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RESUMEN 

Introducción: Durante el embarazo la respuesta inmune experimenta ajustes, atendiendo 

en su mayoría a preservar el nuevo ser en desarrollo. En este proceso intervienen de forma 

importante las hormonas sexuales.  

Objetivo: Describir la repuesta inmune en el embarazo y su relación con la patogenia de 

la enfermedad periodontal inflamatoria crónica. 

Métodos: Se realizó una búsqueda de la bibliografía publicada en los últimos diez años, 

tanto en idioma inglés como español. Para ello se revisaron las siguientes bases de datos 

y artículos: SciELO (126), Scopus (31) y Web de la ciencia (101). Se relacionaron las 

diferencias en los mecanismos de respuesta inmune frente a la agresión a nivel periodontal 

durante el embarazo. Se observó que los estrógenos y la progesterona son las hormonas 

sexuales más estudiadas involucradas en dichos cambios. 

Conclusiones: Las evidencias científicas apuntan a una auténtica disminución de los 

mecanismos de defensa inmune en los tejidos periodontales en estrecha relación con los 

incrementos de las hormonas estrógenos y progesterona en el embarazo. La 
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inmunosupresión registrada en las embarazadas acentúa la importancia de un rigoroso 

control de los factores de riesgo de la enfermedad a lo largo del período gestacional, y 

con anterioridad al mismo.   

Palabras clave: enfermedad periodontal; inmunidad y embarazo; hormonas sexuales. 

 

ABSTRACT 

Introduction: During pregnancy, the immune response undergoes adjustments, mostly 

aimed at preserving the new being in development. Sex hormones play an important role 

in this process. 

Objective: To describe the immune response in pregnancy and its relationship with the 

pathogenesis of chronic inflammatory periodontal disease. 

Methods: A search of the bibliography published in the last ten years was carried out, 

both in English and Spanish. Databases and articles were reviewed from SciELO (126), 

Scopus (31) and Web of Science (101). Differences in immune response mechanisms 

against periodontal aggression during pregnancy were related. Estrogens and 

progesterone were found to be the most studied sex hormones involved in such changes. 

Conclusions: The scientific evidence points to a real decrease in the immune defense 

mechanisms in the periodontal tissues in close relation to the increases in the hormones 

estrogen and progesterone in pregnancy. The immunosuppression recorded in pregnant 

women emphasizes the importance of rigorous control of the risk factors of the disease 

throughout the gestational period, and prior to it. 

Keywords: periodontal disease; immunity and pregnancy; sex hormones. 
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Introducción 

La enfermedad periodontal inflamatoria crónica (EPIC) es una patología de etiología 

múltiple, iniciada por la microbiota patógena que habita en el biofilm o biopelícula que 

prolifera dentro del surco gingival. Los productos bacterianos son responsables de la 

activación del sistema inmune por medio de la respuesta inflamatoria local. (1,2) 
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La presencia de microorganismos es determinante en el inicio de la enfermedad 

periodontal, pero su crecimiento dentro del surco está influenciado por factores locales 

y generales que determinan el desarrollo final de enfermedad. (1,2,3) 

Un criterio defendido en la actualidad contempla que la EPIC es el resultado de la 

ruptura del equilibrio en la interacción entre la agresión microbiana y la respuesta 

defensiva del hospedero, cuyo camino sería regido por un aumento de la colonización 

bacteriana, una disminución del sistema inmune, o de ambos.(2,3)  

Algunos autores consideran pertinente contemplar la gingivitis como una reacción 

fisiológica frente a los productos de la placa bacteriana en lugar de una entidad 

patológica. La periodontitis sería entonces el resultado de un mecanismo de defensa 

ineficiente.(2,3) 

Esta concepción acrecienta el papel que desempeña en la evolución de la enfermedad la 

presencia de factores sistémicos relacionados con la disminución de la capacidad 

defensiva de los tejidos periodontales, como es el caso del período de embarazo. 

Durante el mismo la respuesta inmune experimenta ajustes, dirigidos en su mayoría a 

preservar el nuevo ser en desarrollo.(4,5,6,7,8,9) 

Para comprender con mayor exactitud los planteamientos de la literatura científica, en 

relación con los acontecimientos que sustentan el hecho de que las embarazadas son 

más propensas a desarrollar la EPIC, a partir de su capacidad de respuesta inmune, se 

hizo una revisión de los criterios más actualizados, los cuales deben ser de utilidad para 

el actuar de los profesionales de la estomatología. Por tal motivo, fue el objetivo de la 

investigación describir la repuesta inmune en el embarazo y su relación con la patogenia 

de la enfermedad periodontal inflamatoria crónica. 

