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Enfermedad Periodontal y Parto
Prematuro.

1. La Enfermedad Periodontal.

1.1 Historia.

La Enfermedad Periodontal es conocida desde la antigliedad, afecté a los primeros
seres humanos, desde las culturas precolombinas hasta los egipcios. Casi todos los
escritos de medicina recogen un area de patologias de la boca en el que la Enfermedad
Periodontal ocupa un lugar importante. Se ha observado en que la enfermedad mds
frecuente que se detecta en las momias egipcias es la Enfermedad Periodontal. Ya
entre el 3000 y el 2500 ac sumerios y chinos reflejaban en sus tratados de medicina

esta patologia y proponian como tratamiento una correcta higiene a través de palillos

(1).

Hipocrates (460-377 ac) por su parte estable una primera relacion de la EP y el calculo,
asi como también observa una conexion entre los problemas orales y patologias en

otras partes del cuerpo (1).

Celso (25ac-50dc) en sus escritos afirma que los problemas en las encias conducian a

una movilidad y posterior pérdida de piezas dentales (2).

En la Edad Media los arabes en especial Avicena (980-1037) en su tratado Canon

tienen algunas secciones dedicadas a las patologias de los tejidos blandos orales.

En el Renacimiento el francés Ambroise Paré (1509-1590) ya realizaba un tratamiento
sistematico removiendo el calculo con instrumentos especificos para asi controlar la
enfermedad peridontal. Otro autor renacentista fue el italiano Cardano (1501-1576) al

quien se le atribuye la primera clasificacion de las enfermedades periodontales. El
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padre de la microbiologia Leeuwenhoek (1632-1723) realiza la primera descripcién de

la flora bacteriana oral (2).

Pierre Feuchard (1678-1761) es considerado el padre de la Odontologia, en su extensa

obra habla ampliamente de la Enfermedad Periodontal y su tratamiento.

En el siglo XIX Riggs (1811-1885) puede ser considerado el primero que se dedica a la
periodoncia de forma exclusiva, desarrollo tanto este campo que podemos encontrar
textos de su época que llaman a la Enfermedad Periodontal “Enfermedad de Riggs”.
Otro hito importante de Riggs es que asocié con Wells en las investigaciones sobre
anestesia llevando a cabo la primera intervencidn con anestesia en 1844 en la que
extrajo una muela al propio Wells. Riggs empezd a hablar de la prevencion y la

profilaxis como partes importantes para tratar la EP (1).

En el siglo XIX fueron muy importantes en el ambito de la medicina en general y de la
odontologia en particular los descubrimientos de Pasteur, Lister, y Koch en los que se

confirmaba la importancia de los microorganismos en las patologias humanas (1).

El siglo XX supuso un avance enorme en la ciencia, la periodoncia en particular en la
primera parte del siglo XX tuvo su maxima expansion en Viena y Berlin. En estos afios
se empezaron a obtener las primeras descripciones anatomopatoldgicas de la
enfermedad periodontal. Se aplicaron las nuevas técnicas de la medicina como los
Rayos X obteniéndose muy buenos resultados en cuanto al diagnostico y la compresion
de la enfermedad, asi también los tratamientos cada vez se hicieron mas efectivos y
avanzados. Después de la Segunda Guerra Mundial la delantera la tomaron EEUU y los
paises escandinavos, se siguidé avanzando en conocimiento de este area, siendo la
utilizacién de modelos animales de gran ayuda. Entre las figuras de esta Ultima época
destaca por encima de todos Loe que esclarecid el papel de la placa dental y las
bacterias en la enfermedad periodontal estableciendo diferencias con una infeccion

comun (2).
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1.2 Concepto.

La Enfermedad Periodontal se trata de una enfermedad infecciosa que afecta al
periodonto. Son los tejidos de soporte dentales, encia, ligamento, cemento y hueso
alveolar. Su funcién es la de unir al diente a su alveolo asi como protegerlo del medio

externo, actuando de barrera (3,4).

La encia realiza primordialmente una funcién de proteccion de todas las estructuras
subyacentes, mientras que el ligamento, cemento y hueso tienen una funcionalidad
mas clara de soporte. La encia es la primera en verse afectada. Cuando solo estd

afectada hablamos de gingivitis (1).

La enfermedad en su avance destruye las estructuras de soporte produciendo
finalmente una falta de sustentacién del diente por lo que este empieza a moverse y si
no se trata de manera adecuada finalmente se pierde, siendo este la causa mds
frecuente de ausencias dentales en poblacién adulta. La afectacién de los tejidos de

soporte ademas de la encia se denomina periodontitis (5)

Esta destruccidn no es en si causada totalmente por las propias bacterias, si no que la
colonizacidn subgingival de patdgenos, sobre todo bacterias anaerobias gramn
negativas, desencadena una respuesta inmunolégica del huésped que conduce a la
afectacidn de los tejidos de soporte dentales manifestandose los sintomas de la

enfermedad ( 5,6).

Una vez iniciada la periodontitis aparece un
infiltrado inflamatorio constituido por diferentes

tipos celulares como macréfagos y linfocitos,

gue produciran distintos subtipos de citoquinas. e
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determinada enfermedad (6). La manifestacion de la enfermedad depende de la
interaccion entre factores del hospedador, ambientales y del agente microbioldgico
por lo que es probable que un ambiente especifico (factores de riesgo) y factores
genéticos sean los que puedan en cierto grado determinar la susceptibilidad del
individuo (7). Un ambiente favorable y factores genéticos positivos determinan la
diferente susceptibilidad del individuo, y no sélo eso, sino también la distinta severidad
de los cuadros clinicos, la tasa de progresidn, la recidiva y la aleatoria respuesta a la
terapéutica. Por lo tanto, la microbiota bacteriana periodontopatdgena es necesaria
pero no suficiente para que exista enfermedad, siendo necesaria la presencia de un
hospedador susceptible (4). Aunque no hay que obviar que hay una relacién
significativa entre la cantidad de placa dental y nivel de higiene con la aparicion y/o
aumento de la gravedad de la enfermedad periodontal establecida, esta relacién ya
fue observado por Loe en 1965, y todos los estudios posteriores han concluido que
esto es cierto pero que también son muy importantes otros factores como ya se ha

dicho, el huésped o distintos factores ambientales. (5,8)

En todo este proceso inflamatorio al irse destruyendo los tejido periodontales
encontramos un aumento del espacio entre el diente y los tejidos de soporte, se forma
la bolsa periodontal. Este es uno de los principales signos clinicos para el diagnostico
de la enfermedad, al que hay que sumar también el sangrado que aunque no siempre

suele encontrarse (9).

El diagnostico ha variado en el tiempo y aun ahora hay distintos criterios segun la
escuela a la hora de considerar o no enfermedad periodontal.

La SEPA (Sociedad Espafiola de Periodoncia y Osteointegracién) en su manual nos
aporta unos signos de diagnostico claros.
La enfermedad periodontal es una
patologia infecciosa que provoca una
respuesta del organismo, por lo que
encontraremos unas encias enrojecidas,

inflamadas y muchas veces sangrantes.
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Como se ha dicho los tejidos periodontales se destruyen por
lo que el epitelio de insercién que une intimamente el
diente a la cara interna de la encia desciende apicalmente,
este espacio de tejido inflamatorio es lo que se mide con el
sondaje, cuando la bolsa periodontal mide mas de 3 mm
podemos decir que hay una pérdida de insercion clinica y

hablamos ya de enfermedad periodontal. Para valorar

exactamente la perdida dsea se recurre a la imagen
radioldgica. Otros signos de la enfermedad es la presencia de cédlculo dental (sarro),
halitosis o cambios en la posicidn de los dientes cuando ya se encuentra en un estado

avanzado. El dolor pocas veces aparece (10).

1.3 Etiopatogenia.

La enfermedad periodontal como enfermedad infecciosa que es esta causada por
microorganismos. Es iniciada por la presencia y sobrecrecimiento de ciertos

microorganismos (5).

En el momento del nacimiento, la cavidad oral es estéril, aunque rapidamente se inicia
la colonizacion bacteriana, constituyéndose la llamada flora microbiana oral o
microbiota, donde cohabitan aerobios, anaerobios estrictos (la mayoria), especies
saprofitas y patdgenas. El equilibrio puede alterarse por factores exdgenos o

enddgenos con lo que se presenta la enfermedad (4,6).

Esta flora bacteriana se encuentra en la cavidad oral en forma de biofilm. Este término
fue acuiiado por Bill Costerton en 1978. Esto quiere decir que las bacterias forman una

especie de comunidad asociativa (11).

La formacidén del biofilm es un proceso complejo y jerarquizado. En primer lugar la
saliva facilita que una serie de cepas bacterianas se adhieran al diente, en este
momento comienza un proceso de autoagregacién por el que mas bacterias parecidas

se van uniendo y después cuando estas estan establecidas, empiezan a unirse
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microorganismos distintos que tienen afinidad por las primeras. En cuanto a su

composicion entre el 15-20% son bacterias frente al 75-80% que es una matriz (11,12).

La importancia del esta asociacién radica en que las bacterias crean un propio
ecosistema dentro del ecosistemas mds amplio que es la cavidad oral, esto supone que
se hacen mas resistentes a los cambios ambientales. La capacidad de nutricién
aumenta enormemente ademas, son capaces de eliminar de formas mas efectiva los
productos de desecho metabdlicos. En el biofilm las bacterias son capaces de expresar
propiedades que en cultivos en los que se encuentran solas no son capaces, asi por
ejemplo encontramos resistencias bacterianas a antibidticos que cuando estaban en
forma plancténica no soportaban. Esto es causado entre otras cosas por el intercambio

genético que se produce entre los distintos microorganismos presentes (11,12).

El biofilm no es exclusivo de la cavidad oral, en torno al 95% de la presencia bacteriana

en la naturaleza lo hace en forma de biofilm (12).

