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Uft'RODUCCION: l 

Al pasar el tiempo en el ejercicio de la profesión 

odontológica han surgido datos cada día más completos so-­

bre la etiologia de las enfermedades y padecimientos de la 

cavidad bucal, se han investigado, descubierto y adoptado 

nuevas técnicas y procedimientos más efectivos, tanto lo~ 

les como generales. 

Sin embargo ~n la actualidad la enfermedad periodontal es­

tá constituyendo un importante problema en la práctica 

odontológica. Estas afecciones tienden a agravarse más en 

la época actual en la que el ser humano se ve sometido a 

presiones y tensiones emocionales ejercidas por el medio 

ambiente que lo rodea. 

Una de las observaciones que hemos hecho en la práctica, 

es de un gran número de mujeres y por lo regular jóvenes 

adultas se quejan de la pérdida de sus dientes. En algunas 

se han visto bocas con magníficas obturaciones, pr6tesie 

de excelente calidad y funcionalidad; más sin embargo, la 

enfermedad periodontal se encuentra en mayor o menor grado 

qUe puede ser atribuida a factores sistémicos predisponen­

tes como el embarazo, diabetes etc. o a factores Iatrogéni 

coa causados por ~1 mismo odontólogo. 

El objetivo del presente trabajo es el de describir la 12.!2 
blemática que presentan las mujeres jóvenes durante el em­

barazo en cuanto a su salud periodontal y así poder decir 

que tan determinante es este en una periodontopatia, ade-­

más de crear inquietud de investigación en este campo: ya 

que actualmente sabemos que la periodoncia tiene un papel 

muy importante en el trabajo,diarlo del Cirujano Dentista 

de práctica general: por lo que es conveniente que se este 

al día en cuanto· a los avances técnicos y científicos, co­

mo a los cambios con la cavidad bucal; no sólo dentro de 

la periodoncia sino todo lo que engloba la profesión en 

general. 



CAPITULO :r 

EL PERIOOONTO 

El Periodonto es el tejido de sostén del diente; estando 

constituido por: 

a) Encía. 

b) Ligamento Periodontal. 

e) Hueso Alveolar. 

d) Cemento. 

Los tejidos que constituyen el periodonto dif icren en 

origen y carácter; pero se combinan para formar una uni­

dad biológica y funcional que sirven para la inserción 

de los dientes en los maxilares, también se encarga de 

la mantención de la superficie, separando el ambfente 

externo del interno, además compensa contra los cambios 

estructurales y defiende contra influencias nocivas. 

ENCIA. 

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana 

mucosa que se continua hacia adelante con la piel del 

labio y hacia atrás con la mucosa del paladar blando y 

la faringe, la membrana mucosa esta compuesta por la 

mucosa masticatoria que comprende la encía y la cubierta 

del paladar duro; el dorso de la lengua por la mucosa 

especializada y la mucosa de revestimiento que comprende 

el resto de la membrana bucal. 

Se conoce como encla a la parte de la membrana mucosa 

que cubre los procesos alveolares de los maxilares y 

región cervical de los dientes. 



SURCXl GIN:iIVl\L. 

El epitelio de unión tiene una superficie libre en el fon­

do del surco gingival o hendedura. Esta cubierto de epite­

lio escamoso estratificado muy delgado; es una estructura 

muy importante ya que actúa como membrana semipermeable a 

través de la cúal pasan hacía la encía los productos bact~ 

rianos, lesivos y los líquidos tisulares de la encía se 

filtran en el surco{32}. 

El surco gingival es una depresión en forma de 1'V'' limita­

da por la superficie dentaria y el epitelio del surco; ha 

sido registrada como de l.Bmm, 2mm, l.6mm, 0.69mm. 

ADHERENCIA EPITELIAL. 

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estratl 

ficado. Esta se une al esmalte por una lámina densa(adya-­

cente al esmalte) y una lámina lúcida a la cúal se adhie-­

ren hemidesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa 

interna de las células epiteliales. 

Formación de la adherencia epitelial.- concluida la forma­

ción del esmalte, este está cubierto por epitelio reducido 

del esmalte.,. que está unido al diente por una lámina basal 

que contiene hemidesmosomas de la pared célular de amelo-­

blastos. 

LIQUIOO GI~IVl\L O CRE\IICULllR. 

Es un exudado inflamatorio debido a la permeabilidad de 

los capilares. El líquido aumenta con la inflamación, mas­

ticación de los alimentos duros, cepillado, ovulación y ªE 
ticonceptivos hormonales(27). 

Dentro de las funciones de este líquido cstan: 

1) Contiene proteínas plasmáticas adhesivas que mejo­

ran la adhesión de la adherencia epitelial al die~ 

te. 

2) Tiene propiedades antimicrobianas. 



3) Actua como anticuerpo en el sistema inmunológico 

de la encía. 

4) Sirve de medio para la prolifera~ión bacteriana y 

contribuye a la formación de la placa dentobacte-­

riana Y. cálculos. 

Algunos elementos que componen el líquido gingival son: 

Se ha observado que tiene una similitud con el suero san­

gu!neo a ecepción en las propiedades de algunos de sus 

componentes. Contiene electrolitoe(Potasio, sodio y cal-­

cio). Aminoacidos, proteinas plasmáticas, factores fibri­

nolíticos, gamaglobulinas M (Inmunoglobulina, albumina y 

lizoma). Fibrinógeno y foSfatasa ácida. 

Igualmente encontramos microorganismos, células epitelia­

les descamadas, leucocitos PMN, Linfocitos y monocitos 

que migran a través del epitelio del surco. 

CORRELN:IOO DE !AS CAAAC!'ERISTICAS CLINICAS IQIMl\LES DE LI\ ENCIA. 

COLOR. 

El color de la encía marginal e insertada se describe como 

rosa-coral y es producido por el aporte sanguíneo, el esp~ 

sor y el grado de queratinización del epitelio y la prese.!!. 

cia de células que contienen pigmentaciones. El color va-­

ria según las personas y se encuentra relacionado con la 

pigmentación cutánea. 

PIGMml'ACIOO FISIOI.OGICA(MELANINA). 

La melanina, pigmentación parda que no deriva de la hemo-­

globina, produce la pigmentación normal de la piel, encía 

y membrana mucosa bucal. Existe en todos los individuos, 

con frecuencia en cantidades insuficientes para ser detec­

tada clínicamente. 



La melanina es formada por melanocitos denditricos; de las 

capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sinteti-­

zan en organelos dentro de las células denominadas pre-me­

lanosomas. 

La pigmentación gingival se presenta como un cambio de 

color difuso, púrpura obscuro o como mancha de forma irre­

gular, pardas o pardas claras. Puede aparecer en la encía 

tres horas después del nacimiento y con frecuencia es la 

única manifestación de pigmentación. 

Tl\Ml\flo, 
Corresponde a la suma del vólumen de los elementos célula­

res y su vascularización. ·La alteración del tamaño es una 

característica común de la enfermedad gingival. 

CXJITTOl!OO O FORMI\. 

Varia considerablemente y depende de la forma de las ral~~ 

cea dentales y su alineación en el arco maxilar y de la lo 

calización y tamaño del área de contacto proximal como ta~ 

bién de las dimensiones de los nichos gingivales vestibu-­

lar y lingual.La encía marginal rodea el cuello de los 

dientes a modo de collar, con una terminación a filo de E.!:!. 
chillo siguiendo Jas ondulaciones de las superficies ves!!. 

bular y lingual. Forma una línea recta en los dientes 

con superficies relativamente planas. La forma de la encía 

interdentaria es triangular y esta dada por el contorno de 

de las superficies dentarias proximales, la localización y 

la forma de las áreas de contacto. 

C:OOSISTENCIA, 

La encía es firme y resilente y con ecepción del margen !.!.. 
brc movible, está fuertemente unida al hueso adyacente. La 

naturaleza colágena de la 15mina propia y su continuidad a 

el mucoperiostio del hueso alveolar determina la consjst!:.!! 

cia firme de la encía insertada. Las fibras gingivales e~ 

tribuyen a la firmeza del margen gingival. 



TEX'ruRA SUPERFICIAL. 

La encía presenta una superficie finamente lobulada, se a­

semeja auna cáscara de naranja y puede presentar puntilleo, 

este se observa mejor al secar la encía. La parte central 

de las papilas interdentarias, es punteada, pero los bor-­

des marginales son lisos. La forma y la extención del pun­

teado varia de una persona a ot~a y en diferentes zonas de 

la misma boca. Es menos prominente en las superficies lin­

guales que en las vestibulares y puede estar ausente en 

algunas personas. 

OUERATINIZACION. 

El epitelio que cubre la superficie externa de la encía 

marginal y la encía insertada, es queratinizado o paraque­

ratinizado o presenta combinaciones diversas en los dos 

estados. Se considera que la queratinización es una adap.!:_a 

ción protectora de la función, que aumenta cuando estimula 

la encía mediante el cepillado dental. La queratinización 

en la mucosa bucal varia en diferentes zonas en el orden 

que sigue: Paladar, Encía, Lengua, carrillos. El grado de 

queratinización gingival disminuye con la edad y la apari­

ción de la menopaucia(lS). 



La encia se divide en tres partes: 

1) Encía Margina e Interdentaria(Surco gingival). 

2} Encia Insertada. 

3) Encia Alveolar. 

Encía Marginal e Interdentaria. 

También conocida como encía libre, es la que rodea libre-­

mente a los dientes a modo de collar y se halla demarcada 

de la encía insertada adyacente por una depresión lineal 

poco profunda, el surco gingival, generalmente de un an-­

cho algo mayor que lmm, forma la parte blanda del surco 

gingival. 

La encía interdentaria es la que ocupa el espacio inter-­

proximal situado debajo del área de contacto dentario; 

consta de dos papilas; una vestibular, una lingual y una 

depresión llamada col ó collado. 

Col ó Collado.- Es una depresión que conecta las papilas y 

se adaptd a la forma del área de contacto interproximal. 

Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie ex-­

terior es afilada hacía el área de contacto interproximal, 

y 1as superficies mesial y distal son levemente cóncavas. 

Los bordes laterales y el extremo de la papila interdenta­

r ia esta formado por una continuación de encía marginal de 

los dientes vecinos. En la porción media se encuentra en-­

cía insertada. 

Cuando no hay contacto interproximal no hay papila inter-­

dentar ia ni col. 

Encía Insertada. 

La encía insertada se continua con la encía marginal. Es 

firme, resilente y estrechamente unida al cemento y hueso 

alveolar adyacente • El aspecto vestibular de la encía in­

sertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente 

laxa y movible, de la que la separa la línea mucogingival. 

7 



El ancho de la encía insertada en el lado vestibular, en 

diferentes zonas de la boca, varia de lnun a 9mm. En la 

cara lingual del maxilar inferior, la encía termina en do~ 

de inicia la unión con la membrana mucosa que tapiza el 

piso de boca. La superficie palatina de la encía insertada 

en el maxilar superior se une imperceptiblemente con la m~ 

cosa palatinar igualmente firme y resilente. 

CARJ\CTERISTICAS MICROSOOPICAS DE IA ENCIA OORMAL. 

La encia marginal y la encía insertada estan cubiertas de 

epitelio escamoso estratificado queratinizado. Dicho epit~ 

lio consta de cuaLro capas: 

1) Estrato Basal: Compuesto por células cuboidales. 

2) Estrato Espinoso: Compuesto por capa de células 

Poligonales. 

3) Estrato Granuloso: Compuesto por capa de múlti-celulas 

aplanadas que en su interior existen gránulos de quera­

tohialina, basófilos prominentes en el citoplasma y nú­

cleos hipercrómicos contraidos. 

4) Estrato Córneo: o también llamado queratinizado; que 

en su parte más superior puede estar queratinizado o 

paraqueratinizado. 

El epitelio se une al tejido conectivo por una lámina ba-­

sal de 300 a400 A' de espesor, que se localizan aproxima-­

damente a 400A' debajo de la capa epitelial basal. 

La lámina basal se compone de la lámina lúcida y la lámina 

densa. Los hemidesmosomas de las células epiteliales basa­

les se apoyan contra la lámina lúcida y se extienden den-­

tro de ella en forma de tonofilamentos. 

e 



La lámina basal es sintetizada por las células epiteliales 

basales y se compone de un complejo polisacárido, protéico 

y fibras colágenas y de reticulina incluidas. La lámina 

basal es semi-permeable a loe liquides, actúa como una ba­

rrera ante partículas extrañas. 

Vl\SCULARIZACIOO GIOOIVAL. 

Existen tres Luentes de vascularización de la encía: 

1) Arteriolas Supraperiosticas.- Que van a lo largo de la 

superficie vestibular y lingual del hueso alveolar, de.,2. 

de las cúaies se extienden capilares hacia el epitelio 

del surco gingival y entre los brotes epiteliales de la 

superficie gingival externa. Algunas ramas de las arte­

riolas pasan a través del hueso alveolar hacia el liga­

mento periodontal o corren sobre la cresta del hueso 

alveolar. 

2) Vasos del Ligamento Periodontal.- Se extienden hacia la 

encía y se anastomosan con capilares en la zona del su~ 

co gingival. 

