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Resumen 

 

      Estudios recientes han demostrado que la enfermedad periodontal es un factor de 

riesgo para el parto prematuro, habiéndose hallado un riesgo relativo mayor para las 

embarazadas. Los partos prematuros son aquellos nacimientos que ocurren antes de 

cumplirse las 37 semanas de gestación, siendo muy prematuro si se produce antes de 

las 32 semanas, e inmaduro si es antes de 28 semanas. Con frecuencia, los niños nacidos 

bajo estas circunstancias arrastran secuelas de diversa gravedad, pudiendo incluso 

acontecer la muerte durante los primeros meses de vida. El propósito de este trabajo es 

analizar el rol de los mediadores inflamatorios de la enfermedad periodontal en el 

desarrollo de los partos prematuros. La metodología estuvo basada en una tipología 

documental, con un nivel de profundidad descriptivo, bajo un diseño de revisión 

bibliográfica. Como resultado se obtuvo que el incremento de mediadores 

inflamatorios, provocada por una infección local como la enfermedad periodontal 

durante la gestación, puede contribuir a la ruptura prematura de las membranas y a 

contracciones uterinas. 

       Palabras Claves: Partos prematuros, enfermedad periodontal, mediadores 

inflamatorios. 
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Abstract 

 

        Recent studies have shown that periodontal disease is a risk factor for preterm 

birth, with a higher relative risk found for pregnant women. Preterm birth is defined as 

one that occurs before 37 weeks of gestation, being very premature if it occurs before 

32 weeks, and immature if it occurs before 28 weeks. Frequently, children born under 

these circumstances have sequelae of varying severity, and death may even occur 

during the first months of life. The purpose of this work is to analyze the role of 

inflammatory mediators of periodontal disease in the development of premature births. 

the methodology was based on a documentary typology, with a descriptive level of 

depth, under a design of bibliographic review. As a result, it was obtained that the 

increase in inflammatory mediators, caused by a local infection such as periodontal 

disease during pregnancy, can contribute to premature rupture of the membranes and 

uterine contractions. 

      Keywords: Premature births, periodontal disease, inflammatory mediators. 
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Introducción 

 

La Sociedad Española de Periodoncia (SEPA) considera la enfermedad 

periodontal (EP) como un factor de riesgo con repercusiones a nivel sistémico y en 

colaboración con las sociedades científicas de cardiología, diabetes, ginecología y 

obstetricia, han hecho un llamado a los profesionales de la salud sobre la importancia 

que tiene la enfermedad periodontal; en particular, a nivel obstétrico, la enfermedad 

periodontal está adquiriendo un protagonismo importante en el control del embarazo, 

al constatarse su implicación en los parto pretérmino y el bajo peso al nacer 1. 

Una higiene oral deficiente en las embarazadas lleva a una mayor acumulación 

de placa bacteriana, haciendo que las encías se tornen inflamadas y sangrantes. Durante 

el embarazo se producen cambios fisiológicos que no suponen un riesgo por sí mismos, 

pero en este periodo, pueden producirse infecciones de diversa índole, que ponen en 

riesgo a la gestante, e incluso compromete la salud del neonato 1. Entre las 

complicaciones durante el embarazo se encuentran: parto prematuro, bajo peso al 

nacer, pequeño para la edad gestacional, muerte fetal y preeclampsia. En conjunto, las 

complicaciones que pueden surgir durante el embarazo afectan a más del 20 % de los 

recién nacidos en todo el mundo cada año 2. 

La prematuridad se ha convertido en un verdadero problema de salud pública. A 

partir de los datos aportados por la OMS en el año 2011, con las tasas actuales, cerca 

de 14.000.000 partos pretérminos al año ocurren en el mundo. La importancia clínica 

radica en su influencia sobre la morbi-mortalidad perinatal e infantil. En este grupo de 

nacidos se concentra el 69% de la mortalidad perinatal. Además, es la primera causa 

de muerte infantil tras el primer mes de vida 3. 

 Con este trabajo investigativo de revisión bibliográfica, se profundizó los 

conocimientos sobre los mediadores inflamatorios de la enfermedad periodontal y su 

influencia en las gestantes, así como también las complicaciones neonatales como los 
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partos pretérminos relacionadas a enfermedad periodontal durante la gestación, que 

convierten a ésta en un posible factor de riesgo materno-infantil. 

Para el logro de los objetivos planteados el estudio se estructura en cinco 

capítulos a saber: 

Capítulo I, donde se aborda la enfermedad periodontal como un problema 

mundial, se establece los objetivos del trabajo sobre los hallazgos y relación de los 

mediadores inflamatorios de la enfermedad periodontal y partos prematuros. 

Capítulo II, toca el marco teórico, en donde se definen diversos términos a base 

de algunos autores entre los cuales podemos destacar enfermedad periodontal, 

gestación, partos pretérminos, mediadores inflamatorios entre otros. También 

desglosan diversos antecedentes donde se evidencia la relación e influencia de la 

enfermedad periodontal y los partos prematuros. 

Capítulo III, plantea el marco metodológico donde se indica que el trabajo está 

centrado en una investigación de tipo documental que es un proceso sistemático de 

indagación, recolección, organización, análisis e interpretación de información o datos 

en torno a un determinado tema.  

Capítulo IV, se abordan los resultados, en los que se demuestra la relación que 

existe entre la enfermedad periodontal, los mediadores inflamatorios y los partos 

pretérminos y el capítulo V conclusiones de la investigación y recomendaciones sobre 

la enfermedad periodontal y la prevención en gestantes. 
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CAPÍTULO I.  

EL PROBLEMA 

 

1.1 Planteamiento del problema 

 

Para la Asociación Dental de California en el año 2013, las enfermedades 

periodontales constituyen la principal causa de pérdida de dientes en los adultos a partir 

de los 35 años. Se hace énfasis en que estas enfermedades habitualmente inician con 

infecciones de la encía que trascienden a huesos y ligamentos. En este sentido, la 

enfermedad periodontal puede pasar desapercibida en algunos casos, sin causar dolor, 

lo que ocasiona los daños irreversibles para la salud bucal 4. 

Según estudios realizados en El Hospital Clínica Benidorm en el año 2017 

sostienen que la enfermedad periodontal afecta los tejidos de soporte, pero también 

puede afectar diversos órganos del cuerpo, ya que las infecciones se conducen desde la 

boca empleando como medio la saliva y la sangre, llegando a diferentes órganos del 

cuerpo 5.  

La enfermedad periodontal es una patología infecciosa originada 

predominantemente por las bacterias Gram negativas. Los estudios basados en métodos 

tradicionales en cultivos y PCR identificaron un número limitado de bacterias 

anaerobias gram negativas como patógenos periodontales claves, en particular, 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum y Prevotella 

intermedia 2. 

