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A pesar de los esfuerzos realizados en el control del embarazo y el parto, la frecuencia de los
partos prematuros no ha disminuido en las dos ultimas décadas. El parto prematuro supone
una seria amenaza para la salud del recién nacido, y representa ademds un porcentaje muy
importante de los costes destinados a la atencién sanitaria perinatal. La investigacién cienti-
fica ha revelado diversos mecanismos por los que infecciones remotas como la enfermedad
periodontal pueden participar en la patogenia del parto prematuro. Estudios recientes han
demostrado que la enfermedad periodontal es un factor de riesgo para el parto prematuro,
habiéndose hallado un riesgo relativo mayor que el calculado para factores de riesgo tradi-
cionales como el tabaquismo, bajo peso materno o consumo de alcohol. Se ha sugerido que
la prevencioén y el tratamiento de la enfermedad periodontal en mujeres gestantes podrian
contribuir a la prevencién del parto prematuro. En el presente articulo revisamos la evidencia
cientifica presente en la literatura acerca de esta asociacién y del papel del tratamiento perio-
dontal en la prevenciéon del parto prematuro.
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INTRODUCCION

El parto prematuro, el bajo peso al nacimiento o la res-
triccion del crecimiento fetal durante la gestaciéon son
complicaciones del embarazo que pueden conllevar
severas consecuencias. Con frecuencia, los nifios
nacidos bajo estas circunstancias arrastran secuelas
de diversa gravedad, pudiendo incluso acontecer la
muerte durante los primeros meses de vida.

La Organizaciéon Mundial de la Salud define el parto

prematuro o pretérmino (PP) como aquel que ocurre
antes de cumplirse las 37 semanas de gestacion, sien-
do muy prematuro si se produce antes de las 32 sema-
nas, e iInmaduro si es antes de 28 semanas. Por el con-
trario, gestacion a término es aquella que ha cumplido
las 37 semanas y sera postérmino si dura mas de 42
semanas; la duracién media de la gestacion es de 40
semanas. Se considera que el recién nacido tiene un
bajo peso al nacimiento (BPN) cuando éste no alcanza
los 2.500 gramos. Dentro de esta categoria, hablamos
de muy bajo peso al nacimiento cuando éste es menor
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de 1.500 gramos, y serd extremadamente bajo si no
alcanza los 1000 gramos de peso. Dado que la edad
gestacional y el peso al nacimiento se encuentran en
relacion directa, con frecuencia un recién nacido pre-
maturo tendra un bajo peso al nacimiento, y nos refe-
riremos entonces a un parto prematuro con bajo peso
al nacimiento (PP/BPN) (World Health Organization
1950).

Aunque en las ultimas décadas la supervivencia de
los recién nacidos prematuros ha aumentado especta-
cularmente, incluso en los de peso y edad gestacional
mas bajos, aproximadamente un 20% de estos nifios
sufre secuelas importantes, tales como paralisis cere-
bral, leucomalacia periventricular (precursor histolo-
gico de la paralisis cerebral), displasia broncopulmo-
nar, distrés respiratorio, retinopatia de la prematuri-
dad, déficit visual grave o pérdida de la audicién
(Hack y cols. 1994, Hack y cols 1995, Paquette y cols.
1999). Asimismo, estos nifios sufren mas infecciones y
de mayor gravedad, siendo frecuente el reingreso por
infecciones respiratorias bajas (especialmente bron-
quiolitis) durante el primer afio. De hecho, el parto
pretérmino constituye la causa principal de mor-
bimortalidad perinatal, asi como de discapacidad
neurolégica a largo plazo (Lorenz y cols. 1988).
Actualmente los recién nacidos prematuros represen-
tan el 7-8% de los nacidos vivos, suponen mas del
60% de los casos de mortalidad neonatal y a ellos se
dedica mas del 80% de los costes destinados a la
atencién sanitaria perinatal. Los nacimientos de bajo
peso suman el 10% del total, y los de muy bajo peso

el 1.2%. La incidencia de PP/BPN no ha disminuido en
las dos ultimas décadas, y la causa subyacente es
habitualmente desconocida (Jeffcoat y cols 2001,
Krueger y Scholl 2000, Stevenson y cols. 1998,
Paquette y cols 1999).

En el Hospital Clinico de San Carlos (Madrid) se
registraron entre 1988 y 2001 un total de 25.819 par-
tos, de los cuales casi 2.500 (el 9.6%) fueron pretér-
minos. De estos recién nacidos prematuros, 803
(82.12%) pesaron mas de 2.500 gramos; 1.133
(45.32%) tuvieron un peso de entre 1.500 y 2.500 gra-
mos; 337 (13.48%) entre 1.000 y 1.500 gramos, y 223
(8.92%) no alcanzaron los 1.000 gramos (1).

Algunos autores opinan que existe poca evidencia
acerca de las causas del PP/BPN, a pesar de los nume-
rosos estudios y revisiones destinados a investigar
esta cuestion (Alexander y Korenbrot 19985,
Offenbacher y cols. 1998). Se conocen diversos facto-
res de riesgo asociados al parto prematuro (tabla 1).

La colonizacién vaginal por especies del género
Bacteroides aumenta la tasa de PP/BPN un 40-60%
(Minkoff vy cols. 1984, McDonald y cols.1991), mien-
tras que haber sufrido un PP/BPN previamente multi-
plica por tres el riesgo de sufrirlo de nuevo
(Offenbacher y cols. 2001). Se ha detectado también
una cierta tendencia familiar, lo que hace sospechar
que pueda existir un componente genético asociado a
la patogénesis del parto prematuro/bajo peso al naci-
miento (Offenbacher y cols. 2001).

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A PP/BPN

betes gestacional.
Cuidados prenatales inadecuados.

Raza afroamericana.
Embarazo multiple.

Infecciones fetales.

Primer embarazo.

Bajo peso materno.

Baja estatura materna.

PP/BPN previo.

Cuello uterino corto.

Estatus socioeconémico bajo.

Nutriciéon materna pobre.

Diversos desérdenes metaboélicos y genéticos.
Madre nacida prematuramente.

Consumo de tabaco, alcohol y/o drogas durante el embarazo.
Enfermedades asociadas a la gestacién: infecciones del tracto genitourinario, hipertensién, anemia, dia-

Edad de la madre menor de 17 o mayor de 34 afios.

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

Tabla 1. Factores de riesgo conocidos asociados al parto prematuro/bajo peso al nacimiento. (Paquette y cols. 1999, Offenbacher y cols. 1998,
Offenbacher y cols. 2001). Datos facilitados por el Dr. Pluvio Coronado, del Servicio de Obstetricia y Ginecologia del Hospital Clinico de San

Carlos, Madrid.
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Las infecciones subclinicas han sido sefialadas como
una causa importante del parto prematuro, especial-
mente en los muy prematuros. Gibbs enumera las evi-
dencias que avalan esta afirmacion (Gibbs 2001):

l.La prevalencia de corioamnionitis histolégica
aumenta entre los casos de parto prematuro.

