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RESUMEN 

 

El parto prematuro actualmente es la causa más importante de morbilidad y 

mortalidad perinatal en el mundo. Aunque ha disminuido la mortalidad 

considerablemente en países desarrollados, las complicaciones derivadas de este 

aún persisten. La evidencia científica indica que un gran número de estos eventos 

son causadas por infecciones, siendo, por tanto, la enfermedad periodontal un 

posible factor de riesgo. Diversos estudios tratan de asociar la enfermedad 

periodontal con parto pretérmino principalmente mediante los siguientes 

mecanismos; diseminación hematógena de patógenos periodontales o citoquinas 

proinflamatorias, producidas durante esta infección, se diseminarían vía sanguínea 

alcanzando la cavidad uterina y estimulando en este sitio la producción de 

mediadores de la inflamación, desencadenando finalmente un trabajo de parto 

adelantado. 

 

En virtud de lo anterior, el propósito de esta revisión bibliográfica es describir, 

criticar y analizar la relación existente entre la enfermedad periodontal con parto 

prematuro. 

  

Palabras clave: parto prematuro, enfermedad periodontal, embarazo, parto 

pretérmino, patógenos periodontales.  
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INTRODUCCIÓN 

 

La cavidad oral refleja la salud general del individuo y sirve como una puerta de 

entrada a enfermedades que afectan el resto del cuerpo. 1  

 

La investigación científica ha revelado diversos mecanismos por los que 

infecciones remotas, como la enfermedad periodontal, pueden participar en la 

patogenia de diversas patologías sistémicas, entre las que destacan enfermedad 

pulmonar, artritis, aterosclerosis, enfermedad cardiaca y parto prematuro. 2 

 

Si bien son numerosos los factores asociados al desarrollo del parto prematuro 3 

existe evidencia que ha situado a la periodontitis como un posible factor de riesgo 

para desencadenar este evento. 1-2-4-5 

 

A pesar de los esfuerzos realizados en el control de embarazo y el parto, la 

frecuencia de los partos prematuros no ha disminuido en las últimas dos décadas, y 

sigue siendo una causa importante de mortalidad infantil en un 60% 6. Aunque han 

disminuido considerablemente en los países desarrollados, aún persisten y, por 

ende, las complicaciones derivadas de estos, entre las cuales destacan: bajo peso 

al nacer, parálisis cerebral, alteraciones del lenguaje, problemas del desarrollo y 

problemas respiratorios. 2   

 

De acuerdo con la evidencia actual disponible, la tasa de prematuros varía según el 

país a estudiar. En USA es de 7%, mientras que Europa varía entre un 4%-12%, en 

Asia un 12%, América del Sur un 11%, en África de un 10%-12% y Australia un 

6%. La situación epidemiológica actual de Chile señala que la tasa de parto 

prematuro se encuentra entre el 5-6%. 5-6-7  

 

Ya desde la década de los 90 se ha planteado un potencial nexo entre la 

enfermedad periodontal y el parto prematuro. 4 Sin embargo, este es un punto que 
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ha sido sometido a debate durante mucho tiempo y, de acuerdo a la evidencia 

científica actual extraída de revisiones sistemáticas, hasta el día de hoy aún existen 

controversias respecto a la veracidad de esta relación. 8 

 

Conocer la intimidad de los procesos fisiopatológicos que relacionan a la infección 

periodontal con el parto prematuro supondría una herramienta clave con el fin de 

prevenir dicho evento, y sustentar además políticas sanitarias que fomenten una 

adecuada salud dental y periodontal, especialmente en la mujer que se planifica a 

ser madre. 9-10  

 

En virtud de lo anterior, el propósito de esta revisión bibliográfica es describir, 

criticar y analizar la relación existente entre la enfermedad periodontal con parto 

prematuro. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 

Estrategia de Búsqueda:   

 

Para la obtención de datos de la presente Revisión bibliográfica se indagará las 

bases de datos de Medline (a través de Pubmed), EBSCO Y SCIELO. Además, se 

obtendrá información de la revista Periodontology 2000 y la Journal Of Clinical 

Periodontology, Lindhe, Carranza, Obstetricia y Ginecología de Danforth. 

 

El límite en cuanto al periodo será del año 2004 al presente. El idioma de búsqueda 

será en inglés y español. Las palabras claves utilizadas en la búsqueda serán: 

Periodontal disease, periodontitis, preterm birth, pregnancy, risk factor, Systematic 

Review.  

 

Selección de Artículos: 

 

Se realizará una selección de acuerdo con el título y resumen de cada artículo 

relacionado con el tema, en la que participarán los tutores y alumnos. De cada 

artículo seleccionado, se extraerán los siguientes datos: autor; año; país (lugar de 

estudio) y el tipo de diseño del estudio. Además, se obtendrá la información acerca 

de la relación existente entre Enfermedad Periodontal y Parto prematuro. Cualquier 

desacuerdo respecto de la inclusión de un artículo será resuelto mediante una 

discusión. 
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Criterios de Elegibilidad: 

 

a) Inclusión:  

Se realizará una selección de acuerdo con el título y resumen de cada artículo 

relacionado con el tema desde el 2005 hasta hoy, en la que participarán los tutores 

y alumnos. De cada artículo seleccionado, se extraerán los siguientes datos: autor; 

año; país (lugar de estudio) y el tipo de diseño del estudio. Además, se obtendrá la 

información acerca de la relación existente entre Enfermedad Periodontal y Parto 

prematuro. Cualquier desacuerdo respecto de la inclusión de un artículo será 

resuelto mediante una discusión. 

  

b) Exclusión:  

No se consideraron temas que no fueran pertinentes, temas repetidos en varios 

artículos, textos incompletos, publicaciones anteriores al año 2004 y artículos que 

estuvieran en idiomas distintos al español o inglés. 
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OBJETIVOS 

 

    OBJETIVO GENERAL: 

 

Identificar, analizar, e interpretar la evidencia científica disponible actual para 

determinar la posible relación existente entre la enfermedad periodontal con el 

parto prematuro. 

 

    OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 

1. Comparar los resultados y/o conclusiones principales de la evidencia científica 

seleccionada atingente (Relación entre Enfermedad periodontal con parto 

prematuro). 

 

2. Explicar mecanismo de relación entre enfermedad periodontal con parto prematuro. 

 

3. Ampliar teoría actual mediante esta revisión bibliográfica. 
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MARCO TEÓRICO 

 

1. ENFERMEDAD PERIODONTAL 

 

1.1.- Definición 

 

Las enfermedades periodontales corresponden a un grupo de patologías 

infecciosas e inflamatorias, de etiología multifactorial y de alta prevalencia a nivel 

mundial.9  Estas enfermedades afectan al periodonto, es decir, aquellos tejidos que 

rodean a la pieza dentaria. El periodonto está conformado por tejidos que confieren 

protección (encía) e inserción y anclaje (cemento, ligamento periodontal y hueso 

alveolar). Entre las funciones del periodonto están la nutrición, función sensorial, 

unir el diente a su alveolo, así como protegerlo del medio externo, actuando como 

una barrera frente a la entrada de patógenos y ayuda a la distribución de fuerzas 

entre otras. 11
 

 

La enfermedad periodontal es causada principalmente por bacterias gram-

negativas microaerofílicas y anaeróbicas, que colonizan el área subgingival y 

estimulan al sistema inmunológico a producir cantidades significativas de 

mediadores pro-inflamatorios.12 
 Dichas bacterias se organizan a modo de biofilm, 

lo cual le otorga ciertas características que las hacen más resistentes a los cambios 

del medio, haciéndolas menos susceptibles a inmunoglobulinas, antisépticos y 

antibióticos.13 

 

Dependiendo de los tejidos que se van afectados, es posible distinguir dos formas 

principales de esta patología: “gingivitis’’ y “periodontitis”, de acuerdo con la 

clasificación de 1999 de la Asociación Americana de Periodoncia. 9 
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1.1.1.- Gingivitis 

 

La gingivitis corresponde a una inflamación reversible del  periodonto  de   

protección, el cual está constituido por la encía  libre y la encía adherida, ambas 

representando la mucosa masticatoria queratinizada. El aparato de inserción del 

diente no se ve comprometido. 14 

                                   

Generalmente es inducida por acúmulo de biopelícula dentaria a nivel del margen 

gingival 9, aunque en determinadas ocasiones, factores distintos al biofilm pueden 

desencadenar una gingivitis, como por ejemplo traumatismos, reacciones alérgicas, 

manifestación de condiciones genéticas, etc.15 

 

1.1.2.- Periodontitis 

 

Es una de las enfermedades crónicas infecciosas más comunes en los seres 

humanos, ocupando el sexto lugar dentro de las enfermedades más prevalentes.16
 

Afecta al 10.8% de la población mundial, alrededor de 743 millones de personas la 

poseen, y su prevalencia aumenta con la edad. 
16

 