 La enfermedad periodontal en el embarazo es causada por el desbalance 

hormonal que puede presentar la madre, causando una permeabilización vascular de 

los tejidos periodontales, y de esta forma permite el fácil ingreso de bacterias bucales 

patológicas al torrente sanguíneo 6.  
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La infección generalizada de los tejidos orales no solamente causa un problema 

periodontal, sino que puede poner en riesgo el bienestar del feto. Los estudios 

realizados por la OMS desde el año 1992, muestran que la incidencia de bajo peso y 

talla es alta en todo el planeta, principalmente en los países en vías de desarrollo. El 

cuidado de la gestante es fundamental, dirigido a una atención prenatal adecuada para 

evitar problemas en el neonato. Dentro de éstos cuidados debe estar presente la atención 

dental, debido a que una mala higiene oral y sus resultados en los tejidos bucales 

pueden afectar al recién nacido 7. 

Kevin Yu realizó un estudio en el año 2021 donde inoculó ovejas maternas con 

Staphylococcus aureus marcado genéticamente mediante tres vías: intravenosa, oral e 

intravaginal. Los resultados demostraron que los componentes de las bacterias que se 

introdujeron en la boca materna se detectaron en el cerebro fetal y que estimularon 

cambios en la expresión génica, concluyendo que una vía oral de transmisión es 

relevante para la transferencia de componentes celulares bacterianos al feto 8. 

Por su parte, Moliterno, Figueredo y Fischer en el año 2005 afirman que la razón 

sistémica por la cual ocurren los partos prematuros con niños de bajo peso/talla al nacer 

son las infecciones que puede contraer la madre 9. Dichas infecciones pueden provocar 

una labor pre-término por la ruptura anticipada de las membranas de líquido amniótico. 

De esta forma, los lipopolisacáridos   bacterianos   y   los   mediadores inflamatorios 

participan y pueden acelerar la labor de parto 10.  

Carmen Moliner, José Iranzo, y Teresa Almerich en el año 2020 mediante un 

estudio de revisión sistemática y metanalisis llegan a la conclusión que, de cada 100 

gestantes, 36 padecen de gingivitis; el riesgo de sufrir un parto prematuro es 1,67 veces 

mayor en mujeres con periodontitis y el riesgo de un recién nacido con bajo peso al 

nacer es 1,42 veces mayor. Los cambios fisiológicos inducidos durante el embarazo 

pueden alterar la respuesta inflamatoria, amplificando la inflamación gingival 11.  
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La relación entre periodontitis y parto prematuro y/o bajo peso al nacer es dada 

por procesos inflamatorios en la unión fetoplacentaria o inflamación sistémica elevada 

(situaciones que pueden ser ocasionadas por enfermedad periodontal en la madre 

gestante) pudiendo producir estos efectos adversos en el parto 11.  

Esto puede conducir a la translocación de bacterias periodontopatógenas a la 

circulación uteroplacentaria. Esta acumulación bacteriana puede provocar una 

respuesta de la membrana fetal, cuyas funciones pueden verse interrumpidas y, por 

tanto, predisponer a dicha membrana a la rotura y al parto prematuro 11. 

Con base en estos planteamientos expuestos, se propone el siguiente problema 

de investigación: 

1.2 Formulación del Problema 

 

¿Cuál será el papel de los mediadores inflamatorios de la enfermedad periodontal 

en relación con los partos prematuros? 

En este sentido, para dar respuesta al problema de investigación planteado, la 

siguiente propuesta tiene como objetivo, lo siguiente:  

1.2.1 Objetivo General 

Analizar el rol de los mediadores inflamatorios producidos en la enfermedad 

periodontal en el desarrollo de los partos prematuros. 

1.2.2 Objetivos Específicos 

- Enumerar los mediadores inflamatorios que están presentes en la enfermedad 

periodontal. 

- Describir el desarrollo de los mediadores inflamatorios durante la enfermedad 

periodontal. 
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- Explicar la acción de los mediadores inflamatorios en los partos prematuros. 

1.3 Justificación de la Investigación 

 

La destrucción que causa la enfermedad periodontal puede comprometer la 

cavidad oral y desencadenar múltiples patologías, como alteraciones cardiovasculares, 

diabetes, artritis rematoidea y en el caso de las gestantes puede inducir un parto de 

manera prematura. Este problema ha estado ampliamente reconocido, múltiples autores 

han descrito la influencia y el enlace de la gestación y la enfermedad periodontal. Según 

estudios realizados por Chidambar en el año 2019, se conoce la prevalencia de 

enfermedad periodontal en hombres mayores de 35 años y el aumento de los factores 

de riesgo en mujeres embarazadas 12.  

Los estudios realizados por Tilakaratne en el año 2000 muestran que el embarazo 

tuvo un efecto solo sobre las encías. Los efectos de los estrógenos y la progesterona 

podrían dar lugar a una respuesta más agresiva por parte de la placa bacteriana, lo que 

daría lugar a una gingivitis grave 13. 

De acuerdo con Teshome en un estudio de revisión sistemática en el año 2016, 

se ha demostrado que la prevalencia de enfermedad periodontal es alta en madres 

embarazadas, hasta un 40%, y todas estas madres tienen siete veces más riesgo de tener 

un bebé prematuro o de bajo peso al nacer. Los cambios hormonales durante el 

embarazo, promueven la respuesta inflamatoria que facilita la aparición de la 

enfermedad periodontal 14. 

En general en América Latina no existen estadísticas confiables sobre el parto 

pretérmino, pero se estima que la frecuencia global supera el 10% del total de nacidos 

vivos. Esto se explica por las diferencias en el nivel socioeconómico y educacional 

entre los países desarrollados y los que están en vías de serlo. La amenaza de parto 

pretérmino constituye un problema de Salud Pública, debido a que representa costos 
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económicos, emocionales de gran impacto en adolescentes, grupos familiares y 

sociedad 15.  

Atendiendo el panorama expuesto, el presente estudio es relevante socialmente 

debido a que, en Venezuela, en líneas generales, las condiciones bucales de las 

gestantes no son las más aceptadas; el cuidado dental se coloca en un segundo plano, 

lo que indica que la ciudadanía posee escasa información sobre las consecuencias 

indirectas de la inadecuada higiene oral y las incidencias sobre la salud en mujeres 

durante la gestación 16. 

Aunque una importante proporción de profesionales de la salud conoce la 

existencia de la posible asociación entre los problemas periodontales de las gestantes 

con complicaciones en la gestación y el parto, se identifican brechas relacionadas con 

el conocimiento y con la actitud para abordar temas bucodentales en la consulta 

prenatal y la derivación de las gestantes al servicio odontológico, por lo que es 

necesario suministrar información actualizada y con base científica 17.  

Desde el punto de vista científico y técnico, el estudio dará un aporte importante 

para considerar la revisión de los mediadores inflamatorios de la enfermedad 

periodontal para el diagnóstico de amenaza de partos prematuros, considerándolo un 

indicador específico de gran importancia, ya que se lograría el asesoramiento, plan de 

tratamiento y la detección temprana de un posible parto pretérmino.   

1.4. Alcances y limitaciones  

 

La presente investigación científica está bajo un diseño documental, tiene el 

objeto de analizar el papel de los mediadores inflamatorios de la enfermedad 

periodontal que intervienen en los partos prematuros en los últimos 5 años a través de 

una revisión literaria.  