Las bacterias anaerobias gramnegativas mds importantes y prevalentes en el adrea
subgingival de pacientes con enfermedad peridontal son el Actinobacillus
actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia
(Pi), Treponema denticolla (Td) y Tannerella forsythensis (Tf). Aunque entre estas
destaca la Porphyromonas gingivalis como agente mas importante dentro de la
enfermedad periodontal. Estas bacterias tienen un importante papel en el comienzo y
posterior desarrollo de la periodontitis participando en la formacién de la bolsa
periodontal, destruccion del tejido conectivo y reabsorcion del hueso alveolar a través
de un mecanismo inmunopatogénico.

(4, 9,12, 13).

Los patégenos mas relacionados con la
enfermedad periodontal se han
clasificado dentro del llamado

complejo rojo. Y estos suelen aparecer

en una fase tardia de la colonizacion

bacteriana (1, 11).
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Los pacientes con salud periodontal optima en su micribiota oral sin embargo abundan
los microorganismos Grampositivos facultativos, que ademads suelen ser los primeros
en colonizar, como pueden ser los del genero Streptococcus y Actinomyces (S. sanguis,

S. mitis A. viscosus y A. naeslundi) (1, 13).

1.4 Epidemiologia.

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades infeccionas mas extendidas en
la poblacién, su manifestaciones subclinicas en muchos casos hace que no se trate
como es debido. Ademas en Espaiia tenemos la particularidad de que en nuestro
sistema de salud publico la atencién odontoldgica apenas estd cubierta por lo que hay
un amplio sector de la poblacion que descuida su salud oral al no estar esta incluida en

la cartera basica de servicios de la Seguridad Social.

La distribucion de la enfermedad no es homogénea en nuestra sociedad hay multitud
de factores que influyen: edad, sexo, nutricién, fumador, nivel socio-econdmico, etc.

Estos factores de riesgo los desarrollaremos mds adelante.

En Espafia encontramos los siguientes datos:

Prevalencia de las enfermedades
Peridontales

60
50

m0

ml

2

m3

— ma

15 afios 35-44 afios 65-74 afios
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0: Tejidos periodontales sanos. 1: sangrado. 2: calculo. 3: bolsas poco profundas. 4

bolsas profundas.

Apreciamos que el porcentaje de sujetos sin ningun signo de enfermedad es del 22%
para la cohorte de 15 aiios, del 16% para 35-44 aiios y del 5,8% en la cohorte de 65-74
afios. Por lo que la mayoria de la poblacidn tiene algun tipo de patologia en las encias
desde una gingivitis, como demuestran la presencia de sangrado y de cdlculo dental

hasta una periodontitis ya con bolsas formadas (14).

Los adultos jovenes que tienen bolsas periodontales de cualquier tipo son el 16 % de la

poblacion (14).

En cuanto a las mujeres vamos a considerar la edad reproductiva solo estudiando los

grupos de 15 afios en adelante y el de 35-44 afios.

Prevalencia de EP en mujeres 15-44 aios
60
50
40 mO0
ml
(Y ]
N 30 .
20 - m3
m4
10 ~
O .
Mujeres 15 afilos 0 mas. Mujeres 35-44 afos.

Estos datos nos dicen que el 15,7% de las mujeres de entre 35-44 afios tienen bolsas

periodontales de cualquier tipo (15).

En cuanto a mujeres de 15 afos hasta 35 no hay datos recogidos de bolsas

periodontales ni profundas ni poco profundas (15).

11
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En cuanto a la distribucidn de la enfermedad por nivel socio-cultural:

Enfermedad Periodontal 35-44 anos segun
nivel socio-cultural.
60
50
40 ()
o |
2 30 — ,
20 a3
a4
10
O —7
Nivel Alto Nivel Medio Nivel Bajo

En cuanto al nivel socio-cultural cuanto mas alto sea este mds salud periodontal hay,
28%, y menos bolsas periodontales, 18,6% frente a un nivel socio-cultural bajo en el
gue encontramos solo el 9,7% de la poblacién con salud periodontal y un 27,3 con
bolsas periodontales. El grafico es bastante esclarecedor siendo el nivel 0 el que mas
desciende desde el nivel socio-cultural alto al bajo mientras que los indicadores de

enfermedad aumentan del nivel bajo al alto.

El correcto higiene dental es el principal método para evitar la enfermedad periodontal
los datos que tenemos en cuanto a cepillado nos dicen que el grupo de 15 afios en
adelante hay un 28,3% de poblacion que lo hace una vez o menos al dia y en la cohorte
de 35-44 encontramos un 26,7% de la poblacion. Mas de un cuarto de la poblacién no

mantiene una higiene bucodental adecuada (14).

Estos datos nos hacen ver que todavia son necesarias medidas educativas para la que

la poblacién tenga conocimiento de la importancia de una buena salud oral.

12
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Evolucion enfermedad periodontal cohorte 35-44 aiios.
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La poblacién que tiene bolsas profundas ha aumentado en el 2010 respecto al 2005 de

3,9% al 5%. (14,15).

La presencia de célculo y el sangrado también han aumentado siendo en 2005 12,5y

47,3 mientras que en el 2010 son de 15% y 53% (14,15).

La situacion de salud periodontal ha empeorado desde el 2000 al 2010, 19,3% en el

2000, 14,8 % en el 2005 y un 16% en el 2010 (14,15).

Estos datos nos indican que en la poblacién de entre 35 y 44 afios la salud periodontal

no ha mejorado e incluso ha empeorado.

1.5 Clasificacion de las enfermedades periodontales.

Las clasificaciones han variado con el tiempo siendo mas concretas cuanto mayor ha
sido el conocimiento de la enfermedad. A continuacién vamos a desarrollar las
clasificaciones mas préximas en el tiempo y en especial la Ultima y la que se usa en la
actualidad, la que corresponde al Workshop Europeo de Periodoncia de 1999, las

anteriores son de los Workshops de 1989 y 1993.

13
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La clasificacion mas basica es en la que dividimos a las enfermedades periodontales en

dos grupos:

e Gingivitis: se ve afectada la encia marginal, sin llegar a otras estructuras del
periodonto.
e Periodontitis: hay una afectacién del resto de estructuras del periodonto y

encontramos una pérdida progresiva de insercién y sustento éseo.

Clasificacion del Workshop de Periodoncia 1989 (16).
Se diferencid gingivitis de periododontitis. La clasificacién de esta ultima es |a

siguiente:

e Periodontitis del adulto.
e Periodontitis de comienzo temprano.
» Periodontitis juvenil.
» Periodontitis rapidamente progresiva.
» Periodontitis prepuberal.
e Periodontitis asociada a enfermedades sistémicas.
e Periodontitis refractaria.

e Periodontitis ulcerativa necrosante.

Clasifiacion del Primer Workshop Europeo de Periodoncia 1993 (17).
Se simplificd la clasificacion de periodontitis.

e Periodontitis del adulto.
e Periodontitis de temprana aparicion.

e Periodontitis necrosante.

Esta clasificacidn tan escueta se veia completada con una serie de caracteristicas

secundarias, que hacian que el diagnostico en muchas ocasiones no fuera claro.

14
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Ante esto se intento crear una clasificacidn en la que los criterios fueran claros con lo

que los diagndsticos se hicieran mas sencillos.

Clasificacion del Workshop Mundial de Periodoncia 1999: (18,19)

e Enfermedades gingivales

e Periodontitis crénica.

e Periodontitis agresiva.

e Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.
e Enfermedades periodontales necrosantes.

e Abscesos del periodonto.

e Periodontitis asociada a lesiones endoddnticas.

e Deformidades y condiciones del periodonto.

A continuacion se procederd a desarrollar esta clasificacién y a comentar de forma mas

detallada alguna de las patologias que tienen mas interés.

La primera tabla contiene las enfermedades gingivales. Estas pueden ocurrir en un
periodonto sin pérdida de insercidn o sobre un periodonto que haya tenido perdida de
insercidon pero que en ese momento este sin progresiéon, afectan solo a la enciay

puede o no estar acompafiadas de afectacién en el resto de tejidos periodontales.

La segunda tabla contiene las enfermedades periodontales. Estas ademas de por esta
clasificacién pueden diferenciarse segun su extension también asi si los sitios afectados
son menos del 30%, sin embargo estaremos hablando de generalizada si los sitios son

mas del 30%

15



Clasificacion de enfermedades periodontales, 1999.

Enfermedades gingivales.

1) Enfermedades gingivales inducidas por placa.

Gingivitis asociadas solo con placa dental

i) Sin factores locales contribuyentes.

ii) Con factores locales contribuyentes.

Enfermedades gingivales modificadas

por factores sistémicos.

i) G.asociada a pubertad.

ii) G. asociada a ciclo menstrual.

iii) G. asociadas al embarazo (gingivitis
y granuloma piogénico)

iv) G. asociada a DM.

v) G. asociada a leucemia.

Enfermedades gingivales modificadas

por medicamentos.

i) Agrandamientos gingivales asociados
a drogas.

ii) G.influidas por drogas.

iii) G. asociadas a anticonceptivos oral.

iv) Otras.

Enfermedades gingivales modificadas

por malnutricion.

i) G. por falta de Ac ascdrbico.

ii) Otras.

2)

Lesiones gingivales no inducidas por placa.

Enfermedades gingivales origen

bacteriano especifico.

i)  Neisseria gonorrea.

ii) Treponema pallium.

iii) Algunos tipos de Esptreptococos.

iv) Otras.

Enfermedades gingivales viricas.

i) Herpes: oral recurrente,
gingivoestomatitis herpética primaria,
varicela-zoster.

ii) Otras.

Enfermedad gingivales fungicas.

i) Candidiasis gingival generalizada.

ii) Eritema gingival lineal.

iii) Histoplasmosis.

iv) Otras.

Lesiones gingivales genéticas.

i)  Fibromatosis gingival hereditaria.

ii) Otras.

Manifestaciones gingivales de procesos

sistémicos.

i) Trastornos mucocutaneos: liquen
plano, pénfigo vulgar, penfigoide,
eritema multiforme, lupus
eritematoso, drogas, otras.

ii) Reacciones alérgicas: materiales
odontoldgicos (niquel, cromo, acrilico,
colutorios, dentifricos), comidas,
aditivos, otras.

Lesiones traumaticas

i) Quimicas.

ii) Fisicas.

iii) Térmicas.

iv) Otras.

