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INTRODUCCION: 1

Al pasar el tiempo en el ejercicio de la profesidn
odontoldgica han surgido datos cada dia mis completos so--
bre la etiologia de las enfermedades y padecimientos de la
cavidad bucal, se han investigado, descubierto y adoptado
nuevas técnicas y procedimientos més efectivos, tanto loca
les como generales.

Sin embargo en la actualidad la enfermedad periodontal es-
td constituyendo un importante problema en la préctica
odontoldgica. Estas afecciones tienden a agravarse mis en
la época actual en la que el ser humano se ve sometido a
presiones y tensiones emoc¢ionales ejercidas por el medio
ambiente gque lo rodea.

Una de las observaclones qgue hemos hecheo en la préictica,
es de un gran niémero de mujeres y por lo reqular jbévenes
adultas se quejan de la pérdida de sus dientes. En algunas
se han visto bocas con magnificas obturacicnes, pritesis
de excelente calidad ¥y funclonalidad; més sin embargo, la
enfermedad periodontal se encuentra en mayor o menor grado
qie puede ser atribuida a factores sistémicos predisponen-
tes como el embarazo, diabetes etc. o a factores Iatrogéni
cos causados por el mismo odont&logo.

El objetivo del presente trabajo es el de describir la pro
blematica que presentan las mujeres jOvenes durante el em-
barazo en cuanto a su salud periodontal y asi poder decir
que tan determinante es este en una periodontopatia, ade--
mis de crear inguietud de investigacidn en este campo; ya
que actualmente sabemos que la periodoncia tieme un papel
muy importante en el trabajo,diario del Cirujano Dentista
de prdactica general; por lo que es conveniente gue se aste
al dia en cuanto-a los avances técnicos y cientificos, co-
mo a los cambios con la cavidad bucal; no sdGlo dentro de
la periodoncia sino todo lo que engleba la profesidn en
general.



CAPITULO Y
ELL, PERIODONTO

El Periodonto es el tejido de sostén del diente;'estanap -
constituido por: : '

a) Encia.

b} Ligamento Periodontal.

¢} Hueso Alveolar.

d) Cemento.
Los tejidos que constituyen el periodonto difieren en
origen y cardcter; pero se combinan para formar una uni-
dad bioldgica y funcional que sirven para la insercidn
de los dientes en los maxilares, también se ecncarga de
la mantencidn de ia superficie, separando el ambiente
externo del interno, ademds 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
labioc y hacia atrds con la mucosa del paladar blando y
la faringe, la membrana mucosa esta compuesta por la
mucosa masticatoria que comprende la encia y la cubierta
del paladar duro; el dorso de la lengua por la mucosa
especializada y la mucosa de revestimiento gue comprende
el resto de la membrana bucal.

Se conoce como encia a la parte de la membrana mucosa
que cubre los procesos alveolares de los maxilares y

regidn cervical de los dientes,



SURCO GINGIVAL. 3
El epitelio de unidn 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 actiia como membrana semipermeable a
través de la cilial pasan hacia la encia los productos bacte
rianos, lesivos y los liguidos tisulares de la encia se
filtran en el surco{32}.

El surco gingival es una depresidn en forma de "V" limita-
da por la superficie dentaria y el epitelio del surco; ha
pido registrada como de }1.8mm, 2mm, 1.6mm, 0.69mm.

ADHERENCIA EPITELIAL.
Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estrati
ficado. Esta se une al esmalte por una la&mina densa(adya-~-
cente al esmalte) y una ldmina lGcida a la cGal se adhie--
ren hemidesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa
interna de las células epiteliales.
Formacién de la adherencia epitelial.- COncluida la forma-
cidn del esmalte, este estd cubierto por epitelio reducido
del esmalte, que estd unido al diente por una lamina basal
que contiene hemidesmosomas de la pared célular de amelo-~-=
blastos.
LIQUIDO GINGIVAL O CREVICULAR.
Es un exudado inflamatorio debido a la permeabilidad de
los capilares. El liquido aumenta con la inflamacidon, mas-
ticacién de los alimentos duros, cepillado, ovulacidn y an
ticonceptivos hormonales(27).
Dentro de las funciones de este liguido estan:

1) Contiene proteinas plasmiticas adhesivas que mejo-

ran la adhesidn de la adherencia epitelial al dien
te.

2) Tiene propiedades antimicrobianas.
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3i Actua como anticuerpo en el sistema inmunoldgico
de la encia,

4) Sirve de medio para la proliferagidn bacteriana y
contribuye a la formacidn de la placa dentobacte--
riana y cidlculos.

Algunos elementos gue componen el liquido gingival son:
Se ha observado que tiene una similitud con el suesro san-
guineo a ecepcidn en las propiedades de algunos de sus
componentes. Contiene electrolitos(Potasio, sodio y cal--
cioc). Aminoacidos, proteinas plasmaticas, factores fibri-
noliticoa, gamaglobulinas M (Inmunoglobulina, albumina y
lizoma). Fibrindgeno y fosfatasa acida.

Igualmente encontramos microorganismos, células epitelia-
les descamadas, leucocitos PMN, Linfocitos y monocitos
que migran a travées del epitelio del surco.

CORRELACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA EXCIA.

QOLOR.

El color de la encila marginal e insertada se describe como
rosa-coral y es preducide por el aporte sanguineo, el espe
sor y el grado de queratinizacidn de)] epitelio y la presen
cia de células que contienen pigmentaciones. El color va--
ria segln las personas y se encuentra relacionado con la

pigmentacidn cutinea.

PIGMENTACICN FISIOLOGICA(MELANINA) .

La melanina, pigmentacién parda gue no deriva de la hemo--
globina, produce la pigmentacidn normal de la piel, encia
Yy membrana mucosa bucal. Existe en todos los individuos,
con frecuencia en cantidades insuficientes para ser detec-

tada clinicamente.



La helanlna es formada por melanocitos denditricos; de las
capés basal y espinosa del epitelio gingival. Se sinteti--
zan en organelos dentro de las cé&lulas denominadas pre-me-
lanosomas.

La pigmentacién gingival se presenta como un cambio de
color difuso, plrpura cbscurc o como mancha de forma irre-
gular, pardas o pardas claras. Puede aparecer en la encia
tres horas después del nacimiento y con frecuencia es la

Gnica manifestacidn de pigmentacidn.

TAMARG.

Corresponde a la suma del vdlumen de los elementos célula-
res y su vascularizacion. La alteracidn del tamafio es una
caracteristica comin de la enfermedad gingival.

CONTORNO O FORMA.

vVaria considerablemente y depende de la forma de las raje=-
ces dentales y su alineacidn en el arco maxilar y de la lo
calizacidbn y tamafio del drea de contacto proximal como tam
bién de las dimensiones de los nichos gingivales vestibu--
lar y lingual.La encia marginal rodea el cuello de los
dientes a modo de collar, con una terminacién a filo de cu
chillo siguiendo i1as ondulaciones de las superficiesg vesti
bular y lingual. Forma una linea recta en los dientes
con superficies relativamente planas. La forma de la encia
interdentaria es triangular y esta dada por el contorno de
de las superficies dentarias proximales, la localizacidn y
la forma de las areas de contacto.

QONSISTENCIA.

La encia es firme y resilente y con ecepcidén del margen 1i
bre movible, estd fuertemente unida al hueso adyacente. La
naturaleza coldgena de la ldmina propia y su continuidad a
el mucoperiostio del hueso alveolar determina la consisten
cia firme de la encia insertada., Las fibras gingivales con
tribuyen a la firmeza del margen gingival.



TEXTURA SUPERFICIAL.

La encia presenta una superficie finamente lobulada, se a-
semeja auna cdscara de naranja y puede presentar puntilleo
este se observa mejor al secar la encia. La parte central
de las papilas interdentarias, es punteada, pero los bor--
des marginales son lisos. La forma y la extencidn del pun-
teado varia de una persona a otra y en diferentes zonas de
la misma bota. Es menos prominente en las superficies lin-
guales que en las vestibulares y puede estar ausente en

algunas personas.

QUERATINIZACION.

El epitelio gue cubre la superficie externa de la encia
marginal y la encia insertada, es queratinizado o parague-
ratinizado o presenta combinaciones diversas en los dos
estados. Se considera que la queratinizacidn es una adapta
cidn protectora de la funcidn, que aumenta cuande estimula
la encia mediante el cepillado dental. La queratinizacidn
en la mucosa bucal varia en diferentes zonas en el orden
que sigue: Paladar, Encia, Lengua, Carrillos. El grado de
queratinizacidn gingival disminuye con la edad y la apari-

cidn de la menopaucia(15).



La encia se divide en tres partes:
1} Encia Margina e Interdentaria(Surco gingival).
2} Encia Insertada.
3) Encia Alveolar.

Encia Marginal e Interdentaria.

También conocida como encia libre, es la que rodea libre--
mente a los dientes a modo de collar y se halla demarcada
de la encia insertada adyacente por una depresién lineal
poco profunda, el surco gingival, generalmente de un an--
cho algo mayor que lmm, forma la parte blanda del surco
gingival. ’

La encia interdentaria es la que ocupa el espacio inter--
proximal situado debajo del drea de contacto dentario;
consta de dos papilas:; una vestibular, una lingual y una
depresidn llamada col & collado.

Col & Collado.- Es una depresidn que conecta las papilas y
se adapta a la forma del &rea de contacto interproximal.
Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie ex--
terior es afilada hacia el area de contacto interproximal,
y las superficies mesial y distal son levemente cdncavas.
Los bordes laterales y el extremo de la papila interdenta-
ria esta formado por una continuacidon de encia marginal de
los dientes vecinos. En la porcidn media se encuentra en--
cia insertada.

Cuando no hay contacto interproximal no hay papila inter--
dentaria ni col.

Encia Insertada.

La encia insertada se continua con la encia marginal. Es
firme, resilente y estrechamente unida al cemento ¥y hueso
alveolar adyacente . El aspecto vestibular de la encia in-
sertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente
laxa y movible, de 1la gque la separa la linea mucogingival,



El ancho de la encia insertada en el lado vestibular, en
diferentes zonas de la boca, varia de lmm a 9mm. En la
cara lingual del maxilar inferior, la encia termina en don
de inicia la unidn con la membrana mucosa que tapiza el
piso de boca. La superficie palatina de la encia insertada
en el maxilar superior se une imperceptiblemente con la mu
cosa palatina, igualmente Eirme‘y resilente,

CARACTERISTICAS MICROSQOPICAS DE LA ENCIA NORMAL.

La encia marginal y la encia insertada estan cubiertas de
epitelio escameso estratificado gueratinizado. Dicho epite
lio consta de cuatro capas:

1) Estrato Basal: Compuesto por células cuboidales.

2) Estrato Espinoso: Compuesto por capa de células
Poligonales.

3) Estrato Granuloso: Compuesto por capa de millti-celulas
aplanadas gue en su interior existen granulos de gquera-
tohialina, bas6filos prominentes en el citoplasma y nG-
cleos hipercrdmicos contraidos.

4) Estrato Cdrneo: O también llamado queratinizado; que
en su parte mias superior puede estar gqueratinizado o
paraqueratinizado.

El epitelio se une al tejido conectivo por una 13mina ba-~-
sal de 300 ad00 A' de espesor, gque se localizan aproxima--
damente a 400A° debajo de la capa epitelial basal.

La lamina basal se compone de la lamina liicida y la lamina
densa. Los hemidesmosomas de las células epiteliales basa-
les se apoyan contra la lamina liicida y se extienden den--
tro de ella en forma de toncofilamentos.



La 18mina basal es sintetizada por las células epiteliales
basales y se compone de un complejo polisacdrido, protéico
y fibras coldgenas y de reticulina incluidas. La l&mina
basal es semi-permeable a los liquidos, actla como una ba-~
rrera ante particulas extraiias.

VASCULARIZACION GINGIVAL.
Existen tres fuentes de vascularizacidn de la encia:

1} Arteriolas Supraperiosticas.— Que van a lo largo de la
superficie wvestibular y lingual del hueso alveolar, des
de las cGales se extienden capilares hacia el epitelic
del surco gingival y entre los hrotes epiteliales de la
superficie gingival externa. Algunas ramas de las arte-
riolas pasan a traves del hueso alveolar hacia el liga-
mento periodontal o corren sobre la cresta del hueso
alveolar.

