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INTRODUCCION

Al realizar este trabajo sobre Tla enfermedad gingival duran
te el embarazo, no se pretende elaborar un tratado completo

sobre el tema.

Vi la necesidad de revisar los cambio normales que se pro-
ducen en este estado y que de ninguna manera pueden ser

considerados factores primarios.

Para su realizacidon hice una revision bibliogrdfica de

los tres temas que consideré de mayor-importancia como
son : Conceptos basicos, embarazo y enfermedad gingivals;
sin pretender profundizar en cada uno de ellos, sino bus-

cando sus interrelaciones.

Para su elaboracion revisé textos, articulos, revistas

especializadas y resumenes.

Espero que el interesado se lleve una idea clara y concreta
de la influencia que tiene un estado fisioldgico como es

el embarazo en la enfermedad gingival, y poder contribuir



a ampliar los conocimientos sobre el tema, a la vez que
le permita realizar un manejo adecuado de este tipo de

pacientes.




1. PERIODONTO NORMAL

| UNIDAD DENTOGINGIVAL

La unidad dentogingival estd formada por dos estructuras
principales : la encia y el diente; esta unidn se logra

por el epitelio de uniin y las fibras gingivales. La mnefs

es parte de la mucosa oral que se encuentra cubriendo las
apofisis alveolares y rodea al diente; se distinguen en
ella tres dreas. : marginal, adherida e interdentalo

papila.

La encia libre o marginal es la parte de encia que rodea
el diente; se encuentra lTimitado por el surco marginal
que constitiye una depresin que la separa de la encia

insertada. Es omportante mencionar que entre el epitelio.

que tapiza el borde de la encia y el diente se encuentra
un espacio denominado "surco gingival con forma de V, cuya

profundidad tiene un pormedio de 1.8 mm.

- La encia adherida firme, resilente, estrechamente



unida al cemento y alhueso continua a la encia marginal
y por vestibular de extiende hasta la mucosa alveolar re
lativamente laxa y mdvil, seperada de ella por la unidn

muco-gingival.

- La encia interdental o papila ocupa el espacio corres
pondiente a la zona interproximal y una lingual unidas

por la zona denominada col

- ET surco gingival esta formado por una pared blanda

que la constituye la encia marginal y se une al diente

en la base del surco. La pared dura del surco es el diente.

- ET epitelio de unidon es una banda de epielio escamoso
estratificado a modo de collar que se adhiere al cemento
de la corona como la raiz. Existen ademis fibras gingiva-
les que fijan la encia al diente reforzando la unidn del
epitelio., por eso el epitelio de uniin y las fibras gingi-

vales son consideradas la unidad dentogingival.

1.2 UNIDAD DENTOALVEOLAR

La unidad dentoalveolar esta formada por el diente en su
parte radicular especialmente dada por el cemento, el 1li-

gamento periodontal y el hueso alveolar; clinicamente va



desde la linea mucogingival hasta el fondo del surco yugal.

1.2.1 E1 Cemento

Es un tejido mesenquimatoso calcificado que constituye 1la
capa externa de la raiz dentaria. Hay dos tipos de cemento
acelular y celular; constituidos los dos por una matriz inter
fibrilar calcificada y fibras colagenas; el cemento celular
contiene cementocitos en espacios denominados. lagunas, tan-
to el cemento celular se compone de laminas separadas por
lineas de crecimiento. El cemento acelular se encuentra ocupa
do en su mayor parte por las fibras de Sharpey que desempefa
un papel importante en el sostén del diente, ademds de éstas
fibras el cemento acelular contiene otras fibras calcifica-

das que estan dispuestas en diferentes direcciones.

E1 cemanto celular es menos calcificado que el acelular,se
encuentra mas comunmente localizado hacia la mitad apical

del diente.

E1 cemento se halla inmediatamente debaio de la unidn ame-
locementaria. pues puede cubrir el esmalte, unirse a! bor

de o0 no estar en contacto.



1:2.2 El Ligamento Periodental

Esta constitufido principalmente por las fibras periodenta

les colagenas que se dividen en

- De la cresta alveolar: oblicuas desde abajo del epi-

telio de unién hasta la cresta alveolar.

- Horizontal : perpendiculares al eje del diente desde

cemento al hueso alveolar.

- Oblicuo : Es el grupo mas numéroso ya que va desde
el cemento en direccidn a la corona, oblicuas con respecto

al hueso.

- Apical : va desde el cemz2nto hasta el hueso en el

fondo d=21 alveolo. Existe ademds grupos de fibras colage-
nas distribuidas mas irregularmente, con contenido de vasos
sanguineos, linfdticos y nervios: ademds hay fibras elas-

ticas oxitalanicas.

E1 ligamento esta irrigado por las arterias alveolares su-

perior e inferior 1legando al ligamento como vasos apicales



desde el hueso alveolar y anastomosis de la encia. Sus fun-
ciones son 1 trasmsidn de las fuerzas oclusales al hueso,
mantener los tejidos gingivales en correcta relacidon con
los dientes, proteger vasos y nervios de lesiones produci-
das por fuerzas mecédnicas; cumple con la funcidn formativa

nutricional y sensorial.

1.2.3 E1 Hueso Alveolar

E1 hueso que forma y sostiene los alvéolos dentales es la
apofisis alveolar compuesta de hueso compacto y delgado

( 1amina cribiforme ) constituyendo la pared interna del
alveolo, y el hueso alveolar de sosten ( trabecila 3sea
esponjosa) y la tabla vestibular y Tingual de hueso com
pacto; el tabique interdental es hueso esponjoso encerrado

entre hueso compacto.

1.2.4 Saliva

La saliva ejerce la funcidon protectora d= los tejidos ora -
les, porque Tlos mantien2 en estado fisioldgico; ademas
ejerce influeacia en el desarrollo de la placa bacteriana,
formacidén de calculos y algunas enfermedades periodontales

debido a su flujo y composicidn.



La saliva difiere en composicidon y se halla afectada por
el tipo de duracidon de la estimulacion, la dieta, el sexo,

estado patolégico, edad, momento del dia y drogas.