 

Figura 1. Anatomía normal del periodonto.15 



8 
 

Se considera que la periodontitis crónica comienza como una gingivitis inducida por 

placa, la cual si no es tratada de manera oportuna, y dependiendo de factores del 

huésped, puede evolucionar a periodontitis.9 Esta enfermedad corresponde a la 

presencia de inflamación gingival, acompañado con una pérdida irreversible de 

tejido conectivo y hueso alveolar, es decir, tejidos de soporte dental .17 Es 

indispensable para que se produzca la enfermedad que existan patógenos 

periodontales, y son los factores de virulencia de estos microorganismos los que 

desencadenan una respuesta inmunológica desproporcionada por parte del 

hospedero que conduce a una alteración de los tejidos de soporte dental.9-18 

 

1.2.- Epidemiología 

 

Las patologías orales constituyen un problema de salud pública, tanto para Chile 

como para el resto del mundo.19 Estas patologías son principalmente caries y 

enfermedades periodontales, las cuales pueden manifestarse a edades tempranas, 

incrementando su prevalencia a medida que aumenta la edad.20  

En Estados Unidos, la enfermedad gingival afecta a un 49% de la población 

femenina de 20 y más años, mientras que la enfermedad periodontal se presenta 

en un rango de 37 a 46% de las mujeres en edad reproductiva (15 a 45 años), y 

hasta en un 30% en el subgrupo de mujeres embarazadas. 21    

Según la Encuesta Nacional de Salud realizada en Chile el año 2013, indica que un 

61,9% de mujeres entre los 17-24 años presenta su dentición completa, situación 

que disminuye en mujeres entre los 25-44 años en un 31,9%. En cuanto a 

desdentados totales y parciales, en el grupo etario de 25-44 años fue de un 2,6% y 

un 65,5% respectivamente.22 

Existe asociación entre la salud periodontal y nivel socioeconómico, considerando 
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que mientras más alto sea este nivel, menor prevalencia de enfermedad 

periodontal se encontrará. En nivel socioeconómico alto, existe una prevalencia de 

enfermedad periodontal de 56,44%, en nivel medio de un 98%, y en nivel 

socioeconómico bajo de un 100%.19 

 

La enfermedad periodontal presenta manifestaciones subclínicas, lo que genera 

que en muchos casos no se trate como es debido.19 La distribución de esta 

patología no es homogénea en Chile, ya que en ella influyen una multitud de 

factores de riesgo, como son: nivel socioeconómico, edad, sexo, nutrición, fumador, 

etc. los cuáles serán profundizados más adelante.19 

 

1.3.- Factores de Riesgo 

La susceptibilidad del huésped a la enfermedad periodontal es modulada por 

factores ambientales, genéticos, sistémicos.23 Entre ellos, se encuentran factores 

de riesgo que poseen la potencialidad de modificar la respuesta del hospedero 

frente a la agresión bacteriana.23 Un factor de riesgo es definido como una 

característica que al estar presente en un individuo,  incrementa la probabilidad de 

que aparezca una patología determinada, y que por el contrario, al estar ausente, 

controlada o removida, reducen la  probabilidad de que esta aparezca.23 Es 

importante saber que a pesar de que esté asociada a la enfermedad, no 

necesariamente es la causa de ésta.23 

 

Existen diversos factores de riesgo para la enfermedad periodontal como: 

comportamiento o estilos de vida, sistémicos, microbianos, psicológicos-

psicosociales, genéticos, familiares, sociodemográficos y relacionados con los 

dientes.24 La interacción de 2 o más factores de riesgo en un individuo puede 

afectar su sistema inmune, responsable del proceso destructivo ocurrido en la 

patogénesis de la periodontitis, ya que exacerba el proceso inflamatorio. Son estos 
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factores del huésped los que van a determinar la severidad y la progresión de la 

enfermedad periodontal.24 

 

A su vez, estos factores de riesgo se dividen en modificables y no modificables. Los 

modificables pueden ser intervenidos o controlados para reducir el riesgo de 

iniciación o progresión de las enfermedades periodontales.23 Por ejemplo: los 

factores de comportamiento o estilo de vida como tabaquismo, alcohol, estrés, los 

niveles de bacterias patógenas específicas y la diabetes mellitus. Los no 

modificables suelen ser intrínsecos al individuo, por lo que no son controlables. Por 

ejemplo: las características genéticas, la agregación familiar, entre otras.24 

 

En base a la evidencia científica actual se reconocen principalmente dos factores 

de riesgo bien establecidos para la enfermedad periodontal, los cuales son 

tabaquismo y diabetes mellitus tipo 1 y 2.23 Sin embargo, también existen 

indicadores de riesgo, los cuales son signos precursores de la enfermedad, pero 

son objetivables y faltan estudios para demostrar su relación directa, entre estos 

destacan: El polimorfismo genético especialmente con respecto a IL-1, Factor de 

necrosis tumoral TNF-alfa y deficiencia en la función de polimorfos son posibles 

indicadores de riesgo que aún están en estudio.23
 

 

1.4.- Etiología de la Periodontitis 

 

Como se explicó anteriormente la participación de los microorganismos en la 

génesis de la enfermedad periodontal es indudablemente necesaria, aunque en la 

actualidad se ha considerado insuficiente para explicar totalmente la destrucción 

periodontal.25 Es por esto que factores del huésped como son la respuesta inmune, 
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factores ambientales como el hábito de fumar, factores genéticos como ciertos 

polimorfismos de citoquinas y factores sistémicos como la diabetes, son factores de 

riesgo importantes que van a modificar la severidad y progresión de la 

enfermedad.25 

 

Al nacer la cavidad oral es estéril, sin embargo, es colonizada rápidamente por 

bacterias, constituyéndose la llamada flora microbiana oral, donde cohabitan 

distintas cepas bacterianas.25 Estas especies bacterianas se encuentran en 

equilibrio con el hospedero, pero en determinadas situaciones, dicho equilibrio 

puede verse alterado.25 

 

Las bacterias en la cavidad oral se encuentran organizadas como biofilm siendo 

una comunidad organizada, y que representa microcolonias bacterianas embebidas 

en una matriz polimérica extracelular.26 El término de biofilm fue acuñado por Bill 

Costerton en 1978.25 La formación del biofilm es un proceso complejo y 

jerarquizado. En primer lugar la saliva juega un rol importante facilitando la 

adhesión de las primeras bacterias a la superficie dentaria, en este momento 

comienza un proceso de autoagregación por el que más bacterias de las mismas 

especies se van uniendo y después cuando estas están establecidas empiezan a 

unirse microorganismos distintos que tienen afinidad por las primeras 

(coagregación).26 La importancia de esto radica en que las bacterias crean su 

propio ecosistema dentro de un ecosistema más amplio que es la cavidad oral.26 

Esta organización estructural les da ciertas propiedades, como una mayor 

resistencia a los cambios del medioambiente, mayor capacidad de nutrición, son 

capaces de eliminar de formas más efectiva los productos de desecho 

metabólicos.26 En forma de biofilm las bacterias expresan propiedades que en 

cultivos por sí solas no son capaces de expresar, así por ejemplo expresan cierta 

resistencia a antibióticos que por sí solas no poseían.26 Esto es causado entre otras 
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cosas por el intercambio genético que se produce entre los distintos 

microorganismos presentes.26 Las bacterias anaerobias gram negativas más 

importantes y prevalentes en el área subgingival de pacientes con enfermedad 

periodontal son el Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Prevotella 

intermedia (Pi) , Treponema denticola (Td), Tannerella forsythensis (Tf) y 

Porphyromonas gingivalis (Pg).27 

 

Aunque de entre estos microorganismos destaca la Porphyromonas gingivalis 

como el agente más importante dentro de la enfermedad periodontal,27 son el 

conjunto de estas bacterias las que tienen un importante papel en el comienzo y 

posterior desarrollo de la periodontitis, participando en la formación del saco 

periodontal, destrucción del tejido conectivo y reabsorción del hueso alveolar a 

través de mecanismos inmunopatológicos.27 

 

1.5.- Patogenia de la Enfermedad Periodontal 

 

Como ya se mencionó anteriormente, la etiología de la enfermedad periodontal es 

el biofilm que se establece a nivel del margen gingival. Queda claro que se trata de 

una enfermedad infecciosa y son muchos factores los que influyen en su génesis, 

por un lado las bacterias y por otro lado factores propios del hospedero. Por esto la 

flora periodontopatógena es necesaria para que se produzca la enfermedad, pero 

no es suficiente, ya que para esto necesitamos a un hospedero susceptible.28-29-30 
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Figura 2. Modelo de Page y Kornman, muestra las interacciones huésped-

bacterias en la patogénesis de la periodontitis. LPS, Lipopolisacárido; MMPs, 

Metaloproteinasas; PMNs, Polimorfonuclear neutrófilos. 31 

 

El huésped tiene diferentes mecanismos de defensa frente a la acumulación de 

patógenos, proceso que ocurre de manera constante, aunque esto no implica 

necesariamente signos inflamatorios clínicos.28 

 

Por un lado tenemos el sistema de defensa innato del huésped, el cual no necesita 

exposición previa de los patógenos para actuar.32 Dentro de este mecanismo 

tenemos la función de barrera que ejerce el epitelio.32 Las células que conforman el 

epitelio del surco y el epitelio de unión se descaman constantemente, por lo tanto 

los microorganismos que están adheridos a esas células son removidos de manera 

mecánica.32 De esta manera, aunque se están organizando las bacterias en forma 

de biofilm subgingival, en salud hay balance entre las bacterias y la respuesta del 

hospedero. Por otro lado, también existen mecanismos de barrido que lo 
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constituyen la saliva y el Líquido gingival crevicular (LCG), el cual contiene 

lisozimas, polimorfonucleares neutrófilos (PMNN) e inmunoglobulinas (IgG, IgA). 