2) vasos del Ligamento Pericdontal.- Se extienden hacia la

encia y se anastomosan con capilares en la zona del sur

co gingival.

~

3) Meta-Arteriolas.- Que emergen de la cresta del tabique
interdentario y se extienden en sentido paralelo a la
cresta Hsea, para anagtomosarse con vasos del ligamento
periodontal, con capilares del &rea del surco gingival
y <¢on vasos que corren sobre la cresta alveoclar.

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 termina
les en horquilla con ramas eferentes y aferentes, espira--

les y varicas.



Los dientes y el tejido periodontal reciben irrigacidn
sanguinea de la arteria dentaria gue es una rama de la
arteria maxilar superior e inferior y emite la arteria
intratabical antes gue entre al alvéolo dentario.

La encia recibe su aporte sanguineo de los vasos suprape--
ridésticos, gque 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 posterosupe
rior.

DRENAJE LINFATICO

Comienza con los vasos linfaticos de las papilas del teji-
do conectivo. Dirigiendose después a la red colectora ex—-
terna del periostio del proceso alveolar y después a los
nbdulos linfaticos regionales submaxilares. Los vasos se
dirigen hacia el ligamento periodontal, acompafiados de los
vasos sanguineos.

INERVACION GINGIVAL.

Deriva de fibras gue nacen en nervios del ligamento perio-
dontal y de los nervios labial, bucal y palatino. Las si--
guientes estructuras nerviosas estdn presentes en el teji-
do conectivo. Una red de fibras argirdfilas terminales, al
gunas de las cuales se extienden dentro del epitelio.
Corpisculeos téactiles del tipo de Meissner, Bulbos termina-
les del tipo de Krausen, gue son termoreceptores y husos
encapsulados.

LAMINA PROPIA.

El tejido conectivo de la encia es conocido como lamina
propia. Es densamente coligeno con pocas fibras elasticas.
Fibras Argirdfilas de reticulina se ramifican y se conti~-
nuan con la reticulina de las paredes de los vasos sangui-
neos.

10
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La 18mina propia estd formada por dos capas:

a) La capa capilar subyacente al epitelio que se
compone de proyecciones papilares, entre los brotes
epiteliales.

b) La capa reticular continua al periostio del hueso
alveolar, por consiguiente la l&mina propia de la
encia congiste en un tejido conegtivo densamente
fibrose que se fija de'una manera firme en el pe-
riostio del hueso alveolar. Fibras gruesas de co-
lagena se entrelazan con las del ligamento perio-
dontal.

EL TEJIDO CONECTIVO.

El tejido predominante en la encia y el ligamento periodon
tal es el conectivo. Los componentes principales del teji-
do conectivo son las fibras coligenas{60% del volumen de
tejido conectivo), fibroblastos{5%), VASOS,NERVIOS Y MA---
TRIZ(35%).

Los elementos celulares mas importantes del tejido conecti
vo son: Pibroblastos, mastocitos, macrofagos, granulocitos
neutrdfilos, linfocitos y plasmocitos.

El Fibroblasto.-Es la c@lula predominate en el tejido conec
tivo(65%). Estd dedicado a la produccidn de diversos tipos
de fibras halladas en el tejido conectivo, pero también in
terviene en la sintesis de la matriz de ese tejido.Es fugi
forme o estrellado.

El Mastocito.- Es responsable de la produccidn de ciertos
componentes de la matriz. Esta célula produce sustancias
vasoactivas, gue pueden afectar la funcidn del sistema mi-
crovascular y controlar el flujo de sangre a través del te
jido. El citoplasma del mastocito se cracteriza por la pre
sencia de una gran cantidad de vesiIculas, que contienen
suastancias bioldgicamente activas, tales como enzimas pro-
teoliticas, histamina y heparina.
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El Macrofago.- Tiene una cantidad de distintas funciones fa-

gociticas y sintéticas en el tejido. El macrdéfago, al igual
que el mastocito, participa activamente en la defensa del

tejido contra las sustancias y/o irritantes.

Los Granulocitos neutrdfilos.—- También llamados leucocitos poli-
morfonucleares, tienen un aspecto caracteristico. El nficleo
es lobulado y el citoplasma se encuentra con muchos lisomas
con enzimas 1 .sosbmicas.

Los Linfocitos.~ Se caracterizan por el niicleo oval a esférico
con zonas localizadas de cromatina.

Los Plasmocitos.- COntienen un nicleo esférico excéntrico con

cromatina desplegada radialmente-

FIBRAS.

Las fibras del tejido conectivo son producto de los fibro-
blastos y pueden dividirse en a)Fibras coligenas; b)Fibras
reticulares; c)Fibrag Oxital&micas, y d) Fibras Eldsgticas.

Las Fibras Coligenas son las predominantes en el tejins
do conectivo gingival y comprenden los componentes mas
esenciales del periodoncio. La sintesis tropocoldgena se
produce dentro de los fibroblastos, desde los cuales es
segregada hacia el espacio extracelular. Al madurar las
fibras coldgenas, se establecen uniocones cruzadas covalen—-
tes entre las moléculas trobocoldgenas con el resultado
de una reduccidn de la solubilidad del coldgeno vinculada
a la edad. También los cementoblastos y osteoclastos po---
seen la capacidad de producir coldgeno.

Las Fibras Reticulares exhiben propiedades argirdéfilas
Yy son abundantes en el tejido adyacente a:la membrana ba--
sal. Sin embargo, también aparecen en grandes cantidades.
en el tejido conectivo laxo que rodea los grandes vasos
sanguineos. De tal modo las fibras reticulares se encuen--
tran en eltejido conectivo del epitelio y en las interfa--
ses del endotelio del tejide conectivo,
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Las Fibras Oxitaldnicas aparecen en todas las estructuras
del tejido conectivo del periodoncio y parecen estar com--
puestas por fibrillas finas y largas. La fotomicrografia
las muestra en el ligamento periodontal, .donde siguen un
curso fundamentalmente paralelo al eje longitudinal del
diente. La funcidn de estas fibras permanece ain descono--
cida.,

Fibras Elasticas.- S6lo las hay en el tejido conectivo de
la encia y del ligamento periodontal asociadas a los vasos
sanguineos. Sin embargo, en el tejido conectivo de la muco
sa alveolar{tapizante) son abundantes las fibras eldsticas.

Aunque muchas de las fibras coldgenas de la encia y del
ligamento periodontal estdn distribuidas irregular o alea-
toriamente, en su mayoria tieden a disponerse en grupos de
haces con clara orientacidn. be acuerdo con su insercidn y
curso en los tejidos, los haces orientados de la encia pue
den agruparse asi:

a) Fibras Circulares.~ Son aquellas que corren por la
encia libre y rodean al diente a modo de anillo.

b) Fibras Dentogingivales.- Se insertan al cemento
de la porcidn supraalveolar de la raiz y se pro---
tan desde el cemento con una configuracidén en aba-
nico hacia el tejido gingival libre de las super--
ficies vestibulares, linguales y proximales.

c) Fibras Dentoperidsticas.- Estdn incluidas en la
misma porcidn de cemento de las dentogingivales,
pero siguen un curso hacia apical sobre la cresta
8sea vestibular y lingual y termina en el tejido
de la encia adherida.

d) Fibras Transeptales o Transtabicales.- Las fibras
atraviesan directamente el tabigue interdental y
se insertan en el cemento de los dientes adyacentes.

e) Fibras Crestogingivales.- Que van de la punta de la
cresta hacia el cemento del diente,
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LIGAMENTO PERIOCDONTAL.

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 estd unido al hueso alveolar por haces de fibras
coladgenas que pueden ser divididas en los siguientes gru--
pos:

1) Fibras horizontales.- Se extienden en Angulo recto
respecto del eje mayor del diente, desde el cemento hacia
el hueso alveolar, su funcidn es similar a las fibras de
la cresta alveolar.

2) Fibras oblicuas.~ Se encuentran en mayor numero, se
extienden desde el cemento en direccidén coronaria, en sen-
tido oblicuo respecto al hueso. Soportan el grueso de las
fuerzas masticatorias y las transforman en tensidn sobre -
el nueso alveolar.

3) Fibras apicales.- Son fibras que irradian desde el
¢emento hacfa el hueso -en el fondo del alvéola{no existen
en rajces incompletas).

4) Fibras de Sharpey.- Los extremos de las fibras
principales se insertan en el cemento y hueso.

El ligamento periocdontal y el cemento radicular se forman
a partir del tejido conectivo laxo(foliculo) que rodea al
germen dentario. El1 germen dentario se forma en una crip-
ta del hueso. Las fibras col&genas producidas por los
fibroblastos establecen faciculos orientados hacia la por
cidén coronaria de la cripta dsea. Estos haces de fibras
formardn después el grupo de fibras dentogingivales, el
grupo de fibras dentoperiosticas y el grupo de fibras
transtabicales o transeptales gque pertenecen a las fibras
orientadas de la encia, lo mismo que las fibras de la
cresta alveolar.



15
ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PERICDONTAL.

Fibroblasto.

C&lulas Endoteliales.

Cementoblastos.

Osteocblastos.

Osteoclastos.

Miacrofagos de los Tejidos. )
Coordones de células epiteliales de Malassez o células epi
teliales en reposo.

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento
pericdontal y aparecen, ya como coordones entrelazados. Se
les considera como remanentes de la vaina de Hertwig.

VASCULARIZACION.DEL LIGAMENIC PERIODONTAL.

Proviene de las arterjas alveolares superiores ¢ inferio--
res y llega al ligamento periodontal desde: a) Vasos Apiga
les. b) Vasos que penetran desde el hueso alveolar. ¢) Va-
sos anastomosados de la encia.

La vascularizacidn mayor se encuentra en el tercio gingi-~
val del diente unirradicular y el tercio medio.

En dientes multirradiculares la vascularizacidn 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 LINFATICO.

Drenan de la regidn inmediatamente inferior a la adheren--
cia epitelial, pasan al ligamento periodontal y acompaiian
a los vasos sanguineos hacia la regidn periapical. De ahi
pasan a través del hueso alveolar hacia el conducto denta
rio inferior en la mandibula o el conducto infraorbitario
en el maxilar superior, y al grupo submaxilar de nédulos
linfaticos.
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EL, HUESO ALVEOLAR.

Las apdfisis alveolares se forman junto con la formacidn y
erupcion de los ,dientes y se reabsorben.gradualmente tras
la pérdida de los dientes. Las apSfisis alveolares soh 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 masticacidn y otros contactos dentarios.

En la apdfisis alveolar superior a nivel de la mitad de
las raices dentarias; el hueso que rodea las superficies
radiculares es considerablemente mas grueso en palatino
gque en vestibular. Las paredes de los alvéolos estdn tapi-
zadas por hueso compacto que por proximal se conecta prin-
cipalmente con hueso esponjoso. Este filtimo posee trabécu~
las dseas cuya arquitectura y tamafio estdn determinados,
en parte genéticamente, y en parte como resultado de las
fuerzas a las cuales estdn expuestos los dientes durante
la funcibn.

La apdfisis alveolar inferior a nivel de los tercios radi-
culares coronario y apical; el hueso compacto gue tapiza
las paredes de los alvéolos suele continuarse con la cor--
tical &sea por lingual y vestibular. En las regiones inci-
sivas y premolar, la lamina Osea cortical vestibular es
considerablemente mas delgada gque por lingual. E n la re--
gién molar, el hueso es mids grueso por vestibular gue por
lingual.

El tejido G6seo estd constituido por laminas en disposi---
cifn concéntrica formada por fibras coldgenas. Los haces
coldgenos tienen de dos a cuatro micras de espesor. Se ¢a
racterizan porque se unen entre si por medio de una subs-
tancia amorfa fundamental en la gue se depositan sales de
calcio y fésforo bajo la forma de fosfatos,, carbonatos;

y glicoproteina.



