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burante muchos affos a través de observaciomes clinicas y tra
diciones populares, se han sefialado cambios en la cavidad bu
cal de la mujer embarazada; siendo la gingivitis del embara-
20 una de las manifestaci clinicas encan~

tradas en la poblacién Pemenina gestante.

1a gingivitis del embarazo o gingivitis gravidica, fué reco-
nocida y estudiada desde 1874, por Coles y colaboradores, la
cual se caracteriza por un color rojo de la encia marginal y

papilas i ; a la menor y -

algunas veces con ligero dolor. (50).

Esta enfermedad ha sido ampliamente investigada clinica y ex
perimentalmente durante 10s Gltimos cuaventa affos; sin exis-
tir todavia wna explicacién unnime al mecanismo involucra——
do. (26, 27).

Glickman afirma que el embarazo por si mismo no produce gin-
givitis, sino que los irritantes locales preexistentes espe-

ialmente la placa juega el papel principal-
en la respuesta inflamatoria de la encia y, que el embarazo-
s610 es un factor modificante secundario promotor & adyuvan~

te en el de esta 47).

sin embargo, varios autores (4, 5, 6, 8, 11), han sugerido -
a la encia como érgano blanco para reflejar los efectos hor-
monales ocurridos durante el embarazo y Seffalan que 10s cam-
bios gingivo-periddontales mis acentuados aparvecen en dos pe
rfodos maximos de tiempo, uno durante el primer trimestre, -



el cual coincide con la sobre-produccién de gomadotropina -
coriénica y el otro en el tercer trimestre asociado a la se
crecién mixina de estrégenos y progesterona.

Por otra parte, otros autores (19, 22, 24, 26), han estable
cido que tanto los estrégenos como la progesterona, actuan—
sobre la microvascularidad de la encia, siendo mas signifi-
cativa la accién de é&sta Gltima; la cual origina incremento
en la vasodilatacién, permeabilidad vascular, exudado, tor—
tuosidad de vasos y estasis circulatorio; provocindose con-

estas alteraciones vascul aumento en la susceptibilidad

a la irritacién mecénica y biolégica.

Estas alteraciones vasculares son relativamente de cardcter
cualitativo, es decir; poco 6 escasamente, de ser medibles~
en forma préctica y sin embargo sus efectos son climicamen—
te evidentes.

For otra parte, no se menciona en la Literatura, que la neg
Pormacitn vascular a nivel capilar contribuyan con la apa-=
riencia clinica que la gingivitis del embarazo desarrollaj-
por 1o tanto, el propfsito de este estudio es verificar si=
existe i ignificante en la i

capilar, el cual sea otro factor responsable de las manifes
taciones clinicas gingivales idas durante el emd

Ast como verificar la coorrelacitn de la neoformacitn vascu
lar con el indice de higiene oral, el indice gingival, el -
indice periodontal y de placa ; para detemmi

nar con cual de ellos es mis estrecha esta relacién y obte~
ner las conclusiones finales.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se calcula que la ingi 1 incluyend

en este contexto a la gingivitis del embarazo, ocupa el se-
gundo lugar como problema de salud bucal; cediendo solo en-
frecuencia a la caries dental, quien ocupa el primero. Se-
gin estudios de la 0.M.5. (23), las Parodontopatias afectan
en algunos grupos al 75% de las personas del segundo dece--
nio de vida. Los nifios de corta edad se ven afectados de -
gingivitis en el 80X de los casos y, tante la gingivitis co
mo la periodonititis se hacen de mis gravedad de la quinta-
década de la vida en adelante. La prevalencia y gravedad -
de las gingivo-parodontopatias varfan en rangos segin el =
grupo, observéndose el 40% en unos y del 40 al 70% en otros
y del 75% en adelante en otros grupos mis reducidos.

siguiendo este concepto, se estima que la gingivitis del em
barazo varfa del 38% al 100% tanto en incidencia como en -
prevalencia y gravedad. De esta manera, la gingivitis gra-
vidica como una entidad nasolégica es de connotacim impor-
tante en la amplia gama de manifestaciones clinicas de la =
enfernedad periodontal.

un hallazgo clinicamente comprobado es aquel que durante el
embarazo las encfas se tornan sensibles, tumefactas 6 san—-
grantes. La paciente gestante refiere sangrado gingival al
cepillado dental, a maniobras bucales insignificantes y, =
afin sangrado gingival Revisando los

tes clinicos, se ha visto que al:inicio de la gestaciénm, la
paciente no ha visitado al dentista micho tiempo atrés y -
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cuando se ha dado cuenta de su embarazo, es frecuente que sus-—
Penda o se muestre remuente al tratamiemto dental; por temores
mal infundados de afectar al producto. Cuando se-trata de pa-
cientes multiparas o de edad mayor, que han sido mutiladas de-
érganos dentarios por diferentes causas y estos dientes no han
sido reemplazados, es comdin una dieta blanda rica en carbohi~-
dratos que les permita la masticacién adecuada; este tipo de -
djeta se acumula facilmente en los espacios interdentarios, -
provocando ademss del proceso carioso, inicio 6 exacerbacitn ~
de las gingi i istent

Se ha observado también, que otro Pactor que contribuye a la -
promocién acelerada de la gingivitis del embarazo es, que el -
aseo bucal disminuye considerablemente; aludiendo razones sin-
Peso alguno como son: Falta de tiempo, nauseas con el sabor --
del dentifrico y cansancic; siendo este dltimo un factor lesi~
voy i para el de: 1lo de padecimient

gingivalj
debido a que por la fatiga det dfa olvidan el aseo bucal antes
de acostarse, recordando que durante el sueiio el flujo salival

se reduce virtualmente a cero (52), evitindose la autoclisis -
e restos al icios y otros del metabolismo bacte
riano; los cuales invari inician e rapida

mente el desarrollo de la inflamacién gingival.

Aunque la acumulacién espesa de placa dentobacteriana es la =
causante principal de éstas alteraciones inflamatorias a nivel
gingival, otros factores irritativos locales como la presencia
de apifiamiento dentario 6 inclusiones dentarias parciales, con
tribuyen a la irritacibm de tipo mecdnico sobre los tejidos -
gingivales.



Tedo este comportamiento biolégico de los tejidos blandos -
gingivales, generado por factores mecanicos y biolégicos —
que suceden con frecuencia en la boca de la mujer embaraza-
da, est&n en intima relacién con su estado hoxmonal subya-
cente; el cual modifica la respuesta inflamatoria a nivel -
de 1a encfa y parodonto.

como de algunas (19, 22, 24, 26),
1a microvascularidad de la emcfa de embarazadas se encuen—-

tra alterada cualitativamente con fenémenos de vasodilata—-

citn y pemeabil)dad vascular entre otros; sin embargo, las

a nivel de i6n capilar~

no han sido reportadas por ninguno de 1os autores que apo--
yan el mecanismo de coorrelacién clinica-hormonal.

En virtud de que la zespuesta inflamatoria es por si misma-

una sucesién de vascul
se puede hipotetizar que asi camo el efecto hormonal modifi
ca la respuesta inflamatoria gingival, también esta misma -
influencia hormonal podria ejercer determinada influencia -
sobre el caricter cuantitativo en la neoformacién vascular-
capilar. E1 estudio de gosan Lindhe en 1970 (22) demues
tra el i de P leares a nivel-

del surco gingival en pacientes sujetos a tratamiento de an
ticonceptivos orales, 1o cual hace pensar que este mismo in
cremento puede suceder con la neoformacién vascular.

8i existe un incrementc en la formacién nueva de capilares-—
esto contribuye a explicar mfs el concepto inicial de la =-
gingivitis gravidica sobre la pronta aparicién de sangrado-
gingival expontsneo a maniobras odontol6gicas convenciona--
les y, atn a la menor provocacién de tipo irritativo, he- -



chos que no suceden en la gingivitis crénica ocasionada gene

ralmente por placa dentobacteriana.

De acuerdo a estas iones, es posible sila
neoformacién vascular se encuentra en estrecha relacién con-
determinado indice clinico y consecuentemente obtener las —-
conclusiones de cardcter préctico para el manejo odontolégi-
co de la mujer embarazada.



REVISION BIBLIOGRAFICA.

Hacia el afio de 1874, Coles y colaboraderes publicaron el -
primer reporte sobre la gingivitis del embarazo; posterior-
mente en 1898, Biro realiza una segunda publicacién determi
nando el 30% de ia sobre este i

No £ué sino hasta el afio de 1933, donde se empezavon a ini-
ciar una serie de reportes que seflalan principalmente la —-
prevalencia de la enfermedad periodontal que sucede en la -
boca de la mujer embarazada; Ziskin, en este mismo afio en—-
contré el 40%, Keitzleb en 1939 €l 100%, Fraser en 1944 el-
53%, Heinneman en 1945 el 85%, Lobby en 1946 el 52%, Maier~
en 1949 el 45%, Kilming en 1950 el 100%, Hasson en 1960 el-
30%, Singdorf en 1962 el 70% y Erb en 1963 el 70%.