E1 1iquido secretado por las diferentes glandulas con re
ciduos bacterianos y alimentos forman la saliva, las secre
ciones de Ta pardtida y submaxilar componen el 90% del vo-
Junen total que es de 1.250 m1. en 24 horas, cuando no se
cone. el flujo salivar es minimo mientras que durante la

funcion masticadora o gustativa éste aumenta 10 veces.

Las inmunoglobulinas presentes en la saliva son Ig A, .g

G, M. se cree que la Ig A actGa como anticuerpo antimicroor
ganismos tanto normales como anormales.Se encuentra ademas
en la saliva la proteina, factor de crecimiento nervioso

Ta kalicreina y las sustancias del grupo sanguineo especi-
fico como facto VIII, IX, X y el factor Hageman aque acele-
ra la coagulacion de la sangre, protege las heridas contra
la invasidon bacteriana, se encuentran vitaminas como tia-
mina. riboflavina, niacina., pirodoxina. acido pantoténico

I,

boitina,acido folico v vitamina B12. C y K.
Ademas Ta saliva contiene leucocitos principalmente poli
morfonucleares variando de acuerdo a al persona se ven au

mentados en la gingivitis y se denominan orogranulocitos.


anormales.Se

( 0GC)

Puede presentarse supresion temporal de la secrecion sali
var debido a ansiedad temo . permanente puede estar vincu
lada a hipoplopasias congénitas o ausencia de las glandu-

las salivales.

La hipersalivacion se presenta frecuentemente en muieres
embarazadas y puede ser realmente molesto, ya que secretan

de 3 a 4 litros de saliva diarios.

1.3 LAS HORMONAS SEXUALES Y EL. EMBARAZO

Las dos hormonas sexuales femeaninas., los estrdgenos y pro-
gestinas, se encuentran presentes en la corriente sangui-

nea en otros fluidos tisulares y ea la orina.

Los estrogenos mas comunes son el estradiol, Ja estrona y
el estriol. EIl mas activo es el estradiol. Generalmente

la excresiin de estrdgenos por la oarina es baja.

Las projgestinas incluyen varios compuestos activos e inac
tivos, tales comd la progesterona activa y el pregnadiol
inactivo. La interrelacion especifica entre estrdgenos y

projestinas determina el mantenimiento de un ciclo menstrual



normal. Sin embargo esta relacion reciproca es extremada
mente compleja, teniendo en cuenta que ambas hormonas en
ciertas fases parecen tener efectos sinergicos y en otras

existe una clara relacion antagonista.

Al fertilizarse el ovulo. la actividad endocrina que se ha

limitado a controlar el ciclo menstrual cambia totalmente.

Junto con los estrogenos y las progestinas, la relaxina
completa el trijunvirato de hormonas del embarazo. La con-
centracion de relaxina aumenta de manera estable durante
toda la gestacion y tieade a alcanzar su nivel al maximo un

poco antes del parto, desaparecieando luzgo.

No da2be olvidarse gue el embarazo tambien altera otras par-
tes del sistema endocrino como la glandula tiroidsa. que
normalmente aumenta su tamafio con el embarazo aumentandose

asi tambien su rata de metabolismo basal.

Las hormonas ao 1levan ni energia ni material a los tejidos,
tampoco actdan como catalizadores. Se desconoce 21 mecanis-
mo desencadenado para que estas sean capaces de producir
efecto, Se ¢tree qua influyan sobre el sistema encimatico

espacifico dentro de las celulas.

Las hormonas sexuales tienen un efecto marcado sobre los te-
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jidos masenquimatozos y esto hace evidencia en el cambio
sufrido por el endometrio durante el embarazo y despues del

parto.

1.3.1 Embarazo

La fecundacidn del Gvulo por el espermatozoidz usualmante o-
curre en la porci“on media de la trompa de falopio; en el
momento en que la membrana del ovulo y la cabeza del esperma
tozoide se fusionan, la divisidn celular comienza de inme-
diato y se crea una barrera al rededor de el que impide que
penetran mas esoermatozoides; el embridn se 1lama en este
momento blastocito, baja por Ta trompa y penetra en el (te-
ro; al entrar en contacto con el endoma2trio es rodeado por
una capa externa, sincitiotrofoblasto y una capa interna ci
totrofoblasto entonces el sincitiotrofoblasto corroe el en-
dometrio y el blastocito se aleja en el esta es, la implan
tacidon generalmente ocurre en la pared dorsal del dtero y se
desarrolla una placenta quedando el trofoblasto asociado a

ella.

1.4,1,1 Regulaciones hormonales en embarazo

La intervencion de las hormonas en el embarazo empieza an-
tes de la fecundacion y de 1 ainmplantacion del huevo. pues

todos los canbios uterinos de Tla fase postovulatoria del

11



ciclo menstrual pueden considerarse como preparatorios de
dichos acontecimientos. Si no hay fecundacion y disminuye

la produccion de estrogenos y progesterona del cuerpo ama-
ril1lo y se presenta sangrado. En caso de fecundacion e im-
plantacion no disminuye la produccion de esteroides secuales
para el cuerpo amarillo y siguen actuando sobre el utero
gravido. tanto los estrogenos como la projesterona. E1 cuer-
po amarillo suministra estos esteroides al principio del em-

barazo. pero luego la placenta se encarga produccion.

La persistencia de cuerpo amarillo funciona al principio de

emnbarazo 1o que impide el sangrado menstrual.

Durante el embarazo los cambios mas notables son el enorme
crecimiento del utero , para dar cavida a su contenido cada
vez mayor y el aumento de tamafio de Tas glandulas mamarias.
Tanto los estrogenos como la progjesterona. intervienen en
al desarrollo continuo de estas dos estructuras Los es-
trogenos actuan como la hormona da crecimiento especifica
de Ta masa muscular uterina y contribuye asi a la fuerza
contractil que se necesita en la ultima instancia para ex-
pulsar el feto en el momento del parto. La progesterona

a través de su efecto inhibidor sobre el musculo liso del
utero impide que se sucedan o establezcan contracciones u-
terinas coordinadas, eficacez y garantiza que solo ocurran

contracciones fibrales débiles ineficeaces hasta que se den

12



las sefiales apropiadas para la expulsion del feto.

Otras hormonas en particular la tiroxina y el cortisol son
producidas durante el embarazo en cantidades superiores a

las normales, y sus concetraciones en sangre aumnenta progr-
sivamente hasta el parto. En ambos casos la sintesis de glo-
bulinas especificas portadoras de hormonas es rapida en la
mujer embarazaday aumenta la concentracion de estas sustan-

cias en sangre.