Dentro de esta primera línea de defensa encontramos, además, ciertas proteasas 

nocivas para las bacterias como lactoferrina, el complemento y células como 

macrófagos y neutrófilos.32-33
 

 

El agente etiológico de iniciación de la gingivitis es el acúmulo de la biopelícula en 

el surco gingival y la respuesta del huésped será a través de un proceso 

inflamatorio.35 Dicha respuesta inflamatoria que se produce en la gingivitis es el 

primer paso en la iniciación de las etapas tempranas de la respuesta inmune e 

inflamatoria general y forma parte del sistema inmunitario innato del hospedero.35 

La respuesta inmunopatológica comienza cuando se rompe el equilibrio entre los 

microorganismos y el hospedero.34 Las bacterias proliferan y producen factores de 

virulencia como lipopolisacáridos y ácido lipoteicoico, y en cuanto estos productos 

bacterianos entran en contacto con las células del epitelio de unión, hacen que 

éstas generen una serie de mediadores de la inflamación como las defensinas, las 

cuales corresponden a péptidos antimicrobianos que dañan la superficie de las 

bacterias, permitiendo que sean eliminadas.34-35-36 También es de gran importancia 

la producción de Interleuquina-1 (IL-1) y Factor de necrosis tumoral alfa (TNFα), 

mediadores que generan cambios vasculares, como la vasodilatación, e inducen la 

expresión de proteínas de adhesión celular.36 Adicionalmente, producen  IL-8,  una  

citoquina  con  actividad  quimiotáctica para polimorfos nucleares neutrófilos.37 

 

En respuesta a la producción de estos mediadores de la inflamación, los neutrófilos 

son atraídos  al  sitio  donde  se  acumulan  las  bacterias.37 Este es uno de los 

mecanismos defensivos más importantes y primeros en actuar.37 Los neutrófilos 

salen de los vasos sanguíneos inflamados y migran desde la microcirculación del 

tejido conectivo gingival hacia el epitelio de unión.38 En su trayecto realizan 
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funciones de fagocitosis y destrucción bacteriana, degranulándose y liberando 

consigo reactivos del oxígeno y enzimas como catepsina  G,  lactoferrina,  

mieloperoxidasa, defensina, y metaloproteinasas.(27) 

 

Si bien estos productos celulares permiten la destrucción bacteriana, también 

generan daños a nivel de los tejidos periodontales del hospedero.38 No obstante si 

es que el agente microbiano es controlado en la mayoría de casos, el estímulo 

disminuye y se establece un equilibrio de la respuesta inmune.38 

 

Si es que no se logra el control de la infección después de estimulada la respuesta 

inmune innata, se desencadena la respuesta inmune adaptativa.11 A diferencia de 

la anterior, esta utiliza estrategias de reconocimiento, de memoria y unión para 

apoyar a los sistemas efectores en la eliminación de elementos agresores.11 Ésta 

conforma la segunda línea de defensa.11 La respuesta adaptativa mejora la 

capacidad del huésped para el reconocimiento de patógenos.11 

 

La memoria inmunitaria y la expansión clonal son características distintivas de la 

inmunidad adaptativa.11 Las actividades antimicrobianas del sistema adaptativo son 

reguladas por linfocitos, entre los que destacan los linfocitos B y Linfocitos T. 11 

Estos últimos se diferencian en helper (CD4) y citotóxicos (CD8).11 

 

Para que esta respuesta alcance su mayor estimulación, tarde entre 5 y 7 días. 11 

Los linfocitos TCD4 producen citoquinas (Interferón Gamma, IL-2, IL-4) que 

promueven mejor actividad de macrófagos y co-estimulan a los linfocitos B a 

producir anticuerpos tipo IgG e IgA neutralizantes.35 El resultado de esto es una 

respuesta inmune  que  controla  los  microorganismos  que  se están acumulando 

en el surco periodontal, de forma silenciosa y sin expresar signos clínicos 

inflamatorios evidentes a simple vista.35 Si el equilibrio de la respuesta inmune y las 
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bacterias se rompe, el proceso inflamatorio puede continuar y hacerse más 

complejo. Un cambio a una microbiota más patogénica, Gram-negativa anaeróbica 

y dominada por microorganismos del complejo rojo, puede marcar el inicio de la 

pérdida de inserción.35 

 

Hay diversos eventos celulares y moleculares que determinan que ocurra esta 

pérdida de inserción. Cuando la respuesta inmune no es capaz de eliminar el 

agente infeccioso, el proceso inflamatorio se vuelve crónico. Con esto, la 

producción de citoquinas proinflamatorias (IL-1βeta, TNFα) continúa por largos 

períodos de tiempo.35 Esto genera acúmulo de mediadores inflamatorios que se 

distribuyen inicialmente en el tejido conectivo subyacente  al  epitelio  de  unión  y  

luego  progresan hacia apical hasta la inserción de tejido conectivo y  hueso  

alveolar.35 Los monocitos, macrófagos y fibroblastos gingivales son estimulados por 

estas citoquinas para producir aún más IL-1β y TNFα.35 Paralelamente, los 

linfocitos TCD4 expresan y producen RANK-L, una citoquina determinante en la 

activación de osteoclastos trayendo consigo reabsorción ósea.35 Por otro lado los 

monocitos y macrófagos no solo producen citoquinas, sino que además producen 

metaloproteinasas, las cuales son producidas por células dentro del tejido 

conectivo, permitiendo la degradación de las fibras colágenas y por ende, la 

inserción de tejido conectivo.27 

 

El resultado final de este proceso inflamatorio es la pérdida del tejido conectivo de 

inserción, de hueso y del tejido conectivo gingival. Al perderse estos tejidos de 

inserción, el epitelio de unión migra de forma patológica en sentido apical, 

presentándose clínicamente como el saco periodontal. El epitelio de unión, que 

antes servía de mecanismo de defensa, ahora se encuentra ulcerado y con menor 

resistencia a la penetración de factores de virulencia y en menor frecuencia, 

microorganismos hacia el conectivo.27 
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Hay estudios longitudinales que sugieren un curso episódico como un modelo que 

explicaría la progresión de la enfermedad, con episodios de destrucción del tejido 

periodontal, seguidos de episodios de quietud o remisión, en el que no se 

presentan evidencias de destrucción e incluso podría presentarse una cierta 

regeneración del tejido conectivo perdido.27 

 

En resumen, la patogenia de la enfermedad periodontal origina la destrucción de 

los tejidos de soporte del diente y es consecuencia de que no se logra controlar la 

infección periodontal por parte del sistema inmune.39 Este proceso patogénico es 

distinto en gravedad y extensión de un individuo a otro y las razones son variadas. 

La interacción del microorganismo con el huésped determina el curso y la magnitud 

de la enfermedad resultante.39 A veces, los microorganismos ejercen directamente 

su mecanismo patogénico, causando la destrucción del tejido, o puede ser 

indirectamente estimulando y modulando la respuesta inmune del huésped.39 La 

respuesta del hospedero está mediada por la interacción entre los microorganismos 

y por las características propias del huésped, los cuales varían entre los 

individuos.39 

 

1.6.- Características Clínicas 

 

Las características clínicas tanto de gingivitis como periodontitis pueden 

identificarse durante el examen clínico intraoral. Para esto es necesario conocer las 

características anatómicas en salud de tejidos periodontales.11-14 En presencia de 

salud periodontal, la encía se encontrará unida al diente mediante el epitelio de 

unión, ubicado sobre la unión amelocementaria.11 Hacia coronal de este epitelio se 

encontrará un surco fisiológico de 2-3mm, que corresponde a un espacio virtual 
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ubicado entre el diente y el epitelio del surco. 11-14 

 

1.6.1.- Características Clínicas de la Gingivitis 
 

Examinamos visualmente inflamación gingival, considerando los cuatro signos más 

comunes que la caracterizan: enrojecimiento, edema, sangrado al sondaje y 

exudado purulento.11 

 

En la siguiente tabla se resumen las principales características clínicas de una 

encía sana en comparación a una encía enferma. 

