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El cuidado de la salud bucal antes, durante y después del embarazo no

esta muy difundido por parte del sector salud en México o la relevancia que
requiere este tipo de poblacion para su cuidado y por otro lado gran parte de
las mujeres embarazadas no estan informadas acerca de los cambios
hormonales que sufren en el transcurso de la gestacion y como coadyuvante
de una mala higiene dental el feto podra presentar secuelas de gran

importancia al momento de nacer.

Cuando la mujer embarazada tiene antecedentes de una mala higiene
dental o presencia de una gingivitis temprana, esta podria evolucionar a una
enfermedad periodontal por el hecho de presentar niveles elevados de las
hormonas que participan durante la gestacion, acentuandose la enfermedad
durante el tercer trimestre de embarazo y traer como consecuencia un parto

prematuro con bajo peso al nacer.

El parto prematuro y el bajo peso al nacer es una de las principales
causas de morbimortalidad perinatal en las mujeres embarazadas con un nivel
socioeconémico muy bajo y esta relacionado con mdultiples factores de riesgo
de origen fisico, sistémico, quimico, metabdlico, genético o bacteriano, este
altimo se considera el principal para que se desencadene el parto prematuro y

por ende el bajo peso al nacer.

La relacion de la enfermedad periodontal con el parto prematuro es un
acontecimiento que se empezé a comprobar a partir de 1994 y no es muy
conocido por parte del cirujano dentista para tratar de prevenirlo o tratarlo. El
propésito de esta revision bibliografica es dar a conocer los mecanismos por

13
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los cuales la enfermedad periodontal en mujeres embarazadas desencadena

un aumento de mediadores inflamatorios que pueden tener un impacto sobre
los tejidos placentarios y el feto en desarrollo. Un mecanismo que puede
explicar el efecto de la inflamacion gingival sobre el parto prematuro es el
aumento de PGE; e IL-1B en el fluido crevicular asociado al aumento de estos

mismos mediadores en el liqguido amniético.

La finalidad de este trabajo es prevenir, difundir y tratar a tiempo esta
enfermedad para eliminar la causa que desencadene el parto prematuro con

bajo peso al nacer y evitar secuelas importantes que podria desarrollar el feto.

14



FACULTAD

UNAM
1904

=¥
=N

ANTECEDENTEg. 1
‘

Collins, JC y cols. (1994), realizaron las primeras investigaciones sobre

enfermedad periodontal materna y resultados adversos del embarazo (bajo
peso al nacer, partos pretérmino y retardo del crecimiento intrauterino) se
realizaron en hamsters, donde se examind los diversos efectos de
Porphyromonas gingivalis en la producciéon de mediadores inflamatorios y
resultado del embarazo en el hamster dorado. Los organismos fueron
inoculados en una camara de tejido subcutaneo ya previamente implantado en
el octavo dia de gestacion para determinar los efectos sobre el peso fetal,
viabilidad y reabsorcion. Se analizaron todos los desafios P. gingivalis
causando un aumento significativo en la camara de PGE, y TNF-a en P <0,01.
Se encontré6 una asociacion estadisticamente significativa entre los niveles
crecientes de PGE, y TNF-a y retraso de crecimiento fetal y embrionario en
P<0,001. Estos datos sugieren que las infecciones con patdgenos
periodontales gram negativos pueden provocar resultados adversos del

embarazo y que los niveles de PGE; y TNF-a realmente estdn asociados con

los efectos del feto.?

Figura 1. Se muestra la respuesta de
PGE; del comportamiento en hamsters
no embarazadas. La concentracion de
PGE; se muestra en la linea de fondo y
el desafio post implantado de 1 a 5 dias
con los medios (control) y las varias
preparaciones de P. gingivalis. El error
malo y estandar para cada grupo (se
demuestra n=6)."

15
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Figura 2. Respuesta del TNF-a del comportamiento en hamsters no embarazadas. La
concentracion de TNF-a se muestra en la linea de fondo y el desafio post implantado
con los medios (control) de 1 a 5 dias y las varias preparaciones de P. gingivalis. El
error malo y estandar para cada grupo (se demuestran n=6).*

Offenbacher, S y cols. (1996), llevaron a cabo el primer estudio de
casos y controles en humanos para determinar si la prevalencia de la infeccién
periodontal materna podria estar asociada con partos prematuros y bajo peso
al nacer. Se llevd a cabo un estudio caso - control de 124 mujeres
embarazadas o recién paridas. Definieron como una madre con un recién
nacido de bajo peso al tener menos de 2 500 gramos y uno o mas de los
siguientes: edad gestacional <37 semanas, trabajo de parto prematuro o la
ruptura prematura de membranas. Se incluyeron una amplia gama de factores
conocidos de riesgo obstétrico, como el uso del tabaco, consumo de drogas,
consumo de alcohol, el nivel de la atencién prenatal, la paridad, infecciones
genitourinarias, y la nutricion. Las participantes recibieron un examen
periodontal para determinar el nivel de insercion clinica de la encia. Casos con
bajo peso al nacer (n=93) tenian enfermedad periodontal significativamente

peor que los respectivos controles de peso normal al nacer. Se demostré que la

16
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enfermedad periodontal es un factor de riesgo estadisticamente significativo

para bajo peso al nacer con odds ratio ajustada de 7.9 y 7.5 para todos los

casos.?

Offenbacher, S y cols. (1998), determinaron si las infecciones
periodontales pueden proporcionar suficiente dafio a la madre para
desencadenar bajo peso al nacer en el feto. Se estudiaron 48 sujetos de casos-
control, midieron el fluido crevicular, los niveles de PGE, e IL-1B para
determinar si los niveles del mediador se relacionaron con el resultado del
embarazo actual. Ademas, los niveles de 4 de los patégenos periodontales
fueron medidos utilizando las sondas de ADN especificas de microbios. Los
resultados indicaron que el fluido crevicular y niveles de PGE, son
significativamente mas elevados en las madres con nifios de bajo peso al
nacer, en comparacion con los controles de nifios con peso normal al nacer,
(131.4+/-21,8 vis 62,6 +/-10,3 [media +/ - SE ng / mL], respectivamente,
en P=0,02). Ademas, dentro de madres primerizas con nifios de bajo peso al
nacer, hubo una asociacion inversa significativa entre el peso al nacer (asi
como la edad gestacional) y un aumento en los niveles de PGE, (P=0,023).
Estos datos sugirieron una relacion dosis-respuesta del aumento de PGE;
como un marcador de la enfermedad periodontal. Datos microbianos indicaron
gue 4 son los microorganismos asociados con la placa madura y el progreso a
periodontitis: Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans y Treponema denticola, se detectaron niveles mas
altos en las madres con nifios de bajo peso al nacer, en comparacion con los

controles de madres de nifios de peso normal al nacer.?

17
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Figura 3. Niveles del liquido amnidtico en la periodontitis experimental. La
periodontitis experimental produjo mayores niveles de liquido amnidtico del factor
de necrosis tumoral alfa (TNFa) y prostaglandina E, (PGE.) en un hamster
embarazado, lo que proporciona evidencia de que la infeccién periodontal afecta el
medio fetal.®

Kononen, E y cols. (2000), investigaron mediante un estudio que
estuvo comprendido por 23 mujeres y sus nifilos pequefios para detectar la
presencia de microorganismos del grupo de P. intermedia en relaciéon con el
estado periodontal materno. Se dividieron en tres grupos (I: salud periodontal,
II: periodontitis inicial y Ill: periodontitis avanzada). Se detectaron los
microorganismos por medio de diferenciacion de especies en métodos
bioquimicos establecidos, patrones de movilidad electroforética (SDS-PAGE) y
la hibridacion de DNA. P. intermedia no se detect6 en nifios, pero si en las
madres del grupo lll, lo que confirma su asociacién con la periodontitis. P.
nigrescens y pallens se encontraron con frecuencia en las madres y los nifios.
Para determinar la transmisién bacteriana entre una madre y su hijo, se
tomaron 72 aislamientos de 13 pares de madres e hijos y fueron analizadas por
PCR, para P. nigrescens y pallens fueron detectados % pares en el grupo I,
2/5 pares en el grupo Il 'y ninguno en el grupo lll. Estos resultados indican que

18
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las dlferentes especies dentro del grupo P. intermedia tienen un patrén de

é??

colonizacion diferente en la nifilez y refleja el estado periodontal por la
presencia de ésta en la saliva materna. La transmision intrafamiliar de P.

nigrescens y pallens puede ocurrir en la primera infancia.*

Dasanayake, AP y cols. (2001), realizaron un estudio de casos y
controles que consistio en 448 mujeres afroamericanas con seguimiento desde
su segundo trimestre de su primer embarazo. Al final del seguimiento se
observo 39 casos con bajo peso al nacer, 17 casos con bajo peso al nacer
pretérmino y 63 casos de nacimientos normales, se midieron los niveles de IgG
durante el segundo trimestre de gestacion, en relacion al peso del nifio al
nacer. Controlando los factores de riesgo para el bajo peso, se encontrd niveles
altos de IgG en relacion al bajo peso de los nifios al nacer, por la presencia de
Porphyromonas gingivalis comparado con el grupo de nifios nacidos normales.
Las mujeres con niveles altos de IgG en relacién con Porphyromonas gingivalis
tienen una posibilidad mayor de tener nifios con bajo peso al nacer. Este
resultado es significativo después de controlar la presencia de IgG producida

por otros patégenos orales.”

Jeffcoat, MK y cols. (2001), realizaron un estudio prospectivo en el
Centro de Investigacion Perinatal en la Universidad de Alabama en
Birmingham, que consistia en 1 313 mujeres embarazadas que se les llevaba
un monitoreo con respecto a su evaluacion de la conducta periodontal durante
el segundo trimestre de gestacion. Después del parto, fueron consultados los
registros médicos para determinar la edad gestacional de cada nifio nacido, y
asimismo comparar las relaciones entre la enfermedad periodontal y el parto
prematuro. Si bien este estudio prospectivo muestra una asociacion

significativa entre el nacimiento prematuro y la periodontitis en el segundo
19
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trimestre de gestacion, hasta la fecha no se han disefiado estudios para

determinar si con tratamiento la periodontitis se reduce el riesgo de parto

prematuro.®

Lopez, NJ y cols. (2002), identificaron si manteniendo una salud
periodontal después de las 28 semanas de gestacion se reduce el riesgo de
presentar nifios con bajo peso al nacer. Se estudiaron 639 mujeres, de las
cuales 406 presentaban una gingivitis y recibieron tratamiento antes de la
semana 28 de gestacion y 233 tenian enfermedad periodontal y fueron tratadas
después del parto. La incidencia de nifios prematuros con bajo peso al nacer
fue de 2.5% en mujeres sanas periodontalmente y el 8.6 % en mujeres con
presencia de enfermedad periodontal (p=0,0004, el riesgo relativo=3,5 IC, 95
%, 1,7 a 7,3). La enfermedad periodontal se asocié tanto con el parto
prematuro y bajo peso al nacer, independientemente de otros factores de

riesgo.’

Hasegawa, K y cols. (2003), realizaron un estudio cuyo objetivo fue
evaluar las asociaciones de las condiciones generales de salud periodontal con
amenazas de parto prematuro en relacion con los niveles séricos de citoquinas
y la composicion de la placa subgingival. El estudio estuvo conformado por 88
mujeres, se obtuvieron muestras para el analisis bacteriolégico de placa
subgingival, examenes periodontales que incluyeron evaluaciones de placa,
gingivitis, el nivel de insercion de la encia, profundidad al sondaje y sangrado al
sondeo. También se incluyeron los niveles séricos de citocinas. La edad
gestacional al momento del parto fue registrado y fueron divididas las madres
en TPL (amenaza de parto prematuro) y TPL o grupo que no y en un no TPL-

TB (nacimiento a un plazo normal), no TPL-TB, o PB (parto prematuro) grupo
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TPL. Cuarenta sujetos fueron clasificados como TPL y 18 como TPL-PB. Se
encontraron diferencias significativas entre los TPL y no-TPL en varios de los
parametros periodontales y sistémicos y los niveles séricos de citocinas.
También se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos en el
porcentaje de Forsythensis tannerella y la interleucina (IL)-8 y 1B. Se encontré
una correlacién negativa entre la edad gestacional al parto y varios pardmetros
periodontales y séricos de IL-8 e IL-1B y correlaciones positivas significativas
entre el estado periodontal y el suero IL-8 e IL-1B. Las mujeres con amenaza
de parto prematuro revelaron un empeoramiento de las condiciones
periodontales y niveles séricos elevados de IL-8 e IL-1B en comparacion con
las mujeres sin amenaza de parto prematuro. Los niveles elevados de suero de
IL-8 e IL-1B pudieron incidir en el mantenimiento del utero-feto relacion

adecuada, dando lugar a contracciones uterinas prematuras.®

Lin, Dy cols. (2003), estudiaron en ratones el efecto de la infeccion con
el patégeno Porphyromonas gingivalis durante el embarazo. Los ratones fueron
inoculados con P. gingivalis muerta esta bacteria por calor en una camara
subcutaneo y se aparearon dos semanas después. En el dia de la gestacion
7,5 de los ratones fueron puestos a prueba con P. gingivalis en vivo y se
sacrificaron en el dia de la gestacién a 16.5. Entre los 20 ratones puestos a
prueba, 8 tenian peso normal (0.51-0.11g) y restriccion del crecimiento fetal
(0.34-0.1g) dentro de la misma camada. De los 8 ratones con restriccion de
crecimiento, 3 tuvieron sefiales de P. gingivalis en el higado y utero, pero no en
el bazo. Se realiz6 un estudio en el suero de fetos de vacas con restriccion de
crecimiento, donde TNF—a estuvo aumentado significativamente, mientras que
los niveles de IL-10 se redujeron en comparaciéon con los niveles en fetos

normales de P. gingivalis, por otro lado los niveles de IgG fueron altamente
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elevadas en madres con fetos de restriccion de crecimiento en comparacion

con las vacas sin ningun tipo de fetos con restriccion de crecimiento. Este
estudio determiné que P. gingivalis induce a una restriccion del crecimiento
fetal y se asocia con diseminacion sistémica del organismo y activa el sistema

inmune y las respuestas inflamatorias de la madre.®

Figura 4. Destruccion 6sea experimental
mediada por lipopolisacaridos (LPS).
Reconstruccion tridimensional con
microtomografia ~ computarizada  de
maxilar de rata después de 8 semanas de
inyeccion con LPS de P. gingivalis en el
area interproximal tres veces por
semana. Esta vista palatina muestra
destruccion O6sea grave horizontal y
vertical y lesiones generalizadas de
furcacion alrededor de los primeros,
segundos y terceros molares.’

Farrell, Sy cols. (2006), realizaron un estudio prospectivo que consistio
en investigar la relacion entre la enfermedad periodontal durante el embarazo y
posteriores resultados adversos del embarazo en una poblacibn de no
fumadores. Las mujeres fueron estudiadas a las 12 semanas de gestacion, se
recogieron datos demogréficos, se realizdé un examen periodontal y datos sobre
el embarazo. Un total de 1 793 mujeres reportaron nunca haber fumado. De
éstos, 7.3% tenian sospecha para parto prematuro y un 0.9% amenaza de
aborto involuntario. No se encontraron asociaciones entre los mas pobres y la
salud periodontal con parto prematuro o bajo peso al nacer. En contraste, los
sujetos que experimentaron un aborto involuntario tarde tenian un mayor
porcentaje en la profundidad al sondaje en comparacion con los sujetos que dio

a luz a término (2.69mm frente a 2.41mm, p=0,006). Se observé una
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asociacion entre algunas medidas de la enfermedad periodontal y aborto

involuntario, sin embargo, no hubo asociacion entre la periodontitis y parto

prematuro o bajo peso al nacer en esta poblacion.*

Grandi, C y cols. (2009), disefiaron un caso-control del Hospital de
Maternidad Sarda de Buenos Aires que consistio en 53 mujeres que dieron a
luz antes de las 37 semanas de gestacion y 76 mujeres con un embarazo
normal de término. Dentro de las 72 horas postparto se evaluaron parametros
clinicos periodontales de toda la denticion. La prevalencia de la enfermedad
periodontal fue 41%. Los casos mostraron una proporcion significativa en
mayor sangrado (86.7% vs. 68%, P=0.026) y una mayor profundidad maxima
de la bolsa periodontal al sondaje (3.9 +/- 1.6 vs. 3.2 +/- 1mm, P=0,043). No se
encontraron diferencias en el antecedente de enfermedad periodontal, pérdida
de insercion de la encia y porcentaje de cuadrantes afectados por enfermedad
periodontal. El andlisis reveld que el parto prematuro se asocio fuertemente con
el indice de sangrado (4.19; IC 95%: 1.28-13.7, P=0,018) y la profundidad de la
bolsa periodontal (5.14; IC 95%: 1.5-17.6, P=0,009). Se observé una tendencia
creciente del riesgo de parto prematuro asociado a enfermedad periodontal a
medida que disminuia la edad gestacional. El riesgo de la poblacién fue del
16%."
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CAPITULO

DADES DEL PERIODONTO.