3) Meta-Arteriolas.- Que emergen de la cresta del tabique 

interdentario y se extienden en sentido paralelo a la 

cresta· ósea, para anastomosarse con vasos del ligamento 

periodontal, con capilares del área del surco gingival 

y con vasos que corren sobre la cresta alveolar. 

Por debajo del epitelio de la superficie gingival externa 

los capilares se extienden hacia el tejido conectivo papi­

lar, entre los brotes epiteliales en forma de asas termin~ 

les en horquilla con ramas eferentes y aferentes, espira-­

les y váricas. 

9 



Lea dientes y el tejido periodontal reciben irrigación 

sanguínea de 1a arteria dentaria que es una rama de la 

arteria maxi1ar superior e inferior y emite la arteria 

intratabical antes que entre al alvéolo dentario. 

La encia recibe su aporte sanguíneo de los vasos suprape-­

riósticos, que son ramas terminales de la arteria sublin-­

gual, la arteria mentoniana, la.arteria buccinatoria o bu­

cal, arteria maxilar externa o facial, la arteria palatina 

mayor, la arteria infraorbitaria y la alveolar posterosu.EE_ 

rior. 

DRENA.JE LINFATICO 

Comienza con los vasos linfáticos de las papilas del teji­

do conectivo. Oirigiendose después a la red colectora ex-­

terna del periostio del proceso alveolar y después a los 

nódulos linfáticos regionales submaxilares. Los vasos se 

dirigen hacía el ligamento periodontal, acompañados de los 

vasos sanguíneos. 

INERVACIOO GIN:iIVl\L. 

10 

Deriva de fibras que nacen en nervios del ligamento perio­

dontal y de los nervios labial, bucal y palatino. Las si-­

guientes estructuras nerviosas están presentes en el teji­

do conectivo. Una red de fibras argirófilas terminales, .!.! 
gunas de las cuales se extienden dentro del epitelio. 

Corpúsculos táctiles del tipo de Meissner, Bulbos termina­

les del tipo de Krausen, que son termoreceptores y husos 

encapsulados. 

IN41111\ PROPIA. 

El tejido conectivo de la encía es conocido como lámina 

propia. Es densamente colágeno con pocas fibras elástica&. 

Fibras Argirófilas de reticulina se ramifican y se conti-­

nuan con la reticulina de las paredes de los vasos sanguí­

neos. 



La lirlina propia esti formada por dos capas: 
a) La capa capilar subyacente al epitelio que se 

compone de proyecciones papilm:es., entre los brotes 

epiteliales. 
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b} La capa reticular continua al periostio del hueso 

alveolar, por consiguiente la lámina propia de la 

encía consiste en un t~jido conectivo densamente 

fibroso que se fija de una manera firme en el pe­

riostio del hueso alveolar. Fibras gruesas de co­

lágena se entrelazan con las del ligamento perio­

dontal. 

EL TEJIDO cnm::TIVO. 

El tejido predominante en la encía y el ligamento perio.9.2!!, 
tal es el conectivo. Los componentes principales del teji­

do conectivo son las fibras colágenas(60\ del vólumen de 

tejido conectivo), fibroblastos(5%), VASOS,NERVIOS Y MA--­

TRIZ(35\). 

Los elementos celulares más importantes del tejido conecti 

vo son: Fibroblastos, mastocitos, macrófagos, granulocitos 

neutrófilos, linfocitos y plasmocitos. 

El Fibroblasto.-Es la célula predominate en el tejido co~ 

tivo(65\). Está dedicado a la producción de diversos tipos 

de fibras halladas en el tejido conectivo, pero también .!!l 
terviene en la síntesis de la matriz de ese tejido.Es fusi 

forme o estrellado. 

El Mastocito.- Es responsable de la producción de ciertos 

componentes de la matriz. Esta célula produce sustancias 

vasoactivas, que pueden afectar la función del sistema mi­

crovascular y controlar el flujo de sangre a través del ~ 

jido. El citoplasma del mastocito se cracteriza Por la pr~ 

aencia de un~ gran cantidad de vealculas, que contienen 

sustancias biológicamente activas, tales como enzima• pro­

teoliticas, histamina y heparina. 
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El Ma.crófago.- Tiene una cantidad de distintas funciones fa­

goclticas y,. sintéticas en el tejido. El macrófago, al igual 

que el mastocito, participa activamente en la defensa del 
tejido contra las sustancias y/o irritantes. 
Los aranulocitos neutrófilos.- Tambrén llamados leucocitos poli­

morfonuclea.res, tienen un aspecto caracterlstico. El núcleo 

es lobulado y el citoplasma se encuentra con muchos lisomas 
con enzimas 1 •Bosómicas. 
tos Linfocitos.- se caracterizan por el núcleo oval a esférico 

con zonas localizadas de cromatina. 
Los Plasm:x:itos.- contienen un núcleo esférico excéntrico con 
cromatina desplegada radialmente. 

FIBRAS. 
Las fibras del tejido Conectivo son producto de los fibro­

blastos y pueden dividirse en a)Fibras colá9enas1 b)Fibras 

reticulares; c)Fibras Oxitalámicas, y d) Fibras Elásticas. 

Las Fibras colágenas son las predominantes en el teji~ 

do conectivo gingival y comprenden los componentes más 

es~nciales del periodoncio. La síntesis tropocolágena se 

produce dentro dP los fibroblastos, desde los cuales es 

segregada hacia el espacio extracelular. Al madurar las 

fibras colágenas, se establecen uniones cruzadas covalen-­

tes entre las moléculas trobocolágenas con el resultado 

de una reducción de la solubilidad del colágeno vinculada 

a la edad. También los cementoblastos y osteoclastos po--­

seen la capacidad de producir colágeno. 

Las Fibras Reticulares exhiben propiedades argirófilas 

y son abunaantes en el tejido adyacente a!la membrana ba-­

aal. Sin embargo, también aparecen en grandes cantidades.-: 

en el tejido coneCtivo laxo que rodea los grandes vasos 

sanguíneos. De tal modo las fibras reticulares se encuen-­

tran en eltejido conectivo del epitelio y en las interfa-­

ses del endotelio del tejido conectivo. 
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Las Fibras Oxitalánicas aparecen en todas las estructuras 

del tejido conectivo del periodoncio y parecen estar com-­

puestas por fibrillas finas y largas. La fotomicrografla 

las muestra en el ligamento periodontal, .donde siguen un 

curso fundamentalmente paralelo al eje longitudinal del 

diente. La función de estas fibras permanece aún descono-­

cido. 

Fibras Elásticas.- Sólo las hay en el tejido conectivo de 

la encía y del ligamento periodontal asociadas a los vasos 

sanguíneos. Sin embargo, en el tejido conectivo de la mU..2.2, 
sa alveolar(tapizante) son abundantes laS fibras elásticas. 

Aunque muchas de las fibras colágenas de la encía y del 

ligamento periodontal están distribuidas irregular o alea­

toriamente, en su mayoria tieden a disponerse en grupos de 

haces con clara orientación. De acuerdo con su inserción y 

curso en los tejidos, los haces orientados de la encia pu~ 

den agruparse aei: 

a) Fibras Circulares.- Son aquellas que corren por la 

encía libre y rodean al diente a modo de anillo. 

b) Fibras Oentogingivales.- Se insertan al cemento 

de la porción supraalveolar de la raiz y se pro--­

tan desde el cemento con una configuración en aba­

nico hacia el tejido gingival libre de las super-­

f icies vestibulares, linguales y proximales. 

e) Fibras Oentoperiósticas.- Están incluidas en la 

misma porción de cemento de las dentogingivales, 

pero siguen un curso hacia apical sobre la cresta 

ósea vestibular y lingual y termina en el tejido 

de la encía adherida. 

d) Fibras Transeptales o Transtabicales.- Las fibras 

atraviesan directamente el tabique interdental y 

se insertan en el cemento de los dientes adyacentes. 

e) Fibras crestogingivalcs.- Que van de la punta de la 

cresta hacia el cemento del diente. 



El ligamento periodontal es ese tejido conectivo blando 
que rodea las raices de los dientes y vincula el cemento 
radicular al hueso alveolar. 
El diente está unido al hueso alveolar por haces de fibras 

colágenas que pueden ser divididas en los siguientes gru-­
pos z 

1) Fibras horizontales.- Se extienden en ángulo recto 
respecto del eje mayor del diente, desde el cemento hacia 

el hueso alveolar, su función es similar a las fibras de 

la cresta alveolar. 
2) Fibras oblicuas.- Se encuentran en mayor número, se 

extienden desde el cemento en dirección coronaria, en sen­

tido obl!cuo respecto al hueso. Soportan el grueso de las 

fuerzas masticatorias y las transforman en tensión sobre -

el hueso alveolar. 

3) Fibras apicales.- Son fibras que irradian desde el 

cemento hacia el hueso ·en el fondo del alvéolo( no existen 

en raices incompletas). 

4) Fibras de Sharpey.- Los extremos de las fibras 

principales se insertan en el cemento y hueso. 

El ligamento periodontal y el cemento radicular se forman 

a partir del tejido conectivo laxo(folículo) que rodea al 

germen dentario. El germen dentario se forma en una crip­

ta del hueso. Las fibras colágenas producidas por los 

fibroblastos establecen íacículos orientados hacía la por 

ción coronarla de la cripta ósea. Estos haces de fibras 

formarán después el grupo de fibras dentogingivales, el 

grupo de fibras dentoperiosticas y el grupo de fibras 

tranatabicales o transeptales que pertenecen a las fibras 

orientadas de la encía, lo mismo que las fibras de la 

cresta alveolar. 

14 



Fibroblasto. 

Células Endotcliales. 

Cementoblastos. 

Osteoblastos. 

Osteoclastos. 

Mácrofagos de los Tejidos. 
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Coordones de células epiteliales de Malassez o células ~ 

teliales en reposo. 

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento 

periodontal y aparecen, ya como coordones entrelazados. Se 

les considera como remanentes de la vaina de Hertwig. 

VASCULAR! ZACIOO. DEL LIGAMmro PERIOOCN.l'J\L. 

Proviene de las arterias alveolares superiores e inferio-­

res y llega al ligamento periodontal desde: a) vasos Api~ 

les. b) Vasos que penetran desde el hueso alveolar. e) Va­

sos anastomosados de la encía. 

La vascularización mayor se encuentra en el tercio gingi-­

val del diente unirradicular y el tercio medio. 

En dientes multirradiculares la vascu1arización es igual 

en el tercio apical y medio, y es levemente mayor en las 

superficies mesiales y distales que en las vestibulares y 

linguales de los molares inferiores que sobre las distales. 

DRENAJE LINFATICXl. 

Drenan de la región inmediatamente inferior a la adheren-­

cia epitelial, pasan al ligamento periodontal y acompañan 

a los vasos sanguíneos hacía la región periapical. De ahí 

pasan a través del hueso alveolar hacia el conducto den!.!_ 

ria inferior en la mandíbula o el conducto infraorbitario 

en el maxilar superior, y al grupo submaxilar de nódulos 

linfáticos. 
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EL llUESO ALVIDLAR. 

Las apófisis alveolares se forman junto con la formación y 

erupción de los ,dientes y se reabsorben.gradualmente tras 

la pérdida de los dientes. Las apófisis alveolares son es­

tructuras dependientes de los dientes. Junto con el cemen­

to radicular y las fibras del ligamento periodontal, el 

hueso alveolar constituye y resuelve las fuerzas generadas 

en la mastic?ción y otros contactos dentarios. 

En la apófisis alveolar superior a nivel de la mitad de 

las raíces dentarias; el hueso que rodea las superficies 

radiculares es considerablemente más grueso en palatino 

que en vestibular. Las paredes de los alvéolos están tapi­

zadas por hueso compacto que por proximal se conecta prin­

cipalmente con hueso esponjoso. Este último posee,·trabécu­

las óseas cuya arquitectura y tamaño están determinados, 

en parte genéticamente, y en parte como resultado de las 

fuerzas a las cuales están expuestos los dientes durante 

la función. 

La apófisis alveolar inferior a nivel de los tercios radi­

culares coronario y apical; el hueso compacto que tapiza 

las paredes de los alvéolos suele continuarse con la cor-­

tical ósea por 11ngual y vestibular. En las regiones inci­

sivas y premolar, la lámina ósea cortical vestibular es 

considerablemente más delgada que por lingual. E n la re-­

gión molar, el hueso es más grueso por vestibular que por 

lingual. 

El tejido óseo está constituido por láminas en disposi--­

ción concéntrica formada por fibras colágenas. Los haces 

colágenos tienen de dos a cuatro micras de espesor. Se C.!. 

racterizan porque se unen entre si por medio de una subs­

tancia amorfa fundamental en la que se depositan sales de 

calcio y fósforo bajo la forma de fosfatos., carbonatos; 

y glicoproteina. 



La disposición general de las 1áminas óseas se observa f,! 
cilmente en la diáfisis o cuerpo de los huesos largos. 

Las cercanas y paralelas a la superficie externa del hue­

so se llama lámina fundamental externa; la dispuesta par~ 

lelamente a los espacios medulares son las láminas funda­

mentales internas. En la porci~n central se encuentran; 

Los sistemas de Havers; formados cada uno por un conducto 

vertical de Havers, circunscritos por numerosas lamini--­

llas concéntricas, y las láminas óseas intermedias, que 

llenan los espacios libres que se encuentran entre las 

fundamentales externas, las internas y los sistemas de 

Havers. 

