la consecuente alteracion de la
perfusidn placentaria liberarian factores que activan la célula endotelial
universalmente, originando la disfunciobn multisistémica de la
preeclampsia. Este factor puede ser liberado por la placenta o por el
neutroéfilo activado y desaparece con el parto. La incubacion de las células
endoteliales de las mujeres con preeclampsia in vitro aumenta los niveles
de fibronectina celular, que regula la agregacion y activacién de las

plaguetas.

La lenta normalizacion de la fibronectina circulante refleja una disminucion
en la recuperacion del dafio endotelial en la preeclampsia, por
consiguiente tendria un papel en mantener alta la presion arterial en el
puerperio. Por otro lado, la endotelina-1 declina a la normalidad en el
tercer dia posparto, por lo que no seria el mayor agente vasoconstrictor

en la fisiopatologia de la preeclampsia.®

Vasospasmo

Existe un espasmo a nivel arterial, observado de manera sostenida en
retina ocular y riibn que promueve la hipertension. La refractariedad
normal a la angiotensina Il (A-11) se pierde semanas antes de que se inicie

la preeclampsia.

En contraste, las mujeres con un embarazo normal pierden su
refractariedad a la angiotensina Il (A-1l) después de recibir inhibidores de
la sintetasa de la prostaglandina (aspirina), lo que implica a la
prostaglandina a ser un mediador de la reactividad vascular a la

angiotensina Il (A-Il) durante el embarazo.
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Mas aun, la refractariedad de angiotensina Il (A-1l) se puede restablecer

en las mujeres preeclampticas mediante farmacos que incrementan las
concentraciones de AMP ciclico (CAMP), p. €j., teofilina. Por tanto, se ha
supuesto (Gant) que la prostaglandina sintetizada en las arteriolas puede
modular la reactividad vascular a la (A-Il) al cambiar el nivel intracelular de
(cAMP) en el musculo liso vascular. También se produce un desequilibrio
entre la prostaciclina (PGI2), sustancia vasodilatadora e inhibidora de la
agregacion plaquetaria, y el tromboxano (TXA2), vasoconstrictor y

agregador de plaquetas en caso de preeclampsia. *

Retencion de sodio y agua

La retencidon de sodio es un fenomeno adjunto del crecimiento y es normal
durante el embarazo, pero cuando ocurre sobre todo a nivel intracelular
se intensifica en caso de hipertension inducida por el embarazo.

Pero la retencion de sodio no es la causa como tal de este trastorno, sin
embargo, la alteracion a nivel de la membrana celular puede inhibir el
intercambio ordinario de sodio.

Las concentraciones séricas reducidas de albumina y globulina
resultantes de proteinuria explican la presién oncética disminuida de la
sangre a pesar de la hemoconcentracion.

El aumento de la excrecion de corticosteroides (aldosterona) y
vasopresina en ciertas pacientes sugiere mayores concentraciones
tisulares de estas sustancias. Esto da por resultado incremento de la

restriccion de sodio y agua. *
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Proteinuria

La proteinuria gestacional a menudo es el ultimo signo que se desarrolla,
los cambios degenerativos en los glomérulos permiten que se pierdan
proteinas por la orina. La proporciéon entre albimina y globulina en la orina
de las pacientes con preeclampsia es mas o menos de 3:1. En estos
casos, la enfermedad tubular renal contribuye so6lo un poco a la fuga de

proteinas. *°

Hematologia

Los valores de hemoglobina y hematocrito estdn elevados a causa de
hemoconcentracion. La preeclampsia y la eclampsia grave comparten
semejanzas con los trastornos de la coagulacion, porque ocurre con
mucha frecuencia coagulacién intravascular diseminada (CID) de grados
variables, sin embargo la magnitud del defecto de la coagulacién no se

correlaciona siempre con la gravedad de preeclampsia y eclampsia.

Los trastornos pueden consistir en trombocitopenia, disminucion de los
factores de la coagulacion (en especial reduccion del fibrinGgeno) y

presencia de productos del desdoblamiento de la fibrina.