En virtud de que los estudios anteriores solo contemplaban~
un aspecto de esta enfermedad, Harold Le y john Silness en
1965 desarrollaron un estudio denominado “Enfermedad Perio-
dontal en el Embarazov; donde Se discutian tres importantes
aspectos; el primero fué la prevalencia y gravedad, en el -
segundo la correlacibn entre la higiene oral y el estado pg
Tiodontal y en el tercero, la respuesta de los tejidos gin-

givales a un tratamjento local.

A partir de esta investigacién, Lbe y Silness sentaron las—
bases y 1os precedentes mis Pirmes para subsecuentes estu--
dios scbre esta entidad; por lo tanto, es necesario sefalar
en forma objetiva y cuantitativa los resultados que ellos —
cbtuvieron en la primera parte sobre prevalencia y grave- -
dad, (4). Encontraron que el 100% de las pacientes embaraza
das p; grados vari de inflamacién gingival y,




que 1a prevalencia y la gravedad de esta alteracitn era sig
nificativamente mis alta durante el embarazo que en el pos—
parto. Asi misno, determinaron que el inicio & incremento -
de 1a gingivitis se inicia en el segundo mes de la gesta- ~
cibn, alcanzando un punto méximo en el octavo mes y que du-
rante el filtimo mes del embarazo y en el posparto ocurre u-
na repentina disminucién de la inflamacién, presenténdose —
Clinicamente un aspecto similar al que acontece en el segun
do mes de la gestacién. En cuanto al estado periodontal, se
flala que no hay cambios a este nivel y que la aparente For—
macibn de bolsas era debido probablemente a la edematiza~ -
cibn de la encia; este hecho Fué comprobado al utilizar pa=
ra esta medicibn el indice de Russel, donde no Se registré-

3 1 i ni en el grupo de emba-

Tazadas ni en el de posparto.

En la segunda parte del estudio (5), concluyeron que los re

siduos alimenticios, materia alba y/o placa dentobacteriaw-
na, no diferfan en cantidad ni calidad entre el grupo de em
barazadas y de posparto; por lo tanto, la higieme oral no -
es ni peor ni mejor en un grupo y otro. Sin embargo, el in-
dice gingival es més elevado en el grupo de embarazo que en

el de posparto, con estas el con—
cepto & idea que existe otro factor el cual junto con la --
placa dentobacteriana es el responsable de 108 cambios in-—

Flamatorios acentuados en la encia.



Bn base a los estudios experimentales en ratas y perros hechos
por ziskin de 1933 a 1947 sobre la relacién intrinseca entre -
el estado periodontal y el estado hormonal (8), Le supone ra-
zonable creer que existe una base teérica hormgmal que condi--
ciona cambios en el metabolismo de 1os tejidos gingivales du--
rante el embarazo. Este concepto serd el tépico mas importan~
te en el resto de las investigaciones subsecuentes.

Finalmente en la tercera parte del estudio (6), Lbe y Silness-
concluyeron que el acentuado indice de higiene oral de las pa-
cientes embarazadas se redujo en un 50%, cuando se les orienté
sobre control personal de placa, seguida de profilaxis mecni-~
ca, i 1a infl i6n gingival. —

Este hecho también sugiere que la etiologia de la gingivitis -
del embarazo es semejante a la gingivitis marginal crénica.

A pesar de que esta enridad ha sido amplismente investigada, -
clinica y experimentalmente durante los dltimos cuarenta afios,
todavia no existe una explicacién uninime al mecanismo involu-
crad

pese a que en la dltima década estos estudios se han in
tensificado, (27). Cohen en 1969 revisé dieciseis pacientes -
con menos de veinte semanas de embarazo y las evalué nuevamen-

te durante el posp i sus con los de —
e, sefialando que la inflamacién gingival se duran

te todo el embarazo, pero difiere con &1 en que 10s Picos m&xi
mos de inflamacién gingival son durante el primero y segundo -
trinestre y no como Lbe (5) y Gamal (12) seflalan en el primero
¥ tercer trimestre.



Cohen menciona que la severidad de la inflamacién gingival,
disminuye o remite parcialmente en el posparto, 1o cual es-
ta de acuerdo can la mayorfa de 1os autores (4, 5, 6, 8, —
12), sin embargo menciona que existe pérdida de la inser~ -
cibn epitelial; la que no se regenera completamente después
del parto, este hecho no coincide con la de otros autores -

(8, 12), quienes no i 1 des-
tructiva.

En cuanto a la higiene oral, determiné que tanto 108 irri--
tantes duros como blandos, (chlculos y detritus) se incre--
mentarén a 1o largo de todo el embarazo y posparto; sin em-
bargo, los irritantes duros (cilculos) actiian con un efecto
mayor ea el embarazo que los irritantes blandos, lo cual --
contradice 1os hallazgos de Gamal (12), quien Teporta que -
tanto los cilculos como 1os detritus permanecen sin varia-—
citn a través del embarazo, similar observaciém es la de —-
Lbe (5) quien refiere el indice de higiene oral ni peor ni-
mejor en embarazadas y no embarazadas.

Bl concepto de Cohen respecto de que los irritantes duros -
juegan un papel importante en la inflamacitn gingival duran
te el embarazo queda en entredicho, debido a que la pacien-
te embarazada al inicio de su gestacién presenta grados va-
riables de célculo dentario, que van a actuar como irritan-
te local ya existente; ademés de que en témmino de meses, -
1a placa dentobacteriana no se mineraliza de tal forma que-
pueda producir fomacitn abundante de sarro, que sirva cemo
estimilo para la inflamacién gingival acentuada.

Al parecer, como se seffalb anteriormente, existen resulta--
dos contradictorios producto tal vez como lo menciona Sa- =



mant (21) de que la evolucibn del fenémeno estudiado es lon
gitudinal unas veces y transversal otras; en 1976 este au~—
tor en un estudio prospectivo evalu6 los indices gingival,-
periodontal y de higiene oral en un grupo de 40 mujeres em-

y 40 no hallazgos simila

res a 1os de sus predecesores, primeramente confimé que la
severidad de la gingivitis se acentua paulatinamente duran-
te todo €1 embarazo, siendo el segundo trimestre el de los-
cambios m4s acentuados. Contrariamente a los Yeportes de ——
Lbe y Gamal quienes mencionan al primer y tercer trimestre-
como perfodos de mayores cambios gingivales. Sin embargo, ~
samont sugiere en este trabajo una fuerte correlacitn clini
ca entre el indice gingival y el indice de higiene oral de-
ambos grapos. Establece que existe un incremento de depési-
tos duros y blandos en la mujer embarazada y no asi en la =
no embarazada. Este concepto es contrario a varios autores-
(5, 8, 12), quienes refieren que estos depésitos pexmanecen
sin variacién tanto en los controles como 10s testigos. Fi-
nalmente seflala que la condicién hormonal no debe ser exclu
1da como factor precipitante en la génesis de la gingivitis

gravidica.

A manera de corolario de los anteriores estudios, se des- -
prenden resultados que establecen la validéz de algunos con
ceptos como son: Primero; que existe un incremento paulati-
10 en la severidad de la gingivitis a todo lo largo del em-
barazo. Segundo, que el indice de higiene oral puede presen
tar variaciones tanto en cardcter como en distribucién; pe-
ro estas variaciones no son significativas; sin embargo, de
ben de tomarse en cuenta pues representan el sustrato para-
el asentamiento de la placa dentobacteriana, la cual si jue

ga un papel importante en este mecanismo de la inflamacién.
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Tercero: que no existe i 2 iva dy

rante el embarazo. Y Cuarto: que el estado hormonal subyacen
te es un factor de consideracién en los estudios al respec—-

to.