2. Se han observado evidencias de infecciéon clini-
ca en madre y recién nacido tras el parto prema-
turo.

3. Se ha hallado una asociacién significativa entre la
infeccién del tracto genital bajo (o sus patégenos) y
el parto prematuro o ruptura prematura de las
membranas placentarias.

4. Se han obtenido cultivos positivos de liquido amnié-
tico o membranas placentarias de pacientes que
han tenido un parto prematuro.

5. Se han detectado marcadores de infeccidon en casos
de parto prematuro.

6. Las bacterias o sus productos inducen el parto pre-
maturo en modelos animales.

7. Ensayos con antibiéticos mostraron una menor tasa
de parto prematuro o difirieron el parto.

No obstante otros estudios no han mostrado ningin
efecto preventivo por parte de la terapia antibidtica
en la disminuciéon de estas complicaciones del emba-
razo (Morales y cols. 1994). Se ha sugerido que estos
confusos resultados pueden deberse a diferencias
entre las poblaciones estudiadas respecto a la sus-

ceptibilidad al parto prematuro o a un control ineficaz
de las infecciones (Stetzer y cols. 2000).

Se han relacionado con el parto prematuro infeccio-
nes como las del tracto genitourinario, la pielonefritis
aguda, la pneumonia (en la era preantibi6tica) o la
enfermedad periodontal (EP) (Gibbs 2001, Jeffcoat y
cols. 2001 a). La existencia de una asociacion entre
esta ultima y el parto prematuro ha sido ampliamente
estudiada y documentada en los tltimos afios, convir-
tiéndose en un importante tema de investigaciéon en el
campo de la medicina periodontal. Esta cuestion es
ademas de gran trascendencia para cualquier odon-
télogo o estomatodlogo, puesto que debe existir un cri-
terio comun en cuanto a si se debe tratar a las pacien-
tes embarazadas con enfermedad periodontal, y, en
caso afirmativo, qué tratamiento es el mas adecuado.

El objetivo del presente articulo es revisar la literatu-
ra disponible acerca de la relacién entre enfermedad
periodontal y parto prematuro/bajo peso al nacimien-
to, analizando la evidencia cientifica existente respec-
to a los factores que relacionan ambas entidades y la
importancia de aplicar o no un tratamiento a pacien-
tes susceptibles de sufrir un parto prematuro.

MECANISMOS PATOGENICOS

Los mecanismos por los que las infecciones en la
madre pueden provocar el parto prematuro o partici-
par en la cadena de eventos que conducen a él han
sido ampliamente estudiados, y pueden resumirse en
el esquema de la figura 1.

Produccién de citoquinas y

= / diseminacién hasta cavidad uterina \
Infeccion Sintesis PGs
remota \ ; Interaccién de
Bacteriemia o =
dinewinacidn bacterias o sus
de LPS hasta [ | Productos enlas v
cavidad uterina placentarias Contraccién

4 musculo uterino

A

Mayor entrada de
bacterias en litero

Dilatacién cuello
uterino

Figura 1. Mecanismos mediante los que una infeccion remota puede afectar al embarazo y desencadenar el parto prematuro.
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En una primera via, las citoquinas y otros mediadores
inflamatorios generados en la respuesta inmune fren-
te a la infeccién se diseminarian por via sanguinea
hasta alcanzar la cavidad uterina, donde promoveran
la sintesis de prostaglandinas (PGs). Entre los diver-
sos efectos producidos por estos mediadores de la
inflamacién se encuentran los siguientes: la prosta-
glandina E2 (PGE2) provoca estrés oxidativo, contrac-
cién del musculo liso y oxidacion de las lipoproteinas
de baja densidad (LDL), mientras que la interleuquina
1p (IL-1B), el factor de necrosis tumoral a (TNFa) v la
interleuquina 6 (IL-6) son capaces de estimular la
adhesion endotelial, hiperlipidemia, liberacion hepa-
tica de reactivos de fase aguda y catabolismo del teji-
do conectivo entre otros efectos. Muchos de estos
eventos estan implicados en la historia natural del
parto prematuro (Paquette y cols. 1999). Algunos estu-
dios han mostrado que la cantidad de IL-6 en liquido
amniético se ve aumentada cuando el parto se produ-
ce antes de las 34 semanas de gestacién (Hillier y
cols. 1993), y que la concentracién de IL-6 en liquido
amniético es un marcador fiable de infeccién en
mujeres que sufren un parto prematuro o ruptura pre-
matura de membranas (Romero y cols. 1993). Se ha
sugerido también que la IL-6 estimula la produccién
de prostaglandinas por las propias membranas pla-
centarias (Jeffcoat y cols. 2001a). Las contracciones de
la musculatura uterina provocadas por las prostaglan-
dinas conducen a una dilatacion del cuello uterino
que directamente podria desencadenar el parto, y
que en cualquier caso facilita la entrada de mas bac-
terias al utero, cerrando un circulo vicioso que final-
mente concluye con el parto prematuro.

Por otra parte, la infeccién podria generar una bacte-
riemia transitoria o bien productos bacterianos como
el lipopolisacarido (LPS) podrian alcanzar el torrente
circulatorio. La interaccién de estas bacterias o sus
productos con los tejidos placentarios estimula tam-
bién la sintesis de prostaglandinas y las contracturas
de la musculatura uterina (Gibbs 2001).

Incluso se ha sugerido, como se vera mas adelante,
que el LPS de patégenos Gram negativos orales es
capaz de inducir una disminucion en la expresién de
moléculas de adhesion endoteliales que participan en
la respuesta inmune celular, confiriendo asi una
mayor susceptibilidad a las infecciones genitourina-
rias y por tanto también al parto pretérmino
(Offenbacher y cols. 1996).

El parto prematuro o el aborto bajo estas circunstan-
cias funcionan como un mecanismo natural de defen-
sa, que ante la amenaza de una peligrosa complica-
cion del embarazo trata de asegurar al menos la
supervivencia de la madre (Offenbacher y cols. 1998).
La enfermedad periodontal es una patologia infeccio-
sa causada predominantemente por bacterias Gram
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negativas, y puede por tanto funcionar como factor de
riesgo para el parto prematuro a través de los citados
mecanismos (Gibbs 2001, Offenbacher y cols. 1998,
Lépez y cols. 2001). Se ha demostrado que maniobras
como el cepillado dental o el raspado y alisado radi-
cular son capaces de producir una bacteriemia transi-
toria (Lofthus y cols. 1991, Waki y cols. 1990), lo que
ocurrira con mas frecuencia cuanto mayor sea el
grado de inflamacién de los tejidos periodontales, y
existen por tanto mecanismos biolégicamente plausi-
bles para esta asociacion (Jeffcoat y cols. 2001 a,
Offenbacher y cols. 1998). Una vez formulada la hipé-
tesis y demostrada la plausibilidad biolégica, seran
los estudios acerca de este tema los que aportaran la
evidencia necesaria para demostrar o desmentir la
existencia de esta asociacion. Pero ;jqué estudios son
mas adecuados para analizar esta cuestion? ;Cuales
aportan mas evidencia? En primer lugar debemos
saber que el estudio de los partos prematuros plantea
importantes dificultades de caracter ético. Por otro
lado no es facil conseguir una muestra relativamente
grande, y hay ademas un elevado nimero de factores
que intervienen en las complicaciones del embarazo
vy que actiian como factores de confusién (Jimeno y
cols. 1997). Todo esto hace que sea compleja tanto la
realizacién de estos estudios como la interpretacién
de los resultados. En segundo lugar debemos tener en
cuenta que, como es 16gico, no todos los estudios tie-
nen el mismo valor. Existe una jerarquia entre los dis-
tintos tipos de estudios en base a la evidencia cienti-
fica que aportan y por tanto a su valor cientifico
(Woolf y cols. 1990, Sackett 1993). Como se vera mas
adelante, los estudios epidemiolégicos y de casos y
controles permiten establecer una asociacién entre la
enfermedad periodontal y el PP/BPN. Una vez halla-
dos los mecanismos biolégicamente plausibles que
explican esta asociacion, la experimentacién en ani-
males aporta las primeras evidencias de que existe
una relaciéon causa-efecto, pero para demostrar esta
relaciéon en humanos son necesarios estudios longitu-
dinales y estudios clinicos controlados randomizados,
que permitiran ademas comprobar si un determinado
tratamiento es eficaz en la prevencion del PP/BPN.