 

 

Métodos 

Se realizó una búsqueda de la bibliografía publicada en los últimos diez años, tanto en 

idioma inglés como español. se revisaron bases de datos donde se encontró el siguiente 

número de trabajos, tanto en idioma inglés como español: SciELO (126), Scopus (31) 

y Web de la ciencia (101). 

 

 

Análisis y síntesis de la información 
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Las hormonas sexuales 

En la modulación del sistema inmune durante el embarazo intervienen de forma 

importante las hormonas sexuales (HS). Se plantea que las hormonas son capaces de 

inducir cambios en la respuesta de los tejidos periodontales por medio de receptores 

intracelulares presentes en diferentes células del periodonto (células diana), los cuales 

regulan la expresión génica, tras el reconocimiento y unión específica a la recepto   

hormona. En tal sentido, los estrógenos y la progesterona son las HS más estudiadas. Se 

ha mencionado también la influencia de los andrógenos y la gonadotropina coriónica, 

aunque el rol de estas últimas no está suficientemente esclarecido.(5,10,11,12,13,14) 

Respuesta inmunitaria innata en el medio bucal 

La primera línea de defensa en la cavidad bucal integrante de la inmunidad innata son las 

mucosas y la saliva. Adicionalmente, la acción de competencia ecológica que produce la 

microbiota que permanece en cada individuo produce un efecto beneficioso al impedir la 

adhesión y multiplicación de otros microorganismos potencialmente patógenos para el 

ser humano.(15) 

Saliva y mucosas 

Incluidos en la saliva se encuentran inmunoglobulinas y proteínas con capacidad 

microbicida como la lisozima y la lactoperoxidasa, que ocasiona oxidación de bacterias 

susceptibles. En el medio gingival existen células de defensa, entre ellas macrófagos y 

neutrófilos, además anticuerpos (IgG, IgA, IgM), y factores del complemento procedentes 

del suero.(15) 

Durante el embarazo, la composición salival se encuentra alterada. Se ha registrado la 

disminución de las cantidades de lisozima salival, la acción reguladora de los ácidos 

producidos por las bacterias se altera, lo cual promueve el crecimiento y cambios en las 

poblaciones de microrganismos. La mucosa oral de la embarazada se muestra con 

frecuencia reseca y se produce sialorrea para evitar las náuseas. La dieta deficiente en 

hierro, vitamina B12, y vitamina C carece de los beneficios de estos elementos y propicia 

la inflamación y el sangramiento de las encías.(16,17,18) 

Influencia de las HS en las barreras naturales 

Además del efecto descrito de los estrógenos sobre la peroxidasa salival, se plantea que 

la misma tiene capacidad de estimular la proliferación del epitelio gingival el incremento 

de las profundidades de sondaje / pseudobolsas. Se plantea que es responsable del 

incremento de la queratinización de la mucosa oral y el epitelio gingival, sin embargo, se 
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ha observado que produce la disminución de la queratinización a nivel del margen 

gingival.(10,19,20) 

La progesterona se reconoce como responsable de la disminución de la producción de 

colágeno, en tanto los estrógenos bloquean su degradación e inducen la proliferación de 

fibroblastos.(10,21,22)  

Se estima que los estrógenos y la progesterona aumentan el índice del metabolismo del 

folato en la mucosa oral. El folato se requiere para mantenimiento del tejido blando, el 

metabolismo creciente podría agotar los almacenes de folato e inhibir la reparación del 

tejido.(8) 

Nápoles(16) describió que las HS actúan sobre los mastocitos gingivales y provocan la 

liberación de histamina y enzimas proteolíticas que pudieran influir en la respuesta 

aumentada frente a la agresión local. 

Células fagocitarias 

Los principales fagocitos son los neutrófilos y los monocitos/macrófagos. Los neutrófilos 

funcionan como fagocitos de forma rápida, sin embargo, frente agentes que no pueden 

ingerir se degranulan, y forman mallas de proteínas antibacterianas que sirven de trampa 

para los patógenos.(4) 

Los macrófagos provienen de los monocitos sanguíneos y cumplen varias funciones: al 

inicio producen mediadores inflamatorios de la fase aguda (M1), fagocitan los 

microorgnismos opsonizados o no, los neutrófilos apoptóticos y el tejido necrótico. Luego 

presentan los anticuerpos a los linfocitos T que los activan a través del interferón (IFNɣ) 

y finalmente se convierten en antiinflamatorios (M2) y producen citocinas supresoras 