N
N
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2 LA GINGIVITILS EN EL EMBARAZO

Sin lugar a dudas, el embarazo, puede causar cambios gingi-
vales. Las influencias intrinsecas desempefian un papel
importante en la etiologia de la gingivitis' no como influen-
cia primaria sino como influencia secundaria, modificadora
lo cual resulta evidente en el embarazo. debido a la altera-

cion endocrina.

Mediante varios estudios, se demostro que durante el embara-
zo hay depresion de Ta respuesta de los linfocitos “T" ma-
terno, y esta disminucion de la respuesta inmunologica madia
da por células puede constituirse en un factor de la res-

buesta alterada de los tejidos gingivales hacia 1a placa.

Se informa que la l1lamada "Gingivitis del embarazo® varia en-
tre el 30 y el 100% y como dijo anteriormente esto refleja
ja diversidad de opiniones al respecto. D2 acuerdo a estu-
dios que usan indices muy definidos., se presenta una altera-
cion gingival notable en embarazadas desde el segundo mes de

gestacion y alcanza el maximo en el octavo mes. Durante 2l

14



Ultimo mes seobserva una disminucion definida de la enfer-
mnedad, ademés, se ha encontrado que el estado de las encias
inmediatamente despu€s del parto es similar al hallado en

el segundo mes del embarazo. (Loe y Sillnes, 1963) Los
mismos investigadores aseguran que aunque la encia de 1los
molares mostraron los indices mas altos a través de todo el
embarazo. se observo el incremento relativo mayor al rededor
de los dientes anteriores. Las ‘areas interproximales se
constituyeron ~con gran ventaja, en los sitios en los cuales
la frecuzancia de la inflamacion es mas alta, durante el em-

barazo y despues del parto

Kornman y Loesche (1930) demostraron que el segundo trimes-
tre del embarazo con el aumento de Ta gingivitis, aumenta 1la
porcion de bacterias anerobias sobre las aerobias 1o mis-
mo que el nivel de bacterioides melaninogenico y ss. inter-
medius. Tambien Kornman y Loesche(1979) habian encontrado
que estas subespecies de bacterioides puede sustituir Ta pro-
gesterona o el estradiol por la vitamina K, como un factor
especial para su crecimiento. Por lo tanto 1los estrégenos y
la progesterona pueden influenciar 1a flora bacteriana nor-

mal, alterando asi la ecologia subgingival.

lLos estudios mas recientes aseguran que el aumento del acti-
nomices supragingival y de los microorganismos gramnegati-

vos en la placa gingival de humanos, aumenta Tos ciclos cli-

15



nicos de Ta gingivitis. Estos estudios han demostrado que
ocurren cambios microbianos significativos en el surco gin-
gival, incluso en pacientes con buena salud oral, si exis-

e - 4 .
te una alteracion sistematica.

Las mujeres que no estaban embarazadas (en un estudio rea-
lizado por Jensen y otros), pero si se guian una terapia de

anticonceptivos mostraron una alteracion microbiana semejan-

te a la observada en el grupoc de pacientes embarazadas.

iUn promedio,el indice gingival de las pacientes bajo tera-
pia anticonceptiva no aumento, por lo tanto el aumento de

las especies bateroides fue un factor indicativo mucho mas
sensible que los parametros clinicos en cuanto a la compro-

hacion de alteraciones sitematicas hormonales

Los anticonceptivos hormonales tambien pueden inducir a
transtornos gingivales que no pueden distinguir a la gingi-
vitis del embarazo debido a la presentacion de una situacion

hormonal similar.

Varios estudios han demostrado que las mujeres que toman an
ticonceptivos hormonales orales obtienen un aumento en la
nrevalencia de la gingivitis,acompafada tambien de una se-
crecion mayor del fluido gingival. Algunos estudios re-

cientes han confirmado esas observaciones y han demostrado

16



gJe existe un aumento estadisticamente significativo de la
o .’ . . . . 7
inflamacion gingival relacionado con Tla duracion de la tera-

Dia anticonceptiva (Pankhurst y otros 1981).

Lindhe y Bjorn demostraron el aumento de flujo gingival du
rante los primeros seis mese de la medicacidn de anticon
ceptivos y observaron que este no se asocia con el aumento

de placa bacteriana.

Knight y Wade (1974) dicen que hay\tendencias al aumento del
indice gingival y a la pérdida del l1igamento periodontal en
pacientes que toman drogas hormonales por mas de un afo y

medio comparada con pacientes que no toman esas drogas o 1lo

han hecho por un periodo menor.

Pankhurst y otros concluyeron que el grado de inflamacion
gingival estaba relacionada con la duracidn de la terapia
anticonceptiva. lo que indica el efecto acumulativo de estas

drogas.

E1 uso de antibioticos en la terapia periodontal ha recibi
do cada vez mayor atencien por eso es importante mencionar
que ciertos antibioticos como la tetraciclina y la ampici-
lina (de uso muy corriente) interactuan indirectamente con
los anticonceptivos orales disminuyendo la eficacia contra-

ceptiva de estos.

17



En resumen. estas observaciones nos 1levan a concluir que Ta
utilizacion de anticonceptivos que contienen progesterona u
otros agentes que pueden conducir a la elevacion de los ni
veles normales de progesterona son capaces de favorecer

Ta permeabilidad vascular y la exudacion, prediponiendo al
desarrollo de lesionesinflamatorias y la agravacion de 1la
inflamacion cronica existente en los tejidos periodontales.
Sin embargo, tales manifestaciones gingivales son muy raras
considerando 1o comun que es el uso de los anticonceptivos

y que no aparece en todos los pacientes con buen control de

placa

Algunos investigadores han informado acerca de la altera-
cion gingival que tienen lugar durante el ciclo menstrual.
mientras otros niegan la existencia de tales cambios, argu-
yendo que los niveles hormonales fluctuan com parte del ci-
¢lo menstrual normal. pero que estos cambios no originan
una modificacion notables en la encia. En algunas pacien
tes con gingivitis puede haber un aumento Teve en el exu-
dado de fluido gingival en el momento de la menstruacion,
pero estos cambios no se hacen evidentes en la inspeccéion

¢linica de rutina.