ESTUDIOS SEGUN EL GRADO DE
EVIDENCIA

ESTUDIOS DE LABORATORIO:
EXPERIMENTACION EN ANIMALES

Este tipo de estudios se realizan especialmente en las
primeras fases de la investigacion. Una vez que los
estudios epidemiolégicos y de casos y controles han
indicado la existencia de una asociacién, en la expe-
rimentacion animal se obtienen a menudo las prime-
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ras evidencias de la presencia de una relacién causa-
efecto. Los hallazgos de estos estudios no son com-
pletamente extrapolables a la fisiologia o patologia
humanas, por lo que el grado de evidencia que se les
atribuye es relativamente bajo.

Partiendo de que las infecciones del tracto genitouri-
nario pueden provocar indirectamente el PP/BPN,
Collins y colaboradores se plantearon si una infeccion
periodontal puede causarlo también por los mismos
mecanismos indirectos. Para explorar esta hipotesis
escogieron un modelo de hamsters embarazadas a las
que inocularon subcutdneamente un patégeno perio-
dontal en una cdmara de acero inoxidable, generando
asi una infeccidén subclinica, crénica y localizada simi-
lar a la periodontitis. La muestra fue dividida en cua-
tro grupos: en un primer grupo se inoculd
Porphyromonas gingivalis muerta por calor (a modo
de inmunizacién previa a este patdogeno) y tres sema-
nas después se inoculd P, gingivalis viva; un sequndo
grupo recibidé solamente P gingivalis viva, mientras
que al tercero se le administré sélo P. gingivalis muer-
ta y un cuarto grupo sirvié de control, recibiendo tini-
camente el vehiculo. Una vez ocurrido el parto en
todos los especimenes se observé que los animales a
los que se habia inoculado P. gingivalis viva y muerta o
bien sélo P. gingivalis viva tuvieron crias de un peso
entre un 15 y un 18% menor. La inmunizacién previa
mediante administraciéon del organismo muerto no
logro por tanto conferir una proteccion a la hora de
prevenir el bajo peso al nacimiento. Se observaron
también cantidades elevadas de PGEy y TNF-a en el
fluido aspirado de las camaras subcutaneas (Collins y
cols. 1994).

Dando continuidad a estos esperanzadores hallazgos,
Collins y cols. realizaron en 1995 un estudio en hem-
bras de hamster embarazadas en las que se indujo
experimentalmente una infeccién periodontal. Los
animales fueron divididos en cuatro grupos, dos de
ellos se alimentaron con una dieta control y los otros
dos con una dieta que promoviera la formaciéon de
placa bacteriana. A un grupo de cada tipo se le admi-
nistré una cantidad de P. gingivalis ex6gena mediante
sonda gastrica. No se hallaron diferencias estadistica-
mente significativas entre cada subgrupo con P, gingi-
valis y su subgrupo corespondiente de dieta similar.
Sin embargo, los dos subgrupos alimentados con la
dieta estimulante de la formacion de placa, con o sin
P gingivalis, desarrollaron periodontitis, hecho que se
confirmé histologicamente. Las crias que nacieron de
las hembras de hamster pertenecientes a estos dos
subgrupos tuvieron un peso al nacimiento significati-
vamente menor (un 22.5% menor en comparaciéon con
los subgrupos sin periodontitis, p = 0.037) y mostra-
ron un aumento significativo en la concentracién de
PGEjy y TNF-c en liquido amniético, mediadores infla-
matorios capaces de inducir contracciones uterinas,

dilatacién del cuello uterino, parto prematuro y abor-
to (Collins y cols. 1995).

ESTUDIOS DE CASOSY CONTROLES

Los primeros estudios realizados en el proceso de la
investigacion cientifica tras la formulacion de una
hipotesis son a menudo los de casos y controles. Estos
estudios son relativamente rapidos, econdémicos y
facilitan la tarea de conseguir sujetos puesto que no
exigen un numero elevado de ellos y sélo se requiere
una unica exploracién por individuo, por lo que no es
necesario retenerlos; (Mufiz y Gabriel 2003, Jeffcoat
2001 a). Ademas los estudios de casos y controles son
los tnicos posibles en ciertas situaciones, en particu-
lar en la investigacién de enfermedades raras (Mufiiz
v Gabriel 2003). El grado de evidencia cientifica que
aportan es superior que el de los estudios en anima-
les. Por otro lado presentan el inconveniente de que
su disefio retrospectivo no permite establecer una
temporalidad en la sucesiéon de los eventos, al contra-
rio de lo que sucede con los estudios prospectivos
(Jeffcoat 2001 a).

En un estudio de casos y controles en 55 parejas de
mujeres, Dasanayake observo que las madres con
salud periodontal tenian un menor riesgo de dar a luz
un recién nacido de bajo peso, con un riesgo relativo
de 0.3 (Dasanayake 1998).

Offenbacher y su grupo de la Universidad de North
Carolina llevaron a cabo en 1996 el primer estudio
que logra evidenciar en humanos la asociacién entre
periodontitis y parto prematuro/bajo peso al naci-
miento. Se trata de un estudio de casos y controles en
124 mujeres embarazadas o postparto; Los casos de
PP/BPN mostraron una pérdida de insercidn significa-
tivamente mayor que los controles (parto a térmi-
no/peso normal al nacimiento). Se hallé una fuerte
significaciéon estadistica, situando a la enfermedad
periodontal como factor de riesgo para PP/BPN con
un riesgo relativo (RR) de 7.9 (7.5 para los casos de
PP/BPN en madres primiparas), habiendo ajustado los
demas factores de riesgo conocidos. Este RR fue inclu-
so mayor que el hallado para otros factores de riesgo
como consumo de alcohol, tabaquismo o edad de la
madre. Los datos del estudio sugieren ademas que un
18.2% de los casos de PP/BPN pueden ser atribuibles
a un deficiente estado periodontal materno. Los auto-
res revisaron ademas los posibles mecanismos por los
que se puede producir la interacciéon entre perio-
dontitis y embarazo. La infeccién periodontal puede
funcionar como reservorio de lipopolisacarido (LPS),
que podria alcanzar las membranas placentarias a
través del torrente sanguineo. Se ha demostrado que
el LPS estimula la produccién de IL-13 y PGEj
mediante células coriamniéticas y trofoblasticas, y