Entre las láminas óseas se encuentran las lagunas con sus 

canalículos, ocupados por los osteocitos y sus ramifica-­

clones citoplasmáticas. 

Los conductos de Havers son cilíndricos y dispuestos en 

sentido vertical. Dan alojamiento a vasos sanguíneos de 

pequeño calibre y capilares. También se han observado 

otros conductos llamados de Volkmann, que se diferencian 

de los de Havers, en que se disponen en sentido horizon-­

tal vasos sanguíneos de mayor calibre. Los conductos de 

Volkmann desembocan en los de Havers, y muchos de ellos 

se abren hacia la superficie exterior del hueso, o bien 

hacia los espacios medulares. Los canalículos óseos del 

sistema de laminillas óseas son extravasculares, sin em-­

bargo permiten la difusión del fluido tisular, indispens!!._ 

ble para el mantenimiento en condiciones vitales de los 

osteocito y de la matriz ósea. 

17 



18 

EL CEMFNro RADICULAR. 

El cemento es un tejido calcificado especializado que recu­

bre las superficies radiculares y, a veces pequeñas porcio 

nes de las coronas dentarias. Tiene muchos rasgos en común 

con el tej~do óseo; pero:l)no posee vasos sanguíneos ni 

linfáticos; 2lno tiene inervación, y 3)no experimenta reab 

sorción y remodelado fisiológico, pero se caracteriza por 

un deposito continuo durante toda la vida. El cemento cun­

ple distintas funciones. Brinda inserción radicular a las 
fibras del ligamento periodontal y contribuye al proceso 

de reparación tras las lesiones a la superficie radicular. 

se reconocen dos tipos de cemento: 

1) cemento primario o acelular que se forma en conjJ:!..12 
ción con la formación radicular y erupción dentaria .. 

2} Cemento secundario o celular que se forma después 

de la erupción dentaria y en respuesta a las exigencias 

funcionales .. 

El cemento radicular que está en contacto con la dentina 

radicular se denomina cemento primario .. Este no contiene 

células y de ahi que se lo llame cemento acelular. Se for­

ma concomitantemente con la formaci6n de la dentina radi-­

cular y en presencia de la vaina epitelial de Hertwiq. 

El cemento secundario o celular se deposita sobre el ce~ 

to primario durante todo el período funcional del diente. 

A menudo se lo encuentra sólo en la porción intraalveolar 

de la raíz. Los cementoblastos generan tanto el cemento 

celular como el acelular .. Algunas de estas células se in-­

corporan al cementoide y después se calcifican para formar 

cemento. Las células incorporadas al cemento se denominan 

cementocitos .. 

La p~esencia de los cementocitos permite el transporte de 

nutrientes a través del cemento, y contribuye al manteni­

miento de la vitalidad de este tejido mineralizado. 



Las porciones de las fibras principales incluidas en el 

cemento radicular y en,el hueso. alveolar reciben el norn-­

bre de fibras de Sharpey. Una parte importante del cemento 

acelular está constituida por haces de fibras de Sharpey 

mineralizadas. En el cemenLo acelular tienen un diámetro 

menor y están más densamente apretadas que en el hueso 

alveolar. Durante la formación ininterrumpida de cemento 

acelular, hay porciones de las fibras del ligamento perio­

dontal(fibras principales) adyacentes a la raíz gue quedan 

incluidas en cristales minerales, es decir, mineralizadas. 

Así las fibras de Sharpey del cemento deben considerarse 

una continuación directa de las fibras colágenas del teji­

do conectivo supraalveolar y del ligamento periodontal. 

Las fibras de Sharpey forman el llamado sistema fibroso 

extrínseco del cemento, producidas por los fibroblastos 

del ligamento periodontal. El sistema fibroso intrínseco 

es producto de los cementoblastos y está compuesto por 

fibras orientadas más o menos paralelas al eje longitudi-­

nal de la raíz. 
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CXNl'ENIOO IOORGANICD DEL CEWNJ'O. 

Contiene un 46% de hodroxiapatita CalO(P04)6(H2) y carba-­

hidratos, con un componente protéico que incluye Arginina 

y Tirosina. Hay mucopolisacáridos neutros y ácidos en la 

matriz y el citoplasma de algunos cementoblastos. El re~ 

timiento de algunas líneas de crecimiento y pro-cemento 

son ricas en mucopolisacáridos ácidos, posiblemente Cendro 

itin sulfato B. 



CAPITULO II 

INFLAMl\CION 

La inflamación es una alteración inespec?fica porque 

puede aer causada por •últiples factores ca.o son: Facto-­

rea qu[mic.os, físicos y biológicos. 

Este proceso puede ser considerado como una respuesta que 

efectúan los tejidos vivos a una lesión tisular, caracteri 

zada por alteraciones fisiológicas y bioqulmicas. Dicha 

respuesta sirve para destruir, diluir o anteponeer una ba­

rrera al agente lesivo. Al mismo tiempo pone en marcha una 

serie complej~ de sistema~ que se encarga de sanar y re--­

construir el tejido dañado. 

El proceso funcional de la inflamación; consiste en reunir 

todas las respuestas inmunológicas de protección con que 

cuenta el organismo y conducirlas, con el fin de destruir 

la fuente de daño. Sin importar la etiológia del transtor­

no: hay ciertos cambios tisulares dentro de la inflamación 

que persiguen los mismos fines como son: 

1) Conducir a la zona afectada ciertas células fagoci 

ticas por ejemplo: Leucocitos polimorfonucleares, 

Macrófagos e Histiocitos. 

2) Transporta anticuerpos que no más que gamaglobuli-

nas modificadas. 

3) Neutraliza el factor irritante. 

4) Limitar la extención de la inflamación. 

5 _} Iniciar la reparación. 

FISIOlDGIA DE !JI INFU\Ml\CIOO AGUDA. 

En cuantoº los tejidos fueron dañados por frotamiento del 

epitelio, los fenómenos observados son un indicio del co-­

mienzo del proceso inflamatorio. 

Inicialmente, hubo una contracción de los vasos sanguíneos 

con el resultado de un blanqueamiento. Poco después apare­

ce un color rojo por dilatación de los vasos. 
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Según la gravedad de la lesión, se producira una diversi-­

dad de alteraciones posteriores. En esta zona se produce 

un retardo del flujo sanguíneo. Finalmente, si la inflama­

ción es grave, el resultado es un estasis sanguíneo con 

acumulación de eritrocitos en los vasos. 

Alteración del Endotelio Vascular. 
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El endotelio vascular experimenta ciertas alteraciones. 

Las células endoteliales se hinchan y se producen filtra-­

clones, se atribuyó este fenómeno a la elaboración de leu­

cotaxina, producto de degradación de los tejidos que 

actuan sobre el endotelio vascular y lo tornan más permea­

ble. sin embargo, no es ésta necesariamente la única exI>..!l. 

cación. La destrucción de las células determina la genera­

ción de substancias histaminoides o hialuronidasas, produc 

tos que afectan las paredes vasculares y aumentan su per-­

meabilidad. Quininas plasmáticas o 5 Hidroxitriptamina(Se­

rotonina) pueden estar comprendidas también en el aumento 

de la permeabilidad capilar. 

EDt>V\. 

La filtración del endotelio permite que proteínas hamáti-­

cas pasen a los tejidos. Este determina una modificación 

de la presión osmótica fuera de las paredes vasculares y 

por ello, más líquidos son atraídos hacia el área de la 

lesión. Esta situación es conocida por el nombre de edema: 

acumulación de líquido en los espacios hísticos fuera de 

la pared vascular. El edema distiende los tejidos y produ­

ce una tumefacción. El exudado tiene un elevado peso espe­

cifico e incluye proteinas plasmáticas, globulinas y fi!!!:.!. 

nógeno; el precursor de la fibrina. Cuando el fibrinógeno 

se filtra hacia los tejidos dañados{junto con la Probable 

liberación de tromboquinasa), se produce ciertas coagula­

ción en los espacios hísticos. 



La cuagulaci6n sirve a un propósito útil, en cuanto ocluye 

los linfát.~cos por formaci6n de trombos, y aai tiende a 

confinar el proceso inflamatorio al lrea inmediata. Enton­

ces las defensas orgánicas pueden maneja~ la irritaci6n de 

manera más efectiva. 

Además, la fibrina actúa como marco para la reparci6n. 

Si una pequeña cantidad de proteínas séricas se filtra ha­

cia los tejidos, constituye un exudado seroso. Cuando se 

filtra una gran cantidad de protelnas plasmáticas, se pro­

duce una alteración de la presión osmótica. Esto atrae más 

líquidos al área. 
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Hl\RGINl\CIOO DE LEUOXI'ItlS 'l QUIMIOTAXIA. 

Los Leucocitos polimorfonucleares del torrente sanguineo 

comienzan a recubrir las paredes de los vasos sanguineos y 

se adhieren al recubrimiento endotelial, proceso denomina­

do marginación. Poco después, los polimorfonuclearee co--­

mienzan a emerger de las paredes vasculares. Son atraidos 

al lugar de la lesión por quimiotaxia a una substancia 

polipeptídica llamada leucotaxina, elaborada por las célu­

las muertas o dañadas. 

F/\lttITOSIS. 

Es la última etapa de los fenómenos leucocitarias y consis 

te en el englobamiento y lá lisis por medio de los macróf!. 

gos, de todos los leucocitos muertos, de los mismos macró­

fagos, así como restos de fibras y células lisadas, con el 

objeto de que sean digeridos por los macrófagos para que 

sea completada, así la fase fagocitaría. En caso de que en 

un foco inflamatorio haya cuerpos extraños demasiado volu­

minosos para ser englobados por macrófagos, se forman cé~ 

las gigantes multinucleadas que se disponen para una fun-­

ción entre los mismos macrófagos. 
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INFLAMACIOO CDilCA. 

La inflamación debe resolverse en un corto período o se 

convierte en crónica. La inflamación se elimina porque, 

junto con la elaboración de productos de degradación de los 

tejidos, se libran otros productos que estimulan el tejido 

circundante. Ha comenzado la proliferación de otros ele~ 
tos de los tejidos y la reparación del área dañada. Este 

es el comienzo de la reparación, que avanza simultáneamen­

te con la inflamación 

Si no se elimina por completo el irritante, se genera un 

estado de equilibrio entre las defensas de los tejidos y 

el irritante. Este estado Je inflamación cróoica se carac­

teriza por células de una clase diferente de las presentes 

en la inflamación aguda. 

Comienzan a predominar las células redondas, denominación 

que se aplica a linfocitos, plasmocitos y macrófagos. Se 

llaman así porque en muchos casos hay formas de transición 
entre ellas. 

La función de los rnacrófagos es la ingestión de cuerpos 

extraños. La función de los pequeños linfocitos es la sín­

tesis, almacenamiento y transporte de nucleoproteinas para 

otras células. La función del plasmocito es la síntesis 

y almacenamiento de RNA y gammaglobulinas. Así, las infil­

traciones linfoplasmocitarias en zonas de inflamación eró~ 

nica y cicatrización de heridas concentra proteínas que 

serán utilizadas por otras células para ayudar en la rege­

neración o reposición. 

REPJ\RACIOO. 

Los estimules qulmicos que comienzan la reparación son eJ:.!. 

borado~ por las células dañadas. La reparación se caracte­

riza por la proliferación de una gran cantidad de nuevos 



24 

Fibroblastos, que elaboran nuevas fibras colágenas. además 

muchos vasos nuevos se forman por brotes de los viejos. 

Los capilares envían ramificaciones conocidas como asas 

capilares, las que pueden unirse con otros capilares para 

construir un rico aporte vascular. Este tejido se denomina 

tejido de granulación. De tal modo, el tejido de granula-­

ción consiste en nuevos fibroblastos y fibras colágenas, 

nuevos vasos sanguíneos y células de la serie inflamatoria 

crónica. 
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CQ4POOEl'fl'ES CELUIJ\RES DE !A INFLAMACIOO. 

Una vez que la lesión se ha producido en determinada región 

se efectúan cambios en los que intervienen dichos elementos 

celulares. Los primeros elementos son: 

LEUO:X:l'n:>S.-{Globulos Blancos) se clasifican morfológicamente 
con base en sus características de tinción y su aspecto 

microscópico específico, como granulocitos o agranulocitos. 

GRANULOCI'IQS POLIM:>RFCtruCLEARES.- Estas células forman tres grup::>a 

con base en las características específicas de tinción de sus gránulos 

citoplásmicos: 

NElTI"ROFILDS.- Son célula$ que generalmente son las prime­

ras en acumularse en la respuesta inflamatoria aguda, tie-­

nen actividad antibacteriana específica: también poseen 

proteínas básicas catiónicas, que comprenden un factor de 

permeabilidad y pirógenos. Sin embargo, los papeles princi­

paleo de los neutrófilos en la inflamación aguda es desa--­

rrollar en la fagocitosis, la liberación de enzimas lisosó­

micas y la formación de factores quimiotácticos. 

EOSIOOFILOS.-Se encuentran en gran número de los sitios 

de inflamación en enfermedades de origen inmunológico. El 

Eosinofilo tiene una vida muy corta que oscila entre 8 y 

15 dias la mayor parte de este período permanece en la mé­

dula ósea y el resto circula en los tejidos particularmen­

te en piel, pulmones y aparato intestinal. 

