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RESUMEN 

Introducción: La preeclampsia es una complicación frecuente del embarazo y 

aquella denominada preeclampsia severa, pone en riesgo la vida de la gestante y 

del neonato y demanda atención intrahospitalaria especializada y continua. La 

infección e inflamación local y/o sistémica y entre ellas, las periodontitis se han 

asociado con la preeclampsia. 

Objetivo: Determinar la condición Oral y periodontal y la microbiota subgingival en 

gestantes con preeclampsia severa. 

Métodos: Se realizó un estudio observacional descriptivo de corte transversal en 

30 gestantes con diagnóstico de preeclampsia severa y 30 con preeclampsia no 

severa (grupo control), en las cuales se realizó una evaluación Oral, y periodontal 

de boca completa y cultivos microbiológicos subgingivales de los sitios más 

profundos y/o más inflamados. Para la determinación de la condición periodontal se 

usó, el sistema de clasificación de la Enfermedad Periodontal AAP/EFP - 2018. Se 

determinó, además, el índice de placa, el índice gingival y el área de la superficie 

de la bolsa periodontal por el índice PISA. Se compararon las variables 

sociodemográficas, ginecológicas, clínicas periodontales y microbiológicas en los 

grupos utilizando estadística descriptiva e inferencial.  



 

Resultados:  

Las gestantes con preeclampsia severa presentaron mayor extensión y severidad 

de periodontitis que el grupo control (p=0,021). La frecuencia de periodontitis en 

preeclampsia severa fue también mayor (93% versus 66%), que en el grupo control 

(p=0.000), distribuida de la siguiente forma: 23,33% para Periodontitis Estadio I, 

63,33% para Periodontitis Estadio II y 6,66% mujeres con Periodontitis Estadio III. 

Las mujeres preeclampticas no severas presentaron 26,67% Periodontitis Estadio 

I, 36,67% Periodontitis Estadio II y 3,33% Periodontitis Estadio III. Se determinó que 

la mayoría presentó Periodontitis Estadio II (63,33%) con significancia estadística 

(p=0,069). En el índice PISA de preeclampsia severa se obtuvo un área de 

652,2mm² versus 434,8mm² en no severa (p= 0,026). Los patógenos periodontales 

subgingivales más frecuentes en los casos de preeclampsia severa fueron 

Eikennella corrodens 73% (p=0,063), Tannerella forsythensis 40% (p=0,039), 

Campylobacter ssp 86% (p=0.05) y los bacilos entéricos gram negativos 36% 

(p=0,030) y en el grupo de mujeres con preeclampsia no severa fueron 

Fusobacterium spp 83,33%, Campylobacter spp 50%, Prevotella 

intermedia/nigrescens 50% y Eikenella corrodens 46,67%. 

 

Conclusión  

La caries dental no estuvo asociada con preeclampsia severa. Las gestantes con 

preeclampsia severa presentaron mayor frecuencia, severidad y extensión de la 

periodontitis que el grupo control y tuvieron importantes patógenos periodontales 

subgingivales.  Estudios más robustos se requieren para determinar si la 

periodontitis incrementa el riesgo de preeclampsia severa.  

 

Palabras clave: enfermedad periodontal; preeclampsia; factor de riesgo; severidad, 

infección oral. 

 

 

 



Introducción 

 

Las complicaciones del embarazo se han asociado con la presencia de infección e 

inflamación y entre estas condiciones, podemos mencionar las periodontitis.  Dos 

mecanismos básicos han sido descritos por investigadores mediante los cuales, las 

infecciones e inflamaciones orales parecen asociarse con las complicaciones del 

embarazo: uno directo en el cual, los microorganismos ingresan al torrente 

circulatorio desde los epitelios ulcerados en las bolsas periodontales y desde 

lesiones en la cavidad oral y alcanzan sitios lejanos y otra vía indirecta, generada 

por la respuesta inflamatoria local que se amplifica por reactantes sistémicos de 

fase aguda y que pueden impactar en la unidad feto – placentaria. Una combinación 

de ambas vías pudiera también ocurrir como un tercer mecanismo. Las 

complicaciones del embarazo y periodontitis se han estudiado en modelos in vitro, 

en animales y en humanos estableciendo asociaciones para bajo peso al nacer, 

restricción del crecimiento intrauterino (RCIU), la ruptura prematura de membranas, 

preeclampsia y parto pretérmino (1).   

La enfermedad periodontal (EP) es una enfermedad multifactorial con 

características de un proceso infeccioso crónico y con impacto en la respuesta 

inflamatoria que ocasiona una disbiosis polimicrobial con la capacidad de afectar el 

estado sistémico (2).  La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha reconocido la 

EP como un problema de salud pública, dado que es una enfermedad de alta 

prevalencia en el mundo (3), afecta a todo tipo de poblaciones sin distingo de raza 

ni género y tiene relación en doble vía con otras enfermedades sistémicas que 

afectan el desarrollo de la enfermedad y los microorganismos involucrados (4).  

Según el Consenso de la Asociación Americana de Periodoncia y Federación 

Europea (2013) se estableció la asociación de EP con enfermedades sistémicas y 

respecto al embarazo se asoció con efectos adversos como preeclampsia, parto 

prematuro y bajo peso al nacer (5). 

La preeclampsia es una complicación en el embarazo definida como una condición 

de hipertensión arterial y proteinuria que se presenta a partir de la semana 20, es 

una causa importante de morbilidad y mortalidad maternoinfantil. Es responsable de 



cerca de 50000 muertes maternas y 2 a 8% de todas las complicaciones del 

embarazo en todo el mundo cada año (6). 

Se considera un estado de hipertensión en el embarazo cuando la presión sistólica 

(PS) es mayor o igual a 140mmHg y/o una presión diastólica (PD) mayor o igual a 

90mmHg mínimo en dos mediciones con un intervalo de 4 horas entre cada toma o 

una sola medición de PS mayor a 160 mmHg y/o la PD mayor o igual a 110mmHg . 

Según la presencia de desórdenes hipertensivos se clasifican en diferentes 

categorías que incluyen: trastorno hipertensivo asociado al embarazo (THAE), 

hipertensión gestacional (HTG), preeclampsia / eclampsia e hipertensión arterial 

crónica. La proteinuria se considera a partir de >300 mg de proteínas en orina de 

24 horas y/o ratio proteínas/creatinina >30 mg/mmol (o 0.265 mg/mg) en una 

muestra de orina en ausencia de infección urinaria. (7) La preeclampsia severa es 

cuando presenta una descompensación rápida por la enfermedad y que progresa 

ocasionando una morbilidad o mortalidad materna y fetal, se da   cuando persiste o 

aumenta la PS en 160 mmHg y la PD en 110 mmHg o presencia de y 

comprometiendo algunos de los sistemas nerviosos central, cardiorespiratorio, 

plaquetas <50.000/dL, falla renal aguda con creatinina > 1.5 mg/dL y 

desprendimiento de placenta y muerte fetal. (8)  

 

Además de la HTA y la proteinuria la Preeclampsia puede presentar plaquetopenia, 

hemólisis, epigastralgia, vómitos y alteraciones neurológicas. Puede llegar a 

comprometer la morbi/mortalidad de la madre y del feto porque se relaciona con la 

presencia de retardo del crecimiento intrauterino, secuelas neurológicas en el recién 

nacido, muerte fetal y neonatal, desprendimiento placentario, falla renal aguda, 

edema pulmonar y si su severidad aumenta llega a presentar eclampsia y HELLP. 