(IL1l y TGFβ), además, participan en la reparación hística.(4) Según Hurjui,(23) el 

inhibidor activador del plasminógeno tipo 2 (PAI 2) producido por los macrófagos es un 

importante inhibidor de las proteólisis de los tejidos y tiene múltiples funciones. Las 

mujeres con baja respuesta inflamatoria a la placa dentobacteriana tienen alta 

concentración de PAI 2, el cual probablemente proteja el tejido conectivo contra la 

excesiva desintegración. El incremento de los síntomas inflamatorios durante el embarazo 

es asociado con los bajos niveles de PAI 2 en el fluido gingival.(23) 

Las HS suprimen la producción de leucocitos, disminuyen la quimiotaxis de los 

neutrófilos y aumentan la fagositosis de macrófagos. Se ha descrito que la progesterona 

reduce la producción de citoquinas proinflamatorias en respuesta a antígenos bacterianos 

en macrófagos y disminuye el estallido oxidativo en los monocitos.(24,25) 

Células asesinas naturales o natural killer (NK) 
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Las NK se parecen a los linfocitos T (expresan moléculas CD2 y matan los patógenos por 

similares mecanismos que los linfocitos T citotóxicos). También tienen semejanzas con 

los macrófagos pues, aunque no fagocitan, y presentan receptores Fc para las 

inmunoglobulinas. Las citocinas INFɑ/β y la IL12 intervienen en su activación. Las NK 

eliminan células infectadas por virus y tumores que alteran la expresión MPP- I en su 

superficie.(4) 

Las NK son las células inmunológicas más abundantes en la interface materno fetal, 

representan aproximadamente 70 % de todas las células inmunológicas en ese tejido, se 

plantea que un balance inapropiado de células NK reguladoras y citotóxicas podría 

contribuir a desarrollar preeclamsia o abortos recurrentes, sin embargo, su participación 

en la defensa a nivel periodontal no está suficientemente documentada. Se plantea que las 

NK en sangre periférica expresan CD16, receptor FcR y III A las que son requeridas para 

llevar a cabo la respuesta citotóxica mediada por células dependientes de anticuerpos.(4,5) 

Microrganismos 

Se ha observado un aumento de microorganismos periodontopatógenos durante el 

embarazo en comparación con la situación observada postparto. En este caso existen 

evidencias de incremento en la población de P gingivalis, P intermedia, P nigrescens, 

Tannerella forsythia, Parvimonas micra, Campylobacter rectus y Fusobacterium 

nucleatum. Otros autores reflejan en el embarazo un aumento de patógenos como el E 

corrodens y el A. actinomycetemcomitans.(26,27,28) 

Nápoles(16)describió que el aumento de la progesterona y el estradiol en el plasma durante 

el embarazo pudieran favorecer el incremento del patógeno periodontal Prevotella 

intermedia, debido a que los mismos pueden ser sustitutos ideales de la vitamina K y de 

la naptoquinona, nutrientes esenciales de dicho microrganismo. 

Los antígenos bacterianos como los lipopolisacáridos y endotoxinas, una vez ingresados 

al tejido periodontal desencadenan una respuesta inflamatoria a través de la producción 

de citocinas proinflamatorias que a su vez promueven la liberación de enzimas tisulares 

responsables de la destrucción extracelular y del hueso alveolar.(29) 

El sistema inmune humano reconoce los microorganismos patógenos a través de proteínas 

solubles y de superficie presentes en las células de defensa denominadas Receptores de 

Reconocimiento de Patrones (RRP), y hacen alusión a secuencias importantes codificadas 

en la línea germinal de los patógenos, que el sistema de defensa humano ha tomado como 

moléculas de reconocimiento. Estos son los Patrones Moleculares Asociados a Patógenos 

(PMAP). Los RRP cumplen la función de moléculas complementarias a los PMAP.(8,30) 
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Inflamación 

La reacción inflamatoria en los tejidos periodontales comienza con dilatación en capilares 

y vénulas. Las brechas entre las células endoteliales capilares producen incremento de la 

permeabilidad vascular hacia los tejidos, con exudado de leucocitos y proteínas 

(anticuerpos locales). Los leucocitos polimorfonucleares migran por un gradiente 

quimiotáctico hacia el surco gingival, atraídos fundamentalmente por fracción del 

complemento, sistemas de quinina, ácido araquidónico e interlucina-8. Se encuentran 

además en el tejido conectivo algunos macrófagos y linfocitos T. Se reduce el contenido 

de colágeno en la porción inflamada.(4) 