AVANCES EN PERIODONCIA/97



AVANCES

Volumen 16 - N° 2 - Agosto 2004

este hecho a su vez se asocia a menudo al parto pre-
maturo. Por otro lado, los propios mediadores inflama-
torios producidos en el periodonto inflamado como
PGEjy o TNF-f} pueden alcanzar el torrente sanguineo
y llegar asi a la placenta. Se considera también la
posibilidad de que existan factores de confusién
genéticos o ambientales: una condicién subyacente
que predisponga a la madre a sufrir enfermedad
periodontal y PP/BPN. Este podria ser el caso de una
respuesta inflamatoria hipersensible, que aumentaria
el riesgo de sufrir PP/BPN y también una periodonti-
tis mas agresiva. Otro posible mecanismo consistiria
en la inhibicién del aclaramiento normal de microor-
ganismos entéricos por neutréfilos debido a una dis-
minucién en la expresién del receptor endotelial E-
selectina por parte de las células endoteliales. Se ha
demostrado que el LPS producido por patégenos ora-
les es capaz de inducir dicha reduccién en la expre-
sién de E-selectina. Al no producirse un infiltrado nor-
mal de neutréfilos, microorganismos Gram-negativos
podrian invadir el tracto genitourinario y originar una
infeccién que afecte adversamente al embarazo. De
este modo, el LPS procedente de patéogenos perio-
dontales y liberado al torrente sanguineo puede
aumentar la susceptibilidad a una infeccién genitouri-
naria (Offenbacher y cols. 1996).

El grupo de North Carolina compara en un nuevo estu-
dio transversal de casos y controles de 1998 los nive-
les de inflamacién gingival y el estado periodontal de
madres prematuras y no prematuras, tratando una vez
mas de encontrar una relacién entre la patologia
periodontal y los mecanismos que conducen al parto
prematuro. En este caso se traté de evaluar los niveles
de PGEj e IL-1§} en el fluido gingival de 44 madres en
un plazo de tres dias después del parto. Se tomaron
también muestras de placa bacteriana para realizar
sobre ellas técnicas de hibridacion mediante sondas
de ADN, con la intencién de detectar y cuantificar la
presencia de cuatro patégenos periodontales:
Actinobacillus actinomycetemcomitans, P. gingivalis,
Bacteroides forsythus y Treponema denticola. Ademas
se realizé un examen periodontal en cada paciente,
midiéndose la profundidad de sondaje, los niveles cli-
nicos de insercion y el sangrado al sondaje. Los resul-
tados mostraron una ligera diferencia entre el estado
periodontal de los dos grupos, que no fue estadistica-
mente significativa (p = 0.1) posiblemente, tal y como
indican los autores, debido al pequefio tamafio de la
muestra. Los niveles de PGE, en fluido gingival si fue-
ron significativamente mayores (p = 0.02) en los casos
de PP/BPN (131.4 ng/ml) frente al grupo control con
parto a término y peso normal al nacimiento (62.6
ng/ml). Se observo ademas en las madres primiparas
una relacién inversamente proporcional entre los nive-
les de PGEj; en fluido gingival materno y el peso del
recién nacido (p = 0.029), y la misma relacién inversa
se hall6 también respecto a la edad gestacional del
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nifio en el momento del nacimiento. En el caso de la IL-
1B, si bien los niveles fueron més elevados en las
madres prematuras, no hubo diferencias estadistica-
mente significativas entre ambos grupos (p = 0.21),
cuestion en la que los autores apelan de nuevo al tama-
fio muestral. En cuanto a las pruebas microbiolégicas,
entre las madres que sufrieron PP/BPN se hallaron can-
tidades significativamente mayores para los cuatro
patoégenos testados, siendo B. forsythus el que mostré
las diferencias mas significativas alcanzando una p =
0.0001. Los autores sefialan que los niveles elevados
de los mediadores inflamatorios en el fluido gingival
materno indican no sélo la presencia de enfermedad
periodontal, sino que esta ademas se encuentra en una
fase activa, lo que incrementa la posibilidad de expo-
sicion sistémica al LPS de los Gram-negativos orales y
a los propios mediadores inflamatorios durante el
embarazo, resultando en un mayor riesgo de sufrir
PP/BPN (Offenbacher y cols. 1998).

En otro estudio de casos y controles de 1999 desarro-
llado por el grupo de Offenbacher se investigé el
aspecto microbiolégico de esta asociacion. Para ello
analizaron muestras de sangre de cordéon umbilical de
21 recién nacidos prematuros/de bajo peso y de 39
recién nacidos con peso normal y que completaron la
gestacion normal. Mediante checkerboard inmuno-
blotting investigaron la presencia de anticuerpos IgM
especificos frente a 13 patégenos periodontales. El
17.9% de las muestras de nifios no prematuros fueron
positivas para dichos anticuerpos, mientras que entre
los casos de PP/BPN lo fueron un 33.3%. Asimismo se
detectd un predominio de IgM frente a Campylobacter
rectus seguido de P. gingivalis y Fusobacterium nuclea-
tum. Por consiguiente, estos datos evidencian que la
infeccion periodontal en la madre puede desencade-
nar una respuesta inmune especifica por parte del
feto y suponer por tanto una amenaza para él
(Offenbacher y cols. 1999).

ESTUDIOS DE COHORTES

Entre las caracteristicas de los estudios de cohortes se
encuentran la direccionalidad anterégrada (estudios
prospectivos), una temporalidad concurrente con la
de la historia natural de la enfermedad y una menor
posibilidad de sesgos (como los de seleccién), que
por otro lado pueden afectar seriamente a los de
casos y controles. Los estudios prospectivos si permi-
ten establecer una temporalidad en la sucesiéon de los
eventos y sugerir asi una relaciéon causa-efecto. Por
estos motivos la informacién proveniente de los estu-
dios de cohortes se considera mas fiable que la pro-
porcionada por los de casos y controles. Como incon-
venientes cabe decir que son caros, largos y exigen la
retenciéon de los sujetos estudiados (Mufiiz y Gabriel,
2003).
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A finales del 2001 se publicé un nuevo trabajo del
grupo de Offenbacher, un importante y extenso estu-
dio prospectivo a cinco afios denominado OCAP
(Oral Conditions And Pregnancy). Sobre una muestra
de 812 embarazadas se investigo la relaciéon entre el
estado periodontal de la madre y la edad gestacio-
nal al nacimiento y peso al nacimiento del nifio, una
vez controlados los factores de riesgo y de confusién
habituales, destacandose la importancia de la pro-
gresion de la enfermedad periodontal durante el
embarazo. Para ello se realizé una clasificacion
segun el estado periodontal de las madres en tres
niveles: salud periodontal, enfermedad periodontal
leve y enfermedad periodontal moderada-severa, y
se llevaron a cabo examenes periodontales preparto
y postparto. Los resultados proporcionaron una gran
cantidad de datos, que son contrastados ademas con
una serie de caracteristicas de la madre: raza, edad,
estado civil, tabaquismo, dieta, parto prematuro pre-
vio, primer embarazo, vaginosis bacteriana, corio-
amnionitis, estado periodontal y progresién de la
enfermedad periodontal durante el embarazo. En
este sentido cabe destacar que casi un tercio
(32.4%) de las madres de raza negra sufrieron parto
prematuro, que un 29.8% de las madres que sufrie-
ron esta vez un parto prematuro ya lo habian experi-
mentado en embarazos previos, que la prevalencia
de EP moderada-severa fue significativamente
mayor entre los casos de PP/BPN y que en un 47,2%
de las madres prematuras se detectd progresiéon de
la enfermedad periodontal durante el embarazo. Se
hallé significacion estadistica para estas asociacio-
nes, siendo especialmente fuerte para la progresiéon
de EP durante el embarazo (p = 0.0012), entendien-
do como tal un aumento de 2 mm o mas en la profun-
didad de sondaje en 4 o mas sitios. Llama también la
atencion el hecho de que un 28.8% de todas las
madres, prematuras o no, experimentaron un empe-
oramiento de su estado periodontal durante el
embarazo.

