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RESUMEN

Durante las Gltimas dos décadas la comunidad cientifica
ha mostrado interés creciente por entender cémo la enfer-
medad periodontal podria estar relacionada con complica-
ciones del embarazo. Este interés surge, al menos en par-
te, porque a pesar de los avances en atencién prenatal
todavia el desenlace adverso del embarazo continda sien-
do un grave problema de salud publica a nivel mundial. La
periodontitis crénica representa un proceso infeccioso que
afecta a mas del 23% de mujeres entre 30 y 54 afios de
edad. La capacidad de diseminacion e induccion de infla-
macion local y sistémica en el huésped por parte de los
patégenos periodontales y sus factores de virulencia ha
originado la hipétesis acerca de que la infeccion periodon-
tal crénica puede tener consecuencias que rebasan las fron-
teras de los tejidos periodontales. Este articulo presenta
evidencia que sugiere que la infeccion periodontal crénica
constituye un riesgo importante para la aparicion de resul-
tados adversos del embarazo; de igual forma, ofrece infor-
macion donde se demuestra que el tratamiento periodon-
tal oportuno logra reducir tales complicaciones.

Palabras clave: Infante prematuro de bajo peso,
periodontitis crénica, tratamiento periodontal.

INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud define al
infante prematuro de bajo peso (IPBP) como aquel
ser humano nacido antes de las 37 semanas de em-
barazo, cuyo peso es inferior a los 2,500 gramos
(Cuadro 1).12 E1 IPBP representa un importante
problema de salud publica debido a sus elevadas
tasas de morbilidad y fallecimiento (Cuadro II).?
En Australia, durante el ano 2000, 7.9% del total
de nacimientos ocurrieron antes de las 34 semanas
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de embarazo; no obstante, esta baja cifra represen-
t6 mas de 50% del total de muertes perinatales.* El
sindrome de dificultad respiratoria, como secuela
del desarrollo incompleto del pulmén, constituye
la causa principal de morbilidad y muerte neona-
tal, lo que contribuye de manera importante al alto
costo econdémico de la terapia intensiva. S6lo en
Estados Unidos, el IPBP representa alrededor de
10% de los nacimientos anuales, con un costo de
atencién médica superior a los cinco mil millones
de délares® (Cuadro I11). E1 IPBP que sobrevive a
las primeras semanas posee un alto riesgo de inca-


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
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pacidad neurolégica a largo plazo, incluida la para-

Cuadro I. Factores clasicos de riesgo para la lisis cerebral.®
aparicion del infante prematuro de bajo peso. Se ha calculado que 30 a 50% de casos de IPBP son
causados por cuadros infecciosos de origen bacteria-
Edad materna Atencién prenatal Diabetes no durante el embarazo.”8 Distintos organismos bac-
(< 18; > 35) inadecuada terianos pueden activar la respuesta inmune de tipo
Ascendencia Abuso de drogas, Embarazo celular que conduce a la produccién de citocinas y
afroamericana alcohol y/o tabaco mltiple mediadores proinflamatorios (IL-1, IL-6, FNT-a y
Bajo nivel Hipertension Infeccion prostaglandinas), lo mismo que a la liberacién de en-
S0Ci0-6C0- arterial genitouri- dotoxinas, tales como lipopolisacaridos con probada
némico naria capacidad para desencadenar el trabajo de parto al

momento de ingresar a la unidad feto-placenta.’
Avances recientes en el campo de la microbiolo-
gia periodontal, al igual que la identificacién de los

Cuadro II. infante prematuro de bajo mecanismos de accién sistémica por parte de pro-

peso - datos epidemioldgicos. ductos bacterianos y citocinas, han abierto un ca-

mino mas amplio para la mejor comprensién del

Prevalencia 5-10% impacto sistémico de las enfermedades periodon-
Morbilidad neonatal 75% tales. Estudios de corte epidemiolégico!® y micro-
Mortalidad neonatal 70% biolégico-inmunolégico!! parecen apoyar el papel
Riesgo de muerte 401 de la enfermedad periodontal como un factor inde-

pendiente de riesgo para el desarrollo de patologia

Cuadro lll. Infante prematuro de bajo peso — impacto econémico.

Estados Unidos, 1988 Délares de USA (x105)
Infante prematuro 5,400-6,000
Alcoholismo 9,100

Tabaquismo 17,000

Lesiones 5,500

SIDA 1,800-2,400

Lewit EM et al. The direct cost of low birth weight. Future Child 1995; 5: 35-56.