E1 exudacdo del liquido crevicular puede estar aumentando
durante la menstruacion en pacientes con gingivitis. mien

tras que las pacientes con salud gingival no se ven afec-

18



tadas.

E1 efecto de las hormonas sexuales osbre los tejidos mesen-
quimatosos, se hace evidente en la alteracicn sufrida por

el endometrio durante el embarazo y despues del parto.

.os factores que influencian la severidad de la enfermedad
periodontal son: la higiene oral 1la edad, los factores ia-
trogenos y el metabolismo hormonal. La interrelacidn entre
la higiene oral y el indice periodontal en mujeres pre y
post menopausicas con el hecho de que los factores irritan:
tes locales juegan papel importante en la etiologia de Tla
inflamacion gingival. La enfermedad periodontal es progre-
siva en naturaleza y despues de los veinte afios aumenta su

severidad.

E1 indice periodontal aumenta en la postmenopausia y esto
se puede atribuir a la edad mas avanzada de estos pacientes.
La edad tambieh es responsable del aumento de perdida den-
tal y del uso de aparatos protesicos que puedan agravar el

estado periodontal.

Se ha sugerido que lagingivitis descamativa cronica que o-
curre en mujeres postmenopausicas puede atribuirse a facto-
res hormonales. E1 tratamiento de la gingivitis del emba

razo puece reforzarse mediante dos enjuagues diarios, por

19



un minuto cada uno de acido félico por un periodo prolon

gado.

Vogel y otros (1978) demostraron que el acido félico aplica
do topicamente, puede ser absorvido directamente pecr los
tejidos gingivales. Podria pensarse que la union del acido
folico a los Teucocitos en las embarazadas representa el
almacenamiento de esta vitamina para la lactancia v solo
cuando se "saturen los dep6sitos” el acido folico residual
puede ir a Tlenar Tlos requerimientos de los drganos termi-

nales

E1T mayor beneficio obtenido mediante la aplicacién del aci-
do folicce y no mediante la administracion sistémica puede
explicarlo el concepto de deficiencia de acido folico en

los organos terminales®. durante el embarazo.

Ya hemos visto que existen factores modificantes de la res-
puesta inflamatoria durante el embarazo. Por eso es impor-
tante observar To que sucede en Ta saliva de la mujer que

se encuentra en estado de gestacion.

2.1 SECRECION SALIVAR DURAMTE EL EMBARAZO

. .. ,/
Durante el embarazo se observo 1la disminucion en la rata del

flujo salivar, pero se noto aumento del contenido total de
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proteinas de la saliva parotida en renoso y estimulada por
el acido citrico. No se pudo demostrar la alteracion en
cuanto a la concentracion de sodio en reposos. En la sa-
liva estimulada la concentracidn de sodio disminuyo duran

te el embarazo.

Teniendo en cuenta que la saliva constituye el ambiente
externo de los dientes y de la mucosa. su significado en
el mantenimiento de salud y enfermedad de los tejidos, es
grande se convierte en sustancia protectora de cardctor
fisico y quimicos tejidos. Una reduccidén en la rata de
sécrecion salivar puede ser de gran significacidn en la
enfermedad periodontal y de la mucosa oral y se ha compro-
bado que la frecuencia de caries aumenta en las personas

con Xerostomia.

2ud CARACTERISTICAS DE LA GINGIVITIS DEL EMBARAZO

La gingivitis del embarazo se caracteriza clinicamente por
la coloracion roja intensa de la encfa marginal y de la
paila interdental, causada por la hiperemia de esta zona

aue aumenta la tendencia al sangrado tras un trauma menor.
E1 edema afecta principalmente a las papilas y hay mayor

cantidad de bolsas falsas. Las encias son blandas y fria~

4 3 .
hbles. Los margenes son irregulares y poco consistentes.
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lLa hiperplasia en la gingivitis del embarazo se limita a

varias zonas localizadas.

La profundidad del surco puede aumentar como resultado de
la tumefaccion gingival, mas que como una perdida de la ad-
herencia. No hay dolor asociado con la gengivitis, a menos
que los tejidos aumentados de volumen se interpongan con

la oclusion, tambien hay un aumento significativo ea la mo-

vilidad horizontal de los dientes durante el embarazo.

2.3 HISTOPATOLOGIA

E1 aspecto histopatoldgico de Ta gingivitis del embarazo
es el de una inflamacion inespecifica altamente vascular

con una marcada infiltracion celular.

2.4 EL GRANULOMA DEL EMBARAZO

Ademas de cambios gingivales generalizados, el embarazo
puede tambi€n relacionarse con la formacion de crecimientos
de aspecto tumoral o de eépulis a 1o largo del margen gingi-
val. Cuando las paiplas individuales llegan a agrandarse
mucho, se proyectan como un tumer. Los tumores del embara-
zo son clinica e histologicamente semejantes a los granulo-
mas piogenos de las personas no embarazadas. En 1os casos

graves, tanto en la encia marginal como la papilar pnresen=
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tan un color rojo brillante o azulado, mas oscuro que el

tejido circundante.

Es blanda y por 1o general lisa; estos tumores tienen Ta ten-
dencia a desaparecer al igual que la gingivitis del embara-
zo , esponténeamente despues del parto, pero pueden recu-

*rir en embarazos porteriores.

Histoldgicamente estdn formados por tejido conectivo fibro-
so celular infiltrado con celulas inflamatorias. macrofagos

y celulas gigantes tipo cuerpo extrafio

Generalmente se presenta con mayor frecuencia en el maxilar
superior, hacia Ta parte vestibular de la region de anterio-
res. Usualmente esto sucede durante el segundo trimestre
aunque ocasionalmente ocurre antes y a menudo muestra un
crecimiento rdpido, a pesar de que rara vez llega a alcanzar

un diédmetro de mas de dos centimetros.

Aunque el granuloma del embarazose presenta mas a menudo en
encia. tambien puede localizarse en lengua paladar, mucosa

vestibular y labios.

Deben tenerse en cuenta tres criterios para hacerse el diag
4
nostico de un tumor del embarazo.

- Su aparicion durante el embarazo.
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- La existencia de las caracteristicas descritas anterior-
mente.

