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RESUMEN

En el presente trabajo se desarrollo el estudio microbiolégico del surco gingival
de las pacientes embarazadas que presentan gingivitis asociada a la placa
bacteriana, y que acuden al Hospital Provincial General Isidro Ayora en el
periodo Febrero- Agosto del 2011, el cual tuvo como objetivo general
determinar los microorganismos presentes en el surco gingival de las gestantes

gue acudieron a la Consulta Ginecologica.

El Estudio se consider6 descriptivo observacional porque mediante los
examenes de laboratorio, se identificaron los microorganismos presentes en el
surco gingival y se consideré transversal porque se evalio un fendmeno en un
momento y tiempo determinado, la muestra de estudio fue de 55 personas
siendo un grupo homogéneo que por su estado gestacional se encontraban con
mayor riesgo de presentar Gingivitis Gestacional.

Para la recoleccién, se utilizé una cucharilla estéril, en la pieza que recibe a la
muestra, directamente se realiz6 un frotis en la caja petri que contenia el
medio de cultivo Agar sangre, se rotul la caja con la muestra y se envio al

laboratorio para el respectivo analisis.

Los resultados mas relevantes se presentan en un analisis estadistico a través
de tablas, las mismas que reflejan que los microorganismos de mayor
prevalencia en el surco gingival de las gestantes de 21-30 afos son:
Estafilococos Saprofiticos: 21.82%, Estreptococos Mutans: 20 %, Estafilococo
Epidermis: 14.55 %, Lactobacilos s.p.: 7.27%, Candida s.p. 9.09, Estreptococo
Hemolitico : 1.82%, Candida Albicans: 1.82%, y en los rangos de 15-20;21-30
afios  encontramos: Estreptococo Hemolitico, Candida Albicans con los
minimos valores de 1.82% respectivamente, y en el rango de 41-43 afos

Candida albicans con 1.82%.

Se identifico a la Gingivitis Cronica Marginal Generalizada como la patologia
gingival de mayor prevalencia en las gestantes que se encuentran en el rango
de 21-31 afios de edad y, a continuacion tenemos las bacterias que influyen

para el desarrollo de Gingivitis, Estafilococo Saprofitico con 23.64%,



Estreptococos Mutans con 16.36, Estafilococo Epidermis con 12.73%,
Lactobacilos s.p. 7.27%, Candida s.p. 9.09%. Candida Albicans con 1.82%.

Estreptococo Hemolitico Grupo A (Pyogenes), Candida s.p., Candida Albicans
con 1.82% respectivamente en el rango de 15-20 afios en Gingivitis Cronica

Marginal Generalizada.



SUMARY

In this work was developed the gingival sulcus microbiological study of pregnant
patients who have gingivitis associated with plague, and who are attending to
the Provincial General Hospital Isidro Ayorain the period from February to
August of 2011, it was aimed at determiningthe microorganisms
present general in the gingival sulcus of pregnant women attending to the

gynecology clinic.

This study is considered as descriptive observational because through
the laboratory tests, we identified the microorganisms inthe gingival sulcus
and cross because it was considered a phenomenon was evaluated at a time
and given time, the samplewas of 55 people beinga homogeneous

group by gestational who tend to have Gingivitis Gestational.

To collect, the sterile spoon was used according to the piece which will be taken
the sample; a smear was performed directly in the petri dish containing the
blood agar medium, was labeled the box containing the sample and sent to the

laboratory for analysis.

The most relevant results are presented in a statistical analysis through tables,
they reflect the most prevalent microorganisms in the gingival sulcus of the
pregnant women of 21-30 years are: Staphylococcus saprophytes: 21.82%,
Streptococcus Mutans: 20%, Staphylococcus Epidermis: 14.55%, Lactobacillus
S.p.: 7.27 Candida sp: 9.09, Hemolytic Streptococcus: 1.82%, Candida
Albicans: 1.82%. in the range of 15-20;21-30 years are : Hemolytic Streptococcus,

Candida albicans with minimum values of 1.82%, respectively, in pregnant women of ,

and 41-43 in the range of 1.82 years with Candida albicans %.