La disposicidn general de las l18minas Gseas se observa f3
cilmente en la didfisis o cuerpo de los huesos largos.
Las cercanas y paralelas a la superficie externa del hue-
80 S¢ llama lamina fundamental externa; la dispuesta para
lelamente a los espacios medulares son las laminas funda-
mentales internas. En la porcidn central se encuentran;
Los sistemas de Havers; formados cada uno por un conducto
vertical de Havers, circunscritos por numerosas lamini---
llas concéntricas, y las ladminas Oseas intermedias, que
llenan los espacios libres que se encuentran entre las
fundamentales externas, las internas y los sistemas de
Havers.

Entre las liminas Sseas se encuentran las lagunas con sus
canaliculos, ocupados por los osteocitos y sus ramifica--
ciones citoplasmiticas.

Los conductos de Havers son cilindricos y dispuestos en
sentido vertical. Dan alojamiento a vasos sanguineos de
pequeifioc calibre y capilares. Tambi&n se han observado
otres conductos llamados de Volkmann, que se diferencian
de los de Havers, en que se disponen en sentido horizon--
tal vasos sanguineos 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 espacics medulares. Los canaliculos dseos del
sistema de laminillas Sseas son extravasculares, sin em--
bargo permiten la difusién del fluido tisular, indispensg
ble para el mantenimiento en condiciones vitales de los
osteocito y de la matriz &sea.

17
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Ef, CEMENTO RADICULAR.

El cemento es un tejido calcificado especializado que recu-
bre las superficies radiculares y, a veces pequefias porcio
nes de las coronas dentarias. Tiene muchos rasgos en comin
con el tejido 6seo; pero:l)no posee vasos sanguineos ni
linfaticos: 2)no tiene inervacidn, y 3}no experimenta reab
sorcidén y remodelado fisioldgico, pero se caracteriza por
un deposito continuo durante toda la vida. E1 cemento cun-
ple distintas funciones. Brinda insercidn radicular a las
fibras del ligamento periodontal y contribuye al proceso
de reparacidn tras las lesiones a la superficie radicular.
Se reconocen dos tipos de cemento:

1) cemento primario o acelular que se forma en conjun
¢idén con la formacién radicular y erupcién dentaria.

2) Cemento secundario o celular que se forma después
de la erupcién dentaria y en respuesta a las exigencias
funcionales.

El cemento radicular que estd en contacto con la dentina
radicular se denomina cemento primario. Este no contiene
células y de ahl que se lo llame cementeo acelular, Se for-
ma concomitantemente con la formacidén de la dentina radi--
cular y en presencia de la vaina epitelial de Hertwig.

El cemento secundario o celular se deposita sobre el cemen
to primario durante todo el periodo funcional del diente.
A menudo se 1o encuentra sdlo en la porcién intraalveolar
de la rajz. 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 ppesencia de los cementocitos permite el transporte de
nutrientes a través del cemento, y contribuye al manteni-
miento de la vitalidad de este tejido mineralizado.
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Las porciones de las fibras principales incluidas en el
cemento radicular y en-el hueso. alveolar recibkben el nom--
bre de fibras de Sharpey. Una parte importante del cemento
acelular estd constituida por haces de fibras de Sharpey
mineralizadas. En el cemento acelular tienen un diémetro
menor y estin mis densamente apretadas gque en el hueso
alveolar. Durante la formacién ininterrumpida de cemento
acelular, hay porciones de las fibras del ligamento perio-
dontal{fibras principales) adyacentes a la raiz gque guedan
incluidas en cristales minerales, es decir, mineralizadas.
Asi las fibras de sSharpey del cemento deben considerarse
una continuacidn directa de las fibras coligenas del teji-
do conectivo supraalveolar y del ligamento periodontal.
Las fibras de Sharpey forman el llamado sistema f{ibroso
extrinseco del cemento, producidas por los fibroblastos
del ligamento periodontal. El sistema fibrosoc intrinseco
es producto de los cementoblastos y estd compuesto por
fibras orientadas mids ¢ menos paraletas al eje longitudi--
nal de la raiz.

CONTENIDO INORGANIOO DEL CEMENTC,

Contiene un 46% de hodroxiapatita CalO(PO4)}6(H2) y carbo--
hidratos, con un componente protéico gue incluye Arginina
y Tirosina. Hay mucopolisacaridos neutros y acidos en la
matriz y el citoplasma de algunos cementoblastos. El reves
timiento de algunas lineas de crecimiento y pro-cemento
son ricas en mucopolisaciridos &cidos. posiblemente Condro
itin sulfato B.



CAPITULO IIX
INFLAMACION

La inflamacion e8 una alteracidon inespecifica porque

puede ser causada por miltiples factores como son: Facto--
res quimicos, fisicos y bioldgicos.

Este proceso puede ser considerado como una respuesta gue
efectian los tejidos vivos a una lesidn tisular, caracteri
zada por alteracliones fisioldgicas y bioquimicas. Dicha
respuesta sirve para destruir, diluir o anteponeer una ba-
rrera al agente lesivo. Al mismo tiempo pone en marcha una
serie compleja de sistemas que se encarga de sanar y re---
construir el tejido dafiado.

El proceso funcional de la inflamacién; consiste en reunir
todas las respuestas inmunoldgicas de proteccidn con que
cuenta el organismo y conducirlas, con el fin de destruir
la fuente de dafio. $in importar la etioldgia del transtor-
no; hay ciertos cambios tisulares dentro de la inflamacidn
que persiquen los mismos fines como son:

1) Conducir a la zona afectada ciertas cé&lulas fagogi
ticas por ejemplo; Leucocitos polimorfonucleares,
Macrdfagos e Histiocitos.

2) Transporta anticuerpos gue no mis gue gamaglobuli-
nas modificadas.

3) Neutraliza el factor irritante.

4) Limitar la extencidén de la inflamacidn.

5) Iniciar la reparacidn.

FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION AGUDA.

En cuanto’ les tejidos fueron dafiados por frotamiento del
epitelio, los fendmenos observados son un indicio del co--
mienzo del proceso inflamatorio.

Inicialmente, hubo una contraccidén de los vasos sanguineos
con el resultado de un blanqueamiento. Poco después apare-
ce un color rojo por dilatacidn de los vasos,
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Segiin la gravedad de la lesidn, se producira una diversi--
dad de alteraciones posteriores, En esta zona se produce
un retardo del flujo sanguineo. FInalmente, si la inflama-
cién es grave, el resultado es un estasis sanguineo con
acumulacidn de eritrocitos en los vasos.

Alteracidn del Endotelio Vascular.

El endotelio vascular experimenta ciertas alteraciones.
Las ¢é&lulas endoteliales se hinchan y se producen filtra--
ciones, se atribuyd este fendmeno a la elaboracidn de leu-
cotaxina, producto de degradacidén de los tejidos que -
actuan sobre el endotelio vascular y lo tornan mas permea-
ble, sin embargo, no es ésta necesariamente la (nica expli
cacién. La destruccidn de las células determina la genera-
cidén de substancias histaminoides o hialuronidasas, produc
tos que afectan las paredes vasculares y aumentan su per-=-
meabilidad. Quininas plasmiticas o 5 Hidroxitriptamina(Se-
rotonina} pueden estar comprendidas también en el aumento
de la permeabilidad capilar.

EDBMA.

La filtracién del endotelio permite que proteinas hamiti--
cas pasen a los tejidos. Este determina una modificacién
de la presidn osmdtica fuera de las paredes vasculares y
por ello, mds liguidos son atraidos hacia el area de la
lesidén. Esta situacidn es conocida por el nombre de edema:
acumulacidén de liquido en los espacios histicos fuera de
la pared vascular. El edema distiende los tejidos y produ-
ce una tumefaccidn. El exudado tiene un elevado peso espe-
cifico e incluye proteinas plasmiticas, globulinas y fibri
négeno; el precursor de la fibrina. Cuando el fibrindgeno
se filtra hacia los tejidos dafiados{junto con la Probable
liberacidn de tromboquinasa), se produce ciertas coagula-
cién en los espacios histicos.
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La cuagulacidn sirve a un propdsito {itil, en cuanto ocluye
los linféticos por formacidn de trombos, y asi tiende a
confinar el proceso inflamatorio al &rea inmediata. Enton-
ces las defensas orgdnicas pueden manejar la irritacién de
manera mids efectiva,
Adem3s, la fibrina.actia como marco para la reparcidn.
Si una pequefia cantidad de proteinas séricas se filtra ha-
cia los tejidos, constituye un exudado seroso, Cuando se
filtra una gran cantidad de proteinas plasméticas, se pro-
duce una alteracidn de la presidn osmética. Esto atrae més
ligquidos al area.

MARGINACION DE LEUCOCITOS Y 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 marginacidn. Poco después, los polimorfonucleares co---
mienzan a emerger de las paredes vasculares. Son atraidos
al lugar de la lesidn por quimiotaxia a una substancia
polipeptidica llamada leucotaxina, elaborada por las cé&lu-
las muertas o dafadas.

FAGOCITOSIS.

Es la Gltima etapa de los fenOmenos leucocitarios y consis
te en el englobamiento y 1a lisis por medio de los macrdfa
gos, de todos los leucocitos muertos, de los mismos macroé-
fagos, asi como restos de fibras y cé&lulas lisadas, con el
objeto de que sean digeridos por los macr6fagos para que
sea completada, asi la fase fagocitaria, En caso de gue en
un foco inflamatorio haya cuerpos extraiios demasiado volu-
winosos para ser englobados por macrdfagos, se forman célu
las gigantes multinucleadas que se disponen para una fun--
cién entre los mismos macréfagos.
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INFLAMACION CRONICA.

La inflamacidn debe resolverse en un corto pericdc o se
convierte en crénica. La inflamacidon se elimina porque,
junto con la elaboracién de productos de degradacién de los
tejidos, se libran otros productos gue estimulan el tejido
circundante. Ha comenzado la proliferacidn de otros elemen
tos de los tejidos y la reparacidn del &rea dafiada. Este
es el comienzo de la reparacién, gque avanza simultaneamen-
te con la inflamacién

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 inflamacifn crbmica se carac-
teriza por células de una clase diferente de las presentes
en la inflamacidn aguda.

Comienzan a predominar las células redondas, denominacidn
gue se aplica a linfocitos, plasmocitos y macrdfagos. Se
1laman asi porque en muchos casos hay formas de transicidn
entre ellas.

La funcidn de los macréfagos es la ingestidn de cuerpes
extrafios. La funcidn de los pequefios linfocitos es la sin-
tesis, almacenamiento y transporte de nucleoprotefnas para
otras células., La funcién del plasmocito es la sintesis

y almacenamiento de RNA y gammaglobulinas. Asi, las infil-
traciones linfoplasmocitarias en zonas de inflamacibn crén
nica y cicatrizacidn de heridas concentra proteinas que
seran utilizadas por otras células para ayudar en la rege-
neracidn o reposicidn.

REPARACION,
Los estimulos quimicos que comienzan la reparacidén son ela

borados por las células danadas. La reparacidn se caracte-
riza por la proliferacidén de una gran cantidad de nuevos
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Fibroblastos, que elaboran nuevas fibras colégenas. ademis
muchos vasos nuevos se forman por brotes de los viejos.

Los capilares envian ramificaciones conocidas como asas
capilares, las que pueden unirse con otros capilares para
construir un rico aporte vascular. Este tejido se denomina
tejido de granulacién. De tal modo, el tejido de granula--
cidén consiste en nuevos fibroblastos y fibras coldgenas,
nuevos vasos sanquineos y células de la sgserie inflamatoria
crdnica,
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COMPONENTES CELULARES DE LA INFLAMACION.

Una vez gue la lesidn se ha producido en determinada regién
se efectian cambios en los gque intervienen dichos elementos
celulares. Los primeros elementos son:

LEUOCITOS.~{Globulos Blancos) Se c¢lasifican morfoldgicamente
con base en sus caracteristicas de tincidn y su aspecto
microscdpico especifico, como granulocitos o agranulocitos.