(9) 

En Colombia, la hipertensión arterial inducida por el embarazo representa el 21,5% 

de las muertes maternas y el 24,2% de las muertes neonatales debido al parto 

prematuro (10). En los EE.UU ésta condición es la responsable de alrededor del 6-

10% de las complicaciones del embarazo y representa el 15,9% de mortalidad 

materna (11). En África, América Latina y el Caribe es responsable de un 20-25% 



de las muertes maternas. En el Reino Unido, se cree que es la cuarta causa más 

común de muerte materna y se prevé que más de la cuarta parte de la población 

mundial presenta algún trastorno hipertensivo y se espera que en el 2025 aumente 

al 29,2%. (12) (13) 

La causa exacta de la preeclampsia sigue siendo incierto (14) (15) y, como tal, no 

existen medidas preventivas o herramientas exactas para la detección temprana de 

ésta condición (16)  

Actualmente la investigación va orientada a factores genéticos y / o agentes 

infecciosos subyacentes a la causa de la afección (17).  Se cree que la presencia 

de bacterias en la placenta podría desencadenar una mayor liberación de factores 

antiangiogénicos, como la tirosina quinasa y una disminución de la liberación de los 

factores proangiogénicos, como los factores de crecimiento placentario (PIGF) y el 

factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) de la placenta. Esto causaría un 

estado antiangiogénico, el cuál causa una disfunción endotelial, manifestándose 

clínicamente en preeclampsia. (18) (19) Rustveld Lo y col en una revisión 

sistemática con metaanálisis de la asociación de agentes infecciosos con 

preeclampsia informa de un aumento de dos veces en el riesgo de preeclampsia en 

la presencia de infección (odds ratio de 2,1) (20).  Daalderop y col encontraron en 

una revisión sistemática, que la enfermedad periodontal representa un riesgo 

relativo de 1,6 para nacimiento pretérmino y 1,6 de ocasionar bajo peso al nacer. 

De igual forma identificaron un odds ratio de 2,2 para preeclampsia (21), similar a lo 

reportado por Lafaurie y col donde reportaron un odds ratio de 2,2 para ruptura 

prematura de membrana (22). Por otro lado, Contreras y col demostraron que las 

mujeres que padecen periodontitis presentaban un odds ratio de 3.0 para desarrollar 

preeclampsia (23). Sin embargo, los resultados son controvertidos, dado que otros 

estudios reportan no haber ninguna relación entre EP y complicaciones en el 

embarazo (24).  

Algunos autores han identificado que uno de los factores que afecta la 

susceptibilidad en las pacientes embarazadas son las hormonas del embarazo (25) 

y la virulencia de los periodontopatógenos involucrados, de los cuales se han 

identificado algunos como Fusobacterium nucleatum (26) y Porphyromonas 



gingivalis (27) que tienen un rol importante en el desarrollo de complicaciones en el 

embarazo, pero aún falta por reconocer el microbioma completo. De igual forma, 

también se ha identificado que algunas infecciones orales tienen alta carga de estos 

periodontopatógenos además de otros microorganismos, lo que podría generar una 

posible afectación durante el embarazo. 

En la  preeclampsia es controvertido, por un lado, un solo evento infeccioso puede 

ser suficiente para desencadenar la respuesta inflamatoria que podría conducir a la 

preeclampsia pero también se sugiere que  puede ser desencadenada por la carga 

infecciosa de múltiples microorganismos en lugar de la presencia de un agente 

infeccioso específico que puede no ser lo suficientemente adecuada para provocar 

una infección sintomática pero puede activar la células inflamatorias e incrementar 

los factores antiangiogénicos. Esto conlleva a una serie de eventos, como la función 

anormal del trofoblasto que conduce a la disfunción endotelial y alteración de 

oxígeno y nutrientes a la placenta, lo que eleva la presión de la sangre materna 

causando preeclampsia. (28) (29) (30).  

Reciente evidencia confirmó la presencia de patógenos periodontales en los tejidos 

de la placenta de un subgrupo de mujeres con preeclampsia y apoya el papel de las 

bacterias en la causa multifactorial de la preeclampsia (31). 

Por lo tanto, el objetivo de éste estudio es describir la presencia de microorganismos 

y el estado periodontal en mujeres gestantes con preeclampsia severa y no severa. 

 

Materiales y métodos  

 

Se realizó un estudio observacional descriptivo de corte transversal en 

preeclampsia severa con un grupo control. Se incluyeron 30 gestantes con 

diagnostico ginecológico de preeclampsia severa y 30 no severa (grupo control), 

hospitalizadas en la Unidad de Alto Riesgo Obstétrico (ARO) del Hospital 

Universitario del Valle Evaristo García durante el periodo de marzo del 2018 a marzo 

del 2019. Preeclampsia no severa se definió como hipertensión arterial ≥140/90 

mmHg y altos niveles de proteinuria (2+) en tiras reactivas y/o confirmada por al 

menos 0.3 grs de proteinuria en orina 24 horas a partir de la semana 20 de 



gestación. Preeclampsia severa se definió, cuando las pacientes tuvieron dos 

criterios adicionales del siguiente listado:  crisis hipertensiva con presión sanguínea 

igual o superior a 160/110 mmHg, transaminasas por encima de 70 u/l, LDH por 

encima de 600 mg/dl y daño de órgano blanco. Las gestantes fueron incluidas entre 

las semanas 22 a 39 del embarazo. (32)  

Los criterios de exclusión fueron tratamiento periodontal previo, diabetes 

gestacional, anemia hemolítica y pacientes menores de edad.  

Las pacientes firmaron el consentimiento informado por escrito de acuerdo con un 

protocolo aprobado por el Comité de Ética. El diagnostico se tomó de la historia 

clínica ginecológica realizada por un residente de ginecología y confirmada por un 

especialista Ginecólogo. Este estudio fue autorizado y avalado por el Hospital 

Universitario del Valle Evaristo García y el Comité Institucional de Revisión de Ética 

Humana CIREH de la Universidad del Valle.  

 

Se realizó una historia clínica completa con anamnesis médica y odontológica, 

presencia de caries, exámenes paraclínicos (leucocitos, hemoglobina, plaquetas, 

proteinuria y creatinina), examen periodontal y toma de muestra subgingival.  Para 

el registro de caries dental se usó el índice de COP–d.  