En ocasiones se observan pruebas de hemdlisis (p. €j., anemia hemolitica
microangiopatica, deformacion de los eritrocitos) en las pacientes con
preeclampsia y pueden ocurrir microembolias de fibrina en pulmon,

higado o rifién. *
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Quimica sanguinea

1. Las concentraciones de &acido Urico suelen ser mayores de
6mg/100ml. La creatinina sérica es a menudo normal, pero puede

estar elevada en algunos casos graves.

2. Se pierde cierta cantidad de albumina y globulina séricas por la
orina, pero ademas deben perderse o destruirse proteinas
sanguineas por otras vias, pues la proteinuria por si sola no basta
para explicar las concentraciones anormalmente bajas de proteinas

de los casos graves.

3. Las pruebas quimicas nos indicarian si existe disfuncion hepética,
retencion incrementada de sulfobromoftaleina y la elevacion de las

enzimas hepaticas (transaminasa glutdmica oxalacética del suero).
10
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2.3 Aspectos patoldgicos

Rifidon

En caso de preeclampsia y eclampsia graves la Unica lesion caracteristica
es endoteliosis capilar glomerular, es decir, tumefaccién del endotelio
capilar glomerular, estrechamiento de la Iluz capilar y depdsito
subendotelial de fibrina. Estas anomalias son por completo reversibles y
desaparecen hacia la sexta semana después del parto.

En pacientes que han recibido el diagndstico clinico de preeclampsia, la
biopsia renal revela endoteliosis capilar glomerular en cerca de 70% de
las mujeres primerizas menores de 25 afos, y alrededor de 25%

experimentan enfermedad renal insospechada. *°

Higado

Areas de necrosis con depésitos de fibrina, las anormalidades de la
funcion hepética se manifiestan por elevaciones de lactato
deshidrogenasa y transaminasa glutamico oxalacética.

El 20% de la mortalidad materna es debido a complicaciones hepaticas. °

Placenta

A simple vista no se encuentran lesiones placentarias especificas propias
de preeclampsia, aunque a menudo la placenta es mas pequefia y son
frecuentes lo depdésitos de fibrina.

Hay dos trastornos placentarios microscopicos muy graves en pacientes
de preeclampsia: las arterias espirales del miometrio no pierden su estruc-
tura musculo elastica, y se desarrolla aterosis aguda en el segmento

miometrial de las arterias espirales.

Esto produce aumento de la resistencia vascular y trastorno de la luz

vascular. Por tanto, el feto recibe menos flujo sanguineo intervelloso. *°
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Yosee
Sistema nervioso central

Lesiones por hemorragia cerebral (60% de muertes por preeclampsia no
tratada a tiempo), edema cerebral, necrosis fibrinoide, dafio vascular y

trombosis venosa. ©

Corazon

Necrosis miocardica. ©

Feto
Como resultado del flujo sanguineo intervelloso deficiente, puede ser
notable el retraso intrauterino del crecimiento y causar la muerte fetal

como consecuencia de hipoxia. *°

Trastornos cardiopulmonares

Puede ocurrir edema pulmonar con preeclampsia a causa de problemas
cardibgenos. Son mas comunes después del parto, pero también pueden
no relacionarse con sobrecarga de liquidos y disminucién de la presion

coloidosmotica del plasma. *°
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2.4 Signos y sintomas

1. Preeclampsia se caracterizan por hipertension, edema
generalizado y proteinuria en ausencia de enfermedad vascular o
renal.

2. Suele comenzar después de la vigésima semana de gestacion o al
inicio del embarazo.

3. Incremento de la presion sistolica de >30 mmHg, elevacion de la
presion diastdlica de >15 mmHg, o presién arterial de >140/90
mmHg. Los niveles descritos deben producirse por lo menos dos
veces, con seis horas de separacion o mas, y se basaran en las
presiones arteriales registradas con anterioridad. Se deben
considerar factores que puedan modificar el registro de la presion

como lo es la posicion de la paciente y el tiempo de embarazo.