- Su regresion despucs del parto o si se hace la excisi’n
quirdrgica se dar? lugar a la aparicion histolzgica del epu-

1is granulomatoso o del granuloma pi ogeno.

2.5 DIAGNOSTICO

Para el diagn“ostico de Ta gingivitis del embarazo, es requ’-
sito previo una historia positiva de embarazo o uso de pil-

doras anticonceptivas.

Las caracteristicas e histopatoTogicas no son diagnisticos
per se, aunque el aspecto clinico de la tumefaccidn y los
notables cambios de color con marcadas tendencias al san-
grado puede ser altamente sugestivos de una gingivitis de

embarazo.

2.6 TRATAMIENTO

La gingivitis de embarazo responde bien al tratamiento higie-
nico corriente que consiste en alisado de las raices, detar-
traje y establecimientos de buena higiene oral y estimulo de

los tejidos. Durante el embarazo algunos autores recomien-
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dan el masaje con un algoddn empapado en un enjuague astrin

gente o en agua oxigenada.

Debido a que los niveles deprogesterona aumentan en el em
barazo ya que su metabolismo en la encia disminuye. para
prevenir la gingivitis del embarazo el odontdlogo debe tra-
tar Ta gingivitis antes del embarazo e insistir en 1a buena

higiene oral de este perfodo.

Si Ta gingivitis es grave y hay tumores y agrandamiento de
lTos tejidos, hay que considerar la cirugia. Esta debe prac
ticarse durante el segundo trimestre que junto con el oc-
tavo mes constituyen los periodos mas seguros porque hay
un equilibrio endocrino ventajoso. Las Tesiones deben ex:
tirparse desde elhueso, incluyendo el periostio. Con una
higiene oral buena. la tendencja a la recidiva son peque-

fios.
Despuées del parto, es preciso hacer un examen bucal minucio-

so para asegurarse que todas las manifestaciones de infla-

» - - I . .
macion han sido resultas sin lesion tisular residual.
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3 HISTOPATOLOGIA PERIODONTAL

Desde el punto de vista histopato]é@ico la enfermedad perio

dontal presenta un cuadro relativamente sencillo
3l ENCIA

Describiremos por separado la salteraciones elementales del
epitelio gingival y el corion, considerando dos situaciones
diferentes: los cuadros agudos y los cronicos. Son cuadros
agudos auqellos que se producen en pocas horas y y cronicos

aquellos que l1levan varios dias de evoluciodn.

En 1ineas generales y tratando de aplicar estos conceptos a
la enfermedad periodontal. parece que este es un cuadro ti=
picamente cronico.

3.1.:1 Cuadro Agudo

Epitelio: La lesion inicial del epitelio frente a una inju-

ria aguda es habitualmente una tumefaccidn hidropica(edema)
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que puede localizarse en el interior de las cé]u]as(degene—
racion hidropica intracelular o meJjor degeneracion vacuolar)
y/o entre Tlas estructuras celulares, distendiendo el espa -
cio intercelular tensionando las uniones desmosomales y oca-
cionando un cuadro llamado espomgiosis. Con frecuencia Tla
degeneracion vacuolar ocurre en los estratos superiores
(copas granulosa y cornea) mientras la espongiosis es mas

del estrato de ceélulas espinosas.

Esta lesion histo]égica da a nivel macroscdpico un aumento
moderado del espesor del epitelio gingival que pasa clinica
nmente inadvertido, pero acompafiado de una coloracion blanca
a4 veces muy intensa, que se conoce con el nombre de leuco-
edema. Este proceso aparece rapido y es reversible. Este
cuadro tambien es frecuente en los bordes de las heridas

Al . /
agudas o cronicas y en las ulceras.

E1 leucoedema puede confundirse con un aumento de la quera-

tinizacion confundiendosele con una hiperqueratis. En algu-
nos casos aparecen las dos:. leucoedema y la hiperqueratosis

el leucoedema desaparece con medidas terapeuticas simples,

quedando definida la hiperqueratosis.

/
E1l edema del epitelio suele asociarse a un edema del corion

aunque no hay correlacion entre ambos cuadros.
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Frente a respuestas de tipo inflamatorio, intenso en el co-
rion es frecuente que el epitelio se vea penetrado por ele-
mentos celulares, en general leucocitos polimorfonucleares
Estas celulas se desplazan con facilidad debido a sus pro-
pios movimientos y al agrandamiento de los espacios interce

Tulares por el producido por el edema intercelular.

Es poco importante la infiltracidn de un numero reducido

de polimorfonucleares en el epitelio, pero cuando el cuadro
es mas severo y la infiltracion puede llegar a tal intensi-
dad que estas celulas se dispongan en verdaderas acumulaciones
(microabcesos), generalmente asociados a un cuadro de leu-
coedema. Otras veces puede haber una infiltracion difusa
de todo el epitelio, 1legando a ser los PMN un importante
porcentaje de poblacion celular total. Este cuadro se en-
cuentra con frecuencia en bolsas periodontales cuando es-
ta infiltracion es muy activa los polis 1legan en cantidad
a las capas del epitelio superficiales dejando una superfi
cie humeda, al hacer un raspado en este momento y extender-
1o en un portaobjetos. al colorearlo y observarlo al micros
copio se vera una altisima proporcion de polis y tambien

numerosas celulas epiteliales planas de descamacion.

Ocasionalmente el epitelio puede estar infiltrado de eosino-
filos, linfocitos y mastocitos esto se asocia con reaccio

nes tisulares especiales
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Cuando el epitelio tiene que afrontar una injuria mayor
suele 1legar a una situacion metabdlica que hace diffcil
su subsistencia, y las celulas se degeneran irreversible -
mente E1l resultado de: esto es una pérdida del epitelio
que hace que el coridn entre en contacto con la cavidad o-
ral, en este momento se ha formado una ulcera aguda. este
es el caso de la GUN, donde al hacer un extendido en un
portaobjetos, vaws a ver: predominio de polimorfonuclea-
res, hematfes y solo unas pocas unas pocas celulas epite-
liales descamadas y ademas los microorganismos asociados

a la misma.

Cuando la iniuria es poco importante y no dafia el epitelio
este reacciona aumentado la proliferacidn de sus células,
esto se traduce en un indicemitotico aumentando en la capa

basal y menos frecuente del estrato espinoso.