1.1 ANATOMIA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES.

El periodonto significa peri = alrededor, odontos = diente y comprende

los siguientes tejidos:
@ Encia.
@ Ligamento periodontal.
@ Cemento radicular.

@ Hueso alveolar; que consta de dos componentes el hueso alveolar

propiamente dicho y la apéfisis alveolar (proceso alveolar).*

Figura 5. Componentes del periodonto, encia
(E), ligamento periodontal (LP), cemento
radicular (CR), hueso alveolar (HA); hueso
alveolar propiamente dicho (HAPD).13
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La funcion principal del periodonto consiste en unir el diente al tejido 6seo

2
i
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de los maxilares y en mantener la integridad en la superficie de la mucosa

masticatoria de la cavidad bucal.'*

1.1.1 ENCIA.

Parte de la mucosa masticatoria que recubre la apofisis alveolar y rodea la
porcidn cervical de los dientes. Estd compuesta de una capa epitelial y un tejido
conjuntivo subyacente denominado lamina propia. La encia adquiere su forma

y textura definitivas con la erupcion de los dientes.

En sentido coronario, la encia de color rosado coralino termina en el margen
gingival libre, que tiene contornos festoneados. En sentido apical, la encia se
contindia con la mucosa alveolar (mucosa de revestimiento) laxa y de color rojo
oscuro, de la cual estd separada por una linea demarcatoria por lo general

facilmente reconocible llamada unién mucogingival o linea mucogingival.*>*®

Se pueden distinguir dos partes de la encia:
1.1.1.1 ENCIA LIBRE.

Es de color rosado coralino, con superficie opaca y consistencia firme.
Comprende el tejido gingival en las caras vestibular y lingual/palatina de los
dientes y la encia interdental o papilas interdentales. En las caras vestibular y
lingual de los dientes, la encia libre se extiende desde el borde gingival en
sentido apical, hasta la linea de la encia libre, ubicada a un nivel que

corresponde a la union cementoadamantina.
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conjuntivo situadas hacia coronal de una linea horizontal trazada a nivel de la
union cementoadamantina. El epitelio que recubre la encia libre puede ser

diferenciado de la siguiente forma:
Epitelio bucal; que apunta a la cavidad bucal.

Epitelio del surco; que enfrenta al diente sin estar en contacto

con la superficie del esmalte.

Epitelio de unidn; que provee el contacto entre la encia y el

diente. 116

1.1.1.2 ENCIA ADHERIDA.
Esta delimitada en sentido apical por la union mucogingival.

Después de completada la erupcién dentaria, el margen gingival libre se
ubica sobre la superficie del esmalte, entre 1.5mm y 2mm aproximadamente en

sentido coronario desde el nivel de la uniéon cementoadamantina.’
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Epitelio
del surco

Epitelio
de union

Tejido
conjuntivo

Hueso

Figura 6. Corte histolégico en el que se observa cémo
estd compuesta la encia y el area de contacto entre la
encia y el esmalte (E)."’

1.1.2 LIGAMENTO PERIODONTAL.

Es el tejido blando altamente vascularizado y celular que rodea las
raices de los dientes y conecta el cemento radicular con la pared del alvéolo.
En sentido coronal, el ligamento periodontal se continta con la lamina propia
de la encia y esta delimitado respecto de ella por los haces de fibras colagenas
que conectan la cresta désea alveolar con la raiz (las fibras de la cresta

alveolar).

El ligamento periodontal se ubica en el espacio situado entre las raices

dentales y la lAmina dura o el hueso alveolar propiamente dicho. El hueso
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alveolar rodea al diente hasta un nivel situado en direccion apical a

aproximadamente 1mm de la unibn cementoadamantina. El borde coronal del

hueso se denomina cresta alveolar.'®'8

El espesor del ligamento periodontal es de 0.25mm aproximadamente
(entre 0.2 y 0.4mm). La presencia de un ligamento periodontal permite que las
fuerzas generadas durante la funcion masticatoria y otros contactos dentarios
se distribuyan sobre la apofisis alveolar y sean absorbidas por ésta mediante el
hueso alveolar propiamente dicho. El ligamento periodontal también es esencial
para la movilidad de los dientes. La movilidad dentaria esta determinada en

buena medida por el espesor, la altura y la calidad del ligamento periodontal.*

El diente esta conectado con el hueso mediante haces de fibras
colagenas que pueden ser clasificadas en los siguientes grupos, conforme a su

disposicion:
Fibras crestoalveolares.
Fibras horizontales.

Fibras oblicuas.

Fibras apicales.®

Figura 7. Localizacién del ligamento periodontal
entre el hueso alveolar propiamente dicho (HAPD) y
el cemento radicular (CR). Grupos de fibras
colagenas: crestoalveolares (FCA), horizontales
(FH), oblicuas (FO) y apicales (FA).*®
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Durante el proceso de maduracion de las fibras colagenas producidas

por los fibroblastos en el tejido conjuntivo laxo que circunda el germen dentario,
esas fibras quedan atrapadas en el cemento recién formado de localizacion
inmediatamente apical con respecto a la unidn cementoadamantina. Estos
haces de fibras, orientados hacia la porcion coronal de la cripta 6sea, mas
tarde formaran el grupo de fibras dentogingivales, el grupo de fibras
dentoperidsticas y el grupo de fibras transeptales, que pertenecen a las fibras

gingivales orientadas.

Figura 8. Haces de fibras colagenas
cuando se alteran durante la fase de
erupcion del diente. Estas estructuras
experimentan remodelacién constante (es
decir, resorcion de fibras viejas y formacion
de fibras nuevas) fibras dentogingivales
(FDG), dentoperidsticas (FDP),
crestoalveolares (FCA), hueso alveolar
propiamente dicho (HAPD), oblicuas (FO) y
apicales (FA).*

Las verdaderas fibras del ligamento periodontal, las fibras principales, se
desarrollan en conjuncion con la erupcién del diente. En primer término, las
fibras pueden ser identificadas al ingresar en la porcion mas marginal del hueso

alveolar.*®
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1.1.3 CEMENTO RADICULAR.

Es un tejido mineralizado especializado que recubre las superficies
radiculares y, en ocasiones, pequefias pociones de la corona de los dientes.
Posee muchas caracteristicas en comun con el tejido 6seo. Sin embargo, el
cemento no contiene vasos sanguineos ni linfaticos, carece de inervacion, no
experimenta remodelacién o resorcion fisioldgica y se caracteriza porque se
deposita durante toda la vida. Al igual que otros tejidos mineralizados, contiene
fibras coldgenas incluidas en una matriz organica. El contenido mineral del
cemento, principalmente hidroxiapatita, representa alrededor del 65% del peso,
es decir que es un poco mayor que el del hueso (60%). Algunas funciones del
cemento son: insercion de las fibras del ligamento periodontal y contribuye en

el proceso de reparacion cuando la superficie radicular ha sido dafiada.'®*°

Existen tres formas diferentes del cemento:

@ Cemento acelular de fibras extrinsecas: Se encuentra en las
porciones coronal y media de la raiz y contiene principalmente haces
de fibras de Sharpey. Este tipo de cemento es una parte importante
del aparato de insercion que conecta el diente con el hueso alveolar

propiamente dicho.

@ Cemento celular mixto estratificado: Se sitla en el tercio apical de
las raices y en las furcaciones. Contiene fibras extrinsecas e

intrinsecas y cementocitos.
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Cemento celular con fibras intrinsecas: Se encuentra, sobre todo,
en lagunas de

resorcion 'y contiene fibras

intrinsecas 'y
cementocitos. 18
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Figura 9. Localizacién del cemento radicular.*’

1.1.4 HUESO ALVEOLAR.

La apofisis alveolar se define como la parte del maxilar y mandibula que
forma y sostiene los alveolos de los dientes. La apdfisis alveolar esta
compuesta por un hueso que se forma tanto por células del foliculo o saco
dentario (hueso alveolar propiamente dicho) como por células que son
independientes del desarrollo dentario. Junto con el cemento radicular y el
ligamento periodontal, el hueso alveolar constituye el aparato de inserciéon del

diente, cuya funcién principal consiste en distribuir y absorber las fuerzas

producidas por la masticacién y otros contactos dentarios.***’
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Figura 10. Apofisis alveolar del Figura 11. Apdfisis alveolar de la
maxilar. Se observa los septos 6seos mandibula. A diferencia del maxilar, la
interdentales e interradiculares.’ anchura linguovestibular del proceso

alveolar mandibular es menor y todas
las raices muestran estrechamientos
interproximales.*’

Figura 12. Comparacion de la anchura
de los septos 6seos de la maxila y
mandibula.*®

1.1.5 VASCULARIZACION DEL PERIODONTO.

Los tejidos periodontales, en especial el ligamento periodontal, tienen
una rica vascularizacion, incluso en ausencia de patologia, lo que se debe no
sélo al elevado grado de metabolismo del tejido celular y fibroso, sino también

a la funcién mecanica del periodonto: las sobrecargas oclusales no sélo actiian

sobre el aparato fibroso del ligamento periodontal y la apdfisis alveolar, sino
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también sobre el liquido histico provocando sus desplazamientos dentro de la

hendidura periodontal (distribucién hidraulica de la presién, amortiguacion).*®

Vias de vascularizacion:
1. Desmodontales.
2. Alveolares.

3. Supraperiésticas/mucogingivales."’

Figura 13. El ligamento periodontal (1), la apdfisis alveolar (2) y la encia (3) son irrigados por tres
cordones vasculares, que se anastomosan entre si en numeroros puntos. La red vascular del
ligamento periodontal es muy espesa, y desde el punto de vista espacial, adopta la forma de un cesto

con un entramado muy grueso.

En los limites del epitelio de unién los vasos forman un plexo muy denso con numerosas vénulas

(A). Este plexo tiene una enorme importancia en la defensa frente a las infecciones.

El epitelio oral se interdigita con el tejido conjuntivo subyacente, donde se observan asas

capilares (B).

A la derecha (A): el corte tangencial efectuado directamente por debajo del epitelio de union
muestra, incluso en personas sanas, un denso plexo vascular (X). Las asas vasculares mas

marginales discurren por el epitelio oral del sulcus no queratinizado.17
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Los vasos mas importantes que llegan hasta la apdfisis alveolar y

periodonto son:

@ En el maxilar; las arterias alveolares posteriores y anteriores, las

arterias infraorbitarias y las arterias palatinas.

@ En la mandibula; las arterias mandibulares, las arterias sublinguales,
las arterias mentonianas, las arterias linguales y las arterias

vestibulares.’

34



il

FACULTAD

[
ODONTOLOGIA
UNAM ﬁ

1904

=V

CAPITULO 2.

EDAD PERIODONTAL.

2.1 DEFINICION.

El término enfermedad periodontal se refiere a un conjunto de
enfermedades inflamatorias que afectan a los tejidos de soporte del diente
(encia, cemento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar). Se
considera el resultado del desequilibrio entre la interaccién inmunoldgica del
huésped y la flora de la placa dental marginal que coloniza el surco gingival.*

incipiente : moderada . avanzada

Figura 14. Fases de la enfermedad periodontal.*’

2.2 CARACTERISTICAS CLINICAS.
Los hallazgos que caracterizan a la enfermedad periodontal son:
@ Inflamacion gingival (alteracion de color y de textura).
@ Sangrado durante el sondeo en el area de la bolsa gingival.
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Resistencia reducida de los tejidos periodontales al sondeo

(formacién de bolsa periodontal).
Pérdida de insercion.

Pérdida de hueso alveolar.
Hipertrofia o retraccion de la encia.

Exposicion de la furcacion radicular.

Aumento de la movilidad dental, desplazamiento y finalmente pérdida

dental.
14,18,21

Formacion de abscesos periodontales.

Figura 15. Se observa una Figura 16. Se observan involucraciones
enfermedad periodontal avanzada de la furca en la zona posterior
donde existe gran pérdida 6sea.’ superior.”’

Figura 17. Una de las
caracteristicas clinicas de la
enfermedad periodontal son
los abscesos periodontales
localizados mas frecuente en
zonas posteriores.™
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La clasificacion de las enfermedades periodontales que se utiliza
actualmente fue presentada en 1999 en el International Workshop for a
Classification of Periodontal Diseases and Conditions (Taller Internacional para
la clasificacion de enfermedades periodontales y estados periodontales,
organizado por la American Academy of Periodontology) y comprende ocho
categorias principales:

I. Enfermedades gingivales.
Il.  Periodontitis crénica.
[ll.  Periodontitis agresiva.
IV.  Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.
V. Enfermedades periodontales necrosantes.
VI.  Abscesos del periodonto.
VII.  Periodontitis asociada con lesiones endododnticas.

VIIl.  Deformidades y anomalias del desarrollo o adquiridas.??

2.4 ETIOLOGIA.

La placa microbiana (biofilm) es la causa principal de los diferentes tipos
de enfermedad periodontal; sin embargo, no tiene una Unica causa sino que es
multifactorial y que las multiples variables pueden interaccionar entre si. En la
actualidad, algunas investigaciones han llegado a la conclusion de que la causa
principal de la enfermedad periodontal es la acumulacion y maduracién de
placa bacteriana, en consecuencia se vincula a una higiene bucal precaria.

Normalmente existe un equilibrio entre la patogenicidad de placa bacteriana en
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pequefias cantidades y la resistencia del paciente; cuando se produce un
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desequilibrio entre el efecto patoldgico de los microorganismos y la capacidad
de defensa local, sistémica e inmune del huésped, se desarrolla enfermedad
periodontal. Este desequilibrio, se debe a un cambio en el tipo de
microorganismos Yy la disminucién de los mecanismos de defensa del huésped,
lo que condiciona el desarrollo de cambios patolégicos con solo pequefas
cantidades de placa. Si bien la enfermedad periodontal es multifactorial, ésta
no se produce en ausencia de placa. La eliminacion de placa conduce a la
desaparicién de los signos y sintomas (Loe y cols.).?® Por ello, el papel dado a
las bacterias como factor predominante en la etiologia de periodontitis, puede
haber sido sobrestimado, porque es el huésped y no el microbio el que
determina el resultado final de la interaccién huésped—parasito. Como ya se ha
explicado anteriormente, la reaccion del huésped es determinante en el
desarrollo o la evolucion de la enfermedad periodontal. Es importante tener
presente la existencia de condiciones que afecten la reaccion normal del
huésped y la respuesta a estimulos negativos. En condiciones de
enfermedades sistémicas, dicha respuesta se ve afectada por lo que se
considera que existen ciertos factores de riesgo de enfermedad periodontal. Un
factor de riesgo es un atributo o condicién que incrementa la posibilidad de

ocurrencia de la enfermedad.*>?%
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Figura 18. Acumulacion de placa Figura 19. Consecuencias de la

bacteriana teniendo como acumulacion de placa bacteriana;
consecuencia una gingivitis.*’ progresando a una periodontitis.*®

Se sugiere que factores locales, sistémicos, genéticos, psicosociales, de
estilo de vida y de ambiente social, pueden afectar el funcionamiento 6ptimo de
las defensas del huésped. La interaccion de factores de riesgo biol6gicos
sumados con otros derivados del medio social y ambiental, aumentan el efecto

aislado de cada uno de los factores.