Aumento de peso subito Presion sanguinea alta

g

p "

Figura 11 Preeclampsia es la manifestacion de hinchazoén, presion sanguinea elevada, aumento de
peso repentino y rapido asi como presencia de proteina en la orina durante el embarazo. No se
conoce la causa exacta de esta condicién, pero afecta aproximadamente al 5% de la poblacion. 2
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El edema es el signo menos preciso de HIE (hipertension inducida por el
embarazo) porque es normal que ocurra en la parte baja del cuerpo
durante el embarazo, y hasta 40% de las pacientes de HIE no
experimentan edema. Sin embargo, pueden facilitar el diagnéstico los si-

guientes criterios. *

1. Acumulacién generalizada de liquido en los tejidos, es decir,
edema con signo del hoyuelo mayor de 1+ después de una hora de

reposo en cama.

2. Aumento de peso de 1 kg o0 mas por semana a causa de la

influencia del embarazo.

3. Edema en manos, piernas y cara.

Proteinuria

La proteinuria gestacional es a menudo el ultimo signo que se desarrolla,
y se define como 0.3 g/litro de proteinas 0 mas en una muestra de 24
horas, o0 més de 1 g/litro (1+ a 2+ segun los métodos de papelillo) en el
analisis general de orina de muestras tomadas al azar. Cuando la
proteinuria se manifiesta anuncia un aumento del riesgo fetal (lactantes
pequefios para la edad gestacional y elevacion de la mortalidad perinatal).
Si s6lo se satisface uno de los criterios sefialados de la preeclampsia,

ésta se clasifica como preeclampsia leve. *
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2.5 Complicaciones y tratamiento

Las complicaciones maternas se relacionan en primer lugar con la
preeclampsia que empeora hasta convertirse en eclampsia. Las
complicaciones fetales, con insuficiencia uteroplacentaria aguda y cronica
(p. €j., feto asimétrico o simétrico pero pequefio para la edad gestacional,
nacimiento de producto muerto o sufrimiento fetal durante el trabajo de

parto) y parto temprano (complicaciones de la premadurez).

Como no hay causas especificas identificadas de preeclampsia, la
prevencion se puede lograr s6lo de manera general mediante la
asistencia prenatal temprana de la mas alta calidad, realizando todos los
estudios necesarios para el diagnostico oportuno.

Actualmente la actitud terapéutica es conservadora, en estudios
realizados en diferentes grupos de mujeres con problemas de
preeclampsia se ha identificado buenos resultados con tratamiento
farmacoldgico utilizando  aspirina en dosis bajas como inhibidor
plaquetario, suplementos de calcio para reducir la tension arterial (TA),
pero no existe un tratamiento efectivo contra la preeclampsia ya que el
problema aparece de manera repentina y no existe una manera certera

de identificar que mujeres durante el embarazo desarrollen preeclampsia.

10,20

El tratamiento definitivo de la preeclampsia es la interrupcion del
embarazo. Sin embargo, esta decision depende entre otros factores de la
severidad de la preeclampsia, edad gestacional al momento del
diagndstico, asi como de la condicion fetal y condiciones obstétricas. *
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CAPITULO 3
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y PREECLAMPSIA

La enfermedad periodontal (EP) es una infeccion crénica producida por
bacterias anaerobias gramnegativas que crecen dentro del surco gingival
y causan una respuesta en el periodonto; se sabe que la causa principal
es la placa bacteriana pero diversos factores genéticos, ambientales y
bioldgicos, que favorecen la evolucidon a un proceso destructivo de las

estructuras del periodonto. #

El Workshop de 1999 para la clasificacion de las enfermedades
periodontales distingue varios grupos, siendo mas relevante las dos
grandes entidades Periodontitis Crénica y Periodontitis Agresiva.