 

 

         ENCÍA NORMAL  ENFERMEDAD GINGIVAL 

COLOR Rosa pálido. Roja/azul violáceo. 

TAMAÑO La encía se adapta a los 
cuellos de los dientes, 
ausencia de bolsas 
periodontales. 

Pseudo-sacos periodontales, 
crecimiento en dirección incisal 
o coronal del diente. 

FORMA Festoneada con papilas en 
espacios interproximales. 

Falta de adaptación a los 
cuellos de los dientes, pérdida 
del festón característico. 

CONSISTENCIA Firme. Blanda o edematosa. 

SAGRADO Ausencia de sangrado al 
sondaje. 

Sangrado al sondaje. 

 

Tabla 1. Características clínicas encía normal en contraste a enfermedad 
gingival.40 
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Durante el examen periodontal, la encía puede sangrar al sondaje suave del surco 

gingival. La papila y/o margen gingival aparecerá inflamada con pérdida de 

punteado característico de naranja, habrá un cambio de coloración rojiza a rojiza-

azulada y presentará una consistencia más depresible en esa zona. 41 

  

El sangrado al sondaje es explicado por fenómenos de vasculitis y adelgazamiento 

del epitelio del surco, donde pequeños estímulos romperían los capilares más 

cercano al epitelio del surco provocando la hemorragia, la que puede aparecer 

frente a un trauma mecánico o bien de manera espontánea en casos más 

severos.41 La pérdida del punteado superficial en la encía adherida se relaciona 

con la destrucción progresiva de la trama de fibras de colágeno y el aumento del 

infiltrado inmuno-inflamatorio.41 Finalmente, el cambio de coloración dependerá del 

grado de inflamación y será consecuencia del aumento de la vascularización y la 

reducción de la queratinización producida por la compresión del tejido conectivo 

subepitelial inflamado sobre el epitelio.41 

 

Los signos clínicos son reversibles después de la eliminación de la placa 

microbiana con medidas de control eficaces, las cuales serán explicadas más 

adelante.11 

 

La profundidad del surco es normal, 1 o 2 mm, mientras que el examen radiográfico 

muestra continuidad de la lámina dura y una cresta alveolar a una distancia aprox. 

de 2 mm respecto al límite amelocementario. Clínicamente, no hay pérdida del nivel 

de inserción.41 
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1.6.2.- Características Clínicas de la Periodontitis 
 

En la periodontitis encontraremos características clínicas similares a las 

observadas en una gingivitis, es decir, cambio de coloración, textura, volumen, 

menor resistencia de los tejidos blandos y sangrado durante el sondeo.11 También 

podemos encontrar retracción del margen gingival, y en el caso de piezas 

multirradiculares, exposición de la entrada de la furcación.41 Dependiendo de la 

severidad, puede detectarse clínicamente un aumento de la movilidad dentaria, 

migración y finalmente exfoliación dentaria. Sin embargo, la principal diferencia 

respecto a la gingivitis desde el punto de vista clínico radica en la presencia del 

saco periodontal, el cual corresponde al signo patognomónico de Periodontitis.11 La 

pérdida ósea alveolar se puede pesquisar mediante exámenes complementarios, 

como la radiografía.11  

 

Al presentarse la enfermedad periodontal, habrá una migración apical del epitelio 

de unión producto de una pérdida de las estructuras de soporte dental (hueso y 

ligamento periodontal). Esto se detectará clínicamente al registrar una profundidad 

al sondaje de 4 mm o más, acompañada por una pérdida del nivel de inserción 

clínico.11 Según Lindhe, la profundidad de sondeo es la medida de la distancia en 

milímetros entre el margen de la encía y el fondo del surco o saco periodontal 

realizada con la sonda periodontal 11 

 

La presencia del saco periodontal es de relevancia clínica, producto que genera 

condiciones de anaerobiosis más favorables para los patógenos periodontales 

favoreciendo así su nicho ecológico.11 Por otro lado es más difícil para el huésped 

la higienización de estas zonas, perpetuando así la enfermedad. 11 
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1.7.- Clasificación de las Enfermedades Periodontales 

 

Las clasificaciones han variado a través del tiempo, siendo cada vez más concretas 

a medida que aumenta el conocimiento científico. La última clasificación fue 

realizada el año 1999 propuesta por la Academia Americana de Periodoncia.14 Esta 

nueva clasificación divide las enfermedades periodontales en dos grandes grupos: 

gingivitis y periodontitis. 14 

 

A continuación, procederemos a detallar esta clasificación. 

 

Enfermedades gingivales 

Periodontitis Crónica (localizada o generalizada) 

Periodontitis Agresiva (localizada o generalizada) 

Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas. 

Enfermedad periodontal necrotizante 

Abscesos del periodonto. 

Lesiones Endoperiodontales 

Condiciones / Deformidades periodontales adquiridas o del desarrollo. 

 

 
Tabla 2. Clasificación de las Enfermedades Periodontales, de acuerdo con la 
Academia Americana de Periodoncia.14 
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1.8.- Estadíos Clínicos 

 

1.8.1.- Severidad 

 

La enfermedad periodontal se puede clasificar dependiendo de su severidad, 

relacionándolo con el nivel de pérdida de inserción clínica en sitios afectados que 

presenten saco periodontal, inflamación y reabsorción ósea radiográfica.14 Esta se 

divide en periodontitis crónica “leve” cuando hay una pérdida de inserción clínica de 

1-2 mm, “moderada” cuando existe una pérdida de inserción clínica de 3-4 mm y 

“severa” cuando existe una pérdida de inserción clínica de 5mm o más. 11-42 

 

1.8.2.- Localización 

 

Esta patología presenta una forma “localizada”, en la cual menos del 30% de los 

sitios se ven afectados, presentando sacos periodontales asociados a pérdida de 

inserción, y una forma “generalizada”, en la cual más del 30% de los sitios se ve 

afectada, respecto al total de sitios examinados.14-42 

 

1.9.- Tratamiento Periodontal 

 

El tratamiento periodontal básico de la periodontitis consiste en la eliminación de la 

placa supragingival y subgingival.11 El resultado clínico depende de las aptitudes y 

motivación del paciente para mantener el autocuidado de su salud oral y de la 

destreza del operador para eliminar la placa supra y subgingival.11 

 

Para el control de la placa supragingival por parte del paciente, la limpieza 

mecánica de los dientes mediante cepillado dental con pasta dentífrica es la forma 
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más común y potencialmente eficaz de higiene bucal practicada por personas de 

los países desarrollados.11 Sin embargo, cuando estas técnicas mecánicas 

tradicionales son parcial o totalmente ineficaces, se indica el uso complementario 

de sustancias químicas, como el colutorio de clorhexidina.11 Esta eliminación 

inadecuada de la placa por parte del paciente puede ser debido al incumplimiento 

de recomendaciones que aconsejan limpiar con regularidad los dientes, a la falta 

de destreza en los hábitos de limpieza dental y/o a la imposibilidad de llegar bien a 

zonas afectadas.11 

 

El tratamiento periodontal no quirúrgico realizado por el operador apunta a controlar 

a las bacterias que viven en la biopelícula microbiana no calcificada y calcificada, 

ubicadas sobre la superficie dentaria y en los tejidos blandos adyacentes, para así 

poder reestablecer la compatibilidad biológica de las superficies radiculares que se 

encuentran con enfermedad periodontal y detener así la evolución de la 

enfermedad.11 

 

El desbridamiento supragingival y subgingival produce desorganización mecánica 

de la biopelícula y una reducción en la carga bacteriana, lo que conduce a cambios 

clínicos favorables.11 Encontraremos, por tanto, una menor concentración de 

productos bacterianos, un menor flujo de líquido gingival y un pH neutro de la 

biopelícula subgingival lo cual favorecerá la proliferación de especies bacterianas 

menos patógenas.11 La disminución de la profundidad de la bolsa, como 

consecuencia de la resolución de la inflamación, el menor edema y la readaptación 

del epitelio de unión apical, favorecerá también la recolonización de especies más 

aerobias.11 Esta disminución de la profundidad del sondaje además creará un 

ambiente en el cual el huésped podrá prevenir con mayor eficacia la re-

colonización microbiana patógena mediante técnicas de higiene personal.11 
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Se hallaron que las únicas especies que significativamente disminuyeron su 

prevalencia y recuentos promedio 3 meses después del tratamiento periodontal no 

quirúrgico eran T. forsythia, T. denticola y P. gingivalis.11 

 