Por consiguiente, la investigación está dentro de la línea de investigación de 

Biología periodontal perteneciente al área de Biología bucal y salud perteneciente a la 
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escuela de Odontología de la UJAP. El estudio presenta como limitación espacial en la 

Carrera de Odontología de la Universidad José Antonio Páez, y limitación temporal el 

período del lectivo 2022-1CR. 
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CAPÍTULO II.  

MARCO TEÓRICO 

 

2.1 Antecedentes de la Investigación 

 

En primer lugar, se hace referencia al estudio Yasiel Chavez en el 2020 

presentaron un estudio ¨Asociación entre enfermedad periodontal y parto pretérmino 

en un grupo de mujeres puérperas del norte de México¨. Estudio de tipo observacional, 

analizando casos y controles. Se utilizó el índice de necesidad de tratamiento 

periodontal en la comunidad (CPITN, por sus siglas en inglés) basado en la profundidad 

de sondaje media, el porcentaje de sitios con más de 3 mm de sondaje, el índice de 

sangrado, el índice de placa. Se consideró embarazo prematuro cuando el parto ocurrió 

con menos de 37 semanas de embarazo. Se analizaron 323 mujeres, el 62% de ellas 

siendo 200 tuvieron niveles 3 y 4 CPITN; 35 mujeres siendo el 10.8% tuvieron parto 

prematuro. Concluyó que existe una relación entre la enfermedad periodontal y los 

partos prematuros18. 

Esté estudio clínico se vincula con nuestra investigación ya que demuestra la 

asociación que tiene la enfermedad periodontal y la probabilidad de tener un parto 

pretérmino por parte de las gestantes que la padecen por medio de la alta tasa en los 

índices de sangrado, de placa, profundidad de sondaje y el índice de necesidad de 

tratamiento periodontal entre ambos grupos. 

Nayyereh Khadem realizo un estudio en el 2012 ¨Asociación entre pretérmino y 

bajo peso al nacer con enfermedad periodontal: un estudio de casos y controles¨ que 

tuvo como objetivo determinar la asociación entre parto pretérmino, bajo peso al nacer 

y enfermedades periodontales para mejorar la salud de las madres y los niños. Este 

estudio de casos y controles se realizó en 70 mujeres (edad media 25,01 años), 35 

mujeres con parto prematuro, edad gestacional <37 semanas y peso al nacer <2500 gr 
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como grupo de casos y 35 mujeres con parto a término, edad gestacional >37 semanas 

y peso al nacer > 2500 gr como grupo control referido al Hospital Imam Reza. 

 La profundidad de sondaje media (MPD), el porcentaje de sitios con más de 3 

mm de sondaje, el índice de sangrado (BI), el índice de placa (PI) y el índice de 

extensión y gravedad (Ext. y Sev.) se midieron usando un espejo y una Sonda 

periodontal de William. Se encontró diferencia significativa en Profundidad de Sondaje 

Promedio (MPD), porcentaje de sitios con más de 3 mm en sondaje, BI, PI, Ext. y Sev. 

Índices en los grupos de casos y controles. No hubo diferencias significativas en el 

trabajo, la edad, la educación del paciente y el trabajo y la educación del esposo. No se 

observó diferencia entre los dos grupos en ingresos mensuales y gravidez. Concluyó 

que la enfermedad periodontal puede ser un factor de riesgo para el parto prematuro 19. 

Este estudio se relaciona con la investigación ya que demuestra que la 

enfermedad periodontal puede ser un factor influyente para desarrollar un parto 

pretérmino y en el bajo peso al nacer, comparando la profundidad de sondaje, índice 

de sangrado y el índice de placa, siendo mayor el porcentaje en mujeres con parto 

prematuro. 

Carlos Grandi en un estudio de la relación entre la enfermedad periodontal y 

partos prematuros en el año 2009 titulado “Enfermedad periodontal materna y partos 

prematuros: estudio de un caso-control” cincuenta y tres puérperas de embarazo 

unígeto de la Maternidad Sardá de Buenos Aires menor a 37 semanas de gestación 

(casos, prematuros) y 79 de término (≥ 37 semanas, controles). Dentro de las 72 horas 

postparto se evaluaron parámetros clínicos periodontales de toda la dentición. Los 

casos mostraron una proporción significativamente mayor de sangrado (86,7% vs. 

68%, P= 0,026) y una mayor profundidad máxima de la bolsa periodontal al sondaje 

(3,9 ± 1,6 vs. 3,2 ± 1 mm, P= 0,043).  El índice de sangrado y la profundidad de la 

bolsa periodontal fueron significativos factores de riesgo para el parto prematuro en 

mujeres gestantes, y el riesgo aumentó con el incremento de la prematurez 20. 
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Esté estudio experimental se relaciona con la presente investigación ya que 

concluye que la enfermedad periodontal es un factor de riesgo para tener un parto 

prematuro comparando el índice de sangrado y bolsa periodontal entre mujeres con 

parto pretérmino y mujeres con parto a término, en un lapso de 72 horas postparto. 

Soroye realizó un estudio en el año 2015 por nombre “Asociación entre la 

enfermedad periodontal y alteraciones del embarazo” desarrollo una investigación en 

la clínica prenatal en la Universidad de Lagos, Nigeria, para analizar la relación entre 

enfermedad periodontal con el parto pretérmino y bajo peso al nacer, la muestra estuvo 

comprendida por 423 mujeres con edades de 18 a 34 años, a quienes se les aplicó el 

índice de higiene oral y una encuesta con la fecha de parto y peso del bebé. Los 

resultados reflejaron, que el puntaje medio de higiene oral entre ellas fue de 1,94 (+/- 

1,31); la prevalencia de afectaciones periodontales fue de 33,38%; el 12,5% de ellas 

experimentó parto pretérmino y el 12,1% tuvieron bebés con bajo peso al nacer, 

concluyendo que la enfermedad periodontal se convierte en un factor de riesgo 

probable durante el embarazo 21. 

Se vincula con la investigación ya que, por medio de la aplicación del índice de 

placa y fecha de parto de la población estudiada, se obtuvo alto índice y prevalencia de 

enfermedad periodontal y partos menores a 37 semanas de gestación. De 423 mujeres, 

el 33,38 % tuvo afectaciones en el periodonto, concluyendo que existe una relación 

entre la enfermedad periodontal y partos prematuros. 

Reyes en el 2017 realizaron un artículo acerca de la influencia de Porphyromonas 

gingivalis sobre las alteraciones en el embarazo con el nombre de ¨Porphyromonas 

gingivalis y resultado adverso del embarazo¨, donde mencionan que este patógeno 

contribuye de forma indirecta en las complicaciones durante la gestación debido a que 

provoca la excreción de endotoxinas y mediadores proinflamatorios al torrente 

sanguíneo de la madre, los cuales pueden llegar hasta la placenta. La Porphyromonas 

gingivalis puede desencadenar problemas perinatales gracias a la capacidad que tiene 
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para invadir y lesionar los tejidos del útero y la placenta, interrumpiendo en la correcta 

irrigación sanguínea e irrumpiendo la remodelación arterial de la placenta 22. 