 

Se realizó un examen periodontal de boca completa por operadores previamente 

calibrados (Índice Kappa: 8.5). La profundidad del surco / sondaje se midió en 

milímetros con una sonda periodontal UNC-15 (Hu-Friedy®) en todos los dientes 

presentes en boca, excluyendo terceros molares; y se registran los datos en el 

instrumento de recolección periodontal (periodontograma). Las medidas al sondaje 

son efectuadas en toda la circunferencia del diente en 6 sitios (mesial, centro y 

distal, tanto por vestibular como lingual/palatino) con una presión adecuada en 

dirección paralela al eje longitudinal del diente. Se evaluó el índice gingival de 

Muhlemann (1989), que es una variante del índice gingival de Silness y Löe, pero 

con un mayor énfasis en el sangrado. (33) Se tomó índice de placa (%), pérdida de 

inserción (CAL), profundidad al sondaje, número de dientes presentes y ausentes. 

 

 



 

Tabla 1. Criterios para la evaluación del Índice gingival al sondaje (Muhlemann, 1989) 

Índice gingival  

_______________________________________________________________________________ 

       0    Aspecto de salud en papilas y margen gingival y no hay hemorragia al sondaje. 

1 Aspecto de salud en papila y margen gingival pero hay hemorragia al sondaje 

2 Hemorragia al sondaje, cambios de color, textura y edema 

3 Hemorragia, rubor y tumefacción 

4 Hemorragia, rubor y edema importante 

5 Hemorragia espontánea, cambios de color y gran inflamación con o sin ulceración 

 

Índice de placa (Silness y Löe) 

_______________________________________________________________________________ 

1 No hay placa en el área gingival. 

2 No hay placa visible por el ojo humano, pero la placa es visible al pasar la                                                                 

sonda por el área dentogingival. 

3 Hay placa bacteriana a simple vista. 

4 Hay placa bacteriana a simple vista rodeando el diente, incluso por espacios interdentales. 

Puede haber cálculos. 

  

 

Para determinar el diagnóstico se evaluó la prevalencia y severidad de la 

periodontitis siguiendo los criterios diagnósticos de la actual clasificación de la 

enfermedad periodontal de la AAP/EFP 2018 (Chapple y Mealey, 2018) (34).  

Para el índice PISA se debe ingresar al sitio web: www.parsprototo.info, 

permitiéndonos tener acceso a una hoja de cálculo donde se diligencia el CAL, MG 

y BOP en seis sitios por diente. Este resultado corresponde al área de superficie de 

inflamación periodontal en milímetros cuadrados, lo que ilustra la carga inflamatoria 

en los tejidos periodontales.  

Para el estudio de la prevalencia de caries se usan diferentes índices entre los que 

figura el de COP: Cariados (C), obturados (O) y perdidos por caries (P) desarrollado 

por Klein, Palmer y Knuston que se calcula con la evaluación de 28 dientes (se 

excluyen cordales) Consisten en la (sumatoria de dientes, cariados, obturados por 

caries y perdidos –extracción indicada en el caso de los temporales- por caries 

http://www.parsprototo.info/


dental), donde determinan el componente cariado cuando ya hay una cavidad 

completamente establecida. (35)  

 

Toma de muestras subgingivales 

Las muestras de placa subgingival se obtuvieron de las bolsas periodontales más 

profundas y de los dientes que presenten sangrado en ausencia de bolsas 

periodontales profundas. Se realizó limpieza y aislamiento del campo operatorio con 

gasas estériles, se retiró la placa supragingival, se secó suavemente con gasa, se 

insertó las puntas de papel previamente estériles por mínimo 15 segundos, se 

transfieren al vial (VMGA III) y fueron procesadas antes de 24 horas en el laboratorio 

de Microbiología Oral y Periodontal de la Universidad del Valle para determinar las 

especies bacterianas por cultivo en condiciones anaeróbicas o ambiente con 5% de 

C02 en medios selectivos (Agar TSBV) y enriquecidos (Agar sangre de Brucella 

enriquecido con 5% de sangre de cordero y hemina - menadiona) para cultivar e 

identificar 8 microorganismos periodontopáticos (Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia/nigrescens,: Tannerella forsythia, Campylobacter spp, Eubacterium spp, 

Fusobacterium spp, Parvimonas micra, Eikenella corrodens, Dialister 

pneumosintes, Bacilos entéricos Gram negativos, Estreptocos β y Levaduras. Los 

recuentos viables totales (TVC) se definieron como el número total de unidades 

formadoras de colonias obtenidas en placas de medios no selectivas. Se 

enumeraron las especies encontradas en medios selectivos y se calculó su 

porcentaje de TVC. 

. 

Análisis estadístico 

La base de datos fue construida en hojas de cálculo de EXCEL e importadas al 

programa de análisis estadístico STATA versión 15. El análisis consistió en el 

cálculo de conteos y porcentajes para las variables en escala categórica y el cálculo 

de medidas de tendencia central, de dispersión y posición para las variables en 

escala numérica. 



Se compararon las variables entre los dos grupos a partir del diagnóstico 

ginecológico de preeclampsia severa y no severa, de tal forma que la prueba chi2 y 

el test exacto de Fisher se utilizó para el contraste de independencia con respecto 

a variables categóricas. Y en el caso de las variables en escala numérica se utilizó 

la prueba de shapiro wilk para probar la distribución normal y prueba de Levene 

para la homogeneidad de varianzas; así pues, se eligió la prueba t de Student para 

variables que cumplieron los criterios de normalidad y se aplicó la modificación 

“unequal” para los análisis en aquellas variables en las que se evidencio 

heterogeneidad de varianzas. Mientras que las variables que no se comportaron de 

forma normal se contrastaron mediante la prueba U-MannWhitney (Wilcoxon-

MannWhitney). Se estableció el nivel de confianza en 95% y de significancia en 5%. 

 

Resultados 

 

El promedio de edad de las mujeres con preeclampsia severa fue de 27,76 (Ds± 

6,77) con un rango mínimo de 18 años y un rango máximo de 42 años de edad. La 

tensión arterial sistólica y diastólica respectivamente para gestantes con 

preeclampsia severa fue de 145,50mmHg (Ds±20.76) y 95,87mmHg (Ds±18.32) 

respectivamente a comparación de las mujeres con preeclampsia no severa 

quienes reportaron un promedio de tensión arterial sistólica y diastólica de 

124.13mmHg (Ds±19.71) y 78.30mmHg (Ds±13.29), presentando resultados 

estadísticamente significativos. De acuerdo a la etnia el 60% de gestantes con 

preeclampsia severa corresponden a raza afrodescendiente frente a un 56,67% en 

preeclampsia no severa. El 63,3% de mujeres con preeclampsia severa conviven 

con sus parejas en unión libre y el 80% pertenecían a un estrato socioeconómico 

medio bajo. Respecto al nivel educativo o escolaridad en preeclampsia severa, el 

6,67% estudiaron primaria; el 73,33% secundaria y el 20% nivel técnico, a diferencia 

del grupo de preeclampsia no severa quienes presentaron respectivamente un 10% 

primaria, 90% secundaria y ninguna paciente nivel de educación superior [p=0,033]. 