Corion: en terminos generales., el coridn es un tejido co-

hectivo rico en fibras colagenas.

Ademdas del edema y la congestion el cuadro agudo se asocia

a una infiltracion variable de polimorfonucleares. Estos
elementos salen de los vasos capilares y se distribuyen por
cualquier sector del mismo, en qeneral dirigiéndose a la zo-
na de la injuria que es frecuentemente la zona epitelial

una vez l1legados all{f penetran la basal entrando en el epi-
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telio. Cuando Tos polimorfonucleares se agrupan. empiezan
a constituir a nivel microscopico paguafios abcesos(micro-
abcesos) que no tienen una traduccion clinica, colecciones

mayores cde polimorfonucleares puede observarse ea la clini-

ca como verdaderos abcesos.

A veces todo e1 material conectivo ea contacto con el ex-
terior sufre una dageneracidn especial(degeneracion fibri-
aoide) que da a Ta superficie d2 la ulcera un aspecto par=- .

ticular acartonado y blanquecino.

Evolucidn de cuadro gingival agudo: estos cuadros van des-
de una alteracion minima hasta lesiones graves. por ejemplo,
ulceraciones y abcesos. No obstante aunquz este tejido de
alteraciones parezca muy grave evolucionan si se les tra-

. . d / .
ta adecuadamente hacia una:.curacidn practicanzante total.

3. 2 CUADROS CROWICOS

Epitelio: alteraciones que se presntan cuando el factor i-
rritativo persiste 21 epitelio desarrolla una respuesta de

tipo cronico.

El edema mancionado como una respuesta inicial y ajuda tam-
’ / .
bien puede ser un componente cronico aingue en general la

intensidad del edema es menor. ET1 cuadro microscopico es e
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quivalente al edema agudo y la persistencia de esta situa-
cion no parece alterar seriamante al epitelio. Ea algunos
puntos en particular en zonas de degeneracion vacuolar como
la union de la vertieate interna con el epitelio d2 union
se suele desarrollar despues de untiempo un foco de degene-

racion grasa.

Freante a un dano de tipo cronico el epitelio dispone de una
posibilidad de respuesta que consiste en la modificacion de
5u crecimiento y su topografia. En general se produce un
aumento de reproduccidn celular que despues de cierto tiempo
conduce a un aumento.de espasor del epitelio. Este aumen-
to puede ser: Acantosis. si el espesor total del enitelio
resulta afectado. otras veces la proliferacion se hace mas
marcada en zonas papilares y el cuadro sz define como una

papilomatosis.

Tambien 1a proliferacion celular esta aumentada en: areas
ulceradas y focos dz dastruccion del corion. Cualquier
ulcera que aparezca en la mucosa oral da2sencadena un esti-
mulo oral reparativo que conduce a que los dordes epite-
liales de la ulcera envien células para recubrir la super-
ficie ulcerada con el fin de repararla. A1l avanzar las ce-
fulas pierden paulatinamente sus contactos desmosomales

con las celulas vecinas y .al llegar a Ta superficie ulcera

da (o herida) se anclan al conectivo subyacente por medio de
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aumento.de

hemidesmosoma. E£1 avance y la proliferacion de células no
solo es evidente en areas vecinas a sectores ulcerados sino
tambien en algunos puntos donde el tejido conectivo ha sido
parcial o totalmente destruido como es el caso en la zona de
adhereacia epitelial, en donde tiene lugar la proliferacion
de cé]u]as y formacion de la bolsa periodontal. Cuando 1la
injuria elcanza el epitelio compromete su metabolismo y pue-
de 1legar a una situacion que conduzca a una degenracicn

y necrobiosis de celulas epiteliales. E1 epitelio 2n su
conjunto se atrofia en una primera etapa y en algunos ca-
se@s termina por desaparecer y dejar una superficie ulcerada.
A veces se produce esta atrofia a pequefias areas de micro-
ulceracion en zonas interpapilares con conservacion o fre-

cuentemente hiparplasia de las papilas.

Esta situacion da un cuadro clinico de una mucosa aprente-
mente intacta paro que al ser tocada con instrumento romo
(tal como una sonda) sangra. dando una hemorragia leve pro-
ducida por la ruptura ds los vasos subyacentes a las micro

ulceraciones interpapilares

4
Cuando se ulcera un sector mayor queda una suparficie de
la ulceracion formado en el caso de la inflamacion cronica
por un tejido conectivo modificado. habitualmente rico en

vasos neoformados y con gran tendencia a la hemorragia.
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3.1.3 Corion

La respuesta del corion es variada. D2 todos modos una in-
juria Tocal ¥y cronica., conduce a una respuesta d=1 mismo
tipo. Esta respuesta pone en marcha sistemas defensivos.

que intentan controlar la injuria

Injurias de poca intensidad y de caracter cronico inducen

en el corion cambios pequefios. Se define claramente una
infiltracion de linfocitos y plasmocitos qu2 se disponen

de una manera arbitraria, pero condensados en las zonas

mas cercanas a la injuria. La presencia de elementos 1lin-
foplasmaticos es comun en la respuesta cronica y sejuramente

vinculados a la respuesta inmunitaria Tocal.

En otros casos la infiltracion celular es muy intensa y se
1lega a infiltrados linfocitarios. plasmocitarios muy den -
¢os que esbosan seudofoliculos no se da la formacidn de ver
daderos folicules en la enc{é; como si ocurren ea otros
sectores de la mucosa bucal como en la parte posterior de

la lengua.

Reacciones mas importantes desde el punto de vista clinico

se asocian a una respuesta fibroblastica o vascular. Suele
. ? ' 4 i 5

haber un estado de congestion vascular en areas cronicamen

te inflamados. La presencia de esta congestion es logica,
9
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dado el mayor incremento metabolico que siempre existe ante
N . o ¢

una respuesta inflamatoria. Esta congestion suele desenca-

denar con frecuencia un estado de edema, poco detectable

. 7 5 /.
clinicanente pero facil de detectar microscopicamente.

Cuando las necesidades metabolicas To requieren o cuando

se producen destrucciones de tejido(como en dreas ulceradas
por pé}dida de epitelio) el conectivo debe desarrollar sis-
temas defensivos con proliferacion celular que se traducen

en neoforpacion de fibroblastos y vasos.