GRANULOCITOS POLTMORFONUCLEARES,~ Estas ¢2lulas forman tres grupos
con base en las caracteristicas especificas de tincidn de sus grénulos
citoplasmicos:

NEUTROF1LOS.- Son cé&lulas que generalmente son las prime=-
ras en acumularse en la respuesta inflamatoria aguda, tie--
nen actividad antibacteriana especifica; también poseen
proteinas basicas catiénicas, que comprenden un factor de
permeabilidad y pirogenos. Sin embargo, los papeles princi-
pales de los neutrdfilos en la inflamacién aguda es desa—--
rrollar en la fagocitosis, la liberacidén de enzimas lisosd-
micas y la formacidn de factores quimiotdcticos.

EOSINOFILOS.-Se encuentran en gran nimero de los sitios
de inflamacidn en enfermedades de origen inmuncldgico. El
Eosinofilo tiene una vida muy corta que oscila entre 8 ¥y
15 dias la mayor parte de este periodo permanece en la mé-
dula &sea 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 neutrdéfilo,
entre ellas algunos factores bacterianos solubles y compo-
nentes activos del complemento de antigeno-anticuerpo.

BASOFILOS Y CELULAS CERADAS.- Estas formas celulares guar-
dan intima relacidén y tienen muchas semejanzas. El Eosino=-
filo y las células cebadas en el ser humano se han descri-
to como glandulas secretoras unicelulares. Los grdnulos,
poseen heparina, histamiha y otras enzimas proteoliticas,
algunas de las ciales son semejantes a la quimiotripsina.
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Después de la liberacidn de estos productos, experimentan
desgranulacién. Tienen especial participacidén en la pato--
genia de algunas enfermedades inmunolégicas, ya gue la li-
beracidén de histamina desencadena muchas de las manifesta-
ciones que resultan de contraccién de musculo lisc y forma
cidén de edema.

AGRANULOSOS .- Se llaman asi porgue su 'citoplasma carece de granulacio-
nes, aungue esto ne sea rigurosamente exacto, Comprende las variedades
siquientes:

LINFOCITOS.- Miden de 7 a 12 micras de didmetro y se en-
cuentran en una porcidén de 20 a 40%. Se dividen én linfoci
tos pequefios(90%) y grandes linfocitos(10%), siéndo mas
abundantes los primercs.

Linfocitos pequefios.- se originan en los ganglios lin-
fiticos y se caracterizan por presentar un niicleo voluming
so, de cromatina condensada, el cual rechaza al citoplasma
hacia la periferia, quedando é€ste reducido a una banda de
escaso espesor.

Los linfocitos forman parte del "Sistema inmunolégico" del
organismo, y desde éste punto de vista se clasifican en:
Linfocitos T y Linfocites B. Los linfocitos T activades in
tervienen en los procesos de "Inmunidad Celular". Los lin-
focitos B, al activarse, se transforman en cé&lulas plasma-
ticas, las cuales elaboran y liberan anticuerpos{principal
mente: Inmunoglobulina A, contribuyendo asi en los fendme-
nos de "Inmunidad Humoral™.

Los linfocitos T constituyen el B0% de los linfocitos san-
guineos, y los linfocitos B, el 20% restante.

INMUNOGLOBULINAS.

Los anticuerpos son proteinas plasmiticas que pertenecen a
una familia llamada Inmunoglobulinas {Ig). Cada molécula
consiste en cuatro cadenas de polipeptidos dispuestos en
pares con un.miembro de cada par mds largo que el otro; en
consecuencia, se llaman cadenas pesada y ligera. Los dos



pares estdn unidos por varios puentes de disulfuro. La su-
cesidn de aminoacidos es constante en la porcién principal
de cada cadena, pero varia en el fragmento terminal, que
actiia en la conjugacidn de antigeno. Fundandose en las di-
ferencias de la porcidn variable de la cadena pesada; Las
Inmunoglobulinas se clasifican en cinco grupos, a saber:
IgM, 1gG, 1gA, IgDh, IgE. Las Inmunoglobulinas tienen es-=--
tructura bdsica similar, pero difieren tanto en los aspec-
tos funcional y fisicoquimico, como en su actividad elecw=
troforética.

La Inmunoglobulina G (1g9G) es de las mds abundantes
en cl suero sanguineo. No se produce durante la vida fetal
ni en el recién nacido. Es una de las inmunoglobulinas fun
damentales que se originan como respuesta a las infeccio--
nes. Desempefia sus funciones al través de la opsonizacidn
lisis y neutralizacibn de los agentes agresivos. Tiene co-
mo vido media cerca de tres semanas. Existen cuatro subcla
scs de Ing G: La IgG-1, 19G-2, IgG-3, IgG-4. Los anticuer-
pos 1g6 pueden participar con reacciones anafilacticas(inme
diatas).

La lnmunogleobulina A(IgA). Es liberada por las célu--
las plasmiticas y sc encuentra en grandes concentraciones
en los tractos respiratorio y gastrointestinal, tracto gé-
nitourinario, saliva, lagrimas y calostro. Actla combinan-
dose y neutralizando tanto a las bacterias como a los vi--
rus; de alli la disminucidn de antigenos dentro del orga--
nismo. La preduccidn de IgA secretoria es estimulada mas
efectivamente por infeccidn local més que por las infeccio
nes gencrales o por la administracidon de anticuerpos.

La Inmunoglobulina M(1gM). Es una macromol&cula que
en su configuracién se ascmeja a una estrella. La IgM es
bastante eficiente tanto porque fija el complemento como
porque interviene en reacciones de aglutinacidn. Las iso--
hemaglutininas anti-A y anti-B, son inmunoglobulinas A gque
se presentan en individuos después de racciones cruzadas
con antigenos y bacterias intestinales. La 1gM fija bien

el complemento en presencia del antigeno.
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La Inmunoglebulina D(Igb). Se presenta en el suero sangui-
neo en pequenas cantidades. Se desconoce su funcidn, exep-
to que junto con IgM aparece sobre la mayor parte de la sy
perficie de los linfocitos B, La Igb es catabolizade répi-
damente y tiene una vida media de solamente tres dias.

La Inmunoglobulina E(IgE). Se identifica en pequeias canti
dades en el suero sanguineo. Su importancia se debe a su
efecto en la liberacién de mediadores tales como la hista=~
mina a partir de las células mastoideas y de los basdfilos
La Ig E interviene por lo tantc en los fendmenos de hiper

sensibilidad.

MONOCITOS

Miden de 9 a 12 micras. Se encuentran en una proporcién de
2 a 8%. Su niicleo es excéntrico, grande, reniforme u ovoi-
de y de escasa cromatina. Su citoplasma es basdfilo y con-
tiene gré@nulo azurdfilos 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.
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CAPITULO III

PACTORES ETIOLOGICOS DE LA
ENPERMEDAD PERIODONTAL -

Las parodontopatias no pueden atribuir a un s6lo factor
funclional, sino que se producen por desequilibrio de las
funciones tanto lccales como generales.

Los factores son:

a) Factores Locales: l1)Internos
2)Externos

b) Pactorxres Generales o Sistémicos,

FACTORES LOCALES INTERNOS.

Placa Bacteriana.— Es una substancia, gque estd produ-
cida por bacterias bien organizadas, se nutren de protei--
nas y carbohidratos de la ingesta de alimentos , asi como
de la saliva que se van a adherir facilmente al diente por
la pelicula adquirida, su lugar de deposito son los espa--
cios interproximales y los cuellos de los dientes,

Materia Alba.- Es un deposito formado por microorga--
nisnos agregados. leucocitos y cé&lulas epiteliales y exfo-
liadas muertas, organizadas al azar y laxamente adheridas
a la superficie del diente, placa y encia.

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 precipitacidn de las sales de la
saliva gque se combina con los materiales coloides del dien
te y es facilmente desprendible. El sarro subgingival, es
el que se encuentra adherido a la superficie del diente
por debajo de la encia. Es denso duro, que va del color
negro verdoso a café obscuro. y estd firmemente adherido
al diente.
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Habitos Anormales.- E1 morder l&pices, las uflas,
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 Posicidn Dentaria.- Dientes en linguo, labio pa-
latino o giroversidn, provocan que durante la masticacién
los alimentos penetren en los espacios interdentales y en
el jinterticio gingival, lesionandolo. Por lo tanto se en--
contraran en ocaciones; La falta de punto de contacto in-
terproximal, oclusidn traumdtica, disfuncidn dentaria ete.

Respiradores Bucales.~ En ocasiones se considera un
mal habito, en otras las personas tienen padecimientos na-
sofaringeos, provocando deshidratacién de la mucosa gingi-
val;,originando transtornos periodontales.

Stres.- Provocado por tencinnes emocionales no contro
lables, gque dan por consiguiente transtornos de conducta
en general o frfo, que originan el apretar los dientes en
la noche o un bruxismo no controlable.
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FACTORES LOCALES EXTERNCS.

Alteraciones Iatrogénicas.- Irritantes mécanicos,bor-
des de obturaciones(amalgamas, resinas o incrustaciones),
ganchos de prdtesis removible, prétesis fijas que puedan
provocar inflamacidn en el borde libre o margen gingival
por mal ajuste.

Técnicas de Ortodoncia Incorrectas.- Los movimientos
muy répidos o presiones demasiado vigorosas, provocan in-=-
flamacién, destruccidn de la insercidn epitelial y en al--
gunos casos hasta la ruptura de las fibras periodontales
apicales, asi como la ruptura o necrdsis del paquete vas--
culonervioso a nivel del peridpice donde la tencidén ejer--
cida es muy grande.

Irritantes Quimicos.~ Son el masticar o fumar tabaco,
la ingestidn de alimentos condimentados en general, los
alcholes, el emplec inadecuado de medicamentos, y las aler
gias a medicamentos, alimentos o materiales dentales.

Cepillado Dental Incorrecto.~ Si existe una incorrec-
ta técnica de cepillado; traera como consecuencia la irri-
tacién de la encia en lugar de una estimulacidn correcta,.
ademis de que no se eliminara 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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FACTORES GENERALES O SISTEMICOS.

Dentro de los factores generales o sistémicos enumeraremos
los méds importantes, y s6lo describiremos 1os que son mas
impostantes para la realizacidn del presente trabajo; gque
es todo lo relacionado al EMBARAZO:

1) Discrasias Sanguineas.
a) Leucemia.
b) Anemia Hipocrdmica.
c) Anemia Perniciosa.
d} Pirpura Trombocitopenica.
e) Hemo6filia.
f}) Policitemia.

11) Transtornos Enddcrinos.
a) Hipotiroidismo.
b) Cretinismo.
c) Mixedema Juvenil y en el Adulto.
d) Hipertiroidismo.
e) Hiperparatiroidismo.
£} Hipoparatiroidismo
g} Hiperpituitarismo.
h) Enfermedad de Addison.
i) DPiabetes.
j) Hormonas:
a) Pubertad.
b) Menstruacidn
c) EMBARAZOQ,
d) Mencpausia.
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HORMORNAS .

Las glandulas que tienen mucha relacidn con respecto a la
mucosa bucal y a 1os tejidoé de soporte son las gbnadas.
Existe la tendencia al desarrollo de la enfermedad gingi~--
val inflamatoria y periodontal durante periodos de desequi
librio de hormonas sexuales tales como la pubertad, embara
zo, mencpausia; esta tendencia puede estar relacionpada 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 ovulacidn, un periocdo en el que los niveles de
progesterona son mas altos gue durante la menstruacidn,
cuando los niveles soh menores.

Un aumento en la magnitud del exudado en el surco gingival
es mayor en mujeres que utilizan habitualmente anticoncep-
tivos bucales con efectos especificos de progesterona, que
en individuos comparables que no se encuentran tomando es-
tas drogas.(27).