Los factores etiolégicos y de riesgo de enfermedad periodontal, que

colaboran en el establecimiento de la misma, son:

2.4.1 FACTORES LOCALES O EXTRINSECOS.

Son aquellos que se encuentran proximos a los tejidos periodontales:

2.4.1.1 FACTORES LOCALES IRRITANTES.

Estos a su vez pueden ser:
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2.4.1.1.1 FACTOR IRRITANTE INICIADOR:
2.4.1.1.1.1 PLACA BACTERIANA.

Es el factor local irritante iniciador, que desempeiia un papel esencial en
la etiologia de enfermedad periodontal, al acumularse en la proximidad de la
encia generando un ambiente favorable para la produccion y crecimiento de los
microorganismos; luego estos invaden el tejido gingival inflaméandolo por la
produccion de toxinas, enzimas, antigenos, etc. El término placa dental define a
los depdsitos blandos que se adhieren a la superficie dentaria y a otras
superficies duras de la boca y forman una biopelicula. La placa dental puede
ser clasificada en placa supragingival la cual se encuentra localizada por arriba
del margen de la encia, y placa subgingival que se ubica por debajo del margen
de la encia entre el diente y tejido del surco. Asi mismo, estudios morfolégicos
indican que dentro de la composicion de placa ubicada en una misma zona,
existe diferenciacion entre sus regiones. Tal es el caso de la placa subgingival
en la cual se observan diferencias claras entre las regiones vinculadas con el
diente y aquellas relacionadas con el tejido. La placa dental esta compuesta

sobretodo por microorganismos.**?3

La placa bacteriana se une al diente por una capa llamada pelicula
adquirida, que es una capa fina acelular y levemente granular llamada matriz,
formada por glucoproteinas salivales no degradadas, que son proteinas (acido
diaminopimélico), ricas en carbohidratos (4cido muramico, dextrano que es
hidrosoluble y mutano que es no hidrosoluble). Podemos encontrar también
componentes inorganicos como calcio y fésforo. Al comienzo la placa

bacteriana es transparente, solo se detecta con sustancias reveladoras para
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apreciarlas clinicamente, luego esta placa madura y cambia de color por la

proliferacién bacteriana y sus subproductos.*®

Figura  20. Placa  Dentobacteriana.
Depdsitos blandos que se adhieren al
esmalte y forman una biopelicula."’

2.4.1.1.1.1.1 FORMACION DE LA PLACA BACTERIANA.

Lo primero que se forma es la pelicula adquirida de glicoproteinas que
altera la energia superficial del diente y aumenta la eficiencia de la adhesion
bacteriana. Esta pelicula posee 10 micrones de espesor. Cuando se forma la
pelicula adquirida en el diente que se encuentra en un medio liquido, se
produce polarizacion de la estructura dental y de las bacterias. Cuando las
bacterias se acercan al diente se produce una interaccién conocida con el
nombre de minimo secundario y se considera que esta etapa es reversible
porque aun las bacterias no estan unidas al diente. Las bacterias se unen al
diente por mecanismos especificos (adhesinas). Algunos estudios demuestran

gue existe una especificidad en los mecanismos de adhesiéon de las bacterias a
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la superficie dentaria. Se establece entonces una relacion de cooperatividad

positiva entre la pelicula adquirida y las bacterias, se produce union entre

ambas en un punto especifico.'**

Luego se forma la pelicula adquirida, ésta colonizada (colonizaciéon
inicial) por especies como el Estreptococos sanguis y Actinomyces viscosus
que son bacterias gram positivas. A ésta llegan otros microorganismos y se
adhieren a las primeras especies de bacterias en colonizar por un fenbmeno
llamado coagregaciéon. Se ha demostrado que existe una especificidad de
adhesion entre una especie y otra (Kolenbander y Andersen), mas aun, el
mecanismo de adhesién de un determinado par de especies parece ser
mediado por un receptor especifico: interacciones adhesinicas. Muchas de

estas interacciones son de tipo lectina ya que estan basadas en la adhesion de

una proteina especifica en la superficie de una especie a carbohidratos
13,18

especificos en la superficie de la otra (Kolenbrander y Andersen).

Tooth surface

Figura 21. Proceso minimo secundario. Es cuando en presencia de la pelicula adquirida
se empiezan a acercar las bacterias a la superficie dentaria pero ain no se adhieren y se
considera que es un proceso reversible.*®
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2.4.1.1.1.2 AGENTES MICROBIANOS.

Existe una gran variedad de microorganismos que se asocian al
desarrollo de las enfermedades periodontales, hay que considerar a los que
intervienen en las patologias dentales crénicas, agudas, y aquellas asociadas a

factores sistémicos, dentro de las cuales se incluyen: bacterias, virus y hongos.

Dentro de las bacterias anaerobias mas importantes y prevalentes que
consideran un papel causal en la periodontitis son: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, E.
corrodens, F. nucleatum, B. forsytus, C. rectus, Tannerella forsythensis,
localizandose en el surco gingival, liberan endotoxinas, que activan el sistema
inmunologico localmente y desencadenan un proceso inflamatorio cronico. Hay
muchas mas que se han implicado en la etiologia de la destruccion periodontal,
pero son las més citadas con respecto a periodontitis.® Estas bacterias tienen
un importante papel en el comienzo y posterior desarrollo de la periodontitis
participando en la formacion de la bolsa periodontal, destruccion del tejido
conectivo y reabsorcion del hueso alveolar a través de un mecanismo
inmunopatogénico. Entre las especies mencionadas, hay estudios que parecen
demostrar el papel etiolégico de A. actinomycentemcomitans, en las
periodontitis juveniles y prepuberales, también es asociada a periodontitis

avanzadas del adulto.*
2.4.1.2 FACTORES IRRITANTES PREDISPONENTES:

Son aquellos que van ha contribuir a la accion del factor local irritante

iniciador. Entre ellos tenemos:
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2.4.1.2.1 MATERIA ALBA.

Depdsito de consistencia blanda, visible, integrado por microorganismos,
marcadores en saliva y fluido crevicular (enzimas, proteinas, células epiteliales
e inmunoglobulinas). Cuenta con pocas o0 nulas particulas alimentarias. Se
diferencia de la placa, en que no se adhiere al diente y en la flora bacteriana
gue contiene. Las bacterias y sus productos son la causa del efecto irritante de

la materia alba sobre la encia.?®

Figura 22. Materia alba y calculo dental con
mayor presencia en zonas interproximales.*®

2.4.1.2.2 DENTRITUS ALIMENTICIO.

Las enzimas de las bacterias provocan la rapida licuefaccion de la mayor
parte de los desechos alimentarios. Estos son aclarados rapidamente pero una
porcién queda atrapada en los dientes y la mucosa. Si bien estos desechos
contienen bacterias, no son iguales que la placa bacteriana. Es necesario
diferenciarlos con tiras fibrosas atrapadas interproximalmente en la zona de

impactacion de dientes.**>*°
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Figura 23. Dentritus alimenticio, se acumula en
mayores cantidades en zonas interproximales.*®

2.4.1.2.3 DEPOSITOS CALCIFICADOS.
Encontramos componentes inorganicos, como: calcio y fésforo. Estos
componentes minerales tienen como fuente principal la saliva. A medida que

aumente su volumen formara calculo, que es la placa bacteriana mineralizada,

favorecido por la adhesién de la placa bacteriana inicial.*’

. L, Figura 25. Calculo dental
Figura 24. Acumulacion de calculo dental 9 o .
. . supragingival con consecuencias
subgingival en la zona més frecuente por o . . . 17
. L .17 como pérdida de insercién y 6sea.
la parte lingual anterior inferior.
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En 1976 Page y Schroeder dividieron la lesién progresiva en los tejidos
gingivales/periodontales en cuatro fases: inicial, temprana, establecida y

avanzada.*®
2.5.1 LESION INICIAL.

Cuando existe una formacion de placa bacteriana en el tercio gingival de
la superficie dentaria se desarrolla inmediatamente el proceso inflamatorio.
Dentro de las 24 horas ocurren cambios marcados que se observan en el plexo
dentogingival como un aumento en el aporte sanguineo. La presion hidrostatica
en la microcirculacion se incrementa y se forman brechas entre las células
endoteliales de los capilares provocando un aumento en la permeabilidad y
como consecuencia las proteinas y luego el liqguido puede fluir hacia los

tejidos.™

El flujo de liquido crevicular gingival se incrementa. Las sustancias
nocivas liberadas por la biopelicula se diluyen tanto dentro del tejido gingival
como en el surco. A parte se produce un barrido mecanico de las bacterias y
sus productos fuera del surco hacia la saliva. Ya en la fase inicial de la
respuesta del huésped la migracion de los PMN se encuentra facilitada por la
presencia de varias moléculas de adhesion en la vasculatura dentogingival. Los
PMN migran siguiendo el gradiente quimiotactico hacia el surco gingival y
ademas su movimiento es favorecido por la presencia de otras moléculas de
adhesion presentes Unicamente en el epitelio de uniéon (Moughal y col. 1992) y
por la presencia de factores quimiotacticos de la biopelicula. Los linfocitos son

retenidos en el tejido conjuntivo en contacto con antigenos, citocinas y
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moléculas de adhesion y luego, se pierden a través del epitelio de union hacia
N.l4,16,18

la cavidad bucal al igual que los PM

Colonizacion
microbiana

Figura 26. Encia normal sana. Existe una
colonizaciéon bacteriana, tejido cojuntivo
infiltrado y empieza la migracion de
monocitos/macrofagos, linfocitos y
neutréfilos.™®

2.5.2 LESION TEMPRANA.

Después de varios dias de acumulacién de placa se presentara una
lesion gingival un tanto diferente. Los vasos del plexo dentogingival contindan
dilatados pero su numero aumenta como consecuencia de la apertura de otros
lechos capilares que permanecian previamente inactivos. Existe un mayor
enrojecimiento del margen gingival, que es un sintoma caracteristico durante
esta fase. En este estadio de la gingivitis los linfocitos y los PMN son
predominantes en el infiltrado inflamatorio y dentro de la lesion las células

plasmaticas se encuentran en un menor namero. Varios fibroblastos presentes
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células y sirva para eliminar los fibroblastos del area y permitir una mayor
acumulacion de infiltrado leucocitico. Empieza a haber pérdida de las fibras
colagenas y esto proveera mas espacio para el infiltrado celular. Las
alteraciones tisulares que se producen durante esta fase también implican la

pérdida de la porcién coronaria del epitelio de unién. Se establece un nicho

entre el esmalte y el epitelio que permite la formacion de la biopelicula
| 16,17,18

subgingiva

Incremento de

la migracion de
neutrofilos y
proliferacion del
epitelio de union

Figura  27. Gingivitis  temprana.
Incremento del infiltrado de neutréfilos,
linfocitos y  monocitos/macréfagos,
vasodilatacion, proliferacion vascular,
incremento de la pérdida de colageno y
muy pocas células plasmaticas.'®

2.5.3 LESION ESTABLECIDA.

Si la exposicion a la placa continia aumentan los procesos inflamatorios
en la encia. También aumenta el flujo de liquido gingival. El tejido conjuntivo y
el epitelio de unién se encuentran infiltrados por un gran niamero de leucocitos.

Empiezan a predominar las células plasmaticas o plasmocitos. La pérdida de
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colageno continla a medida que se expande el infiltrado inflamatorio, lo que

genera espacios de coldgeno que se extienden hacia la profundidad de los
tejidos, los que entonces quedardn disponibles para ser ocupados por el
infiltrado inflamatorio y la acumulacién de leucocitos. El epitelio de unidén es
sustituido por un epitelio de la bolsa que no se encuentra unido a la superficie
dentaria y permite la migracion adicional de la biopelicula en direccion mas
apical. El epitelio de la bolsa almacena gran numero de leucocitos,

predominantemente PMN. 3417

.............

Aumento marcado
de a migracion de
neutrofilos

Mar \da
proliferacion del

epitelio de union

Figura 28. Gingivitis establecida. Aumento
marcado del infiltrado leucocitico, donde las
células plasmaticas constituyen del 10 al

30%.'®
UCA—T

2.5.4 LESION AVANZADA.

A medida que la bolsa se profundiza la biopelicula contindia su migracién
apical y madura en este nicho ecolégico anaerobio. El infiltrado inflamatorio se
extiende en direccién mas apical en el tejido conjuntivo. Existe una pérdida de
insercion y de hueso alveolar. El dafio de las fibras colagenas es extenso. El
epitelio de la bolsa migra en direccion apical respecto del limite

amelocementario y hay manifestaciones generalizadas de inflamacion y dafio
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inmunopatoldgico de los tejidos. La lesion ya no se localiza en los tejidos

gingivales; el infiltrado inflamatorio se extiende en direccion lateral y apical en
el tejido conjuntivo del aparato de insercion. En general se acepta que las

células plasmaticas son las que predominan en la lesién avanzada.*®*®

Las células plasmaticas
constituyen > del 50%

Pérdida de hueso

Figura 29. Periodontitis. Existe una migracién apical
del epitelio de union, las células plasmaticas
constituyen mas del 50% y pérdida 6sea.®

2.6 INTERACCIONES HUESPED-PARASITO.
2.6.1 FACTORES DE VIRULENCIA MICROBIANOS.

La enfermedad periodontal es iniciada y sostenida por factores
(sustancias) producidos por la microbiota subgingival (biopelicula). Algunas de
estas sustancias pueden dafiar directamente las células y los tejidos del

huésped. Otros componentes bacterianos pueden activar la respuesta
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inflamatoria y la respuesta inmunitaria celular y humoral, que también causan

=¥

destruccion de los tejidos periodontales.?®
2.6.1.1 ENZIMAS.

Los microorganismos producen diversas enzimas solubles que pueden
digerir proteinas extracelulares del huésped y otras moléculas y de ese modo
producir nutrientes para el crecimiento bacteriano. Entre las enzimas liberadas
por las bacterias de la biopelicula las proteasas son capaces de digerir
coldgeno, elastina, fibronectina, fibrina y otros componentes de la matriz
intercelular tanto del tejido epitelial como del conjuntivo. Una proteasa que ha
generado mucho interés es la proteasa Argl liberada por Porphyromonas
gingivalis, a la que se le atribuye una gran potencia. Ademas, esta proteasa

tiene la capacidad de inducir una potente respuesta inmunitaria humoral.**
2.6.1.2 ENDOTOXINAS.

Las endotoxinas, lipopolisacaridos o LPS de los microorganismos gram
negativos son capaces de desencadenar ambas respuestas, la inflamatoria y la
inmunitaria, al interaccionar con las células del huésped. Muchas de las
funciones importantes a los LPS se asocian con la capacidad de producir
citocinas. También tienen un potente efecto sobre la coagulacién sanguinea y

la activacion del sistema de complemento.

Los LPS y los acidos lipoteicoicos, éstos presentes en las bacterias gram
positivas son producidos y liberados por microorganismos presentes en la
biopelicula subgingival y causan la liberacién de intermediarios quimicos de la
inflamacion que producen aumento de la permeabilidad vascular y por su

actividad quimiotactica estimulan el movimiento de las células inflamatorias y
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su acumulacién en los tejidos gingivales. Ademas, estimulan a los leucocitos
23,24

para que liberen agentes proinflamatorios y citocinas.
2.6.2 ASPECTOS DE LOS PROCESOS DEFENSIVOS DEL HUESPED.
2.6.2.1 PROCESOS INFLAMATORIOS.

En la descripcion de la inflamacion el tejido se presenta
macroscopicamente enrojecido, tumefacto, caliente, doloroso y con posible
pérdida de la funcion en sitios especificos. El enrojecimiento y el aumento de la
temperatura se deben a la vasodilatacion y al incremento del flujo sanguineo.
La tumefaccion es secundaria al aumento de la permeabilidad capilar y a la
filtracion de proteinas plasméaticas que crean un potencial de presion osmatica

que promueve el drenaje de liquido hacia el proceso inflamatorio.™
2.6.2.2 MOLECULAS Y CELULAS.
2.6.2.2.1 PROTEASAS.

La enfermedad periodontal provoca degradacion tisular y por ende las
proteasas, derivadas del huésped y de las bacterias, son indispensables para
el proceso patoldgico. Las proteasas (colagenasa, elastasa-simil y tripsina-simil
asi como serina y cisteina) degradan proteinas a través de la hidrélisis de los

enlaces peptidicos.
2.6.2.2.2 INHIBIDORES DE LAS PROTEASAS.