Esta investigación se relaciona con los objetivos de nuestro trabajo ya que 

demuestra que los patógenos desarrollados en la enfermedad periodontal contribuyen 

a la formación de mediadores proinflamatorios, los cuales pueden llegar a la membrana 

placentaria e inducir a un posible parto pretérmino 

2.2 Bases Teóricas 

 

Enfermedad periodontal  

Se refiere a un conjunto de enfermedades inflamatorias que afectan los tejidos de 

soporte del diente (encía, cemento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar). 

Se considera el resultado del desequilibrio entre interacción inmunológica del huésped 

y flora de la placa dental que coloniza surco gingival 23. 

Placa Bacteriana  

Es una acumulación heterogénea de una comunidad microbiana variada, aerobia 

y anaerobia, rodeada por una matriz intercelular de polímeros de origen salival y 

microbiano. Estos microorganismos pueden adherirse o depositarse sobre las paredes 

de las piezas dentarias. La placa microbiana (biofilm) es la causa principal de los 

diferentes tipos de enfermedad periodontal. La mayor parte de los investigadores, han 

llegado a la conclusión de que la causa principal de enfermedad periodontal, es la 

acumulación y maduración de placa bacteriana. Este desequilibrio, se debe a un cambio 

en el tipo de microorganismos y la disminución de los mecanismos de defensa del 

huésped, lo que condiciona el desarrollo de cambios patológicos con solo pequeñas 

cantidades de placa 24.  

Gestación  



13 
 

       El embarazo o gestación, es el estado de la mujer que comprende desde la 

fecundación hasta el nacimiento; periodo en el cual sufre varios cambios físicos, 

metabólicos y hormonales. Los trimestres del embarazo se calculan en semanas 

completas o días. El primer trimestre comprende desde el primer día de la última 

menstruación normal hasta las 14 semanas ó 98 días de embarazo. El segundo trimestre 

de la semana 15 a la semana 28 (196 ó 199 días) y el tercer trimestre de la semana 29 

hasta la semana 42 de embarazo (280 ó 294 días). Durante el embarazo se observa un 

aumento de los niveles plasmáticos de estrógenos y progestágenos. Además, la placenta 

produce gonadotropina coriónica, somatotropina o lactógeno placentario (HPL), y 

también estrógenos y progesterona. La gonadotropina coriónica es una hormona 

específica de la placenta, cuya función es mantener activo al cuerpo lúteo ovárico y 

estimular la producción de progesterona de la propia placenta 25. 

Influencia hormonal gestacional en tejido periodontal  

Los efectos de los incrementos hormonales durante el embarazo fueron 

estudiados por muchos investigadores como Hugoson que, en el año 1970, encontró 

que los niveles hormonales gestacionales eran factores modificadores de la enfermedad 

gingival en embarazadas, ya que observó que la intensidad de gingivitis aumentaba 

conforme se incrementaban los niveles de estrógenos y progesterona y a medida que la 

gestación avanzaba. Por otro lado, encontró también, que la inflamación gingival en 

gestantes era significativamente más alta durante el embarazo que después del parto 26. 

El aumento de la progesterona durante el embarazo estimula también la 

producción de prostaglandinas, sobre todo la Prostaglandina E2 (PGE2). La PGE2 es 

un metabolito del ácido araquidónico, es localmente liberado y tiene muchos efectos 

pro-inflamatorios en los tejidos periodontales, incluso en la vasodilatación, el aumento 

de la permeabilidad vascular a los sitios de inflamación, descarga de colagenasas por 

las células inflamatorias, activación de osteoclastos y mediación de la reabsorción del 

hueso alveolar 26.   
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Alteración vascular en el periodonto 

 Los niveles altos de estrógeno y progesterona causan un aumento en la 

permeabilidad vascular durante el periodo de gestación, estos cambios sobre la 

vascularización gingival aumentan la presencia de edema, fluido gingival crevicular y 

sangrado de los tejidos gingivales 27. Durante la gestación la existencia de niveles 

elevados de progesterona causa la producción de mediadores inflamatorios claves, 

como prostaglandina E2 (PGE2) que aumentan la inflamación gingival en el sitio 

primario del microtrauma por enfermedad periodontal 27.  

Alteración celular en el periodonto 

En el período de gestación, las cantidades elevadas de estrógenos producen 

cambios celulares sobre la queratinización del epitelio gingival, generando un déficit 

en la efectividad de la barrera epitelial ante una agresión bacteriana, demostrando que 

el estrógeno produce cambios en los fibroblastos de la encía y en los queratinocitos, 

que van a alterar la respuesta de la barrera epitelial ante una invasión bacteriana y 

también modifican reparación del colágeno 28. 

 Alteración inmunológica en la embarazada 

 En los timocitos y sus células epiteliales, se han identificado receptores para 

estrógenos. La producción de estrógenos es continua a la atrofia del timo, por 

consiguiente, va a disminuir el número de linfocitos TCD4 y TCD8; también se han 

registrado receptores para estrógeno intracelular en dichos linfocitos, de modo que el 

estrógeno disminuye la cantidad de linfocitos TCD4 y TCD8 y por otra parte aumenta 

la actividad de los linfocitos B, así como la producción de Inmunoglobulina M (IgM) 

e Inmunoglobulina G (IgG) 29. Referente a la acción del estrógeno sobre la actividad 

de los macrófagos, se demuestra que incrementan la fagocitosis y la producción de 

interleucina IL-1 e IL-6 desciende, en cambio al analizar el efecto de esta hormona 

sobre la función de los monocitos, se puede observar que la prostaglandina E2 (PGE2) 
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se incrementa en presencia de estrógeno y progesterona, entonces la presencia de PGE2 

disminuye la producción de interleucina-1 por los monocitos 30. 

Flora periodontopatógena  

Es la comunidad de microorganismos, principalmente anaerobios, que se 

encuentran presentes en la cavidad oral. Entre los microorganismos patógenos, se 

encuentran la Prevotella intermedia y Porphyromonas gingivalis, en conjunto con la 

Fusobacterium nucleatum que son las bacterias más comunes en la flora microbiana. 

En la formación de la placa dental desempeña un papel inicial la asociación de 

Streptococcus sanguis y Actinomyces viscosus, colonizando así la película peridentaria 

y fijándose a ella. Estos microorganismos van a hacer los precursores de las anteriores 

colonizaciones de otras especies como la Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus, 

Aggregatibacter, Treponema denticola, Veillonella o Fusobacterium, como de otras 

especies precursoras, por ejemplo: Streptococcus oralis, Streptococcus mitis, 

Achromobacter superficialis, Neisseria spp., Haemophilus spp., entre otros 31.  

Existen diferentes grupos de patogenos iniciadores de la inflamación gingival. 

Las especies de Streptococcus; Campylobacter concisus, Eikenella corrodens; la 

Veillonella parvula y las especies de Actinomyces que se los relaciona con periodonto 

sano; por otra parte, la Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella 

forsythia estarán relacionados con un incremento en la profundidad de la bolsa 

periodontal y sangrado durante el sondaje; y el Fusobacterium, Prevotella y 

Campylobacter se los considera patógenos periodontales principales de enfermedad 32. 