El tratamiento periodontal no quirúrgico consiste en remover la placa supragingival 

y subgingival, complementado en ocasiones con agentes antimicrobianos, 

eliminación de factores locales retenedores de placa como restauraciones 

desbordantes o depósitos de tártaro supra y subgingival, y además de realizar 

controles periódicos para evaluar al paciente en el tiempo y corroborar que la 

enfermedad no ha avanzado.11 

 

El tratamiento periodontal no quirúrgico se puede realizar mediante la utilización de 

una variedad de técnicas que incluyan instrumentos manuales, automatizados o 

más recientemente, con láser ablativo.11 A diferencia de la instrumentación manual, 

el uso de raspadores sónicos y ultrasónicos requiere de menos tiempo clínico para 

la remoción del tártaro, elimina menor cantidad de cemento de la superficie 

radicular y ofrecen mejor acceso a bolsas profundas y zonas de furcación.11 

Además, la acción de lavado del agua utilizada elimina en cierta medida residuos y 

bacterias de la zona de la bolsa.11 Sin embargo, la sensibilidad táctil se reduce y 

hay producción de aerosoles contaminados. Algunos pacientes pueden sentir que 

la vibración, el sonido y el chorro de agua son desagradables.11 

 

Se ha demostrado que el éxito del tratamiento periodontal depende del 

mantenimiento de niveles de placa compatibles con la salud gingival, por lo que el 

seguimiento prolongado de pacientes tratados es primordial.11 

 

En resumen, un correcto diagnóstico, el tratamiento y el control de los factores 

etiológicos, tanto por el clínico como por el paciente, son esenciales para mantener 
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el periodonto sano y detener el avance de la enfermedad.11 Junto con el 

tratamiento periodontal se debe incluir educación en salud y técnicas de higiene 

oral.11 Por lo tanto, se debe evaluar la respuesta a la terapia realizada, observando 

una reducción de los signos de inflamación, sangrado al sondaje e índice de placa, 

además de reducción de la profundidad al sondaje y mantención y/o ganancia de 

los niveles de inserción.11  

 

1.10.- Medicina Periodontal 

 

En 1996 el “World Workshop de Periodoncia” acuñó el término de “Medicina 

Periodontal”. Esta disciplina se centra en la evaluación de la relación existente 

entre Enfermedad Periodontal con Enfermedades Sistémicas, es decir, el impacto 

que tiene la infección periodontal sobre la salud general del individuo. 
43 

 

Se han encontrado diversas especies bacterianas propias del biofilm 

periodontopatógeno implicadas en condiciones sistémicas, como son la 

aterosclerosis, enfermedades cardíacas, diabetes mellitus, neumonía por 

aspiración, parto prematuro, entre otras, sobre las que se están haciendo 

investigaciones actualmente para establecer con mayor claridad esta posible 

relación.10 

 

A continuación, se explicarán estas relaciones: 

 

1.10.1.- Enfermedad periodontal y aterosclerosis - enfermedad cardiovascular 

 

Por muchos años se creía que la aterosclerosis y enfermedad cardiovascular eran 

sólo consecuencia de un mal estilo de vida. Hace 20 años el rol de las infecciones 

se ha aceptado y reconocido como un posible factor de riesgo que contribuye al 
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desenlace de esta enfermedad.44 

 

La Aterosclerosis es un proceso lento que ocurre cuando los vasos sanguíneos, 

que transportan oxígeno y nutrientes desde el corazón hacia el resto del cuerpo, 

son estorbados por la acumulación de placas, restringiéndose así el transporte de 

sangre al resto de tejidos y órganos, lo que incrementa el riesgo de un evento 

cardiovascular.45 

 

El proceso para la formación de un ateroma comienza con una injuria vascular de 

la célula endotelial. Esta injuria podría ser mecánica, biomecánica o inmunológica, 

lo que provoca la expresión de moléculas de adhesión por parte de las células 

endoteliales. Los monocitos son reclutados a esta área se adhieren al endotelio, 

migran a través de él y fagocitan las moléculas de lipoproteína de baja densidad 

(LDL), liberándose citoquinas proinflamatorias y generando así una respuesta 

inflamatoria.44  

 

La infección periodontal juega un rol en la formación de placas de ateromas.46 Las 

bacterias o sus productos, como LPS pueden ser tóxicos para las células 

endoteliales, promoviendo en ellas la expresión de moléculas de adhesión que 

permitirán el reclutamiento y quimiotaxis de monocitos, y en consecuencia del 

proceso inflamatorio.44 Todo esto explica que la infección puede ser un factor de 

importancia en el desarrollo y progresión de la aterosclerosis.44 

 

Se ha demostrado que la infección con múltiples patógenos, así también como la 

presencia y severidad de enfermedad arterial coronaria, y la alta circulación de 

concentraciones de LPS incrementan significativamente el riesgo de 

aterosclerosis.44 
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1.10.2.- Enfermedad periodontal y diabetes mellitus 

 

Recientemente se ha reconocido una relación bidireccional entre la periodontitis y 

diabetes. La diabetes es considerada un factor modificante para la periodontitis, 

considerándose hoy en día a la periodontitis como la sexta complicación de esta 

patología. Otras complicaciones clásicas de la diabetes son: retinopatía, 

neuropatía, nefropatía, enfermedad macrovascular y alteraciones en la 

cicatrización.44 

 

Se ha demostrado que la infección periodontal puede influir en el desarrollo de 

diabetes.44 El tejido periodontal inflamado produce aumento en la circulación de 

citoquinas inflamatorias como IL-1, IL6 y TNF-alfa, induciendo así la  resistencia a 

la insulina.44-46 Esto impide que la glucosa entre en las células, los niveles de 

glucosa en sangre aumentan y se demanda más insulina.47
 Se produce un 

descontrol metabólico en pacientes con DM I y II, lo que empeora el pronóstico de 

la Enfermedad Sistémica. Esto a su vez, empeora la enfermedad Periodontal.47 

 

Por otro lado, el pobre control glicémico por parte del paciente es un factor que 

contribuye al desarrollo de periodontitis. 
44 

 

El tratamiento periodontal ayuda a controlar los niveles sanguíneos de glucosa, han 

dado mejores resultados tratamientos en combinados (mecánicos y antibióticos), 

que la terapia mecánica por sí sola.48 

 

1.10.3.- Enfermedad periodontal y patologías respiratorias 
 

En los últimos 15 años se ha investigado la relación entre la Enfermedad 

Respiratoria y la Periodontitis, siendo causante de esta relación la aspiración de 

patógenos anaerobios periodontales.44
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La aspiración de saliva conteniendo citoquinas y proteasas provenientes de los 

tejidos periodontales inflamados pueden alterar el ambiente respiratorio y facilitar la 

colonización de patógenos respiratorios.44
 A su vez, la cavidad oral puede actuar 

como un reservorio de estos patógenos respiratorios en pacientes hospitalizados o 

con enfermedad crónica en pulmones.44  

 

La descontaminación del ambiente oral utilizando gel de clorhexidina, 

debridamiento mecánico y cepillado dental reduce la prevalencia de patógenos 

respiratorios en la placa bacteriana y reduce la presencia de neumonía en un 

40%.44 

 

1.10.4.- Enfermedad periodontal y parto prematuro 
 
Hay evidencia científica que ha vinculado a la enfermedad periodontal con parto 

prematuro y bajo peso al nacer, ya que ciertos mediadores inflamatorios podrían 

estar asociados a esta problemática.9-10-44-45-46 Sin embargo, para comprender 

mejor este mecanismo, es necesario entender los procesos fisiológicos asociados 

con el embarazo y parto.44 

 

Se puede concluir que la cavidad bucal es una parte integral del cuerpo, por lo 

tanto, médicos y dentistas deben trabajar en conjunto para entregar al paciente el 

tratamiento más ideal para el individuo.44 

 

2. EMBARAZO 

 

2.1.- Definición 

 

El embarazo es un estado fisiológico de la mujer que comprende desde la 

fecundación del cigoto hasta el parto, extendiéndose en una media de 40 
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semanas.49 

 

2.2.- El Embarazo y la Enfermedad Periodontal 

 

Durante este período ocurren cambios sistémicos importantes, como cambios 

hormonales, que podrían convertir a las mujeres en personas más susceptibles a 

desarrollar enfermedades periodontales.50 Cabe destacar que estos cambios 

sistémicos no son suficientes para que se produzca una Gingivitis, ni que esta 

evolucione a una Periodontitis, sin embargo, sí se produce una exacerbación de 

estos cuadros.51 

 