En dependencia de la respuesta del hospedero la lesión pudiera resolverse rápidamente, o 

por el contrario, evolucionar hacia una lesión inflamatoria cónica.(4) 

La inflamación crónica se caracteriza por la acentuación de la reacción celular 

inflamatoria con infiltrado leucocitario y de linfocitos T en el tejido conectivo, surco 

gingival y en el epitelio de unión. Este último puede comenzar a presentar prolongaciones 

o rebordes epiteliales, se intensifica la destrucción del colágeno, se incrementa el número 

de linfocitos B, y se produce un aumento de la actividad colagenolítica.(4) 

La lesión gingival con predominio de células B puede permanecer por años en personas 

competentes inmunológicamente, de lo contrario, continuaría una mayor destrucción del 

tejido conectivo y del cemento, así como la reabsorción del hueso alveolar, ulceración del 

epitelio de la bolsa y del epitelio de unión, con migración apical de este último, desde el 

límite amelodentinario que forma la bolsa real. Pueden observarse períodos cíclicos de 

actividad.(15) 

La mayoría de las respuestas inflamatorias son autolimitadas bajo condiciones 

fisiológicas normales, lo que restringe la destrucción de los tejidos del huésped. La 

apoptosis de los leucocitos es uno de estos mecanismos que detienen la respuesta 

inflamatoria.(4,15) 

Existen coincidencias entre numerosos autores en describir que en el embarazo los 

cambios inflamatorios mencionados se limitan a la encía. En cuanto al efecto sobre los 

niveles de inserción periodontal, se sugiere que probablemente requiere de un estado 

inflamatorio crónico que supere los nueve meses de embarazo.(9,12,31,32,33,34) 

Mediadores de la inflamación 

Los cambios que se producen tanto a nivel celular como vascular en el proceso de 

inflamación, ya sea en sus variantes aguda o cónica, están mediadas por factores 
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químicos que proceden del plasma o de las células, una vez que los mismos son 

activados por el estímulo inflamatorio.(15)  

Los principales mediadores de la inflamación crónica, incluída la periodontitis, son las 

citocinas proinflamatorias interleucina IL1, factor de necrosis tumoral alfa TNF- alfa e 

interferón gamma IFN ɣ. Además, cuando se encuentran en niveles elevados las 

interleucinas IL6 e IL8, PgE2 y las metaloproteinasas se consideran también 

mediadores de la acción destructiva del periodonto en procesos patológicos. Por otra 

parte la acción antiinflamatoria es atribuible a mediadores como la IL4, IL10, factor 

transformador del crecimiento alfa (TGF alfa), la interleucina-1 receptor antagonista 

(IL1-Ra), así como el inhibidor tisular de las metaloproteinasas (TIMPs), los cuales se 

relacionan con la conservación del periodonto sano.(8,15) 

Sistema de coagulación 

El sistema de la coagulación y el proceso inflamatorio están estrechamente 

relacionados. El sistema de la coagulación se divide en dos vías que confluyen en la 

activación de la trombina y la formación de fibrina.(4) 

La trombina activada por el sistema de coagulación a partir de la protombina precursora, 

fragmenta el fibrinógeno soluble circulante para generar un coágulo insoluble de fibrina 

con propiedades inflamatorias que dan lugar al aumento de la adhesión leucocitaria y 

en la proliferación de fibroblastos.(4) 

La activación de la proteasa de la coagulación (factor X) actúa como mediador de la 

inflamación aguda y causa un aumento de la permeabilidad vascular y de la exudación 

leucocitaria.(4) 

En el embarazo se producen alteraciones en los niveles de factores de la coagulación. 

Se plantea que se incrementan los factores VII, VIII, IX, X y I, y los sistemas 

anticoagulantes del plasma (antitrombina III, proteína C y proteína S) están reducidos, 

lo cual explica que durante el embarazo exista un estado de hipercoagulabilidad 

sanguínea.(18) 

El sistema fibrinolítico regula la proteólisis pericelular, por lo que juega un papel 

importante en las reacciones inflamatorias. Esto puede facilitar el fracaso del tejido 

conectivo y propagar las lesiones inflamatorias.(4) 

Parece ser que la progesterona altera el equilibrio del sistema fibrinolítico, por lo que 

facilita las reacciones antes descritas.(8) 

Se ha observado que la inflamación durante el embarazo no aumenta el metabolismo de 

la progesterona, como ocurre en mujeres no embarazadas, por otro lado, la conversión 
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de estroma en estradiol (estrógeno activo) es mayor en los tejidos afectados por 

gingivitis crónica, lo cual podría derivar en inmunosupresión y prevención de la 

reacción aguda a la presencia de placa, lo que permite entonces el tipo de respuesta 

inflamatoria crónica con apariencia exagerada de inflamación de la gingiva. (23) 