La prevalencia de EP materna previa al parto fue sig-
nificativamente mayor en los casos de gestacién
menor o igual a 35 semanas. Asimismo, la tasa de
PP/BPN fue mucho mas elevada entre las madres con
EP moderada-severa, de las que un 40% dieron a luz
antes de las 37 semanas de gestaciéon. Hubo 6 casos
de muerte neonatal, todos ellos fueron partos prema-
turos y 5 de ellos en madres con EP moderada-severa.
Por otra parte, los investigadores detectaron una ten-
dencia familiar, lo que siembra la sospecha de que
exista un componente genético en la patogénesis del
PP/BPN. Asimismo, se sugiere que exposiciones inter-
mitentes a corto plazo a factores de riesgo durante el
embarazo pueden jugar un papel importante en esta
cuestion.

Una segunda parte del estudio contempla el punto de

vista microbiologico e inmunolégico a través de una
evaluacién de la respuesta de anticuerpos frente a
patdégenos orales tanto en la madre como en el feto.
La detecciéon de IgM especifica en muestras de san-
gre del cordén umbilical sugiere una exposiciéon
directa del feto en el ttero a agentes infecciosos,
puesto que la IgM materna, al contrario de lo que
ocurre con la IgG, no atraviesa la barrera placentaria,
deduciéndose que las IgM detectadas fueron produ-
cidas por el propio feto. La elevada cantidad de IgM
especifica frente a Campylobacter rectus detectada
en las muestras apunta a una mayor capacidad de
este organismo para alcanzar el feto. Es sabido que
algunas especies no humanas del género
Campylobacter son capaces de atravesar la barrera
placentaria e inducir el parto prematuro y/o el abor-
to en animales de ganado. Otro hallazgo importante
es el hecho de que las madres que no desarrollaron
una respuesta humoral sistémica frente a patdégenos
periodontales, especialmente frente a los del Grupo
Rojo (P. gingivalis, B. forsythus y T. denticola)
(Socransky y cols. 1998), tuvieron una tasa significati-
vamente mayor de partos prematuros, lo que sugiere
que dicha respuesta de anticuerpos puede tener una
funcién protectora para el feto. Esto a su vez plantea
la posibilidad de que un tratamiento que refuerce la
respuesta de anticuerpos por parte de la madre,
como el raspado o alisado radicular o incluso la vacu-
nacién, podria reducir los efectos adversos de la
enfermedad periodontal sobre el embarazo.

Asi pues, se concluye que este estudio aporta eviden-
cia de que la EP materna y/o su progresién durante el
embarazo constituyen un factor de riesgo para
PP/BPN, que esta relaciéon es dosis-dependiente y que
la asociacién es tanto mas fuerte cuanto menor es la
edad gestacional al nacimiento, jugando un papel
importante la respuesta inmune humoral desarrollada
por la madre. Desde esta perspectiva se plantea el
diagnéstico y tratamiento periodontal como una
importante estrategia preventiva de cara al parto pre-
maturo/bajo peso al nacimiento (Offenbacher y cols.
2001, Madianos y cols. 2001).

Jeffcoat y colaboradores realizaron otro estudio pros-
pectivo en 1313 mujeres embarazadas. Los resultados
mostraron un mayor riesgo de PP en pacientes con
enfermedad periodontal, con un riesgo relativo de
2.83 para aquellas con EP leve o moderada y de 4.18
para los casos de EP severa respecto al grupo con un
estado periodontal de salud. Se calcularon riesgos
relativos para las pacientes con EP generalizada y PP
a distintas edades gestacionales, obteniéndose los
siguientes valores: RR = 4.45 para PP por debajo de
las 37 semanas de gestacién, RR = 5.28 para PP con
menos de 35 semanas y RR = 7.07 para PP que no
alcanza las 32 semanas de gestacién (Jeffcoat y cols.
2001 a, Jeffcoat y cols. 2001 b).
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ESTUDIOS DE INTERVENCION

Dentro de los estudios de intervencién existen distin-
tos disefios. De ellos, el mas alto grado de evidencia
se atribuye a los ensayos clinicos controlados rando-
mizados a doble ciego. Estos estudios pueden ofrecer
una informacién de gran calidad en lo referente al
efecto de un factor sobre una enfermedad. Esta infor-
macién es a menudo la que permite modificar los pro-
tocolos de tratamiento de una patologia. Sin embargo,
en ocasiones las propias caracteristicas de la enfer-
medad o del factor en cuestién no permiten cumplir
sus requisitos (por ejemplo puede ser imposible man-
tener el doble ciego o la aleatorizacién), y en otras es
la naturaleza de la pregunta investigada la que hace
inadmisible este disefio. Por ejemplo, no podemos
investigar si la administracion de dietilestilbestrol es
un factor de riesgo para el parto prematuro puesto
que se sabe que produce cancer ginecoldgico en las
hijas de pacientes tratadas en el pasado (Muiiz y
Gabriel, 2003).

Mitchell-Lewis y cols. examinaron en un estudio con-
trolado no randomizado la relacién entre las infeccio-
nes periodontales y el parto pretérmino, y el efecto
del tratamiento periodontal sobre esta complicacién
del embarazo en un grupo de mujeres jévenes emba-
razadas o posparto. Evaluaron la presencia de placa
bacteriana, calculo, sangrado al sondaje y la profundi-
dad de sondaje. Se tomaron muestras de placa sub-
gingival en 145 sujetos (4 muestras por sujeto) y fue-
ron analizadas mediante técnicas de hibridacién de
sondas de ADN para 12 especies bacterianas. De 164
mujeres que dieron a luz, un grupo de 74 fueron some-
tidas a profilaxis oral durante el embarazo y las 90 res-
tantes no recibieron tratamiento periodontal prenatal.
Hubo un total de 27 casos de PP/BPN (16.5%). No se
observaron diferencias significativas entre el estado
periodontal de las madres prematuras y de las no pre-
maturas. Sin embargo, entre los casos de PP/BPN si
hubo niveles significativamente superiores de B.
forsytus y C. rectus, asi como recuentos bastante ele-
vados de otras especies. El PP/BPN ocurrié en un
18.9% de las mujeres que no recibieron tratamiento
periodontal (17 casos) y enun 13.5% (10 casos) de las
que si lo recibieron. La diferencia no fue estadistica-
mente significativa, pero en el grupo tratado se obser-
vé una reduccién del 28.6% en la incidencia de
PP/BPN respecto al grupo no tratado (Mitchell-Lewis y
cols. 2001).