16
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Clasificacion de enfermedad periodontales 1999. (cont)

1)
2)

1)
2)

1)

2)

3)

1)
2)

1)
2)
3)

1)

Periodontitis Cronica.

Localizada.
Generalizada.

Periodontitis Agresiva.

Localizada.
Generalizada.

Periodontitis como manifestacion de
enfermedades sistémicas.

Asociada a trastornos hematolégicos:
neutropenia adquirida, leucemias, otros.
Asociada a trastornos genéticos: S de Down, S de
adhesidn leucocitaria deficiente, S de Papillon-
Lefevre, S de Chediak-Higashi, S de histocitosis,
enfermedad de almacenamiento de glicégeno,
agranulocitosis infantil genética, S de Cohen, S de
Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII), hipofosfatasa y
otros.

Otras no especificadas.

Enfermedades Periodontales Necrosantes

Gingivitis Ulcerativa Necrosante (GUN)
Periodontitis Ulcerativa Necresante (PUN).

Abscesos del Periodonto.

Abscesos gingivales.
Abscesos periodontales.
Abscesos pericoronarios.

Periodontitis Asociada con Lesiones
Endoddnticas.

Lesiones endo-periodontales combinadas

Deformidades y Condiciones del desarrollo o

adquiridas.

1) Factores localizados relacionados con el diente
gue modifican o predisponen a enfermedades
gingivales inducidas por placa/periodontitis.

e Anatomia del diente.

e Restauraciones dentales /protesis.

e Fracturas radiculares.

e Resorcion radicular y lagrimas de cemento.

2) Deformidades y condiciones mucogingivales
alrededor del diente.

e Recesidn gingival /tejido blando. Vestibular,
lingual o interproximal (papila).

e Perdida de encia queratinizada.

e Profundidad vestibular disminuida.

e Frenillos aberrantes/ insercion muscular
alta.

e Excesos gingivales.
i) Pseudobolsa.
ii) Inconsistencia del margen gingival.
iii) Exposicion gingival excesiva.
iv) Alargamiento gingival.

e Color anormal.

3) Deformidades y condiciones mucogingivales en

crestas edentulas
e Déficit de cresta vertical/horizontal.
e Perdida de encia/ tejido queratinizado.
e Alargamiento gingival/tejido blando.
e Posicidn aberrante del frenillo/musculo.
e Profundidad de vestibulo reducida.
e Color anormal.
4) Trauma oclusal.
e Trauma oclusal primario.
e Trauma oclusal secundario.
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Periodontitis cronica.

Suele ser la mds comun, lo normal es encontrarla en adultos, aunque a veces también
se ve en nifios pero lo normal es encontrar pacientes de mas de 35 afios. Esta muy
vinculada a la presencia de placa dental y calculo. Su progresion es lenta y moderada
pero durante el curso de la enfermedad se dan ciclos en los que se muestra mas
agresiva, este ritmo acelerado puede deberse a la incidencia de factores locales,

sistémicos o ambientales que alteran la relacion microorganismos/huésped (19).

Tiene una forma generalizada en la que mas del 30% de los sitios se ve afectada y una

forma localizada en la que menos del 30% de los sitios se ven afectados (18).
Se considera la gravedad de la siguiente manera: (1)

e Leve: la pérdida de insercién clinica se situa entre 1y 2 mm.
e Moderada la perdida de insercidn clinica se situa entre 3y 4 mm.

e Grave: hay mas de 5mm de pérdida de insercidn clinica.

Periodontitis agresiva.

Es una forma de periodontitis que se caracteriza por instaurarse en pacientes por lo
demads sanas, que no tienen gran cantidad de placa ni de calculo y que normalmente
han tenido antecedentes familiares de esta patologia, por lo que se trasluce una base

genético (1).
Las siguientes caracteristicas suelen estar presentes, aunque no siempre: (19)

e Sitios afectados por Actinobacillus actinomycetemcomitans.
e Alteraciones de la funcién fagocitica.
e Macréfagos hiperreactivos, producen mayor cantidad de PGE2 e IL-B

e Hay una progresiéon autolimitada de la enfermedad.
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Forma localizada: (19)

e Aparece en gente muy joven, circumpuberales.
e Se localiza en el primer molar o incisivo con pérdida de insercidn proximal en
por lo menos dos dientes permanentes y uno de los cuales es e primer molar.

e Hay una intensa respuesta inflamatoria.
Forma generalizada: (19)

e Personas menores de 30 afios, aunque puede haber mayores.

e Hay una pérdida de insercién interproximal generalizada que afecta por lo
menos a tres dientes distintos que los primeros molares y los incisivos.

e Notable destruccion periodontal episddica.

e Deficiente respuesta sérica de anticuerpos a agentes infecciosos.

1.6 Factores de riesgo de la enfermedad periodontal.

Son las caracteristicas ambientales o individuales que cuando estan presentes resultan
directamente en un aumento de probabilidades de que la persona padezca la
enfermedad, y que cuando estan ausentes resultan directamente en una disminucién
de dichas probabilidades, no que la enfermedad desaparezca (20).

Dentro de los factores de riesgo encontramos que unos tienen mas incidencia en la
enfermedad que otros, no todos se asocian a la enfermedad de manera equitativa

(21).

Dentro de los factores de riesgo podemos diferenciar los modificables de los no

modificables.
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Factores no modificables:

e Genético: en general se considera que hay suficiente base cientifica a favor de
la presencia de factores genéticos en las periodontitis agresiva ya que su
aparicién no la sustenta una presencia importante de placay es normal que el
paciente tenga antecedentes familiares de esta patologia (19,20). Por lo que se
refiere a la periodontitis crdnica, los estudios realizados en gemelos parecen
indicar que los factores genéticos influencian la evolucién de la enfermedad,
aungue la evidencia es menos clara. El papel que los genes pueden
desempeiiar en la periodontitis ha sido objeto de numerosas investigaciones en
los Ultimos afios. Estudios que han comparado la salud periodontal de distintos
grupos étnicos aislados demuestran que la enfermedad periodontal afecta de
forma muy deferente (1, 20, 21).

e Respuesta del huésped: La respuesta inmune del huésped ante la infeccién
bacteriana que causa la enfermedad periodontal tiene una importancia capital
en la forma en que se desarrolle la enfermedad. Asi por ejemplo hay estudios
gue relacionan la enfermedad periodontal agresiva con un genotipo especifico
de IL-1, todavia no hay nada claro pero se esta investigando en este punto,
ademas se han establecido conexiones entre este genotipo y pacientes que
fuman o padecen diabetes por lo que podria haber una conexién entre un
factor no modificable propio del paciente con otro externo. También el HLA
cada vez se estd investigando mas y viendo qué papel puede cumplir en la

enfermedad periodontal (21).

Factores modificables.

e Tabaco: es sin duda uno de los factores de riesgo mds importantes a la hora de
desarrollar la enfermedad y aumentar su gravedad, ademas su amplia

distribucién hace que tengamos alin mads en cuenta este factor.
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Actua en varios aspectos:

o Vascularizacion: Clinicamente en el periodonto observamos una
respuesta inflamatoria retardada, menos sangrado al sondaje y menor
rubor de encia. Esta clinica hace que la enfermedad periodontal esté en
cierto modo enmascarada, ya que los sintomas de la gingivitis que la
suele acompaiiar estan disminuidos, haciendo que el diagnostico sea
mas azaroso y tardio, con el perjuicio que esto tiene de cara al
tratamiento (22).

Hay menos fluido crevicular. Todo esto favorece a la anaerobiosis
subgingival, el depésito de cdlculo y la adhesién bacteriana.

o Flora bacteriana: La microflora de la cavidad oral se ve afectada por el
tabaco de una manera notable, y al contrario de lo que podemos
pensar, no solo fomenta el crecimiento patégeno, sino que también
tiene cierto efecto positivo para nuestro organismo, enlentece el
crecimiento bacteriano y ciertos téxicos asociados al tabaco actian
sobre cepas de la microflora oral. Aunque los efectos mayoritarios sobre
la flora microbiana son negativos, fomentando su patogenia. Esto se
consigue bien de forma directa o indirecta haciendo que las defensas
contra las cepas patdgenas se encuentren mermadas (4,23).

o Sistema inmune: En la primera parte de la defensa inmune, la
inespecifica, los estudios son bastante claros. En 1977, Kenney y sus cols
han observado que los neutrofilos de los fumadores presentaban una
menor capacidad de fagocitosis y una menor viabilidad. En la realidad el
tabaco perjudica no solo la fagocitosis pero también otras funciones de
los polimorfonucleares, como la quimiotaxis, la produccién del inhibidor
de la proteasa, la generacion de superoxido y peroxido de hidrégeno, y
la expresién de moléculas de adhesion, teniendo como consecuencia
una actividad defensiva deficiente y una mayor destruccion tisular. La
accion global del tabaco sobre el sistema Inmune esta todavia lejos de

ser aclarada totalmente pero que hay una relacién directa entre el mal
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funcionamiento del sistema inmune y el hdbito de fumar esta mas que

claro (22).

Nutricidn: alteraciones nutricionales como la deficiencia de vitaminas A, B, C, D,
E producen un empeoramiento de la enfermedad periodontal, como ejemplo
mas claro esta el déficit severo de vitamina C que produce el escorbuto en el
que una de las manifestaciones clinicas mas llamativas es el sangrado de las
encias y la pérdida de dientes. La deficiencia proteica genera una destruccién
del tejido conectivo y 6seo en modelos animales. También en modelos
animales la inanicién produjo una destruccidn de hueso y tejidos periodontales.
Padecer obesidad crea limitaciones fisicas y sociales que involucra su estado,
esto puede determinar episodios de depresidon y estrés que ademas de los
cambios inmunoldgicos que pueden conllevar conductas autodestructivas:
fumar, alcoholismo y abandono de los habitos de higiene corporal y bucal que

causan y empeoran la enfermedad periodontal (1, 24)

Alcohol: El consumo de alcohol altera los macréfagos neutrdfilos y las funciones
de las células T, aumentando la probabilidad de infecciones sistémicas y de una
forma mas localizada también agrava o multiplica la probabilidad de aparicion
de enfermedad periodontal.