Gingivitis was identified as the Generalized Marginal Chronic gum disease most
prevalent in pregnant women who are in the range of 21-30 years old, and then
have the bacteria that influence the development of gingivitis, with 23.64%
saprophytic  Staphylococcus,  Streptococcus  mutans  with  16.36,
Staphylococcus Epidermis with 12.73%, Lactobacillus sp 7.27%, Candida
s.p. 9.09%, Candida Albicans with 1.82%.
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Hemolytic Streptococcus Group A (Pyogenes), Candida sp, Candida albicans
with 1.82% respectively in the range of 15-20 years in Generalized Marginal

chronic gingivitis.
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INTRODUCCION

“La infeccidon por bacterias periodontopaticas en los tejidos de proteccion y
soporte del diente conlleva a la aparicion de signos clinicos de inflamacion
tisular como enfermedades periodontales. El agente etioldgico de la mayoria de
Gingivitis y Periodontitis es la placa bacteriana, y los mecanismos por medio de
los cuales se ocasiona el dafio de los tejidos a ese nivel han sido ampliamente

estudiados”.}

‘Las enfermedades periodontales, sin un consenso universalmente para
clasificarlas, son procesos que afectan a los tejidos de soporte dentario, esta
revision solo se centrara en aquellos cuadros que estan relacionados con la
placa y de ellos Unicamente se sefialard sus aspectos microbiol6gicos mas
significativos, se trata pues de entidades clinicas que aparte de tener una
respuesta de hospedador estan implicados directamente con los
microorganismos que colonizando las superficies dentales del margen de la
encia y del surco gingival conforman biopeliculas. Las biopeliculas en la
cavidad oral son conocidas como placa: tienen similitudes y diferencias segun

el ecosistema primario en el que se establezcan y con las otras localizaciones.

Los procesos periodontales, se dividen en dos grandes grupos: las gingivitis
que estan relacionadas con la placa coronal o supragingival de superficies

lizas en la zona gingival de diente, y las periodontitis con la placa subgingival”.?

“Los estudios microbiolégicos acerca de la enfermedad periodontal se
remontan al siglo XIX cuando Miller describia la phyorrea alveolaris como una
enfermedad polimicrobiana: Pero no fue hasta el siglo XX, con el desarrollo de
técnicas especificas de identificacion que se dieron los grandes avances en el
conocimiento de estas bacterias. Inicialmente se descubrioé su asociacion con la
dieta, después se realizaron estudios con la microflora especifica y hoy en dia
el interés se centra en el papel de los factores de virulencia y su correlacion

con los fendbmenos inmunoldgicos que caracterizan a la enfermedad.

! FERRO Camargo Maria Beatriz, GOMEZ Guaman Mauricio, Fundamentos de la Odontologia 2da
Edicidn, Capitulo 3, Microbiologia Periodontal, LONDONO Sudarez Lina, SANCHEZ Barrientos Silvia, Pag.
61
2 LIEBANA Castillo José, Medicina Oral, Enfermedades Periodontales, Consideraciones
Microbioldgicas, Fecha de modificacién 2008, disponible en :
www.medicinaoral.com/pobmed/medoral/vgsuppl_i_p82.pdf,
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La microflora presente en la cavidad oral es muy compleja y el numero de
especies caracterizadas es cercano a 400, especies consideradas patégenas
halladas en el sitio con enfermedad, puede detectarse en bajo nimero en sitios
periodontalmente sanos. Ademas muchos de los microorganismos son incluso
extremadamente dificiles sino incluso imposible de aislar y cultivar en el

laboratorio”.3

“En la mujer durante el estado de gestacion la composicion salival se ve
alterada, disminuye el pH salival y la capacidad buffer, y se afecta la funcion
para regular los acidos producidos por las bacterias, lo que hace al medio bucal
favorable para el desarrollo de estas al promover su crecimiento y cambios en

sus poblaciones” 4

“Durante el embarazo la inflamacién gingival es iniciada por la placa bacteriana
y exacerbada por los cambios hormonales en el segundo y tercer trimestre de
embarazo, se denomina: Gingivitis de Embarazo. Cuando comienza la gingivitis
de embarazo durante los meses tercero y cuarto de la gestacion se registra la
proliferacion selectiva de patdégenos periodontales. Durante este periodo las
hormonas gestacionales actian como factores de crecimiento que satisfacen

los requerimientos de la naftoquinona de las bacterias.