Australia, 1998 Peso (9) ] % Délares australianos (x10°)
<750 76 0.1 5.9
750-999 162 0.3 8.8
1,000-1,499 581 0.9 18.1
1,500-1,999 1,177 1.9 13.5
2,000-2,499 2,304 3.7 12.3
4,300 6.9 58.6

Casemix Policy Unit, NSW Health Department. Report of the NSW Hospital Cost Data Collection 1997/8. NSW
HEALTH 1999.
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de tipo cardiovascular, cerebrovascular, respirato-
rio y perinatal.

El propésito de este articulo es revisar la eviden-
cia cientifica que senala al proceso infeccioso perio-
dontal crénico como un reservorio de productos bac-
terianos y mediadores proinflamatorios que pare-
cen jugar un papel estelar para la aparicién del IPBP.
De la misma forma, este articulo incluye informa-
cién que indica que el tratamiento de la infeccién
periodontal puede reducir la prevalencia de este
importante problema de salud puablica.

EL proBLEMA DEL IPBP

El peso, al momento de nacer, constituye el princi-
pal determinante en relacién con las probabilidades
de sobrevida, desarrollo y crecimiento del infante. Este
factor ha sido tema de diversos estudios epidemiol6-
gicos, al igual que blanco de intervenciones dentro
del campo de la salud ptblica."'213 El peso al nacer
es producto de un complejo sistema multifactorial y
ha llegado a ser considerado como un indicador clave
de la salud general de la poblacion estudiada. Cabe
aclarar que el peso al nacer es una medida arbitraria
del crecimiento fetal, dada la existencia de infantes
con el mismo peso que exhiben distintas tallas y dis-
tribuciones de grasa corporal.

En las Gltimas tres décadas se han logrado avan-
ces importantes en medicina perinatal y fisiologia
reproductiva; no obstante, la prevalencia del IPBP
no se ha reducido e incluso en algunas poblaciones
se ha incrementado.'*1? Es por esto que gran parte
del interés por el tema se ha dirigido a los determi-
nantes causales y su impacto por los altos costos en
materia de salud publica, bien a corto plazo (terapia
intensiva), como a largo plazo (incremento en el ries-
go de enfermedades de caracter cardiovascular, pul-
monar y metabélico).16:17

FISIOLOGIA DEL TRABAJO DE PARTO A TERMINO

El trabajo de parto abarca una serie de eventos
fisiolégicos que permiten al feto iniciar su viaje ha-
cia el mundo exterior.!8 Este proceso constituye una
entidad clinica caracterizada por contracciones ute-
rinas regulares y dolorosas, con aumento en su fre-
cuencia e intensidad, lo que conduce a una progresi-
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va dilatacién del cuello. Especificamente, el trabajo
de parto se asocia con la transicién de un patrén de
contracciéon irregular (larga duracién y baja frecuen-
cia) hacia uno de caracter mas regular (alta intensi-
dad y alta frecuencia).!® Aqui cabe mencionar que
la contraccién uterina, en ausencia de alteracién
cervical, no es suficiente para establecer el diagnds-
tico. El trabajo de parto a término parece ser un fe-
némeno en el cual las alteraciones en la bioquimica
del tejido conectivo del cuello uterino anteceden a
las contracciones previas a la dilatacion cervical. En
general, las membranas fetales se rompen durante
el curso del trabajo de parto; no obstante, en ocasio-
nes pueden llegar a romperse antes de su inicio, lo
que facilita la filtracién de liquido amniético.'®

Desde el punto de vista fisiologico, el trabajo de
parto es un evento que inicia con la interrupcién del
efecto inhibidor del embarazo sobre el miometrio,
mas que un proceso activo regulado por la accién de
estimulantes uterinos.!® Estudios in vitro han de-
mostrado que el miometrio en reposo de un ttero a
término muestra contracciones vigorosas y espon-
taneas cuando se coloca en una solucién isoténica,
aun en ausencia de un estimulo agregado.20-21