En esta ultima clasificacion se englobarian a la periodontitis prepuberal, a
la de comienzo temprano, a la rapidamente progresiva y por supuesto a la

periodontitis refractaria dentro de la Periodontitis Agresiva. #

Dentro de las Periodontitis Agresiva existen dos formas la generalizada y
la localizada segun el numero de dientes afectados. La periodontitis
juvenil o de comienzo temprano presenta una destruccion severa a nivel

de los primeros molares e incisivos definitivos.

La principal diferencia entre ambas periodontitis es el patrén
microbiolégico, siendo muy especifico en el caso de la Periodontitis
Agresiva, con la presencia de bacterias especialmente virulentas, tales
como Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromona
gingivalis (Pg), Tannerella forsythensis (Tf), frente a la Periodontitis
Crdnica, donde la infeccion es producida por un gran numero de bacterias

menos patdgenas.
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Otra diferencia es la desproporcién entre un moderado indice de placa
con gran pérdida de insercion en la Periodontitis Agresiva, frente a una
relacion mas equilibrada en la Periodontitis Cronica, con gran cantidad de

depositos bacterianos en relacion con la destruccion del tejido periodontal.

23

Las investigaciones y experiencia de los ultimos afos nos han
demostrado que determinadas infecciones periodontales estan producidas
por una patron microbioldgico especifico, que ademas origina una

respuesta inflamatoria e inmunoldgica especifica en cada individuo.

En un estudio realizado en la Universidad de Carolina del Norte, en
Chapel Hill (Estados Unidos), dio a conocer que las mujeres embarazadas
con gingivitis grave o periodontitis aumentan la posibilidad de desarrollar
preeclampsia, las mujeres embarazadas con periodontitis tienen el doble
de probabilidad que las mujeres embarazadas con estado de salud bucal

sano.?

Se ha observado que durante el embarazo hay una depresién de la
respuesta inmune asociada a la susceptibilidad del huésped ante la
presencia de placa dental o cambios bacterianos y que durante la
trigésima y cuadragésima semana de gestacion la respuesta inflamatoria
aumenta, asi como los tejidos periodontales se hacen mas vulnerables a

las variaciones hormonales que se presentan durante el embarazo.
Algunos investigadores han sugerido que es posible una migracion del

microorganismo bacteriano responsable de la infeccion oral a los vasos

sanguineos de la placenta o del utero, causando un dafno. =
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Uno de los factores de riesgo que se ha considerado en la preeclampsia
son las infecciones crénicas las cuales aumentan los niveles de citoquinas
produciendo un dafo endotelial e inflamatorio. En mujeres embarazadas
con enfermedad peridontal cronica se han encontrado la presencia de
microorganismos tales como Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis),
Tannerella Forsythia (T. forsythia), y Eikenella Corrodens (E. corrodens),
lo que puede significar que los microorganismos periodontales puedan
encontrar la manera de estar presentes dentro de la circulacion sanguinea
y se pueda producir una transportacion oral a la unidad utero placentaria,
lo que produciria una inflamacién en la placenta o estrés oxidativo capaz
de producir dafos a este érgano basico en la gestacién, desarrollando
alteraciones sistémicas como preeclampsia y poniendo en riesgo el

estado de salud de la madre y el feto. *

Cuando la enfermedad periodontal provoca inflamacion, dicha reaccion se
encuentra mediada por sustancias quimicas que incluyen prostaglandinas
E, provocando un aumento de citoquinas. En grandes cantidades de
PGE; se produce una molécula cercana en composicion a la oxitocina,
hormona que participa en el trabajo de parto, por lo cual una infeccidén

periodontal cronica puede enviar un mensaje similar al cuerpo.