El aumento de la intensidad de la gingivitis durante el embarazo ha sido
atribuido en parte a la mayor circulacion de la progesterona y a sus efectos
sobre los vasos capilares, los niveles elevados de progesterona durante la
gestaciéon aumentan la permeabilidad y la dilatacién de los capilares y como
resultado aumenta el exudado gingival™. El objetivo del andlisis microbiol6gico
es proporcionar al clinico informacién sobre la presencia o ausencia de agentes
patdgenos que puedan estar implicados en la aparicion y progreso de

Gingivitis.

3 FERRO Camargo Maria Beatriz, GOMEZ Guaman Mauricio, Fundamentos de la Odontologia 2da
Edicion, Capitulo 3, Microbiologia Periodontal, LONDONO Suarez Lina, SANCHEZ Barrientos Silvia, Pag.
69.
4 Dra. Hilda Elia Rodriguez Chala y Dra. Melvis Lépez Santana, El embarazo. Su relacién con la salud
bucal, Disponible en: bvs.sld.cu/revistas/est/vol40_2 03/est09203.htm. Fecha de Modificacién: 2003
5 LINDHE Lang Karring, Periodontologia Clinica e Implantologia Odontoldgica, 2da Edicién.
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El presente estudio conlleva a que este trabajo de investigacion se convierta en
un aporte al conocimiento de mis compaferos y futuros profesionales de la
odontologia, ademas se establece cuales son los micoorganismos presentes
en el surco gingival, la patologia de mayor prevalencia en las pacientes que
participaron de la investigacion, asi como el agente causal de la misma en un

determinado grupo.

El Hospital Provincial General Isidro Ayora es una casa de salud destinada a la
atencion personalizada a quienes requieren de servicios médicos, como su

nombre lo indica la atencion es generalizada y modica.

El presente trabajo y que fuera plasmado como mi tesis de grado se titula
“Estudio Microbiolégico del Surco Gingival en pacientes embarazadas que
presentan gingivitis asociada a la placa bacteriana, y que acuden al Hospital
Provincial General Isidro Ayora en el periodo Febrero-Agosto del 2011” cuyos
objetivos fueron; el identificar mediante los estudios microbiologicos las
bacterias presentes en el surco gingival de las pacientes embarazadas,
identificar mediante los estudios microbiolégicos las bacterias que influyen en el
desarrollo de gingivitis en las gestantes y, determinar los factores locales que
inducen la aparicion de Gingivitis, asi como las alteraciones clinicas de la

encia.

El Estudio es de tipo Descriptivo Observacional porque pude determinar la
presencia de enfermedades gingivales, y mediante los analisis de laboratorio
identificar a los microorganismos presentes en el surco gingival de las
pacientes embarazadas que presentan gingivitis, Este tipo de estudio se
consideré transversal porqgue se estudi® un fendmeno en un momento

determinado.

El universo estuvo integrado por 63 pacientes de 15 a 43 afios que acuden a
ser atendidas en el Hospital Isidro Provincial General Isidro Ayora en el area de
Ginecologia por presentar Gingivitis Gestacional.
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CAPITULO I:
1.1. Periodoncio Normal

“Se denomina Periodoncio al conjunto de tejidos integrados por la encia
(gingiva) y los tejidos de sostén del diente (hueso alveolar, ligamento
periodontal y cemento radicular). EI cemento radicular anatbmicamente parte
del diente es considerado parte del Periodoncio, por tener un origen
embrionario comun con el ligamento periodontal y el hueso alveolar, para servir
juntamente con estos tejidos para el sostén del diente y compartir con ellos los

NUMErosos procesos nosologicos.