Lindhe y Branemarck en 1971, interesados en este Gltimo con-
cepto, sefialan em su trabajo de tipo experimental que las cé
lulas cebadas existentes en los tejidos periodontales, a tra
vés de la influencia hormonal del embarazo, se disTupcioman—

o se izan liberando su de y enzi

mas proteoliticas; lo que provoca que la respuesta inflamato
ria se agrave en el perfodo gestacional y, es a partir de &s
ta década cuando 1os estudios hormonales cobran mis importan

cia pata el de esta alteracitn gingival.

kxenneth en 1978, seleccioné ciento sesenta y ocho pacientes~
de dieciocho a treinta y cinco afios, las cuales estaban somg
tidas a tratamiento de anticonceptivos orales, 1o cual simu=
1a fuertemente el cstado hormonal del embarazo. El anilisis-
estadistico mostré que el grupo que tomaba anticonceptivos -
orales presentaba un elevado fndice gingival inflamatorio, -
contrariamente al grupo que no los tomaba. E1 indice de hi~-
giene oral Pué significativamente mas bajo en pacientes que-
tomaban anticonceptivos orales que en 1os controles sin tera
pia anticonceptiva. Esto indica que el uso de anticoncepti--
vos orales no parecen tener efecto sobre el indice de higie-
ne oral, pero si en el indice gingival. kenneth sefiala traba
jos experinentales previos como el de Lindhe, en el cual se-
observan cambios ¥ ivos bajo
monal a tejidos blandos inflamados, 6 bien el trabajo de Hu-

bor

goson, quien hipotelizé que la gravedad de la gingivitis del




embarazo es causada primeramente por niveles elevados de pro
gesterona, los cuales tienen efecto sobre el sistema vascu—
1lar (22). Consecuentemente la tasa de f£luido crevicular se -
incrementa bajo la influencia de dicha hormoma. Este concep-
to posteriommente Fué apoyado por Graver y colaboradores. ——
(22).

Solamente knigth y Wade en 1974, no encontraron diferencias-
stadisti en los 1tad -

con el registro de indice de placa, fndice gingival y de pér
dida de la insexcibn epitelial, cuando compararos dos gru- -
pos; wno de ellos sujeto a tratamiento anticonceptivo oral y

otro que no lo estaba.

En estudios mis recientes sobre la influencia homonal en te
Jjidos gingivales, E1l Attar en 1976 demostrbd que la adicién -
de hormanas sexuales a los tejidos de la encia ocasionaban ~
un incremento en la sintesis de prostaglandinas de la serie~
E2, las cuales son potentes mediadores quimicos tumorales a-
nivel tisular de 1a respuesta inflamatoria (20). En estudio-
posterior (39), demostr6 que la encfa de pacientes con enfer
medad periodontal crénica, pueden transformar a partir de su
precursos el acido araquidénico las prostaglandinas de la sg
rie 52 y F2 o4 de las cuales la que se encuentra en mayor-
cantidad a nivel de la encfa es la serie E2. Por lo tanto, -
se presupone que este mecanismo por medio del cual las hommo
nas sexuales i la inflamacién gingival -

es muy probable que suceda.

Sin embargo, los trabajos de O'Neill en 1979 (26, 27), estén
en total desacuerdo que la influencia hoxmonal del embarazo-



actfie sobre el tejido gingival, EL realizé dos estudios sub-
secuentes: E1 primero se refiere a la respuesta de los Llinfo
citos T maternos en 1a inflamacién gingival y establecié que
durante el embarazo existe una exacerbacién de la gingivitis
crénica preexistente. Sin embargo, no pudo establecer por mé
todos in vitro que la respuesta inmune mediada por células -
( i T) aunque se imida ésta no tiene -
un papel importante en la exacerbacién de la gingivitis gra-

vidica.

En la segunda parte de su investigacién, O'Neill estd de a--
cuerdo en que los niveles de hormonas sexuales se incremen~—
tan durante el embarazo, asi como el indice gingival atin con

de placa; pero que no es 1égico deducir—
una causa-efecto de esta situacibn en virtud de que simple~

mente el aumento de 1os niveles hormonales plasmiticos son —
solo una manifestacién de la amplia variedad de ajustes endf
crinos y Pisiolégicos que tieme la mujer durante la gesta~ -~
cién, como lo puede ser el nutricional y el cardiovascular,~
Seftala ademés que el efecto de los estrbgencs y progesterona
durante el embarazo es a nivel de 6rganos blanco, (tractoge—
nital), torax, pituitaria e hipotilmo) sin mencionar los te~
Jjidos gingivales, 1o cual es contrario al cancepto de Formi~
cola y Cols., (47), quien menciona que la encfa es un 6rgano
que hace 1as veces de blanco para las hormonas sexuales feme

ninas. Sugiere 0'Neill final y categbricamente que @nicamen-
te los cambios Pisiolégicos gestacionales deben ser més estu

diados para la 1 ati de este fe




En 1979, Villek y Cols., tratando de esclarecer aspectos de -
1a fisiopatologla y bioquimica del tejido gingival en zela-~ -
citn con el estado hormonal, desarrcild in vitro un estudio -
para evaluar la relacién entre el estado periodontal, la com-

i6n de hormonas circulantes y el ismo de andré-
genos en la encfa de pacientes femeninos y masculinos. Se es=

tablecit que en la encla sana de pacientes femeninos y mascu-
1inos, 1a concentracién de gonadotropinas (HL y HFE) y hormo-
nas ( . i estrodial, -

progesterona y cortisol), se encontraban dentro de un rango -
nomal. Sin embargo, en los paclenres (hombres y mujeres) con

patologia periodontal, en 1a

cibn plasmitica de progesterona.

A su ves esta P ica de tuvo-

wna relacién significante con el incremento en la actividad--
de wna enzima (5e< reductasa), la cual incrementa el meta-
volismo de la y iona ( ) en

pacientes femeninos y masculinos con encia inflamada, sucedi-
endo 1o que pasa en la mucosa oral de la rata al administrar-
e una potente Se demostré también

1a existencia de receptores especificos para un tipo de andrg
geno llamado 5 ©& dehidrotestosterona, el cual se piensa -
tenga uno de los papeles importantes en la Pisiopatologia de-
1a inflamacién gingival; debido a que se cree que entre sus -
varias funciones controla primeramente la proliferacién celu-
lar. Aunque muchos de estos factores no han podido ser esta—-
blecidos
homonal en el tejido gingival.

sugieren la

A partir de la presente década, la influencia hormonal gesta-
cional en relacién a los cambios dimensionales histolbgicamen
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te cuantitativos de los componentes epitelial y estromal del
tejido gingival, cobra mayor importancia.y’se inician estu-
dios mas completos respecto de este enfoque. Mediante anili-
sis morfométrico histolégico en epitelio, Wingrove en 1979 -
niega que 1os estrégenos reemplazantes pueden mejorar 1a si-
tuacién atréfica, hipertréfica o de descamacién de la encia-
de mujeres menopiusicas y, por lo tanto no existen diferen--
cias histolégicas entre su grupo de mujeres jévenes en vida~
sexual activa y su grupo menopusico, en cuanto a que la si-
tuacién hormonal ovArica pudiera ejercer efecto beneficioso-
sobre 1la mucosa epitelial oral. Sin embargo, a mivel gingiw-
val estromal, stlamente menciona que mientras la estimila- -
eién ica causa i en la vascularidad de los=-

tejidos genitales, en los tejidos gingivales no se

estos cambios,(29), no refiere métodos ni pruebas estadisti-
cas para tal aseveracién. Contrariamente Shapiro (24, 25) y-
isefiavon independi un modelo de estudiow

para i cifnica e hi i 10s cambios --

vasculares y celulares de la gingivitis crénica. Shapiro ha
demostrado que existe una correlacitn estrecha entre el indi
ce gingival inflamatorio y la tasa de flutdo crevicular, lo~
cual indirectamente refleja el grado de permeabilidad vascu-
lar; el cual es tan solo uno de os aspectos de la compleja—
respuesta inflamatoria. Asi mismo, no encontré relacién en--
tre el indice gingival y el grado histolégico de inflama= --
cién, estableciendo con este hecho que los fndices clfnicos-
son subjetivos y no muestran adecuadamente el grado histolé-
gico real de inflamacién gingival; el cual es meramente obje
tivo y est4 menos sujeto a la parcialidad del investigador.~
Como sucede en el trabajo de Appelgren (25), quien para rela
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cionar clinica e histolégicamente la gingivitis marginal -
crénica, parte de una hipétesis inicial; la cual sefiala que
el fndice gingival con puntaje I, II, III, corresponderfa a
la clase hi i I, II y IIT i

ciendo de esta manera que si el fndice gingival muestra el-

estado general de los tejidos gingivales, el criterio histo
16gico basado en una clasificacién morfolégica refleja mis—
claramente el estado inflamatorio de los tejidos. Sin embar
go, en este criterio la tendencia al sangrado gingival y el
color de la encia no fueron congruentes con el nGmero de va
50 i

debido a la variacién indi-
vidual vascular que cada individwo por si mismo posee.

EL objetivo de la presente investigacién, serd cuantificar-
exclusivamente el némero de vasos neoformados relacionados—
con los criterios clinicos e histolégicos e se seffalan en
los antecedentes bibliograficos; con el fin de aportar o de
mostrar clarificacién en el Penfmeno vasculo-hormonal invo-
lucrado en la gingivitis del embarazo.



MATERTALES Y METODOS

MATERIALES :

Unidad pental (jeringa triple: aire, agua, mixta).

Limpara y escupidera.

5i116n dental.