Otro estudio de intervencién fue llevado a cabo por
Lépez y colaboradores en 2001. Se trata de un estudio
controlado randomizado sobre una muestra de cuatro-
cientas mujeres con enfermedad periodontal modera-
da o severa. Las pacientes fueron asignadas aleatoria-
mente mediante moneda al aire a un grupo experi-
mental, al que se realizo tratamiento periodontal antes
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de las 28 semanas de gestacion, o a un grupo control,
al que se aplicé la terapia periodontal después del
parto, obteniéndose 200 pacientes en cada grupo sin
que hubiera diferencias significativas entre el estatus
periodontal de ambos grupos. Todas las pacientes
estudiadas pertenecian a un estatus socioeconémico
bajo y estaban integradas en un programa gratuito de
cuidados prenatales. Tras completarse un minimo de
160 partos en cada grupo, se hizo un analisis prelimi-
nar de los datos con el objetivo de interrumpir el
reclutamiento de pacientes por razones éticas si se
hallaba significacion estadistica en las diferencias
entre ambos grupos respecto a la tasa de PP/BPN,
hecho que efectivamente ocurri6. En ese momento
habia 400 pacientes incluidas en el estudio, de las
cuales 49 (37 en el grupo experimental y 12 en el
grupo control) fueron excluidas del andlisis estadisti-
co por distintos motivos. Por tanto se estudiaron 163
partos en el grupo experimental y 188 en el grupo
control. A todas las pacientes se les realizé un examen
periodontal completo, determinandose las siguientes
variables: nivel de higiene oral (en base al porcentaje
de localizaciones con acumulo de placa), inflamacién
gingival, profundidad de sondaje y nivel de insercion
clinica. Las mediciones clinicas fueron llevadas a cabo
por dos periodoncistas previamente calibrados hasta
lograr un nivel de concordancia adecuado. El trata-
miento periodontal consistié en raspado y alisado
radicular e instrucciones de control de placa, tras lo
que se realizaron sesiones de mantenimiento cada 2 6
3 semanas hasta ocurrir el parto. Ademas, en 29
pacientes del grupo experimental que mostraron una
periodontitis agresiva severa se aplico terapia anti-
biética (metronidazol 250 mg y amoxicilina 500 mg 3
veces al dia durante una semana). Al final del trata-
miento se realizé un nuevo examen periodontal.

Hubo 22 casos de PP/BPN entre los 351 recién nacidos
vivos (6.26%). En el grupo experimental se produ-
jeron 3 partos prematuros/de bajo peso de 163 estu-
diados (1.84%), mientras que en el grupo control fue-
ron 19 de 188 (10.11%), hallandose un riesgo relativo
de 5.49 y una p = 0.001. Los resultados de distintos
analisis estadisticos mostraron que las mujeres con
enfermedad periodontal tuvieron una tasa de inciden-
cia de PP y de PP/BPN mas de 5 veces superior a la de
las mujeres periodontalmente sanas. Lia tasa de bajo
peso al nacimiento también fue mas alta en las madres
con enfermedad periodontal, aunque la diferencia no
fue estadisticamente significativa. Se calcularon los
siguientes riesgos relativos: para EP y PP, OR = 6.10;
para EP y BPN, OR = 6.96; para EP y PP/BPN, OR = 6.67.
Las mujeres que sufrieron el parto prematuro mostra-
ron un estado periodontal significativamente peor y
una inflamacién gingival significativamente mas seve-
ra y extendida que las mujeres que tuvieron un parto
a término. Se realiz6 una comparacién entre los ries-
gos relativos de los distintos factores de riesgo cono-



Flores ], Oteo A, Mateos L, Bascones A

Relacidn entre enfermedad periodontal y parto prematuro. Bajo peso al nacimiento: una revision de la literatura

Prof. + placebo RAR + placebo RAR + metronidazol Grupo ref.
(n =123) (n=123) (n=120) (n=123)
PP<37 semanas 8.9% 4.1% (p = 0.12)* 12.8% (p = 0.37)* 12.7%
PP<35 semanas 4.9% 0.8% (p =0.12)* 3.3% (p = 0.75)* 6.3%

Tabla 2. Porcentajes de casos de parto prematuro en cada grupo, antes de las 37 y 35 semanas de gestacién. Prof = profilaxis. Grupo ref. =
grupo de referencia. *Valores p calculados respecto al grupo profilaxis + placebo. (Jeffcoat y cols. 2003).

RAR + RAR +
placebo metronidazol
PP<37 semanas 0.5 1.4
PP<35 semanas 0.2 0.7

Tabla 3. Risk ratios calculadas respecto al grupo profilaxis + place-
bo (Jeffcoat y cols 2003).

cidos para PP/BPN. El factor de riesgo que tuvo el
riesgo relativo mas elevado fue la enfermedad perio-
dontal con un valor de 5.99, por encima de otros como
tabaquismo, PP/BPN previo, menos de 6 visitas prena-
tales o baja ganancia de peso por parte de la madre.

Jeffcoat y colaboradores realizaron en 2003 un nuevo
estudio controlado randomizado. La muestra contd
con un 85% de mujeres de raza afroamericana y una
edad media de 22.5 afios. Trescientas sesenta y seis
mujeres con periodontitis (aceptando como tal la pre-
sencia de mas de tres sitios con una pérdida de inser-
cion clinica de al menos 3 mm) fueron distribuidas
aleatoriamente en tres grupos de tratamiento siguien-
do una estratificacion por: a) historia previa de parto
prematuro espontaneo antes de las 35 semanas de
gestacion; b) indice de masa corporal menor de 19.8;
c) vaginosis bacteriana confirmada mediante tincién
de Gram. Los grupos recibieron respectivamente las
siguientes terapias: 1) profilaxis (tartrectomia supra-
gingival y pulido con copa de goma) y administracién
de capsula placebo tres veces al dia; 2) raspado y ali-
sado radicular (RAR) y administracién de capsula pla-
cebo tres veces al dia; 3) RAR y administracién de
metronidazol 250 mg tres veces al dia durante una
semana. Los tres grupos recibieron instrucciones de
higiene oral. Otras 723 mujeres con periodontitis que
participaban en un estudio observacional sirvieron
como grupo de referencia. Las mujeres de este grupo
pertenecian a la misma poblacién que las que forma-
ban los grupos de tratamiento. Los tres grupos de tra-
tamiento fueron comparados, no hallaindose diferen-
cias estadisticamente significativas en cuanto a diver-
sos factores de riesgo, datos demograficos y estatus
periodontal. En la tabla 2 se muestran los porcentajes
de pacientes en cada grupo que dieron a luz antes de
37 y 35 semanas de gestacioén. La unica diferencia
estadisticamente significativa se encontré entre los
dos grupos que recibieron RAR, ademas de metroni-
dazol y placebo respectivamente (p = 0.02), mostran-

do el grupo RAR + metronidazol una tasa de partos
prematuros superior. En la tabla 3 se muestran las risk
ratios respecto al grupo profilaxis + placebo.