El término Periodoncio marginal se refiere a la gingiva y la porcién cervical de

los tejidos del sostén del diente.
1.1.1. Gingiva

Es la parte de la mucosa oral situada en las vecindades inmediatas del diente.

Integra con la mucosa que cubre el paladar duro llamada mucosa masticatoria.

Caracteristicas Topograficas: Los siguientes datos anatémicos son de interés

para el estudio clinico gingival.

Gingiva Marginal: es la parte de la gingiva situada alrededor del cuello dentario.
Tiene normalmente alrededor de 1 mm y forma la pared externa del surco
gingival. Se encuentra limitada en su extremo apical por el surco marginal, no
siempre claramente visible, que la separa de la gingiva insertada o adherente.

Tiene una superficie lisa.

Surco Gingival: Es la hendidura virtual situada entre el diente y la gingiva
marginal. Tiene una profundidad de 1 a 2 mm en las caras libresy de 1 a 3 mm

en las caras proximales.

Gingiva Insertada: Es la parte de la gingiva que se extiende entre la gingiva
marginal, de la que se encuentra separada por el surco marginal, y la mucosa
oral de revestimiento, de la que la separa la linea mucogingival. La Gingiva
insertada tiene una superficie punteada o graneada y un ancho variable de

acuerdo con los sectores de la boca que se trate. Es mas ancha en el sector
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incisivo (3,5 a 4,5mm) y disminuye hacia los sectores posteriores .La parte mas
angosta es la zona de los primeros premolares (1,8 mm). La presencia de

frenillos o inserciones musculares reduce su ancho.

Por vestibular la linea mucogingival se encuentra bien definida: se nota la
separacion entre la gingiva insertada, cuya superficie es punteada o graneada
y de color més rojizo por la falta de queratinizacion. Por palatino la gingiva
insertada se continda sin limite divisorio con la mucosa palatina. Por igual se

contindia con la mucosa del piso de la boca.

Papila Gingival: Es la parte de la gingiva que ocupa el espacio interdental.
Puede ser deprimida en la zona central, inmediatamente debajo del punto de
contacto, con dos papilas mas elevadas en vestibular y el lingual/ palatino. Esta
peculiar morfologia se ha llamado en forma de “col’, término usado en
alpinismo para designar una depresion entre dos picos y se debe a la
presencia de un leve edema en los tejidos: no es por lo tanto enteramente
normal, aunque es la mas frecuente en los sectores posteriores. En ausencia
total de inflamacion la papila gingival es piramidal. Esta forma es la regla en
dientes anteriores con gingiva normal y también cuando la gingiva se retrae

alejandose del punto de contacto.

La papila Gingival estd integrada por gingiva marginal e insertada en
cantidades variables, de acuerdo con el tipo de contacto de los dientes
contiguos Cuando el contacto es normal, existe un ndcleo central de gingiva
insertada (punteada) enmarcado por zonas periféricas de gingiva marginal
(lisa). Cuando los dientes estan apifiados, por lo tanto con una mas extensa
zona de contacto, la papila es mas pequefia y esta integrada solo por gingiva
marginal. Cuando existe un diastema, la papila gingival desaparece como tal y
se encuentra una zona de gingiva marginal rodeando, a modo de collar, el
cuello de cada diente y un sector de gingiva insertada, unido con firmeza al

reborde 6seo subyacente.
1.1.2. Caracteristicas Microscépicas

La gingiva esta constituida por un sector central de tejido conectivo fibroso

cubierto por un epitelio escamoso estratificado.
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La gingiva marginal se encuentra dividida por la cresta del margen gingival en
dos vertientes: Una interna, que da contra el diente, y otra externa. La primera
se continda con el epitelio de unidén y constituye la pared externa del surco
gingival: la segunda se continta con el epitelio que recubre la gingiva insertada

y tiene caracteristicas similares a éste.