Se han propuesto cuatro fases fisiolégicas que
parecen explicar como la actividad uterina se halla
regulada durante la etapa terminal del embarazo y
el inicio del trabajo de parto.?2 A través del emba-
razo el itero se mantiene en estado de reposo fun-
cional (fase cero) mediante la accién conjunta de
una serie de inhibidores, incluyendo progesterona,
prostaciclina, relaxina, 6xido nitrico, hormona pa-
ratiroidea, calcitonina, adrenomedulina y péptido
intestinal vasoactivo. Antes de término, el tutero
pasa por un proceso de activaciéon (fase 1) y esti-
mulacién (fase 2). La activacién ocurre en respues-
ta a la accion de una o mas uterotropinas de tipo
estrégeno con incremento en la expresion de una
serie de proteinas con capacidad de contraccion (re-
ceptores del miometrio para prostaglandinas y oxi-
tocina) y activacion funcional selectiva de canales
i6nicos. Una vez activado, el atero es estimulado
por la accion de uterotoninas, tales como oxitocina
y prostaglandinas (E, y F,a), lo que desencadena
un mayor grado de contraccién. Finalmente, la in-
volucién uterina (fase 3) se presenta justo después
del parto y se encuentra mediada de manera prin-
cipal por la accién de oxitocina y posiblemente tam-
bién de trombina.
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PERIODONTO NORMAL

El periodonto (peri: alrededor; odontos: diente),
comprende los siguientes tejidos: la encia, el liga-
mento periodontal, el cemento radicular y el hueso
alveolar. El hueso alveolar consta de dos componen-
tes: el hueso alveolar propiamente dicho y el proce-
so alveolar. E1 hueso alveolar se contintia con el pro-
ceso alveolar y forma una delgada placa 6sea situa-
da inmediatamente por fuera del ligamento perio-
dontal. Tres de los tejidos del periodonto: el cemento,
el ligamento periodontal y el hueso alveolar, estan
formados por células contenidas en el foliculo den-
tal en desarrollo.

La funcién principal del periodonto, también co-
nocido como "aparato de insercién" o "tejido de sos-
tén", consiste en unir al diente con el tejido 6seo del
maxilar y la mandibula a través del ligamento pe-
riodontal, al igual que mantener la integridad de la
mucosa masticatoria de la cavidad bucal.??

INFECCION PERIODONTAL

En ausencia de higiene oral adecuada se presen-
ta una acumulacién gradual de organismos bacte-
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rianos a nivel del surco gingival, lo que conduce a la
formacién de una compleja estructura conocida como
"biopelicula." La biopelicula madura contiene una plé-
tora de factores de virulencia que puede ocasionar la
destruccion de los tejidos periodontales mediante la
activacion de la reaccién inflamatoria y la respuesta
inmune (Figura 1). El estudio de los factores de vi-
rulencia y su capacidad de diseminacién ha permiti-
do entender que las consecuencias de la infecci6n
periodontal pueden llegar mas allé de los limites del
tejido de soporte dental. Aqui es preciso senalar que
este concepto, al parecer novedoso, ya habia sido
sugerido en forma indirecta por Miller,?* quien en
1891 publicé su teoria sobre "infeccion focal." De
acuerdo con esta teoria, la infeccién focal en la cavi-
dad oral podria llevar a la aparicién de un buen ni-
mero de enfermedades de caracter regional y sisté-
mico, tales como amigdalitis, neumonia y endocar-
ditis, ademas de septicemia.

Poco mas de un siglo después, Collins y colabora-
dores?526 proponen la hipétesis acerca de que la in-
feccion bucal, tal como la periodontitis crénica, ac-
tuaria como fuente de reserva para organismos
b<acterianos y mediadores proinflamatorios que po-
drian diseminarse en forma sistémica hacia la uni-
dad feto-placenta, dando asi lugar a complicaciones
durante el embarazo. A través de una serie de estu-
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dios en animales utilizando hamsters en estado de
embarazo que posteriormente fueron infectados a
través de la inoculacién de Porphyromonas gingiva-
lis. Estos investigadores observaron incremento de
muerte intrauterina (26.5%), aparicién de fetos mas
pequenos (reduccién de peso en 24%) y aumento en
los niveles de mediadores proinflamatorios (TNF-a
y PGE,), tanto en el sitio de la infeccién como en el
liquido amniético (Cuadro IV). Asi las cosas, estos
estudios establecieron la pauta para sugerir una
posible asociacién entre la enfermedad periodontal
y el desenlace adverso del embarazo.