Ver Tabla 1. 

 



Tabla 1. Características sociodemográficas y ginecológicas. 

 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 

 

PREECLAMPSIA 

SEVERA NO SEVERA TOTAL 
 

n (%) n (%) n (%) 
P 

Edad 

Estado civil 

Soltero 

Casado 

Unión libre 

Estrato socioeconómico 

1 - 2 

≥ 3 

Escolaridad 

Primaria 

Secundaria 

Técnico 

Etnia 

Afrocolombiano 

Mestizo 

 

27.83 (Ds±6.76) 

 

7 (23,33) 

4 (13,33) 

19 (63,33) 

 

24 (80,00) 

6 (20,00) 

 

2 (6,67) 

22 (73,33) 

6 (20,00) 

 

19 (63,33) 

11 (36,67) 

27.70 (Ds±6.90) 

 

5 (16,67) 

2 (6,67) 

23 (76,67) 

 

29 (96,67) 

1 (3,33) 

 

3 (10,00) 

27 (90,00) 

0 (0,00) 

 

17 (56,67) 

13 (43,33) 

27.77 (Ds±6.77) 

 

12 (20,00) 

6 (10,00) 

42 (70,00) 

 

53 (88,33) 

7 (11,67) 

 

5 (8,33) 

49 (81,67) 

6 (10,00) 

 

36 (60,00) 

24 (40,00) 

 

 

0.94 

 

 

0,550 

 

 

 

0,245 

 

 

0,033* 

 

 

0,792 

Presión arterial sistólica 

Presión arterial 

diastólica 

Primigestante 

Gestaciones 

  0 – 2 

  3 – 5 

   ≥ 6 

Medicamentos:  

  Antihipertensivos 

  Corticoides 

  Sulfato ferroso 

145.50 (Ds±20.76) 

95.87 (Ds±18.32) 

7 (23,33) 

 

16 (53,33) 

13 (43,33) 

1 (3,33) 

 

23 (76,67) 

12 (40,00) 

6 (20,00) 

124.13 (Ds±19.71) 

78.30 (Ds±13.29) 

6 (20,00) 

 

18 (60,01) 

11 (36,67) 

1 (3,33) 

 

5 (16,67) 

7 (23,33) 

12 (40,00) 

134.82 (Ds±22.78) 

87.08 (Ds±18.17) 

13 (21,67) 

 

34 (56,66) 

24 (40,00) 

2 (3,34) 

 

28 (46,67) 

19 (31,67) 

18 (30,00) 

0.0001* 

0.0001* 

1,000 

 

 

0,102 

 

 

0,000* 

0,267 

0,158 



 

Se evaluó la relación entre caries dental y preeclampsia severa. La prevalencia del 

componente cariado en pacientes con preeclampsia severa fue de 76.67% y con 

preeclampsia no severa 66,67%, sin diferencias estadísticas p= 0,567. Cuando se 

analiza el índice COP del grupo de preeclampsia severa se encontró que el 

promedio fue de 7.77 (Ds±3.41). Cuando se analiza el índice COP de preeclampsia 

no severa fue de 9.37 (Ds±4.82), sin diferencias estadísticas p= 0,1434. 

El promedio de dientes presentes y ausentes en mujeres con preeclampsia severa 

resulto en 26.83 (Ds±1.78) y 1.17 (Ds±1.78) respectivamente a comparación del 

grupo de mujeres con preeclampsia no severa 26.63 (Ds±1.71) y 1.63 (Ds±2.08). 

Con respecto al número de controles odontológicos que realizaron las mujeres del 

grupo de preeclampsia severa durante el embarazo se encontró: 10 mujeres 

tuvieron un solo control, 4 mujeres tuvieron 2 controles, 1 sola mujer tuvo 3 controles 

y también, una sola mujer asistió a 6 controles. 

El 76,6% de las mujeres con preeclampsia severa estaban usando anti-

hipertensivos a diferencia del 16,67% de las mujeres con preeclampsia no severa, 

(p=0,000). El 23,3% de las mujeres fueron primigestantes en el grupo de 

preclampsia severa. 

Con respecto al autoreporte de hábitos de higiene oral se encontró que la frecuencia 

de cepillado para las mujeres con preeclampsia severa y no severa fue de 2,70 

(Ds±1,09) y 2,53 (Ds±0,73) respectivamente. Se encontró que del grupo de las mujeres con 

preeclampsia severa el 20% usa enjuague bucal, el 23,33% usan seda dental, el 20% 

reportaron halitosis y el 6,9% reportaron haber fumado durante el embarazo. Ver 

Tabla 2. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabla 2. Caries dental y hábitos de higiene oral. 

 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

Con respecto a la condición gingival y periodontal en el grupo con preeclampsia 

severa, el 6,67% de las mujeres presentaron gingivitis y el 93,33% periodontitis. El 

23,33% de las mujeres tuvieron periodontitis estadio I, el 63,33% periodontitis 

estadio II y 6,66% periodontitis estadio III. En contraste, en el grupo de preeclampsia 

no severa se mantiene una alta prevalencia de 66,67% de periodontitis, en donde 

según su severidad el 26,67% de las mujeres presentan periodontitis estadio I, 

36,67% periodontitis estadio II y el 3,33% periodontitis estadio III. Ver Tabla 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

  

PREECLAMPSIA 

SEVERA NO SEVERA TOTAL 
 

n (%) n (%) n (%) P 

Dientes cariados 

Índice COP 

Promedio dientes presentes en boca 

Promedio dientes ausentes en boca 

2,77(Ds±2,79) 

7.77 (Ds±3.41) 

26.83 (Ds±1.78) 

1.17 (Ds±1.78) 

2,70 (Ds±3,93) 

9.37 (Ds±4.82) 

26.63 (Ds±1.71) 

1.63 (Ds±2.08) 

2,73 (Ds±3,38) 

8.57 (Ds±4.22) 

26.73 (Ds±1.74) 

1.40 (Ds±1.93) 

0,4287 

0.1434 

0.6263 

0,4073 

Frecuencia de cepillado 

Uso de enjuague  

Uso de seda dental 

Halitosis 

Cigarrillo 

Número de controles odontológicos 

2,70 (Ds±1,09) 

6 (20,00) 

7 (23,33) 

6 (20,00) 

2 (6,90) 

1,69 (Ds±1,30) 

2,53 (Ds±0,73) 

3 (10,00) 

5 (16,67) 

9 (30,00) 

1 (3,33) 

2,35 (Ds±1,23) 

2,62 (Ds±0,92) 

9 (15,00) 

12 (20,00) 

15 (25,00) 

3 (5,08) 

2,08 (Ds±1,29) 

0,9477 

0,472 

0,748 

0,552 

0,612 

0,295 



 

 

Tabla 3. Condición Gingival y Periodontal. 