A nivel oral, las patologías gingivoperiodontales más comunes durante el embarazo 

corresponden a la “gingivitis del embarazo”, seguida del “granuloma gravídico”.17 

  

El granuloma gravídico o piogénico, o también denominado tumor del embarazo,  

corresponde  a una reacción inflamatoria proliferativa fibrovascular exagerada a la 

irritación local y modificada por el estado fisiológico del paciente.17 Generalmente 

aparece después del primer trimestre.52 Tiene una incidencia del 1.8% al 5%.17 

Clínicamente corresponden a una masa esférica aplanada y fungiforme que se 

ubica a nivel del margen gingival, más frecuentemente en el espacio 

interproximal.17 Su color por lo general es rojo oscuro o violáceo, de consistencia 

semifirme, sangran fácilmente, indoloros y no invaden tejidos profundos.17 El 

tratamiento de esta patología consiste en eliminar agentes irritantes locales, como 

la placa bacteriana.17 Su tamaño puede reducirse de manera considerable o bien 

inclusive desparecer al concluir el periodo de gestación, aunque en ocasiones es 

necesaria una intervención quirúrgica menor para eliminarlo totalmente.17  

 

La “gingivitis del embarazo” se encuentra dentro de la “Gingivitis asociada a placa 
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bacteriana”. Esta gingivitis fue descrita por Löe y Silness en 1963, los cuales 

confirmaron que los primeros signos aparecen en el segundo trimestre y continúan 

hasta finalizar este evento, luego del cual se observa cierta mejoría y estabilización 

de la patología.52 Presenta una prevalencia de un 35% a un 100%.52 Está 

caracterizada por presentar una inflamación vascular proliferativa, con un gran 

infiltrado inflamatorio celular.52 Sus signos clínicos coinciden con una gingivitis 

normal, sin embargo habrá un aumento de inflamación y mayor crecimiento de 

patógenos periodontales, sin que haya aumento de placa importante.52 

Clínicamente, por tanto, se observará una encía enrojecida que sangrará 

fácilmente, engrosamiento del margen gingival e hiperplasia papilar, originando 

posiblemente pseudobolsas o falsos sacos periodontales.52 Puede además estar 

modulada por diversos factores, tales como alteraciones endocrinas, 

hematológicas, etc.52 

 

2.2.1- Influencias hormonales 

 

Como se mencionó anteriormente, durante el embarazo ocurrirán alteraciones 

fisiológicas, que incluyen una inmunosupresión temporal y un aumento de niveles 

hormonales de estrógeno y progesterona. Los componentes de estas hormonas 

sirven de nutrientes para las bacterias periodontopáticas, ya que presentan una 

composición semejante a la vitamina K.50 Es por este motivo que al aumentar la 

disponibilidad de nutrientes se produciría un aumento en la carga bacteriana total, 

dando como resultado mayor severidad de los signos y síntomas periodontales. 50 

Este aumento hormonal se explica por una liberación por parte de la placenta de 

progesterona en cantidades progresivamente elevadas, alcanzando su máximo al 

final del embarazo.53 Poco después del parto, esta producción de hormonas se 

detiene. En el tejido gingival hay receptores para estrógenos y progesterona. A 

través de estos, estas hormonas generan diversos efectos sobre los tejidos.49-53
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La respuesta de los tejidos va a depender del tipo de hormona, de la proporción 

estrógeno/progesterona, así como de la concentración de estas.54 

 

2.3.- Cambios en el tejido periodontal 

 

En el tejido periodontal ocurrirán cambios clínicos, microbiológicos, vasculares e 

inmunológicos, que serán explicados a continuación:  

 

2.3.1.- Cambios Clínicos 
 

Se produce dilatación de capilares gingivales, aumento del exudado gingival y de la 

permeabilidad vascular.55-56 La progesterona estimula las células del endotelio y 

disminuye la producción de colágeno, mientras que los estrógenos disminuyen la 

queratinización del epitelio gingival, induce la proliferación de fibroblastos y 

bloquean la degradación del colágeno.55-56 Además, disminuye la barrera epitelial y 

hay una respuesta exacerbada frente a irritantes de la placa bacteriana, lo que 

podría favorecer a la generación de sacos periodontales.55-56
 

  

2.3.2.- Cambios Microbiológicos 

 

Estudios científicos actuales confirman un aumento en la proporción de bacterias 

anaerobias y aerobias durante el embarazo, así como un aumento en la proporción 

de bacterias periodontopáticas como Pi, Aa y Pg sobre otras especies.57 Estudios 

actuales evidencian que estos patógenos pueden crecer en medios de cultivos con 

progesterona y estradiol, los cuales servirían como factores de crecimiento 

bacterianos.57
 

 

Debido a lo mencionado anteriormente, estas hormonas servirían de nutriente para 
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las bacterias periodontopáticas, y al aumentar la disponibilidad de nutrientes, se 

produciría un aumento en las proporciones relativas de estos microorganismos.50
 

 

2.3.3.- Cambios Vasculares 
  

Los efectos de estas hormonas a nivel vascular explican la presencia de edema, 

eritema, sangrado e incremento del fluido gingival crevicular.58 Se ha demostrado 

correlación entre aumento del fluido gingival y niveles elevados de progesterona.58  

 

2.3.4.- Cambios Inmunológicos 
  

Se ha sugerido que la progesterona puede ser un inmunosupresor a nivel de tejidos 

periodontales en la embarazada, evitando la acción de una respuesta inmune 

eficaz frente a estímulos bacterianos59, lo cual daría lugar a la aparición de una 

reacción tisular crónica, con una apariencia clínica de inflamación exagerada.59
 

Debido a esto, las reacciones inmunes locales en la encía podrían ser exacerbadas 

por las hormonas sexuales femeninas, alterando la patogénesis de la lesión 

inflamatoria y con ello, permitir respuestas gingivales exacerbadas durante el 

embarazo.59 

 

Esta idea se sustenta en la identificación de receptores para hormonas sexuales en 

componentes del sistema inmune.60 La presencia de hormonas sexuales en tejido 

gingival causa un incremento de la síntesis de PGE-2, siendo esta un potente 

mediador de la inflamación, lo que permitiría explicar el papel de hormonas 

sexuales en el incremento de la inflamación.60
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3.  EMBARAZO PRETÉRMINO O PARTO PREMATURO 

 

3.1.- Definición 

 

La Organización Mundial de la Salud define como parto “prematuro” a aquel 

nacimiento de menos de 37 semanas.6 Este evento lo podemos dividir en 4 

entidades: “parto prematuro cercano al término”, siendo aquel que se encuentra 

entre las 34 y 37 semanas, “prematurez moderada”, aquel entre las 32 y 33 

semanas”, “prematuro severo”, entre las 28 y 31 semanas” y “prematuros 

extremos” antes de las 28 semanas.61
 

 

El límite inferior de edad gestacional que establece la separación entre el parto 

prematuro y aborto son las 22 semanas de gestación.61 

 

3.2.- Clasificación Clínica del Parto Prematuro 

 

Clínicamente, el parto prematuro se puede subdividir en 3 entidades: 

 

1.- Parto prematuro idiopático: en el cual es detectable en un primer evento la 

aparición de contracciones uterinas regulares a consecuencia de las cuales se 

produce el parto.4-61 

2.- Parto prematuro resultante de la rotura prematura de membranas: ocurre, por lo 

general, antes de las 37 semanas de edad gestacional.4-61 

3.- Parto prematuro iatrogénico o inducido: es aquel que resulta de la interrupción 

médica prematura del embarazo debido a patología materna y/o fetal.4-61 

 

Cada uno de estos tres grupos corresponde aproximadamente a un tercio del total 

de los partos prematuros.61
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3.3.- Causas del inicio del parto pretérmino 

 

Existen distintos factores implicados en el inicio del parto pretérmino, entre los que 

destacan factores mecánicos (sobredilatación del útero, insuficiencia cervical), 

cambios hormonales (estrés fetal o materno), hemorragia decidual (abruptio) e 

infección clínica / subclínica.3 

 

La Enfermedad Periodontal corresponde a una infección subclínica, y se sabe que 

la infección se asocia con casi un tercio de los partos pretérmino, en particular con 

los que se producen en las primeras etapas de la gestación.3 

 

3.4.- Factores de Riesgo 

 

En la literatura se mencionan determinados factores de riesgo asociados a padecer 

parto prematuro, los cuales se clasifican como mayores y menores. 