Asi mismo se ha considerado que las enfermedades periodontales
pueden tener un efecto directo en la microvascularizacién del periodonto,
lo que permite que se produzcan lesiones tanto locales como en vasos

sanguineos mayores. ¥
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Algunos microorganismos que causan infecciones de vias genitales,
pueden tener su origen no en la vagina, sino en la boca de la mujer o de
su pareja y por medio del transporte circulatorio los microorganismos
pueden llegar hasta la placenta y provocar dafos. Sin embargo, hasta el
momento no hay una evidencia clinica que confirme que la enfermedad

periodontal provoque preeclampsia.”
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3.1 Factores etioldégicos de preeclampsia y enfermedad

periodontal

Algunos datos sefalan que la preeclampsia es una anormalidad de la
placenta (isquemia placentaria) en el momento de la implantacién
(implantacién superficial) la cual influye sobre la remodelacién de la
vasculatura uterina, reduciendo el flujo de sangre y por consiguiente

provocar una isquemia placentaria.*

Se cree que esta disminucidon de la perfusion uteroplacentaria induce la
estimulacion de sustancias vasoconstrictoras (tromboxano, angiotensina,
endotelina) y la inhibicion de influencias vasodilatadoras (prostaglandina

12, prostaglandina E2, éxido nitrico) de la placenta con isquemia. *

La enfermedad periodontal, tanto cronica como agresiva, es una
enfermedad multifactorial con un papel imprescindible de bacterias de la

placa bacteriana.

En algunas investigaciones se han encontrado que en la enfermedad
periodontal cronica estan presentes microorganismos, tales como
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis); Tannerella Forsythia (T.
forsythia); y Eikenella corrodens (E. corrodens) los cuales fueron

asociados perceptiblemente a preeclampsia. °%
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La severidad de la gingivitis durante el embarazo se atribuye sobre todo a
las concentraciones aumentadas de progesterona, que producen
dilatacion y tortuosidad de la microvasculatura gingival, problemas
circulatorios y mayor propension a la irritacion mecanica. Todo ello

favorece la filtracion de liquido hacia los tejidos perivasculares. ¥

La microflora subgingival cambia a una mas anaerobia conforme el
embarazo avanza; el unico microorganismo que se incrementa de modo
importante en el transcurso del embarazo es P. intermedia. Tal aumento
aparece cuando los valores sistémicos de estradiol y progesterona se

elevan, y coinciden con el punto maximo de la hemorragia gingival. *

Microbiolégicamente se ha observado un aumento en la proporcion de
bacterias anaerdbias a partir del tercero al cuarto mes de gestacion,
comportamiento asociado al incremento de los niveles de productos
hormonales (progesterona y estrégenos) en el fluido gingival, que incluso
se ha observado, pueden llegar a ser utilizados como fuente nutricional
para algunas bacterias como las P. intermedia que aumentan su

presencia de un 2.2 a 10.1% en la microbiota subgingival. *

En estudios recientes revelaron que un periodonto infectado puede
actuar como reservorio de productos microbianos y mediadores
inflamatorios, los cuales incrementa los niveles de citoquinas en la madre
y que a su vez alteran la funcion del endotelio vascular asociado a la
presencia de una bacteria asintomatica en mujeres embarazadas con

preeclampsia (19%) que en embarazadas normales (3-6%).
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A nivel de la placenta la disfuncion endotelial genera un dafio oxidativo e

inflamatorio que da como resultado el establecimiento de preeclampsia.
La raza, edad, el fumar, y el estado de salud bucal se encuentran

asociados perceptiblemente a la enfermedad periodontal materna y

pudieran ser factores que predispongan a la preeclampsia.
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3.2 Estudios que relacionan la enfermedad periodontal con

preeclampsia.

En la actualidad se han realizado estudios que apoyan la hipotesis que la
infeccion periodontal cronica aumenta el riesgo de desarrollar
preeclampsia en mujeres embarazadas, éste estudio se publico en el
diario de Periodontology. Los resultados también sugieren que la
enfermedad periodontal crénica maternal es un factor de riesgo para los
bebés de bajo peso al nacimiento entre las madres con preeclampsia

comparadas con mujeres que no tenian preeclampsia.