Por lo tanto, en la infección gingival, se va a producir un proceso infeccioso 

polimicrobiano produciendo fenómenos de adherencia a microorganismos secundarios, 

bacterias ya existentes y colonizadoras de placa dental como la principal que es 

Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Prevotella loescheii, 

Fusobacterium nucleatum y Capnocytophaga spp. Puesto que tienen un papel principal 

en la coagregación, desarrollo y consolidación de la placa dentaria por sucesivas 



16 
 

adherencias superficiales, reguladas por proteínas ligadoras de azúcares (lectinas) y 

producidas por las propias bacterias durante la fase activa de la infección 31. 

 Las alteraciones hormonales tendríaa cierta relación con el desarrollo de 

complejos bacterianos anaerobios gram negativos impulsando el crecimiento de 

especies como la Prevotella Intermedia, Campylobacter rectus y Prevotella 

nigrescens. Según el estudio realizado por Garcia, durante el embarazo las bacterias 

que poseen capacidad invasiva como la Porphyromonas gingivalis y Prevotella 

intermedia se pueden trasladar por el torrente sanguíneo provocando alteraciones en 

lugares distantes a la cavidad oral, por ejemplo, la placenta, esto crearía una posible 

asociación entre la enfermedad periodontal y los resultados adversos en el embarazo 

como parto pretérmino y/o bajo peso al nacer 32. 

Mecanismo patogénico oral en la embarazada 

La principal característica se da por la acumulación de bacterias periodontales en 

forma de biofilm, la cual va a producir irritación, inflamación y destrucción de tejido 

periodontal. En este período, los cambios hormonales van a incrementar la 

permeabilidad de los vasos sanguíneos, esto va a facilitar así la entrada de toxinas de 

microorganismos patógenos como Porphyromonas gingivalis y Fusobacterium 

nucleatum y mediadores de la inflamación en la circulación sanguínea; como las 

citoquinas, interleucina-6, interleucina-8, entre otras 33. Ya en el torrente sanguíneo, 

los patógenos orales junto a los mediadores de la inflamación pueden diseminarse 

sistémicamente y producir inflamación e infección de la placenta.  

Los cambios en la microbiota oral, son considerados como un mecanismo 

potencial para el inicio de la enfermedad periodontal durante el estado de gestación, 

por lo tanto, la enfermedad periodontal se asocia al aumento de bacterias del "complejo 

rojo", como Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia 34. La carga de bacterias 

de Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia, puede complicar la enfermedad 

periodontal en el tercer mes de gestación produciendo sangrado en el sondeo gingival 
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y demostrando que las bacterias, en particular el Fusobacterium nucleatum pueden 

atravesar la barrera placentaria, pudiendo provocar resultados adversos en el período 

de gestación 31. 

Mecanismo patogénico placentario 

 Existen estudios donde se menciona que la placenta se mantiene estéril durante 

la gestación, pero en la actualidad se ha observado que la placenta en gestantes 

saludables tiene su propia microbioma residente 35. Los microorganismos causantes de 

la infección bacteriana, en casi la mitad de gestantes, pertenecen al género y especie 

presentes principalmente en la cavidad bucal como es el caso de: Fusobacterium 

nucleatum y Porphyromonas gingivalis 36.  

El microbioma placentario es similar al microbioma bucal, identificando 

específicamente las especies de Escherichia coli, Prevotella tannarae, Neisseria no 

patógenas como las más abundantes y se asemeja especialmente a la localizada en 

lengua y amígdalas como son: Streptococcus, Veillonella, Prevotella, y 

Pasteurellaceae. Este microbioma placentario, prepara al sistema inmunitario del feto 

en la tolerancia a los antígenos microbianos 37. En el período prenatal, las células que 

presentan los antígenos del feto interactúan con los antígenos de estas bacterias, para 

luego mostrar la información a los linfocitos T reguladores. De manera que después 

del alumbramiento, el sistema inmunitario del bebé distinguirá a los microorganismos 

de la microbiota materna como confiables y seguros. Durante el nacimiento la 

microbiota del bebé será heredada de su madre en este proceso, aunque se considera 

que incluso durante el embarazo se puede comenzar a establecer la microbiota sobre 

todo intestinal 38. 

        Enfermedad periodontal y embarazo 

El embarazo por sí solo puede provocar patologías como la hiperplasia gingival 

debido al aumento de estrógenos, pero no enfermedad periodontal. El desajuste 

hormonal característico de esta etapa predispone a que se presenten con severidad este 
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tipo de patologías en la gestante 39. Por otro lado, el incremento de ácidos producidos 

por reflujo o vómitos, los hábitos inadecuados como una mala higiene oral, ingesta de 

alimentos calóricos y no saludables, se convierten en factores de riesgo para 

desencadenar enfermedad periodontal 40. Para que se desarrolle la enfermedad 

periodontal en el embarazo es importante la presencia de placa bacteriana y los 

microorganismos de la misma 41. 

La enfermedad periodontal puede funcionar a distancia como el origen de 

inflamación en el organismo de la madre, provocando así una consecuencia secundaria 

en la placenta y el feto, o a su vez actúa en el desplazamiento de microorganismos 

patógenos por el torrente sanguíneo hacia la placenta. Actualmente existen estudios 

donde se menciona que la periodontitis podría tener repercusiones sistémicas por el 

paso de bacterias y sus sustancias de manera directa hacia la unidad feto placentaria, 

así como el incremento de mediadores inflamatorios pertenecientes al huésped, la 

presencia de citocinas como la proteína C- Reactiva (PCR), prostaglandina E2 (PGE2), 

interleucina 1 y 6 (IL 1,6), presencia de metaloproteinasas y factor de necrosis tumoral 

alfa (TNF) 29. 

La estimulación y producción de estas sustancias es proporcional a la edad 

gestacional, de forma que se produce un incremento en las prostaglandinas al término 

del embarazo a diferencia del primer trimestre. El aumento local de mediadores 

proinflamatorios podría bloquear este equilibrio; por lo consiguiente, una respuesta 

inflamatoria provocada por la infección local como es la enfermedad periodontal puede 

contribuir a la ruptura prematura de las membranas y a una contracción uterina, lo que 

daría como resultado el parto prematuro, aborto espontáneo y/o niños con bajo peso al 

nacer 29. 

Parto pretérmino 

 Un parto pretérmino, es aquel que acontece entre las 23ª y 37ª semanas (segundo 

o tercer trimestre) de embarazo, convirtiéndose en una determinante importante de la 
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morbimortalidad neonatal. Este síndrome puede ser desencadenado por muchos 

mecanismos entre ellos podemos citar los siguientes: Infecciones intrauterinas y 

distantes del útero, inflamación, isquemia, hemorragia úteroplacentaria, estrés y 

procesos inmunológicos 42. 