Vertiente Externa de la gingiva marginal y la gingiva insertada se encuentran
cubiertas por un epitelio escamoso estratificado o malpighiano, que en la
mayoria de los casos alcanza una paraqueratinizacibn y, con menos
frecuencia, una queratinizacion. El grado de queratinizacion sin embrago, no

protege contra la inflamacion gingival.

La vertiente interna de la gingiva marginal forma el limite externo del surco
gingival y se continua, en su porcion apical, con el epitelio de unién que es un
epitelio no queratinizado, semipermeable con algunas células en degeneracion
hidropica o vacuolar y escasas papilas epiteliales. La falta de queratinizacion
del epitelio de la vertiente interna esta relacionada con el constante grado de
inflamacion subclinica que existe aun en casos clinicamente sanos y no con

factores subclinicos.

Unidén dentogingival: La gingiva se une al diente por medio de sus dos tejidos.
Epitelial y conectivo. El epitelio de union se forma al erupcionar el diente a
partir de las capas remanentes del esmalte (epitelio reducido del esmalte) que
se unen al epitelio oral durante un tiempo (de uno a dos afios) que luego es

reemplazado totalmente por células derivadas del epitelio oral.

Las células de cualquier epitelio escamoso estratificado se unen entre si por
medio de estructuras ultramicroscopicas llamadas desmosomas, que permite a
las células un cierto movimiento independiente para desplazarse hacia la

superficie.

Las células epiteliales basales se unen al tejido conectivo subyacente por
medio de hemidesmosomas y una lamina basal. La union del epitelio al esmalte

se hace por un mecanismo similar, que es relativamente firme.

20



1.1.3. Fluido Gingival

El surco gingival y la unién del epitelio-diente son bafiados por un fluido gingival

o crevicular, proveniente del tejido conectivo y que tiene una doble funcion

a) Lavaje y Arrastre mecanico de particular tisulares o externas

introducidas,
b) Defensa inmunitaria, por la presencia en él de anticuerpos

El fluido gingival es de origen inflamatorio y existe en gingivas clinicamente
sanas. La cantidad de fluido gingival varia en relacién directa con el grado de

inflamacion gingival.

El tejido conectivo gingival es densamente colageno, lo que le da firmeza
necesaria para resistir las fuerzas funcionales y mantener el epitelio de union

contra el diente.
1.1.4. Las Fibras Gingivales

Fibras gingivodentales, que van desde la franja supradsea del cemento hasta la

gingiva, tanto en su porcién marginal como insertada:
Fibras circulares: que rodean al diente sin insercion en él, y

Fibras transceptales o dentales, que van, en la gingiva interdental, desde la
franja supradsea del cemento de un diente hasta la similar del diente contiguo.

Ademas de las fibras colagenas la gingiva contienen fibroblastos, encargados
de sintetizar fibras colagenas y fibras elasticas, asi como glucoproteinas y
glucosaminoglucanos de la sustancia amorfa intercelular. También intervienen
en la degradacion del colageno. El conectivo gingival también contiene

NUMerosos mastocitos.
1.1.5. Caracteristicas Clinicas

Color: En la gingiva normal es rosado claro, y se debe a la sangre presente en
los vasos sanguineos, cuyo tono es atenuado por las capas epiteliales
superficiales. Ademas puede aparecer una coloracion marrén negruzca o

azulada mas o menos intensa localizada por lo general en la gingiva insertada,
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que se debe a la presencia de melanina, en relacion con la coloracion oscura

de la tez.

Contorno: El margen gingival sigue las ondulaciones de los cuellos de los
dientes: la papila gingival debe llenar el espacio interdental hasta el punto de

contacto.

El margen termina sobre la superficie del diente, en forma afilada.
Consistencia: Es firme. La gingiva marginal puede separarse levemente del
diente con un instrumento o con un chorro de aire. La gingiva insertada esta

firmemente unida al hueso y cemento subyacentes.