Entre los mayores factores de riesgo de parto prematuro, destacar en orden de 

mayor a menor relevancia: parto prematuro anterior, gestaciones múltiples, 

individuos afroamericanos y bajo nivel socioeconómico.3 

 

Parto pretérmino anterior 

Gestaciones múltiples 

Afroamericanos 

Bajo nivel socioeconómico 

Tabla 3. Factores Mayores de Riesgo de Parto Prematuro. 3 
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Riesgos modificables Riesgos no modificables 

Poco aumento de peso de la madre Edades extremas (menos a 17 o mayor 

a 40 años) 

Trabajo físico Abortos múltiples anteriores 

Tabaquismo Antecedentes de exposición a DES 

Anemia Antecedentes de anomalías uterinas 

Bacteriuria Baja estatura 

Vaginosis bacteriana Bajo peso antes del embarazo 

Infecciones sistémicas de la madre: 

pielonefritis 

 

Tabla 4. Factores Menores De Riesgo De Parto Prematuro.3 

 
En esta tabla se pueden observar aquellos factores de riesgo “menores” de parto 

pretérmino, los cuales se pueden dividir en dos grupos: los que se pueden 

modificar y los que no se pueden modificar. Su contribución a la prematuridad es 

baja, si es que se encuentran de forma individual, aumentando el riesgo al añadirse 

otros factores de riesgo.  Muchos de estos factores son muy habituales durante en 

el embarazo, por tanto, se debe actuar sobre aquellos que son modificables.3 

 

3.5.- Epidemiología Del Parto Pretérmino 

 

La incidencia del parto prematuro oscila entre el 8% y el 10% del total de partos, 

con variaciones regionales significativas, pues su incidencia puede alcanzar el 10% 

al 12% en los EE. UU., o ser tan baja como el 5% en Chile y la Unión Europea.61 
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Sin embargo, cabe destacar que la frecuencia del parto pretérmino ha aumentado 

en los últimos años.61 

 

El parto pretérmino es una de las principales causas de morbimortalidad neonatal.3 

Sin embargo, en las últimas décadas, ha habido un notable aumento de la 

supervivencia de los recién nacidos con muy bajo peso, atribuible a la mejoría en el 

cuidado neonatal de los prematuros, entre los que destacan la regionalización de 

los cuidados perinatales, el uso de mejores métodos de ventilación mecánica y la 

mejora de los tratamientos nutricionales, entre otros.3-61 La reducción de la 

mortalidad, sin embargo, no se ha visto acompañada de una reducción en la 

morbilidad neonatal o en las discapacidades a largo plazo.3 Si se excluyen las 

malformaciones congénitas, se estima que el 75% de las muertes perinatales y el 

50% de todas las deficiencias neurológicas de la infancia son atribuibles 

directamente a la prematurez, lo que ilustra la magnitud del problema.61
 

 

3.6.- Repercusiones Neonatales De La Prematuridad 

 

Como se mencionó anteriormente, no se ha observado disminución de la 

morbilidad ni de las discapacidades a largo plazo en niños con nacimiento 

pretérmino.3 

 

La morbilidad neonatal de los prematuros es de magnitud variable y depende 

principalmente del peso de nacimiento, de la edad gestacional, de la existencia de 

malformaciones fetales, de la etiología responsable del parto prematuro y de las 

características de la unidad de cuidado intensivo que atienda al recién nacido.61 

 

Los prematuros mayores de 34 semanas presentan, en general, patologías leves, 

tales como alteraciones de la termorregulación y taquipnea transitoria.61 Sin 

embargo, los prematuros extremos y severos concentran patologías de mayor 
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gravedad, caracterizadas por su alta letalidad o secuelas, entre las que 

encontramos ductus arterioso persistente, síndrome de distrés respiratorio (SDR), 

displasia broncopulmonar, osteopenia del prematuro, enterocolitis necrotizante, 

sepsis neonatal y morbilidad neurológica, entre las que se incluyen anormalidades 

de las funciones cognitivas y parálisis cerebral.61 

 

Afortunadamente, sólo un 5% y un 15% de los partos prematuros ocurren en 

“prematuros extremos” y “prematuros severos” respectivamente, siendo un 20% 

“prematuros moderados” y un 60 a 70% recién nacidos “cercanos al término”.61 

Esto demuestra que la gran mayoría de los prematuros se encuentra por sobre las 

34 semanas, período en que la morbilidad neonatal es habitualmente escasa o 

leve.61 

 

Los esfuerzo deben estar dirigidos, por tanto, a prevenir la prematurez extrema y 

severa, ya que esos recién nacidos son los que concentran la mayor parte de las 

secuelas entre los sobrevivientes.61 

 

4. EMBARAZO PRETÉRMINO Y SU RELACIÓN CON LA ENFERMEDAD 

PERIODONTAL 

 

4.1.- Relación entre enfermedad periodontal y parto pretérmino   

Durante el embarazo en condiciones normales, los niveles de PGE2 y TNF-alfa 

aumentan progresivamente, alcanzando un umbral crítico que induce el parto.62 Sin 

embargo, en presencia de infección, los niveles de estos mediadores aumentan 

considerablemente, pudiendo desencadenar un parto prematuro.9 Es por esto por lo 

que se cree que la Enfermedad Periodontal corresponde a un factor de riesgo 

independiente para parto prematuro. 4                

 



38 
 

Además, tenemos que considerar que, durante el embarazo, más específicamente 

durante el segundo trimestre, hay un aumento de microorganismos anaerobios 

gram negativos en el tejido periodontal ocasionado por los niveles hormonales altos 

propios de esta etapa, que conlleva a una respuesta inflamatoria por parte del 

hospedero, estimulando la producción de citoquinas pro-inflamatorias (TNF-alfa, IL 

1, IL6) y prostaglandina E2. Por lo que, en presencia de Enfermedad Periodontal, 

estos niveles estarían enormemente aumentados.1-10 

 

4.1.1.- Mecanismo de asociación 
 

El mecanismo por el cual la Enfermedad Periodontal podría jugar un papel en el 

Parto Prematuro se explica mediante dos, las cuales corresponden a: 

 

1. Citoquinas proinflamatorias y otros mediadores inflamatorios son producidos en el 

periodonto en respuesta al desafío bacteriano, las cuales pueden diseminarse vía 

hematógena y alcanzando la cavidad uterina. Posterior a esto, atraviesan la 

placenta e incrementan los niveles de PGE-2 y TNF-alfa en líquido amniótico.9 El 

aumento de PGE-2 genera contracción de la musculatura uterina, desencadenando 

así un parto prematuro.10 

 

2. Microorganismos anaerobios gram negativos o sus productos (como el LPS) 

generados en el tejido periodontal pueden alcanzar el torrente circulatorio y generar 

una bacteriemia transitoria.1-10 Por lo tanto, la interacción de estas bacterias o sus 

productos con los tejidos placentarios estimula la liberación de PGE-2, lo cual 

desencadena contracciones uterinas.10 Se sugiere, además, que el LPS 

proveniente de estas bacterias orales es capaz de inducir una disminución en la 

expresión de moléculas de adhesión endoteliales, las cuales participan en la 

respuesta inmune celular, haciendo a la persona más susceptible a infecciones 

genitourinarias, y por ende, al parto pretérmino.10 
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Se ha comprobado que los mediadores inflamatorios que se producen en la 

periodontitis juegan un papel importante en el inicio del parto.9 Es probable que la 

periodontitis pueda actuar sinérgicamente con otros factores maternos para 

desencadenar nacimientos prematuros.
63 

 

  

Figura 3. Esquema del mecanismo de asociación entre enfermedad 
periodontal y parto pretérmino. Diseminación bacteriana vía hematógena y 
producción de citoquinas pro inflamatorias induciendo el parto.9 
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DISCUSIÓN 

 

La asociación entre el parto prematuro con la enfermedad periodontal se ha 

intentado demostrar desde hace varias décadas. Ya desde el año 1994, las 

experiencias de Collins en modelos animales de hámster inoculados por bacterias 

periodontopatógenas generando así una infección similar a la periodontitis fueron 

quizás el puntapié inicial para una gran cantidad de estudios que se realizarían en 

épocas ulteriores y que intentarían demostrar de manera más fehaciente dicha 

relación.9-10-64
 

 

Evidencias posteriores sobre este vínculo entre la enfermedad periodontal y el 

parto prematuro provinieron de estudios transversales de caso y control; 

evidentemente, por el diseño de esos estudios, hablar en ese momento de la 

periodontitis como un verdadero factor de riesgo para parto prematuro no era 

posible; sin embargo, estas investigaciones permitieron acumular más 

conocimiento y consolidar aún más esta posible relación. En este contexto, una de 

las investigaciones pioneras fue la de Offenbacher, el año 1996, el cual a través de 

su investigación demostró una asociación estadísticamente significativa 

estableciendo a la enfermedad periodontal como un factor de riesgo para el parto 

pretérmino.65 Desde este momento la relación existente entre estos temas se ha 

convertido de gran interés para la investigación científica. 