Clasificación de los partos pretérminos 

Se considera prematuro un bebé nacido vivo antes de que se hayan cumplido 37 

semanas de gestación. Los niños prematuros se dividen en subcategorías en función de 

la edad gestacional: 

 Prematuros extremos (menos de 28 semanas) 

 Muy prematuros (28 a 32 semanas) 

 Prematuros moderados a tardíos (32 a 37 semanas) 

El parto inducido y el parto por cesárea no deben planificarse antes de que se 

hayan cumplido 39 semanas de gestación, salvo que esté indicado por razones médicas 

43. 

Conceptos claves  

        Manifestaciones periodontales  

Cambios inflamatorios se producen por los mismos factores locales; sólo que la 

respuesta de los tejidos periodontales, condicionada por la acción hormonal, está 

exagerada en la gestante 44. 

Parto prematuro  

Se define como parto que se produce antes de 37 semanas de edad gestacional. 

Mientras que parto a término es la expulsión o extracción de un producto de más de 37 

o hasta 42 semanas de gestación 42.  
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Patogénesis  

La ocurrencia del parto prematuro se da como resultado de mediación indirecta 

de infección, principalmente por translocación de productos bacterianos como las 

endotoxinas (LPS) y por acción de mediadores inflamatorios producidos por la madre 

30. 

Tejidos periodontales que presentan periodontitis 

 El epitelio de unión ha perdido un número considerable de fibras colágenas, con 

lo cual, el surco gingival ha ganado profundidad (más de 3 mm) cambiando de nombre 

al de bolsa periodontal 24.  

Interleuquinas 

Son proteínas solubles de bajo peso molecular de crecimiento celular mediadoras 

del crecimiento celular, inflamación, inmunidad, diferenciación y reparación. Son 

producidas por las células del sistema inmune durante la activación de la inmunidad 

innata o adquirida antes una invasión microbiana 45. 

Prostaglandinas 

Son un conjunto de sustancias de carácter lipídico derivadas de los ácidos grasos 

de 20 carbonos (eicosanoides) que contienen un anillo de ciclopentano y constituyen 

una familia de mediadores celulares, con efectos diversos. Estas actúan sobre diferentes 

sistemas del organismo, regulan la presión sanguínea, la coagulación de la sangre, la 

respuesta inflamatoria alérgica y la actividad del aparato digestivo 46. 

Bases legales 

Se considera como base legal para el presente estudio, la Ley sobre el Derecho 

de Autor en Venezuela de 1956, específicamente en el siguiente artículo:  



21 
 

El artículo 3 dice que son obras ingenio distinto de la obra original, las 

traducciones, adaptaciones, transformaciones o arreglos de otras obras, así como 

también las antologías o compilaciones de obras diversas y las bases de datos, que 

por la selección o disposición de las materias constituyen creaciones personales 47. 

En este orden de ideas, el presente informe tiene como propósito realizar un 

análisis documental, que toma como unidades de análisis, información que produjo por 

otros autores, sin embargo, entra en la categoría de compilación de obras, según dicha 

ley.  

El artículo 5 de la Ley Sobre el Derecho de Autor en Venezuela, señala que el 

autor de una obra del ingenio tiene por el solo hecho de su creación un derecho sobre 

la obra que comprende, a su vez, los derechos de orden moral y patrimonial 

determinados en esta Ley. Los derechos de orden moral son inalienables, 

inembargables, irrenunciables e imprescindibles 47. 

En este caso según la Constitución de la República Bolivariana de Venezuela en 

su Artículo 83 se establece que la salud es un derecho social fundamental, obligación 

del Estado, que lo garantizara como parte del derecho de la vida. El Estado promoverá 

y desarrollará políticas orientadas a elevar la calidad de vida, el bienestar colectivo y 

el acceso a los servicios y en el artículo 84 habla sobre la importancia de la promoción 

de la salud y prevención de enfermedades mediante tratamiento adecuado y la 

rehabilitación más adecuada 48. 

En su artículo 110 la Constitución de la República Bolivariana de Venezuela nos 

menciona que El Estado reconocerá el interés público de la ciencia, la tecnología, el 

conocimiento, la innovación y sus aplicaciones y los servicios de información 

necesarios por ser instrumentos fundamentales para el desarrollo económico, social y 

político del país, así como para la seguridad y soberanía nacional 48. 
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Por consiguiente, la Ley del ejercicio de la Odontología, en su Artículo 2 destaca 

qué se entiende por ejercicio de la odontología la prestación de servicios encaminados 

a la prevención, diagnóstico y tratamiento de las enfermedades, deformaciones y 

accidentes traumáticos de la boca y de los órganos o regiones anatómicas que la limitan 

o comprenden. De esta manera el profesional de la odontología junto a sus 

conocimientos debe manejar un instrumento que le facilite realizar de manera el 

correcto el diagnóstico y simplificar los procesos y determinara las mejores opciones 

que conllevan al plan de tratamiento y abordaje quirúrgico 49. 

 De igual manera el artículo 59 dice que el ejercicio profesional privado, las 

historias clínicas deben ser elaboradas bajo la responsabilidad de un Odontólogo, quien 

aplica sus conocimientos y los complementa con todos los recursos disponibles, a fin 

de que constituyan documentos que además de orientar la conducción de un caso 

clínico, puedan servir para estudiar la patología respectiva en cualquier momento 49. 
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CAPÍTULO III.  

MARCO METODOLÓGICO 

 

3.1. Tipo de Investigación 

 

El tipo de la investigación  es documental. La investigación documental es un 

procedimiento científico, un proceso sistemático de indagación, recolección, 

organización, análisis e interpretación de información o datos en torno a un 

determinado tema. Al igual que otros tipos de investigación, éste es conducente a la 

construcción de conocimientos 50. 

3.2. Nivel de Profundidad de la Investigación 

 

El nivel de profundidad seleccionado será de tipo descriptivo. En ella se destacan 

las características o rasgos de la situación, fenómeno u objeto de estudio, su función 

principal es la capacidad para seleccionar las características fundamentales del objeto 

de estudio 51.  

3.3. Diseño de investigación 

 

Debido a que la investigación es documental, el estudio estuvo bajo un diseño de 

revisiones críticas del estado del conocimiento. Hernández y otros, lo definen como la 

integración, organización y evaluación de la información teórica sobre un problema 

existente, focalizando en la investigación actual las posibles vías para su solución 51. 

3.4. Métodos de recolección de información 

 

3.4.1. Estrategia de búsqueda de información. 

Para el primer objetivo: Enumerar los mediadores inflamatorios que están 

presentes en la enfermedad periodontal, se utilizaron los siguientes motores de 
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búsqueda como PubMed, y las revistas científicas Medigraphic, Journal of 

periodontology. Con palabras claves en español como: enfermedad periodontal, 

periodontitis, mediadores inflamatorios, citoquinas, inflamación; y en el idioma ingles 

periodontal diseases, inflammatory mediators, cytokines; se seleccionaron las palabras 

claves incluidas en vocabulario controlado Medical Subject Headings (MeSH) 

empleando la siguiente formulación de busqueda (enfermedad periodontal) AND 

(citoquinas), (periodontal diseases) AND (cytokines). De acuerdo a la fecha para 

obtener la información más reciente a partir del año 2018 hasta mayo 2022.  