Los ovarios producen Svulos ¥y cierto tipo de hormeonas como
estrdgeno y progesterona. Estas hormonas regulan el desa--
rrolio de las mamas, (tero, vagina y la aparicidn de los
caracteres sexuales secundarios. También se desarrolla con
los cambios que presentan estos Srganos 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. La ma-
yor produccidn de estrdgenos se observa durante la puber--
tad, inmediatamente antes de la menstruacidn y durante el
embarazo. La influencia ovarica sobre la cavidad bucal es-
ta dirigida hacia la encia y la mucosa bucal principalmen-

te.
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PUBERTAD.
Es comiin observar el agrandamiento de la encia durante la
pubertad, ello sucede tanto en varones como en mujeres. El
tamafio del agrandamiento es mucho mayor del que se observa
habitualmente, con una coloracidn rojo-azulada y edema. Re
sultantes de irritaciones locales gue de ordinario generan
una respuesta gingival leve. El over-bite agrava estos ca-
s508. Por lo general este tipo de agrandamientos es margi-
nal e interdentario. Ademds de aumento de tamaiio, el agran
damiento gingival presenta todas las caracteristicas de la
gingivitis crdnica. De la clal 85lo se diferencia por el
grado de agrandamiento y la tendencia a la repeticidon masi
va en presencia de irritantes leves.
Después de la pubertad, el agrandamiento sufre una reduce-
cidn incluso en presencia de irritantes, pero no desaparee

ce hasta la eliminacién de éstos.

MENSTRUACTON .

La menstruacidn se ini¢ia en elnperiodo de la pubertad, la
chal varia segiin caracteristicas climiticas y raciales. Se
sugpende durante el embarazo, la lactancia, las enfermeda-
des' agotadoras, en ocasiones en las infecciones agudas,.
terminando con la menopausia. Las alteraciones enddcrinassy
durante los periodos menstruales son del mismo tipo que
las que ocurren en el embarazo, pero endistinto grado. La
ovulacidn tiene lugar de 10 a 14 dias antes de la menstrua
cidén. Esta Gltima se presenta a intervalos de 3 a 4 sema--
nas y dura de 3 a 5 dias. La menstruacidn 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, inflamacién a nivel de la encia mar
ginal y papila interdentaria, herpes simple o lesiones
aftosas de la boca. Hiperemia de tejidos periodontales,
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con movilidad dentaria horizontal y en ocasiones pulpitis.
en algunos. dientes. Inflamacidén de las glandulas salivales
y en el flujo salival gran cantidad de bacterias; ulceras
recurrentes de la mucosa, enrojecimiento de la lengua.

EMBARAZO.

La mayor parte de las mujeres sospechan el embarazo antes
de buscar su confirmacidén. En promedio el embarazo dura
275 dias, y se divide en tres periodos de casi tres meses.
Los sintomas son mas notables durante el primer trimestre
son: Amenorrea, nauceas, irritabilidad de la vejiga, aumen
to de tamafio de las mamas y el abdomén, pigmentacidn de
los pezones. En el segundd trimestre, es mas notable la
distencién abdominal y en general desaparecen las n&uceas
y vomitos. Las gladndulas mamarias crecen y la madre puede
percibir los movimientos fetales. Al final de este periodo
radiografias permiten observar el esqueleto del feto.. En
el tercer trimestre, se notan alin 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 perid
dicas dolorosas. cuya frecuencia e intensidad van en aumen
to hasta que se presentan cada 2 ¢ 3 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 encia son es mas frecuente en estas
mujeres con higiene bucal defectuosa, la clial se agrava
por alteraciones hormonales y vasculares, unidas a facto--
res irritantes locales.

Mas adelante se tratard ampliamente todas estas alteracio-
nes durante el embarazo.



MENOPAUSIA.

La menopausia se inicia después del Gltimo ciclo menstrual
de la extirpacidn gquirGrgica de los ovarios o a consecuen-
cia de la irritacidn de estos. La menopausia natural se
presenta entre los 40 y 55 afios a medida de gue el ovario
se hace atrdfico y cesa su respuesta a la estimulacion
gonadotrépica, los escasos foliculos restantes se atrdfian
de forma que po se encuentra ninguno, algunos afios después
de la desaparijcién de la menstruacidn.

Los sintomas se deben primariamente a la deficiencia de es
trégeno y al desequilibrio endocrino general o a la inesta
bilidad vasomotora y a la osteoporosis suelen ser los uni
cos sintomas en la menopausia natural, siempre y cuando la
mujer sea: activa, sana, fisica y mentalmente. Sin embargo
las quejas pueden e incluyen: nerviosismo, transtornos
menstruales, sofocacidn, escalofrios, exitabilidad, fatiga
bilidad, lascitud, depresidn, crisis de llanto, irritabi--
lidad, insomnio, palpitaciones, vértigos, cefaleas, entume
simiento, parestecias, artralgias, mialglas, sudacidn, for
macién, polaquiuria e incontinencia urinaria y diversos
transtornos, ocasionalmente gingivitis descamativa.(15}.
Transtornos Bucales.

Sensacién de ardor en los tejidos bucales, especialmente
la lengua; atrdfia de papilas linguales, glosodinia, aftas
y molestias debidas a aparatologia removible.

36
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CAPITULO IV

PERIODOS DE LA PATOGENESIS EN LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL -°

La historia natural de la inflamacidn gingival y la enfer-
medad periodontal no esta bien comprendida; importantes
aspectos de la patogénesis permanecen sin descubrir. Esto
ha sido asumido, especialmente por epidemidlegos y clini-
¢cos, que la gingivitis progresa hasta convertirse con el
tiempo en una enfermedad periocdontal destructiva. Sin em--
bargo no se ha comprobado que al final en algunos casos,
este desarrcllo haya ocurrido. Datos recientes indican que
los periodos primarios de la periodontitis se manifiesta
como gingivitis.

Mientras los datos sean incompletos, asi como muchos de
los detalles de la progresidon de una gingivitis incipiente
hasta una periodontitis avanzada esten sin aclarar, los
rasgos de la patdgenesis comenzardn a emerger. Sobre las
bases de las manifestaciones clinicas y el mesuramiento
del exudado gingival, la placa crdnica asociada a la le---
sién, sc han subdividido en tres periodos. Estos soh: Gin-
givitis subclinica, Gingivitis clinica y Transtorno Perio-
dontal.

De cualguier forma estos tres periodos no han sido clara--
mente definidos. Andlisis histopatolégicos y periodos ul--
traestructurales de la enfermedad permiten una mas clara
subdivisidn: LESION INICIAL, TEMPRANA, ESTABLECIDA Y PERIQ
'DOS AVANZADOS. Pero esta subdivisidn también es un tanto
arbitraria, ya que estd sustentada por los datos morfold--
gicos y elio permite enfocar la atencién sobre los aspec--
tos patoldgicos importantes de la enfermedad y scobre los
mecanismos patogénicos asociados.
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LESIOW IWICIAL.

Uno de los més grandes problemas en la comprensidn de la
patogénesis de la enfermedad periodontal tra sido la inha--
bilidad para distinguir claramente entre tejidos alterados
patologicamente y normales. En otras palabras no ha sido
posible determinar exactamente donde comienza la enfermedad
Este problema fue planteado hace medio siglo, y no ha side
completamente -resuelto. En ausencia definitiva, se ha soste
nido, generalmente, que los periodos que caracterizan a la
lesidn injicial se han acrecentado en niveles de actividad
de los mecapismos del sistema inmunolégico 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 pequefio nlimero de leucocitos podrén ser obser-
vados migrando hacia el surco gingival y residiendo junto
con el epitelio de conexidn. En suma algunos linfocitos y
células plasmiaticas podrdn estar asociados con vasos sangui
neos del plexo sub-epitelial profundo junto con tejido co--
nectivo. Estos no estan acompafiados por manifestaciones de
tejido dafado perceptible en el microscépio de luz o ultra-
estructuralmente, ellos no forman un infiltrado, y su pre--
sencia no es considerada como un cambio patolégico. El epi-
telio de conexidén uniforme une el tejido conectivo, y es sg
portado por su densidad, ademids orienta los haces de tejido
conectivo. En estos tejidos, el temprano desarrollo es se--
guido por el comienzo de acumulacidn de placa caracteristi-
co de una cldsica respuesta aguda inflamatoria exudativa.
PERIODOS DE LA LESION INICIAL:

1) vasculitis de los vasos sanguineos subyacentes del epitelio

de conexidn.
2) Bxudacion de fluido del surco gingival.
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3) Incrementada migracidn de leucocitos dentro del epitelio de
conexidn y el surco gingival.
4) Pteséncia de proteinas serosas, especialmente fibrina, extra--
vascularmente.

5) Alteracidn de la percién coronal del epitelio de conexidn.

6) Pérdida de coldgena perivascular.
La lesidn inicial es localizada en la regidn del surco gin
gival., Los tejidos afectados incluyen una porcidn del epi-
telio de conexidn, el epitelio oral surcal, y una gran por
cidn coronal de tejido conectivo. Raramente es afectada
una fraccidn de tejido conectivo gingival excedido de 5 a
10%, la formacidn de la bolsa ocurre durante los periodos
subsecuentes de la enfermedad, el surco oral y el epitelio
de conexidn son convertidos en bolsa epitelial y el sitioc
de reaccidn se extiende a ambos tanto apical como lateral-
mente, Durante el periodo inicial, los vasos del plexo gin
gival se dilatan y un gran nimerc de leucocitos polimorfo-
nucleares migran dentro del epitelio de conexidn y el sur-
co gingival., Aparecen fmmacrdfagos y linfocitos junto con el
epitelio de conexién y en el tejido conectivo. Una porcidn
de coldgena perivascular puede deéaparecer y el espacio
resultante es ocupado por fluido, proteinas serosas y célu
las inflamatorias. La fibrina es especialmente aparente.
mientras las inmunogiobulinas, especialmente IgG y comple-
mento, son probablemente encontradas en los tejidos gingi-
vales extravasculares, estos son evidencia insuficiente
para determipar la regla. Si alguna de estas substancias
podria entrar en este periodo de la patogénesis, significa
un incremento de los niveles de migracién leucocitaria y
una exudaoidn de fluido ocurre en el segundo dia en la
gingivitis experimental en perro. En los humanos y en
otras especies, existe dilatacidn de los vasos del plexo
gaingival, adherencia de leucocitos a las paredes de los
vasos.
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El surco gingival contiene leucocitos migrantes, células
epiteliales y microdrganismos. En las regjiones del epite--
lio de conexidn, intacto y degenerativo se puede observar
la presencia de neutrdfilos. EL espacio extravascular es
ocupado por material granular de composicién desconocida

y restos de células nuertas. Junto con las profundas regio
nes del cpitelio de conexidn pueden estar presentes numerg
808 neutrdfilos intactos y leucocitos. La lesidn inicial
puede ser una respuesta para la geperacién de substancias
quimiotdcticas y antigénicas en la regidn del surco gingi=~
val. De hecho la inflamacidn aguda es un fendmeno gue pue-
decser provocado simplemente por la aplicacidn de substan-
cias quimiotdcticas derivadas de la placa hacia la encia
marginal.

La lesidn inicial se establece en 2 a a4 dias, cuando pre-
viamente normal al tejido es expuesto a la acumulacidn de
la placa microbiana. Bajo condiciones experimentales menos
estrictas, la lesidn inicial descrita puede ser completa--

mente observada.
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LESION TEMPRANA.

Esta lesidn no se encuentra claramente dividida de la le--
5ién inicial, ya que periodos de la lesidmn temprana han si
do descritos de esta manera. En la lesidn temprana los lin
focitos son células caracteristicas. Ellos estdn difusamen
te formados bajo el epitelio de la zona de la injuria(sub-
yacente del epitelio de conexidn) Ocupando la papila forma
da por la proliferacidn epitelial y del coridn adyatente.
La infiltracidn leucocitaria se encuentra localizada y no
se extiende profundamente dentro de los tejidos. Este pe-«
riodo puede ser observado en sujetos jévenes-y aiin en dien
tes temporales. Los periodos prolongades muestran la pre--
sencia de cé&lulas plasmaticas.
PERIODGS DE 1A LESION TEMPRANA.

1) Acentuacidn de los periodos descritos para la lesidn inicial.

2) Acumulacidén de células linfoides inmediatamente subyacentes

al epitelio de conexitn del sitio de inflamacidn aguda.

3) Alteraciones Citopsticas en fibroblastos residentes posible-
mente asociados con interacciones con c€lulas linfoides.

4) Pérdida de las fibras de colagena que soportan la encia
marginal.

5) Proliferacidn de las células basales de epitelio de conexion.

La lesidn temprana aparece en 1os humanos en el sitio de
lalesidn inicial después de 4 a 7 dias de la acumulacién
de placa. En esencia, este es el resultado de la formacidn
y mantenimiento de un denso infiltrado de cé&lulag linfoi--
des junto con los tejidos conectivos gingivales.