DISCUSION

Los datos epidemiolégicos revisados dejan constan-
cia del problema de salud publica que supone el
PP/BPN, y por tanto de la importancia de su preven-
cién. Uno de los objetivos del presente articulo es
revisar la evidencia cientifica existente respecto a la
asociacién entre enfermedad periodontal y parto pre-
maturo. La literatura que se ha consultado en esta revi-
siébn no sélo constata el papel de la enfermedad
periodontal como factor de riesgo para la ocurrencia
del PP/BPN, sino que en determinados casos la sefiala
incluso como uno de los mas importantes.

De entre los numerosos datos publicados al respecto
cabe destacar que en un estudio controlado randomi-
zado se ha observado que las mujeres embarazadas
con enfermedad periodontal tienen un riesgo casi 6
veces mayor de sufrir PP/BPN que las mujeres perio-
dontalmente sanas, siendo el factor de riesgo mas
fuerte de los estudiados por encima del tabaquismo,
baja ganancia de peso materno o menos de seis con-
sultas prenatales (Lépez y cols. 2001). Los hallazgos
de otros estudios refuerzan notablemente esta afirma-
cién, alcanzandose un riesgo relativo de hasta 7.9 para
enfermedad periodontal y PP/BPN (Offenbacher y
cols. 1996).

No obstante, es importante aclarar que no todas las
poblaciones de mujeres con enfermedad periodontal
sufren la misma predisposicién al PP/BPN. En un estu-
dio de casos y controles en mujeres bangladeshas
residentes en Londres, se obtuvo un riesgo relativo de
0.8 para EP y PP/BPN (Davenport y cols. 1998). Sin
embargo, en un estudio de cohortes sobre 1313 muje-
res en Alabama, EE.UU,, se calculé un riesgo relativo
de 2.8-4.1 (Jeffcoat y cols. 2001). En otro estudio de
cohortes sobre 812 mujeres embarazadas se observo
que casi un tercio (32.4%) de las 407 mujeres de raza
negra que participaron en el estudio sufrieron un
parto prematuro (Offenbacher y cols. 2001). Se dedu-
ce por tanto que determinadas poblaciones tienen un
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mayor riesgo de sufrir un parto prematuro, y que la
enfermedad periodontal actiia como factor de riesgo,
pero no con la misma intensidad en todas las pobla-
ciones. Una cuestion de suma importancia seria deter-
minar en qué poblaciones la enfermedad periodontal
predispone mas fuertemente a sufrir un parto prema-
turo/de bajo peso.

Ademas de los factores de riesgo ya conocidos, la
literatura revisada aporta indicios acerca de varias
circunstancias que podrian también tener un papel en
la etiopatogenia del PP/BPN, algunos de ellos de
especial interés desde el punto de vista de la perio-
doncia. La deteccién de anticuerpos IgM especificos
frente a Campylobacter rectus en muestras de sangre
del cordéon umbilical apunta a una mayor capacidad
de este microorganismo para alcanzar el feto atrave-
sando la barrera placentaria (Offenbacher y cols.
2001).La observacion en placa subgingival de madres
prematuras de niveles significativamente mas eleva-
dos de este organismo frente a otros patégenos perio-
dontales (Mitchell-Lewis y cols. 2001) refuerza esta
sospecha. La comparacién de los niveles de anticuer-
pos IgM especificos frente a 13 patégenos periodon-
tales en muestras de sangre de cordén umbilical reve-
16 un predominio de IgM especifica frente a C. rectus
(Offenbacher y cols. 1999). Por otra parte se ha obser-
vado que algunas especies no humanas del género
Campylobacter son capaces de atravesar la barrera
placentaria e inducir el parto prematuro y/o el aborto
en animales de ganado (Coid y Fox, 1983). Bacteroides
forsytus también ha sido hallado en cantidades signi-
ficativamente elevadas en madres prematuras
(Offenbacher y cols. 1998, Mitchell-Lewis y cols.
2001). Este podria ser un interesante punto de partida
para futuros estudios. De confirmarse que estos pato-
genos suponen un riesgo afiadido en la ocurrencia del
PP/BPN, seria de gran importancia la toma de mues-
tras microbiolégicas periodontales en pacientes
embarazadas con enfermedad periodontal como
prueba diagnédstica de despistaje.

Otra situacién que podria tener importancia en el con-
texto de la relacién entre enfermedad periodontal y
PP/BPN es el caso de pacientes con una respuesta
inflamatoria hipersensible, condicién que aumentaria
el riesgo de sufrir tanto enfermedad periodontal como
PP/BPN (Offenbacher y cols. 1996). Esta circunstancia
es a menudo detectada a través del diagnostico perio-
dontal, y podria ser importante la interconsulta con el
ginecélogo de cara a la prevencién del PP/BPN.

Otro de los propoésitos de la presente revision era ana-
lizar la evidencia cientifica en lo relativo al papel del
tratamiento periodontal como medida de prevenciéon
del parto prematuro. Se han encontrado miltiples jus-
tificaciones para la aplicacién de dicha terapia. Se ha
demostrado el papel etiologico que las infecciones
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remotas como la enfermedad periodontal ejercen en
los mecanismos que conducen al parto prematuro,
actuando como reservorio de lipopolisacarido y de
mediadores inflamatorios capaces de alcanzar la pla-
centa por via sanguinea (Offenbacher y cols. 1996,
Offenbacher y cols. 1998, Offenbacher y cols. 1999,
Jeffcoat y cols 2001 a, Gibbs 2001). Se ha demostrado
la capacidad de determinados patégenos periodonta-
les o de sus componentes de alcanzar la unidad feto-
placentaria e inducir la sintesis de mediadores infla-
matorios que participan en la patogenia del PP/BPN
(Offenbacher y cols. 1996, Offenbacher y cols. 1899,
Offenbacher y cols. 2001, Jeffcoat y cols 2001 a). La
presencia de enfermedad periodontal en fase activa
incrementa el riesgo de exposicion sistémica al lipo-
polisacarido y a distintos mediadores inflamatorios
(Offenbacher y cols. 1998). Estas observaciones indi-
can la relevancia que cobra el control de la infeccién
e inflamacion periodontales en pacientes gestantes,
control que es posible por medio del tratamiento
periodontal.

En un estudio de cohortes sobre mas de 800 mujeres
embarazadas se ha observado que un 47.2% de las
madres prematuras experimenté una progresién de
su enfermedad periodontal durante el embarazo,
hallandose una fuerte significacion estadistica (p =
0.0012) en la asociacion entre estas dos circunstancias
(progresién de la EP y parto prematuro/de bajo peso)
(Offenbacher y cols. 2001). Estos datos reflejan la
importancia de evitar dicha progresién, lo cual tam-
bién es posible mediante el tratamiento periodontal y
una adecuada instruccién en el control de placa.