Parece ser que los alcohdlicos tienen un riesgo aumentado de desarrollar
problemas periodontales incluyendo infecciones gingivales, aumento de Ia
profundidad de sondaje y de la pérdida de insercién clinica. Sin embargo, existe
poca evidencia cientifica que apoye esta asociacién y que permita declarar el
consumo de alcohol como factor de riesgo de enfermedad periodontal.

Se ha relacionado el consumo crénico de alcohol o la utilizacién de colutorios
con contenido alcohdlico con la enfermedad periodontal.

El alcohol en muchas ocasiones viene acompafiado de un consumo de tabaco,
en este caso los perjuicios de ambos se ven aumentados exponencialmente.
Ademas el binomio alcohol-tabaco aparece normalmente junto a mala higiene
y descuido de la salud oral por lo que los problemas se intensifican y agravan
(25).
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Estrés: las personas que padecen estrés son mas propensas a padecer perdida
de insercion del diente debido a la perdida de hueso alveolar. Otro estudio
demuestra que la respuesta del huésped a la infeccién por P.gingivalis puede
verse comprometida en individuos psicoldgicamente estresados. Aun asi, no
hay estudios que demuestran el estrés psicolégico como factor de riesgo de la
enfermedad periodontal; puede ser que los individuos mas estresados no

prestan tanta atencion a su higiene oral y por ello hay una cierta relacion (22).

1.7 Tratamiento

Después de realizar un diagnostico como se ha indicado antes se procede al
tratamiento. El tratamiento de la enfermedad periodontal se basa
principalmente en la eliminacion o reduccién de los agentes etioldgicos de la
enfermedad, de las bacterias. A continuacidn resumiremos muy brevemente las
distintas fases del tratamiento periodontal.

Fase de urgencia: en algunas patologias periodontales el paciente acude de
urgencia, con dolor, inflamacidn e incluso sintomas sistémicos como fiebre
dificultades respiratorias y para deglutir. Suele ocurrir en la GUN, PUN, lesiones
endoperiodontales y abscesos periodontales. En estos casos lo primero es
controlar la inflamacidn, la infeccidn y el dolor, una vez que hayamos
conseguido una situacion estable empezaremos otra fase del tratamiento.

Los dientes inviables se extraeran en esta fase.

Fase I: consiste en la eliminacidon de la placa dental mediante una detartaje
basico y un raspado y alisado radicular. En esta fase también se procedera
saneado general de la cavidad oral: limpieza y restauracién de caries,
correccion de cualquier agente irritativo, tratamiento oclusivo, ferulizaciéon y
colocacién de provisionales.

Una vez que se ha terminado esta fase hay que hacer una revaloracién
comprobando el estado de la enfermedad periodontal y de la salud oral en

general, si todo va bien se procede a la fase IV o de mantenimiento.
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e Fase Il o quirdrgica: se procede a la cirugia periodontal si con el tratamiento
basico no es suficiente, asi también se realiza la colocacién de implantes si los
necesitara como cualquier tratamiento enddntico necesario.

e Fase lll o restaurativa: se colocan todas las restauraciones y proétesis finales,
tanto removibles como fijas. Cuando estan colocadas se realizan las revisiones
gue cada prétesis necesite prestando especial atencidn al estado periodontal.

e Fase IV o de mantenimiento: visitas periddicas de control. Comprobamos placa

y célculo, estado gingival, oclusion, movilidad y otros cambios patoldgicos.

Como comun denominador de todas las fases tenemos que tener claro que el éxito de
un tratamiento de periodoncia no radica solo en un buena praxis si no que debemos
concienciar al paciente de la importancia de su salud oral y de los cuidados que debe
tomar, asi como ser constantes con las revisiones y revaluaciones no solo con el fin de

ver su estado sino también con el objetivo de remarcar el cuidado que debe seguir.
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2 El embarazo.

2.1 Recuerdo fisioldgico del embarazo.

La fecundacion es el proceso mediante el cual el espermatozoide penetra en el ovocito

y se fusionan los dos pronucleos dando lugar al huevo fecundado.

Comprende las siguientes fases: encuentro de los gametos, interaccién con la
membrana pelucida, reaccién cortical, incorporacion del espermatozoide y primera

division de la segmentacion (26).

La capacitacion, entendida como el periodo de acondicionamiento del aparato genital
femenino, que en la mujer dura 7 horas aproximadamente y que es realiza por accidn
de los fluidos uterinos y tubaricos y por el aumento de calcio, asi como la reaccion
acrosomica, entendida como la liberacidn de los enzimas acrosina y tripsina; son

condiciones sine qua non para la fecundacion del ovocito (27).
Este proceso tiene lugar en la ampolla tubdrica.
Tras la fecundacién, comienza un periodo denominado Segmentacion.

Cuando el cigoto ha llegado al periodo bicelular experimenta una serie de mitosis que
producen un incremento del nimero de células, estas células que tornan mas

pequefias se denominan blastémeros.

A partir del 52 dia, las células del embriéon compactado se vuelven a dividir para formar
una Mérula (16 células). Cada una de estas células tiene capacidad prospectiva, es
decir, si en ese momento se desprende una de ellas, dara lugar a otro embrién, un

gemelo, que seria igual y seria univitelino (28).

Durante la etapa de Blastula, alrededor del 52 dia, el embrién o blastocito comenzard
una diferenciacion entre las células de la masa celular interna que se denominard

embrioblasto y las de la masa celular externa denominadas trofoblasto.
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Alrededor del 62 dia, comenzara la Anidacién, coincidiendo con la fase progesterénica
del ciclo hormonal de la mujer. Las células trofoblasticas comienzan a introducirse
entre las células epiteliales de la mucosa uterina. El crecimiento del trofoblasto dara
lugar a la formacion de las vellosidades trofoblasticas (anteriores a la anidacién)
denominado corion frondoso, que lo rodean todo. Una vez producida la anidacidn, las
vellosidades del lado contrario por donde se produjo la penetracién van
desapareciendo, convirtiéndose en corion liso. Las vellosidades que se desarrollan
dentro de la mucosa se denominan sincitiotrofoblasto, encargadas de la formacién de
la placenta. Por el contrario, las que se desarrollan en el exterior reciben el nombre de

citotrofoblasto.

Asi mismo el embrioblasto también se diferenciard en dos capas: hipoblastica (proxima
a la cavidad del blastocito) y epiblastica (adyacente a la cavidad amnidtica). En el
interior del epiblasto, aparece una pequefia cavidad que se convertird en la cavidad

amniotica o ectodermoamnidtica.

Si en este momento una de las células del embridn se desprendiera daria lugar a otro

embridn: gemelos siameses.

Durante la 22 semana de gestacion, tiene lugar la formacidn de la cavidad vitelina o

saco vitelino primario, asi como la formacién de la cavidad ectodermo amnidtico.

Alrededor el dia 12 las células del endodermo del saco vitelino originan una capa de
tejido dispuesto laxamente que se denomina mesodermo extraembrionario, pronto se
desarrollaran nuevas cavidades en el mismo que confluiran formando un nuevo
espacio, denominado celoma extraembrionario o cavidad coridnica. De esta forma se

van a diferenciar: Somatopleura y Esplacnopleura.

En el embridn de 14 dias, las células hipoblasticas formardn un area circular engrosada
llamada placa precordal (procordal) que sefiala el sitio futuro de la boca (membrana

bucofaringea) y es un organizador importante de la region de la cabeza.

El desarrollo rapido del embridn a partir del disco embrionario durante el inicio de la
32 semana se caracteriza por: aparicion de la linea o estria primitiva (organizara la

parte caudal del embrion), desarrollo de la notocorda (organizara el tronco) y placa
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precordal (organizara la porcién cefdlica), Asi como por la diferenciacién de tres capas
germinales a partir de las cuales se forman todos los tejidos y 6rganos embrionarios (

ectodermo, mesodermo y endodermo).

Finalmente alrededor de la 42 semana tendrd lugar el comienzo de los procesos de
neurulacién y cardiogénesis. Y sera durante la 52 semana cuando tengan lugar las

etapas iniciales del desarrollo gonadal (27).

El periodo embrionario, anteriormente descrito, se caracteriza por ser un periodo de
diferenciacién y formacidn de las estructuras organicas fetales. Una noxa que actue
intrauterinamente sobre el desarrollo embrionario en este periodo puede provocar
anomalias que deriven en malformaciones de un érgano o sistema determinado.
Terminada la organogénesis, la posibilidad de una anomalia estructural es muy poco

probable.

El fin de la organogésis, alrededor de la semana 12, sefiala el comienzo del periodo

fetal, en el que a su vez puede distinguirse otros dos:

e Un periodo de crecimiento, que comprende hasta la 28 semana de gestacion,
durante el cual el feto aumenta de forma extraordinaria, pasando de 5 cm a las
10 semanas a los 37 cm a las 28. Es de resaltar la desproporcién entre el
crecimiento de la cabeza y el resto del feto. Mientras que en el tercer mes la
cabeza constituye la mitad de la longitud vértice-coxis, en el quinto mes
representa un tercio, y a término, un cuarto de la longitud vértice-talon.

e Finalmente en la etapa fetal encontramos un 22 periodo de aumento de peso o
hiperplasia, desde la 28 semana hasta el final de la gestacion. Junto con el
rapido aumento de peso (un promedio de 700 g/mes durante los dos ultimos
meses de embarazo, pasando de unos 600 gr en la 24 semana a 3300 en la 40),
tiene lugar la maduracién funcional de los diferentes sistemas organicos con el
fin de que el recién nacido pueda adaptarse a la vida extrauterina sin riesgo de

adquiera ningun tipo de lesion.
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2.2 El embarazo y la enfermedad periodontal.

La relacidn que tiene la enfermedad periodontal y el embarazo se estudia desde
hace muchos aios, hay descripciones de cambios gingivales en mujeres
embarazadas que datan de 1898 (2). La antigua expresion coloquial «un
embarazo un diente» afortunadamente no es cierta, aunque todos los cambios

sistémicos que se producen en el embarazo traen consecuencias en la salud oral.