Para el segundo objetivo: Describir el desarrollo de los mediadores inflamatorios 

durante la enfermedad periodontal. Se utilizaron las bases de datos como Dialnet, 

ScienceDirect y la revista cientifica Medigraphic. Con palabras claves en español 

como: mediadores inflamatorios, inflamación, enfermedad periodontal, periodontitis, 

osteoclastogenesis, citoquinas; y en el idioma ingles como inflammatory mediators, 

inflammation, periodontal diseases, cytokines; se seleccionaron las palabras claves 

incluidas en vocabulario controlado Medical Subject Headings (MeSH) empleando la 

siguiente formulación de busqueda (enfermedad periodontal) AND (citoquinas), 

(enfermedad periodontal) AND (osteoclastogenesis), (periodontal diseases) AND 

(cytokines), (periodontal diseases) AND (osteoclastogenesis). De acuerdo a la fecha 

para obtener la información más reciente siendo el periodo a partir del año 2018 hasta 

mayo 2022.  

Para el tercer objetivo: Explicar la acción de los mediadores inflamatorios en los 

partos prematuros, se utilizaron los motores de busqueda PubMed, las bases de datos 

ScienceDirect, Hindawi, y las revistas científicas Medisur, Clinical epidemiology and 

global health. Con palabras claves en español como enfermedad periodontal, parto 

prematuro, gestantes, mediadores inflamatorios, inflamación; y en el idioma inglés 

preterm birth, pregnancy, inflammatory mediators, inflammation. Se seleccionaron las 

palabras claves incluidas en vocabulario controlado Medical Subject Headings (MeSH) 

empleando la siguiente formulación de busqueda (parto prematuro) AND 
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(inflamación), (preterm birth) AND (inflammation). De acuerdo a la fecha para obtener 

la información más reciente siendo el periodo a partir del año 2018 hasta mayo 2022.  

Con respecto a la selección de dichos artículos se utilizaron los siguientes 

criterios de inclusión y exclusión para seleccionarlos. 

3.4.2. Criterios de selección de la información para los objetivos específicos. 

Criterio de inclusión: 

              a) Artículos dentro del año de 2018 a 2022. 

b) Artículos en idiomas español e inglés. 

      c) Artículos de revisión sistemática, de literatura y estudios control. 

      d) Artículos que guarden correlación con este trabajo investigativo. 

      e) Artículos que no estén duplicados. 

      f) Artículos publicados en revistas indexadas. 

 

Criterio de exclusión: 

a) Artículos que su estudio no esté relacionado al tema de investigación. 

b) Artículos que tienen más de 5 años de antigüedad.  

c) Artículos que no contengan el código de verificación. 

d) Artículos que presenten la información incompleta. 

e) Artículos que presenten sesgo en la información. 

 

 

 

 

 



26 
 

CAPÍTULO IV. 

 RESULTADOS 

 

En el presente capítulo se presentan los resultados obtenidos de los objetivos 

planteado para analizar el rol de los mediadores inflamatorios producidos en la 

enfermedad periodontal en el desarrollo de los partos prematuros desde el año 2018 

hasta el 2022.  

Enumerar los mediadores Inflamatorios que están presentes en la 

enfermedad periodontal 

 En la lesión inicial de la enfermedad periodontal (gingivitis), las células 

epiteliales son capaces de producir y secretar péptidos antimicrobianos como las 

defensivas y citocina inflamatorias como la (1) IL-1, (2) IL-6, (3) TNF-α ante el 

reconocimiento de patrones moleculares asociados a patógenos (PAMPs) por los 

receptores tipo Toll (TLRs). El epitelio gingival ante un daño tisular o bacterias 

patógenas es capaz de iniciar la respuesta inflamatoria 52. 

 Con la lesión ya establecida, la respuesta inflamatoria es capaz de eliminar y 

neutralizar los agentes nocivos que iniciaron la agresión, lo que lleva a la producción 

de moléculas antiinflamatorias y reguladoras de la inflamación como la (4) IL-10, (5) 

la prostaglandina D2 (PGD2), lipoxinas y resolvinas, entre otras, que llevan a la 

resolución exitosa de la inflamación. (6) La IL-4 es un factor fundamental en la 

respuesta inmune para inhibir las funciones de la TNF-α y la IL-1β 52,53. 

 El fracaso de este proceso conduce inevitablemente a la inflamación crónica, la 

activación de la respuesta inmunitaria adaptativa y al desarrollo de la periodontitis 

crónica de forma irreversible. Durante la inflamación gingival se sintetizan grandes 

cantidades de (7) Prostaglandina E2 (PGE2), la cual tiene una gran variedad de efectos 

proinflamatorios mediante la vasodilatación y el aumento de la permeabilidad vascular, 

además es un potente estimulador de la resorción del hueso alveolar 52,53,54. 
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Desarrollo de los mediadores inflamatorios durante la enfermedad 

periodontal 

La participación de citocinas proinflamatorias (producidas por los macrófagos, 

células dendríticas y mastocitos en respuesta a un estímulo) incluye principalmente la 

IL-1β, responsable de la activación de osteoclastos a través de la vía ligando de receptor 

activador para el factor nuclear κ B y osteoprotegerina (RANKL/OPG). Ésta también 

es capaz de alterar la adherencia de los neutrófilos, así como los procesos de 

quimiotaxis y fagocitosis. También se le ha relacionado con el incremento de TNF-α, 

producido por monocitos y macrófagos 52,53.  

El TNF-α afecta la migración celular mediante el aumento de las moléculas de 

adhesión para los neutrófilos. De esta manera se acumulan grandes cantidades de 

fagocitos durante la periodontitis. La IL-6 se encarga de regular la síntesis de PGE2, 

contribuye a la diferenciación y proliferación de linfocitos B y macrófagos, induce la 

formación de osteoclastos y es un potente estimulador de la expresión de las 

metaloproteinas de la matriz extracelular (MMPs). De forma similar, el INF-γ 

promueve la maduración de linfocitos B, la secreción de inmunoglobulinas y 

potencializa la presentación de antígeno 52,53. 

Los liposacaridos (LPS) liberados por estas bacterias Gram-negativas interactúa 

con el TLR4 en las células inmunitarias innatas, incluidos los macrófagos y las células 

dendríticas y, por lo tanto, promueve la secreción de citoquinas proinflamatorias como 

TNF-α, IL-1, IL-6. el TNF-α secretado puede estimular las células T y B para producir 

RANKL. Los LPS también puede interactuar con los osteoblastos a través de TLR4 y 

mejorar la expresión de RANKL. Además, los fibroblastos del ligamento periodontal 

pueden aumentar aún más la secreción de RANKL tras la exposición al LPS bacteriano. 

El RANKL producido durante la patogénesis periodontal se une al activador del 

receptor del factor nuclear kappa-Β (RANK), un receptor expresado en células 
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precursoras de osteoclastos. La vía de señalización RANKL/RANK regula la 

diferenciación y activación de los osteoclastos 52,53. 