. ./ . ’ . . /
La proliferacion fibroblastica y la neoformacion vascular

son procesos intimamente ligados.

A partir de los vasos capilares se desarrollan brotes de
células angioblasticas que primero forman un cilindro que
luego se ahuecan apareciendo inmediatamente hematies en su
luz, estos tubulos se conectan entre si desarrollandose de
esta wanera una nueva red vascular, formada por capilares

que son portadores activos de sangre

La proliferacion vascular viene acompafiada de la prolife-

racion fibroblastica. En el proceso cronico la neofromacion
vascular y fibroblastica crea un verdadero tejido frecuente
mente infiltrado por células linfoblasmocitarias polimorfo-

nucleares y que en conjunto recibe el nombre de tejido de
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./
granulacion.

Y 4 . - .I -
En su 2volucion el tejido d2 granulacion tiene los eleman
tos indispensable para formar colageno(fibroblastos).y esta
sustancia de disposicion fibrilar se forma casi inmediata-

mente en el tejido de granu]ac16n.

Bajo el rubro histologico del tejido de granulacidn se pus-
den encontrar cuadros muy distintos Cuando el componente
vascular toma la iniciativa se forma tejid> de granulacion
rico en vasoas como el granuloma, piogeno o granuloma talan-
giectasico otras veces el tejido de granulacién esta cons-
tituido principalmente por el desarrollo fibroblastico con
formacion importante de colageno y posterior transformaciodn

de los fibroblastos en fibrocitos.

Desde ya puede afirmarse que la formacion de tejido de gra-
aulacion se puede observar en la clinica; las paredes de una
bolsa periodontal estan generalnente formadas por este tipo
de tejidos y un estudio en este caso histo]dgico' mostrara’
que en la misma pueden aparece diferentes tipos de respues-

ta y de tejidos neoformados.

Cuando un sector de encia responde en su superficie libre y
area subperiostica de una manera excesiva se formara un te-

Jido de granu]acidn exhuberante, dando lugar al 1Tamado
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“épulis” si la respuesta es localizada y "hipertrofia fi-
brosa" si es generalizada. Y en ambos casos habra diferentes

alteraciones microscdpicas.

3@ HISTOPATOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVO/PERIODONTALES

3:.2:1 La Lesion Inicial

Dantro de los dos o cuatro dias del acumulo inicial de pla-
ca ocurren cambios marcados en el epitelio de union y en

el tejido conectivo de la parte coronal del margen gingival
libre. Los granulocitos neutrofilos y Tos monositos macro-
fagos migran en gran cantidad desde los vasos hasta el te-
jido conectivo que esta inmediatamente bajo el epitelio de

union y hasta el epitelio.

La reaccio% inflamatoria en esta etapa se caracteriza por
la migraciJn celular y el acumulo combinado con el exudado
de proteinas sericas desde los vasos dentogingivales hasta
el conectico circundante. Tanto el colageno perivascular,
como el colageno que soporta la porcion coronal del epite
710 de union desaparecen. Pueden observarse desechos de
fibrina y de cé]u]as inflamatorias degenradas. con frecuen-
cia dentro del infiltrado. En la parte coronal, del epite-
1io de union, los leucocitos se acumuian en gran cantidad

y a menudo se forma un surco gingival.
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En el area inflamada en el tejido conectivo es peauefia y a-
barca solo del 5 a 10% del volumen total del tejido conec-
tivo. Sin embargo, las alteraciones tisulares en este si
tio son pronunciadas. el contenido de colageno en el area
inflamada del tejido conectivo se reduce al 60-70%. ET1 pe-
quefio infiltrado celular esta formado por granulocitos,
neutrofilos y monocitos macrodagos aunque tambien esta pre-
sentes los linfocitos. La participacion de los linfocitos
en esta reaccion inicial indica el inicio de una respuesta
inmunologica que caracterizara la siguiente fase de desarro-

110 de la enfermedad(defensa).

3.2.2 La Lesion Temprana

E1 caracter de la reaccion”inflamatoria en el tejido conec-
tivo se altera de los 7-14 dias de acumulo de placa. Tanto
‘1os cambios vasculares como el acumulo del Tleucocitos son
ahora mas pronunciados que en la lesion inicial. E1 in-
filtrado celular que todavia esta localizado debajo del
epitelio de union contiene principalmente linfocitos de ta-
mafio pequefio y mediano. Algunos de estos linfocitos(ce-
lulas B) se convertiran en celulas plasmaticas productoras
de anticuerpos, mientras que otras (las celulas T) se con-
vierten en celulas de reaccion inmunologica. Algunos fi-
broblastos presentes en el infiltrado dardn signos ae de-
generacioﬁ pronunciada(Vacuolizacion celular)(Schroder y Page
1972).
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Hacia el fin de la segunda semana el tamafio de infiltrado
habra” aumenteado y el area de reaccion ocupa ahora aproxi-
madamente del 10 al 15% del volumen de tejido conectivo de
la encia libre. Ademas las células basales del epitelio de
union han proliferado y pueden verse una red dausos en la

parte coronal del infiltrado de la lesion temprana.

3.2.3 Lesion Establecida

Con la exposicion continua a la placa el infiltrado cam-
biara el tamafio y calidad. ET infiltrado celular que en
1@ lesion temprana estaba dominado por linfocitos, en esta
etapa se caracteriza por un gran niémero de celulas plasma-
ticas paduras:; el area de tejido conectivo infiltrado po-
bre en colageno se extiende en direccidon apical y lateral

introduciendose mas en el tejido

Ahora pueden detectarse con frecuencia celulas inflamato-
rias alrededor de Tos vasos en zonas mas distantes del te-
jido conectivo gingival. Ahora el epitelio dentogengival
prolifera y se extiende dentro del infiltrado del tejido co-
nectivo, mediante formaciones de uso en red y se convierte

en epitelio de bolsa :

- No se une a la superficie dental.

- Amenudo es delgado y en parte ulcerado,
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- Es infiltrado por linfocitos y celulas plasmaticas y a
travesando por granulocitos neutrofilos. Con bastante fre-
cuencia se puede ver los vasos de plexo dentogingival inme-
diatamente por debajo de las delgadas estructuras epitelia

les.