Durante el embarazo hay unos cambios sistémicos importantes, entre los que
destacan los hormonales, estos, junto con otros procesos sistémicos, son los
causantes de las variaciones de las estructuras periodontales (29). Estos cambios
hormonales parece que son los principales causantes del aumento del
empeoramiento de la enfermedad periodontal en embarazadas, las
concentraciones aumentadas de progesterona producen dilatacion y tortuosidad
de la microcirculacién gingival, estasis circulatorio y mayor propensién a la
irritacion mecanica. Ademas la encia es un drgano diana para las hormonas
sexuales. La gravedad de la enfermedad periodontal varia con los niveles

hormonales en el embarazo (1).

Ademas de estos cambios endocrinos observamos otros a nivel cardiovascular con
un incremento en el volumen de plasma y en el gasto cardiaco; variaciones a nivel
gastrointestinal, con una alteracién de los hdbitos alimentarios (aumento del
consumo de azucares) y aparicion de nauseas y vomitos; y cambios hematolégicos,
con una disminucién del hematocrito, de la tasa de hemoglobina y del nimero de

eritrocitos (30,31).

La gingivitis es una de las enfermedades que mas aparece durante el embarazo,
entre un 35% o un 70% de las mujeres la padecen, segun diferentes estudios. Loe
en 1963 afirma que los primeros sintomas aparecen en el segundo trimestre de

embarazo y va disminuyendo su virulencia en el octavo mes.

Actualmente la mayoria de la literatura coincide en que en el embarazo no
produce gingivitis, pero que si produce una exacerbacién de la misma si ésta se

haya instaurada antes del embarazo (29, 30, 32).
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Durante el embarazo se produce una gingivitis que clinicamente es igual que la
inducida por placa, exceptuando que esta inflamacién estd aumentada sin que

haya un aumento de placa importante (33).

La periodontitis como estadio mds avanzado de la gingivitis tiene el mismo patrén
que la anterior, y si se encuentra establecida aparece un agravamiento de la

enfermedad en la mujer embarazada (32).

La flora bacteriana también sufre cambios durante este periodo, se ve un aumento
de las bacterias anaerobias conforme el embarazo avanza. Los microorganismos
qgue aumentan mas notablemente son P. Intermedia, P. gingivalis. Sus cambios van

parejos a los niveles hormonales (33).

Ademas de este aumento en la agresividad de la enfermedad periodontal
encontramos alguna una patologia mas
muy caracteristica de embarazo los
denominados tumores del embarazo,
granuloma piogénico o épulis del
embarazo. No se trata de una

neoplasia, es una reaccidn inflamatoria

a lairritacién local y el estado del
paciente lo modifica, suelen aparecer después del tercer mes del embarazo. Tiene
una incidencia del 1.8 al 5 %. Se trata de una masa esférica aplanada, fungiforme
gue sale del margen gingival o mas frecuentemente del espacio interdental. Tiene
un color rojo oscuro/magentay su superficie lisa y brillante suele presentar
marcas puntiformes de color rojo intenso, su consistencia es semifirme, suele ser
indolora y no invade el hueso subyacente. Hay que eliminar los irritantes locales,
como la placa dental, para que desaparezca, suele reducirse mucho e incluso
desaparecer cuando termina el embarazo, pero hay veces que se requiere una

actuacion quirudrgica para terminar de eliminarlo. (1, 30).
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3 El parto prematuro.

La OMS define el parto prematuro, o mas correctamente pre-término, como “aquel

gue ocurre antes de las 37 semanas de embarazo”.

3.1 Epidemiologia del parto pre-término.

La incidencia de parto prematuro ha sido estimada en 12-13% en los Estados Unidos

aproximadamente (34).

La tasa de partos prematuros se ha incrementado un 20% desde 1990, estos aumentos
recientes se han asociado principalmente con prematuros tardios (de 34-36 semanas

de gestacion), representando mas del 70% de todos los partos preterminos(35).

Si bien estos nacimientos llevan menos riesgo de morbilidad neonatal y mortalidad que
los partos anteriores a estas semanas, todavia llevan un mayor riesgo de dafio neonatal
en comparacion con los nacimientos en plazo (34). El feto prematuro es mas
susceptible a las lesiones de la acidosis y la anoxia, y por lo tanto, debe tener
monitoreo fetal electrénico continuo. No hay evidencia de que la episiotomia

profilactica, parto con férceps (35).

Las frecuencias relativas de los 3 principales subcategorias de parto prematuro son las
siguientes: trabajo de parto espontaneo prematuro (50%), por indicaciones maternas

o fetales (30%) y rotura prematura de membranas o RPMP (20%) (34).

En comparacion con otros grupos étnicos, las mujeres negras tienen un
desproporcionado aumento del riesgo de parto prematuro, 18.4 % frente a 11.7% de
las mujeres hispanas. Las mujeres negras tienen el doble de las tasas de parto
prematuro que las mujeres blancas y las mujeres con un parto prematuro previo tienen

un riesgo de recurrencia de 15-50% (36).

El aumento de la prevalencia de las técnicas de reproduccion asistida y gestaciones
multiples, asi como indicaciones maternas y fetales como la hipertensidn, la diabetes y
la restriccidon del crecimiento intrauterino contribuye a las tasas de parto prematura

(34).
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3.2 Repercusiones neonatales de la prematuridad.

Hoy dia las tasas de supervivencia con secuelas minimas son excelentes cuando el
embarazo llega a mds de 32 semanas, asi que, la mayoria de los esfuerzos se centran
en prevenir el parto entre el limite de viabilidad, entre las 24 y 32 semanas.

Se habla de pre-término leve, 33-36 semanas, muy pretérmino, 28-32 semanas, y gran

pretérmino, antes de las 28 semanas de gestacion (37).

Naturalmente, cuanto mas lejos de la madurez pulmonar, cerebral o metabdlica esté el
feto, peor serd el pronéstico para el recién nacido.

La administracion a la gestante de Beta-Metasona (u otros corticoides igualmente
eficaces), cuando se puede prever que el parto se va a producir antes de la 34 semana
de edad gestacional, consigue probablemente madurar todos los parénquimas fetales,
pero sobre todo aquellos cuya disfuncidn o lesién van a comportar patologias y/o
secuelas mas graves en la evolucidn (pulmdn, intestino, plexos vasculares
periependimarios (37).

A pesar de los avances en el ambito de la medicina perinatal, la tasa de prematuridad
ha permanecido invariable, e incluso en los paises mas desarrollados oscila entre el 7 y
8% de todas las gestaciones. La morbilidad y mortalidad asociadas a la prematuridad

son inversamente proporcionales a la edad gestacional y al peso de nacimiento (37).

Las consecuencias neonatales:

e  Precoces: sufrimiento fetal, patologia asociada a la inmadurez pulmonar,
hemorragia perintraventricular y leucomolacia perientricular e infeccién de
comienzo precoz.

e Tardias: persistencia del conducto arterioso, enterocolitis necrotizante, displasia

broncopulmonar, retinopatia e infeccion nosocomial.
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3.3 Causas del inicio del parto pre-término.

e Bases bioquimicas:

Las alteraciones del tejido conectivo durante el parto no quedan circunscritas al
cuello, sino que también ocurren en otras partes del Gtero. Los cambios
bioquimicos en el cuello y en el resto del Utero estan sincronizados. De hecho, el
incremento en contractilidad uterina que caracteriza el parto debe estar

acompaiado de un incremento en la elasticidad cervical.

Entre las sustancias responsables de estos cambios en el tejido conectivo del Utero
merecen destacar las prostaglandinas y las citoquinas proinflamatorias.

La PGE2 provoca alteraciones en la secrecién de coladgeno y glicosaminoglicanos,
tales como el sulfato de condroitina por los fibroblastos. Esto desestabiliza las fibras
de coldgeno y el tejido conectivo se vuelve mas blando y elastico. La IL-8 es
importante en el proceso de maduracidn cervical por su sinergismo con la

prostaglandina E2 (37).

Es posible que alteraciones en la calidad de las fibras de colageno resulte en
debilidad del cuello uterino y sea una causa de parto pretérmino antes de las 28

seémanas.

El miometrio, es un musculo liso que se caracteriza porque tiene actina y miosina
distribuidas de forma difusa por el espacio citoplasmico. Durante el embarazo hay
una clara hipertrofia e hiperplasia de las células miometriales; sin embargo, la
cantidad de actina y miosina no aumenta en relacion al Utero no gestante.

La actividad uterina, tanto en las etapas de progresién del embarazo como en el
trabajo de parto, estd determinada por mecanismos electro-fisioldgicos que
regulan el nivel de polarizacion de la membrana celular y la frecuencia de los
potenciales de accidn. La facilidad con la que las células miometriales se
despolarizan y la conductibilidad de los potenciales de accién van aumentando

progresivamente hacia el término del embarazo.
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Sin embargo, sobre esta base electrofisioldgica propia del musculo liso uterino, se
asienta una gran capacidad de respuesta a numerosas hormonas y agonistas que
pueden modificar (estimular o inhibir) la actividad del Utero mediante mecanismos
farmacomecanicos. Esta capacidad de respuesta se debe a la presencia en las
células miometriales de receptores de membrana que, al ser ocupados y activados
por su ligando correspondiente generan sefiales que favorecen la relajacion o la
contraccién. La mejor forma de clasificar estos receptores es de acuerdo con su
funcién, que queda determinada por las proteinas G a las que se acoplan y por sus
sistemas de produccion de segundos mensajeros (37).

Concretamente la prostaglandina E2 estaria ejerciendo un efecto sobre el misculo

de contraccion.

e Factores de riesgo asociados al parto pretérmino

1. Causas iatrogénicas: se trata de situaciones en las que el obstetra decide que la
terminacion del embarazo mediante cesdrea o induccion es lo mas apropiado
para la salud de la madre o del feto. Las indicaciones mas comunes son

preeclampsia y pequeiios para la edad gestacional (38).

2. Alteraciones congénitas en el feto: la mayoria de los abortos espontaneos antes
de las 12 semanas de gestacion estdn asociados con alteraciones
cromosdmicas. A medida que avanza el embarazo las malformaciones
congénitas fetales, a menudo incompatibles con la vida, son un factor

importante de riesgo (37).