Entre sus principales funciones se encuentra la fagocitosis 

y responde a las mismas influencias que el neutróf ilo, 

entre ellas algunos factores bacterianos solubles y compo­

nentes activos del complemento de antigeno-anticuerpo. 

BASOFll.DS Y CEWLAS CEBADAS .. - Estas formas celulares guar­

dan íntima relación y tienen muchas semejanzas. El Eosino­

filo y las células cebadas en el ser humano se han descri­

to como glándulas secretoras unicelulares. Los gránulos, 

poseen heparina, histamina y otras enzimas proteolíticas, 

a~gunas de las cúales son semejantes a la quimiotripsina. 



Después de la liberación de estos productos, experimentan 

desgranulación. Tienen especial participación en la pato-­

genia de algunas e~fermedades inmunológicas, ya que la li­

beración de hietamina desencadena muchas de las manifesta­

ciones que resultan de contracción de musculo liso y form~ 

ción de edema • 
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.N'.iru\NULOSOS.- se llaman así p:>rque su citoplasma carece de granulacio­

nes, aunque esto no sea rigurosamente exacto. Catprende las variedades 

siguientes: 

LINFOCI'IOS.- Miden de 7 a 12 micras de diámetro y se en­

cuentran en una porción de 20 a 40%. Se dividen· en linfocl 

tos pequeños(90\) y grandes linfocitos(l0%), siéndo más 

abundantes los primeros. 

Linfocitos pequeños.- se originan en los ganglios lin­

fáticos y se caracterizan por presentar un núcleo volumin2 

so, de cromatina condensada, el cual rechaza al citoplasma 

hacia la periferia, quedando éste reducido a una banda de 

escaso espesor. 

Los linfocitos forman parte del "Sistema inmunológico" del 

organismo, y desde éste punto de vista se clasifican en: 

Linfocitos T y Linfocitos B. Los linfocitos T activados i~ 

tcrvienen en los procesos de "Inmunidad Celular". Los lin­

focitos B, al activarse, se transforman en células plasmá­

ticas, las cuales elaboran y liberan anticuerpos(principal 

mente: Inmunoglobulina A, contribuyendo así en los fenóme­

nos de 11 Inmunidad Humoral". 

Los linfocitos T constituyen el 80% de los linfocitos san­

guíneos, y los linfocitos B, el 20\ restante. 

DMJNOGLOBULINl\S • 

Los anticuerpos son proteinas plasmáticas que pertenecen a 

una familia llamada Inmunoglobulinas (Ig). Cada molécula 

consiste en cuatro cadenas de polipcptidos dispuestos en 

pares con un.miembro de cada par más largo que el otro; en 

consecuencia, se llaman cadenas pesada y ligera. Los dos 



pares están unidos por varios puentes de disulfuro. La su­

cesión de aminoacidos es constante en la porción principal 

de cada cadena, pero varía en el fragmento terminal, que 

actúa en la conjugación de antígeno. Fundándose en las di­

ferencias de la porción variable de la cadena pesada: Las 

lnmunoglobulinas se clasifican en cinco grupos, a saber: 

IgM, lgG, lgA, IgD, lgE. Las Inmunoglobulinas tienen es--­

tructura básica similar, pero difieren tanto en los aspec­

tos funcional y f ieicoquímico, como en su actividad elec-­

troforética. 
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La lnmunoglobulina G (IgG) es de las mñs abundantes 

en el suero s~ngu!nco. No se produce durante la vida fetal 

ni en el recién nacido. Es una de las inmunoglobulinas fu!!. 

damcnta1~5 que se originan como respuesta a las infcccio-­

ncs. Desempeña sus funciones al través de la opsonización 

lisis y nculralización de los agentes agresivos. Tiene co­

mo vida media cerca de lres semanas. Existen cuatro subcl2_ 

se~ de Ing G: La IgG-1, IgG-2, IgG-3, lgG-4. Los anticuer­

pos lgG ptwden pal·ticipar en reacciones anafilácticas( inm!:_ 

di atas). 

La lnmunoglobulina A(lgA). Es liberada por las célu-­

lns plasmáticas y se encuentra en grandes concentraciones 

on los tractos respiratorio y gastrointestinal, tracto gé­

nitourindrio, saliva, lágrimas y calostro. Actúa combinan­

dosc y neutralizando tanto a las bacterias como a los vi-­

rus; de allí la disminución de antígenos dentro del orga-­

nismo. La producción de IgA secretoria es estimulada más 

efectivamente por infección local más que por las infecci.2 

ncs generales o por la administración de anticuerpos. 

La IOmunoglobulina M(lgM). Es una macromolécula que 

en su configuración se asemeja a una estrella. La IgM es 

bastante eficiente tanto porque fija el complemento como 

porque interviene en reacciones de aglutinación. Las iso-­

hemaglutininas anti-A y anti-B, son inmunoglobulinas A que 

se presentan en individuos después de racciones cruzadas 

con antígenos y bacterias intestinales. La IgM fijd bien 

el complemento en presencia del antígeno. 



La Inmunoglobulina D(IgD). Se presenta en el suero sanguí­

neo en pequeñas cantidades. se desconoce su función, exep­

to que junto con IgM aparece sobre la mayor parte de la s~ 

perficie de los linfocitos B. La IgD es catabolizada rápi­

damente y tiene una vida media de solamente tres días. 
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La Inmunoglobulina E(IgE). Se identifica en pequeñas canti 

dades en el suero sanguíneo. Su .importancia se debe a su 

efecto en la liberación de mediadores tales como la hista­

mina a partir de las célolas mastoideas y de los basófilos. 

La Ig E interviene por lo tanto en los fenómenos de hipe~ 

sensibilidad. 

MONOCITOS 

Miden de 9 a 12 micras. Se encuentran en una proporción de 

2 a 81. su núcleo es excéntrico, grande, reníformc u ovoi­

de y de escasa cromatina. su citoplasma es bas6filo y con­

tiene gránulo azurófilos muy finos(lisomas). 

Los monocitos una vez extravasados pueden fagocitar prin-­

cipalmente virus, hongos y protozoos: pasan libremente 

entre sangre y espacio intersticial, se desconoce su vida 

media. 



CAPITULO I II 

FACTORES BTIOLOGICOS DE LA 

ENFERMEDAD PERIODONTAL· 

Las parodontopatias no pueden atribuir a un sólo factor 

funcional, sino que se producen por desequilibrio de las 

funciones tanto locales como generales. 

Los factores son: 

a) Factores Locales: !)Internos 
2)Externos 
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b) Factores Generales o Sistémicos. 

FACTORES LOCALES I!rIBR?DS. 

Placa Bacteriana.- Es una substancia, que está produ­

cida por bacterias bien organizadas, se nutren de proteí-­

nas y carbohidratos de la ingesta de alimentos , así como 

de la saliva que se van a adherir fácilmente al diente por 

la película adquirida, su lugar de deposito son los espa-­

clos interproximalcs y los cuellos de los dientes. 

Materia Alba.- Es un deposito formado por microorga-­

nismos agregados. leucocitos y células epiteliales y exfo­

liadas muertas, organizadas al azar y laxamente adheridas 

a la superficie del diente, placa y encía. 

Sarro.- Existen dos tipos de sarro; el supragingival 

y el subgingival. El sarro supragingival o salival visible 

se encuentra bordeando el margen gingival del diente, es 

de color blanco brillante hasta café, de consistencia ar-­

cillosa, .se forma por la precipitación de las sales de la 

saliva que se combina con los materiales coloides del die~ 

te y es facilmente desprendible. El sarro subgingival, es 

el yuc se encuentra adherido a la superficie Uel diente 

por debajo de la encía. Es denso duro, que va del color 

negro verdoso a café obscuro. y está firmemente adherido 

al diente. 
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Habites Anormales.- El morder lápices, las uñas, 

pipa, masticar palitos, hilos, contener clavos, pasadores, 

en la boca provocan sobrecargas de trabajo y como consi--­

guiente pueden ser el factor de inicio de alteraciones 

periodontales. 

Mala Posición Dentaria.- Dientes en linguo, labio pa­

latino o giroversión, provocan 9ue durante la masticación 

los alimentos penetren en los espacios interdentales y en 

el interticio gingival, lesionandolo. Por lo tanto se en-­

centraran en ocaciones; La falta de punto de contacto in­

terproximal, oclusión traumática, disfunción dentaria etc. 

Respiradores Bucales.- En ocasiones se considera un 

mal habito, en otras las personas tienen padecimientos na­

sofaringeos, provocando deshidratación de la mucosa gingi­

val; ,originando transtornos periodontales~ 

Stres.- Provocado por tenciones emocionales no centro 

lables, que dan por consiguiente transtornos de conducta 

en general o frio, que originan el apretar los dientes en 

la noche o un bruxismo no controlable. 



FACTORES LOCALES EXTERNOS. 

Alteraciones Iatrogénicas.- Irritantes mécanicos,bor­

des de obturaciones(amalgamas, resinas o incrustaciones), 

ganchos de prótesis removible, pr6tesis fijas que puedan 

provocar inflamación en el borde libre o margen gingival 

por mal ajuste. 

Técnicas de Ortodoncia Incorrectas.- Los movimientos 

muy rápidos o presiones demasiado vigorosas, provocan in-­

flamación, destrucción de la inserción epitelial y en al-­

gunos casos hasta la ruptura de las fibras periodontales 

apicales, así como la ruptura o necrósls del paquete vas-­

culonervioso a nivel del periápice donde la tención ejer-­

cida es muy grande. 

Irritantes Químicos.- Son el masticar o fumar tabaco, 

la ingestión de alimentos condimentados en general, loe 

alcholes, el empleo inadecuado de medicamentos, y las aleL 

glas a medicamentos, alimentos o materiales dentales. 

Cepillado Dental Incorrecto.- Si existe una incorrec­

ta técnica de cepillado: traera como consecuencia la irri­

tación de la encía en lugar de una estimulación correcta,. 

además de que no se eliminará en su totalidad el resto del 

alimento, ni placa dentobacteriana en algunos lugares; lo 

que actuara como factor causal de la enfermedad periodon-­

tal. 
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FllC'l'tflES ~ O SISTD!ICDS. 

Dentro de los factores generales o sistémicos enumeraremos 

los más importantes, y sólo describiremos los que son más 

impostantes para la realización del presente trabajo; que 

es todo lo relacionado al tl'lli!111111ZO·i 

I) Discrasias sanguíneas. 

a) Leucemia. 

b) Anemia Hipocrómica. 

e) Anemia Perniciosa. 

d) Púrpura Trombocitopenica. 

e) Hemófilia. 

f) Policitemia. 

II) Transtornos Endócrinos. 

a) Hipotiroidismo. 

b) Cretinismo. 

e) Mixedema Juvenil y en el Adulto. 

d) Hipertiroidismo. 

e) Hiperparatiroidismo. 

f} Hipoparatiroidismo 

g) Hiperpituitarismo. 

h) Enfermedad de Addison. 

i) Diabetes. 

j) Hormónas: 

a) Pubertad. 

b) Menstruación 

e) tMl!flRflZQ·; 
d) Menopausia. 
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llllOIOll\S. 

Las glándulas que tienen mucha relación con respecto a la 

mucosa bucal y a los tejidos de soporte son las 96nadas. 

Existe la tendencia al desarrollo de la enfermedad gingi-­

val inflamatoria y periodontal durante períodos de deses.!!1 

librio de hormonas sexuales tales como la pubertad, emba!:,!_ 

zo, menopausia; esta tendencia euede estar relacionada con 

los efectos que estas hormonas ejercen sobre los tejidos 

tanto normales como previamente inflamados. 

Las mujeres jovenees presentan mayor exudado gingival du-­

rante la ovulación, un período en el que los niveles de 

progcsterona son más altos que durante la menstruación, 

cuando los niveles son menores. 

Un aumento en la magnitud del exudado en el surco gingival 

es mayor en mujeres que utilizan habitualmente anticoncep­

tivos bucales con efectos específicos de progesterona, que 

en individuos comparables que no se encuentran tomando es­

tas drogas. ( 27). 

Los ovarios producen óvulos y cierto tipo de hormonas como 

estrógeno y progesterona. Estas hormonas regulan el desa-­

rrollo de las mamas, útero, vagina y la aparición de los 

caracteres sexuales secundarios. También se desarrolla con 

los cambios que presentan estos órganos durante el ciclo 

menstrual y el embarazo. 

Las hormonas estrogénicas ejercen un efecto notable sobre 

la mucosa vaginal y uno menor sobre la mucosa oral. Lama­

yor producción de estrógenos se observa durante la puber-­

tad, inmediatamente antes de la menstruación y durante el 

embarazo. La influencia ovárica sobre la cavidad bucal es­

ta dirigida hacía la encía y la mucosa bucal principalmen­

te. 
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PUBERTAD. 