Equipo de exploracitn bucal ( 1 X 4 ): Espejo bucal,

pinzas de curacién, excabador, explorador.

sonda periodontal milimetreada.

Tabletas 1ad de placa

Portavasos y vasos de plistico fomma cénica.

Calendario obstétrico.
Gasas y algodén.
Jeringa carpule.

Agujas desechables.

Lidocaina con epinefrina al 2% ( X .8 Mm).

Mango de bisturs.
Hoja No. 11.

Pinzas de mosco.
Wondz-Pack. (Ap6sito).
Formaldehido al 10%.
Frascos para biopsia.

Papeleria (formatos para

registro de indices).



METODO;

Se estudiaron aleatoriamente sesenta y cinco pacientes -
seleccionadas de 1a poblacitn femenina demandante que —
asiste al Hospital General de Zona No. 58 del I.M.S.S5.. =
1as pacientes fueron divididas en dos grupos: E1 de Estu-
dio que comprendié treinta y cinco pacientes, ¥ el de Com
paracién con treinta sujetos.

A &mbos grupos se les aplicaron los

de Inclusién y Exclusién.
ORUPO_DE _ESTUDIO.

CRITERIOS DE INGLUSION:

1.- las pacientes debersn estar clinicamente sanas.
2.~ Sin profilaxis dental en los 8ltimos seis meses.

3.- Correspondersn al primero, segundo o tercer trimestre
de la gestacién.

CRITERIOS DE_EXCLUSION:

Tam que alguna isté -
con manifestaciones bucales.

2.~ Pacientes que presenten Patologia Bucal 6 dental agre

gada tales como Trastornos del desarrollo dentario 6~

i ° icas de la cavi-

dad bucal.

3.~ Pacientes que presenten cualquier otra condicién que
represente un riesgo para su salud o que modifique la
variable relevante (! o las variables contro-

ladas en el transcurso de la Investigacién.



GRUPQ DE COMPARACTON

CRITERIOS DE INCLUSION:

1.~ Apariencia clinica sana. Sin compromiso sistémico.

2.~ Sin profilaxis dental en los Gltimos seis meses.

3.- Presentarse a su valoracién y evaluacién clinica =
en la fase estrogénica de su ciclo, con el fin de~
evitar influencia progestacional, la cual actfa

directamente a nivel vascular,

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1.- Las i que alguna sis~
témica con manifestaciones bucales.

2.~ Pacientes que presenten patologia bucal 6 dental —
agregada, tales como trastornos del desarrollo den
tario y tumefacciones inflamatorias o neoplisicas—
de 1a cavidad bucal.

3.- Pacientes que estén sujetas a tratamiento anticon-
ceptivo hormonal.

4.~ Pacientes con irregularidades del ciclo menstrual.

Todas las

sujetas a la evaluacién
clinica y medicién del indice periodontal de Russel —-
(1, 14), indice de higiene oral de Greene y Vermillion
simplificado (3, 7, 9, 14), indice gingival de Lve —
(33) e indice de placa de Glickman (51).



TECNICA DE BIOPSIA.

E1 siguiente método de examen a realizar fué llevar a efecto
una biopsia de tipo incisional, obtenida de la papila inter-
dentaria de las pacientes donadoras; siguiendo todas las re-
comendaciones clinicas y quirargicas establecidas y procuran
do seleccionar un sitio fnico de obtencién; situado entre el
incisivo lateral inferior derecho y canino del mismo lado.

Bajo infiltracién anestésica local de xilocaina con epinefri
na al 2% y con una cantidad aproximada a 0.8 Ml., se proce—-
dib a la obtencién del espécimen. Se hicieron tres incisio—
nes nitidas y profundas; una de ellas en la base de la pira-~
mide gingival y las otras dos en cada uno de los lados de —

los dientes adyacentes.

E1 espécimen se £ij6 en Pormol al 10% por 24 horas, se orien
t6 para cortes mesio-distales y se incluyb en parafina. Se -
efectuaron cinco cortes seriados de aproximadamente 64 de -
espesor y se selecciond el corte més central, el nimero tres
para el anilisis morfométrico. La técmica de tincién conven~
cional de hematoxelina — eosina £ué la utilizada en todos -

los casos.
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ANALISIS MORFOMETRICO.

Bajo microscopioc de luz a wna ampliPicacién de 10x, se -
seleccioné el corte central de cada biopsia; se procedit -
a dividir el corte en dos secciones en su longitud labio--
lingual (fig. 1), quedando como resultado dos 4reas; una -
vestibular y otra sulcular.

Se utiliz6 un ocular calibrado con wia rejilla milimetrada
la cual ests dividida en cien cuadrfculos numerados cada —
uno de ellos. (Pig. 2). El eje central de esta rejilla se-
alinet paralelamente a la divisién central hecha a la tota
1lidad de 1a biopsia, quedando como reswltado cincuenta cua
dros para el 4rea vestibular y cincuenta para el 4rea del-

surco. (fig. 3).

Se procedit a contar el nfmero de vasos existentes en cada
uno de los cuadriculos, utilizando como criterio para este
recuento que fueran identificados como espacios definidos,
tapizados parcial 6 totalmente de células endoteliales o -
bién, que contuvieran en su interior nfinero variable de =
eritrocitos u otras células inflamatorias. Se registr6 el-
nimero de vasos de cada lado, asf como el total de ambos —
1ados.

Para la lectura de este recuento, las laminillas se selec-
cionaron en forma aleatoria y con previa autocalibracién -

del observador.



Fig. 1.~ Dlagrama de corfe histologico en blopsia gingival
que represento el dreo vestibular y el drea del surco par
medio de una inferseccida en el eje central del corto .
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Flg. 2.- Diagrama de rejiia milimetrada .



F!m 3:- Diagrang de corte histologicg an blopso gingival
a ¢l dreo vestibular y el drea
rqmn mmmﬂmdn orlentada proporcionalmente para cada
o de los cre



que m on
rejilia millmetrica arientada proporcionalmente para cada
una de lns areas

Diagrama de corte histolagico en biopsia gingival
tra el area vestibular y el area del sur



ANALISIS ESTADISTICO.

Para el desarrollo de este andlisis se procederd-en primer
témino a la obtencibn de la media aritmética ( X )y de -
1a desviacién estandar ( S ) de los datos recolectados tan
to de los indices bucales como de los datos obtenidos en =
1a neoformacién vascular registrados en la biopsia.

De acuerdo a la escala de medicién (intervalo) empleada en
este estudio, el procedimiento estadistico a usar fueron -
la prueba de Jonkheere y la t de Student para muestras in-
dependientes y que se encuentran en estrecha relacién con
la estadistica paramétrica, la cual se utiliza para compa—

Tar muestras con observaciones y diferencias ordenadas.

la prueba de Jonkheere serd utilizada para tratamiento de-
resultados en cl indice de higiene oral (detritus y calcu-
10s) y en la neoformacitn vascular vestibular, sulcular y-
total. Apéndice II.

Como parte inicial de esta prueba, se acomodardn los datos
a través de un método denominado &rbol de Tuckey, tanto de
las pacientes embarazadas como de las no embarazadas. Apén
dice I.

Para el indice de Russel y de placa dentobacteriana, se em
Pleard la prueba t de Student para muestras independientes

por las razones inicialmente descritas. Apéndice II.



RESULTADOS .

T.~ EVALUACION CLINICA.

1.~ Tanto el grupo de pacientes embarazadas como mo embara-
zadas Fueron sometidas a Evaluacién Clinica, tomando como -
parimetro el Indice Gingival de Lbe (33), encontréndose gra
do leve de inflamacién gingival en dieciocho pacientes; lo-
que Tepresenta el 51.4% de todos los casos y catorce casos-
en no un 46.6%. E1 gra

do de inflamacién moderado fué encontrado en trece pacien—-
tes embarazadas y catorce casos en pacientes no embarazadas
que respectivamente representan el 37% y el 46.6% de los ca
sos. El grado de inFlamacién severa solamente se encontré -
en cuatro pacientes embarazadas (11.4%) y en dos pacientes-
no embarazadas (5.7%).

CUADRC 1.
GRADO DE INFLAMACION GINGIVAL (Lbe)
LEVE 'MODERADO SEVERO
EMBARAZADAS | 18 13 4
51.4% 37.1% 11.4%
No 4 4 2
FMEARAZADAS 46.6% 46.6% 5.7%

Guadro 1.- Se muestra el ndmero de casos y el ¥ de ambos -
grupos con grados de inflamacién gingival leve, moderada y
severa.



2.- Se registr6 el fndice de Russel (1,14), el indice de -
higiene oral para detritus y calewlos (1, 3, 7, 14) y el -
ndice de placa dentobacteriana (51) en cada una de las pa
cientes de ambos grupos. Se procedié a anotar el puntaje -
minino y el puntaje maximo encontrados en cada grupo, de -
acuerdo al grado de inflamacién gingival presente; leve, -

moderada o severa. Cuadro 2.