EPIDEMIOLOGIA DE LA INFECCION PERIODONTAL

Los resultados de estudios epidemiol6gicos, rea-
lizados entre 1960 y 1970, reportaban valores pro-
medio de enfermedad periodontal para la poblacién
estudiada.?”?8 Estos datos resultaban convenientes
para comparar una poblacién con otra, pero pro-
porcionaban escasa informacién sobre la distribu-
ci6n de la enfermedad. A partir de 1970 los esfuer-
zos estuvieron dirigidos a crear métodos simplifi-
cados para determinar las necesidades de tratamien-
to en una poblacién dada. Se inicia una nueva era
en la investigacién de los servicios de salud perio-
dontal cuando en 1978, por iniciativa de la Organi-
zacién Mundial de la Salud, se desarrolla el Indice
Periodontal de Necesidades de Tratamiento de la
Comunidad (IPNTC, en inglés CPITN).2? Este sis-
tema ha sido utilizado en numerosos estudios en
diferentes regiones geograficas y socioeconémicas,
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lo que ha contribuido al incremento del conocimien-
to de la prevalencia y distribucién de las enferme-
dades periodontales. La epidemiologia de la enfer-
medad periodontal es una disciplina relativamente
joven; sin embargo, la investigacién efectuada en
las ultimas décadas indica que dicha entidad cons-
tituye uno de los problemas de salud mas comunes
del ser humano (Cuadros Va VII). En el caso de las
mujeres, se ha estimado que 23% de ellas, entre 30
y 54 anos de edad, exhiben periodontitis crénica,
entidad que representa un proceso destructivo del
aparato de insercién dental.3?

MEDICINA PERIODONTAL — ALGO PARA EL
PROFESIONAL DE LA SALUD Y LA PACIENTE
EMBARAZADA

El término medicina periodontal se refiere al im-
pacto de la infeccion periodontal sobre la salud gene-
ral del individuo y el curso de la patologia sistémica
que lo afecta en un momento dado.332 La revisién
sistematica de doce publicaciones3? (nueve de corte
observacional y tres de intervencion) concluy6 que
ya en el ano 2003 existia evidencia preliminar para
senalar al proceso de infeccién periodontal como un
posible factor de riesgo para la aparicién del IPBP y
que el tratamiento periodontal podria reducir la pre-
valencia de este indeseable resultado del embarazo.
Estudios relativamente recientes en humanos han
mostrado una asociacion significativa entre enferme-
dad periodontal y embarazo con resultados adversos,

Cuadro IV. Efecto de la inoculacién de P. gingivalis en hamsters con y sin embarazo.?

Grupo control (n = 12) Grupo experimental (n = 12) Nivel de
PGE, solucion estéril P. gingivalis significancia
Sin embarazo 6.8 (1.3) 266.8 (20.4) <0.01
Con embarazo 10.3 (1.4) 320.8 (11.0) <0.01
TFN-alfa Control (n = 12) Experimental (n = 12)
No embarazado 35.6 (4.5) 305.2 (41.8) <0.01
Embarazado 42.0 (2.6) 365.2 (103.9) <0.01

| Crecimiento fetal 24% 1 Muerte intrauterina 26.5%

* Media (error estandar)
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Cuadro V. Prevalencia de gingivitis y

periodontitis cronica.

Francia*
1993 n = 1,000 (edad 35-44; ambos sexos)
Gingivitis (asociada a placa bacteriana) 80%

Estados Unidos**

1988-1994 n = 9,689 (edad 30-90; ambos sexos)
Periodontitis crénica leve 22%

Periodontitis crénica moderada-avanzada 13%

* Fuente: Burgeois D. et al. J Peridonto Res 1997; 32: 570-4.

** Fuente: Albandar JM, Brunete JA, Kingman A. Destructive pe-
riodontal disease in adults 30 years of age and older in the
United States 1988-1994. J Periodontol 1999; 70: 13-29.

Cuadro VI. Enfermedad periodontal
por region.

Region % bolsas % bolsas
(3.5-5.5 mm) (>5.5 mm)
Europa Occidental 36 9
Europa Oriental 45 23
Norteamérica 33 9
Atrica/Asia 40 36

Fuente: Sheiman A, Netuveli GS. Periodontol 2000, 2002; 29; 104-
121.

Cuadro VII. Prevalencia de individuos con pérdida de

insercion periodontal en
Estados Unidos.