 

 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 

Las características gingivales entre los dos grupos evidencia mayor promedio de 

nivel de inserción clínico, de profundidad al sondaje y de sitios con sangrado en las 

mujeres con preeclampsia severa, siendo las diferencias estadísticamente 

significantes con 2,96 mm de profundidad al sondeo. Ver Tabla 4. 

 

Tabla 4. Promedio parámetros periodontales. 

 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

Abreviaturas: NIC Nivel de inserción clínico, PS Profundidad de bolsa, BOP Sangrado al sondaje. 

CLASIFICACIÓN AAP/EFP - 2018 

 
Gingivitis Periodontitis P Periodontitis 

Estadio I 

Periodontitis 

Estadio II 

Periodontitis 

Estadio III 

 

P 

 

 

 

0,069* 

Preeclampsia 

Severa 

2 (6,67) 28 (93,33)  

 

0,021* 

7 (23,33) 19 (63,33) 2 (6,66) 

Preeclampsia 

No Severa  

10 

(33,33) 

20 (66,67) 8 (26,67) 11 (36,67) 1 (3,33) 

 
PREECLAMPSIA 

  SEVERA NO SEVERA Total 
 

  Media ± DE Media ± DE Media ± DE P 

Promedio NIC (mm) 
0.87 (Ds±0.65) 0.72 (Ds±0.42) 0.79 (Ds±0.55) 0,1365 

Promedio PS (mm) 2.96 (Ds±0.44) 2.73 (Ds±0.29) 2.84 (Ds±0.39) 0.0187* 

Promedio BOP 50.01 (Ds±30.75) 35.04 (Ds±19.78) 42.52 (Ds±26.72) 0.0748 



La distribución de sitios afectados por periodontitis con profundidad de bolsas de 4, 

5 y 6 mm, fueron mayores en el grupo de preeclampsia severa, con diferencia 

significativa en los sitios de 5 mm y 6 mm cuando lo comparamos con el grupo de 

preeclampsia no severa. Ver Tabla 5. 

 

Tabla 5. Profundidad de bolsa en sitios. 

 

 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

Abreviaturas: PS Profundidad al sondaje. 

 

La distribución de dientes afectados con profundidad al sondeo mayor de 4, 5 y 6 

mm, fue más elevada en el grupo preeclampsia severa y las diferencias 

estadísticamente significantes para los sitios con 5 mm y 6 mm de profundidad. Ver 

tabla 6. 

 

Tabla 6. Profundidad de bolsa en dientes. 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

Abreviaturas: PS Profundidad al sondaje. 

 

 
PREECLAMPSIA 

SEVERA 

PREECLAMPSIA NO 

SEVERA 

Total 
 

 
Media ± DE Media ± DE Media ± DE P 

Sitios con PS 4mm 36.92 (21.84) 29.54 (21.51) 33.23 (21.81) 0.1922 

Sitios con PS 5mm 16.31 (16.37) 7.11 (8.74) 11.71 (13.81) 0.0241* 

Sitios con PS 6mm 7.62 (13.38) 1.69 (3.75) 4.66 (10.19) 0.0396* 

 

 
PREECLAMPSIA 

SEVERA 

PREECLAMPSIA 

NO SEVERA 

Total 
 

 
Media ± DE Media ± DE Media ± DE P 

Dientes con PS 4mm 15.73 (11.26) 12.42 (10.93) 14,07 (11,13) 0.2060 

Dientes con PS 5mm 6.00 (6.78) 2.40 (3.10) 4.20 (5.54) 0.0351* 

Dientes con PS 6mm 3.57 (8.03) 0.48 (1.13) 2,03 (5,89) 0.0349* 



La distribución de los niveles de inserción clínica por dientes entre 3-5 mm, fueron 

mayores para el grupo de preeclampsia severa, con diferencia significativa a nivel 

de dientes con NIC 3mm. Ver Tabla 7. 

Tabla 7. Nivel de inserción clínico en dientes. 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05). 

Abreviaturas: NIC Nivel de Inserción Clínico. 

  

El índice de área de superficie de inflamación periodontal (PISA) demostró ser más 

prevalente en pacientes con preeclampsia severa con 652,2mm² en comparación 

con 434,8mm², con diferencia significativa. Ver tabla 8. 

 

Tabla 8. Índice de área de superficie de inflamación periodontal (PISA).  

 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
PREECLAMPSIA 

SEVERA 

PREECLAMPSIA 

NO SEVERA 

Total 
 

 
Media ± DE Media ± DE Media ± DE P 

Dientes con NIC 3mm 14.01 (11.26) 8.56 (10.98) 11.29 (11.37) 0.0278* 

Dientes con NIC 4mm 6.61 (11.76) 2,20 (3,93) 4.41 (8.97) 0.0986 

Dientes con NIC 5mm 2.70 (6.02) 0.72 (1.63) 1.71 (4.48) 0.3971 

 

AREA TOTAL PISA 

1087mm² 

PREECLAMPSIA 

SEVERA NO SEVERA VALOR P 

652,2mm² 434,8mm² 0,026* 



Con respecto al índice de placa en el grupo con preeclampsia severa, el 96,67% de 

las mujeres presentan un grado 1 y el 3,33% grado 3. A diferencia de las mujeres 

con preeclampsia no severa que presentaron un 90% estadio 1 y 6,67% grado 2.  

Las mujeres con preeclampsia severa presentaron un menor índice gingival grado 

1 con un 66,67% vs 96,67%; y un grado 2 con 33,33% en mujeres con preeclampsia 

severa a diferencia de 3,33% en el grupo de preeclampsia no severa, con 

diferencias estadísticas. Ver tabla 9. 

Tabla 9. Índice de Placa e índice gingival. 

 

  

  

  

PREECLAMPSIA 

SEVERA NO SEVERA TOTAL  

n (%) n (%) n (%) P 

INDICE DE PLACA 

Grado 0 

Grado 1 

Grado 2 

Grado 3 

 

0 (0,00) 

29 (96,67) 

0 (0,00) 

1 (3,33) 

 

1 (3,33) 

27 (90,00) 

2 (6,67) 

0 (0,00) 

 

1 (1,67) 

56 (93,33) 

2 (3,33) 

1 (1,67) 

 

 

0,362 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 

ÍNDICE GINGIVAL PREECLAMPSIA 

SEVERA NO SEVERA TOTAL P 

Grado 0 

Grado 1 

Grado 2 

Grado 3 

0 (0,00) 

20 (66,67) 

10 (33,33) 

0 (0,00) 

0 (0,00) 

29 (96,67) 

1 (3,33) 

0 (0,00) 

0 (0,00) 

49 (81,67) 

11 (18,33) 

0 (0,00) 

 

0,006* 

  Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 

En ambos grupos se encontraron múltiples microorganismos periodontopáticos. Los 

más prevalentes para ambos grupos de pacientes fueron Fusobacterium sp, 

Campylobacter spp, Eikenella corrodens, Prevotella intermedia y Porphyromonas 



gingivalis. Las pacientes con preeclampsia severa, tuvieron diferencia significativa 

de Campylobacter spp (86,67%), T. forsytensis (40%) y bacilos entericos Gram 

negativos (36,67%). Ver Tabla 10. 