En el indice de Russel de pacientes embarazadas con gingi-~
vitis leve, se encontraron los valores en Tango de 0.3 ==
1.7; con gingivitis moderada de 1.1 a 1.9 y con gingivitis
severa de 1.5 a 2.6. En el grupo de comparacibn a no emba-
razadas se encontraron los valores de 0.3 - 1.4 con gingi-
vitis leve; de 1.4 a 2.0 con gingivitis moderada y de 1.9-
a 2.1 con gingivitis severa. Cuadro 2.

En el indice de higiene oral (detritus) del grupo de pa= -
cientes embarazadas, se encontraron los valores minimo a -
méximo de 0.1 - 1.5 en gingivitis leve, de 0.6 - 2.0 en --
gingivitis moderada y de 0.6 - 1.1 en la gingivitis seve--
ra. En el grupo de comparacitn, los valores minimo a maxi-
mo fueron 0.1 - 1.0 con gingivitis leve; de 0.3 ~ 1.3 con-
gingivitis moderada y de 0.6 — 0.8 con gingivitis severa.-
Cuadro 2.

En el indice de higiene oral (c4lcwlos), los puntajes mini
mo a miximo encontrados en el grupo de embarazo fueron de-
0.1 = 1.3 con gingivitis leve; de 0.1 - 1.8 con gingivitis
moderada y de 0.1 - 1.3 con gingivitis severa. En el grupo
de no embarazadas se observaron valores de 0.1 ~ 1.0 con =
gingivitis leve; de 0.1 - 1.1 con gingivitis moderada y de
0.8 - 1.0 con gingivitis severa. cuadro 2.



En el indice de Placa Dentobacteriana, los puntajes minimo
a méximo encontrados en el grupo de estudio fueron de - -
30.9% - 88.3% con gingivitis leve, de 62% - 94.4% con gin-
givitis moderada y de 65.7% ~ 96.4% con gingivitis severa.
En el grupo de comparacién se observé que los puntajes mi~
nimo a méximo fueron de 44.1% ~ 87.9% con gingivitis leve;
de 72.3% - 100% con gingivitis moderada y de 94.1% - 95% -

con gingivitis severa. Cuadro 2.

CUADRO 2.
[EMBA S
GRADO DE EMBARAZADAS
INFLAMACION LEVE MODERADA SEVERA
CASOS 18 13 4
I.RUSSEL. .3 - 1. o1 =1 5 -
(c-I§ 0.3 = 1.7 1.1 1.9 1.5 - 2.6
I.H.0.
DE(J?‘_S 'US. 0.1 = 1.5 0.6 = 2.0 0.6 = 1.1
I.H.O.
CALCULOS . 0.1 = 1.3 0.1 = 1.8 0.1 = 1.3
)
I.PLACA :
BACTERIA] 30.9 - 88.3 |62.0 - 94.4 | 65.7 = 96.4
% -t00%
NO_EMBARAZADAS
RADC DE .
INFLAMACION LEVE MODERADA SEVERA
CASOS 14 14 2
I. RUSSEL. -2, 9 = 2.
to-8 1.4 2.0 1.9 2.1
0.1 = 1.0 0.3 - 1.3 0.6 = 0.8
0.1 = 1.0 0.1= 1.1 0.8 = 1.0
BACTERTANA. | 44-1 = 87.9[ 72.3 - 100.d 94.1 - 95.0
%)

Puntaje o valores encontrados del minimo al méxi
mo en cada grupo con inflamacién rLeve, Moderada 6 Severa.
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II.~ ESTUDIO ESTADISTICO.

1.- Los resultados obtenidos al iniciar el tratamiento esta—
afstico apli 1la media ica (X) y desviaciém tipi~

ca o standard (S) para ambos grupos fueron los siguiemtes: -
Para el indice de Russel ¥= 1.277 y S= 0.464. En el indice -
de higiene oral (detritus) la X= 0.831 y S= 0.836; para este
mismo indice pero con registro de cilculo dentario fueron -
¥= 0.566 y 5= 0.475. En lo que se refjere a la neoformacién-
vascular vestibular, la X= 2.909 y la S= 2.350, 1a neofomma~
citn vascular del surco mostré una X= 2.454 y S= 2.016. La ~
neoformacién vascular total di wna X= 3.851 y S= 2.160. El-
fndice de placa dentobacteriana por obtenerse en porcentajes
no procede para la media avitmética ni la desviacién stan- -
dard.

CUADRO 3.
NEOFORMACTON_ VASCULAR.
I.RU- I.H.0. T.H.O. 1.
SSEL. (DET.) (CALC.) PLACA v s T
X[ 1.277 | 0.831 | 0,566 2.909 | 2.454 [3.851
.
S | 0.464 | 0,386 [ 0,475 2.350 | 2.016 [2.160

CUADRO 3.~ Se muestra la media aritmética (X) y la desvia- -
cibn tipica (5) de los resultados obtenidos.

2.~ pe acuerdo a la escala puntaje que tiene el indice de hi
giene oral (detritus), el cual nos marca grados 1, 2 y 3, se
observt que en el grupo de estudios se obtuvieron 22 casos -
con puntaje de 1; 12 casos con puntaje de 2 y sblamente 1 ca
$0 con puntaje de 3. Bn el grupo de comparacién se obtuvie—
ron 20 casos con puntaje de 1; 10 casos con puntaje de 2 y -
ningén caso con puntaje de 3.
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En este mismo indice para determinar célculo demtario, se ~
observé que en el grupo de embarazo hubo 28 casos con punta
je 1, 7 casas con puntaje 2 y cero casos con puntaje 3.

En el grupo de no embarazadas hubo 24 casos con puntaje 1,~
6 casos con puntaje 2 y cero casos con puntaje 3.

CUADRO 4.

- INDICE DE HIGIENE OPAL (DETRITUS)
EMBARAZADAS NO EMBARAZADAS
PUNTAJE CASOS PUNTAJE CAS0S
1 - 22 1 - 28
2 . 12 2 - 7
3 - 1 3 - Q

INDICE DE HIGIENE ORAL (CALCULOS)
EMBARAZADAS NO EMBARAZADAS
FUNTAJE cASOS PUNTAJE casos
1 - 20 1 - 24
2 - 10 2 - 6
3 - 0 3 - a

Muestra el nfmero de casos encontrados de acuey
do al puntaje que este indice seflala.



La prueba de Jonkheere aplicada a los datos obtenidos de -
ambos grupos en el registro del fndice de higiene oral (de
tritus) no mostré significancia estadistica,

un valor de Z= 0.739. Esta misma prueba se aplict para los
datos obtenidos del fndice de higiene oral (céleulos) dan-
do un resultado no significativo con wa valor de Z= 1.182.
Apéndice IT. Cuadro 6.

Los resultados obtenidos de los datos recolectados del in-
dice de Russel, el cual cinco valores

para la inflamacién gingivo-periodontal ( O, 1, 2, 6 ¥ 8);
se encontr6 que en el grupo de estudio hubo 9 casos con —-
puntaje 1, 23 casos con puntaje 2 y solamente 3 casos estu
vieron comprendidos entre los rangos de 2 a 6, perc sobre-
pasando estos tres casos con décimas al puntaje 2. En el -
grupo de comparacitn se encontraron € casos con puntaje a,
22 casos con puntaje 2 y fnicamente 2 casos comprendidos -
entre los rangos de 2 a 6 pero sobrepasando estos dos ca——
s50s con décimas al puntaje 2. Cuadro 5.

La prueba estadistica aplicada a estos datos £ué T de Stu-
dent pava muestras independientes; la cual arroj6 resulta-
dos estadisticamente no significantes con un valor de - .-
t= 0.553. APENDICE II. Cuadro 6.

INDICE DE_RUSSEL

EMBARAZADAS NO EMBARAZADAS
PUNTAJE CASOS PUNTAJE CAS0S
[ - [ El - )
1 - ] 1 - 6
2 - 23 2 - 22
& - 3 3 - 2
8 - o 8 - o
Cuadro 5. éstra el nGmero de casos encontrados de a- -

cuerdo al puntaje que este indice seflala.
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Para el indice de placa de Glickman, se aplicé la prueba T de
Student para muestras independientes y utilizando el interva-
1o de clase obtenido de esta prueba que fué de 14; se encon--
tr6 que en el grupo de embarazo solamente hubo un.caso con in
dice de placa de 30% - 43%; 6 casos comprendidos en el inter-
valo de 44% - 57%; 6 casos en el intervalo de 58% - 71%; 14 —
casos en el intervalo de 72% - 85% ¥ 3 casos en el intervalo-
de 86% - 95%. Apéndice IT. Grafica I.