Superficie: la gingiva marginal es lisa: la gingiva insertada es punteada,

comparable a una cascara de naranja.

Surco Gingival: Limitado por un lado por el diente y por el otro por la vertiente
interna de la gingiva. La profundidad al sondaje es de 1 a 3 mm, algo mayor en
caras proximales (2-3mm) que en las caras libres (1-2) .Al sondaje no presenta

secrecion alguna ni hemorragia.
1.1.6. LIGAMENTO PERIODONTAL

Es el tejido fibroso que une diente y hueso, y que en la radiografia se ve como
un espacio radiolicido alrededor de la raiz del diente. Sus funciones mas

importantes son:

a) mecanica, de soporte del diente,

b) genética, formadora de hueso y cemento, y

C) nutritiva y sensorial, al proveer nutricion e inervacion al cemento y al hueso.
Caracteristicas microscopicas

Este tejido esta formado en su mayor parte por fibras colagenas llamadas fibras

principales o fibras periodontales, que se disponen en los siguientes grupos.

» Fibras crestodentales: se extienden desde la cresta 6sea, en direccion
oblicua hacia la corona, y se insertan en la franja cementaria supra 0sea.

Se unen con fibras periostiodentales que parten del periostio alveolar y
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siguen una misma direccion general que las fibras crestodentales. Su

funcién principal es impedir la extrusion del diente.

» Fibras oblicuas: ocupan la mayor parte del ligamento periodontal y siguen
una direccion oblicua hacia apical del hueso a cemento. Sirven para

detener la intrusion del diente.

» Fibras apicales: ocupan las zonas apicales en forma radial. No existen en

raices incompletamente formadas.

» Fibras de transicion: son pequefios grupos horizontales entre los haces

anteriores.

Elementos celulares: la célula mas comun en el ligamento periodontal es el
fibroblasto, encargado de sintetizar coldgeno. Ademas, contiene células
encargadas de formar y reabsorber cemento (cementoblastos vy
cementoclastos, respectivamente) y de formar y destruir hueso (osteoblastos y
osteoclastos, respectivamente). También contiene los llamados restos
epiteliales de Malassez, que son remanentes de la vaina de Hertwig después
de que ha terminado su funcién modeladora de la raiz y que se localizan en
pequefios grupos cerca de la superficie cementaria. Si son irritados, pueden

proliferar y dar origen a quistes.
Espesor del ligamento periodontal

Es algo menor de un tercio de milimetro, con pequefas variaciones de acuerdo
con el movimiento del diente dentro del alveolo. Es menor en las cercanias de
la unién del tercio medio con el tercio apical de la raiz con soporte 6seo (140 a
160 micrones), llega a un maximo en la zona cervical (200 a 240 micrones) y

alcanza niveles intermedios en la zona apical (150 a 180 micrones).

El espesor del ligamento periodontal varia con la funcién del diente. Tiene
valores minimos en el diente fuera de oclusion, llega a los valores sefialados
anteriormente en el diente en funcién normal y puede llegar a duplicarse en el

diente en funcidn intensa.
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Cuando el ligamento periodontal desaparece, el cemento radicular se fusiona
con el hueso alveolar para formar una anquilosis alveolo dentaria, que lleva a la

reabsorcion de la raiz del diente y su reemplazo por tejido 6seo.
1.1.7. Mecanismo del sostén del diente

Las fuerzas que se ejercen sobre la corona del diente son transmitidas por el
ligamento periodontal al hueso en forma de tenciones. Las fibras principales,
de trayecto ondulado, se enderezan y entran en tension. ElI movimiento del
diente solicitado por fuerzas no axiales se hace alrededor de un eje imaginario
(fulcrum) situado, en los dientes uniradiculares, en la union del tercio medio con
el tercio apical de la raiz con soporte 6seo (raiz clinica) y, en los dientes

multirradiculares en pleno espacio interradicular.