 

Por otro lado, un grupo de investigadores chilenos liderados por López, el año 

2002, realizaron dos estudios de tipo caso-control, donde a un grupo se le realizó 

tratamiento periodontal durante el embarazo y al otro después de este. Se concluyó 

en ambos estudios que la enfermedad periodontal materna es un factor de riesgo 

para el parto prematuro, confirmando así la relación existente entre ambas.66-67 

Posteriormente publicaron el año 2005 otro estudio de intervención de tipo caso-
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control, que comparaba la incidencia de parto prematuro en mujeres embarazadas 

con enfermedad periodontal que recibían tratamiento durante el embarazo con 

aquellas que lo recibían después del parto. La incidencia de parto prematuro en el 

grupo tratado fue 3 veces menor que el grupo control, concluyendo por tanto que 

las mujeres con enfermedad periodontal están sometidas a  un  mayor  riesgo  para  

el  parto pretérmino  que  las  mujeres  que  recibieron  el tratamiento periodontal.68 

Dichos estudios científicos de López confirmaron que la enfermedad periodontal es 

un factor de riesgo para el desenlace de parto prematuro. 66-67-68 

 

Paralelamente este tema de investigación continúo desarrollándose en distintas 

partes del mundo. Dos estudios de cohorte prospectivos realizados por Srinivas y 

colaboradores en Pensilvania en el año 2009 y por Ali y colaboradores en Malasia 

el año 2012 evaluaron el riesgo de presentar resultados adversos del embarazo en 

mujeres que presentaban enfermedad periodontal versus aquellas que no la 

presentaban. A pesar de que la literatura sugiere una asociación positiva entre 

enfermedad periodontal y parto pretérmino, ambos estudios fallaron en demostrar 

una vinculación estadísticamente significativa entre ambas variables.69-70 

Actualmente siguen existiendo estudios, que, si bien son los menos, no logran 

demostrar dicha asociación. Estos diversos resultados pueden deberse a varios 

factores, entre los que podemos mencionar tamaños insuficientes de la muestra y 

falta de consenso para definiciones de enfermedad periodontal o parto pretérmino. 

 

No obstante, la mayoría de la investigación actual demostraron una asociación 

positiva en relación con este tópico. Kothiwale y colaboradores el año 2011, 

evaluaron la asociación entre enfermedad periodontal y parto prematuro/bajo peso 

al nacer a través de un estudio de casos y controles en un grupo de mujeres 

embarazadas en India. Sus resultados indican que el promedio del índice 

periodontal comunitario (índice CPITN) fue mayor en las mujeres que tuvieron parto 
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prematuro/ bajo peso al nacer comparado con el grupo que tuvo embarazos de 

término.71 Asimismo, el año 2014, S. Basha y colaboradores realizaron un estudio 

prospectivo con el fin de explorar la asociación entre periodontitis materna con 

parto pretérmino y bajo peso en la India. Los resultados concluyeron que la 

periodontitis es un factor de riesgo independiente para resultados adversos en el 

embarazo, y demostraron una fuerte asociación entre estas dos variables.72 Una 

vez más se comprueba la importancia de la salud periodontal en la embarazada, 

necesario para prevenir resultados adversos, que podrían traer consecuencias 

indeseables para el feto. Estos antecedentes manifiestan la relevancia de mantener 

la salud periodontal en las gestantes, y en caso de diagnosticarse enfermedad 

gingivoperiodontal, tratarla de manera oportuna. 

 

Estudios de alta relevancia científica, como revisiones sistemáticas y metaanálisis, 

fueron abordados por distintos investigadores. Entre estos destaca el investigador 

L. Chambrone y colaboradores, los cuales el año 2011 realizaron una revisión 

sistemática sobre estudios de cohorte prospectivos, el cual tuvo como objetivo 

evaluar la asociación entre periodontitis materna y parto pretérmino. De 1680 

artículos seleccionados por la estrategia de búsqueda, 12 estudios fueron 

seleccionados, de los cuales 9 encontraron una significativa asociación entre 

periodontitis con parto prematuro. El metaanálisis demostró un riesgo significativo 

de parto pretérmino en mujeres embarazadas con periodontitis. A pesar de 

demostrar una relación consistente entre ambas variables, se encontró un alto e 

inexplicable grado de heterogeneidad entre los estudios.4
 

 

A su vez el año 2014, J. López, y colaboradores realizaron una revisión 

sistemática, cuyo objetivo fue demostrar o no una asociación entre enfermedad 

periodontal y parto prematuro. Luego de utilizar criterios de inclusión y exclusión, 

ocho estudios de cohorte prospectivos mostraron una positiva asociación entre 
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infecciones periodontales y parto pretérmino, sugiriendo que la enfermedad 

periodontal podría jugar un rol no específico en varios embarazos con resultados 

adversos.8 

 

Finalmente, una revisión sistemática y exploración de metaanálisis realizado por S. 

Corbella, el año 2016, tuvo como propósito demostrar a la enfermedad periodontal 

como un factor de riesgo independiente para resultados adversos del embarazo. Se 

reportaron estudios de caso-controles. Luego de ser seleccionados, se realizó un 

metaanálisis. Un total de 22 estudios fueron seleccionados de un total de 17.053. 

Este estudio sistemático demostró una baja pero existente asociación entre 

periodontitis y resultados adversos de parto.7 

 

Estos últimos tres estudios actuales y de alta fidelidad nos demuestran que aún 

existe incógnita sobre la enfermedad periodontal como un factor de riesgo bajo o 

contundente para el desenlace del parto pretérmino. Por ende, es necesario 

continuar investigando respecto a esta potencial asociación entre parto prematuro y 

enfermedad periodontal. 

 

A pesar de que existen múltiples estudios que tratan de vincular a la enfermedad 

periodontal como un factor de riesgo para el parto prematuro, los resultados han 

sido controversiales. Sin embargo, la evidencia científica actual inclina la balanza 

hacia una relación positiva entre ambas variables.  

 

Las grandes dificultades para llegar a conclusiones definitivas en las diversas 

investigaciones puede deberse al tamaño insuficiente de la muestra, definiciones 

variables de enfermedad periodontal y parto prematuro, poblaciones de 

embarazadas de distinto nivel socioeconómico, distintas etnias, entre otras. Es por 

esto que este tema debe ser tratado con gran precaución hasta que las fuentes de 
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heterogeneidad puedan ser explicadas.  
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CONCLUSIONES 

 

Con los antecedentes expuestos en esta revisión se puede concluir que: 

 

1. A pesar de que la evidencia científica actual se inclina a establecer una relación 

positiva entre la enfermedad periodontal y resultados adversos en el embarazo, 

aún se necesita de un mayor número de estudios para confirmar dicha asociación. 

Para esto es necesario estandarizar las definiciones de enfermedad periodontal y 

parto prematuro, para así reducir resultados heterogéneos evidenciados en los 

estudios. 

 

2. Los cambios fisiológicos que se producen durante el embarazo están asociados un 

aumento en la severidad de la enfermedad periodontal previamente establecida.  

 

3. El tratamiento de la enfermedad periodontal es relativamente sencillo, y si es 

llevado a cabo de manera exitosa, se podría disminuir el riesgo de parto prematuro. 

Por tanto, es importante mantener en controles periódicos la salud oral de 

embarazadas o en la mujer que planifica ser madre.  

 

4. Existe abundante evidencia científica que posiciona a la enfermedad periodontal 

como un potencial riesgo para la salud sistémica general; dentro de dichas 

complicaciones sistémicas, encontramos al parto pretérmino. Si bien es aún un 

tema controvertido, plantearía de todas maneras un beneficio para los pacientes un 

enfoque terapéutico integrado, en donde el médico de manera rutinaria indique una 

evaluación periodontal, permitiendo que así el odontólogo general o especialista 

forme parte de un equipo multidisciplinario que vele por la salud general del 

paciente. 
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5. Existen bases biológicas que relacionan los mediadores de inflamación producidos 

durante la enfermedad periodontal con efectos adversos del embarazo. Sin 

embargo, aún falta demostrar si las concentraciones de estos serían suficientes 

para desencadenar un parto pretérmino. 

 

6. Es importante destacar que las madres que tienen Enfermedad Periodontal suelen 

presentar otros factores de riesgo asociados un parto pretérmino, como los son el 

hábito tabáquico, bajo nivel socioeconómico, etc., que además podrían representar 

también factores de riesgo para la enfermedad periodontal. 

 

7. El conocimiento de la importancia salud oral dentro de la salud general del 

individuo aún no está muy extendido en la práctica médica. Son muchos los 

profesionales de distintas especialidades que desconocen la relación entre 

enfermedad periodontal con otras enfermedades sistémicas. 
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