El exudado agudo inflamatorio persiste en la lesidn tem—---
prana la exudacién de componentes serosos y el nimero de
leucocitos creviculares llegan a su maximo nivel después
de 6 a 12 dias de la presencia de la gingivitis clinica el
epitelio surcal y el epitelio de conexidn contiene un
variable incremento en el nimero de transmigracidn de
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neutréfilos y células mononucleares infiltrantes incluyendo
linfocitos, macréfagos, células plasmiticas y mastocitos.
El drea de tejido conectivo afectado puede ser distinguida
claramente por la presencia de cé&lulas inflamatorias y por
un descenso en el contenido de colidgena. El porcentaje cé-
lular de la composicidn del infiltrado en la zona del teji
do conective es: fobroblastos 14.8%, neutrdfilos 2.6%, mo-
nocitos y macréfagos 2.1%, células plasmaticas 2.0%, peque
fios linfocitos medianos 34.9%, inmunoblastos 1.9% y masto-
citos 2.4%.

El contenido de fibras de coldgena en el tejido afectado
es reducido, esta alteracidn gque ocurre en el pericdo tem-
prano de la enfermedad afecta especialmente los grupos de
fibras circulares y dentogingivales, que normalmente sopor
tan el epitelio de conexidn. Las alteraciones cotopaticas
especificas ocurren en los fibroblastos de la zona infil--
trada del tejido conectivo. Estas alteraciones citopiticas
estan asociadas con la actividad de las células linfoides.
Recientemente se ha mostrado que en la sangre ocbtenida de
pacientes con inflamacidn gingival, los linfocitos obteni-
dos estdn sensibilizados a substancias antigénicas de la

placa dental.
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LESION ESTABLECIDA.

Bl periodo de la lesidn establecida muestra predominante--
mente cé&lulas plasmaticas junto con tejidos conectivos
afectados, y ademds una pérdida extenciva de hueso. Esta
lesidén ha sido descrita por James y Counsell como sigue:
"Periodos prolongados muestran la presencia de células
plasmdticas. Estas han sido vistas primero alrededor de
los vasos del epitelio subgingival. Estas eventualmente
exeden a los linfocitos del periodo temprano y su profun-
dainfiltracién es confinada a los vasos del coridn. 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 lesidn estd centrada alrededor del surco y estd confi--
nada a una porcidn relativamente pequeiia del tejido gingi«
val conectivo. De cualguier manera, las cé&lulas plasmati--
cas no estan confinadas al sitio de reaccidn, ellas puedén
aparecer a lo largo de los vasos sanguineos y entre los
haces profundos de fibras coldgenas junto con los tejidos
conectivos. Existen muchas cé&lulas plasmiticas gque produ--
cen IgA, las células que contienen IgM han sido observadas
raramente.
PERIODOS DE 1A LESION ESTABLECIDA.
1) Persistencia de las manifestaciones de la inflamacidn aguda.
2} Predominacidn de células plasmiticas, pero sin apreciable
pérdida de hueso.
3} Presencia de immnoglobulinas extravasculares en los tejidos
conectives y en el epitelio de conexidn.
4) OContinua pérdida de substancia del tejido conectivo notada en
la lesidn temprana.
5) Proliferacidn, migracidn apical y extencidn lateral del epite-
lio de conexidn, formacidn temprana de la bolsa que puede es--
tar o no presente.
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En suma junto con las células plasmiticas, las caracteris-
ticas descritas para los periodos tempranos de la lesibn
se encuentran presentes, frecuentemente en forma acentuada.
El epitelio surcal y el de conexidén pueden proliferar y
migrar dentro del tejido conectivo infiltrado y a 1o largo
de la superficie radicular convirtiendose en la bolsa epi-
telial. En algunos casos, la bolsa epitelial pude ser grue
sa y exhibir una tendencia a la queratinizacidén., perc mas
frecuentemente es delgada y Glcerada. S5i la bolsa epite---
lial esta presente, los vasos sanguineos presentan curvas
junto con el epitelio y pueden estar separadas del medio
ambiente externo por sdlo una o dos células epiteliales.
Existe la presencia del complemento y de los complejos
antigeno-anticuerpo, especialmente alrededor de los vasos
sanguineos. Ya que la lesidon establecida es reversible, y
alin bajo condiciones desconocidas, progresa hasta una le--

sidn avanzada.
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LESION AVANZADA.

Los rasgos de la lesidn periodontal inflamatoria avanzada,
han sido descritos clidsicamente en terminos clinicos, estos
pueden incluir la formacién de la bolsa, la ulceracién de
la superficie y la supuracidn, fobrosis gingival, destruc--
cién del huesoc alveolar y ligamento periodontal, movilidad
dental y una exfoliacidn eventual.

PERIODOS DE LA LESION AVANZADA.
1) Persistencia de los rasgos descritos para la lesidn establecida.
2) Extencidn de la lesidn dentro del hueso alveolar y el ligamento
periodontal con significativa pérdida de hueso.
3) Perdida continua de coldgena subyacente a la bolsa epitelial
con fibrosis en sitios mis distantes.

4) Presencia de cé&lulas plasmapticas alteradas cotopaticamente en

la ausencia de fibroblastos alterados.

5) Formacién de bolsas periodontales.

6) Periodos de guietud y exacerbacidn.

7) Conversidn de la médula Ssea distante de la lesidn en tejide
conective fibroso.

8) Manifestaciones extensas de reacciones inflamatorias e inmunopa

toldgicas del tejido.
Las células plasmiticas predominan en la lesidn, linfocitos
y macrdfagos pueden estar presentes. Persisten los sighos
de vasculitis en la presencia de inflamacién fibrdtica. La
lesion se extiende apicalmente asi como lateralmente para
formar una banda pronunciada alrededor de los cuellos y
ralices de los dientes. El tamafio de la banda depende de la
extencidn de la enfermedad, de la cantidad de tejido perio-—
dontal que ha sufrido recesién y de la profundidad de 1la
bolsa.
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Los haces de fibras tranceptales aparecen continuamente re-
generados en la manera en que la lesidn progresa apicalmen-
te.

Esta banda de fibras aparece para separar el infiltrado lo-
calizado coronariamente del hueso alveolar remanente, aln
donde el hueso interdental ha sido reabsorbido del tercio
apical de la raiz. .

Muchas de las caracteristicas se parecen cercanamente a
aquellas de las enfermedades inflamatorias crdnicas del
tejido conective de etiologia desconocida.
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CAPITULO V
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y EMBARAZO
HORMONAS SEXUALES FEMENINAS.

Existen dos tipcs de hormonas Sexuales Femeninas: Los
estrogenos y la progesterona.

Los estrdgenos provocan principalmente proliferacifn de
células especificas en el cuerpo y son causa de crecinien-
to de los Srganos sexuales y de la mayor parte de los
caracteres sexuales secundarios en la mujer.

La progesterona se relacioha casi totalmente con la prepa-
racién del iitero para el embarazo y de las mamas para la
lactancia.

FACTORES HORMONALES EN EL EMPARAZO.

Durante el embarazo la placenta produce grandes cantidades
de gonadotropina coridnica, estrbgeno, progesterona y hor-
mona lactbgena placentaria,

La ‘gonadotropina coribdnica conserva el cuerpo amarillo y
suspende el periodo menstrual.

Normalmente la menstruacidén suele ocurrir 14 dias después
de la ovulacidén, en el momento en gue la mayor parte de
endometrio secretor del Gtero se desprende de la pared ute
rina y es expulsado al exterior. Si este fendmeno ocurrie-
se después de haberse "implantado" un huevo, el embarazo
se suspenderia.

La secrecidn de gonadotropina coridnica evita gque asi acon
tesca: en el momento de la invasidn trofobléstica del endo
metrio‘por parte del blastocito en desarrollo, las cé&lulas
trofoblasticas secretan gonadotropina coridnica en los li-
quidos materncs y la intensidad de dicha secrecidn aumenta
muy de prisa, alcanzando el miximo unas siete semanas des-
pués de la ovulacidn, para luego disminuir a un valor re--
lativamente bajo a las 16 semanas.
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La gonadotropina coridnica, una glucoproteina, tiene una
funcidédn muy similar a la de la hormona lutenizante secre--
tada por la adenohipdfisis.

Su mayor importancia estriba en gque impide la involucidn
normal del cuerpo amarillec al fin del mes sexual y permite
que este cuerpo amarillo produzca grandes cantidades de
sus propias hormonas: PROGESTERONA ¥ ESTROGENOS. A su vez
estas hormonas hacen gue el endometrio uterino siga cre---
ciendo y almacenando grandes cantidades de elementos nutri
tivos, en lugar de perderse con la sangre menstrual, si el
cuerpo amarillo se extirpa antes de la primera gemana del
embarazo, suele producirse aborto, después de dicho tiempo,
la palcenta misma secreta cantidades suficientes de la pro
gesterona y estrdgenos para que continfie el embarazo duran
te el tiempo que le corresponde,

HORMONA LACTOGENA DE LA PLACENTA HUMANA.

Se comienza a producir por las células tofoblisticas de la
placenta alrededor de la quinta semana de embarazo y su
secrecidn aumenta hasta el noveno mes, En los animales in-
fériores, tiene funcidn luteotrdpica y logra que el cuerpo
amarillo produzca grandes cantidades de estrigeno y proges
terona, y es probable gue esta y otras funciones previamen
te adscritas a la gonadotropina coridnica pueden pertene--
cer a la hormona lactdgena de la placenta humana.

Esta misma hormona ejerce un efecto de tipo prolactina so-
bre las mamas y probablemente desempefie un papel importan-
te en el desarrollo de las mamas en la mujer antes del na-
cimiento del niffo.

Al igual que el cuerpo amarillo, la placenta secreta tanto
estrdgeno como progesterona, estudios histoqudmicos y fi--
aiolégicos muestran que estas dos hormonas son producidas
por las células trofoblasticas junto con la gonadotropina
coridénica y la hormona de la placenta humana.



La produccién diaria de estrbgenos.placentarios hacia el
final del embarazo aumenta hasta ser 300 veces mayor gque
la produccidn diaria a mitad de un ciclo sexual mensual
normal.
Estas hormonas estimulan sobre todo la proliferacidén de
algunos Organos reproductores o asociados con ellos.
Durante el embarazo, las cantidades enormes de estrigenos
provocan:

a) Crecimientc del Qtero.

b) Crecimiento de las mamas y tejido glindular de las

mismas.

¢) Crecimiento de los genitales externos femeninos.
Asi mismo los estrbgenos felajan los distintos ligamentos
pélvicos, para que las articulaciones sacroiliacas se tor-
nen relativamente flexibles, y la sinfisis pubiana pueda
adquirir elasticidad. Evidentemente estos cambios facili--
tan el paso del feto por el conducto obstétrico. La secre-
cidn de progesterona, ademds de producir en cantidadrmode-
rada el cuerpo amarillo al principio del embarazo, la se--
rreta la placenta en cantidades enormes, en ocasiones has-
ta de lg. diario, al final del embarazo.
De hecho, la secrecidn de progesterona puede aumentar 10
veces durante el embarazo.
+on respecto al crecimiento del feto; este tiene lugar
durante el dltimo trimestre del embarazo, ¢l peso del nino
se duplica durante los {ltimos dos meses. DUrante estos
dos meses la madre no puede absorber bastantes proteinas
calcio, fdsforo y hierro del tubo intestinal para suminis-
trarselos al feto. Sin embargo, desde el principio del
embarazo el organismo materno ha ido almacenando estas
substancias para utilizarlas durante los 4ltimos meses y
este almacenamiento tiene lugar en la placenta, pero sobre
todo en los depdsitos usuales del ser huamano.
Si la alimentacidn materna no contiene los elementos nutri
tivos necesarios, la madre puede sufrir durante el embara-
10 gran nimero de carencias. A menudo las hay de calcio,
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fosforo, hierro y vitaminas. POr ejemplo el nifio necesita
unos 375mg de hierro para formar su sangre, y otros 600mg
lo necesita la madre para su propia sangre extra. Los depd
sitos normales de hierro no hemoglobinico de la madre, al
principio del embarazo, no suelen pasar de un centenar de
miligramos y c¢asi nunca alcanzan 700mg. Por lo tanto si la
- alimentacidon materna no contiene bastante hierro, la madre
padeceré& anémia.(13).