Al liberarse proteasas en los tejidos gingivales se produce una reaccién
inflamatoria y dafa el tejido conjuntivo a través de diferentes vias. En contraste,
los inhibidores de proteasas pueden amortiguar el proceso inflamatorio. Entre

estos inhibidores deben reconocerse los inhibidores a 2-macroglobulina (A2-M)
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y a l-antitripsina (A1-AT). En los tejidos gingivales la colagenasa gingival es
inhibida por la A2-M y la colagenasa proveniente de los leucocitos PMN es
inhibida por la A1-AT.

2.6.2.2.3 METALOPROTEINASAS DE LA MATRIZ
EXTRACELULAR.

Las metaloproteinasas de la matriz extracelular (MPM) alcanzan su
mayor concentracion en piezas de encia inflamada que en encia clinicamente
sana. La presencia de mayor cantidad de estas MPM en gingivitis experimental
(Kowashi y col. 1979) y su disminucion después del tratamiento periodontal
(Haerian y col. 1995, 1996) sugieren que las MPM provenientes de los PMN

participarian en la destruccion tisular en la periodontitis. '

2.6.2.2.4 CITOCINAS.

Son proteinas solubles secretadas por las células que participan en la
respuesta innata y adaptativa del huésped y actitan como moléculas
mensajeras que transmiten sefiales de una célula a otra. Estas citocinas
cumplen diferentes funciones que incluyen la iniciacién y el mantenimiento de
las respuestas inmunitaria e inflamatoria, y la respuesta y regulacion del

crecimiento y la diferenciacion de las células.

Las interleucinas son miembros importantes del grupo de las citocinas
gue actian sobre todo en la interconexion celular entre leucocitos y otras
células asociadas con la respuesta inflamatoria, como las células epiteliales,
las endoteliales y los fibroblastos. La interleucina (IL)1a, la IL 1b y el factor de
necrosis tumoral a (TNE-a) estimulan la resorcion 6sea e inhiben la formacion

de hueso.*®
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ACCION DE LAS CITOCINAS EN LA RESPUESTA CELULAR.*

Tipo de citocina: ‘ Fuente celular: Célula diana: Accidén:
INFy. Células NK. Linfocitos. Inmunoregulacion.
Monocitos. Antiviral.
Células epiteliales.
IL1. Monocitos. Timocitos. Inmunoregulacion.
Células B. Neutrofilos. Inflamacion.
Macrofagos. Células By T. Fiebre.
Fibroblastos.
Células endoteliales.
IL2. Células NK. Células By T. Proliferacion.
Monocitos. Activacion.
Macrofagos.
IL3. Células T. Células Stem. Dolor.
IL4. Células T. Células By T. Division y diferenciacion.
IL5. Pro-inflamacion.
IL6. Destruccion Osea.
ILS. Macrofago. Granulocitos. Quimiotaxis.
TNEQO. Macrofago. Fibroblastos. Catabolicas.
TNEB. Linfocitos. Células endoteliales. Proliferacion.
Activacion IL1 e IL6.

2.6.2.2.5 PROSTAGLANDINAS.

Son derivados del acido araquidénico y mediadores importantes de la

inflamacion. En particular los macréfagos, pero también muchas otras células

producen prostaglandinas, en especial PGE;, un potente vasodilatador e

inductor de la produccion de citocinas por diferentes tipos celulares. La PGE,

actua sobre los fibroblastos y los osteoclastos para inducir la liberacion de

MPM, las cuales son importantes en la renovacion y la destruccion del tejido en

la gingivitis y la periodontitis.

5,10
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2.6.2.2.6 LEUCOCITOS POLIMORMONUCLEARES.

Los leucocitos polimorfonucleares (PMN) son los mas abundantes en el
surco gingival y la bolsa tanto en la salud como en la enfermedad, son atraidos
desde la circulacion hacia el area afectada a través de estimulos quimiotacticos
provocados. La elastasa, una proteasa de tipo serina, se encuentra
almacenada en los granulos primarios de los PMN. La elastasa puede provocar
destruccion tisular y se encuentra presente con una actividad aumentada en los
sitios de inflamacion gingival. La lactoferrina esta almacenada en los granulos
secundarios de los PMN y su liberacion durante la migracion de estas células
se asocia con su activacion. Se encontraron diferencias en las cantidades
relativas de elastasa y lactoferrina en sitios periodontales con grados variables

de inflamacion.®®
2.6.3 DESTRUCCION OSEA.

La resorcién 6sea es mediada por los osteoclastos y ocurre al mismo
tiempo que la destruccién de tejido conjuntivo y la pérdida de insercion durante

la progresion de la enfermedad.

Los osteoclastos son células multinucleadas que se desarrollan a partir
de células progenitoras de osteoclastos/macréfagos y poseen habilidades
especificas para la degradacion de los componentes organicos e inorganicos
del hueso. Diferentes mediadores como la IL-183, la PGE, y el TNF-a y también
la IL-6, la IL-11 y la IL-17 pueden actuar como activadores de los osteoclastos.
Otro sistema de activacion de los osteoclastos, incluye el activador del receptor
del factor nuclear y-B (RANK), el ligando de RANK (RANKL) y la
osteoprotegerina (OPG). RANK es un receptor expresado por las células
progenitoras de los osteoclastos. RANKL y OPG son citocinas que pertenecen
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a la familia del TNF y son producidas por osteoblastos y células del estroma de

la médula ésea. RANKL promueve la activacion de los osteoclastos y OPG
tiene el efecto contrario. Por lo tanto, la uniéon de RANKL a RANK determinara
la diferenciacion de las células progenitoras de los osteoclastos en osteoclastos
activos mientras que la union de OPG a RANKL inhibira el proceso de

diferenciacion.

El sistema RANK/RANKL/OPG también interviene en los procesos de
degradacion ésea inducidos por citocinas proinflamatorias como PGE,, TNF-q,
IL-183, IL-6, IL-11 e IL-17. Ademas, la produccion de RANKL no se encuentra
limitada a las células del estroma de la médula ésea y los osteoblastos sino

que existe una contribuciéon de RANKL desde los linfocitos T y otras células

inflamatorias que deben considerarse en este proceso.*®%%?3

LPS Figura 30. Factores de

estimulos que regulan la
formacion 'y funcion de
osteoclastos: las citocinas

Blceen Célula T como la IL-1, TNFa vy el
Sefuelo OPG factor de macréfago
estimulante de colonias (M-
CSF), producidas por las
ANKL células estromaticas de la
Osteoclasto activo médula Gsea, los
osteoblastos, los monocitos
y las <células T son
reguladores clave en este
proceso. La
osteoprotegerina (OPG)
actlan como un receptor
sefiuelo que evita que la
RANKL se wuna a este
receptor RANK en las
células precursoras y
disminuya la
osteoclastogénesis.19

diferenciacion
activacion

Monocito Célula precursora
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2.7 MECANISMO DE DESTRUCCION HISTOLOGICA.,

2.7.1 MECANISMOS DIRECTOS.

Los mecanismos directos de la destruccion tisular, estdn dados por los
productos de los microorganismos tales como la colagenasa (actia sobre las
fibras colagenas), proteasas (hidrolizan a las inmunoglobulinas, complemento,
fibrina, inhibidores de la proteasa, procoldgenas histicas, factores de
coagulacion), hialuronidasa (hidroliza el acido hialurénico de los tejidos),
lipasas y carbohidratos también pueden intervenir en el proceso de enfermedad
periodontal. EI A. actinomicetecomitans produce una toxina que destruye a los
neutréfilos y en menor grado a los monocitos humanos; otras sustancias
citotdxicas tales como: mucopéptidos, amoniaco, sulfuro de hidrégeno, indol,
aminas toxicas, acido formico y acido butirico pueden también destruir los
tejidos. Asi mismo las endotoxinas como los lipopolisacaridos y el acido

lipoteicoico, tienen una accién muy intensa sobre la resorcién 6sea.?

Figura 31. Fase temprana
de P. gingivalis asociado a
periodontitis. P. gingivalis
penetra en lo mas profundo
del surco gingival donde
existe carencia de IL-8 y de
selectina-E. La inhibicion
local de estos mediadores
inflamatorios da lugar a una
carencia de leucocitos
polimorfonucleares

(PMNLs) para controlar
correctamente la formacion
de biofilm de la placa en la

Jul:actio.nol misma area.?’
epithelium

Tooth
surface
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2.7.2 MECANISMOS INDIRECTOS.

Son los que estdn mediados por el huésped, que resulta de la activacion
de las células o de factores humorales de este, los cuales van a ocasionar
destruccion del tejido periodontal. Muchos de estos procesos, producen
alteraciones patologicas de los fibroblastos, activacion de macréfagos con
liberacion de colagenasas y otras enzimas hidroliticas, activacion de linfocitos,
modulacién del crecimiento de fibroblastos y sintesis de colageno, asi como

resorcion 6sea estimulada por la IL-1B y el TNF-a.*

2.8 COMPONENTES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO.***"?7

Tipo de Caracteristicas: Funcidn:
célula/molécula:

2.8.1 Granulocito

polimorfonuclear

(PMN) /micréfago.

2.8.2 Sistema de - Via clasica de activacion - Adherencia inmunologica.
complemento. (CPW) desencadenada
por anticuerpos que se - Aumento de la
Cascada C,-C,. agregan al antigeno permeabilidad capilar.
(complejo Ag-Ac).

- Anafilotoxina.

- Via alternativa de
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2.8.3 Monocito/
macrdfago.

2.8.4 Linfocito T.

activacion (APW)
independiente de
anticuerpos,
desencadenada por
polisacaridos
microbianos que
desdoblan C; y activan
C..

- Célula de origen en
meédula 6sea,
maduracion dependiente
del timo (T).

- Tiempo de vida:

meses.
- 6-7 micrometros,
activados 10
micrometros.

- Receptor de células T.

- Estimulacion de
linfoblasto.

- Antigeno de superficie

T.

- T, en células de ayuda.

"‘-...
b FACULTAD A
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- Quimiotaxis de PMN. e

2 %:«,_, ;g‘“ -

b AN

- Transformacion de células - % Retrs s combrs
= Figura 33. Sistema de

- Lesion irreversible
estructural y funcional de la
membrana (citotoxicidad).

17
complemento.

- Inmunidad celular.

- Células T cooperadoras:
interaccion con células B
que determina la
produccion de anticuerpos.

-Células T supresoras:
represion de la respuesta de

células B.

Células T asesinas:

Linfocinas: linfotoxinas
(citotoxicidad), IL, INF
(interferon), MIF (factor de
inhibicion de macrofagos),
MAF (factor de activacion
de macrofagos), entre

Figura 35. Linfocito T.”

otros.
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2.8.5 Linfocito
B/célula
plasmadtica.

2.8.6 Anticuerpo
(Ac)
/Inmunoglobulinas
(19)-

IgG-80%.

IgM-13%.

IgA-6%.

IgD-1%.

IgE-0.02%.

- Ty en células
supresoras y citotoxicas.

- 5 clases: IgA, IgD, IgE,
IgG, IgM.

- Molécula basica:
cadenas polipeptidicas
pesada y ligera.

- Fragmento Fab con
regiones de union al
antigeno.

- Fragmento Fc:
activacion del
complemento,
adherencia a la superficie
celular (opsonizacion).

- Reaccion antigeno-

anticuerpo: complejo Ag-
Ac.

- Aglutinacion,
precipitacion y opsonizacion
(neutralizaci6n de toxinas).

- Citotoxicidad.

- Activacion del
complemento.

1904

N Y
=z (T
f a\\ /A

IgM IgG IgA IgD

L\

Figura 37. Tipos de

inmunoglobulinas. 17

60



't

b i ‘I”j I
w UNAM

1904

CAPITULO 3.

EMBARAZO.

3.1 DEFINICION.

El embarazo o gestacion es una serie de eventos que transcurre entre la
implantacion en el utero del 6vulo fecundado hasta el momento del parto.
Comprende todos los procesos fisioldgicos de crecimiento y desarrollo del feto
en el interior del Utero materno, asi como los significativos cambios fisiolégicos,
metabdlicos e incluso morfol6gicos que se producen en la mujer encaminados
a proteger, nutrir y permitir el desarrollo del feto, como la interrupcién de los
ciclos menstruales, o el aumento del tamafio de las mamas para preparar la

lactancia.?®

Figura 38. Mujer embarazada de
aproximadamente 8 meses de gestacion.*

El embarazo puede ser dividido en tres trimestres. Se considera viable
un feto cuando han transcurrido 23 semanas de gestacion. Antes de esta edad
gestacional, los eventos principales del desarrollo embrionario ain no permiten

la supervivencia del feto fuera del vientre materno. El nacimiento ocurre entre
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las 37 y 42 semanas de edad gestacional. Si el parto ocurre antes de las 37

semanas es considerado pretérmino y se considera viable después de las 25

semanas.?**

3.2 FECUNDACION E IMPLANTACION DEL EMBRION.

El coito requiere la ereccion del pene, la introduccion de éste en la
vagina y la eyaculacion de aproximadamente 3 ml de liquido seminal con
alrededor de 200 millones de espermatozoides. Las respuestas sexuales
masculinas y femeninas estdn mediadas por reflejos sacros a través del

sistema nervioso autbnomo.

Un espermatozoide sélo es capaz de fecundar un Ovulo si primero
experimenta una reaccion acrosoémica. La fecundacion ocurre si el

espermatozoide activado encuentra un 6vulo viable en la trompa de Falopio.

El primer estadio de la fecundacibn se produce cuando un
espermatozoide activado se fusiona con el ovocito. El 6vulo recién fecundado
completa su segunda divisibn meidtica y experimenta una reaccion cortical que
origina una membrana de fecundacién. Esta membrana impide que otros

espermatozoides se fusionen con él.

El évulo recién fecundado (cigoto) informa a la madre de su presencia
secretando una potente hormona luteotropica, que prolonga la vida secretora
del cuerpo lateo. Esto garantiza que continla secretandose progesterona y que
se mantendran las capas endometriales especializadas del utero hasta que la
progesterona de origen placentario provea del apoyo necesario al embarazo, lo

que ocurre en torno a las 6 u 8 semanas.>**
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Corona Primer cuerpo polar Reconstrucdon de lazona pelidda.
radiada Inactivacion de los receptores
® Espermatczoide de espermataz oides.

' 55, entrando en el dvulo.

‘27)"

Reaccion

/ ~
Granulos cortical ~ce

W\ conicales
Ir p

\ &)
B & Primer -
= cUerpo polar Pronucleo
masculino
Metafase de la primera Aproximacion Segundo enformadon
division del cigoto de los pronudeos CUErpo polar .
b ——t

Figura 39. Etapas desde la @G

implantacion del blastocito hasta
la fecundacion cuando ocurre la
metafase de la primera division
del cigoto.”

Prondcleo
femenino

3.3 FORMACION DE LA PLACENTA.

La placenta es la Unica fuente de nutricion, intercambio de gases y
eliminacién de desechos disponible para el feto. Para que el embarazo se
desarrolle satisfactoriamente es crucial que la placenta se desarrolle y funcione
eficientemente. Ademas, el crecimiento de la placenta, en especial durante los
primeros meses de embarazo, debe adaptarse al ritmo de las necesidades del
feto en desarrollo. La asociacion entre las circulaciones materna y fetal a través
de la placenta permite el desarrollo prolongado del feto dentro del Utero y, en
consecuencia, el parto de un recién nacido complejo y altamente

desarrollado.®
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Vasos sanguineos Vasos sanguineos
del feto de la madre

Saco amnidtico

Feto Dos artenias y una vena
en el interior del corddn
umbilical

Placenta Pared del dtero

Figura 40. Se muestra la distribucion de la
vascularizacion compartida por parte del feto como
por parte de la madre gestante por medio del cordén
umbilical.*

La placenta en desarrollo es una asociacion entre el endometrio uterino
y las membranas embrionarias derivadas de una capa de células conocida
como trofoblasto. Cuando el tejido fetal se desarrolla en el tejido endometrial
materno en forma de proyecciones digitiformes o vellosidades se lleva a cabo
el estadio de las vellosidades troncales. Estas estan formadas a partir de una
membrana llamada corion, que deriva del tejido trofoblastico, y del mesodermo
que se extiende fuera del embribn en desarrollo (mesodermo
extraembrionario). Dentro de esta evaginacion se forman los vasos sanguineos
que daran lugar al componente fetal del circuito placentario: los vasos
umbilicales del corddén umbilical. Al mismo tiempo, el centro de las propias
vellosidades es ocupado por mesodermo que se vasculariza con los vasos
fetales que transportan la sangre fetal hacia los vasos sanguineos maternos.
Por lo tanto, se establece la interrelacion entre el sistema circulatorio materno y

fetal 3
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Durante el primer mes después de la concepcidn se establece la
invasion del endometrio y la formacion de vellosidades. En los 2 meses
siguientes, las vellosidades vasculares forman un ndmero cada vez mayor de
ramificaciones, con lo que aumenta la superficie disponible de capilares fetales
para el intercambio transplacentario de nutrientes y productos de desecho. Al
término del primer trimestre de embarazo, la placenta se conoce como placenta
definitiva, ya que sus estructuras apenas cambiaran durante el resto de la

gestacion.®
3.4 FUNCIONES DE LA PLACENTA.