En el grupo de comparacién se utilizé el mismo método, obte--
niéndose un intervalo de clase igual a dose y observindose un
caso en el intervalo comprendido de 44% - 55%; 3 casos en el~
intervalo de 56% - 67%; 10 casos en el intervalo de 68% - 79%
11 casos en el intervalo de 80% ~ 91% y 5 casos en el interva
1o de 92% - 103X%. Apéndice II. GréPica II.

La prueba estadistica aplicada a estos datos fué la t de Stu-
dent para muestras independientes, resaltando un valor de - -
t= 2.192 con wn nivel de significancia de P «< 0.05. Cuadro
6.

I.H.0. | _NEOFORMACION VASCUIAR 1. | 1.
cALC. | VESTIB. | SULCUL, TOTAL |PLaca | RUSSEL

1 2 2
2=2.796 | t=2.194t=0.553

P<0.01 | P<0.05 NS
g1=63] g1=63

1 1 1
2=1.182 [2=3.487 £=0.931
N5 [PaD.CO1 | NS

CUADRO 6.~ Restimen de anilisis estadistico aplicado a los da
tos obtenidos en el estudic gingivitis del embarazo, neoforma
cién vaseular, coorrelacién clinica-histolégica.

1.- Prueba de Jonkheere.

Prueba t de student para muestras independientes.



GRAFICA T
porcentaje de placa

EMBARAZADAS. Se muestra la frecuencia Sobre el

en este grupo de pacientes.

°

Intervalo

30

3

£

GRAFICA IT.- NO EMBARAZADAS.

'porcentaje de placa

72 8 (oo

Se muestra la frecuencia del-

en este grupo de pacientes.

Itervals



III).- Resultados de datos en 1a neoformacién vascular.

La hoja de concentracién de datos de este apartado, mostré -
que en el grupo de estudio se encontraron en el lado vestibu-
lar de 1a biopsia 118 vasos en neoformacitn. En el grupo de -

i6n el hallazgo hi ico Pué de 183 vasos neoforma

dos. (Figura 1, 2).

Los hallazgos encontrados en el lado del surco, mostraron en—
el grupo de embarazo 1a cantidad de 109 vasos en enoformacién
¥ en el grupo de b 100 vasos (Figura -
1, 2).

La suma total de ambos lados mostrb en el grupo de pacientes-
embarazadas la cantidad de 227 vasos neoformados y la canti--

dad de 283 vasos en i6n en el grupo de paci no-
embarazadas. Cuadro 7 (Figura 1, 2).

NEOFORMACION VASGULAR

TADO LADO
vesTIBULAR | suicuzar| TOTAL
EMRARAZADAS
No. DE VASOS 18 109 227
NO EMBARAZADAS|
183 100 283
No. DE VASOS

Cuadro 7.- Se indica el nimero de vasos en neoformacién encon

trados en el estudio histolégico.



La prueba estadistica de Jonkheere aplicada a los datos de ~
neoformacién vascular del surco, revel$ que no habfa signifi-
cancia ica del 1tad, entre el grupo --

testigo y el grupo control; cuyo valor de B fué igual a - - -

0.931 N.S. Cuadro 6.

En la neoformacitn vascular vestibular, se aplicé la misma -~
prueba estadistica, mostrando un nivel de significacién impox
tante; donde el valor de 2= 3.487 y P << 0.001. Cuadro 6. En
1a neoformacibn vascular total tratada con esta misma prueba,
se observé un nivel de significacién dondel el valor de - —-
8= 2,796 y P < 0.05. Cuadro 6.



Pigura 1.- Corte histolégico de encfa inflamada donde se ejem
Pplifica a).— componente estromal, b).- espacios vasculares --
neoformados (£lechas). Amplificacién 6.3x.

Figura 2.- Corte histolégico de encfa inflamada. Se ejemplifi
ca a).- componente estromal, b).~ espacios vasculares neofor—
mados (flechas). Amplificacién 16x.
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Cuadro de_Concentracién de Datos
ENBARAZADAS

8

i TRIVES- | T.H.0. | T0.

ILM: FoAD | TR, [T-WSSEL | . W08 | ppinings | cALGULoS oMl
T 19 G.LEVE B ELE
2| 28 HE
3| 2 LSEVERA il
4| 28 GiLEVE! ol 1]1
5| 18 HESE
6 | 28 s|2|7
7 2 el 25
8| 2 0| 3|3
s [ e uliae
10| 30 EHEH
1) 204! alia ]
12| 18 262|351 21
13| 20 2[5
14| 287 o0:|30° "0
15 [ eyl a7|io e
18| 27 105 [ 55345 |
7| 30 i R
18 20 Ao
19} 20 L H I R
201 21 il s
21| 28 | atlaie
22| 28 fias
23| 32 il 6
24| 28 23
25| 22 13 [21
2| 21 als
27| 21 7|15
28| 36 205
29| 24 ol3
30 a9 als
3| 27 sle
321 19 14
33{ 16 7 {10

24 alo
35|24 s i
1= INDICE.
6 = GINGIVITIS.
I.H. O = INDICE HIGIENE ORAL.
V = VESTIBULAR
§ = SULCULAR.
T = 70TAL.
39
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Cuadro de Concentracién de Datos
NO BMBARAZADAS

T.H.0 T PLACA | NEOF,VASC|

17-10-85
25 | 27-10-85 [30-10-85
24 | 06-11-85 |11-11-85
23 [08-11-85 [14-11-85
25 [ 13-12-85 |16-12-85
0] 25 | 10-01-86 {16-01-86
1] 22 | 28-01-86 |10-02-86
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DISCUSION.

Este trabajo ha demostrado qie el grado de inflamacién gingi-
val evaluado clinicamente de acuerdo a Lbe (33), es similar -
entre un grupo de pacientes embarazadas y wn grupo de no emba
razadas; lo cual coincide con la opinién de O'neill (26, 27),
quien ha sugerido que el estado hoxmonal subyacente no puede~
ser condicién, causar—efecto, para los cambios inflamatorios-

gingivales acentuados durente el embarazo.

Esta premisa inicial, es apoyada Fuertemente con los resulta-
dos obtenidos del fndice de Russel; el cual contempla para la
evaluacién clinica de enfemedad periodontal, wn sistema com-

v
tis y que en este caso result6 sin significancia estadfstica-

binado para la medicién simulténea de

no pudiendo establecerse que exista diferencia entre los cam-

bios gingivo-periodontales entre el grupo testigo de la inves

tigacién y los controles respectivos; lo cual semeja los ha--

llazgos periodontales de Lie (4, 8) y Samant (21).

El nfmero de casos y su puntaje (cuadro 5), es casi paralelo-
entre ambos grupos, hecho que establece en Forma apriori la -
no significancia obtenida de la prusba estadistica.

Sin embargo, es de consideracién importante los estudios y re
sultados de wna gran mayoria de Investigadores (8, 11, 12, =~
20, 21, 22), quienes sugieren determinada influencia securda~
ria del efecto hormonal a los tejidos gingivales y, aunque no
establecen validéz de sus hallazgos por falta de significa=.-
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cibn estadistica, el hecho clinico de que existen cambios in-
flamatorios gingivales acentuados en el embarazo es situacién
real, objetiva y sintomitica por parte de los pacientes; asi-
como del observador.

De como modifica la respuesta inflamatoria gingival el efecto
hormonal del embarazo es otra via amplia de investigacién, la
cual colateralmente ha sido estudiada desde muchos enfoques,-
tales como los trabajos de Lindhe y Jensen (34, 37), relacio-
nindola con la placa dento-bacteriana. Elattar (20), quien —-
1as correlaciona con mediadores quimicos humorales de la in—
FPlamacién o bien con los estudios de vitlek (28), quien des—-
cribe el efecto de la progesterona sobre la vasculatura gingi
val. Si en el presente trabajo no hubo diferencias significan
tes entre testigos y coatroles de indice gingival, es necesa-
Tio presuponer o inferir alghn otro mecanismo fisiopatolégico

icién o ién temprana de la gingivitis =-

para la
gravidica.

Por otra parte, el fndice de higiene oral juega un papel im--
portante en este mecanismo, pues representa el sustrato para-
el asentamiento de placa dental; los hallazgos encontrados en
un grupo y otro no difieven cuantitativamente (cuadro 4) mi -
cualitativamente (cuadro 6), entre el grupo de embarazo y el-
Qe no-embarazo. Este dato concuerda con aquellos de OLros au-
tores (5, 21), que proponen que la higiene oral no es peor ni

mejor en paci que en no sin en-
bargo, hay que considerar que la mujer embarazada en Puncién—

de los ajustes que es més 0
ra cuando se le instituye un programa de higiene oral o bien-
cono en este caso; cuando se siente sometida a situaciones di
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versas y diferentes, como lo es formar parte de una investiga
cibn. En otras condiciones podrfa esperarse que el indice de-
higiene oral se encontrara disminuido, por 1o tanto es con- -
gruente precisar que la variable que se refiere a no trata- -
miento periodontal previo estuvo controlada y, también es con
gruente valorar que si el nivel de significancia estadistica-
para el indice de higieme oral Fué nulo, también lo fué para-
el indice gingival; los cuales se encuentran estrechamente re

lacionados entre si.