Es importante que la madre reciba grandes cantidades de
vitamina D, pués aungque la cantidad total de calcio que
utiliza el feto sea bastante peguefia, la absorcidn del gal
cio es bastante defectuosa a nivel del intestino ailin en =.
condiciones normales. Finalmente, poco tiempo antes de na-
cer el nifio, a menudo se prescribe vitamina K para que el
nifio temga bastante protrombina y no sufra hemorragia pos-
natal.

BRELACION ENTRE HORMONAS SEXUALES FEMENINAS Y EL ASPECTO
INMUNOLOGICO.

Se ha comprobado que la respuesta inmuncl&gica en la perio
dontitis juvenil es qualitativamente similar a la periodon
titis, pero la intensidad de la respuesta es mids grande en
la periodontitis juvenil lo que es determinado por la pre-
sencia de linfocitos y cé&lulas plasmaticas al establecerse
las lesiones de la enfermedad periodomntal, e incrementan
un mecanismo inmune; Este mecanismo puede ser causado por
mediadores de anticuerpos, células mediadoras o la combi-
nacion de ambos. Pero lo que puede descencadenar estos cam
bios son los antigenos que den pauta a los microorganismos
orales que pueden inducir umna significativa transformacidn
de la respuesta de los linfocitos para pacientes con va-=--
rios grados de gingivitis o periodontitis.(5,6,34)
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En algunos estudios se ha observado que el tamafio de las
células individuales sufren cambios en el tracto reproduc-
tivo femenino, como resultado de cambios en el ciclo mens-
trual: Similarmente la estimulacidn de estrdgeno causa un
incremento en el nimero de figuras mitdticas en el tracto
genital y lo mismo ocurre en el niimero de cé&lulas basales
de 1a gingiva humana. El niicleo de c&lulas basales en el
epitelio del tracto genital es conocido como hipertréfia y
es el resultado de la estimulacién del estrdgeno y en oca-
siones se cree gue ocurre lo mismo en el epitelioc gingival.
La inflamacién es una respuesta inespecifica del tejido
que es irritado y esto repercute en el grado de permeabili
dad de los vasos,lo cfial indirectamente es reflejado como
exudado sulcular esto es sdlo un aspecto; ya que varios me
diadores inmunes de la respuesta inflamatoria son semejan-
tes como los componentes activados de el sistema complemen
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 proporcidn a la severidad clinica de la respuesta
inflamatoria(2); ya gque la mucosa gingival se encuentra
bajo constante irritacion de las fuerzas masticatorias, al
menor trauma, atrapamiento de alimentos y adherencia de
placa dentobacteriana, calculos y factores Iatrigénicos(26,
29,33).
Es evidente que el incremento de infiltrado célular sugie-
re que los mecanismos inmunoldgicos juegan un papel impor-
tante en cualquier grado de enfermedad periodontal. la exa
minacién histolégica de varios niveles de enfermedad gingi
val; ya sea en gingivitis incipiente & como periodontitis
avanzada reflejan una variable poblacidén de células infla-
torias: linfocitos y células plasmaticas.
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Tradicionalmente el sistema inmunoldgico ha sido separado
en dos funciones: Humoral(mediador de anticuerpos) Y C&lu-
las mediadoras de Inmunidad; de cualquier forma ambas res-
puestas dependen de la actividad de una célula, el pegueifio
vinfocite: cuando esta célula reconoce el antigeno, puede
diferenclarse en productor de anticuerpos(Inmunidad Humo--
ral) o bien transformarse en forma blatica sin secrecidn
de anti‘cuerpos(lnmunidad Celular). La inmunidad humoral es
envuclta principalmente en respuesta de nuevo a una infec-
cién pidgena y una neutralizacién soluble de material t&xi
co. Las células mediadoras responden a la principal defen-
sa de los patoygenos intercelulares, asi como juegan su pa-
pe! en la regresidén de los mismos(16,6).
Se ha cconsiderado & los linfocitos T como la célula respon
sable en la transformacidn de gingivitis en periodontitis,
ya que son considerados como cé&lulas inmunocompetentes que
son estimuladas por un desafio{representado por la placa
dentobacteriana), jugando un papel importante en la inicia
cidén de el proceso inflamateorio en el surce gingival. Asu-
miendo que esta situacidn actualmente exista es posible
que después los linfocitos sean estimulados; la raspuesta
inmunoldgica serd mantenida por tiempo indeterminado y 1la
prueba de transformacidn linfocitaria puede ser considera-
da como medida de memoria inmunoldgica. Usando métodos in
vitro, se moustrd que durantec el embarazo existe unz depre=
sidn de las células T Maternales y es de suponerse gue es-
te depresidn de las cé€lulas mediadoras en la respuesta in-
munoldgica puede ser un factor en la alteracién de la res-
puesta en tejide gingival a la placa dentobacterianat2§).
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 correlacion entre
Veillonela y el grado de gingivitis.
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Esto permitio sostener la posibilidad que tanto la proges
terona como el estradiol contenidos en el fluido gingival
(aumentados por la reaccidninflamatoria) son utilizados
como nutrientes esenciales por dicho micoorganismo en
reemplazo a la menadiona.

CAMBIOS PERIODONTALES EN EL EMHBARAZO.

Durante el embarazo la respuesta periodontal a la placa
bacteriana puede ser exagerada; esta respuesta si tiene
un crecimiento descontrolade puede resultar en un incre--
mento de varios grados de emfernedad periodontal(2) Lo
que demuestra que la incidencia de c¢aries dental en la
mujer embarazada no es tan asentuada en comparacién con
la gingivitis y periodontitis(1lé6).

Durante el embarazo sucede un cambio en la situacidn
hormonal asi como en la fisiologia de la mujer hay una in
versién a seguir en su organismo maternal en el cual se
producen cierto nimerc de manifestaciones metabdilicas,
endocrinas ytambié&n psicoldgicas.(l).

El embarazo no debe de retardar las alteraciones de las
afec ciones dentales y periodontales. Como la infeccidn -
es responsable de un gran nimerc de alumbramientos prema-
turos, es por lo tanto indispensable tratar cualquier cas
so de infeccibn.

Existen diferentes factores gue pueden perturbar el nuevo
quilibrio en el momento en que la infec¢cidn toma un lugar
importante. Si la placenta juega un papel protector impor
tante con respecto al feto desde el punto de vista infec-
cios;tambien se comporta como un filtro al paeo de cier--
tas moléculas, es necesario saber que la fiebre es una -
de las principales causas de amenaza para un alumbramien
to prematuro y por lo tanto cualquier caso infeccioso de
be ser erradicado de la mujer embarzada.
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EFECTO DE LAS HORMONAS SEXUALES EN EL PERIODONTO.

Las asi 11a$adas 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 sexualeé secundarios,.la Progestercna y androsterona
tienen influencia en el tejido gingival alterando la res==-
puesta inmunoldgica a través de la supresidn de la inmuni--
dad célular, Androgenos y Estrdgenos realizan una insuccidn
de proliferacidn de tejido conectivo y el epitelio gingival
La patologia periodontal y la excresidn de Androgenos(17 Ke
tosteroides) y progestacional (Pregnadiol). compuestos encon
trados en orina lo confirman. La testosterona aparece al me
nospreciar el aumento de la actividad normal del tejide co-
nectivo y la actividad osteogénica de el periodonto tenien-
do un suave efecto(19,24,38).

Las hormonas sexuales juegan un papel muy importante en la
etiologia de la gingivitis(38). El exudado gingival se in=--
crementa durante el ciclo menstrual, descuidando un periodo
en la ovulacidén y su declinacién durante la fase secretoria
y la respuesta inflamatoria es modificada debido a los irri
tantes locales con ello cambiando la respuesta gingival-di-
mencional en encia, el efecto contrario lo.da la hormona
ovarica, causando hipertrofia o descamacidn de la gingiva
que es asociada a la insuficiencia de dicha hormona relacio
nada estrechamente con el estrdgeno, que se refleja en las
mujeres pre-menopausicas y pos-menopausicas(15). El EStrdge
no juega un papel impostante en la respuesta gingival a las
hormonas ovaricas. En algunas pacientes embarazadas se ha
visto gque 1la prevalencia de la inflamacién gingival retorna
a la medida normal después del parto y es sugerido que el
estrogeno puede directamente o indirectamente ser el respon
sable de estos cambios en la composicidn 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 proteoliticas , agravando la
inflamacidén 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 san
grado gingival, ya que es afectada la microvasculariza---
cién, la proliferacidn célular y el aumento de la vascula
rizacidn acrecentando la reaccidn inflamatoria ante la
placa dentobacteriana, viendose desde el tercer mes hasta
un maximo en el septimo y octavo mes de embarazo, coinci-
diendo con el aumento del indice gingival. Reduciendose
una vez llegado atermino el embarazo.(12,29).

La influencia de las hormonas se observa en el embarazo,
la pubertad y la diabetes; factores nutricionales comoc la
avitaminosis C y geneticos como el sindrome de Down y Tur
ner. Ademéds la influencia de los factores (sexuales) hor-
menales en el periodonto se presentan, en el ciclo mens—-—
trual de la mujer, en la toma de anticonceptivos hormona-
les. La gestacién de la hormona utilizada como anticoncep
tivo oral produce una situacidn similar al embarazo; se
ha reportado que las mujeres que toman anticonceptivos
orales han tenido una exacerbacidén de la prevalencia de
la gingivitis asi como un alto, incremento de fluido cre-
vicular en la gingiva(27,28).Aunque si no todos reportan
ver un aument® de la prevalencia o incidencia de gingivi-
tis durante el embarazo o una similar condicidn hormonal,
no todas las mujeres responden de esta manera.

Al estudiar los niveles de hormonas nos dan datos de exa-
cerbacidn 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 observa el alza de esterocides por la microflo-
ra en correlacidn con la proporcidn del bacteroides inter
medius ¢ muestra una alta influenecia con los niveles hor-
monales &n el plasma,recientemente se ha reportado que el
nimero de Bacteroides intermedius en la placa subgingival
es elevado antes de la pubertad y después de la pubertad
(19).

Una alta correlacidn ha sido reportada entre les niveles
de esteroides libres en igualdad con saliva y muestras de
plasma, sugiriendo que los niveles de esteroides en sali-
va pueden causar lo mismo sistemicamente gue los estecvoi-
des libres, lo gue nos lleva a la dircccidn de relacionar
los niveles de estercides en saliva con los parametros
clinicos de salud gingival y la proporcidan de Bacteroides
y Bactecroides intermedius e dreas sclectivas subgingiva--
les;comparando la deduccidn entre mujeres embarazadas y

no embarazadas.

TESTOSTERONA, PROGESTERONA, OORTISOL Y ESTRADIOL.

El cortisol se encuentra elevado en mujeres que toman an-
ticonceptivos orales, en el tercer trimestre de cmbarazo,
asi como la progesterona. Los niveles sericos de testoste
rona y estrdgeno sc pueden elevar en un campo mayor a 10
en comparacion con las no embarazadas.

Korman y Loesche, obseravron que el cambio hormonal progdu
cia una importante modificacién de la microflora subgingi
val al punt®o que aumentaba entre 6 y 7 veces la relacidn
anaerobios/aerobios, 4 veces los microorganismos gramnega
tivos anacrobios y cl mds llamativo fue el Bacteroides
Melaninogenicus SS Intermedius, en una porcidn del 55% en
las mujeres embarazadas sobre el grupo de las no embara--
zadas y en €l grupo gue tomaban anticonceptivos orales se
encontto un incremento del 16% sobre el grupo de las no
embarazadas(19).
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PROBLEMAS QUE PRESENTA LA MUJER EMBARAZADA EN EL CONSULTORIO DENTAL.

El proposito del cuidado dental durante el embarazo es el
de proveer una terapdutica que no tenga efectos adversos
en las madres o en el feto.