La placenta forma una interfase entre la circulacion maternay la fetal. En
el momento de la implantacion, el tejido trofoblastico de un 6évulo fecundado
invade el endometrio uterino por medio de las vellosidades coriénicas que
contienen capilares fetales. Como consecuencia de esta conducta invasora, las
arterias espirales del Gtero se erosionan y vierten su contenido en los espacios
existentes entre vellosidades coridnicas adyacentes. De esta manera, dentro
de la placenta se establece un patrén en didlisis del flujo sanguineo de modo
que los capilares fetales esencialmente se sumergen en los espacios

sanguineos maternos.*

Durante la vida fetal, la placenta lleva a cabo las funciones que en el

adulto realizan los pulmones, los rifiones y el tracto gastrointestinal.

Numerosas sustancias, incluyendo el oxigeno, el dioxido de carbono y
los nutrientes esenciales, cruzan la placenta por difusion pasiva o mediante un
transportador. A pesar de que la propia barrera placentaria es relativamente
impermeable a las moléculas polares, la superficie disponible para el

intercambio es inmensa, debido a las ramificaciones considerables de las
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vellosidades coridnicas. El patron en dialisis de la circulacion sanguinea fetal y

materna dentro de la placenta optimiza los gradientes de concentracion de los

solutos, y garantiza un intercambio eficaz.

Placenta

Desechos y dioxido de

t \ l J /
carbono liberados del bebé , |
|
Oxigeno, nutrientes y L 4
hormonas suministrados al bebe 3/‘7 7

Figura 41. En la placenta, se intercambian los nutrientes,
desechos y gases entre la sangre de la madre y la del feto.?

El oxigeno difunde pasivamente desde la sangre materna hasta la fetal,
a pesar de que no se produce un equilibrio completo. El diéxido de carbono
difunde en direccion contraria. La glucosa y los aminoacidos se desplazan a
través de la placenta desde el plasma materno al fetal por un transporte
mediado por transportador, mientras que los acidos grasos libres difunden
pasivamente a través de la barrera placentaria rica en lipidos. Los productos de
desecho fetales, como la urea y la bilirrubina, difunden desde el plasma fetal al

materno a favor de sus gradientes de concentracién.®®
3.5 FACTORES HORMONALES EN EL EMBARAZO.

La placenta secreta una amplia variedad de diferentes hormonas, tanto

péptidos como esteroides, que son importantes en el mantenimiento del
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embarazo y en la preparacion del organismo para el parto y la lactancia. Las

principales hormonas peptidicas secretadas por la placenta son:
@ Gonadotropina coridnica humana (hCG).
@ Somatotropina corionica humana (hCS).
Los principales esteroides placentarios son:
@ Estrogenos.

@ Progesterona.?**°

g ) 1dotrog \ nonica Par
= 120 /\ imar 24 _ =
; 3 re2 3 |- 3
$ 1001 r20 2 8!
% i r18 _
£ 804 TH16 3 k4
o o | PO :
§ 60{ 8 t12 of §
= 5] 2 a
3 | 8 +10 ¥ $
3 4018 g% %
Bl | ars B §
e 204 | t4 3
g |+ 2 § 3
e e s () () 8
@ 0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 ;
Duracion del embarazo (semanas)

Semanas de embarazo

Figura 42. Tasas de secrecibn de Figura 43. Niveles plasmaticos de las

estrégenos, progesterona, y gonadotropina diversas hormonas esteroideas durante el

coridnica en las diferentes etapas del embarazo. Obsérvese que la secrecion de

embarazo.*® progesterona predomina durante toda la
gestaciéon, y sélo disminuye después del
parto.®
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3.6 OTROS FACTORES HORMONALES DURANTE EL EMBARAZO.

Casi todas las glandulas endocrinas maternas, excepto las gonadas,

reaccionan intensamente al embarazo. Esto se debe principalmente a la mayor
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carga metabdlica que la gestacion acarrea para la madre pero, también y hasta

cierto punto, a los efectos que las hormonas placentarias ejercen sobre la
hipofisis y otras glandulas. Algunos de estos efectos destacables son los

siguientes:
3.6.1 SECRECION HIPOFISARIA.

El I6bulo anterior de la hipofisis aumenta de tamafio en un 50% al menos
durante el embarazo, y se producen mayores cantidades de corticotropina
(ACTH), de hormona tirotropa, y de prolactina. Por otro lado, la secrecion de
hormonas foliculoestimulante y luteinizante se interrumpe casi totalmente como
consecuencia de los efectos inhibidores de los estrogenos y la progesterona

secretados por la placenta.?*’

Neuronas secretoras en hipotalamo Libera la Hormona Liberadora
Hacia hipéfisis posterior Hacia hipéfisis anterior_ de Gonadotropina (GnRH)
"%ak% Actia sobre el Idbulo anterior de
|a hipéfisis, estimulando la
liberacién de FSH y LH

Libera Ouitocina,

Achia sobre el dtero,
., estimulando la
Hipdfisis contraccién y liberacién
Posterior de prostaglandinas, y
sobre las glindulas
mamarias, estimulando
la expulsién de la
leche,

Hipofisis

aniesor

Libera Hormona
Luteinizante (LH)
Actia sobre los
ovarios, estimulando la
ovulacién y el
desarrollo del cuerpo

Libera Hormona Foliculo
Estimulante (FSH)

Actiia sobre los ovarios,
estimulando el desarrollo de los

foliculos v la secrecidn de
estrdgeno.,

'I
)
'-.Il
Libera Prolactina
Actia sobre las mamas, estimulando la produccidn de leche

Figura 44. Funciones de la glandula hipdfisis durante la etapa del
embarazo y las hormonas que secreta durante este proceso.30
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3.6.2 SECRECION DE LA GLANDULA TIROIDES.

La glandula tiroides de la madre aumenta de ordinario su tamafio hasta
un 50% durante el embarazo, y la cantidad de tiroxina secretada se eleva en la
misma medida. La mayor produccion de tiroxina se debe, parcialmente al
menos, al efecto tirotropo de la gonadotropina coridnica humana y en una
pequefia cantidad a la hormona tiroestimulante especifica, la tirotropina

coriénica humana es secretada por la placenta.®

La ynop::"an favorecela
< reabsorc de agua en
HIPOTALAMO los rifiones, 1o cual deva
1a tension arterial.,

N 4

La oxitocina regula la
contraccion del (tero
durante el parto

Hormona ahfmtl-ie Hormona H o S Hamions
de les chpsulas estimulante del crecimiento ST .
suprarrenales dd tiroides de los huesos de testiculos y ovarios c::'m)‘
ACTH TSH GH FSH LTH
Y

Q*‘*
' ' ' ' '

Producenhormonas
= o Se d I etrd
Produce aldosterona Produce tiroxina L = =
» - o crecimiento progesterona Produce leche
cortisol | adrenalina y calcitonina te 108 1 >, y testosterona)
¥ gametos

Figura 45. Serie de hormonas que se secretan tanto en la porcién anterior de la hipofisis
llamada adenohipdfisis y en la parte posterior de la hipdfisis llamada neurohipdfisis durante el
embarazo v sus respectivas funciones.*
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3.6.3 SECRECION DE CORTICOSTEROIDES.

La secrecion de glucocorticoides por la corteza suprarrenal aumenta
moderadamente durante todo el embarazo. Es posible que los glucocorticoides
ayuden a movilizar aminoacidos en los tejidos de la madre para que puedan ser

utilizados en la formacién de los tejidos del feto.

Las embarazadas suelen secretar doble cantidad aproximadamente de
aldosterona, hormona que alcanza su maximo al final de la gestacion. Esto,
unido a la accién de los estrogenos, produce una tendencia, incluso en la mujer
embarazada normal, hacia la reabsorcién excesiva de sodio en los tubulos
renales y por tanto la retencién de mas liquidos, lo que produce, en ocasiones,

hipertensién arterial.*°

3.6.4 SECRECION DE GLANDULAS PARATIROIDES.

Las paratiroides de la madre suelen aumentar de tamafio durante el
embarazo; esto ocurre especialmente cuando la madre sigue una dieta pobre
en calcio. Las paratiroides hipertrofiadas producen una reabsorcion del calcio
esquelético de la madre, lo que permite mantener en la normalidad las
concentraciones del ion calcio en los liquidos extracelulares de la madre
cuando el feto sustrae el calcio materno para formar sus propios huesos. Esta
secrecion de la hormona paratiroidea se intensifica todavia mas durante la
lactancia tras el alumbramiento, porque el lactante requiere cantidades de

calcio mucho mayores que el feto.®
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3.6.5 SECRECION DE RELAXINA POR LOS OVARIOS Y LA
PLACENTA.

Ademés de los estrégenos y la progesterona, hay otra sustancia, la
hormona relaxina, que es secretada por el cuerpo lateo del ovario y por la
placenta. Esta secrecion del cuerpo lateo aumenta por accion de la
gonadotropina corionica humana, al mismo tiempo que el cuerpo liteo secreta
grandes cantidades de estrégeno y progesterona. Se ha demostrado que la
relaxina ablanda el cuello uterino de la embarazada en el momento del parto.®
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CAPITULO 4.

PARTO.

4.1 DEFINICION.

El parto es un proceso multifactorial integrado que incluye mecanismos

diversos de los sistemas nervioso y endocrino, tanto de la madre como del feto.

La naturaleza del factor desencadenante del parto todavia no se ha

descubierto, pero es probable que el feto desempefie un papel en la

determinacién del momento de su propio parto.*>*

Figura 46. Se muestra la expulsion del
feto, proceso denominado parto.31

Parece ser que, en la placenta, el cortisol fetal inicia el paso de un
predominio de la sintesis de progesterona a un predominio de la sintesis de
estrogenos en los ultimos dias de embarazo. Los estr0genos y otros agentes
espasmogénicos, como la PGE; alfa y la oxitocina, pueden aumentar aiun mas

la contractilidad del miometrio y desencadenar el parto.*
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4.2 FACTORES HORMONALES QUE AUMENTAN LA CONTRACTILIDAD
UTERINA.

4.2.1 COCIENTE ESTROGENOS/PROGESTERONA.

La progesterona inhibe la contractilidad uterina durante el embarazo,
ayudando asi a evitar la expulsion del feto. En cambio, los estrégenos tienen
una clara tendencia a aumentar la contractilidad del utero, al menos
parcialmente, pues los estrogenos aumentan el nimero de uniones espaciadas
que existen entre las células adyacentes de la musculatura lisa del Utero. Tanto
la progesterona como los estrogenos se secretan en cantidades
progresivamente mayores a lo largo de todo el embarazo, pero desde el 7° mes
en adelante la secrecion de estrégenos sigue aumentando mientras que la
secrecion de progesterona se mantiene constante o, quiza, disminuye un poco.
Por eso se ha sostenido que el cociente estrégenos/progesterona aumenta lo
suficiente hacia el final del embarazo para ser, al menos parcialmente,

responsable del aumento de la contractilidad uterina.?*’

4.2.2 EFECTO DE LA OXITOCINA SOBRE EL UTERO.

La oxitocina es una hormona secretada por la neurohipofisis que produce
especificamente la contraccion del Utero. Existen algunas razones para pensar
que la oxitocina podria ser importante en el aumento de la contractilidad del
atero cerca del final del embarazo:

1) EI muasculo uterino aumenta su niumero de receptores de oxitocina y, por
tanto, incrementa su reactividad a una determinada dosis de oxitocina en

los ultimos meses del embarazo.
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2) La secrecibn de oxitocina por la neurohipéfisis se eleva

considerablemente en el momento del parto.

3) Ciertos experimentos realizados en animales demuestran que la
irritacion o estiramiento del cuello del utero, como el que se produce en
el parto, pueden causar un reflejo neurd6geno que, a través de los
ndcleos paraventricular y supradptico del hipétalamo, hacen que el
I6bulo posterior de la hipéfisis (neurohipofisis) aumente su secrecion de

oxitocina. 293033

4.2.3 EFECTO DE LAS HORMONAS FETALES SOBRE EL UTERO.

La hipdfisis fetal también secreta mayores cantidades de oxitocina, que
podrian desempefiar posiblemente un papel en la excitacion del Gtero, y las
glandulas suprarrenales secretan grandes cantidades de cortisol que,
posiblemente, también estimulan el Gtero. Ademas, las membranas fetales
liberan prostaglandinas a elevadas concentraciones en el momento del parto.
Estas hormonas, por tanto, pueden aumentar la intensidad de las contracciones

uterinas.*
4.3 MECANISMOS DEL PARTO.

Las contracciones uterinas durante el parto comienzan en la porcion alta
del fondo uterino y se extienden hacia abajo alcanzando al cuerpo del Utero.
Ademas, la intensidad de la contraccion es grande en la parte alta y el cuerpo
del utero, pero es débil en el segmento inferior del Utero préximo al cuello. Por
tanto, cada contraccion uterina tiende a empujar al nifio hacia abajo, en

direccion al cuello.
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En los primeros momentos del parto, las contracciones podrian

producirse sélo una vez cada 30 minutos. A medida que el parto avanza, las
contracciones acaban apareciendo con una frecuencia de hasta 1 por cada 3
minutos, su intensidad se acentia mucho, y es muy breve el periodo de

relajacién que separa a cada contraccién de la siguiente.?

Las contracciones combinadas de la musculatura uterina y abdominal,
que se producen durante el alumbramiento, originan una fuerza de expulsién
sobre el nifio, dirigida hacia abajo, de unos 11Kg cuando la contraccion es

intensa.

Las contracciones del parto son intermitentes, pues las contracciones
fuertes impiden, o incluso detienen a veces, al riego sanguineo de la placenta y

podrian acarrear la muerte del feto si esas contracciones fueran continuas.

En 19 de cada 20 alumbramientos, la primera parte del feto que se
expulsa es la cabeza y, en la mayor parte de los casos restantes, la
presentacion es de nalgas. La cabeza actla como una cufia que abre las
estructuras del canal del parto a medida que el feto es empujado hacia

abajo.338

Normal
vaginal
delivery

Figura 47. Parto vaginal
natural.®
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El primer impedimento importante a la expulsion del feto es el cuello

uterino. Hacia el final del embarazo, el cuello se ablanda, lo que le permite

distenderse cuando las contracciones del parto comienzan en el Gtero.
4.4 FASES DEL PARTO.
4.4.1 PRIMERA FASE.

Es un periodo de dilatacién progresiva del cuello que persiste hasta que
su didmetro es tan grande como la cabeza del feto. Este periodo suele durar de
8 a 24 horas en las mujeres primerizas pero, con frecuencia, s6lo dura unos

minutos cuando la mujer ha tenido muchos embarazos.

Cuando el cuello se ha dilatado, suele producirse la rotura de las
membranas fetales y el liqguido amni6tico se evacua bruscamente a través de la

vagina.
4.4.2 SEGUNDA FASE.

En esta fase, la cabeza del feto se desplaza rapidamente entrando en el
canal del parto y, con la fuerza adicional que lo empuja hacia abajo, continla

su camino en cufia a través del canal hasta que se produce el parto.