De los tres indices clinicos aplicados a los grupos de estu--
dio y comparacién en el presente trabajo, sélamente el indice
de placa resultd ser significativo con un valor de P 0.05,
1o cual indica que existe una diferencia significante entre -
wn grupo y otro. Controversialmente el grupo que presentd pox

centaje mayor de placa iana fué el de

das; como se puede apreciar en el cuadro 2 yubro 4, donde se-
aprecia que los puntajes de minimo a miximo son mayores tanto
en 1a gingivitis leve, moderada como severa; comparando con —
los puntajes de las pacientes embarazadas, asi también se pug
de encontrar esta obsexvaciém en el poligono de Erecuencia de
las graficas Iy II.

si el resultado esperado mo £ué que lgs pacientes en gesta= -
cibn presentaran un elevado indice de placa dentobacteriana,-
sino que el grupo de no embarazadas fué de hecho el que lo —
present6; se puede deducir de este planteamiento que las pa=-
cientes embarazadas presentan menor cantidad de placa dental-
en funcién de dos factores importante, wno se refiere a las -
condiciones de tipo psicolégico y social por los que la mujer
atraviesa durante este periodo. Se ha observado que en esta -
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etapa, 1a mujer gestante se concientiza en forma generalizada
de su atenci6n prenatal; lo cual involucra también su aten- -
citn odontolégica en virtud de los temores mal infundades de-
perder 6rganos dentarios por el embarazo.

El segundo factor se refiere a la vigilancia epidemiolégica -
del Sector Salud durante el embarazo; el cual contempla a la-
mujer grévida como grupo prioritario de atencitn médica gene-
Tal y a l1a cual se le instituye un modelo de atencitn odonto-
16gica que comprende principalmente niveles de prevencitn y -
tratamientos oportunos.

51 el grupo de estudio Pué’seleccionado y extraido del sector

Social, es que el indi-

de 1a
ce de placa dental se disminuid i a1

4ndice de los pacientes controles, es virtud de que los testi

gos son sujetos sensibilizados en sus cuidados odontolégicos,
por 1a vigilancia epidemiolégica que se ejerce sobre ellos.

Finalmente se puede presuponer, que 5i el grupo CoRtrol poste

se inferir que su indice de -

Pplaca disminuiria comparado con el muevo grupo comtrol.

En cuanto a la neoformacién vascular y de acuerdo a la opi- -
nitn de Shapiro (24), quien sefiala que los indices clinicos -
son subjetivos y estén sujetos a la parcialidad del investiga
dor y que por lo tanto, deben ser morfométricamente medibles.
En el desarrollo del presente trabajo, se observ wna contro-
versia semejante al indice de placa, si se esperaba una mayor
cantidad de vasos nuevos en la gingivitis del embarazo y Ye~-
sulté mayor mimero en la gingivitis crémica de pacientes no—
embarazadas; podemos inferir en el concepto de Appelgren (25)



quien refiere mérgenes de error en el conteo de vasos, ya sea
por 1a tendencia de éstos a ondularse y ser contados mas de -
una vez o bién, a la variacién vascular de cada individuo.

De una u otra manera, se acepta el hecho de que los vasos neg
£ormados contribuyen con los vasos funcionales y, el exudado—
de clementos formes (eritrocitos) a la apariencia clinica de-
la gingivitis marginal crénica y de la gingivitis del embara~
20; el por qué resultaron en mayor cantidad en swjetos no em-
varazadas, se podrfa suponer que el indice de placa que tame—
bién estd do en 1as no va a actuar como

Factor biolbgico local alta y primariamente irritativo, que -
Qesencadena los cambios y fenémenos vasculo-conectivos de la-

ine ia. queda el hecho que la in--
Fluencia hormonal gestacional propicie o influya en la neofor
macién de vasos a nivel capilar.
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CONCLUSIONES .

El fndice gingival y de higiene oral ain presentando ligeras
variaciones, son de carcter similar tanto en las pacientes~
embarazadas como no-embarazadas; Sin embargo, no dejan de —~
ser indices subjetivos sujetos a parcialidad que deben com—-
plementarse con algin tipo de an&lisis morfométrico, el cwal
permita establecer mayor validez de la investigacién realiza
da.

Para la medicién de cambios gingivales y periodontales invo-
ucrados en la gingivitis del embarazo, aunque no se encon—-
ias signifi el indice

de Russel permiti6 la valoracién clinica simlténea de los -

traron di

componentes gingivo-periodontal de esta entidad inflamato- -
ria,

El indice de placa dentobacteriana el cual mostré significan

cia ica y un mayor en las

no que en las hace suponer que du--

rante la gestacién los niveles de placa se encuentyan eleva-
dos pero sin exacerbarse, producto tal vez del grado de con-
cientizacién psicolégica por la que la paciente atraviesa. -

Debe i un programa ivo y motivador el cuai~

posiblemente abata la amplia incidencia de gingivitis gravi-
dica; amulando de esta manera el Pactor hormomal modificador
de la vespuesta inflamatoria gingival. El hecho de que las-

pacientes no mas enla -

placa, puede atender.a esta falta de programas que vigilen -
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epideniolégicamente el concenso general de enfermedad perio-
dontal.

El estado homonal subyacente de la paciente gestante, influ
ye cualitati y itati en 1a tin

sular gingival; sin embargo, el control de higiene oral pex-
sonal o grupal hace menos evidentes estas manifestaciones. -
La neoformacién vascwlar mostré un valor elevado de signifi-
cancia estadistica a favor de las pacientes no embarazadas,-
lo cual indica que los Fenbmenos vasculares y conectivos de-
la inflamacién gingival, estin en proporcién directa con el
indice de placa dentobacteriana presente.

La neoformacién vascular no se provoca por el efecto de hor-
monas sexuales, camo sucede con el incremento de la tasa de-
£luido crevicular 6 como pasa también con el crecimiento de-
algunas especies de la flora bucal 6, como se observa con el
aumento de leucocitos polimorfonucleares lo cual ha sido de-
mostrado; sino que forma parte finica y exclusivamente del —

Pproceso inflamatorio estereotipado.



RESUMEN.

A pesar de que los estudios se han intensificado sobre la gin-
givitis del embarazo, ésta Tepresenta wna entidad no clarifica
da en su efecto hormonal a los tejidos gingivales. EL amplio -
rango de incidencia, prevalencia y dad wa —
forma peculiar y diferente a la gingivitis marginal crémica. -

Los signos y sintomas de este padecimiento son acentuados y —
claramente sintomticos para la paciente y el clinico.

La hipbtesis de este estudio fue verificar si la neoformacibn-

vascular capilar es generada por la concentraci6n plasmtica -~

de hormonas sexuales i y ). -
El objetivo fue correlacionar los indices clinicos con este as
pecto histolégico de la enfermedad.

Se seleccionaron en forma aleatoria treinta y cinco pacientes—

embarazadas y treinta no de condicibn

ca Formando i el grupo-
testigo y el grupo control. Los criterios de inclusién y exclu
sién Fueron aplicados rigurosamente; pox 1o que no se descartd
a ninguna paciente en el trayecto de la imvestigacibn. (cua~ -
dros de Concentracitn de Datos).

Las pacientes fueran sujetas a evaluacién clinica a través de=
los siguientes indices: Lbe, Russel, de higieme oral y de pla-
ca dentobacteriana. Asi misno, se efectué una biopsia de tipo=
incisional para correlacionar los hallazgos clinicos con los -
histolégicos.
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Los resultados fueron no significantes estadisticamente, en —
relacitn al fndice de higiene oral y al indice de Russel, pe-
o estadisticamente significantes y controversiales en el in-
dice de placa dento-bacteriana, asi como en los resultados de
neoformacién vascular.

Se observé incremento en el porcentaje de placa en no-embara~
zadas a diferencia de las embarazadas y asi mismo, se observd
incremento en la neoformacién vascular de las no-embarazadas~
a diferencia de las embarazadas.

se concluye sustancialmente que el estado hormomal subyacente

del embarazo, no compromete ni genera formacibn nueva de va—-
sos capilares en el tejido gingival durante la gestacitn.
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ce = 6.35

OBTENCION C CRITICA

Sc=§-cc
Sc = 184 = 6.35

S¢ = 177.65
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oprENGION y®

3 3

Va8 V2 o= 209

v} = 1,728 V3 oa ea

2 0 7

v stz IR

3 3

vy = nam vy = 8

3 - 3.