Es común observar el agrandamiento de la encía durante la 

pubertad, ello sucede tanto en varones como en mujeres. El 

tamaño del agrandamiento es mucho mayor del que se observa 

habitualmente, con una coloraci6n rojo-azulada y edema. R!!, 

sultantes de irritaciones locales que de ordinario generan 

una respuesta gingival leve. El over-bite agrava estos ca­

sos. Por lo general este tipo de agrandamientos es margi­

nal e interdeptario. Además de aumento de tamaño, el agra!!. 

damiento gingival presenta todas las características de la 

gingivitis crónica. De la cüal s6lo se diferencia por el 

grado de agrandamiento y la tendencia a la repetición mas.!, 

va en presencia de irritantes leves. 

Después de la pubertad, el agrandamiento sufre una reduc~­

ción incluso en presencia de irritantes, pero no desapare~ 

ce hasta la eliminación de éstos. 

MmS'l1!Ul\CIOO. 

La menstruación se inicia en el~período de la pubertad, la 

cúal varia según características climáticas y raciales. Se 

su"spende durante el embarazo, la lactancia, las enfermeda­

des· agotadoras, en ocasiones en las infecciones agudas,. 

terminando con la menopausia. Las a1teraciones endócrinas·,; 

durante los periodos menstruales son del mismo tipo que 

las que ocurren en el embarazo, pero endistinto grado. La 

ovulación tiene lugar de 10 a 14 dias antes de la menstru.!. 

ción. Esta última se presenta a intervalos de 3 a 4 serna-­

nas y dura de 3 a S dias. La menstruación depende de la 

actividad hormonal de los ovarios. Durante esta se expulsa 

mucosa uterina esfacelada, moco, fragmento de endometrio y 

sangre. 

Manifestaciones Bucales. 

Hemorragia a nivel de tejidos bucales por fragilidad capi­

lar, hiperemia, dolor, inflamación a nível de la encía ma.!, 

ginal y papila interdentaria, herpes simple o lesiones 

a!tosas de la boca. Hiperemia de tejidos periodontales, 
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con movilidad dentaria horizontal y en ocasiones pulpitis. 

en algunos.dientes. lnflamaci6n de las glándulas salivales 

y en el flujo salival gran cantidad de bacterias; ulceras 

recurrentes de la mucosa, enrojecimiento 't:fe la lengua. 

EMBARAZO. 

La mayor parte de las mujeres sospechan el embarazo antes 

de buscar su confirmación. En promedio el embarazo dura 

275 días, y se divide en tres períodos de casi tres meses. 

Los síntomas son más notables durante el primer trimestre 

son: Amenorrea, náuceas, irritabilidad de la vejiga, aume!!.. 

to de tamaño rle lüs mamas y el abdomén, pigmentación de 

los pezones. En el segund0 trimestre, es más notable la 

distención abdominal y en general desaparecen las náuceas 

y vómitos. Las glándulas mamarias crecen y la madre puede 

percibir los 1novimientos fetales. Al final de este periodo 

radiografías permiten observar el esqueleto del feto •• En 

el tercer trimestre, se notan aún mejor el crecimiento de 

las mamas y el abdomen, los movimientos fetales y los rui­

dos cardiacos del feto. 

El parto suele anunciarse por contracciones uterinas peri,2 

dicas dolorosas. cuya frecuencia e intensidad van en aumeE_ 

to hasta que se presentan cada 2 o J minutos y duran apro­

ximadamente un ninuto. El primer parto dura por lo general 

de 18 a 24 horas. 

La cavidad bucal y el embarazo. 

Las alteraciones en la encía son es más frecuente en estas 

mujeres con higiene bucal defectuosar la cúal se agrava 

por alteraciones hormonales y vasculares, unidas a facto-­

res irrit4ntes locales. 

Más adelante se tratará ampliamente todas estas alteracio­

nes durante el effibarazo. 
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MEN:JPAUSIA. 

La menopausia se inicia después del último ciclo menstrual 

de la extirpación quirúrgica d~ los ovarios o a consecuen­

cia de la irritación de estos. La menopausia natural se 

presenta entre los 40 y 55 años a medida de que el ovario 

se hace atrófico y cesa su respuesta a la estimulación 

gonadotrópica, los escasos folículos restantes se atrófian 

de forma que no se encuentra ninguno, algunos años después 

de la desaparición de la menstruación. 

Los síntomas se deben primariamente a la deficiencia de e~ 

trógeno y al desequilibrio endocrino general o a la inest~ 

bilidad vasomotora y a la osteoporosis suelen ser los un! 
cos síntomas en la menopausia natural, siempre y cuando la 

mujer sea: activa, sana, física y mentalmente. Sin embargo 

las quejas pueden e incluyen: nerviosismo, transtornos 

menstruales, sofocación, escalofríos, exitabilidad, fatig~ 

bilidad, 1ascitud, depresión, crisis de llanto, irritabi-­

lidad, insomnio, palpitaciones, vértigos, cefaleas, entum~ 

simiente, parestecias, artralgías, mialgias, sudación, fo.E, 

mación, polüquiuria e incontinencia urinaria y diversos 

transtornos, ocasionalmente gingivitis descamativa.(15). 

Transtornos Bucales. 

Sensación de ardor en los tejidos bucales, especialmente 

la lengua; atrófia de papilas linguales, glosodinia, aftas 

y molestias debidas a aparatología removible. 
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CAPITULO IV 

PERIODOS DE LA PATOGENESIS EN LA 

ENFERMEDAD PERIDOONTAL • 

La historia natural de la inflamación 9ingival y la enfer­

medad periodontal no esta bien comprendida; importantes 

aspectos de la patogénesis permanecen sin descubrir. Esto 

ha sido asumido, especialmente por epidemiólogos y clíni­

cos, que la gingivitis progresa hasta convertirse con el 

tiempo en una enfermedad periodontal destructiva. Sin em-­

bargo no se hh comprobado que al final en algunos casos, 

este desarrollo haya ocurrido. Datos recientes indican que 

los períodos primarios de la periodontitis se manifiesta 

como gingivitis. 

Mientras los datos sean incompletos, así como muchos de 

los d~tillles de la progresión de una gingivitis incipiente 

hasta una pcriodontitis avanzada estcn sin aclarar, los 

rasgos de la patógenesis comenzarán a emerger. Sobre las 

bases de las manifestaciones clínicas y el mesuramiento 

ae1 exudado gingival, la placa crónica asociada a la le--­

sió'n, se han subdividido en tres períodos. Estos son: Gin­

givitis subclinica, Gingivitis clínica y Transtorno Perio­

donta l. 

De cualquier forma estos tres períodos no han sido clara-­

mente definidos. Análisis histopatológicos y períodos ul-­

traestructurales de la enfermedad permiten una más clara 

subdivisión: LESION INICIAL, TEMPRANA, ESTABLECIDA Y PERIQ 

oos AVANZADOS. Pero esta subdivisión también es un tanto 

arbitraria, ya que está sustentada por los datos morfoló-­

gicos y ello permite enfocar la atención sobre los aspee-­

tos patológicos importantes de la enfermedad y sobre los 

mecanismos patogénicos asociados. 
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L•BIOll I•ICIAL. 

Uno de los más grandes problemas en la comprensión de la 
patogénesis de la enfermedad periodontal na sido la inha-­
bilidad para distinguir claramente entre tejidos alterados 

patologicam~nte y normales. En otras palabras no ha sido 

posible determinar exacta~ent~ donde comienza la enfermedad 

Este problema fue planteado hace medio siglo, y no ha sido 

completamente ·resuelto. En ausencia definitiva, se ha sost!:, 
nido, generalmente, que los períodos que caracterizan a la 
lesi6n inicial se han acrecentado en niveles de actividad 

de los mecanismos del sistema inmunológico normalmente ope­

rativos junto con los tejidos gingivales. 

En situaciones experimentales en las cuales los tejidos de 

humanos y perros han sido conservados relativamente libres 

de placa, un pequeño número de leucocitos podrán ser obser­

vado& migrando hacía el surco gingival y residiendo junto 

con el epitelio de conexión. En suma algunos linfocitos y 
células plasmáticas podrán estar asociados con vasos sangu.!, 

neos del plexo sub-epitelial profundo junto con tejido co-­

necti vo. Estos no estan acompañados por manifestaciones de 

tejido d~ñado perceptible en el microscópio de luz o ultra­

estruuturalmentc, ellos no forman un infiltrado, y su pre-­

sencia no es considerada como un cambio patológico. El epi­

telio de conexión uniforme une el tejido conectivo, y es B,!! 

portado por su densidad, además orienta los haces de tejido 

conectivo. En estos tejidos, el temprano desarrollo es se-­

guido por el comienzo de acumulación de placa característi­

co de una clásica respuesta aguda inflamatoria exudativa. 

PERIODOS DE LA LESION INICIAL: 
1) Vasculitis de los vasos sanguíneos subyacentes del epitelio 

de conexión. 

2) Exudación de fluido del surco gingival. 



3) Incrementada migración de leucocitos dentro del epitelio de 

con~ón y el surco gingival. 

4) Presencia de proteínas serosas, especial.rtente fibrina, extra-­

vasculannente. 

5) Alteración de la p:>rción coronal del epitelio de conexión. 

6) Pérdida de colágena pcrivascular. 

La lesión inicial es localizada en la región del surco g,!.!!, 

gival. Los tejidos afectados incluyen una porción del epi­

telio de cone.xión, el epitelio oral surcal, y una gran E2!. 
ción coronal de tejido conectivo. Raramente es afectada 

una fracción de tejido conectivo gingival excedido de 5 a 

10%, la formación de la bolsa ocurre durante los períodos 

subsecuentes cie la enfermedad, el surco oral y el epitelio 

de conexión son convertidos en bolsa epitelial y el sitio 

de reacción se extiende a ambos tanto apical como lateral­

mente. Durante el período inicial, los vasos del plexo s.!!!, 
gival se dilatan y un gran número de leucocitos polimorfo­

nucleares migran dentro del epitelio de conexión y el sur­

co gingival. Aparecen macrófagos y linfocitos junto con el 

epitelio de conexión y en el teji~o conectivo. Una porción 

de' colágena perivascular puede desaparecer y el espacio 

resultante es ocupado por fluido, proteinas serosas y cé.!E_ 

las inflamatorias. La fibrina es especialmente aparente. 

mientras las inmunoglobulinas, especialmente IgG y comple­

mento, son probablemente encontradas en los tejidos 9ingi~ 

vales extravasculares, estos son evidencia insuficiente 

para determinar la regla. Si alguna de estas substancias 

podría entrar en este período de la patogénesis, significa 

un incremento de los níveles de migración leucocitaria y 

una exudación de fluido ocurre en el segundo día en la 

gingivitis experimental en perro. En los humanos y en 

otras especies, existe dilatación de los vasos del plexo 

gingival, adherencia de leucocitos a las paredes de los 

vasos. 



El surco gingival contiene leucocitos migrantes, células 

epiteliales y microórganismos. En las region~s del epite-­

lio de conexión, intacto y degenerativo se puede observar 

la presencia de neutrófilos. EL espacio cxtruvascular es 

ocupado por material granular de composición desconocida 
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y restos de células nuertas. Junto con las profundas regi2 

nea del epitelio de conexión pu~den estar presentes numer~ 

sos neutrófilos intactos y leucocitos. La lesión inicial 

puede ser una respuesta para la ge~eración de substancias 

quimiotácticas y antigénicas en la región del surco gingi­

val. De hecho la inflamación aguda es un fenómeno que pue­

de~ser provocado simplemente por la aplicación de substan­

cias quimiotácticas derivadas de la placa hacía la encía 

marginal. 

La lesión inicial se establece en 2 a a4 dias, cuando pre­

viamente normal al tejido es expuesto a la acumulación de 

la placa microbiana. Bajo condiciones experimentales menos 

estrictas, la lesión inicial descrita puede ser completa-­

mente observada. 
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LESICll 'l'DIPRl\NI\. 

Esta lesión no se encuentra claramente dividida de la le-­

sión inicial, ya que períodos de la lesión temprana han .!.!.. 
do descritos de esta manera. En la lesión temprana los .!!.!!. 
focitos son células características. Ellos están difusa!!!!:.!l 

te formados bajo el epitelio de la zona de la injuria(sub­

yacente del epitelio de conexión) Ocupando la papila far~ 

da por la proliferación epitelial y del corión adyacente. 

La infiltración leucocitaria se encuentra localizada y no 

se extiende profundamente dentro de los tejidos. Este pe-~ 

riodo puede ser observado en sujetos jóvenes:y aún en dien 

tes temporales. Los períod.os prolongados muestran la pre-­

sencia de células plásmaticas. 

PERIOOOS DE LJ\ LESIOO T™PRJINA. 

1) Acentuación de los períodos descritos para la lesión inicial. 

2) AcUnulación de células linfoides imecliatamente subyacentes 

al epitelio de conexión del sitio de inflamación aguda. 
3) Alteraciones cit~ticas en fibroblastos residentes posible­

mente asociados con interaccion~ con células linfoides. 
4) Pérdida de las fibras de colágena que soportan la encia 

marginal. 
5) Proliferación de las células basales de epitelio de coaexión. 

La lesión temprana aparece en los humanos en el sitio de 
lalesión inicial después de 4 a 7 días de la acumulación 

de placa. En esencia, este es el resultado de la formación 

y mantenimiento de un denso infiltrado de células linfoi-­

des junto con los tejidos conectivos gingivales. 