Esta ultima fase del parto puede durar desde 1 minuto tan sélo cuando
hubo muchos embarazos anteriores hasta 30 minutos o mas si se trata del

primer embarazo.?®
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Etapa 1

Fase Inicial {Latente) Fase Activa

Feto Utero Fete Utero

Borradura
e . del Cérvix

"‘*‘Swﬂ# Vagina

Cordén Umbilical Cordén Umbilical

Etapa 2 Etapa 3

Feto Placenta

Utero

Prensilla
Umbilical

Cordén Umbilical Salida de

la Cabeza Cordon Umbilical

Figura 48. Mecanismos del parto.*’

4.5 EXPULSION DE LA PLACENTA.

En los 10 a 45 minutos que siguen al alumbramiento, el Utero se contrae
y se reduce mucho de tamafio sobre las paredes del Gtero y la placenta, que
acaba desgajando y separando a ésta del lugar donde estd4 implantada. Al
separarse la placenta se abren los senos placentarios y provoca una
hemorragia. La cantidad de sangre perdida se reduce a 350 ml de promedio,
gracias al siguiente mecanismo: las fibras musculares lisas de la musculatura
uterina estan dispuestas en forma de 8 rodeando a los vasos sanguineos
cuando éstos atraviesan la pared uterina. De este modo, la contraccion del
Utero después del alumbramiento del nifio produce una constriccion de los
vasos que anteriormente llevaba sangre a la placenta. Ademas, las
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prostaglandinas vasoconstrictoras que se forman durante la separacion de la
placenta producen un espasmo vascular adicional.****
Placenta en el (tero
inmediatamente
después del parto Remocion de la placenta

Figura 49. Expulsion o remocion de la placenta
después del parto del feto.*
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INFLUENCIA DE LAS HORMONAS SEXUALES SO
CTURAS DEL PERIODONTO EN LA MUJER
BARAZADA.

5.1 ENFERMEDAD GINGIVAL EN EL EMBARAZO.

El embarazo por si mismo no produce gingivitis. La gingivitis en el
embarazo es producto de la placa bacteriana, al igual que en las mujeres no
embarazadas. El embarazo acentla la respuesta gingival a la placa y modifica
el cuadro clinico resultante. No se dan cambios notables en la encia durante el

embarazo en ausencia de factores locales.

El embarazo afecta la gravedad de las areas inflamadas; no modifica la
encia saludable. La impresion de una mayor incidencia puede darse a partir de
que se agravan las areas inflamadas que no se notaban. La movilidad dental, la
profundidad de bolsa y el liquido gingival también aumentan en el embarazo.

Figura 50. Enfermedad gingival en
el embarazo en una fase inicial en
donde las papilas empiezan a estar
edematosas.™
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La gravedad de la gingivitis aumenta durante el embarazo, y empieza en
el segundo o tercer mes. Las pacientes con gingivitis cronica ligera que no
llamaba la atencidn antes del embarazo se hacen notables porque se agrandan
las areas inflamadas, se vuelven edematosas y presentan una decoloracion
mas notable. Las pacientes con poca o sin hemorragia gingival antes del

embarazo se preocupan por una mayor tendencia a la hemorragia.

La gingivitis se vuelve mas grave en el octavo mes de embarazo y
disminuye durante el noveno; la acumulacion de placa sigue un patron similar.
Algunos investigadores reportan que la mayor gravedad se da entre el segundo

y tercer trimestre.

Figura 51. Fase avanzada de la enfermedad
gingival durante el embarazo.*®

La correlacion entre la gingivitis y la cantidad de placa es mayor después
del parto que durante el embarazo, lo que sugiere que el embarazo introduce

otros factores que agravan la respuesta gingival a factores locales.

La reduccion parcial de la gravedad de la gingivitis se da dos meses
después del parto y, después de un afo, el estado de la encia es comparable

al de las pacientes no embarazadas. Sin embargo, la encia no regresa a su
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estado normal si los factores locales estan presentes. La movilidad dental, la

profundidad de bolsa y el liquido gingival también se reducen después del

embarazo.'4?%43

5.2 PAPEL DE LAS HORMONAS SEXUALES SOBRE LOS TEJIDOS
PERIODONTALES.

Los efectos de los incrementos hormonales durante el embarazo fueron
estudiados por muchos investigadores como Hugoson que en el afio 1970,
encontro que los niveles hormonales gestacionales eran factores modificadores
de la enfermedad gingival en embarazadas, ya que observé que la intensidad
de gingivitis aumentaba conforme se incrementaban los niveles de estrogenos
y progesterona y a medida que la gestacion avanzaba. Por otro lado encontré
también, que la inflamacion gingival en gestantes era significativamente mas
alta durante el embarazo que después del parto; estos resultados confirmaban
los hallazgos encontrados por Lée en 1968 y Cohen en 1969.%°

Durante el embarazo los niveles elevados de hormonas esteroides
sexuales se mantienen desde la fase lUtea, lo que da como resultado la
implantacion del embrion hasta el parto. Las mujeres con un embarazo cercano
al término o de término producen grandes cantidades de estrdgenos como:
estradiol (20 mg/dia) y estriol (80 mg/dia) y de progesterona (300 mg/dia). La
inflamacion gingival iniciada por la placa y exacerbada por estos cambios
hormonales en el segundo y tercer trimestres del embarazo se denomina
gingivitis del embarazo. Parametros como la profundidad del sondeo gingival, el
sangrado con el sondeo y el flujo de liquido gingival aumentan. Estas
caracteristicas inflamatorias pueden reducirse si se mantiene un buen control

de placa bacteriana.*
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Figura 52. Variacion de los niveles de
estrogenos a lo largo del embarazo. 2
E.: estrona; E,: estradiol; Es: estriol.** W W— - —d

N 24 0 3B »N X A ¥ =
SIMANAS DE CESTACION

5.2.1 CAMBIOS VASCULARES.

A mayores dosis de estrégenos se provoca hiperplasia gingival con
incremento de queratina. Por su parte la progesterona produce dilataciéon y
tortuosidad de los microvasos gingivales, aumenta la susceptibilidad al dafio e
incrementa la exudacion y la permeabilidad de la encia; pero no afecta la
morfologia del epitelio. EI aumento en los niveles circulantes de progesterona
durante el embarazo estimula también la produccién de prostaglandinas, sobre
todo la prostaglandina E; (PGE,). La prostaglandina E,, un metabolito del acido
araquidonico, es localmente liberado y tiene muchos efectos proinflamatorios
en los tejidos periodontales, incluso en la vasodilatacion, el aumento de la
permeabilidad vascular a los sitios de inflamacion, descarga de colagenasas
por las células inflamatorias, activacion de osteoclastos y mediacion de la
reabsorcion del hueso alveolar. Asi, podria decirse que esta hormona estimula
también indirectamente la destruccion del tejido de soporte dentario; mediado
por una respuesta del huésped frente a los irritantes locales como la placa

bacteriana.*®
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Figura 53. Niveles elevados de
estrogenos causan hiperplasia gingival
en mujeres embarazadas con
enfermedad gingival previa.?*

contorno del
hueso normal

Figura 54. La prostaglandina E:
estimula indirectamente la
destruccion de soporte dentario
previo al factor local que en este
caso es la placa bacteriana.*’

destruccion
severa de hueso

5.2.2 CAMBIOS CELULARES.

Un andlisis de los cambios celulares asociados refleja una disminucion
en la queratinizacién del epitelio gingival, un aumento del glucégeno epitelial,
una proliferacion de los fibroblastos y un bloqueo en la degradacion del
colageno asi como una disminucién en la polimerizacion de la capa basal. Todo
ello conduce a una disminucion en la barrera epitelial y por tanto a una mayor

respuesta frente a los irritantes de la placa.*®

5.2.3 EFECTOS SOBRE LA MICROBIOTA.
Cuando comienza la gingivitis del embarazo, durante los meses tercero y
cuarto de la gestacion, se registra la proliferacion selectiva del crecimiento de

patogenos periodontales como P. intermedia en la placa subgingival. Esta
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bacteria se caracteriza por requerir vitamina K para su crecimiento, sin

embargo, es capaz de crecer en un medio suplementado con progesterona y
estradiol que actian como factores de crecimiento. El aumento mas
significativo de P. intermedia se registra en el segundo trimestre del embarazo
al tiempo que se observa clinicamente un aumento de la gingivitis. Sin embargo
en un estudio desarrollado por Jonsson y cols. en mujeres embarazadas con
enfermedad periodontal encuentran que esta patologia es clinicamente
semejante a la que se presenta en las mujeres no embarazadas, no
evidenciando que el aumento en la concentracion de hormonas en la saliva se
asocie a una progresion de la enfermedad, ni a un aumento de P. intermedia en

localizaciones con periodontitis.™

Figura 55. Progresion de la enfermedad gingival en el
embarazo ya estabilizdndose como una periodontitis
involucrando pérdida de tejido 6seo.™

5.2.4 CAMBIOS INMUNOLOGICOS.

En cuanto a los cambios inmunolégicos se ha observado una reduccién
en la respuesta inmune celular durante el embarazo probablemente para evitar
un rechazo del cuerpo de la madre hacia el feto. Tanto el nimero como el

porcentaje de linfocito T-helper disminuyen durante el embarazo y sélo se
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normalizan después del tercer mes tras el parto. Dichos linfocitos son
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importantes moduladores de la respuesta inmune ya que son una fuente
importante de citocinas.”” Producen dos tipos funcionalmente diferentes: las
citocinas Th-1, encargadas de la respuesta proinflamatoria (respuesta celular),
y las citocinas Th-2 con propiedades antiinflamatorias (respuesta humoral).
Durante el embarazo la respuesta inmune estéa desviada hacia la secrecion de
citocinas Th-2. Las células B y los monocitos sélo aumentan ligeramente,
alcanzando el maximo en el momento de parto. Hay una disminucion de la
quimiotaxis de los neutrofilos y la fagocitosis. Miyagi y cols. encuentran que la
progesterona induce la quimiotaxis de los polimorfonucleares, mientras que el
estradiol la reduce.

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

Por ello, las reacciones inmunes locales en la encia, exacerbadas por
las hormonas sexuales femeninas, pueden alterar la patogénesis de la lesion
inflamatoria y con ello permitir respuestas gingivales exageradas durante el
embarazo. El-Attar descubrié que la adicion de hormonas sexuales a un tejido
gingival causaba un significativo incremento en la sintesis de Prostaglandina E;
(PGE,). Teniendo en cuenta que la PGE, es un potente mediador de la
inflamacion, este podria ser un mecanismo para explicar el papel de las

hormonas sexuales en el incremento de la inflamacién.***°
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O PREMATURO CON BAJO PESO A

6.1 DEFINICION.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el parto prematuro o
pretérmino (PP) como aquel que ocurre antes de cumplirse las 37 semanas de
gestacion, siendo muy prematuro si se produce antes de las 32 semanas, e

inmaduro si es antes de 28 semanas.*®

Por el contrario, gestacion a término es aquella que ha cumplido las 37
semanas y sera postérmino si dura mas de 42 semanas; la duracion media de

la gestacion es de 40 semanas.*

Figura 56. Recién nacido con <37 semanas de
gestacién con bajo peso al nacer en incubadora
simulando el Gtero materno.®
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Se considera que el recién nacido tiene un bajo peso al nacimiento
cuando éste no alcanza los 2 500 gramos. Dentro de esta categoria, hablamos
de muy bajo peso al nacimiento cuando éste es menor de 1 500 gramos, y sera
extremadamente bajo si no alcanza los 1 000 gramos de peso. Dado que la
edad gestacional y el peso al nacimiento se encuentran en relacion directa, con
frecuencia un recién nacido prematuro tendra un bajo peso al nacimiento, y se
tratard entonces de un parto prematuro con bajo peso al nacimiento
(PP/BPN).49:%0

6.2 SECUELAS DEL RECIEN NACIDO CON PARTO PREMATURO.

Aungque en las ultimas décadas la supervivencia de los recién nacidos
prematuros ha aumentado espectacularmente, incluso en los de peso y edad
gestacional mas bajos, aproximadamente un 20% de estos nifios sufre

secuelas importantes, tales como:
@ Pardlisis cerebral.
@ Deterioro sensorial.
@ Retraso mental.
@ Problemas de lenguaje y aprendizaje.
@ Trastorno por déficit de atencion.

@ Leucomalacia periventricular (Precursor histologico de la paralisis

cerebral).
@ Displasia broncopulmonar.
@ Distrés respiratorio.
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VRetinopatl'a de la prematuridad.
@ Déficit visual grave.

@ Pérdida de la audicion.

@ Dificultades socioemocionales.
@ Muerte.

@ Susceptibilidad de adquirir mas infecciones y de mayor gravedad.*®49>

Figura 57. Recién nacido con bajo peso
al nacer con sindrome de distrés
respiratorio.®®

Figura 58. Recién nacido por parto
prematuro con bajo peso al nacer con
retinopatia de la prematuridad.®®

6.3 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A PARTO PREMATURO CON
BAJO PESO AL NACIMIENTO.

@ Consumo de tabaco, alcohol y/o drogas durante el embarazo.

@ Enfermedades asociadas a la gestacion: infecciones del tracto
genitourinario, hipertension, anemia, diabetes gestacional, asma.

@ Cuidados prenatales inadecuados.
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Edad de la madre menor de 17 o mayor de 34 afos.

Raza afroamericana.

Embarazo multiple.

Infecciones fetales.

Primer embarazo.

Falla de la placenta.

Disminucion del liquido amnidtico.

Trabajo con esfuerzo fisico importante o con un elevado nivel de estrés.
Bajo peso materno.

Baja estatura materna.

Antecedentes de parto prematuro con bajo peso al nacimiento.
Cuello uterino corto.

Estatus socioecon6mico bajo.

Nutricibn materna pobre.

Diversos desérdenes metabdlicos y genéticos.
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@ Madre nacida prematuramente, *®49°4:%2

Cuello uterino abierto Cerclaje

Figura 59. Mujer embazada

consumiendo alcohol .7 Figura 60. Uno de los factores de riesgo para

desencadenar un parto prematuro es el cuello uterino
abierto ya que facilita la expulsién del feto en los
ultimos trimestres del embarazo y para prevenir esto
se realiza un cerclaje para cerrar el cuello del Gtero 8

6.4 PERFIL EPIDEMIOLOGICO DEL PARTO PREMATURO.

El parto prematuro es la principal causa de mortalidad neonatal y
morbilidad neurolégica a corto y largo plazos. Este problema de salud tiene un
costo econdmico y social considerable para las familias y los gobiernos. Su
frecuencia varia entre 5y 12% en las regiones desarrolladas del mundo, pero
puede ser de hasta 40% en las regiones mas pobres. Tiene muchas causas y
el principal factor de riesgo es el antecedente de parto prematuro, ademas de

la vaginosis bacteriana que se asocia con corioamnionitis.

Los partos prematuros representan cerca de 75% de la mortalidad
neonatal y cerca de la mitad de la morbilidad neurolégica a largo plazo (en

América Latina y el Caribe cada afio nacen cerca de 12 millones de nifios:
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180 000 durante el primer mes de vida y 135 000 por prematuridad).

La situacion es aun méas grave en infantes con prematuridad extrema
(menos de 32 semanas de embarazo), entre quienes una quinta parte no
sobrevive el primer afio y hasta 60% de los sobrevivientes tienen

discapacidades neurolégicas.>
6.4.1 FRECUENCIA DE PARTOS PREMATUROS.

Al afio, en el mundo, ocurren cerca de 13 millones de partos prematuros.
Su frecuencia varia de 5 a 11% en las regiones desarrolladas y hasta 40% en
algunas regiones muy pobres. En Estados Unidos, en 1981, representd 9.4%
de los embarazos y, en 2005, 12.7%, lo que significa un aumento de mas de
30% en el periodo. Sin embargo, en algunos grupos de la poblacion se han
reportado cifras aun mayores, como en el de adolescentes, en el que la

frecuencia alcanza 21.3%.