3. Alteraciones congénitas en la madre: malformaciones uterinas, sobre todo

cuando esta es demasiado pequeiia (37).

4. Factores genéticos: hay polimorfismos genéticos asociados con el parto

pretérmino espontaneo entre los que destacan los de las regiones promotoras
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de TNF-a e II-6, estudios de investigacién determinan que estos genes no son
fuertes determinantes del parto prematuro. Es posible que cualquier efecto que
estos genes tienen sobre la prematuridad sean resultado de la interaccion con
otros genes o con factores ambientales (39).

Los estudios epidemiolégicos que han incluido diversas poblaciones son
consistentes con la nocién de que los factores genéticos contribuyen a las tasas
dispares de la prematuridad. Existe una tasa mayor de un segundo parto
prematuro después de un primer embarazo que termind en un parto prematuro
espontaneo en los afroamericanos que en los estadounidenses de origen

europeo. (34, 37).

5. Factores demogrdficos-sociales: pobreza, nivel educativo, entorno fisico, estado
civil (madre joven soltera, violencia de género), etc... son factores de impacto
en los resultados del parto pretérmino en subgrupos étnicos diferentes. (39)
Ademas del tabaco, drogas, infecciones vaginales, malnutricidn, deficiencia de
Fe, Ac Fdlico, vitamina D, bajo aumento de peso durante el embarazo 6

obesidad, etc... (36).

6. Factores endocrinos: alteraciones en los niveles de estrégenos y progesterona

antes del parto (37).

7. Patologia de la placenta: hemorragia anteparto (abruptio placentae) conlleva
un alto riesgo de parto pretérmino, probablemente debido al efecto contractil d
ella trombina y otros péptidos uterotdnicos liberados por el codgulo
retroplacentario.

Por otra parte, estudios revelan que el Unico factor de riesgo asociado
consistentemente con la RPM a <37 y <35 semanas de gestacion tanto en
mujeres nuliparas y multiparas, era un acortamiento de la longitud cervical (38).

8. Embarazo gemelar. (36,38).

9. Infeccion: En contraste con los cambios graduales que caracterizan la
maduracidn cervical, la dilatacidn cervical durante el parto, que ocurre en

horas, requiere de la rapida activacion de un proceso que libera y activa un
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sistema catabdlico enzimatico. Existe una evidencia creciente que sugiere que la
dilatacion cervical es semejante a un proceso inflamatorio envolviendo una
amplia variedad de mediadores de inflamacidn. Leucocitos polimorfonucleares
o neutrdéfilos y macréfagos parecen desempefiar un papel vital en este contexto
debido a que las enzimas que degradan colageno estan presentes en estas
células. Los neutrofilos y macrofagos secretean colagenasas y otras proteasas o
promueven la degradacion de coldgeno por fagocitosis directa.

Los factores que controlan la infiltracién de leucocitos es mediada por
citoquinas. Tanto en los tejidos del parto pretérmino como en él a término,
existe un aumento de las concentraciones de IL-1Beta, IL-6, IL-8 con respecto a
la dilatacidn cervical (40).

En pacientes con corioamnionitis las concentraciones fueron significativamente
mayores. Las concentraciones de citoquinas proinflamatorias en otros
compartimentos de la unidad feto materna (por ejemplo, placenta, liquido
amniodtico) estan elevadas en la presencia de infecciéon corioamniética y pueden
desencadenar las contracciones pretérmino. La concentracién elevada de estos
mediadores inflamatorios en el segmento uterino inferior sugiere que IL-6 y IL-8
pueden ademas jugar un papel importante en la maduracién cervical

pretérmino en pacientes con corioamnionitis (41).
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4 Medicina periodontal.

La relacion de la Enfermedad Periodontal con las enfermedades sistémicas ya estaba
contemplada en la antigliedad desde las tablillas sumerias (S. VIl ac) o el clasico
Hipdcrates ( S.V ac ). Cardano (S XVI) también nos habla de esta conexion, pero, sin
duda, el antecedente histérico mas destacable es Hunter, que a principios del pasado
siglo establecid la teoria de la infeccidn focal. Esta teoria cayd en desuso a mediados
de siglo y sélo con los avances de la Medicina a finales del siglo XX se volvié sobre ella
con fundamentos mas sélidos. Fue en el World Workshop de Periodoncia de 1996
donde se acufio el termino de medicina periodontal, centrandose esta disciplina en la
evaluacién de la relacion de la salud/enfermedad periodontal y la salud/enfermedad
sistémica. Se refiere al impacto que la infeccidon periodontal tiene sobre la salud
general del individuo y el curso de la patologia sistémica que lo afecta en un momento
dado (2,42).

Cada vez son mas los investigadores que a través de sus articulos resaltan la
importancia de la periodoncia dentro de la practica médica general relacionandola
directamente con patologias sistémicas como en enfermedades cardiacas, diabetes
mellitus, infecciones respiratorias, parto prematuro y bajo peso al nacimiento,
accidentes cerebrovasculares y otras, sobre las que se estan haciendo investigaciones
actualmente para establecer esta posible relacién. También se hace incidencia en el
poco conocimiento de la comunidad médica de estas conexiones (43,44).

La enfermedad periodontal como manifestacidon de enfermedades sistémicas es un
concepto mas que aceptado, en la ultima clasificacidn, la de 1999, aparece reflejado,
ahora bien en algunos casos como en el de la diabetes es un comportamiento
reciproco, la enfermedad sistémica favorece la aparicién de la enfermedad periodontal

y esta hace que la enfermedad sistémica tenga peor evolucién (18, 45, 46).

e Enfermedad periodontal y patologia cardiovascular: la relacién entre estas dos
enfermedades viene siendo estudiada desde hace afios los primeros estudios
datan de finales de los 80. Estas enfermedades pueden tienen bastantes
puntos en comun en cuanto a su epidemiologia ambas son muy prevalentes en

paises desarrollados y suelen en personas con nivel sociocultural bajo, mas en
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varones, con una mala nutricién, fumadores y consumidores de alcohol (9, 47).
Los mecanismos propuestos por los que personas con enfermedad periodontal
pueden desarrollar con mayor facilidad una patologia cardiovascular
obstructiva son principalmente dos:

o Mecanismo indirecto: las placas de ateroma se pueden formar a lo largo de
la vida y permanecer cronificadas hasta que por alguna razén su estado
varia y pueden llevar a padecer un infarto o un accidente cerebrovascular.
Esta inestabilidad en las placas ateromatosas esta relacionada con los
mediadores quimicos de la inflamacién. Uno de los marcadores de
inflamacién mas estudiado es la Proteina C-Reactiva (PCR) que es
considerado un factor independiente predictivo de futuros eventos
coronarios o ACV (48).

La conexidn se establece al considerar la enfermedad periodontal como
cualquier enfermedad infecciosa mds genera marcadores quimicos de
inflamacién como Interleukinas, TNF-alfa, o la propia PCR. Estos marcadores
llegarian a la circulacién sistémica y facilitarian la alteracién de las placas de

ateroma. (45,47)

o Mecanismo directo: las bacterias que estan en la cavidad oral pueden llegar
al torrente sanguineo al producirse un traumatismo tan simple como puede
ser el cepillado. Una vez que estas bacterias estdn en la sangre pueden
llegar a la placa de ateroma cambiando su estructura, aumentando la
agregacion, desestabilizandola y llegando a producir una patologia vascular
(45).

La P. gingivalis es capaz de infectar células endoteliales vasculares
aumentando el proceso de coagulacidn sanguinea (45, 47).

El DNA de patdgenos orales, muy relacionados con las enfermedades
periodontales ha sido encontrado en placas de ateroma P. gingivali, T.
forsythia, T. denticola , A actinomycetemcomitans (47).

Estudios animales en los que se les ha inyectado P gingivalis y S sanguis en
el torrente sanguineo han demostrado que las placas de ateroma se han

exacerbado (9, 45).
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La relacidn entre la endocarditis bacteriana y los patégenos orales esta mas
clara, hasta tal punto que es frecuente encontrar una endocarditis bacteriana
después de una intervencion oral. Los pacientes de riesgo portadores de
valvulas mecdnicas se deben tratar con una profilaxis antibidtica previa para

reducir el riesgo. (45, 47, 49).

e Enfermedad periodontal y diabetes mellitus: La relacién de ambas ha sido mas
ampliamente estudiada, la diabetes es una patologia sistémica que aumenta el
riesgo de padecer la enfermedad periontal, como viene reflejado en la Ultima
clasificacién, es mas durante afos fue considerada el “sexto complicacién de la
diabetes” ademas de las cinco clasicas (retinopatia, neuropatia, nefropatia,
enfermedad macrovascular, alteracion de la cicatrizacion) (1).

Por otra parte parece ser que la enfermedad periodontal también afecta
negativamente a la diabetes. Los pacientes que tienen ambas y no controlan el
problema periodontal tienen mas riesgo de padecer alguna de las otras
complicaciones clasicas (48).

Ademas si hay una infeccion periodontal tenemos un descontrol en la glucemia
en el paciente, porque al igual que con otras infecciones, hay un aumento de la
resistencia de los tejidos a la insulina, con lo que se impide que la glucosa entre
en las células, los niveles de glucosa en sangre aumentan y se demanda mas
insulina (9, 46). Esto en pacientes diabéticos tanto tipo | como Il hacen que
haya un descontrol metabdlico que empeora el prondstico de la enfermedad
sistémica. Esto hace empeorar a su vez la enfermedad periodontal, el
tratamiento periodontal ayuda a controlar los niveles sanguineos de glucosa,
han dado mejores resultados tratamientos en combinados (mecanicos y

antibidticos) (45).

e Enfermedad periodontal y patologias respiratorias: pacientes de larga duracion
sobre todo geriatricos tiene el riesgo de aspirar patdgenos periodontales y esos

producirles una neumonia (9, 50). P gingivalis ha sido detectada en cultivos de
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pacientes con neumonia por aspiracion. Asi también se han detectado
patdgenos eminentemente orales como causantes de abscesos pulmonares (9).
Estudios en pacientes con EPOC han demostrado que tienen una mayor

incidencia de enfermedades periodontales que los controles (46).

e Enfermedad periodontal y parto prematuro: desarrollaremos mads adelante

este punto de manera mas extensa.