El exudado agudo inflamatorio persiste en la lesión tem--­

prana la exudación de componentes serosos y el número de 

leucocitos creviculares llegan a su máximo nivel después 
de 6 a 12 dlas de la presencia de la gingivitis clínica el 

epitelio surcal y el epitelio de conexión contiene un 

variable incremento en el número de transmigración de 
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neutrófilos y células mononucleares infiltrantes incluyendo 

linfocitos, macrófagos, células plasmáticas y mastocitos. 

El áreo de tejido conectivo afectado puede ser distinguida 

claramente por la presencia de células inflamatorias y por 

un descenso en el contenido de colágena. El porcentaje cé­

lular de la composición del infiltrado en la zona del tej! 

do conectivo es: fobroblastos 14 .• 8%, neutróf ilos 2. 6%, mo­

noci tos y macrófagos 2.1%, células plasmáticas 2.0%, pequ~ 

ñas linfocitos medianos 34.9%, inmunoblastos 1.9% y masto­

citos 2.4\. 

El contenido de fibras de colágena en el tejido afectado 

es reducido, esta alteración que ocurre en el periodo tem­

prano de la enfermedad afecta especialmente los grupos de 

fibras circulares y dentogingivales, que normalmente sopo~ 

tan el epitelio de conexión. Las alteraciones cotopátic~s 

especificas ocurren en los fibroblastos de la zona infil-­

trada del tejido conectivo. Estas alteraciones citoµáLicas 

estan asociadas con la actividad de las células linfoides. 

Recientemente se ha mostrado que en la sangre obtenida de 

pacientes con inflamación gingival, los linfocitos obteni­

dos están sensibilizados a substancias antigénicas de la 

placa dental. 



El período de la lesión establecida muestra predominante-­

mente células plasmáticas junto con tejidos conectivos 

afectados, y además una pérdida extenciva de hueso. Esta 

lesión ha sido descrita por James y Counsell como sigue: 

"Períodos prolongados muestran la presencia de células 

plasmáticas. Estas han sido vistas primero alrededor de 

los vasos del epitelio subgingival. Estas eventualmente 

exeden a los linfocitos del período temprano y su profun­

dainf iltración es confinada a los vasos del corión. Pos-­

teriormente son vistos en masas difusas desde la zona de 

la injuria a lo largo de los canales perivasculares del 

hueso de la cresta alveolar". 

La lesión está centrada alrededor del surco y está confi-­

nada a una porción relativamente pequeña del tejido 9in9i­
val conectivo. De cualquier manera, las células plasmáti-­

cas no están confinadas al sitio de reacción, ellas puedén 

aparecer a lo largo de los vasos sanguíneos y entre los 

haces profundos de fibras colágen~s junto con los tejidos 

conectivos. Existen muchas células plasmáticas que produ-­

cen IgA, las células que contienen IgM han sido observadas 

raramente. 

PERIOOOS DE IA LESION E.STAB!.EJ:ICA. 

1) Persistencia de las manifestaciones de la inflamación a91-Jda. 
2) Predcminación de células plasmiticas, pero sin apreciable 

pérdida de hueso. 

3) Presencia de irinunoglohulinas cxtravasculares en los tejidos 

conectivos y en el epitelio de conexión. 

4) Corltinua pérdida de substancia del tejido conectivo notada en 

la lesión terTtJrana. 

5) ProliferaciOn, migración apical y extención lateral del epi te­

lio de conexión, fonnación terprana de la OOlsa que puede es-­

tar o no presente. 

43 



44 

En suma junto con las células plasmáticas, las caracterís­

ticas descritas para los períodos tempranos de la lesión 

se encuentran presentes, frecuentemente en forma acentuada. 

El epitelio surca! y el de conexión pueden proliferar y 

migrar dentro del tejido conectivo infiltrado y a lo largo 

de la superficie radicular convirtiendose en la bolsa epi­

telial. En algunos casos, la boJsa epitelial pude ser grue 

sa y exhibir una tendencia a la queratinización, pero más 

frecuentemente es delgada y úlcerada. Si la bolsa epite--­

lial está presente, los vasos sanguíneos presentan curvas 

junto con el epitelio y pueden estar separadas del medio 

ambiente externo por sólo una o dos células epiteliales. 

Existe la presencia del complemento y de los complejos 

antígeno-anticuerpo, especialmente alrededor de los vasos 

sanguíneos. Ya que la lesión establecida es reversible, y 

aún bajo condiciones desconocidas, progresa hasta una le-­

sión av<lnzada. 
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LESION AVl\NZADA. 

Los rasgos de la lesión periodontal inflamatoria avanzada, 

han sido descritos clásicamente en termines clínicos, estos 

pueden incluir la formación de la bolsa, la ulceración de 

la superficie y la supuración, fobrosis gingival, destruc-­

ción del hueso alveolar y ligam~nto periodontal, movilidad 

dental y una exfoliación eventual. 

PERIOOOS DE lA LESION AVN:<ZADA. 

1) Persintencia de los rasgos descritos para la lesión establecida. 

2) Extención de la lesión dentro del hueso alveolar y el ligamento 

periodontal con significativa pérdida de hueso. 

3) Perdida continua de colágena subyacente a la OOlsa epitelial 

con fibrosis en sitios más distantes. 

4) Presencia de células plasmapticas alteradas cotopáticamente en 

la ausencia de fibroblastos alterados. 

5) Formación de bolsas periodontales. 

6) Períodos de quietud y exacerbación. 

7) Conversión de la médula ósea distante de la lesión en tejido 

conectivo fibroso. 

8) Manifestaciones extensas de reacciones inflamatorias e irvn~ 

tológicas del tejido. 

Las células plasmáticas predominan en la lesión, linfocitos 

y macrófagos pueden estar presentes. Persisten los signos 

de vasculitís en la presencia de inflamación fibrótica. La 

lesión se extiende apicalmente así como lateralmente para 

formar una banda pronunciada alrededor de los cuellos y 

ralees de los dientes. El tamaño de la banda depende de la 

extención de la enfermedad, de la cantidad de tejido perio­

dontal que ha sufrido recesión y de la profundidad de la 

bolsa. 
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Los haces de fibras tranceptales aparecen continuamente re­

generados en la manera en que la lesión progresa apicalmen­

te. 

Esta banda de fibras aparece para separar el infiltrado lo­

calizado coronariamente del hueso alveolar remanente, aún 

donde el hueso interdental ha sido reabsorbido del tercio 

apical de la raíz. 

Muchas de las características se parecen cercanamente a 

aquellas de las enfermedades inflamatorias crónicas del 

tejido conectivo de etiología desconocida. 
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CAPITULO V 

ENFERMEDAD PERIODONTAL Y EMBARAZO 

Existen dos tipos de hormonas Sexuales Femeninas: Los 

estrógenos y la progesterona. 

Los estrógenoe provocan principalmente proliferación de 

células específicas en el cuerpo y son causa de crecimien­

to de los órganos sexuales y de la mayor parte de los 

caracteres sexuales secundarios en la mujer. 

La progesterona se relacicina casi totalmente con la prepa­

ración del útero para el embarazo y de las mamas para la 

lactancia. 

Durante el embarazo la· placenta produce grandes cantidades 

de gonadotropina coriónica, estrógeno, progesterona y hor­

móna lactógena placentaria, 

La"gonadotropina coriónica conserva el cuerpo amarillo y 

suspende el período menstrual. 

Normalmente la menstruación suele ocurrir 14 días después 

de la ovulación, en el momento en que la mayor parte de 

endometrio secretor del útero se desprende de la pared u~ 

rina y es expulsado al exterior. Si este fenómeno ocurrie­

se después de haberse "implantado .. un huevo, el embarazo 

se suapenderia. 

La secreción de gonadotropina coriónica evita que así a~ 

tesca: en el momento de la invasión trofoblástica del ende 

metrio por parte·del blastocito en desarrollo, las células 

trofob1ásticas secretan gonadotropina coriónica en los lí­

quidos maternos y la intensidad de dicha secreción aumenta 

muy de prisa, alcanzando el máximo unas siete semanas des-

9ués de la ovulación, para luego disminuir a un valor re-­

lativamente bajo a las 16 semanas. 



La gonadotropina coriónica, una glucoproteína, tiene una 

función muy similar a la de la hormona lutenizante secre-­

tada por la adenohipófisis. 
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Su mayor importancia estriba en que impide la involución 

normal del cuerpo amarillo al fin del mes sexual y permite 

que este cuerpo amarillo produzca grandes cantidades de 

sus propia& hormonas: PROGESTERONA Y ESTROGENOS. A su vez 

estas hormonas hacen que el endometrio uterino siga cre--­

ciendo y alma.cenando grandes cantidades de elementos nutr.!, 

tivos, en lugar de perderse con la sangre menstrual, si el 

cuerpo amarillo se extirpa antes de la primera semana del 

embarazo, sueJe producirse aborto, después de dicho tiempo, 

la palcenta misma secreta cantidades suficientes de la pr~ 

gesterona y estrógenos para que continúe el embarazo dura.!!. 

te el tiempo que le corresponde. 

llORICW\ U\Cl\'.JGDIA DE LA PLACENl'A lllH\NA, 

Se comienza a produci·r por las células tofoblásticae de la 

placenta alrededor de la quinta semana de embarazo y su 

secreción aumenta hasta el noveno mes. En 1os animales in­

feriores, tiene función luteotrópica y logra que el cuerpo 

ama'rillo produzca grandes cantidades de estrógeno y proge.!!_ 

terona, y es probable que esta y otras funciones previame.!!. 

te adscritas a la gonadotropina coriónica pueden pertene-­

cer a la hormona lactógena de la placenta humana. 

Esta misma hormona ejerce un efecto de tipo prolactina so­

bre las mamas y probablemente desempeñe un papel importan­

te en el desarrollo de las mamas en la mujer antes del na­

cimiento del niño. 

Al igual que el cuerpo amarillo, la placenta secreta tanto 

estrógeno como progesterona, estudios hiatoquómicos y fi-­

siológicos muestran que estas dos hormonas son producidas 

por las células trofoblásticas junto con la gonadotropina 

coriónica y la hormona de la placenta humana. 



La producción diaria de estrógenos~placentarios hacia el 

final del embarazo aumenta hasta ser 300 veces mayor que 

la producción diaria a mitad de un ciclo sexual mensual 

normal. 

Estas hormonas estimulan sobre todo la proliferación de 

algunos órganos reproductores o asociados con ellos. 

Durante el embarazo, las cantidades enormes de estrógenos 

provocan: 

a) Crecimiento del útero. 

b) Crecimiento de las mamas y tejido glándular de las 

mismas. 

e) Crecimiento de los genitales externos femeninos. 

Así mismo los estrógenos relajan los distintos ligamentos 

pélvicos, para que las articulaciones sacroilíacas se tor­

nen relativamente flexibles, y la sínfisis pubiana pueda 

adquirir elasticidad. Evidentemente estos cambios facili-­

tan el paso del feto por el conducto obstétrico. La secre­

ción de progesterona, además de producir en cantidad~mode­

rada el cuerpo amarillo al principio del embarazo, la se-­

r~eta la placenta en cantidades enormes, en ocasiones has­

ta de lg. diario, al final del embarazo. 

De hecho, la secreción de progesterona puede aumentar 10 

veces durante el embarazo. 

~on respecto al crecimiento del feto; este tiene lugar 

durante el último trimestre del embarazo, el peso del niño 

se duplica durante los últimos dos meses. Durante estos 

dos meses la madre no puede absorber bastantes proteínas 

calcio, fósforo y hierro del tubo intestinal paró suminis­

trarselos al feto. Sin embargo, desde el principio del 

embarazo el organismo materno ha ido almacenando estas 

substancias para utilizarlas durante los últimos meses y 

este almacenamierito tiene lugar en la placenta, pero sobre 

todo en los depósitos usuales del ser huamano. 

Si la alimentación materna no contiene los elementos nutri 

tivos necesarios, la madre puede sufrir durante el embara­

zo gran número de carencias. A menudo las hay de calcio, 
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fósforo, hierro y vitaminas. POr ejemplo el niño necesita 

unos 375mg de hierro para formar su sangre, y otros 600mg 

lo necesita la madre para su propia sangre extra. ~os deE§. 

sitos normales de hierro no hemoglobínico de la madre, al 

principio del embarazo, no suelen pasar de un centenar de 

miligramos y casi nunca alcanzan 700mg. Por lo tanto si la 

alimentación materna no contiene bastante hierro, la madre 

padecerá anémia.(13). 

Es importante que la madre reciba grandes cantidades de 

vitamina O, pués aunque la cantidad total de calcio que 

utiliza el feto sea bastante pequeña, la absorción del cal 

cio es bastante defectuosa a nível del intestino aún en =· 
condiciones normales. Finalmente, poco tiempo antes de na­

cer el niño, a menudo se prescribe vitamina K para que el 

niño temga bastante protrombina y no sufra hemorragia pos­

natal. 