 

Tabla 10. Microorganismos periodontopáticos según grupos. 

 

  PREECLAMPSIA 

MICROORGANISMOS SEVERA NO SEVERA TOTAL 
 

  

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Porphyromonas gingivalis 

Prevotella intermedia/nigrescens 

Tannerella forsythensis 

Campylobacter spp 

Eubacterium spp 

Fusobacterium spp 

Parvimonas micra 

Eikenella corrodens 

Dialister pneumosintes 

Bacilos entéricos Gram negativos 

Estreptocos β 

Levaduras 

n (%) n (%) n (%) P 

7 (23,33) 

15 (50,00) 

19 (63,33) 

12 (40,00) 

26 (86,67) 

10 (33,33) 

29 (96,67) 

8 (26,67) 

22 (73,33) 

9 (30,00) 

11 (36,67) 

0 (0,00) 

10 (33,33) 

11 (36,67) 

11 (36,67) 

15 (50,00) 

4 (13,33) 

15 (50,00) 

8 (26,67) 

25 (83,33) 

3 (10,00) 

14 (46,67) 

7 (23,33) 

3 (10,00) 

2 (6,67) 

8 (26,67) 

18 (30,00) 

26 (43,33) 

34 (56,67) 

16 (26,67) 

41 (68,33) 

18 (30,00) 

54 (90,00) 

11 (18,33) 

36 (60,00) 

16 (26,67) 

14 (23,33) 

2 (3,33) 

18 (30,00) 

0,399 

0,435 

0,435 

0,039* 

0,005* 

0,779 

0,195 

0,181 

0,064 

0,771 

0,030* 

0,492 

0,779 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 



Con respecto a los exámenes paraclínicos, no se encontraron diferencias 

significativas en la distribución entre grupos de los exámenes paraclínicos 

(leucocitos, hemoglobina, plaquetas, creatinina). Excepto que hubo más proteinuria 

en el grupo con Preeclampsia severa 96,67%, siendo estadísticamente significante. 

Ver Tabla 11. 

 

Tabla 11. Paraclínicos. 

 

  PREECLAMPSIA 

SEVERA NO SEVERA TOTAL 
 

n (%) n (%) n (%) P 

LEUCOCITOS          

Normal 

Leucocitosis 

Leucopenia 

HEMOGLOBINA   

Normal 

Anemia 

PLAQUETAS           

Normal                      

Trombocitopenia                            

Trombocitosis 

PROTEINURIA       

Normal                              

Proteinuria 

CREATININA       

Normal 

Anormal  

 

19 (63,33) 

1 (3,33) 

10 (33,33) 

 

24 (80,00) 

6 (20,00) 

 

27 (90,00) 

2 (6,67) 

1 (3,33) 

 

1 (3,33) 

29 (96,67) 

 

1 (3,33) 

29 (96,67) 

 

20 (66,67) 

1 (3,33) 

9 (30,00) 

 

27 (90,00) 

3 (10,00) 

 

26 (89,66) 

3 (10,34) 

0 (0,00) 

 

11 (36,67) 

19 (63,33) 

 

0 (0,00) 

29 (100,00) 

 

39 (65,00) 

2 (3,33) 

19 (31,67) 

 

51 (85,00) 

9 (15,00) 

 

53 (89,83) 

5 (8,47) 

1 (1,69) 

 

12 (20,00) 

48 (80,00) 

 

1 (1,69) 

58 (98,31) 

 

 

1,000 

 

 

 

0,472 

 

 

1,000 

 

 

 

0,002* 

 

 

1,000 

Prueba estadística Chi 2 -  *Resultados estadísticamente significativos (P≤0.05).  

 

 

 

 

 



Discusión 

 

En nuestro estudio se encontró que todas las gestantes con preeclampsia severa 

presentaron algún tipo de enfermedad periodontal. La periodontitis severa se 

presentó en un 93,33% (p= 0,021), resultado muy superior al 47,4% reportado por 

Namayar y col (2014). Hongyou Ren (2017) reportó que las mujeres con 

enfermedad periodontal activa durante el embarazo pueden tener translocación 

transitoria de bacterias orales a la circulación sanguínea materna y fetal, incitando 

inflamación placentaria o estrés oxidativo temprano en el embarazo, lo que 

finalmente produce daño placentario y las manifestaciones clínicas de 

preeclampsia. (36) Una explicación de la severidad de la periodontitis  y la 

preeclampsia severa se ha sugerido  por que inicialmente se  activan una serie de 

mediadores inflamatorios tales como IL-1β, IL-6, TNF-α y Prostaglandina E2, entre 

otros, que desencadenan una respuesta inflamatoria sistémica que compromete el 

hígado, y este a su vez aumenta la producción de la proteína C reactiva, la cual 

llega hasta la placenta a través del torrente sanguíneo, lo que podría ocasionar 

complicaciones en el embarazo (37).  

Dentro de los resultados que se obtuvo en este estudio, con respecto al nivel 

educativo de mujeres con preeclampsia severa, el 20% tenían un nivel técnico, lo 

que implicaría en que ésta complicación del embarazo no se asocia a condiciones 

de inequidad social, es decir, estrato socioeconómico bajo, pobre acceso a los 

servicios de salud, déficit del nivel educativo y pocos controles prenatales (The 

Lancet Global Health, 2014). En nuestro estudio, el 80% de preeclampsia severa 

pertenecían al estrato 1 y 2, estos resultados son similares a lo reportado por el 

Instituto Nacional de Salud (Inst. Nal. De Salud, 2015; Ortiz et al, 2009) y el 20% a 

un estrato mayor igual al nivel 3. (38) (39) 

La raza afrodescendiente presento significancia en preeclampsia severa (63,33%), 

algo que parece evidenciarse en el estudio de Paré E. (2014), (40) quien determinó 

que las pacientes afrodescendientes (85%) tienen mayor riesgo de padecerla. Se 

considera que, debido al alto mestizaje de la población colombiana, es complejo 



garantizar un buen discernimiento del real genotipo y fenotipo de un paciente, por 

lo que este hallazgo podría estar influenciado por tal factor. 

El estado de salud gingival (Índice gingival, p= 0,006) se vio afectado debido al 

consumo de antihipertensivos (p=0,000) por parte del grupo de las mujeres con 

preeclampsia severa, un hallazgo clínico similar al que presentó Saumiya Gopal y 

col (41) quienes reportaron un mayor índice de sangrado gingival para aquellos 

pacientes que toman bloqueadores de los canales de calcio como tratamiento 

antihipertensivo. 