Dichas investigaciones mencionan que en la flora bucal de pacientes con
periodontitis crénica se encuentra la presencia de microorganismos,
tales como Porphyromonas gingivalis; Tannerella forsythia y Eikenella
corrodens, las cuales fueron asociadas a preeclampsia en mujeres
embarazadas lo que puede significar que las bacterias se encuentran en
la circulacién sanguinea en pacientes con enfermedad periodontal, estas
investigaciones también han ligado a la enfermedad periodontal con

enfermedadcardiovascular.?*

La revista “Obstetrics and Gynecology” dio a conocer el resultado de un
estudio en el cual seleccionaron 885 mujeres embarazadas en las que se
evalué su salud bucal. Al comenzar el estudio 125 mujeres padecian
gingivitis grave, 763 mujeres dieron a luz en el transcurso de la
investigacion, 100 sufrieron periodontitis, el 2% de las mujeres sanas
desarrollaron preeclampsia. El 3% de las que padecieron gingivitis
durante el embarazo sufrieron preeclampsia pero se restablecieron al

momento del parto.
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Un 5% de las que ya tenian gingivitis desde el principio del embarazo

desarrollaron preeclampsia.”

Ciertos investigadores han sugerido que es posible una migracion del
microorganismo bacteriano responsable de la infeccion oral a los vasos
sanguineos de la placenta o del utero, causando el dano y por

consiguiente problemas vasculares. #

Las hormonas sexuales femeninas desempefian un papel muy
importante durante el embarazo ya que su concentracion aumenta
considerablemente. Este incremento provoca cambios en el organismo a

nivel vascular, celular, microbioldgico e inmunitario.

No obstante la secrecién de estas hormonas es ciclica, al final del tercer
trimestre del embarazo alcanza concentraciones plasmaticas mas

elevadas, lo que afecta a las estructuras gingivo-periodontales. *°

En el tejido gingival existen receptores para estrogeno y progesterona. La
progesterona produce alteraciones clinicas en los capilares gingivales y
puede provocar la llamada gingivitis gestacional, caracterizada por la
presencia de eritema, edema, exudado gingival e incremento en la
permeabilidad capilar, debido al aumento de bacterias aerobias y
anaerobias que se encuentran durante el embarazo p. ej., Prevolella
intermedia que utiliza la progesterona y el estradiol por su semejanza

estructural con la vitamina K necesaria para su crecimiento.
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Las concentraciones habituales de progesterona y estradiol durante el
embarazo estimulan la sintesis de prostaglandinas en la encia de la
embarazada, a esto se debe afiadir que durante la infeccidn periodontal
aumenta aun mas el numero de microorganismos anaerobios
gramnegativos que se acumula en las encias, asi como las
concentraciones de lipopolisacaridos y endotoxinas producidos por esos

microorganismos. *

Ademas de las prostaglandinas E2, también se acumulan algunos
mediadores de la inflamacion, como los factores de necrosis tumoral y la
interleucina 13 (12). La combinacion de estos dos procesos puede llegar a
constituir un riesgo para la integridad del feto y la placenta en mujeres con

una respuesta inmunitaria celular reducida producto del embarazo.

En algunos estudios se ha considerado que los microorganismos que se
encuentran en la enfermedad periodontal no forman parte de la microbiota
del tracto urogenital, por lo cual se sugiere que pueden llegar al liquido
amnidtico por diseminacion directa de bacterias o de sus productos por
via hematdégena producida por una bacteremia transitoria o por sexo

orogenital u otros habitos sexuales. *'
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3.3 Manifestaciones bucales en estado de preeclampsia

Recientemente se demostré que cuando las mujeres embarazadas
presentan periodontitis al inicio del embarazo, existe un aumento en la
pérdida de la insercién subgingival del epitelio de union que se presenta
en forma mas acelerada cuando estda asociada a la presencia de
microorganismos periodontopaticos. Los cambios a nivel periodontal y la
presencia de microbiota patdégena asociada a enfermedad periodontal
durante el embarazo tienen un efecto sistémico, por lo que en conjunto,

se han considerado factor de riesgo para desarrollar preeclampsia. *'

Actualmente no existe una manifestacion bucal propia de preeclampsia ya
que han sido pocos los estudios que relacionan la enfermedad periodontal
con dicho sindrome. Se sabe que la enfermedad periodontal se manifiesta
con una evolucion crénica, en la cual la destruccion de los tejidos
afectados ocurre con el tiempo y se caracteriza por episodios de actividad

e inactividad.