BELACION ENTRE HORMONAS SEXUALES FEMENINAS Y EL ASPECTO 

INMUNOLOGICO. 

se ha comprobado que la respuesta inmunológica en la perlo 

dontitis juvenil es qualitativamente similar a la periodon 

titis, pero la intensidad de la respuesta es más grande en 

la periodontitis juvenil lo que es determinado por la pre­

sencia de linfocitos y células plasmáticas al establecerse 

las lesiones de la enfermedad periodontal, e inci.·einentün 

un mecanismo inmune: Este mecanismo puede ser causado por 

mediadores de anticuerpos, células mediadoras o la combi­

nación de ambos. Pero lo que puede descencadenar estos~ 

bios son los antígenos que den pauta ~ loe microorganismos 

orales que pueden inducir una significativa transformación 

de la respuesta de los linfocitos para pacientes con va--­

rios grados de gingivitis o p~riodontitis.(S,6,34) 



51 

En algunos estudios se ha observado que el tamaño de las 

células individuales sufren cambios en el tracto reproduc­

tivo femenino, como resultado de cambios en el ciclo mens­

trual: similarmente la estímulación de estrógeno causa un 

incremento en el número de figuras mitóticas en el tracto 

genital y lo mismo ocurre en el número de células basales 

de la gingiva humana. El núcleo de células basales en el 

epitelio del tracto genital es conocido como hipertrófia y 

es el resultado de la estimulación del estrógeno y en oca­

siones se cree que ocurre lo mismo en el epitelio gingival. 

La inf lamaclón es una respuesta ineepecíf ica del tejido 

que es irritado y esto repercute en el grado de permeabili 

dad de los vasos,lo cúal 1ndircctamente es reflejado como 

exudado sulcular esto es sólo un aspecto; ya que varios !!!..!! 
diadores inmunes de la respuesta inflamatoria son semejan­

tes como los componentes activados de el sistema comple~ 

to afectando la permeabilidad vascular por lo tanto favo-­

reciendo un incremento en el exudado sulcular.{10,11). 

Lo que conlleva ha decir que la cantidad de fluido esta en 

directa proporción a la severidad cl!nica de la respuesta 

ióflamatoria(2); ya que la mucosa gingival se encuentra 

bajo constante irritación de las fuerzas masticatorias, al 

menor trauma, atrapamiento de alimentos y adherencia de 

placa dentobacteriana, cálculos y factores Iatri9énicos(26, 

29,JJ). 

Es evidente que el incremento de infiltrado célular sugie­

re que los mecanismos inmunológicos juegan un papel impor­

tante en cualquier grado de enfermedad periodontal. La e~ 

minación histológica de varios niveles de enfermedad gingi 

val1 ya sea en gingivitis incipiente ó como periodontitis 

avanzada reflejan una variable población de células infla­

torias: linfocitos y células plasmáticas. 
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Tradicionalmente el sistema inmunológico ha sido separado 

en dos funciones: Humoral(mediador de anticuerpos) Y Célu­

las mediadoras de Inmunidarl: de cualquier forma ambas res­

pues~as dependen de la actividad de una célula, el pequeño 

µinfocito: cuando esta célula reconoce el antigeno, puede 

diferenciarse en productor de anticuerpos(Inmunidad Humo-­

ral) o bien transformarse en forma blatica sin secreción 

de anticuerpos(lnmunidad Celular). La inmunidad humoral es 

envuelta principalmente en respuesta de nuevo a una infec­

ción piógena y una neutralización soluble de material tóxi 
ca. Las célulgs mediadoras responden a la principal defen­

sa de los patoycnos intercelul~res, asI como juegan su pa­

pel en la rcgrefiión de los mismos(l6,6). 

Se ha ce.ns iderado a los 1 infoci tos T como la célula res pon 

sable en la transformación de gingivitio en periodontitis, 

ya que son considerados como células inmunocornpetentes que 

son estimuladas por un desafio{representado por la placa 

dentoüacteriana), jugando ~n papel importante en la iñici.!_ 

ción de el proceso inflamatorio en el surco gingival. Asu­

miendo que esta situación actualmente exista es posible 

qut! dcspu6s los linfocitos sean estimulados; la respuesta 

inmunológica serii mantenida por tiempo indeterminado y la 

prueba de transformación 1 infocitaria puede ser considera­

da como medida d~ mcmori3 inmunológica. Usando métodos in 

vitro, se mc.rstró que durante el ~mbarazo existe un.-: deprc·· 

si6n de las c6l~las T MaternalcB y es de suponerse que es­

ta depresión de las células mediadoras en la respuesta in• 

munológjca puede ser un factor en la alteración de la res­

puesta en tejido gingival a la placa dentobacteriana!25). 

DE cualquier forma la respuesta de linfocitos al microor-­

ganismo de la Veillonela es generalmente pobre. A través 

de esto es demostrable que existe una correlación entre 

Veillonela y el grado dP. gingivitis. 



Esto permitio sostener la posibilidad que tanto la pro.9.!!,S 

terona como el estradiol contenidos en el fluido gingival 

(aumentados por la reaccióninflamatoria) son utilizados 

como nutrientes esenciales por dicho micoorganismo en 

reemplazo a la menadiona. 

CAMBIOS PERIOCJOl>ll'ALES EN EL EJ<BARAZO. 

Durante el embarazo la respuesta periodontal a la placa 

bacteriana puede ser exagerada: esta respuesta si tiene 

un crecimiento descontrolado puede resultar en un incre-­

mento de varios grados de emfernedad periodontal(2) Lo 

que demuestra que la incidencia de caries dental en la 

mujer embarazada no es tan asentuada en comparación con 

la gingivitis y periodontitis(l6). 

Durante el embarazo sucede un cambio en la situación 

hormonal así como en la fisiología de la mujer hay una in 

versión a seguir en su organismo maternal en el cual se 

producen cierto número de manifestaciones metabóilicas, 

endocrinas ytambién psicológicas.(l). 

El embarazo no debe de retardar las alteraciones de las 

afee clones dentales y periodontales. Como la infección 

es responsable de un gran número de alumbramientos prema­

turos, es por lo tanto indispensable tratar cualquier ca~ 

so de infección. 

Existen diferentes factores que pueden perturbar el nuevo 

quilibrio en el momento en que la infección toma un lugar 

importante. Sí la placenta juega un papel protector imE..e!: 

tante con respecto al feto desde el punto de vista infec­

cios t tambien se comporta como un filtro al paso de cier-­

tas moléculas, es necesario saber que la fiebre es una : 

de las principales causas de amenaza para un alumbrami~ 

to prematuro y por lo tanto cualquier caso infeccioso !!!!, 
be ser erradicado de la mujer embarzada. 
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EFEC10 DE IAS HORM:tl!IS SE:XUALES EN EL PERIOOONID. 

Las así llamadas hormonas-sexuales(Estradiol, Progesterona 

y Testosterona) como bien las no esteroides(Diethylsbestrol 

sintético) desplegan un sistema multiple de actividades que 

son independientes de los efectos sobre todo de los apara-­

tos eexuale~ secundarios,.la Progesterona y androsterona 

tienen influencia en el tejido gingival alterando la res--­

puesta inmunolPgica a través de la supresión de la inmuni-­

dad célular, Androgenos y Bstrógenos realizan una insucción 

de proliferación de tejido conectivo y el epitelio gingival 

La patología periodontal y la excresión de Androgenos(l7 K~ 

tosteroides} y progestacional (Pregnadiol). compuestos enea.!!. 

trados en orina lo confirman. La testosterona aparece al m~ 

nospreciar el aumento de la actividad normal del tejido co­

nectivo y la actividad osteogénica de el periodonto tenien­

do un suave efecto{l9,24,38). 

Las hormonas sexuales juegan un papel muy import~nte en la 

etiología de la gingivitis{38). El exudado gingival se in-­

crementa durante el ciclo menstrual, descuidando un período 

en la ovulación y su declinación durante la fase secretoria 

y la respuesta inflamatoria es modificada debido a los irrl 

tantea locales con ello cambiando la respuesta gingival-di­

mencional en encía, el afecto contrario lo.da la hormona 

ovarica, causando hipertrofia o descamación de la gingiva 

que es asociada a la insuficiencia de dicha hormona relaci2 

nada estrechamente con el estrógeno, que se refleja en las 

mujeres pre-menopausicas y pos-menopausicas{lS). El EStróg~ 

no juega un papel impostante en la respuesta gíngival a las 

hormonas ovaricas. En algunas pacientes embarazadas se ha 

visto que la prevalencia de la inflamación gingival retorna 

a la medida normal después del parto y es sugerido que el 

estrógeno puede directamente o indirectamente ser el respon 

sable de estos cambios en la composición gingival(25,35). 



Se ha postulado que durante el embarazo las células mas-­

toideas de la gingiva pueden ser desorganizadas bajo la 

influencia de las hormonas sexuales revirtiendo su conte­

nido de histamina y enzimas proteolíticas , agravando la 

inflamación producida por los irritantes locales(28,35). 

El incremento en el nivel de progesterona causa un aumen­

to en la permeabilidad capilar esto ocasiona un mayor !.2.." 

grado gingival, ya que es afectada la microvasculariza--­

ción, la proliferación célular y el aumento de la vascu!!!_ 

rización acrecentando la reacción inflamatoria ante la 

placa dentobacteriana, viendose desde el tercer mes hasta 

un máximo en. el septimo y octavo mes de embarazo, coinci­

diendo con el aumento del indice gingival. Reduciendose 

una vez llegado atermino el cmbarazo.(12,29). 

La influencia de las hormonas se observa en el embarazo, 

la pubertad y la diabetes; factores nutricionales como la 

avitaminosis e y geneticos como el síndrome de nown y ~r 

ner. Además la influencia de los factores (sexuales) hor­

monales en el periodonto se presentan, en el ciclo mens-­

trual de la mujer, en la toma de anticonceptivos hormona­

ies. La gestación de la hormona utilizada como anticon~ 
tivo oral produce una situación similar al embarazo; se 

ha reportado que las mujeres que toman anticonceptivos 

orales han tenido una exacerbación de la prevalencia de 

la gingivitis así como un alto, incremento de fluido cre­

vicular en la gingiva(27,28).Aunque si no todos reportan 

ver un aumento de la prevalencia o incidencia de gingivi­

tis durante el embarazo o una similar condición hormonal, 

no todas las mujeres responden de esta manera. 

Al estudiar los niveles de hormonas nos dan datos de exa­

cerbación de la severidad de la enfermedad periodontal en 

mujeres embarazadas y los altos niveles de esteriodes sa­

livales resultan en un aumento del Bacteroides interme--­

dius de la placa subgingival durante el embarazo. 
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En esto se observü el alza de esteroides por la microflo­

ra en correlación con la proporción del bacteroides inter 

medius ó muestra una alta influencia con los niveles hor­

monales en el plasma,recicntemente se ha reportado que el 

número de Bacteroides intermedius en la placa subgingival 

es elevado antes de la pubertad y después de la pubertad 

( 19). 

Una alta correlación ha ~ido.reportada entre los niveles 

de esteroides libres en igualdad con saliva y muestras de 

plasma, sugiriendo que los niveles de csteroides en sali­

va pueden causar lo mismo sistcmicamente que los estcroi­

ñes libre~, lo que nos lleva a la dirección de relacionar 

los niveles de cstcroides e11 ~dliva co11 los parametros 

ctinicos de salud gir19ival y la proporc1~n de Eaclcroides 

y Bactcroide5 intcrmcdius e 5reas selectivas subgingiva-­

les;comparando la deducción entre mujeres embarazadas y 

no embarazadas. 

TES'IOSTERONA, PRCXiESTERONA., CORTISO~ 'i ESTRADIOL. 

El cortisol se encuentra elevado en 1nujercs que toman an­

ticonceptivos orales, en el tercer trimestre de embarazo, 

así como la proqesterona. 1.os niveles sericos ele lestoste 

rona y estrógeno se pueden elevar P.n un campo mayor a 10 

en comparación con las no e:nbara2.adas. 

Korman y Loesche, obseravron que el ce:tmbio hornioroal produ 

cia una importante modificación de la microf lora subging! 

val al punto que aumentaba entre 6 y 7 veces la relación 

anaerobios/aerobios, 4 veces los microorganismos gramneS!!. 

tivos anaerobios y el mis llamativo [ue el Bacteroidcs 

Melaninogenicus SS lntermedius, en una porción del 5St. en 

las mujeres embarazadas sobre el grupo de las no embdra-­

zadas y en el grupo que tomaban anticonceptivon orales se 

encontro un incremento del 16% sobre el grupo de las no 

embarazadas(19). 
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PROB!DIAS QUE PRESEm'A IA MUJER EMBARAZAD11 m EL cr.tlSUL'roRIO DENl'AL, 

El proposito del cuidado dental durante el embarazo es el 

de proveer una terapéutica que no tenga efectos adversos 

en las madres o en el feto. 
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El embarazo no debe de retardar las atenciones de las 

afecciones dentales y periodont4les; ya que la infección 

es responsable de un gran número de alumbramientos premat~ 

ros, es por lo tanto indispensable tratar cualquier caso 

de infección. 

El odontólogo dispone de un arsenal diagnóstico y terapeú­

tico suficiente, para tratar a una mujer embarazada; sin 

embargo debe evitar ciertos antibióticos, antiinflamato--­

rios o analgésicos, ya sea durante toda la duración de la 

gestación o simplemente durante ciertos periodos principal 

mente en el PRIMER TRIMESTRE DE EMBARAZO y aquellos que 

tienen efecto tóxico durante todo el embarazo. 