En contraste, las citocinas antiinflamatorias trabajan para promover la resolución 

de la inflamación. La IL-10 reduce la respuesta Th1 y aumenta la Th2, mientras que 

suprime la excesiva presencia de macrófagos además de que contrarresta a las MMPs 

y las vías de señalización del RANKL, limitando así la destrucción de los tejidos, La 

IL-4 es un factor fundamental para regulación inmune negativa por medio de la 

inhibición de la diferenciación de las respuestas Th1 y Th17, lo que evita las funciones 

de citocinas proinflamatorias como el TNF-α y la IL-1β. Las metaloproteinas de la 

matriz extracelular (MMPs) y el RANKL también son atenuados por la IL-4 52,53. 

La IL-1 producidas por los macrófagos y células B ante el proceso inflamatorio 

iniciado, alteran la adherencia de los neutrófilos, así como inician procesos de 

quimiotaxis y fagocitosis, también participan en el incremento de TNF-α 52,55. 

El TNF-α producida por las células del sistema inmunitario, intervienen en la 

migración celular mediante el aumento de las moléculas de adhesión para los 

neutrófilos. El TNF-α estimula la producción de quimiocinas, citocinas (IL-6) y 

prostaglandinas (PGE2) causantes de la degradación de la matriz extracelular, la 

resorción ósea y la inhibición de la síntesis de colágena 55,56. 

La IL-6 producida por los leucocitos, regula la síntesis de PGE2, diferenciación 

y proliferación de linfocitos B y macrófagos e inducen la formación de osteoclastos. 

Estos mediadores proinflamatorios pueden estimular la expresión de RANKL en los 

osteoblastos. La vía de señalización RANKL/RANK regula la diferenciación y 

activación de los osteoclastos encargados de la resorción ósea 55,56. 

Acción de los mediadores inflamatorios en los partos prematuros  

Los estudios que evaluaron los niveles de citocinas que intervienen en los 

mecanismos que inician el trabajo de parto (IL-2, IL-6, IL-10 y TNF-α) fueron mayores 
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en pacientes con alto riesgo de parto prematuro. Del mismo modo, los niveles de TNF-

α, IL-1, IL-6 e IL-8 en el líquido amniótico de mujeres con trabajo de parto prematuro 

y a término se encontraron elevados y evidenciaron una asociación entre aumentos de 

TNF-α, Niveles de IL-1 e IL-6 y parto prematuro, lo que sugiere que la IL-1 juega un 

papel dominante en presencia de corioamnionitis 57. 

Dentro de los múltiples mediadores inflamatorios que se liberan, las citoquinas, 

entre ellas la IL-6 juegan un papel relevante en la liberación de prostaglandinas desde 

las membranas placentarias. En pacientes con periodontitis crónica, tanto aquellas con 

alto como bajo riesgo de parto prematuro tenían niveles más altos de PGE2; y las 

pacientes con alto riesgo de trabajo de parto prematuro y aquellas con periodontitis 

tenían niveles más altos de citocinas sistémicas relevantes que participan en ambas 

enfermedades. La interacción de estas bacterias señaladas o sus productos con los 

tejidos placentarios estimula también la síntesis de PGE2 58,59. 

Los patógenos periodontales como Porphyromona gingivalis y Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans pueden invadir células y tejidos directamente. Las bacterias 

periodontales en mujeres embarazadas con periodontitis pueden inducir la cascada de 

mediadores inmunoinflamatorios como PGE2, IL-6, IL-1 y TNF-α que pueden estar 

implicados en resultados adversos del embarazo. Las citocinas IL-1, IL-6 y TNF-α 

estimulan la producción de PGE2 en el corion y exacerban la maduración cervical y la 

contracción uterina, lo que aumenta el riesgo de parto prematuro 60,61. 

Las contracciones de la musculatura uterina provocadas por las PGE2 conducen 

a una dilatación del cuello uterino que directamente podría desencadenar el parto, en 

cualquier caso, facilita la entrada de más bacterias al útero, pudiendo conducir con el 

parto prematuro 60,61. Los mediadores inflamatorios producidos en la enfermedad 

periodontal, pueden difundirse en el fluido crevicular gingival o ingresar al torrente 

sanguíneo y alcanzar la placenta-feto 62.  
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Las bacterias periodontales obtienen acceso a la circulación sistémica, por lo 

tanto, pueden llegar a la placenta, lo que provocaría inflamación local, disfunción 

placentaria, provocando resultados adversos del embarazo 62,63. 
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CAPÍTULO V.  

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

        

Conclusión  

       La enfermedad periodontal y los partos pretérminos representan problemas de alto 

riesgo para la salud pública y población en general, siendo la prematuridad la primera 

causa de muerte infantil tras el primer mes de vida. La presente investigación se 

encargó de analizar el rol de los mediadores inflamatorios de la enfermedad periodontal 

en el desarrollo de los partos prematuros. 

       La flora periodontopatógena tiene capacidad invasiva, la cual puede trasladarse 

por el torrente sanguíneo provocando alteraciones en lugares distantes a la cavidad oral, 

como las membranas feto-placentarias. 

      Las bacterias periodontales en mujeres embarazadas con periodontitis pueden 

inducir la cascada de mediadores inmunoinflamatorios como PGE2, IL-6, IL-1 y TNF-

α que pueden estar implicados en resultados adversos del embarazo. 

       Los mediadores proinflamatorios de la enfermedad periodontal, se propagan por 

el torrente sanguíneo pudiendo llegar hasta el útero, lugar donde provocará la síntesis 

exagerada de Prostaglandina E2 dando como resultado el accionar de la musculatura 

lisa del útero con anticipación. El incremento de mediadores inflamatorios, provocada 

por una infección local como la enfermedad periodontal durante la gestación, 

contribuye a la ruptura prematura de las membranas y a contracciones uterinas. 

       Los bebés nacidos pretérmino y/o con bajo peso al nacer desarrollarán 

enfermedades en el transcurso de su vida debido a la inmadurez de sus órganos y 

sistemas, afectando la calidad de vida de estos niños en caso de sobrevivir. 
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      Recomendaciones 

Fomentar las terapias periodontales en el embarazo ya que esto reduce una excesiva 

respuesta inflamatoria ante la presencia de placa bacteriana, evitando de esta forma una 

posible enfermedad periodontal. 

      Es importante crear conciencia en el personal médico-odontológico, en las 

embarazadas, su familia y su entorno sobre el riesgo que significa la enfermedad 

periodontal durante la gestación.  

      Es recomendable que los estudiantes de odontología y profesionales de la salud 

estén en constante actualización para mejorar sus conocimientos sobre las afectaciones 

periodontales y la posible repercusión en la morbimortalidad materno-infantil. 

      Se deben realizar campañas de prevención y concientización para la 

población sobre el efecto y las complicaciones sistémicas por presencia de infecciones 

periodontales. 

      Se debe incentivar a las embarazadas a realizarse los controles prenatales médicos 

y dentales en el tiempo correspondiente. 

     Llevar a cabo medidas de prevención de acuerdo al trimestre de gestación en el cual 

se encuentre la gestante. 

     Informar a las gestantes sobre las posibles complicaciones en el neonato, por no 

llevar un correcto cuidado y una buena higiene dental durante su embarazo. 
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