Con respeto al comportamiento de la caries dental en la población total se obtuvo 

una prevalencia del 71,67%, valor muy por encima con respecto a la prevalencia 

nacional que fue del 57.51%. (42) Este último hallazgo es de gran importancia pues 

si consideramos y analizamos los reportes del ENSAB – IV respecto a caries en 

gestantes sabremos que dichos reportes se hicieron en embarazadas que tenían 

cursos “normales” de su embarazo. En nuestro estudio, las gestantes de ambos 

grupos (Preeclampsia Severa / Preeclampsia No Severa) representan un grupo de 

gestantes que cursan con complicaciones de su gestación de diversa índole (por lo 

cual acuden a un hospital de III nivel) para las cuales no se tiene un registro nacional 

y para las cuales se debería tener.  

 

La enfermedad periodontal es uno de los desórdenes crónicos más comunes de 

origen infeccioso, y su prevalencia varía dependiendo del tipo de estudio y población 

con variaciones entre el 10-60% (Xiong X et al 2006, Sgolastra F et al 2013; Komine 

Aizawa Sh et al, 2018). Según una revisión de la literatura realizada por Kassebaum 

NJ et al, 2014, encontraron que la prevalencia de la periodontitis severa a nivel 

mundial fue del 10.8%, pero a nivel de America del Sur, la incidencia de esta 

patología es del 20.4% (Xiong et al. 2006; Sgolastra et al. 2013; Shihoko et al. 2018; 

Kassebaum et al. 2014). 

En el ENSAB IV, se reporta la prevalencia de enfermedad periodontal en un 57.41% 

en el género femenino, y de estas, el 41.97% es moderada y el 7.56% es severa, 

aunque no se especifica la prevalencia o la severidad de las periodontitis en las 

embarazadas. En el presente estudio, el 93,33% de las gestantes con preeclampsia 



severa presentaron periodontitis y solo el 6,67% gingivitis. De acuerdo con la 

severidad, la periodontitis estadio I se presentó en el 23,33%, estadio II se presentó 

en el 63,33% y estadio III en el 6,66%, respectivamente. Otro estudio del 2006, 

identificó una prevalencia de periodontitis (Contreras A et al, 2006), moderada y 

severa (63.8%) en pacientes hospitalizadas. Se ha sugerido recientemente que la 

enfermedad periodontal es un factor de riesgo independiente para los resultados 

adversos del embarazo (Shihoko et al. 2018). 

 

En el estudio realizado por Contreras y colaboradores en el 2006, la prevalencia de 

enfermedad periodontal en pacientes con preeclampsia fue del 63.8%(Contreras et 

al. 2006). En el actual estudio se visitó la misma institución y las pacientes 

provinieron del mismo sector de la población encontrando una prevalencia del 

93,33% en el grupo de preeclampsia severa, siendo mayor al estudio reportado 

anteriormente. Sin embargo, la literatura no es concluyente sobre la asociación de 

periodontitis y preeclampsia. En reciente estudio en Bogotá, Colombia no se 

encontró asociación de enfermedad periodontal y preeclampsia (Lafaurie G.I et al, 

2018). En un metanálisis por Sgolastra et al, 2013 que incluyo 15 estudios (3 

cohortes y 12 casos y controles), encontraron una asociación positiva entre la 

preeclampsia y la enfermedad periodontal (OR 2.17, 95% CI 1.38–3.41, p 0.0008). 

Esta diferencia en la prevalencia de periodontitis entre un estudio y otro puede 

deberse al sistema de clasificación de la enfermedad periodontal que se emplea en 

cada caso y las variables sociodemográficas y clínicas incluidas en los estudios. 

También se deben considerar los diferentes criterios de inclusión y exclusión de los 

pacientes para cada tipo de estudio, hábitos y aspectos culturales propios de cada 

población. Teniendo esto en cuenta, se hizo una comparación entre el diagnóstico 

determinado por la clasificación de la AAP-EFP/2018 y la clasificación CDC-

AAP/2012, encontrando concordancia en sus resultados (prevalencia de 

periodontitis según la AAP-EFP/2018 [93,33%] Vs CDC-AAP/2012 [93,33%] en el 

grupo de mujeres con preeclampsia severa). 

Se ha reportado una mayor pérdida de inserción periodontal durante el embarazo 

cuando las mujeres tienen periodontitis (Moss et al. 2005). (43)  Sgolastra et al. 



analizaron la enfermedad periodontal de acuerdo a la profundidad al sondaje y 

perdida del nivel de inserción clínica, mostrando diferencias estadísticamente 

significativas (OR 2.50, 95% CI 1.54–4.04, p=0.0002) con relación a la severidad de 

la enfermedad en pacientes con preeclampsia y refiere que la definición de 

periodontitis con estos dos criterios es la más apropiada. En nuestro estudio 

encontramos diferencias significativas en los niveles de perdida de inserción a partir 

de 3 mm (p=0.0278), al igual que las profundidades al sondaje mayores a 4mm 

(p=0.0206) en el grupo de Preeclampsia Severa. (44) 

La gran variación en las clasificaciones periodontales utilizadas en los diversos 

estudios y la falta de una herramienta que evalúe adecuadamente la carga 

inflamatoria de la periodontitis es un inconveniente importante de los estudios 

publicados sobre la interacción periodontal inflamación-enfermedad sistémica. Por 

lo tanto, se desarrolló una nueva medida de periodontitis como factor de riesgo para 

otras enfermedades, el PISA que refleja el área superficial del epitelio de bolsillo o 

herida sangrante en milímetros cuadrados. PISA se calcula utilizando mediciones 

convencionales de CAL y BOP, y cuantifica la cantidad de tejido periodontal 

inflamado, cuantificando así la carga inflamatoria que presenta la periodontitis. En 

este estudio se registró un promedio de la carga inflamatoria de 652,2mm² para 

preeclampsia severa Vs 434,8mm² en no severa, siendo estadísticamente 

significativos [p=0,026]. 

Los patógenos periodontales  incluyen tanto especies cultivables como otros que no 

lo son; Según Socransky y Haffajee 2005, (Socransky et al. 2005), (45) el complejo 

rojo son los patógenos claves, mientras que existen otros microorganismos gram 

negativos como la P. intermedia, P. nigrescens, F. Nucleatum, Campylobacter 

rectus y Campylobacter showae y los gram positivos Parvimona micra, Eubacterium 

nodatum, Streptococcus constellatus que se encuentran en el complejo naranja y 

son patógenos putativos (Kononen et al, 2014). (46) Varios estudios han sugerido 

que la distribución y prevalencia de los patógenos periodontales varían de acuerdo 

a la localización geográfica, raza o grupo étnico (Wara-aswapati et al. 2009). (47) 

Los primeros reportes muestran un incremento significante de Prevotella intermedia 

durante el segundo trimestre de embarazo (Kornman et al. 1980) (48) y otros 



estudios encontraron la presencia del Porphyromonas gingivalis, asociada a niveles 

incrementados de progesterona y estrógeno en suero (Kornman et al. 1982). (49) 

El complejo rojo es un conjunto de bacterias con alto poder virulento, entre estas 

están P. gingivalis, Treponema denticola y Tannerella forsythia (Hajishengallis et al. 