Gran número de profesionistas frecuentemente se confunden 

en su diagnóstico cuando son confrontados a una mujer en 

cinta, un mínimo de conocimientos y reflexiones debe perm.!. 

tir al profesional resolver los obstáculos que se le pre-­

senten eventualmente. 

El embarazo es un estado f isioló9ico durante el cúal se 

provoca un cierto número de manisfestaciones metabólicas, 

endocrinas y también psicológicas. Existen diferentes fac­

tores que pueden perturbar el nuevo equilibrio en el momel!. 

to en que la infección toma un lugar importante. Si la pl~ 

centa juega un papel protector importante con resp~cto al 

feto desde el punto de vista infeccioso: también se compoL 

ta como un filtro al paso de ciertas moléculas. L a place~ 

ta deja pasar las moléculas cuyo peso molecular es inf e--­

r ior a 600 Aº pero entre estas moléculas felizmente ningu­

na es tóxica o provista de propiedades teratogénicas. 
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El recien nacido es un ser inmaduro del cúal los istemas 

de degradación de diversas moléculas, son poco eficientes 

por otra parte la concentración de ciertas proteínas seri­

cas es disminuida, lo que implica un aumento de la forma 

libre y por lo tanto activa de ciertos medicamentos, estos 

dos hechos provocan o implican una disminución de la poso­

logía de ciertos medicamentos; e~ decir su contraindicación. 

A partir de los accidentes provocados por la Talidoamida 

los efectos teratógenos de un medicamento pueden ser estu-­

diados en mamíferos diferentes, sin embargo es difícil 

afirmar que un producto teratógeno en el animal, lo sea 

también en el hombre y viceversa. Por otra parte debido a 

razones eticas parece poco probable realizar estudios pros­

pectivos en el hombre, la mayor parte de los estudios reall 

zados son estudios retrospectivos y es sorprendente sus re­

sultados contradictorios lo cúal puede ser explicado por 

una aproximación científica siendo incompleta en una metod2 

logra como esta. 

En fin los efectos tóxicos de los medicamentos se observan 

de manera retardada; recordemos la discromia dental pravo-­

cada por las ciclinas, así como los camceres de la vagina 

aparecidos en la pubertad en el caso de adolecentes cuya 

madre había recibido el LSD durante el embarazo. 

Kn'l~ DE cnlSULTA. 

Los dos grandes motivos de consulta que implican un trata-­

miento durante el embarazo son los problemaas dentales(Ca-­

ries) y la gingivitis, esta última bastante frecuente en el 

caso de la mujer embarazada. 

EL PR0BL™A DEL DillGOOSTICD. 

El radiodiagnóstico.- Numerosos odontólogos dudan hacer Rx 

en el caso de una mujer embarazada, ciertas radiografías 

son una ayuda preciosa en cuanto al diagnóstico, así como 



en el caso del tratamiento aplicado, es necesario saber 

que no existe ninguna contraindicación a realizarlas. En 

efecto las dosis de radiaciones administradas son mucho 

muy inferiores a las dosis recomendadas como teratógenas. 

Sobre todo en el caso de los aparatos que actaulmente se 

utilizan, los cuales difunden una menor radiación que los 

que habla disponibles en la decada anterior; Sin embargo 

por razones de caracter medico-legal más que por razones 

de caracter médico es necesario proteger a la paciente con 

un mandil de plomo. 

PROB!D!AS TEAAPE\11'ICXJS. ( lDS MEOICJ\MEITTOS) 
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PENICILINAS: Y CEFAI.OSPORINAS.- Son antibióticos que pasan faci.!. 

mente la barrera placentaria. Estos no tienen efectos ter~ 

tógenicos, no tienen actividad tóxica en las dosis habitual 

mente prescritas; ciertos trabajos encuentran un aumento de 

los abortos expontaneos pero estos son más posiblemente de­

bido a la infección, que motivados por la aplicación de es­

te tipo de antibióticos. 

Tomando en cuenta los gérmenes encontrados más f recuenteme~ 

te en el medio bucal. Estos son más comunmente utilizados 

en las infecciones de Estomatología. 

MACROLIOClS.- La Eritromicina pasa con mucho trabajo la barre­

ra placentaria, no tiene ni efecto tóxico, ni efecto terat~ 

geno. La Espiramicina alcanza bien la barrera placentaria1 

esta no tiene ningún efecto tóxico ni teratógeno y es el 

antibi6tico habitaulmente utilizado en el tratamiento de 

toxoplasmosis en el caso de la mujer embarazada. 

CICLINAS.- Ellas pasan bien la barrera placentaria sobre todo 

la doxiciclina. Este tipo de medicamentos fueron acusados 

de ser teratógenos pero esta bastante discutido por el con­

trario tienen gran afinidad por el calcio y se fijan sobrf· 

los tejidos que estan en v!as de mineralización poseen un 



efecto inhividor sobre el crecimiento de los huesos efecto 

que desapa~ece con el fin del tratamiento:desde el punto 

de vista dental se ve una discromia y dispoplasia del es-­
mal te(a partir del caurto mes de embarazo). Finalmente han 

sido acusadas, lo cual es discutido aún de provocar cata-­

tas congéni;taE. 
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AMINJACI~.- Estos pasan perfectamente la barrera placenta­

ria su toxici~ad auditiva se discute, sobre todo en el ca­

so de algunos de ellos administrados durante periodos pro­

longados; su toxicidad renal en el caso del feto también 

ha sido discu~ida. 

SULFAMIDAS.- Estas pasan perfectamente la barrera placenta-­

ria su poder teratógeno también se sospecha y es discutido 

sin embargo su acción tóxica es indiscutible su uso impli~ 

ca una hemólisis y una ictérisis núclear, las moléculas de 

este medicamento entra.n en competición con la bilirrubina 

con respecto a la albumina, en la cúal la concentración es 

baja en el caso del recien nacido. 

NlTRCMIMZOLES.- Estos medicamentos de aparición más reciente 

no han mostrado ningún efecto terat6geno ni toxico aunque 

son desaconsejados desde el punto de vista de la prudencia. 

Son frecuentemente prescritos por los estomatólogos junto 

con los macrólidos en el tratamiento ~e gingivitis y pare­

ce que hasta hoy ningún efecto se ha observado. 

QUIOOUNAS.- El ácido nalidixico es tóxico en el caso de am~ 

mantamiento; ya que implica una acidosis metabólica severa. 

ANrIINFLAMA.TORIOS Y.ANALGESIC.OS.- Las salicilas pasan perfecta-­

mente la barrera placentaria. Son teratogénas con las ra-­

tas en el casos de fuertes dosis; sin embargo esta acción 

no ha sido comprovada en el caso del hombre sin embargo se 

encuentran anomalias de hemostacia en el caso de el recien 

nacido de las madres que han tomado aspirinas en los 15 



días que preceden al alumbramiento(Acción antiagregación 

plaquetaria). Por otra parte un aumento en el período de 

gestación ha sido observado. El cúal es dado por la inhi-­

ción de la sin tesis de las prostaglandina·s, así mismo los 

antiinflamatorios no esteroides administrados en los últi­

mos meses ~el embarazo son responsables del cierre prema-­

turo del canal arterial, lo cúal provoca irregularidades 

cardiacas en el caso del recien nacido; además estas molé­

culas son cada vez más acusadas de agravar la infección, 

su prescripción debe por lo tanto estar reservada a casos 

muy extremos. 

PARACETAMOL.- Notiene acción tóxica, ni efecto teratógeno. 

La glafenina no esta contraindicada en el caso de la mujer 

embarazadil. 

I.DS OORTlOOf.s'I'EROIOES.- Han sido acusados de provocar divisio­

nes palatinas y anomalias cardiacas, lo cúal esta en disc!!_ 

sión actaulmente su paso a través de la placenta puede ser 

responsable teoricamente en una fenestraci6n en el caso 

del recien nacido durante tratamientos prolongados previo 

al a' lmbramiento, el cúal necesita una estrecha vigilancia 

en los primeros días. 

LOS ANESTESIOOS u:x:A.LES.- Es.tos pasan.-. la barrera placentaria 

pero no tienen efecto tóxico ni acción teratógena. Menos 

en el caso de las dosis utilizadas en el caso del consult2 

rio dental. La adrenalina disminuye la resorción y el san­

grado. Su acción Betaminética es más bien favorable(Inhibi 

ción de contracciones uterinas). Mientras que su acción 

Alfaminétlca es desfavorable ya que puede implicar un au~~ 

mento de la tensión, por lo tanto se debe evitar en el ca­

so de una paciente en el cúal exista una sospecha de toxe­

mia. 
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LOS TRANQUILIZANTES.- Las bazodiacepinas pasan la barrera pla­

centaria su teratogenicidad ha sido durante mucho tiempo 

discutida y los resultados de los diferentes estudios son 

muy contradictorios sin embargo dados a dosis no negligen­

tes en fechas proximas al alumbramiento pueden implicar en 

el recien nacido una depresión respiratoria y una hipoter­

mia, la teratogenicldad de los carbonatos es discutida en 

cuanto a su efecto de malformaciones cardiacas. 

PROe.L™AS DE ASO:IACION.- la cirugía dental es una especialidad 

en donde el dentista prescribe medicamentos que son asoci_!. 

clones de substancias. Las experiencias que frecuentemente 

se ve que el dentista no sabe las substancias que ellas 

contienen y esto no deberá pasar jamás y mucho menos en el 

estado de la mujer embarazada. 

ANESI'ESIA GENERAL.- El practicante es algunas veces confronta­

do a la indicación de realizar una operación aplicando ,,., 

anestesia general si esta es indispensable, el embarazo no 

debe ser un obstáculo a su aplicación, la anestesia gene-­

ral no es teratógena ni tóxica es simplemente preferible 

que sea aplicada por gente especializada, la cúal puede 

reaccionar más rápidamente y en buenas condiciones si es 

necessrio. 

IDS OI'ROS PROBLEMAS.- Sus relaciones anat6micas: : El útero 

tiene una tendencia a comprimir la vena cava durante el 

decubito dorsal estrecho. Esta compreeión al fin del emba­

razo puede provocar por definición de la vuelta venosa un 

problema ae salud; con el fin de evitar este problema se 

pone a la paciente en decubito lateral izquierdo con una 

inclinación de 160°, utilizando si es posible un cojin co­

locado debajo de la cadera. 



TERAPEUTICA PREVENTIVA. 

EL FLUOR.- La acción preventiva del flúor en el tratamien~ 

to de la caries ha provocado considerar su administración 

en el caso de la mujer embarazada a partir del segundo tr! 

mestre del embarazo. En este momento aún se desconoce dem.!. 

siado mal e~ efecto del flúor sobre el desarrollo óseo de~ 

de el punto de vista intrauterino. Aunque nada particular 

haya sido observado en las regiones en las cúales el agua 

esta ricamente fluorada. Por el momento parece prudente 

evitar la administración sistémica del flúor; más no la t.§. 
pica en el caso de la madre. 

En conclusión, como podemos ver el profesionista dispone 

de una gran gama de obciones terapéuticas. 

En lo que consierne a los antibióticos: la penicilina y ~ 

las cefalosporinas así como los macrólidos no presentan 

ningún peligro. Estos medicamentos son tanto mis recomend.!, 

dos ya que su espectro responde bien a los germenes más 

frecuentemente encontrados en la patología bucal. 

Los otros antibióticos no deben ser prescritos más que el 

caso de que los ~nteriromente mensionados fallen en elimi­

nar los germenes y después de un período de reflexión. El 

paracetamol es el analgésico que se debe elegir durante el 

transcurso del embarazo. La aspirina es desaconsejada du-­

rante el primer trimestre del embarazo y en la proximidad 

del alumbramiento. Este mismo consejo se aplica en el caso 

de que los antiinflamatorio no esteroides. 

Los anestesicos locales no presentan ningún problema en 

particular si el embarazo se desarrolla normalmente. 

Si se trata de un embarazo patológico el ginecológo debe 

conocer el tratamiento en curso y a la·Mindma duda debe 
informarse con el equipo-obstetrico con el fin de evitar 

un problema con interferencia terapéutica. 
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CONCLUSION. 

La enfermedad periodontal es producida po~ un factor local 

determinante que es la placa dento-bacteriana. 

Se ha demostrado que durante el embarazo, la gingivitis se 

puede eliminar solamente implementando las medidas locales 

necesarias pa~a eliminar la placa dento-bacteriana(raspado 

y alisado) y medidas de higiene bucal. Todo lo anterior 

confirma; que la Gingivitis no es producida por el embara­

zo sino por la placa dento-bacteriana en relación al esta­

do hormonal, de ahí que seria conveniente denominarla "Gi!! 

givitis durante el embarazo"; más que "Gingivitis del Emb.,! 

raza". 

Anteriormente se explicó el papel que juegan las hormonas 

con la modificación de la microflora subgingival, lo que 

nos lleva a valorar que si uno de los microorganismos cau­

sante de la enfermedad periodontal como el Bacteroides SS 

MelaninogenicUs Intermedius; encuentra un habitad adecuado 

después de llegar a termino el embarazo, reteniendo los 

factores locales(placa-dentobacteriana}, se puede llegar a 

desarrollar una enfermedad perlodontal a largo plazo, que 

será incrementada cuando sucedan cambios hormonales fisio-

16gicos en la mujer:MENSTRUACION, MENOPAUSIA, ~M~~R~~Ó. 
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