Las alteraciones ocurridas en el,epitelio y tejido conec-
tivo durante el desarrollo de la gingivitis dan como resul
tado Ta alteracion morfodgica y funcional del tejido gingi
val. En las etapas tempranas del desarrollo de.la gingivi
tis el acumulo de Tos leucocitos primeramente granulocitos
neutrofilos en la parte coronal del epitelio de union. ha
ce que se pierda el contacto con la superficie dental. se
profundiza el surco gingival y por lo tanto la superficie
dental se hace accesible a la colonizacion bacteriana sub-
gingival. Puede observarse depdositos de placa subgingival
ya a la primer-segunda semana despues del inicio de la gin-

givitis experimental.

Las bacterias localizadas subgingivalmente liberan factores
quimiotacticos para los leucocitos. Esas celulas migran a
través del epitelio dentogingival y forman una capa de celu-
las fagociticas entre la superficie de la placa bacteriana
y la superficie del epitelio de bolsa descrito anteriormen -

te.
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5.2.4 Lesidn Avanzada

Las alteraciones progresivas del epitelio dentogingival que
hace que este pierda el contacto con la superficie dental

y se convierta en epitelio de bolsa. permite Ta posterior
migracidon apical de Ta placa subgingival. Al mismo tiempo,
que hay propagacion de microorganismos se desarrollaran
bolsas ulceradas patoldogicas de diversa profundiad(Muller
Glanser y Schroeder, 1982) la propagacion de la placa sub-
gingival va acompafiada de la propagacion epical y lateral

del infiltrado celular inflamatorio en el tejido conectivo.

Las celulas p]asméticas) la mayoria de las cuales producen
anticuerpos de la 1g G, predominan en la lesidn pero tam-
bien estan presentes los linfocitos y los macrofagos. Se
incrementa el area de destruccion del colageno y tarde o
temprano las fibras principales de la superficie radicular
pueden ser incluidas y luego degradadas por el infiltrado.
Es asi como se permite que el epitelio dentogingival proli-
fere sobre la superficie radicular, se induce la reabsor-
cién alveolar y en la mayor parte de lTos casos con enferme-
dad avanzada, la porcidn infiltrada de Ta encfa se separa
del hueso alveolar reabsorvido y mediante una banda de fi-

bras colagenas intactas.
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4 PROCEDIMIENTOS PARA EL TRATAMIENTO
DE LA PACIENTE EMEARAZADA

E1 examen clinico minucioso del pacieate, historia clinica

A
para establecer si existen problemas sistemicos d2 cualquier
orden, diagnostico y plan de tratamiento dental y perioden-

tal.

E1l odonté]ogo debera comunicarse con el médico tratando d=
hacerle conocer qué procedimiento odontoldgico es el reque-
rido por el paciente, para asi poder intercambiar opiniones
al respecto, para aclarar dudas y establecer, de comiin acuer-
do, las prioridades, necesidades y conveniencias del trata-

atiento odontoldgico durante el embarazo.

4.1 CONSIDERACIONES ESPECIALES

La cronologia del tratamiento odontoldgico es importante
tanto para el paciente como para el profesional. General-
mente el primer trimestre no es el momento mas indicado,
pues durante este peridodo ocurren los mayores cambios. De-

bemos actuar con cautela pues no es infrecuente que se acu-



se al profesional de Ta odontologia de ser responsable de
los defectos del desarrollo y aborto, a pesar de que no exis-
tan argumentos s6lidos ni pruebas de que los medicamentos

0 tratamientos empleados provoquen tales hechos.

ET segundo trimestre es el mejor momento para realizar el

tratamiento odontoldgico en Ta mujer embarazada, la organo-
génesis ha terminado y el feto se ha desarrollado, el cre-
cimiento abdominal no es considerable, hay facilidad de mo-
vimiento y la posiciin supina no ocasiona hipotensidn pos-

tural.

E1 tercer trimestre, especialmente en el Gltimo mes, no es
oportuno para llevar a cabo tratamientos externos por la in-
comodidad de la madre, debida al aumento de voldmen del vien-
tre, la movilidad disminuida e incomodiad por posicién en

la silla.

4.2 RADIOGRAFIAS

Las radiografias son indispensables para obtener un buen

diagnostico, por 1o tanto se aconseja al respecto

- Hacer uso de delantales con plomo, para la proteccién

del paciente.
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- Tomar las readiografias abidamente identificadas e in

dispensables para diagnisticos dudosos.

- Utilizar peliculas de alta velocidad.

- Utilizar Ta téecnica de cono largo y alto voltage.

- Emplear proteccidon y colimaciin adecuada.

ET hecho de no tomar radiografias durante el primer trimes
tre elimina cualquier duda de que las radiografias provo-

.uen transtornos. Evitémolos en lo posible.

4.3 ANESTESICOS

Hay pocos informes para pensar que el anestésico utilizado
pueda producir transtornos. Debe emplearse el que propor-
cione mejor anestecia, pero si es posible deben evitarse

los que contienen vasos constrictores para no inyectar me-
diacamentos adicionales que no sean absolutamente indispen-

sables.

4.4 ANTIBIOTICOS

Con excepcidn de la tetraciclina, clorafenicol y estrepto-

micina, se pueden administrar sin peligro a la mujer emba
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razada. Es mucho mdas importante eliminar una infeccién en
la madre, que los peligros leves que pueden ocurrir en el

feto por el uso de antibidticos.

4.5 ANALGESICOS

Si existe dolor debe tomarse analgésicos. No se conocen
pruebas de que los analgésicos de uso comin, aspirina o ace-
taminofen, produzcan transtornos fetales. Los narcéticos,
aunque producen fundamentalmente lesiones en el feto en for
ma permanente, cuando son tomadas en dosis altas producen
depresion del sistema nervioso central y otros sistemas tal
como sucede en el adulto. Su uso prolongado produce adiciln

en el feto.

4.6 SEDANTES

Es cuestionado el uso de diazepan (valium), clorodiazepoxi-
do(librium), aunque no existen pruebas fehacientes de que
esta droga pueda provocar defectos en el feto humano. EI
oxido nitroso, como lo advierten algunas publicaciones es-
pecializadas, aumenta el indice de absorcion y produce de-

fectos congénitos.
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