Se ha sugerido que exposiciones intermitentes a corto
plazo a factores de riesgo durante el embarazo pue-
den jugar un papel importante en el desencadena-
miento del parto pretérmino (Offenbacher y cols.
2001). Esta observacion recalca la necesidad de un
correcto control de placa y un adecuado programa de
mantenimiento durante el embarazo, ademas del tra-
tamiento periodontal en los casos que lo requieran.

Se ha observado también que las madres que no
desarrollan una respuesta humoral sistémica frente a
determinados patégenos periodontales tienen una
tasa de parto prematuro significativamente mayor, lo
que sugiere que dicha respuesta de anticuerpos
puede tener una funcién protectora para el feto. Este
hallazgo ha llevado a los investigadores a pensar que
un tratamiento que refuerce la respuesta de anticuer-
pos por parte de la madre, como el raspado o alisado
radicular o incluso la vacunacién, podria reducir los
efectos adversos de la enfermedad periodontal sobre
el embarazo (Offenbacher 2001).

La evidencia cientifica mas importante a este respec-
to es aportada por el estudio controlado randomizado
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de Lopez y colaboradores. Sus resultados sefialan que
las mujeres gestantes con enfermedad periodontal no
tratada tienen un riesgo de sufrir PP/BPN 5.49 veces
mayor que las embarazadas con enfermedad perio-
dontal tratada antes de las 28 semanas de gestaciéon (p
= 0.001) (Lopez y cols. 2001).

Pero aunque disponemos de evidencia cientifica res-
pecto a que la enfermedad periodontal no tratada
incrementa el riesgo de parto prematuro y parece que
los primeros estudios de intervencion indican que el
tratamiento de la infeccion periodontal reduce la tasa
de PP/BPN, subsiste una cuestion fundamental por
resolver: ;qué manera de tratar la enfermedad perio-
dontal es mas eficaz en la prevencién del parto pre-
maturo? Serdan necesarios nuevos estudios de trata-
miento y la comparacioén entre distintas modalidades
terapéuticas para dar respuesta a esta pregunta.

Lopez y colaboradores obtuvieron resultados satisfac-
torios realizando raspado y alisado radicular, una
correcta instruccién en el control de placa y un ade-
cuado programa de mantenimiento durante el emba-
razo, ademas de una terapia antibiética (metronidazol
250 mg y amoxicilina 500 mg tres veces al dia duran-
te una semana) en los casos de periodontitis agresiva
severa (Lopez y cols. 2001). Sin embargo, Jeffcoat y
colaboradores no encontraron diferencias significati-
vas entre la aplicacién de profilaxis y la de raspado y
alisado radicular con o sin metronidazol.

Por otra parte, se ha investigado abundantemente
acerca de la prevencion del parto pretérmino a través
del tratamiento con antibidticos, pero los resultados
de los distintos estudios son discordantes. La explica-
cion de esta falta de concordancia puede hallarse en
el hecho de que el parto prematuro tiene una etiolo-
gia multifactorial, y en los resultados de los estudios
los casos no provocados por una infeccién podrian
haber diluido el efecto del tratamiento antibiético.
Otra posibilidad es que los antibiéticos empleados en
los estudios simplemente no fueran los adecuados
(Gibbs 2001). En cualquier caso, €l uso de antibiodticos
en la prevencién del parto prematuro ha resultado en
ocasiones en serias infecciones causadas por organis-
mos resistentes tanto en la madre como en el hijo
(McDuffie y cols. 1993), asi como en un aumento sig-
nificativo de la incidencia de enterocolitis necrotizan-
te neonatal (Owen y cols. 1993). Se ha observado que
el metronidazol no es eficaz en la reduccién de la tasa
de PP en mujeres con vaginosis bacteriana (Carey y
cols. 2000), obteniéndose incluso tasas significativa-
mente mayores que las de un grupo control tratado
con un placebo (Klebanoff y cols, 2001). Asimismo, se
ha observado en el estudio controlado randomizado
de Jeffcoat y colaboradores que la administracién de
metronidazol reduce la eficacia del raspado y alisado
radicular en la prevenciéon del parto prematuro

(Jeffcoat y cols. 2003). Asi pues, en cuanto a la terapia
antibidtica dentro del tratamiento periodontal, se
aconseja ser especialmente cauteloso en la adminis-
tracion de estos farmacos a mujeres gestantes hasta
que nuevos estudios permitan establecer protocolos
seguros y libres de riesgos.

CONCLUSIONES

La relaciéon entre la enfermedad periodontal y el parto
prematuro/de bajo peso ha sido explicada a través de
multiples vias. Los numerosos estudios al respecto
aportan evidencia cientifica suficiente para conside-
rar que existe dicha relacién y que la enfermedad
periodontal es un factor de riesgo independiente
para parto prematuro/de bajo peso. Las diferencias
obtenidas por distintos estudios sobre diferentes
poblaciones ponen de manifiesto que la enfermedad
periodontal supone un mayor riesgo de sufrir un
parto pretérmino en determinadas poblaciones.
Seran necesarios nuevos estudios para concretar cua-
les son esas poblaciones. Asimismo, los hallazgos de
distintos estudios permiten sospechar una especial
implicacién de algunos patéogenos periodontales
como Campylobacter rectus y Bacteroides forsytus en
la patogenia del parto prematuro/de bajo peso, gene-
randose nuevas hipotesis que requeriran también de
los correspondientes estudios.

El tratamiento periodontal de las pacientes gestantes
con enfermedad periodontal parece tener claros
beneficios. Los resultados de diversos estudios desa-
consejan la administracién de antibiéticos en mujeres
embarazadas con el fin de prevenir el parto prematu-
ro. No obstante seran necesarios nuevos estudios con-
trolados randomizados para ratificar la justificacion y
la necesidad del tratamiento periodontal en estas
pacientes, asi como para determinar qué tipo de tera-
pia periodontal es mas eficaz en la prevencién del
parto prematuro/de bajo peso y establecer un proto-
colo de actuacién ante las pacientes gestantes con
enfermedad periodontal.

SUMMARY

Despite all efforts made for pregnancy and labour
care, the incidence of preterm births has not decrea-
sed in the last two decades. Prematurity implies a
serious threat to the health of the newborn, represen-
ting an important percentage of the perinatal health
care costs. Scientific research has revealed multiple
mechanisms through which remote infections such as
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periodontal disease can participate in the pathogene-
sis of preterm birth. Recent studies have demonstra-
ted that periodontal disease is a risk factor for pre-
term birth, even with higher odds ratios than those
calculated for traditional risk factors such as tobacco
consumption, low maternal weight or alcohol con-
sumption. It has been suggested that the prevention
and treatment of periodontal disease in pregnant
women could contribute to the prevention of preterm
birth. This paper reviews the scientific evidence in the
literature regarding this asociation and the role of
periodontal therapy in preventing preterm birth.

KEY WORDS

Premature birth, low birth weight, periodontal disea-
se, pregnancy, evidence based.
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