En mujeres durante el periodo de gestacion, los tejidos periodontales son
mas vulnerables a las variaciones fisiolégicas propias de los niveles
hormonales que se presentan durante el embarazo, por lo que se observa
clinicamente cambios en la textura y el tamafio de la encia, variaciones
ocasionadas por las alteraciones vasculares que se presentan y por los

cambios inflamatorios.
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Se realizaron estudios en los cuales se toman indicadores
epidemioldgicos y clinicos los cuales son: indice gingival, indice
comunitario de necesidad de tratamiento periodontal, indice de placa
bacteriana, nivel de insercion clinica, profundidad de bolsas periodontales
y sangrado al sondeo. Pero dichos estudios presentan el inconveniente de
la falta de criterios unificados para la valoracién estandarizada de los

indicadores clinicos. *

Oettinger — Barak y col. realizaron un estudio en el cual encontraron una
asociacion positiva entre la inflamacion periodontal y la preeclampsia, y
sugieren que esta inflamacion juega un papel importante en la
patogénesis de la preeclampsia. Las mujeres con preeclampsia
presentaron mayor profundidad al sondeo y un nivel clinico de insercién
en comparacion a los controles (promedio de profundidad de bolsa: 2.98
mm. frente a 2.11mm; nivel de insercion clinica: 3.33 mm. frente a
2.30mm) mientras que ambos grupos presentaron mediciones similares

de indice de placa e indice gingival.

En estudios realizados en mujeres embarazadas con enfermedad
periodontal, para realizar el diagnostico de periodontitis tomaron como
referencia la perdida de insercibn mayor o igual a 4 mm., lo que genera
una sobreestimacion de la enfermedad, ya que la pérdida de insercién
puede ser ocasionada por otros factores como trauma por el cepillado

dental o trauma oclusal.
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Se analiz6 que el cigarrillo, los cuidados perinatales inadecuados,
antecedentes ginecoobstétricos y los parametros clinicos periodontales se

asocian con la presencia de preeclampsia.

Offenbacher y colaboradores demostraron que existe un aumento en la
pérdida de insercion asociada a la presencia de la infeccion periodontal
activa, la cual relacionaron con la presencia de microorganismos
periodontopaticos presentes al inicio del embarazo y observaron una
aceleracion en su progresién durante el embarazo lo cual podria

ocasionar un problema a nivel sistémico. *
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CAPITULO 4
MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON
PREECLAMPSIA

4.1 Tratamiento periodontal

Es importante mencionar que las bacterias de la boca y sus productos
juegan un papel fundamental en el origen de la enfermedad periodontal,

de manera que la higiene es fundamental para su control. *

Como se ha mencionado al inicio, la causa de preeclampsia sigue sin
identificarse, algunas investigaciones han relacionado la enfermedad
periodontal y preeclampsia pero no existe una base solida, por tal motivo
actualmente el Unico tratamiento odontolédgico es la prevencion mediante

las técnicas periodontales basicas.

Tenemos que tomar en cuenta que si la mujer padecia previamente
gingivitis o enfermedad periodontal, ésta empeora durante el embarazo
pero puede que no existiera previamente y se desencadene solo una

gingivitis durante ésta etapa.
Si la gingivitis no se trata, puede evolucionar hacia enfermedad

periodontal con lesion de los tejidos de union del hueso al diente, pérdida

parcial de hueso y riesgo de pérdida de los dientes.
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A las pacientes que presentan enfermedad periodontal y planean
embarazarse o tienen antecedentes que puedan determinar algun
problema relacionado con la preeclampsia, debemos de orientarlas a que
mantengan un estado de salud bucal sano antes y durante su embarazo
ya que los riesgos de salud no sélo son bucales sino también sistémicos

los cuales podrian ocasionas la muerte.