2012). (50) 

Lima et al, 2015, en Brasil, evaluó 86 mujeres embarazadas con preeclampsia, y 

comparo la microbiología entre las pacientes con y sin periodontitis, encontrando 

diferencias estadísticas con la presencia de P. gingivalis 66.7 % (p=0.002), T. 

denticola 55.5% (p=0.008), T. fosythia 66,7% (p=0.001), P. intermedia 77.8% 

(p=0.002) y el complejo rojo de Socransky 33.3% (p=0.003). En nuestro estudio en 

pacientes con Preeclampsia Severa y enfermedad periodontal se encontraron 

Campilobacter spp 68.33% (p=0.05), T. forsythensis 26,67% (p=0.039) y Bacilos 

entéricos gram negativos 23.33% (p=0.030). (51) 

El P. gingivalis es uno de los patógenos periodontales más estudiados por sus 

múltiples factores de virulencia que produce la disbiosis e inflamación de difícil 

resolución (Hajishengallis et al. 2011), (52) es una bacteria anaerobia gram negativa 

asacarolitica, encontrada en un 79-90% en adultos con enfermedad periodontal y 

ha sido relacionado en las complicaciones del embarazo (Puertas et al. 2017; Turton 

et al. 2016, Corbella et al, 2016). (53) En nuestro estudio el P. gingivalis estuvo 

presente en un 50% de Preeclampsia Severa y un 36,67% en pacientes con 

Preeclampsia no severa, sin significancia estadística (p=0.435), su prevalencia fue 

más baja que la reportada en otros estudios (Lima et al. 2015, Lin et al. 2018). (54)  

La Tannerella forsythia es una bacteria anaerobia gram negativa, asociada a la 

patogénesis de la enfermedad periodontal y presenta potentes factores de virulencia 

como la proteína asociada a la superficie celular (BspA), una proteasa cysteina con 

actividad hemolítica que se correlaciona con la pérdida de inserción, otras proteasas 

y metaloproteinasas involucrados en la destrucción de los tejidos humanos (Yost et 

al. 2018). (55) Últimamente, se conocen 221 proteínas pertenecientes a factores de 

virulencia de la T. forsythia, aun no identificados con exactitud (Veith et al. 2009). 

(56) 



Tannerella forsythensis en nuestro estudio se identificó con mayor frecuencia en el 

grupo de Preeclampsia Severa en un 40%, frente a un 13,33% en el grupo de no 

severa, con diferencias estadísticamente significativas (p: 0.039).  

Diversas especies del genero Campylobacter como el C. jejuni, C. fetus inducen 

abortos en humanos y en algunos animales. El Campylobacter rectus, es un 

periodontopatógeno también asociado a resultados adversos del embarazo (Arce et 

al. 2010), (57) que pertenece al complejo naranja asociado con el riesgo de 

nacimientos prematuros y bajo peso al nacer. Yokoyama y colaboradores en 2008 

lo encontraron en muestras de saliva de mujeres embarazadas con PCR tiempo 

real, sugiriendo que este microorganismo puede contribuir la progresión de la 

enfermedad periodontal y además puede estar asociada al incremento de 

concentraciones de estradiol salivar durante el embarazo.(58)  En nuestro estudio 

el Campylobacter sp, se presentó en un 86,67% en las pacientes con Preeclampsia 

Severa y en un 50% en el grupo de no severa con una significancia estadística de 

p= 0.05. Entre algunos factores de virulencia del genero Campylobacter se pueden 

reconocer un marcado tropismo por receptores en la placenta y por la capacidad de 

interactuar con receptores tipo Toll 2 y 4 e inducir respuesta inmunoinflamatoria en 

modelos murinos, invasión del sincitiotrofoblasto, y restricción del crecimiento 

intrauterino, reabsorción de los fetos y aborto (Arce et al, 2010).  

 

Los bacilos entéricos Gram negativos fueron encontrados en nuestra población de 

estudio en un 36,67% en el grupo de Preeclampsia Severa frente a un 10% en el 

grupo de preeclampsia no severa (p=0.030). Según el estudio de Contreras y col 

(2006), los Bacilos Entéricos Gram negativos (BEGN), aunque se pueden encontrar 

en boca en bajas proporciones, son gérmenes oportunistas que pueden proliferar 

debido a la pobre higiene dental y en la inmunosupresión generada por el embarazo 

(Tabla 6) y determinó que la prevalencia de los Bacilos Entéricos Gram negativos 

(BEGN) de los diferentes reportes mundiales en enfermedad periodontal se 

encuentran datos muy diferentes, siendo, en Estados Unidos del 14% mientras que 

en Colombia de un 32%.   



Estos Bacilos entéricos han sido detectados en enfermedad periodontal y en 

diferentes sitios de la cavidad oral como lengua y amígdalas (Ranganathan et al. 

2017). (59) Desde su localización subgingival tienen el potencial de afectar, vía 

bacteremia o toxemia el curso del embarazo, inducir disfunción endotelial y crisis 

hipertensivas características de la preeclamsia y la eclampsia. 

Todos estos hallazgos nos llevan a asociar la enfermedad periodontal con la 

preeclampsia severa a través de mecanismos directos por acción de las bacterias y 

sus factores de virulencia en la unidad placenta-feto, o por mecanismos indirectos 

en donde la infección periodontal con organismos anaerobios y gram negativos, 

desencadena inflamación local y sistémica en las embarazadas, agravando la vía 

vascular, la función endotelial, incrementando mediadores sistémicos inflamatorios 

y afectando el normal desarrollo de la gestación, conllevando a una asociación entre 

periodontitis y preeclampsia severa que parece real y amerita mayor estudio. 

Frente a los exámenes paraclínicos considerados (leucocitos, hemoglobina, 

plaquetas, Proteinuria, Creatinina), no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos Preeclampsia Severa y No severa (Tabla 8). A 

excepción de la proteinuria que fue mayor en el grupo de Preeclampsia severa 

(96,67%) a comparación de la no severa (63,33%) con un valor de p= 0,002. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Conclusiones 

 

 

 Las mujeres con Preeclampsia Severa presentan mayor frecuencia de 

enfermedad periodontal y ciertas especies patógenas. 

 Ninguna de las pacientes incluidas en el estudio tuvo una adecuada salud 

oral y pues todas presentaron caries, o gingivitis y periodontitis y esto implica 

una falencia de los servicios para atender de manera eficiente la salud oral 

de las embarazadas. 

 Se comprobó una asociación entre EP y Preeclampsia Severa lo cual amerita 

que el ministerio de salud y los servicios de ginecología, valoren la salud oral 

como parte integral de la salud general y quizá como recomendación que el 

tratamiento de la EP sea incluido en el Plan Básico de Salud. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

RECOMENDACIONES  

 

 Implementar mayores cuidados de la condición oral y periodontal en las 

embarazadas ya que la periodontitis es una enfermedad prevenible que 

impacta en el estado de salud de las embarazadas.  

 Ser rigurosos con el control odontológico, idealmente desde antes de estar 

en embarazo. 

 Continuar con la línea de investigación con estudios de cohorte e 

intervención.  
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