El embarazo no debe de retardar las atenciones de las
afecciones dentales y periocdontales; ya que la infeccibn
es responsable de un gran nimero de alumbramientos prematu
ros, es por lo tanto indispensable tratar cualgquier caso
de infeccibn,

El odontdlogo dispone de un arsenal diagndéstico y terapei-
tico suficiente, para tratar a una mujer embarazada; 8in
embargo debe evitar ciertos antibibdticos, antiinflamato---
rios o analgésicos, ya sea durante toda la duracidn de la
gestacidén o simplemente durante ciertos periodos principal
mente en el PRIMER TRIMESTRE DE EMBARAZO Yy aquellos que
tienen efecto tdxico durante todo el embarazo.

Gran nimero de profesionistas frecuentemente se confunden
en su diagnéstico cuando son confrontados a una mujer en
cinta, un minimo de conocimientos y reflexiones debe permi
tir al profesional resolver los obstdculos que se le pre--
senten eventualmente.

El embarazo es un estado fisioldgico durante el cihal se
provoca un cierto nimero de manisfestaciones metabdlicas,
endocrinas y también psicolégicas. Existen diferentes fac-
tores que pueden perturbar el nuevo equilibrio en el momen
to en que la infeccién toma un lugar importante. Si la pla
centa juega un papel protector importante con respecto al
feto desde el punto de vista infeccioso; también se compor
ta como un filtro al paso de ciertas mol&culas. L a placen
ta deja pasar las moléculas cuyo peso molecular es infe---
rior a 600 A° pero entre estas molé&culas felizmente ningu-
na es tdxica o provista de propiedades teratogénicas.
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El recien nacido es un ser inmaduro del clal los istemas

de degradacién de diversas moléculas, son poco eficientes
por otra parte la concentracidén de ciertas proteinas seri-
cas es disminuida, lo gue implica un aumento de la forma
libre y por lo tanto activa de ciertos medicamentos, estos
dos hechos provocan o implican una disminucidén de la poso-
logia de ciertos medicamentos; es decir su contraindicacién.
A partir de los accidentes provocados por la Talidcoamida
los efectos teratdgenos de un medicamento pueden ser estu--
diados en mamiferos diferentes, sin embargo es dificil
afirmar que un producto teratdgeno 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 reali
zados son estudios retrospectivos y es sorprendente sus re-
sultados contradictorios lo cGal puede ser explicado por
una aproximacidn cientifica siendo incompleta en una metodo
logfa como esta.

En fin los efectos toxicos de los medicamentos se observan
de manera retardada; recordemos la discromia dental provo--
cada por las ciclinas, asi como los camceres de la vagina
aparecidos en la pubertad en el caso de adolecentes cuya
madre habia recibido el LSD durante el embarazo.

MOTIVOS DE CONSULTA.

Los dos grandes motivos de consulta que implican un trata--
miento durante el embarazo son los problemaas dentales(Ca=-~
ries) y la gingivitis, esta Gltima bastante frecuente en el
caso de la mujer embarazada.

EL PROBLEMA DEL DIRGNGSTICO.
El radiodiagnéstico.~ Numerosos odontdlogos dudan hacer Rx

en el caso de una mujer embarazada, ciertas radiografias
son una ayuda preciosa en cuanto al diagndstico, asi como
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en el caso del tratamiento aplicado, es necesario saber
que no existe ninguna contraindicacién a realizarlas. En
efecto las dosis de radiaciones administradas son mucho
muy inferiores a las dosis recomendadas como teratdgenas.
Sobre todo en el caso de los aparatos que actaulmente se
utilizan, los cuales difunden una menor radiacidn que los
que habia disponibles en la decada anterior; Sin embargo
por razones de caracter medico-legal mids que por razones
de caracter médico es necesario proteger a la paciente con

un mandil de plomo.
PROBLEMAS TERAPEUTICOS. (LOS MEDICAMENTOS)

PENICILINAS Y CEFALOSPORINAS.~ Son antibidticos gue pasan facil
mente la barrera placentaria. Estos no tienen efectos tera
tSgenicos, no tienen actividad toxica en las dosis habitual
mente prescritas; ciertos trabajos encuentran un aumento de
los abortas expontaneos pero estos son mas posiblemente de-
bido a la infeccidn, que motivados por la aplicacidn de es-
te tipo de antibidticos.

Tomando en cuenta los gérmenes cncontrados mis frecuentemen
te en el medio bucal. Estos son mis comunmente utilizados
en las infecciones de Estomatologia.

MACROLIDOS.~ La Eritromicina pasa con mucho trabajo la barre-
ra placentaria, no tiene ni efecto tdxico, ni efecto teratd
geno. La Espiramicina alcanza bien la barrera placentaria;
esta no tiene ninglin efecto t&xico ni teratdgeno y es el
antibidtico 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 teratdgenos pero esta bastante discutido por el con-
trario tienen gran afinidad por el calcio y se fijan sobre
los tejidos que estan en vias de mineralizacidn poseen un
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efecto inhividor sobre el crecimiento de los huesos efecto
que desaparece con el fin del tratamiento;desde el punto
de vista dental se ve una discromia y dispoplasia del es--
malte(a partir del caurto mes de embarazo). Finalmente han
sido acusadas, lo cual es discutido alin de provocar cata--
tas congénitas

AMINQACIDOS .~ Estos pasan perfectamente la barrera placenta-
ria su toxicidad 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 discutida.

SULFAMIDAS.~ Estas pasan perfectamente la barrera placenta--
ria su poder teratdgeno también se sospecha y es discutido
sin embargo su accidn tdxica es indiscutible su uso impli=s
ca una hemSlisis y una ictérisis niiclear, las moléculas de
este medicamento entran en competicidn con la bilirrubina
con respecto a la albuhina. en la cial la concentracién es
baja en el caso del recien nacido.

NITROMIDAZOLES.- Estos medicamentos de aparicidén mas reciente
no han mostrado ningiin efecto teratdgeno ni toxico aunque
son desaconsejados desde el punto de vista de la prudencia.
Son frecuentemente prescritos por los estomatdlogos junto
con los macrdlidos en el tratamiento de gingivitis y pare-
ce que hasta hoy ningiin efecto se ha 6bservado.

QUINOLONAS.- El &cido nalidixico es tdxico en el caso de ama

mantamiento; ya que implica una acidosis metabdlica severa.

ANTTINFLAMATORIOS Y ANALGESICOS.- Las salicilas pasan perfecta=--
mente la barrera placentaria. Son teratogénas con las ra--
tas en el casos de fuertes dosis; sin embargo esta accidn

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 gue han tomado aspirinas en los 15
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dias que preceden al alumbramiento{Accibn antiagregacidn
plaquetaria). Por otra parte un aumento en el periodo de
gestacidn ha sido observado. El cital es dado por la inhi--
cidn de la sintesis de las prostaglandinas, asi mismo los
antiinflamatorios no esteroides administrados en los ulti-
mos mescs del embarazo son responsables del cierre prema--
turo del canal arterial, lo cial provoca irregularidades
cardiacas en el caso del recien nacido; ademids estas molé-
culas son cada vez mids acusadas de agravar la infeccidn,
su prescripcidén debe por lo tanto estar reservada a casos
muy extremos.

PARACETAMOL.~ Notiene accidn tdxica, ni efecto teratdgeno.
La glafenina no esta contraindicada en el caso de la mujer

embarazada.

10S CORTICOESTEROIDES.~ Han sido acusados de provocar divisio-
nes palatinas y anomalias cardiacas, lo clal esta en discu
sién actaulmente su paso a través de la placenta puede ser
responsable teoricamente en una fenestracibén en el caso
del recien nacido durante tratamientos prolongados previo
al a'imbramiento, el cual necesita una estrecha vigilancia
en los primeros dias.

LOS ANESTESICOS LOCALES.- Estos pasan-la barrera placentaria
pero no tienen efecto tdxico ni accidén teratdgena. Menos
en el caso de las dosis utilizadas en el caso del consultp
rio dental. La adrenalina disminuye la resorcidén y el san-
grado. Su accidén Betaminética es mis bien favorable(Inhibi
cidn de contracciones uterinas). Mientras que su accidn
Alfaminética es desfavorable ya que puede implicar un aues=
mento de la tensidn, por lo tanto se debe evitar en el ca-
80 de una paciente en el ciGal 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 dvsis no negligen-
tes en fechas proximas al alumbramiento pueden implicar en
el recien pacido una depresidn respiratoria y una hipoter-
mia, la teratogenicidad de los carbonatos es discutida en

cuanto a su efecto de malformaciones cardiacas.

PROBLEMAS DE ASOCIACION.- la cirugia dental es una especialidad
en donde el dentista prescribe medicamentos que son asocia
ciones de substancias. Las experiencias que frecuentemente
se ve que el dentista no sabe las substancias que ellas

contienen y esto no deberd pasar jamads y mucho menos en el

estado de la mujer embarazada.

ANESTESIA GENERAL.- El1 practicante es algqunas veces confronta-
do a la indicacidn de realizar una operacidn aplicando ..
anestesia general si esta es indispensable, el embarazo no
debe ser un obstdculo a su aplicacién, la anestesia gene--
ral no es teratdgena ni tdxica es simplemente preferible
que sea aplicada por gente especializada, la clal puede
reaccionar mds rdpidamente y en buenas condiciones si es

necessrio.

LOS OTROS PROBLEMAS.- Sus relaciones anatSmicas::El {tero
tiene una tendencia a comprimir la vena cava durante el
decubito dorsal estrecho. Esta compresidn al fin del emba-
razo puede provocar por definicidén de la vuelta venosa un
problema de salud; con el fin de evitar este problema se
pone a la paciente en decubito lateral izquierdo c¢on una
inclinacién de 160°, utilizando si es posible un cojin co-
locado debajo de la cadera.



TERAPEUTICA PREVENTIVA.

EL FLUOR.- La accidn preventiva del flior en el tratamiens
to de la caries ha provocado considerar su administracidn
en el caso de la mujer embarazada a partir del gegundo tri
mestre de) embarazo. En este momento aiin se desconoce dema
siado mal ey efecto del flior sobre el desarrollo Gsec des
de el punto de vista intrauterino. Aunque nada particular
haya sido observado en las regiones en las clales el agua
esta ricamente fluorada. Por el momento parece prudente
evitar la administracidn sisté&mica del flior: més no la t3§

pica en el caso de la madre.

En conclusidn, como podemos ver el profesionista dispone
de una gran gama de obciones terapéuticas.

En lo gue consierne a los antibidticos; la penicilina y «
las cefalosporinas asi como los macrblidos no presentan
ningiin peligro. Estos medicamentos son tanto mis recomenda
dos ya que su espectro responde bien a los germenes mas
frecuentemente encontrados en la patologia bucal.

Los otros antibidticos no deben ser piescritos mis que el
caso de que los ?nteriromente mensionados fallen en elimi-
nar los germenes y después de un periodo de reflexién. El
paracetamol es el analgésico que se debe elegir durante el
transcurso del embarazo. La aspirina es desaconasejada du--
rante el primer trimestre del embarazo y en la proximidad
del alumbramiento. Este mismo consejo se aplica en el caso
de gue los antiinflamatorio no esteroides.

Los anestesicos locales no presentan ningin problema en
particular si el embarazo se desarrolla normalmente.

Si se trata de un embarazo patoldgico el ginecoldgo debe
conaocer el tratamiento en curso y a la minima duda debe
informarse con el equipo-obstetrico con el fin de evitar
un problema con interferencia terapéutica.



CONCLUSYON.
La enfermedad periodontal es producida por 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 para 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 relacidn al esta-
do hoxmonal, de ahi que seria conveniente denominarla "Gin
givitis durante el embarazo®; mids gue "Gingivitis del Emha
razo".

Anteriormente se explicd el papel que juegan las hormonas
con la modificacidn de la microflora subgingival, lo que
nos lleva a valorar que si uno de 1o0s microorganismos cau-
sante de la enfermedad periodontal como el Bactercides 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 periodontal a largo plazo, que
serd incrementada cuando sucedan cambios hormonales fisio-
18gicos en la mujer:MENSTRUACION, MENOPAUSIA, EMBARAZG.
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