Una limpieza cuidadosa eliminara la placa bacteriana que es la causante
de la caries dental y problemas periodontales, proporcionar una técnica
de cepillado adecuada a sus necesidades, asi como sugerir el uso de hilo
dental y un dentifrico que contenga fldor, que sea antibacteriano y

refuerce el esmalte dental. *®

Lo ideal es comenzar el embarazo con una boca sana, sin caries ni otros
problemas como gingivitis o periodontitis. Es aconsejable realizar visitas
periodicas al dentista, para poder efectuar los tratamientos oportunos y
asi detectar y prevenir cualquier alteracion para que la salud bucal sea
Optima.

Si no se ha acudido antes, las revisiones dentales pueden hacerse sin
problema durante el embarazo tomando en cuenta el estado de salud y
tiempo de embarazo. Pueden realizarse algunas intervenciones
odontoldgicas ya que existen ciertos farmacos y anestésicos que pueden
usarse durante el embarazo. Los tratamientos que no sean de maxima

urgencia deben posponerse para después del primer trimestre. *
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En la dltima mitad del tercer trimestre también es aconsejable evitar las
intervenciones odontoldgicas ya que algunos factores como el estrés
pudrian ocasionar problemas sistémicos e inducir al parto. La prevencion
es por tanto, el Unico tratamiento actual para los problemas periodontales

asi como la alimentacion y los cuidados que el médico sugiera. >
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CONCLUSIONES

La enfermedad periodontal es una infeccion crénica producida por
bacterias gramnegativas que crecen dentro del surco gingival y que
evoluciona en presencia de diversos factores, genéticos, bioldgicos vy
ambientales los cuales pueden ser devastadores si no se atienden

oportunamente.

Estudios recientes han demostrado que la enfermedad periodontal podria
tener conexion con la fisiopatologia de algunas enfermedades sistémicas.
Condiciones orales, como la enfermedad periodontal con caracteristicas
de infeccion e inflamacion cronica ponen en mayor riesgo la salud de una
mujer embarazada, que la que no presenta problemas periodontales y se

encuentra en el mismo estado de embarazo.

Actualmente se ha planteado que los cambios a nivel periodontal y la
presencia de microbiota patdégena asociada a enfermedad periodontal
activa durante el embarazo tienen un efecto sistémico por la
transportacion de microorganismos orales a la unidad Utero placentaria,
ya que podrian encontrarse en la circulacion sanguinea, y provocar
dafios en la mujer y el feto por lo que en conjunto, se ha considerado un

factor de riesgo para la preeclampsia.

Los estudios que han relacionado a la enfermedad periodontal con la
preeclampsia han sido pocos y en pequefios grupos de mujeres, es por
ello que los autores sugieren que se realicen mas estudios ya que todavia
no se sabe cuales son los mecanismos exactos implicados en esta

asociacion.
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A pesar de lo mencionado debemos de considerar que la preeclampsia no
tratada puede ocasionar la muerte. En México es la complicacion mas
frecuente del embarazo, en el 2001 segun La Secretaria de Salud la
considerd el 15° lugar en mortalidad hospitalaria y ha sido la responsable
de 76,000 muertes fetales y maternales de acuerdo a la Preeclampsia
Fundation en los EE.UU. °

El cirujano dentista tiene la obligacion de orientar sobre la prevencion
bucal asi como tener los conocimientos necesarios para saber de los
riesgos que se pueden presentar en pacientes que planea embarazarse o
se encuentran en estado de embarazo y padecen alguna enfermedad
periodontal; todo esto con el fin de ofrecerle a la futura madre una mejor
calidad en su salud bucal, la cual le permita llevar un embarazo éptimo,
ya que se ha considerado a la enfermedad periodontal como un factor de

riesgo para desarrollar preeclampsia.
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