V3«26 Vi = 8
T

var= 11 12 (n® - £v®
3 (m=1)

var= 35 (30) (65° - 6137
3 (65 64,

var = _35 (30) (274625 - 6137)
3

195 (64}

var = 22,589.132
Var = 150.2068
z=_Sc_ = _177.65
e 7506.2968

Z2= 1.182 ¥§S

¢

6,137



PRUEBA DE JONKHEERE PARA NEOFORMACION VASCULAR VESTIBULAR

NoEMB.] O 1 1 28 4 2 43 1 2 o 1 1| T2
58 3 11116 365 2 2 1 1 1 n

OBTENCION P OBTENCION @ OBTENCIONG GRITICA
SXx ° e = 2n-Y1-Vk
7% f 20
2%
9x 2 Ce = 2(62)-2-1
3x 8 2(14=1)
2% 4
X 2 ce=_130-3
2x 4 2 (13
2x 3
1% 1
ox M o = 127
1% o
ox 1
P =774 Cc = 4.885
OBTENGTON § OBTENCION Sc
s = F-0 se= §-ce
s = 774 - 258 sc = 516 - 4.885
s = 516 sc = 511. 112



OBTENCION DE V3.

3 3 3_
V3= 125 v - 216 V=8
3 3 3
v = 729 v o= Vigs 1
3 _ 3
Vi 27 vy = 216 Vi 1
3 3 L 2=
V3= tam vy = 13 Ve
3 3
Vs = 13N Vio= 8 3= 20,958
3

Var = t1_t2 n” -~ BV

T (a-1)
Var = 35 (30) (274625 - 20958

3 (65) ()
var = 35_(30) (253667

795 (64)
var = 219864

195 (64
var = 21745.504
\[Var = 147.264
z = _8¢c =
DE

Z = 3.487 P 0.001
. Una diferencia muy grande eatre la neoforma-
. cién vascular vestibular en embarazadas y no

embarazadas.
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PRUEBA DE PARA

ON_VASCULAR SULCULAR

© 1 2 3 4 5 6 7 % 13 15

B, 59 5 5 2 5 0 2 0 1 1] 55y

NOEMB.J4 4 3 6 5 2 4 1 1 0 0] 30 (t2)
9 13 8 1 7 7 4 3 1 1 1 65(n)

OBTENCION P, OBTENCION 0, OBTENCION C CRITICA

w
=

—“omounuwe
4345 36 3¢ 3 3 24 3¢

CsabpUVALED
2454 54 3¢ 54 3¢ 3¢ 3¢ % 3

OBTENCION §

§=Pw-Qq
§ = 536 = 391
5 = 145

Q=39

OBTENCION DE V,

Co = _on V1 -Vk
2 (k1)

Cc = _130 = 10
2% (11-1)

QBIENCION _S¢

Vs 728 v
V= 2,197 v
V3= 512 v
V2= 1,331 v

sc =8~ ce
Sc = 145 ~ 6
se = 139
Vo= 1
Vo= 1
Vi= 1
3

VW= 5,549



3. md

Var = t1 _t2 (o
3 (a- 1)

var = 35 (30) (274625 — 5549
3 (65) (64

var = 35 (30) (269076)

195 (64)

var =
12480

var = 22638.604

var 150.46

s¢_ = _139
DE 150.48

2 = 0.931 xS



PARA_NEOFORMACION VASCULAR TOTAL

PRUERA_DE

30 (t2)
65 (n)

01234567809 101213 14 15 17 19 21 27

2334256200

0 2 0] 35 (1)

2 00 2 1

1

4
T

o
2

6 0 1.3 0
132 2

7 2

1

2436378371

EMB.|

MO EMB|O 102122171

OBTENCION G ERITICA

OBTENCION DE

OBTENCION DE P.

s

¥ - 88

e Tk B

"% ald N

<[ <

Iy v )

( i o

o Qe = ]

K 8 8 3
- bt @

o " [ __

g 8 g

8 8 8 8

o

0X33=

rodruNENE 8O Mo T -0

60
87
87

_
NANOFACTONNO O @A -
AR SR R

53 45 3 3 34 % i M X K
MOV NONOOrNOONTOWN

Q
2
E]

Q=292

P =719

OBTENCION DE Sc

OBTENGION DE §

s ~cc

se

s=P-Q

s¢ = 427 - 3.52

s =719 - 292

Sc = 423.48

s = 427



OBTENCION DE Uy

ule 8 v = 512 w1
U3 = 64 w2 Ve 2
Y w = 343 w8
ul= 216 W= 1 vl 8
w2 wl= 343 v 1
w343 w8 Wl 8

W 1

1973

var= g1-ta (n®. g

M (n=-1)

Var = 35 (30] 274625 ~ 1973
365 (64)

var = 35 (30) (272652)

195 (64)
Var = 151.4578
B = Sc_ = _423.48
DE - T151.4578

8 = 2.796 P 0.01



INDICE DE PLACA
FRUEBA T _DE STUDENT PARA MUESTRAS_ INDEPENDIENTES
EMBARAZADAS

=X max. - X min, ; RV = 96.4 - 30.9

RV
A =Ry . redondear al ; A = 65.5 = 13~ 14
5 prox.entero B

2) 44 - 57 a3 1

3) 58 ~ 71 4334 1

4) 72 - 85 2343 43¢ 1N
5) 86 - 93 #3111

NO EMBARAZADAS

1.m
RV = X max. - X min. ; Rv = 100 - 44.1
A= o A=359 118/~

5 5 -
2.~
1) 44 - 55 1

2) 56 - 67 111

3) 68 = 79 3334 3433
4) 80 - 91 33344 2333 1
5) 92 - 103 4333




19.) A= (n, = 1) 2 = (35-1) (15.5)% (34) (240.25) = B168.5

2°.) B={ny, = 1) §; = (30-1) (12.096)%= (29) (146.313)=4243.083
3°.) C=A + B = 12411.583
4°.) D=n1tn2-2=35+30-2=63

2
5°.) S- =¢C = 12411.583 = 197.009
PP T8

6°.) E=ni +n2 35430 = 65 = 0,061
(m1)(n2) (35)(30) 1050
7°.) F=EXS2 = 12.018
3
o) o= |r1 -xz| = [73.3- 80,9 = |- 7.6 |- 76
9°.) 2.192 p < 0.05

Es decir: Existe una diferencia significativa con ¢ < 0.05,
para el indice de placa en embarazadas y no-embara
zadas.



INDIGE DE RUSSEL.

PRUEBA T DE STUDENT PARA MUESTRAS INDEPENDIENTES.

No
¥i= 1.277 Xo= 1.340
0.464 52= 0.474 :
n =35 n = 30

10.) A= (n1 - 1) s$= (35-1) (0.464)=34 (0.215) = 7.320

20.) B=.(n2 = 1) 55= (30-1) (0:474)= 29 (0.225) ‘= 6.516

6°) B= nl4n2 = 35430 = G5 = 0.061

miy(ma) (357 (30) 1050
2
7°.) F= E X 8 = 0.061 x 0.220 = 0.013

8o.) g= X1 - X2 = 1.277 - 1.340 =

-~ 0.063 I 0.063

99.) te= H_

ES DECIR: No existe diferencia entre Embarazadas y No Embara-
zadas respecto al Indice de Russel.
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CUBRICULUM _VITAE

Nombre:

Fecha de Nacimiento:
Lugar de Nacimiento:
Nombre de los Fadres:

Primaria;
Secundaria:

Preparatoria:

Licenciatura:

Posgrado:

Servicio:

Demicilio y Teléfon

= Geludiel Lépez Hernéndez.
~ 13 de octubre de 1950.
- zacatecas, zac.
- Eulogio Lépez Sinchez,
virginia Herndndez de Lépez.
- Escuela Luls G. Lebn. 1957-1964.

- Escuela Valentin Gémez Farfas.
1965 ~

- Bscuela Nacional Preparatoria
Nimero

1968 ~ 1970

- Facultad de odon:alugia. UuNoA M
1971 = 1974,

- Especialidad en Docencia de la -
Odontologia. Area Patologia Bucal.
U.N.A.M., México, D.F. 1981.

-~ Maestria en Patologia Bucal
Facultad de Odontologia, U..A .M.
1

~ Nombramiento Académico en la Fa~-
cultad de odontologfa y Unidad de
Investigacitn y Posgrado,U.NiA.M.

(1982 ~ 1985)

- cirujano Dentista, adscrito al -
Hospital General de Zona No. 58 -
del I.M.5.5.

(1975 -

-~ Pesebres No. 23 D, Villas de la ~
Hacienda, Estado de México.
517-90-41.
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