La evidencia cientifica le falta aclarar puntos dentro de estas asociaciones pero hay una
base bioldgica como para que se tengan en cuenta. Diversos estudios hacen ver el
desconocimiento por parte de la comunidad médica general de la importancia de la
salud oral para mantener una buena salud general, en especial en pacientes que
tengan enfermedades sistémicas como las que hemos descrito anteriormente. Si los
sanitarios desconocen estas relaciones la poblacién general todavia mas por lo que se

debe concienciar para la salud bucodental mejore. (1, 44, 51,)
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5 Enfermedad periodontal y parto prematuro.

La importancia y la epidemiologia del parto prematuro hacen que conocer la conexién
con una enfermedad tan prevalente como puede ser la periodontal sea muy
importante. Los datos epidemioldgicos nos dicen que la incidencia del parto prematuro
no desciende y una parte importante de ellos siguen siendo de etiologia desconocida.
Al igual que con otras patologias sistémicas en este caso la enfermedad periodontal y
el parto pretérmino también comparten factores de riesgo comunes como pueden ser

el tabaco, el nivel sociocultural, diabetes o el alcohol.

La relacion entre el embarazo y la enfermedad periodontal ya ha sido explicada antes,
la posible conexién entre esta y el parto pretérmino es ain mas importante al ser una

binomio bidireccional.

5.1 Mecanismo de la asociacion.

La relacion de las infecciones, sobre todo las del tracto genitourinario, y el parto
prematuro estd comprobada y ampliamente estudiada, si bien es cierto que muchas

veces no se puede asociar a éstas como causa Unica del parto pretérmino (52, 53, 54).

Un ejemplo de esto es la vaginosis bacteriana que se trata de uno de los trastornos
ginecoldgicos mas frecuentes en edad reproductora, la flora bacteriana normal es
remplazada por otra patdgena. Estas bacterias y sus LPS producen una reaccién del
organismo, se liberan citocinas proinflamatorias y prostaglandinas. En una situacién
normal cuando el parto se va a producir el nivel de PGE2 ha aumentado de forma
gradual hasta que es suficiente como para inducir el parto, la vaginosis puede
aumentar los niveles hasta que estos son suficientes para producir un parto
pretérmino. Incluso la vaginosis se ha relacionado con la enfermedad periodontal ya
gue se han encontrado en pacientes con parto pretérmino que en cultivos de liquido
amnidtico han dado positivo para el F nucleatum, un patégeno eminentemente oral

gue podria llegar por via hematoldgica. (1, 55, 56, 57)
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Ahora bien la cuestidn es si una infeccion muchas veces subclinica como la enfermedad

periodontal es suficiente para desencadenar un parto prematuro, dos son las hipdtesis

por las que esto podria ser posible.

Existen dos hipdtesis por las que se establece esta relacidén se basan en la enfermedad

periodontal como patologia infecciosa. Una de forma indirecta y otra de forma directa:

La primera se basa en que cuando hay altos niveles crénicos de citoquinas y

prostaglandinas pueden llevar a un parto prematuro (55).

La Interleukina 1 Beta (IL-1B): esta citoquina juega un rol muy importante en los
procesos inflamatorios agudos y crénicos, se produce en los macréfagos y los
fagocitos polimorfonuclaeares. Su accién afecta a casi todos los tipos celulares
del organismo. Su presencia regula otros mediadores y la accion de células de
sistema inmune dentro de la infeccion, también interviene en la reabsorcidn
Osea (6).

La Interleukina 6 (IL-6): segregada por los macroéfagos, células T, células
endoteliales y fibroblastos. Localizado en el cromosoma 7, su liberacion estd
inducida por la IL-1 y se incrementa en respuesta a TNFa. Es una citocina con
actividad antiinflamatoria y proinflamatoria.

La prostaglandina E2 (PGE2) es un derivado del acido araquironico. Es
producida por diferentes tipos celulares, en infecciones periodontales
principalmente por monocitos. La PGE2 no solamente es un mediador de la
inflamacién, produciendo un aumento de la permeabilidad y dilatacién de los
vasos, sino que también induce la reabsorcién ésea activando a los
osteoclastos, actuando asi como un predictor de pérdida de insercién de
tejidos periodontales y un potente estimulador de reabsorcion ésea (58).
TNF-alfa: es producida por los macréfagos interviniendo en la actividad
osteoclastica y al estimularla puede producir reabsorcion ésea. Ayuda a los

leucocitos intercambiando su fagocitosis y quimiotaxia (6).

Los niveles de PGE2 se encuentran aumentados en los momentos previos al parto. Se

han localizado indicios que establecen una correlacion entre los niveles de PGE2, IL-1B

e IL-6 en fluido crevicular y los niveles presentes en el liquido amnidtico (59).
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Incluso hay autores que consideran el nivel crevicular de la PGE2 un valor predictivo a
la hora de prevenir el parto pretérmino, aunque no encuentra todavia nada mas que
una débil evidencia (60). Ya que este en pacientes con enfermedad periodontal se
encuentra aumentado (61).

Las contracciones de la musculatura uterina desencadenada por prostaglandinas llevan
a una dilatacion del cuello uterino que podria desencadenar el alumbramiento, en
partos prematuros se hallan niveles altos, especialmente de PGE2, en liquido
amniético. La cantidad de IL-6 en liquido amnidtico se ve aumentada cuando el parto
se produce antes de las 34 semanas de gestacion, la concentracion de IL-6 en liquido
amniédtico es un marcador fiable de infeccién en mujeres que sufren un parto
prematuro o ruptura prematura de membranas. 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 dilatacién del cuello uterino que directamente podria desencadenar el parto, y
que en cualquier caso facilita la entrada de mds bacterias al Utero, cerrando un circulo

vicioso que finalmente concluye con el parto prematuro (62).

Asi con estos datos si consideramos la enfermedad periodontal como cualquier
enfermedad infecciosa, que genera los mediadores quimicos de los que hemos
hablado, un posible mecanismo bioldgico para justificar esta asociacidon podria ser: que
al aumentar estas sustancias de forma local en la infeccidén periodontal exista la
posibilidad que se diseminen en el organismo y podrian desencadenar en mujer

embarazada una serie de cambios que podrian llevar a causar un parto prematuro

Enfermedad Produccion de citoquinas y
Periodontal. diseminacion hasta cavidad uterina
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La segunda hipdtesis se basa en que los patdgenos de la enfermedad periodontal
pudieran generar una bacteriemia transitoria o bien sus LPS de membrana pudieran
llegar hasta la unidad fetoplacentaria desencadenando alli una respuesta inflamatoria

que daria lugar a un parto prematuro.

Se ha encontrado que cultivos de liquido amniético de mujeres con parto prematuro
contenian patogenos orales causantes de la enfermedad periodontal. Entre estas
bacterias caben destacar los bacilos Gram-, el Fusobacterium nucleatum (54, 64, 65),

las Porphyromonas gingivalis o la Prevotella nigrescens (55, 64, 67).

También es destacable que se han hallado patégenos orales, sobre todo el F
nucleatum, como causantes de infecciones del tracto genitourinario, las cuales como
ya se ha comentado antes son una causa comprobada de parto prematuro. Son
excelentes colonizadores del tracto genitourinario ya que los factores ambientales son
parecidos a los de la cavidad oral por lo que su desarrollo es sencillo y podrian
empezar una infeccidn por vias ascendente como hemos explicado antes con la
vaginosis. Sin embargo no todas las mujeres que tienen una vaginosis bacteriana llegan
a un parto prematuro y mujeres infecciones del aparato genitourinario si generan un
parto prematuro, de ahi la teoria de la diseminacidn hematoldgica expuesta

anteriormente. (63, 64)
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5.2 Evidencia cientifica.

5.2.1 Estudios de casos y controles y estudios de cohortes.

Los primeros estudios que aparecieron sobre este tema fueron los de Offenbacher, de
la Universidad de Carolina del Norte, el primero en 1996, en este primer estudio
encuentra una evidencia de asociacion con un OR de 7,9 (1,50-41,1)en primiparas y de
7,5 (1,95-28,8) en no primiparas, en una muestra de 124 mujeres, un estudio posterior,
1998, con 44 mujeres no encuentra una asociacion significativa que achacan al
reducido tamafio de la muestra pero si encuentran un nivel elevado de PGE2 en fluido
crevicular de las prematuras respecto a las otras. Otro estudio también de este grupo
de Carolina del Norte, en el 2001, encuentra que hay una evidencia estadistica de que
le enfermedad periodontal puede causar parto prematuro, esta relacién es dosis-
dependiente y que la asociacion es tanto mas fuerte cuanto menor es la edad
gestacional al nacimiento, jugando un papel importante la respuesta inmune humoral

desarrollada por la madre (66, 67, 68).

Otros estudios importantes que ven una conexion son de Medianos et al en 2001, con
una muestra de 812 mujeres con parto pretermino, que halla una relacién
estadisticamente significativa con una OR de 4,3 (2,11-8,90) para el complejo
bacteriano naranja y una OR de 2.2 (1,48-3,79) para el rojo (69). Jeffcoat y col en 2001,
con una muestra de 1313 mujeres, establecen que si hay una asociacidn entre la
presencia de periodontitis en las semanas gestacionales 21-24 y el parto prematuro,
para partos prematuros antes de la 37 semana hay un OR de 4,45 (2,16-9,18), para
menos de 35 semanas la OR es de 5,28 (2,05-13,60) y finalmente para menos de 32
semanas la OR es de 7,07 (1,70-27,4) (42). Lépez y col, en 2002, comprueban que la
enfermedad periodontal es una factor de riesgo independiente para el parto
prematuro, con un RR de 3,5 (1,7-7,3) (70). Geopfert et al en 2004 afirma que las
mujeres con parto pretermino temprano (menos de 32 semanas) tienen mas
probabilidad de tener enfermedad periodontal severa con una OR de 2,6 (1,1-7,54)
(71). Jarjoura y col de 2005 encuentran una OR de 2,75 (1,01-7,54), afirma que la

periodontitis esta asociada de forma independiente con el parto prematuro (72). En
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Espana destaca el estudio de Agueda y col en 2008, que encuentra una ligera

asociacién con una OR 1,77 (1,08-2,88) (73).