El exudado inflamatorio es resultado de la alteración en la microcirculación generada 

por la liberación de sustancias químicas como la histamina. Este hecho acrecienta el 

número de células y componentes químicos con potencial de lesionar los tejidos. La 

inflamación en el epitelio de unión permite que el fluido gingival aumente en el surco 

gingival.(15) 

Un efecto reconocido de la progesterona es el aumento de la permeabilidad vascular y 

del exudado gingival. En este sentido, Herane(8)referenció un estudio realizado por 

Lindhe y otros, los cuales reportaron que la administración repetida de estrógeno y 

progesterona a perros con gingivitis crónica causó un aumento en la cantidad de 

exudado gingival. Mencionó además, los resultados de Hugoson, quien encontró 54 % 

más de fluido cervicular en embarazadas, al compararlo con el grupo control constituido 

por mujeres después del parto.(8) 

El aumento de los niveles de PG ha sido correlacionado con altas concentraciones 

plasmáticas de las HS. La PGE2 suprime la producción de IL-1 por los monocitos, por 

lo cual se piensa que las hormonas sexuales también podrían modificar la producción 

de IL-1 al regular la producción de PGE2.(10) 

Inmunidad adquirida 

La inmunidad adaptativa se compone de linfocitos, cuyos productos son los linfocitos 

sensibilizados, y los anticuerpos. Los dos tipos de inmunidad adaptativa son: inmunidad 

celular (linfocitos T) e inmunidad humoral (linfocitos B), ambos con importante 

participación en el proceso de inflamación, como se comentó con anterioridad. (4)  

Los linfocitos cooperadores generan activación de otras células, se subdividen en Th1, 

células inflamatorias que activan macrófagos que a su vez destruyen bacterias 

intravesiculares, y los Th2, células T cooperadoras que activan linfocitos B para la 

producción de anticuerpos.(4) 

La modulación de la respuesta inmunitaria adaptativa se produce en función de lograr 

tolerancia al embrión, el cual presenta genéticamente características paternas. Esta 

tolerancia materna según Areas,(5) es en parte regulada por células T reguladoras (Treg), 

una subpoblación única de células T CD4+ CD25+ que son potentes supresores de la 

generación y función efectora de la respuesta inmune inflamatoria mediada 
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celularmente. Además, es catalogado como muy importante el mantenimiento en la 

madre de un adecuado balance de citocinas Th1/Th2 de células T.(10)  

La conservación del embarazo está ligada a una elevada inmunidad humoral, protectora 

para el feto tipo Th2 (IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13), en tanto una exagerada inmunidad 

mediada por células tipo Th1 (IL-2, IL-3, IFN γTNF α) está ligada al rechazo y aborto.(5) 

Las células Th2 estimulan la producción de IgE e IgG1 y las Th1 promueven la síntesis 

de IgG2. Estas linfocinas pueden actuar como factores de crecimiento autocrino o 

inhibidores recíprocos de tipo celular opuesto.(5) 

La progesterona, especialmente en altas concentraciones durante el embarazo, participa 

en la reducción de la respuesta inmune en la proximidad de la placenta. (5) 

La progesterona suprime la proliferación, a la vez que aumenta la apoptosis de linfocitos 

B y T, inhibe la producción de anticuerpos y reduce las citocinas de tipo Th1. Además, 

la progesterona bloquea la proliferación de linfocitos estimulados por mitógenos. Los 

estrógenos aumentan los linfocitos Treg, aumentan las citocinas tipo Th2, reducen el 

número de linfocitos cooperadores TCD4+ y citotóxicosTCD8+ y, además, incrementan 

la actividad de los linfocitos B y la producción de IgM e IgG  (8,10) 

Las evidencias científicas apuntan a una auténtica disminución de los mecanismos de 

respuesta inmune en los tejidos periodontales en estrecha relación con los incrementos 

de las hormonas estrógenos y progesterona en el embarazo.  

La inmunosupresión registrada en las embarazadas acentúa la importancia de un 

riguroso control de los factores de riesgo de la enfermedad a lo largo del período 

gestacional, y con anterioridad al mismo. 

En mujeres sanas, antes de la concepción, la respuesta inmune generada en el embarazo 

parece ser efectiva para evitar el progreso de la enfermedad periodontal inflamatoria 

crónica hasta el establecimiento de lesiones profundas del periodonto. 
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