En México, la tasa de mortalidad perinatal ha disminuido en los ultimos
20 afios; sin embargo, existen regiones del pais con elevada morbilidad y
mortalidad materno-infantil, congruente con el perfil epidemiolégico de la

marginacion y el rezago en las condiciones de salud.*
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ASISTENCIA INFANTIL. PESO Y EDAD GESTACIONAL.

ENERO - AGOSTO DEL 2010. IMSS.%3

POR ESTADO DE LA REPUBLICA MEXICANA:

Y

Delegacion Nacimientos Nacidos vivos  Pretérmino Término Postérmino
Aguascalientes 4689 4656 464 4105 87
Baja California 12617 12503 1083 11218 398
Baja California 2939 2912 203 2664 45

Sur
Campeche 2125 2107 167 1920 20
Coahuila 14266 14127 1007 12932 188
Colima 2447 2424 130 2264 30
Chiapas 4129 4095 339 3697 59
Chihuahua 12666 12540 956 11416 168
Durango 6151 6068 504 5540 54
Guanajuato 14669 14538 1210 13228 100
Guerrero 4283 4246 272 3876 98
Hidalgo 3678 3644 219 3394 31
Jalisco 26341 26093 2591 23241 261
M¢éxico Oriente 21810 21640 1579 19700 352
México Poniente 8792 8711 822 7663 226
Michoacdn 8869 8801 747 7924 130
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Figura 61. Asistencia infantil. Peso y edad gestacional por estado de la Republica

Mexicana en el IMSS. Enero-agosto del 2010.%
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Delegacion Nacimientos Nacidos vivos Pretérmino Término Postérmino

Nuevo Leon 19172 18955 2033 16744 178

Puebla 8451 8372 862 7370 140

Quintana Roo 5901 5864 318 5458 88

Sinaloa 9373 9312 754 8389 145

Tabasco 3616 3588 195 3280 49

Tlaxcala 2190 2172 136 1995 41

il

"

Veracruz Sur 5960 5919 510 5303 106
[(Hweasda sz eSS sen 3]
Zacatecas 3427 3403 356 3021 66
20000 A
18000
16000
14000
12000
10000 B Nacimientos
8000 m Nacidos vivos
6000 B Pretérmino
4000 B Término
2000 m Postérmino
0

Nuevo Ledn
Querétaro
Quintana Roo
San Luis Potosi
Sonora
Tabasco
Tamaulipas
Tlaxcala
Veracruz Norte
Veracruz Sur
Yucatan
Zacatecas

Figura 62. Asistencia infantil. Peso y edad gestacional por estado de la Republica
Mexicana en el IMSS. Enero-agosto del 2010.%
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Delegacion Nacimientos Nacidos Pretérmino Término Postérmino
vivos
D.F. 1 Noroeste 3007 2984 217 2701 66
D.F. 2 Noreste 6339 6230 1532 4611 87
D.F. 3 Suroeste 8733 8624 1005 7002 106
D.F. 4 Sureste 9240 9156 821 8225 110

' .

Nacimientos Nacidos vivos Pretérmino Término Postérmino

—

¥ D.F.1Noroeste ™ D.F.2 Noreste ™ D.F.3Suroeste ™ D.F. 4 Sureste

Figura 63. Asistencia infantil. Peso y edad gestacional por zonas del Distrito
Federal en el IMSS. Enero-agosto del 2010.%
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POR REGIONES DE LA REPUBLICA MEXICANA:

Delegacion | Nacimientos Nacidos Pretérmino | Término | Postérmino
vivos

Region Sur 53049 4249 48113 687

Region 76922 6772 69178 972

Norte
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20000
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Figura 64. Asistencia infantil. Peso y edad gestacional por regiones de la
Republica Mexicana en el IMSS. Enero-agosto del 2010.%
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A NIVEL NACIONAL:

Delegacion | Nacimientos Nacidos | Pretérmino

vivos

Término Postérmino

Nacional

15 790895

300000
261053

250000
200000
150000
100000
50000

B Meéxico

Figura 65. Asistencia infantil. Peso y edad gestacional a nivel
nacional en el IMSS. Enero-agosto del 2010.%
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PREMATURO.

Las infecciones subclinicas han sido sefialadas como una causa importante
del parto prematuro, especialmente en los muy prematuros. Gibbs enumera las

evidencias que avalan esta afirmacion:

1) La prevalencia de corioamnionitis histolégica aumenta entre los casos de

parto prematuro.

2) Se han observado evidencias de infeccion clinica en madre y recién

nacido tras el parto prematuro.

3) Se ha hallado una asociacion significativa entre la infeccion del tracto
genital bajo (o sus patégenos) y el parto prematuro o ruptura prematura

de las membranas placentarias.

4) Se han obtenido cultivos positivos de liquido amniético o membranas
placentarias de pacientes que han tenido un parto prematuro.

5) Se han detectado marcadores de infeccién en casos de parto prematuro.

6) Las bacterias o sus productos inducen el parto prematuro en modelos

animales.

7) Ensayos con antibiéticos mostraron una menor tasa de parto prematuro

o difirieron el parto.?

No obstante otros estudios no han mostrado ningun efecto preventivo
por parte de la terapia antibiética en la disminucion de estas complicaciones
del embarazo (Morales y cols. 1994). Se ha sugerido que estos confusos
resultados pueden deberse a diferencias entre las poblaciones estudiadas
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las infecciones (Stetzer y cols. 2000).

Se han relacionado con el parto prematuro infecciones como las del
tracto genitourinario, la pielonefritis aguda, la pneumonia (en la era
preantibiética) o la enfermedad periodontal (Gibbs 2001, Jeffcoat y cols.
2001).%

6.5.1 INFECCION BACTERIANA Y PARTO PREMATURO-
INFECCION/INFLAMACION BACTERIANA ASCENDENTE.

Se asocia con el 40 a 50% de los partos prematuros (principalmente con
rotura prematura de membranas) y usualmente es de naturaleza subclinica.
Se presenta frecuentemente y es de mayor severidad mientras menor es la

edad gestacional.

La infeccidbn bacteriana ascendente se inicia en la vagina. En el
ecosistema vaginal la infeccion se denomina infeccion cervicovaginal (ICV).

En la ICV se incluyen dos criterios microbioldgicos:
a) Vaginosis bacteriana.

b) Cultivo positivo para bacteria patdbgena o bacteria facultativa en
cérvix 0 vagina, asociado con incremento de leucocitos
polimorfonucleares sobre 10 por campo al examen microscépico
directo (400x).2**8
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'\ La celula vaginal
.

El micleo de la célula

Las bacteras

Las células vaginal normal, “Clue Cells", las células vagingles
visto bajo un micrescopio. con bacterias pegadas a ellos.

Figura 66. Comparacion de células vaginales sin
y con alguna infeccién de origen bacteriana.®®

Evidencias crecientes sugieren que la infeccion bacteriana ascendente
juega un rol en la patogénesis del parto prematuro. Algunas de las
infecciones bacterianas ascendentes relacionadas con el parto prematuro

son:
@ Vaginosis bacteriana.
@ Bacteriuria asintomatica.
@ Infeccion intrauterina.
@ Corioamnionitis clinica.>

La vaginosis bacteriana (VB) de predominio lactobacilar se caracteriza
por la pérdida en el epitelio vaginal y su reemplazo por una microbiota compleja
y abundante dominada por Gardnerella vaginalis, bacterias anaerobias:
Bacteroides spp., Prevotella spp., Peptostreptococcus spp., Mobiluncus spp. y

Mycoplasma hominis.

Las bacterias asociadas a VB, Prevotella, Bacteroides spp., Mobiluncus
producen una variedad de enzimas mucoliticas (mucinasas) que degradan la

mucina y permiten la adherencia intima de la bacteria a la membrana ovular.
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También producen sialidasas que alteran los mecanismos locales de defensa.

Esto facilita el ataque por las proteasas (colagenasa, elastasa, IgA proteasa),
producidas por Fusobacterium nucleatum, otros bacilos Gram negativos
anaerobios y Mobiluncus, que actlan directamente sobre las membranas

ovulares facilitando la rotura.

Luego la infeccidbn cervicovaginal al ascender compromete la
coriodecidua (deciduitis y coriovasculitis de los vasos fetales coridnicos) del
polo inferior del feto o atravesar membranas (con o sin rotura). Posteriormente
se produce la invasién microbiana de la cavidad amnidtica con importante
respuesta inflamatoria de las membranas, cordén umbilical, plato coriénico y

feto,19 2°

El parto prematuro ocurre por la sintesis de prostaglandinas,
directamente por las bacterias y por sus productos microbianos y también por
la respuesta inflamatoria que ocurre dentro de la cavidad uterina y en el feto.
Las citocinas producidas: interleucinas 1, 6 y 8, factor de necrosis tumoral,
factor activador plaguetario, factor activador de colonias, proteina inflamatoria
de macrofagos contribuyen al desencadenamiento del parto prematuro y a la

morbimortalidad perinatal.?*

Las citocinas proinflamatorias secretadas por la respuesta fetal y/o
materna se presentan en respuesta a la invasion microbiana de la cavidad
amniédtica. Esta respuesta inflamatoria fetal sistémica es muy importante en el
desencadenamiento del parto prematuro y en la morbilidad perinatal. Se ha
demostrado en embarazos con rotura prematura de membranas pretérmino en
gue los fetos con concentracion plasmatica de IL-6 = de 11pg/mL, tienen mayor
tasa de parto prematuro espontdneo dentro de 48 horas y 72 horas que los

fetos con niveles inferiores a 11 pg/mL. Del mismo modo los fetos con
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concentracion plasmatica de IL-6 = de 11 pg/mL tienen intervalo mas breve

admision-parto, que los fetos con niveles inferiores a 11 pg/mL.*

Se ha encontrado que los fetos con morbilidad neonatal severa precoz
tienen mayor concentracion plasmatica de IL-6 que los fetos sin morbilidad.

La importancia de la inflamacién en los resultados del embarazo (parto
prematuro e intervalo admision-parto) se aprecia en serie con pacientes con
parto prematuro (con o sin rotura prematura de membranas). Los resultados del
embarazo en los casos con inflamacion intraamnidtica y cultivo negativo del
liguido amnidtico, son similares a los encontrados en pacientes con probada

invasién microbiana de la cavidad amniotica.®
6.5.2 INFECCION URINARIA Y PARTO PREMATURO.

En los mecanismos patogénicos de la infeccion urinaria para explicar su
asociacion con parto prematuro, se postulé la hipotesis de infeccién propagada
por via hematdégena transplacentaria con participacion de adhesinas

bacterianas.

Sin embargo, este modelo experimental estudiado en ratas no se ha

demostrado en humanos.

Actualmente se piensa que la infeccidn cervicovaginal coexistente con la
infeccion urinaria, pueda ascender y producir el parto prematuro. Pero no se

descarta la participacion de inflamacion transplacentaria.?*
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6.5.3 INFECCIONES BACTERIANAS HEMATOGENAS
TRANSPLACENTARIAS Y PARTO PREMATURO.

Las infecciones bacterianas hematdgenas transplacentarias méas frecuentes
son por: Treponema pallidum, Listeria monocytogenes y Campylobacter jejuni.
Generalmente son infecciones maternas febriles, que afectan érganos distantes
del utero y comprometen al feto y placenta por via hematogena. El efecto
deletéreo se produce por infeccidn placentaria y secundariamente fetal. Causan
muerte fetal que conduce al aborto y parto prematuro.*?

6.5.4 PATOLOGIA PLACENTARIA, INFECCIONES BACTERIANAS Y
PARTO PREMATURO.

Las infecciones bacterianas producen lesiones placentarias especificas.
La infeccion bacteriana ascendente tiene como marcadores histolégicos
placentarios la corioamnionitis histolégica y la funisitis. La corioamnionitis
histologica se caracteriza por presencia de leucocitos polimorfonucleares en
membranas fetales y/o placa subcoridnica con o sin necrosis. La funisitis se
caracteriza por inflamacibn aguda en el cordén umbilical con leucocitos
polimorfonucleares en la pared del vaso con o sin compromiso de la gelatina de

Wharton. Se asocia con vasoespasmo y trombosis.

La infeccibn bacteriana hematdgena transplacentaria tiene como
marcador placentario la vellositis. Se define la vellositis como la inflamacion
aguda o cronica de la vellosidad corial, frecuentemente con compromiso de la

vasculatura vecina.?* 46
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CAPITULO 7.

CITOCINAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTA
OMO FACTOR DE RIESGO PARA RETRASO DE
O FETAL Y PARTO PREMATURO.

7.1 PERFIL DE LAS CITOCINAS EN LA PERIODONTITS CRONICA.

Nakajima T y cols. demostraron que la estimulacion de células
mononucleares de sangre periférica de individuos con periodontitis con P.
gingivalis resultd en una sobre-regulacion del RNA mensajero para INF-y
(Interferén-gamma) e IL-13, mientras que los niveles de los mensajeros de IL-4
e IL-10 mostraron una desregulacién respecto al estado de la enfermedad o la
presencia de P. gingivalis en las muestras de las placas dentobacterianas.*’

Por su parte Ukai T y cols. reportaron que los niveles de IFN-y aumentan
progresivamente en el tejido gingival con la severidad de la periodontitis. Y
Gemmell E y cols. demostraron que las células T de tejidos gingivales de
pacientes con periodontitis y de sujetos sanos respondieron a P. gingivalis y

predominantemente produjeron INF-y.*°

El grupo de Sakai A. determind el perfil de 79 citocinas en el fluido
crevicular gingival (FCG) de 7 pacientes con periodontitis crénica y 7 sujetos
sanos periodontalmente y se detectaron altos niveles de 10 citocinas entre ellas
la IL-8 y el TGF-y, en los sujetos sanos y 36 citocinas en los pacientes con

periodontitis cronica. Entre estas 36 citocinas se detectaron altos niveles de:
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@ Inhibidor de tejido de la metaloproteinasa-2.
@ TNF-a (factor de necrosis tumoral).

@ Oncogeno liberador de crecimiento.

@ IP-10 (interferén-inducible proteina-10).

@ Angiotensina.

@ VEGEF (factor de crecimiento vascular endotelial).

@ Proteina-3 unidora del factor de crecimiento tipo insulina.

@ Osteoprotegerina.

@ EGF (factor-4 de crecimiento epidérmico).

@ GNDF (gliales derivadas del factor neurotrofico).
@ Quimiocina pulmonar y reguladora de activacion.
@ Oncostatina M.

@ GFG-4 (factor de crecimiento de fibroblasto).

@ |L-16.

@ Homologo de las linfotoxinas.

@ Factor de crecimiento placentario.*”>*>°

é?f
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Por lo tanto, el grupo de Sakai A. y cols. sugiere que la cuantificacion de

estas citocinas en el fluido crevicular gingival provee informacién para el

diagnéstico del estatus de la enfermedad periodontal.*’
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7.2

PERFIL DE LAS CITOCINAS Th1/Th2 EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL.

La respuesta inmune ante infecciones bacterianas estan reguladas por el
balance entre las células Th cooperadoras Thl y Th2. Mientras las células Thl
producen IL-2 e IFN-y, las Th2 producen IL-4, IL-6 e IL-10.

El efecto de las citocinas Thl (IL-2 e IFN-y) es aumentar la inmunidad
mediada por células, mientras que el efecto de la IL-4 es aumentar la respuesta

inmune humoral.

En la gingivitis se muestra una lesidén estable/temprana en donde existe
una fuerte respuesta inmune, una adecuada inmunidad innata mediada por
células y una produccién de anticuerpos protectores (Thl). En la periodontitis
se presenta una lesidon progresiva en donde existe una respuesta inmune
innata pobre, persistencia de bacterias periodontopaticas y activaciéon de

células B y una produccién de anticuerpos no protectores (Th2).%474

El infitrado de la lesion periodontal esta constituido por linfocitos y
macréfagos y se ha hipotetizado que los linfocitos T predominan en la lesion
estable/temprana (gingivitis), mientras que la proporcion de células B y

plasmaticas aumentan en la lesion progresiva (periodontitis).

La produccion de INF-y podria aumentar la actividad fagocitica tanto de
macrofagos como de neutréfilos y detener la infeccion. Sin embargo, la lesiéon

persiste debido a la formacion continua de la placa.