Edad 3-4 mm >5mm
18-35 9-35 0.3-6
36-55 18-70 12-27

> 55 44-81 35-51

Fuentes: Brown LJ et al. J Am Dent Assoc 1990; 121: 226.
Brown LJ et al. J Dent Res 1996; 75: 672.
Albandar JM et al. J Periodontol 1999; 70: 13.
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incluyendo ruptura prematura de membranas y par-
to prematuro!34 al igual que preeclampsia.3?

El tratamiento inicial de la infeccién periodontal
cronica (fase I) se fundamenta en la remocién de la
biopelicula y la eliminacién y/o control de factores
locales y sistémicos contribuyentes a fin de minimi-
zar su impacto negativo sobre la integridad de los
tejidos de soporte dental. De manera tipica, la fase I
incluye procedimientos de tipo mecanico (y en oca-
siones de tipo mecéanico-farmacolégico) dirigidos a
la preparacién de la superficie radicular mediante
la eliminacién de biopelicula, calculo y endotoxina,
al igual que el control de condiciones que facilitan la
retencion de estos factores.

De acuerdo con los principios de la medicina ba-
sada en la evidencia, se acepta hoy que los ensayos
clinicos con controles aleatorios, por su diseno, cons-
tituyen el estandar de oro para evaluar en forma
objetiva la eficacia terapéutica de un procedimiento
determinado.3¢

Aqui resulta pertinente analizar la informacion
que ha surgido en materia de tratamiento periodon-
tal y su impacto sobre la prevalencia del IPBP a par-
tir de la revision sistematica de la literatura, publi-
cada por Scannapieco y colaboradores, en el ano
2003.33 Con este propésito se consulté en linea la
base de datos de la Biblioteca Nacional de Medicina
de Estados Unidos (www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/en-
trez), utilizando la estrategia de bisqueda PICO?3¢
(por sus siglas en inglés: Population, Intervention,
Comparison, Outcome), con las siguientes palabras
clave: adults AND periodontal treatment AND no
periodontal treatment AND preterm low birth weig-
ht, asi como los siguientes limites: publication date
from 2004/01/01 to 2008/06/24; humans, female, ran-
domized controlled trial, all languages, adult: 19+
years.

Esta consulta mostré cuatro publicaciones
(Cuadro VIII) cuyos resultados, en su mayoria (75%),
demuestran que la fase I de la terapia periodontal
puede reducir los porcentajes de prevalencia del
IPBP.

37-40

CONCLUSION

Durante las iltimas décadas se han hecho esfuer-
zos sustanciales en el &mbito de la medicina preven-
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Cuadro VIII. Efecto del tratamiento periodontal sobre la prevalencia del IPBP.

Autor Participantes Tratamiento Prevalencia P
Tarannum F, n=180
Faizuddin M.40 Control (89) Ninguno 65.1% <0.001
India, 2007 exp. (91) fase 1 39.9%
Michalowicz BS n=823
etal,® control (410) Ninguno 12.8% 0.70
EUA 2006 exp. (413) fase 1 12.0%
Sadatmansour S n=230
et al, % control (15) Ninguno 26.7% <0.05
Irén, 2006 exp. (15) fase 1 0%
Lopez NJ n =870
etal,% control (290) Ninguno 6.71% 0.0009
Chile, 2005 exp. (580) fase 1 2.14%

tiva a fin de reducir o controlar los factores de riesgo 3. Lye SJ, Mitchell J, Nashman N, Oldenhof A, Ou R, Shynlova

para la aparicién del IPBP; no obstante, la frecuen-
cia de este problema no se ha visto abatida. Se ha
comprobado que alrededor de 25% de estos casos
ocurren sin la intervencién de algtin factor clasico
de riesgo, situacién que ha estimulado el interés por
encontrar otros agentes causales. La informacién
contenida en este articulo sugiere a la infeccion pe-
riodontal crénica como reservorio de productos bac-
terianos y mediadores proinflamatorios, que pare-
cen jugar un rol estelar para el desarrollo del IPBP.
Asi también, este articulo contiene informacién que
senala que la fase I del tratamiento periodontal pue-
de disminuir la prevalencia del problema. Los resul-
tados de las investigaciones actuales y futuras ayu-
daran a dilucidar si la infeccién periodontal crénica
debe ser considerada como un factor causal inde-
pendiente para este importante problema de salud
comunitaria.
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