Otros estudios no establecen conexién como Davenport en 2002, con una muestra de
743 mujere, obtiene una OR de 0,78 (0,63-0,99) y descarta la conexion (74). Moore y
col en 2004,c on una muestra de 3738 mujeres en dos articulos no encuentran
asociacion entre ambas patologias (75). Kolbrook y col en el mismo afio tampoco
encuentra relaciéon (76). Lunardelli y Pares en 2005, con 449 mujeres, no obtienen
datos estadisticamente significativos con una OR de 2,7 (0,7-9,7) (77). En Espafia
Moreu et al en el mismo afio no establece conexidon un una OR de 0,99 para
periodontitis con bolsas de mas de 3mm y con una OR de 0,87 para periodontitis
medias (78). Otro estudio de Moore y col en 2005 dicen que no hay relacion e incluso
que en los casos el porcentaje de pacientes con bolsas de mas de 5mm era menor (79).
Farrell y col, en 2006, con una muestra de 1793 mujeres no fumadoras no encuentra

asociacién alguna entre ambas (80).

5.2.2 Experimentacion animal.

Collins y cols realizaron dos estudios con animales. El primero en 1994 inocularon
subcutaneamente un patégeno periodontal en una cdmara de acero inoxidable,
generando asi una infeccion subclinica, crénica y localizada parecida a la periodontitis.
La muestra fue dividida en cuatro grupos: en un primer grupo se inoculd
Porphyromonas gingivalis muerta por calor como inmunizacion y tres semanas
después se inoculé P. gingivalis viva; un segundo grupo recibié solamente P. gingivalis
viva, mientras que al tercero se le administré solo P.gingivalis muerta y un cuarto
grupo sirvié de control, recibiendo unicamente el vehiculo. Una vez ocurrido el parto
en todos los especimenes se observo que los animales a los que se habia inoculado
P.gingivalis viva y muerta o bien solo P. gingivalis viva tuvieron crias de un peso entre

un 15-18% menor. La inmunizacién previa no logré por tanto una proteccién a la hora
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de prevenir el bajo peso al nacimiento. Se observaron también cantidades elevadas de

PGE2 y TNF-a en el fluido aspirado de las cdmaras subcutaneas (81).

Un segundo estudio en 1995 en hembras de hamster embarazadas en las que se indujo
experimentalmente una infeccidn periodontal. Los animales fueron divididos en cuatro
grupos, dos de ellos se alimentaron con una dieta control y los otros dos con una dieta
gue promoviera la formacion de placa bacteriana. A un grupo de cada tipo se le
administré una cantidad de P. gingivalis exdgena mediante sonda gdstrica. No se
hallaron diferencias estadisticamente significativas entre cada subgrupo con
P.gingivalis y su subgrupo correspondiente de dieta similar. Sin embargo, los dos
subgrupos alimentados con la dieta estimulante de la formacién de placa, con o sin
P.gingivalis, desarrollaron periodontitis, hecho que se confirmd histoldégicamente. Las
crias que nacieron de las hembras de hdmster pertenecientes a estos dos subgrupos
tuvieron un peso al nacimiento significativamente menor un 22.5% menos. Ademas
mostraron un aumento significativo en la concentracién de PGE2 y TNF-a en liquido
amnidtico, mediadores inflamatorios capaces de inducir contracciones uterinas,

dilatacion del cuello uterino, parto prematuro (82)

5.2.3 Estudios de intervencion.

En este tipo de estudios se intenta relacionar el tratamiento de la enfermedad
periodontal (intervencion) con un cambio en la incidencia de el parto prematuro. El
tratamiento puede ser un control de placa, RAR, uso de clorhexidina al 0,12% o

tratamiento con ATB, en distintos se combinan varios de estos tratamientos.

Entre los estudios que si ven una asociacidn significativa entre el tratamiento y la
reduccion del nimero de nacimientos pretérminos destacan: Lopez y cols en 2002, el
tratamiento que aplican es una combinacién de RAR y colutorio diario de clorhexidina
al 0,12%, obtuvieron sobre una muestra de 400 mujeres con 3 eventos sobre 163 en el
de mujeres tratadas frente a 19/188 en el de control, una OR de 2,76 (1,29-5,88). Otro

estudio posterior de Lépez y cols en 2005 con el mismo tratamiento y una muestra de
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870 mujeres obtuvo 12/560 en el grupo de tratamiento (2,14%) frente a 19/283
(6,71%) en el grupo control con una OR de 3,26 (1,56-6,83) (83, 84).

Jeffcoat y col en 2003 realizé un estudio de intervencién con una muestra de 366
mujeres con periodontitis embarazadas entre la 21 y 25 semana y otro grupo control
de 723. El tratamiento consistid en tres tipos: Profilaxis y placebo (123 mujeres), RAR y
placebo (123), RAR y metronidazol 250mg/1 semana (120). Los resultados de partos
prematuros de menos de 35 semanas fueron en el primer grupo de 4,9%, en el
segundo de 0,8% y en el tercero de 3,3%. En el grupo control fueron de 6,3%. Llega a la
conclusién que el tratamiento podria reducir el la incidencia del parto prematuro y que
el metronidazol no tiene efecto positivo, pero que se necesitan estudios mas

profundos (85).

Offenbacher y cols en 2006 con una muestra de 413 mujeres con intervencién y 410
de control, con un tratamiento que consistia en instrucciones de higiene oral y RAR
resulté que el tratamiento periodontal produjo una reduccidn significativa de la OR del
nacimiento pretermino, OR de 0,26 (0.08-0.85). Las mujeres sin tratamiento
empeoraron su enfermedad periodontal y ademas los niveles de mediadores quimicos
de inflamacién como IL-6 o IL-1b aumentaron por el contrario en mujeres con
tratamiento hubo un significativo descenso de P nigrescens y P intermedia y los niveles

de IL-6 e IL-1b séricos también decrecieron (86).

Tarannum en 2007 utilizé6 una muestra de 200 mujeres con enfermedad periodontal y
embarazadas que dividié en dos grupos de 100, el grupo al que tratd lo hizo con RAR,
instrucciones de higiene y clorhexidina al 0,12%. Hubo 53 partos pretérminos en el
grupo de intervencién frente a los 68 del control, considera que hay una diferencia
estadisticamente significativa y concluye que el tratamiento no quirdrgico podria

reducir el riesgo de padecer un nacimiento prematuro (87).

Entre los estudios en los que no se han encontrado resultados significativos de esa

asociacion destacan:

Michalowicz y col en 2006 utilizan una muestra de 413 mujeres de entre 13y 17

semana de gestacidon en el grupo de tratamiento, este consiste en un RAR antes de la
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21 semanas, técnicas de higiene bucodental y pulido dental todos los meses. El grupo
control son 410 mujeres. Los nacimiento pretérminos en el grupo de intervencién
fueron de 49/407 (12%) y en de control de 52/405 (12,8%). Con una RR de 0,93 (0,63-
1,37) el autor considera que no hay diferencias significativas y que no tiene efecto

sobre la incidencia del parto pretérmino (88).

Newnham y cols en 2009 con una muestra de 542 mujeres de 20 semanas de gestacion
con enfermedad periodontal en el grupo tratamiento y otras 540 en el grupo control
realizd un estudio en el que el tratamiento consistia una remociéon mecanica de la
placa oral e instrucciones de higiene, terminaban el tratamiento 6 semanas antes de
dar a luz. Los resultados fueron un 9,3% en el grupo de intervencion frente aun 9,7 en
el control con una OR de 1,05 (0,7-1,58) por lo que los resultados no demostraron la

hipdtesis de que el tratamiento periodontal reduzca el parto pretérmino (89).

Macones y col en 2010 evaluaron 3563 mujeres embarazadas de las cuales la mitad
tenian enfermedad periodontal 757 fueron seleccionadas para el estudio dividiéndolas
en dos grupos, el de tratamiento 378 y el de control 379, se realizé como tratamiento
RARy control de placa. El resultado fue que el tratamiento periodontal no reduce la
incidencia de nacimiento pretérmino (antes de 35 semanas) con un RR de 1,19 (0,62-
2,28) e incluso hay mayor riesgo de parto pretérmino en mujeres con tratamiento

periodontal con un RR de 3,01 (0,95-4,24) (90).

Oliveria y col en 2011 desarrollé un estudio de intervencion sobre 122 mujeres que
trato con RAR durante el segundo semestre de gestacién y 124 como control. Con un
RR de 0,915 (0561-1,493) la conclusién fue que el tratamiento periodontal durante el

segundo semestre del embarazo no reduce la incidencia de parto prematuro (91).
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6 Conclusiones.

e Se necesitan estudios mds amplios para establecer si la relacidn entre la
enfermedad periodontal y el parto prematuro es cierta ya que el tratamiento
de la enfermedad periodontal es relativamente sencillo y con esto
conseguiriamos reducir uno de los factores de riesgo de un problema tan serio

como el parto prematuro.

e El embarazo debido a las variaciones sistémicas que produce fomenta y agrava
la enfermedad periodontal previamente establecida, por lo que es muy

importante mantener un buen control de las mujeres embarazadas.

e Hay bases tedricas que promulgan que la enfermedad periodontal supone un
riesgo para la salud sistémica general, en esta caso para el parto pretérmino

pero también como se ha visto para otras patologias.

e El parto pretérmino esta relacionado con los mediadores de la inflamacién que
se generan en la EP, pero no se sabe si son suficientes para desencadenar el

parto pretérmino.

e Todavia este conocimiento de la importancia de la salud bucodental dentro de
la salud del individuo en general no estd muy extendido en la practica médica
general ya que son muchos los profesionales de distintas especialidades que no

conocen debidamente la relacion de la EP con las enfermedades sistémicas.

e No debemos olvidar que las madres con una enfermedad periodontal
importante suelen tener ademas otros factores de riesgo para el parto
prematuro como el tabaco, nivel socioeconémico bajo... Que ademas son

factores de riesgo en si para un aumento de la enfermedad periodontal.
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