El predominio de las células B/plasmaticas en la lesion

progresiva/avanzada puede sugerir el papel para las células Th2. Si la
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respuesta innata es pobre, bajos niveles de IL-2 deben ser producidos y una

pobre respuesta Thl puede ocurrir, la cual no puede contener la infeccion.

Por otra parte, se ha descrito que el perfil de las citocinas Thl en células
mononucleares de sangre periférica y en el fluido crevicular gingival de

pacientes con periodontitis esta disminuido.

Varios autores han reportado que la respuesta Th2 se observa en
células mononucleares de tejido gingival y en el fluido crevicular gingival de

pacientes con periodontitis. %%

Takeichi O. cols. han demostrado resultados consistentes con la
predominancia de las células tipo Thl o una reducida respuesta Th2 en el
tejido de pacientes con periodontitis.*’

7.3 ETIOPATOGENESIS DE LAS COMPLICACIONES DEL EMBARAZO
ASOCIADAS A ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La enfermedad periodontal se manifiesta con una evolucién cronica, en
la cual la destruccién de los tejidos afectados ocurre con el tiempo, y esta
caracterizada por episodios de actividad e inactividad. En las mujeres en
periodo de gestacion los tejidos periodontales son mas vulnerables a las
variaciones fisioloégicas propias de los niveles hormonales que se presentan
durante el embarazo, lo que se evidencia clinicamente con cambios en la
contextura y el tamafio de la encia, variaciones ocasionadas por las
alteraciones vasculares que se presentan y por los cambios inflamatorios. Esta
alteracion tisular induce a un aumento de la concentracion de las
prostaglandinas que favorecen la entrada del calcio al &mbito intracelular del
miometrio por lo que el mecanismo de defensa celular busca expulsarlo y, asi

se activa el inicio de la contraccion uterina lo que puede desencadenar el parto
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prematuro y, como consecuencia, el bajo peso al nacer.®®"®"*La evidencia de

=¥

esta influencia hormonal se pudo extrapolar a partir del estudio de Lopatin y
col, en el que se evalud la respuesta inmunoldgica ante un reto microbiano
(periodontopaticos) en el plasma de pacientes de sexo masculino. Los autores
encontraron que la respuesta de la gingivitis no esta mediada por anticuerpos
sino por los linfocitos, células que disminuyen considerablemente durante el
segundo y el tercer mes de gestacion, cuando se presenta una proliferacion de

los tejidos acompafiada de una divisién celular.”

Muchos mediadores de la respuesta inmune producidos por infecciones
con microorganismos Gram negativos dan como resultado efectos adversos
sobre el desarrollo fetal. La enfermedad periodontal es un reservorio de
microorganismos anaerébicos Gram negativos (P. gingivalis y Bacteroides
spp.), lipopolisacaridos (LPS), y mediadores inflamatorios que incluyen la

prostaglandina E, (PGE,) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a).”?

La respuesta de los monocitos contra los microorganismos puede
representar un riesgo de resultados adversos durante el embarazo, como es el
caso del TNF que contribuye a la produccién de prostaglandinas por parte de la
madre, las cuales estimulan el tejido uterino e induce la contraccion del ttero lo

gue lleva a un trabajo de parto prematuro.

Un embarazo exitoso se caracteriza por una respuesta inmunitaria tipo
Th2, que facilita la adecuada implantacion del feto, induce y mantiene la
autotolerancia a aloinjertos (cuerpos extrafios al de la propia madre, en este
caso el feto), y controla la respuesta materna. Mientras que las citocinas Thl
inducen una severa citotoxicidad y reacciones inflamatorias que son conocidas
por su alto potencial dafiino que puede afectar la integridad de la membrana

placentaria y el tono uterino.”®">"
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7.3 MECANISMOS PATOGENICOS QUE PUEDEN AFECTAR
EMBARAZO Y DESENCADENAR EL PARTO PREMATURO.

Producciéon de citocinas y

A 4

diseminacion hasta cavidad

uterina.

-

\ 4

Contraccion

Bacteremia o

i

uterina.

v

Figura 67. Mecanismos mediante los que una infeccién remota puede afectar al
embarazo y desencadenar el parto prematuro.21

En una primera via, las citocinas y otros mediadores inflamatorios
generados en la respuesta inmune frente a la infeccion se diseminarian por via
sanguinea hasta alcanzar la cavidad uterina, donde promoveran la sintesis de
prostaglandinas (PGs). Entre los diversos efectos producidos por estos
mediadores de la inflamacion se encuentran los siguientes: la prostaglandina
E, (PGE_) provoca estrés oxidativo, contraccion del musculo liso y oxidacion de
las lipoproteinas de baja densidad (LDL), mientras que la interleucina 18 (IL-
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18) el factor de necrosis tumoral a (TNFa) y la interleucina 6 (IL-6) son

capaces de estimular la adhesion endotelial, hiperlipidemia, liberacién hepética
de reactivos de fase aguda y catabolismo del tejido conectivo entre otros
efectos. Muchos de estos eventos estan implicados en la historia natural del
parto prematuro (Paquette y cols. 1999). Algunos estudios han mostrado que la
cantidad de IL-6 en liquido amnittico se ve aumentada cuando el parto se
produce antes de las 34 semanas de gestacion, y que la concentracion de IL-6
en liquido amnidtico es un marcador fiable de infeccion en mujeres que sufren
un parto prematuro o ruptura prematura de membranas (Romero y cols. 1993).
Se ha sugerido también que la IL-6 estimula la produccién de prostaglandinas
por las propias membranas placentarias. Las contracciones de la musculatura
uterina provocadas por las prostaglandinas conducen a una dilatacion del
cuello uterino que directamente podria desencadenar el parto, y que en
cualquier caso facilita la entrada de méas bacterias al Gtero, cerrando un circulo

vicioso que finalmente concluye con el parto prematuro.>>?

Por otra parte, la infeccion podria generar una bacteremia transitoria o
bien productos bacterianos como el lipopolisacarido (LPS) podria alcanzar el
torrente circulatorio. La interaccion de estas bacterias o sus productos con los
tejidos placentarios estimula también la sintesis de prostaglandinas y las
contracturas de la musculatura uterina (Gibbs 2001).*

Incluso se ha sugerido, que el LPS de patégenos Gram negativos orales
es capaz de inducir una disminucién en la expresion de moléculas de adhesién
endoteliales que participan en la respuesta inmune celular, confiriendo asi una
mayor susceptibilidad a las infecciones genitourinarias y por tanto también al

parto pretérmino. (Offenbacher y cols. 1996).

112



Ok
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

El parto prematuro o el aborto bajo estas circunstancias funcionan como
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un mecanismo natural de defensa, que ante la amenaza de una peligrosa
complicacion del embarazo trata de asegurar al menos la supervivencia de la
madre (Offenbacher y cols. 1998). La enfermedad periodontal es una patologia
infecciosa causada predominantemente por bacterias Gram negativas, y puede
por tanto funcionar como factor de riesgo para el parto prematuro a través de

los citados mecanismos.**>?

7.5 Efectos Del Tratamiento Periodontal Sobre El Parto Prematuro Y El

Bajo Peso Al Nacer.

Lopez NJ y cols. en el 2002 realizaron un ensayo controlado aleatorio
gue consistio en 400 mujeres embarazadas con enfermedad periodontal, 200
mujeres embarazadas recibieron tratamiento periodontal antes de las 28
semanas de gestacion y un grupo control de 200 mujeres que recibieron
tratamiento periodontal después del parto. La incidencia de parto prematuro
con bajo peso al nacer en el grupo de tratamiento periodontal antes del parto
fue de 1.84% y en el grupo control fue de 10.11%. La terapia periodontal
reduce significativamente las tasas de parto prematuro con bajo peso al nacer

en este grupo de poblacién de mujeres con enfermedad periodontal.”

Lépez R en el 2007 realiz6 un estudio en el cual dividié en dos grupos a
mujeres embarazadas con presencia de enfermedad periodontal. En el primer
grupo se aplicé tratamiento periodontal que consisti6 en cuatro visitas de
raspado y alisado radicular, se les dio instruccion en higiene dental y pulido
dental cada mes. El segundo grupo fue de control en el cual s6lo recibieron un
breve examen oral una vez al mes de seguimiento, pero asisti6 el mismo
namero de veces como en el grupo bajo tratamiento. Los pacientes del grupo

control se les ofrecid la misma terapia periodontal después del parto. El parto
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prematuro ocurrio en 49 de cada 407 mujeres (12%) en el grupo de tratamiento

(resultando en 44 nacidos vivos) y en 52 de 405 mujeres (12.8%) en el grupo
control (resultando en 38 nacidos vivos). Aunque el tratamiento periodontal
mejoro las medidas de periodontitis, no alterd significativamente el riesgo de
parto prematuro. Hubo 5 abortos espontaneos o muertes fetales en el grupo de

tratamiento, en comparacion con 14 en el grupo control.”®

Nacimientos prematuros

W Grupo tratamiento Grupo control

12.8%

Figura 68. Se muestra graficamente el porcentaje de comparacion entre ambos
grupos, el de tratamiento y de control, observando que la proporcidon de partos
prematuros es casi nula.”®

Tarannum F y cols. en el 2007 realizaron un estudio que determiné el
efecto del tratamiento periodontal no quirdrgico sobre el resultado del
embarazo. La muestra estuvo conformada por 200 mujeres embarazadas con
periodontitis y se dividieron al azar en un grupo de tratamiento y de control.
Todas las mujeres recibieron un examen periodontal completo. Las mujeres en
el grupo de tratamiento recibieron tratamiento periodontal no quirdrgico durante
el periodo gestacional y las mujeres del grupo control recibieron tratamiento

periodontal después del parto. Los resultados mostraron que hubo 53 partos
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prematuros en el grupo de tratamiento y 68 partos prematuros en el grupo

control, 26 nifios con bajo peso al nacer se registraron en el grupo de
tratamiento y 48 recién nacidos con bajo peso al nacer se registraron en el
grupo control. El tratamiento periodontal no quirdrgico puede reducir el riesgo
de nacimientos prematuros en las madres que se ven afectadas por la

periodontitis.”’

7.6 PRUEBA DE SALIVA PARA IDENTIFICAR MUJERES CON RIESGO DE
PARTO PREMATURO.

Un estudio exploratorio publicado en “The British Journal of Obstetrics
and Gynecology”, ha demostrado que las mujeres al entrar en trabajo de parto
pretérmino temprano tienen bajos niveles de progesterona en la saliva ya en 24
semanas, y, ademas, que estos niveles no aumentan durante el embarazo en
forma habitual. Esto ofrece la posibilidad de desarrollar un sencillo test para

identificar a las embarazadas con mayor riesgo de tener un parto prematuro.

\
Saliva Jes;
Figura 69. Prueba de saliva Figura 70. Recoleccion de una muestra
para detectar a tiempo el parto de saliva de una mujer embarazada para
prematuro.’® identificar el parto prematuro.”
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En ella participaron 92 mujeres que tenian algun factor de riesgo para el

parto prematuro, que fueron seleccionadas de un total de 892 que forman parte
de otro ensayo clinico. Los investigadores, procedentes de la University
College London y del King's College London, tomaron muestras de saliva de

las embarazadas desde la semana 24 hasta que se produjo el nacimiento.®""®

Figura 71. Concentracion de
saliva para identificar los niveles
de progesterona.®

El objetivo era medir la concentracion de progesterona, la hormona mas
importante del parto. Después, en funciébn del momento del parto, las
participantes se dividieron en tres grupos: aquellas que dieron a luz antes de la
semana 34 (prematuro extremo), las que lo hicieron entre la 34 y la 37

(prematuro) y las que tuvieron un parto a término.

Los analisis mostraron que las mujeres que tuvieron un parto prematuro

extremo tenian niveles de progesterona significativamente inferiores a las de
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las demas mujeres. Los resultados “imprimen fuerza al concepto de que medir
los esteroides en la saliva puede ser (til para identificar a un subgrupo de

mujeres con riesgo de parto prematuro”, sefiala el estudio.”

Los partos prematuros, en especial los que ocurren antes de la semana
37, estan asociados con numerosas complicaciones y con una elevada tasa de
mortalidad. Saber con antelacién que una mujer tiene muchas posibilidades de
que eso ocurra permitiia poner en marcha estrategias encaminadas a
solucionar estos problemas, como la administracion de esteroides para

promover la maduracién pulmonar del feto.®*

A Sallva progestercns (nmal)
kT

24 = 2 a0 3 a4
Gastation (waoks)

Numbers of samples by gestation (weeks)

Gestatlon at

dellva 24 25 26 27 24 20 30 M 32 33 M
Figura 72. En la grafica se muestran los _

niveles de progesterona en saliva de

acuerdo a las semanas de gestacion de la 3t <37 18 16 15 15 14 12 12 12 12 11 1
madre, obsérvese como en la semana 34 la

progesterona se encuentra en su nivel mas T 62 &3 63 B3 B2 &1 B4 &4 &3 B3 B2
bajo y a partir de la semana 37 va All 98 90 BE B4 B2 TH B2 TO TS T4 TR

aumentando su concentracion en saliva.”®
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. CONCLUSIONES. 1

Offenbacher, S es uno de los autores con un gran numero de estudios

casos-controles en humanos acerca de la enfermedad periodontal como un
factor de riesgo para el retraso de crecimiento fetal y parto prematuro, inicié sus
investigaciones en 1996 realizando gran hincapié en los efectos que genera P.
gingivalis sobre los tejidos periodontales en mujeres embarazadas y los
mediadores inflamatorios que se desencadenan en presencia de éste agente
patbgeno como el aumento significativo de PGE,, IL-18 y TNF-a en mujeres

embarazadas que tuvieron un parto prematuro.

Otro autor que investigd sobre este tema es Lépez, NJ el cual se enfoco
a detectar si por medio de la terapia periodontal y administrando colutorios en
mujeres embarazadas con enfermedad periodontal durante el segundo
trimestre del embarazo se podria reducir el parto prematuro, el bajo peso al
nacer o la ruptura prematura de membranas. Pero los resultados mostrados en
sus distintas investigaciones no fueron acertadas ya que existia un rango

minimo en el porcentaje de los estudios casos-control de solo 0.8%.

La enfermedad periodontal en mujeres embarazadas no se presenta
solo por el hecho de estar embarazada o por aumento en las hormonas
sexuales, para que se desencadene esta enfermedad se necesita de un factor
local iniciador como es la acumulacion de placa bacteriana que comienza con
una gingivitis temprana y progresa a una periodontitis durante el segundo y
tercer trimestre del embarazo debido al aumento de hormonas esteroides como
los estrégenos y la progesterona agudizando esta enfermedad vy
desencadenando mediadores inflamatorios como PGE,, TNF-a, IL-18 e IL-6
generados en la respuesta inmune frente a la infeccion que se diseminaran por
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via sanguinea hasta la cavidad uterina los cuales tienen importantes funciones

=¥

durante el trabajo de parto.

Varios estudios han comprobado que la IL-6 liberada en la enfermedad
periodontal estimula la produccién de prostaglandinas y estas conducen a una
dilatacion del cuello uterino que directamente podria desencadenar el parto

prematuro.

La frecuencia de partos prematuros varia de 5 a 11% en regiones
desarrolladas y en regiones muy pobres alcanzan hasta un 40%. En México en
los ultimos 20 afios la tasa de mortalidad perinatal ha disminuido, sin embargo
existen algunas regiones muy pobres del pais con elevada morbilidad y
mortalidad materno-infantil a consecuencia del rezago en las condiciones de

salud.

Existe una prueba de saliva para detectar a tiempo mujeres con riesgo
de parto prematuro cuyo objetivo es medir la concentracion de progesterona en
saliva a partir de la 34 semana de gestacion. Los resultados para sospechar
gue una mujer esta en peligro de sufrir un parto prematuro es tener un nivel de
progesterona en la 34 semana de Onmol/l, en la semanas 34 a 37 de 11nmol/l y
a partir de la semana 37 62nmol/l descartando este nivel para desencadenar el
parto prematuro.

El papel de cirujano dentista en este tipo de problemas es de suma
importancia ya que se debe de dar informacién a las mujeres embarazadas a
cerca de lo relevante que es mantener una buena higiene bucal y realizar
constantes consultas de revisibn para no permitir consecuencias severas al

final de la gestacion.
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