Las fibras oblicuas frenan el movimiento intrusivo del diente. Al dejar de actuar
la fuerza, el diente vuelve a su posicion y las fibras crestodentales impiden que

se extruya mas alla de lo normal.

Ademas desempefia un papel importante un mecanismo hidrodinamico
consistente en una especie de amortiguador hidraulico. Bajo la presion de las
fuerzas oclusales el espacio periodontal es comprimido, lo que provoca el
desplazamiento del fluido tisular existente en el ligamento periodontal, a través
de las foraminas de la cortical alveolar, hacia los espacios medulares vecinos.
El rento desplazamiento del fluido impide la compresion rapida der ligamento

periodontal, lo que frena el movimiento de intrusion.

Una vez que ha cesado la fuerza intrusiva, la extrusiéon también se hace mas

lenta por el reingreso del fluido hacia el ligamento periodontal.
1.1.8. CEMENTO RADICULAR

Es el tejido mesenquimatico calcificado, bastante similar al hueso en sus
caracteristicas fisicoquimicas y estructurales, que cubre la raiz anatémica del

diente.

Hay dos tipos de cemento: el cemento acelular o primario y el cemento celular
o secundario. El primero cubre aproximadamente los dos tercios coronarios de

la raiz y no contiene células, mientras que el cemento secundario, que se forma
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después de que el diente entra en oclusion, es mas irregular y contiene células

llamadas cementocitos, atrapadas en espacios llamados cementoplastos.

Ambos tipos de cemento estan constituidos por una matriz interfibrilar
calcificada y fibrillas colagenas. La insercion de ras fibras principales del
ligamento periodontal en el cemento (y en el hueso), se hace por medio de la
incorporacion en el cemento de ros extremos de las fibras principales. Esta

porcién de la fibra se llama fibra de Sharpey.

La nutricién del cemento se produce principalmente mediante los cementocitos
y sus prolongaciones anastomosadas, y proviene de la superficie periodontal, y
en escasa proporcion por via dentinaria. El cemento tiene poca actividad

metabodlica.

La uniébn amelocementaria es un sector de gran interés puesto que es donde
con frecuencia se realiza el tratamiento periodontal bésico de raspaje y
alisamiento radicular. El espesor del cemento es minimo en la zona cervical
(20-25micrones) y va aumentando hacia el apice; los maximos se encuentran
en las zonas apicales y furcaciones. El espesor aumenta con la edad en

relacion con la erupcion continua del diente.
1.1.9. HUESO ALVEOLAR

Es la parte de los huesos maxilar superior e inferior que forma los alvéolos

dentarios y se continta con el resto de la estructura 6sea.

El hueso esta constituido por una matriz colagena calcificada, con osteocitos
encerrados en espacios denominados lagunas. Los osteocitos tienen
prolongaciones que se anastomosan, y traen oxigeno y sustancias nutritivas a
las células. Las dos terceras partes de la estructura 0sea estan formadas por
minerales (calcio, fosfato, carbonatos, etc.) en forma de cristales

ultramicroscoépicos de hidroxiapatita.

El hueso en general es un tejido en permanente remodelacion, siempre con
areas en formacion y en destruccion. El equilibrio entre formacion y
reabsorcion mantiene la forma estructura del tejido 6seo. La actividad

formadora y reabsorbida se manifiesta en el hueso en la que da al ligamento
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periodontal, en el periostio vestibular y lingual, y en las superficies endoteliales
de los espacios medulares.

En el hueso alveolar y zonas vecinas se distinguen:

a) la cortical alveolar, zona del hueso compacto que forma el alvéolo
propiamente dicho.

b) el esponjoso perialveolar, y
c) la cortical externa del maxilar.
La cortical alveolar limita el espacio periodontal y esta formada por;

a) hueso de insercion, de origen medular, cuya funcion solo es la de refuerzo

del anterior.

La cortical alveolar estd perforada por numerosas foraminas, por las que
penetran al ligamento periodontal elementos vasculares provenientes del
hueso. EIl hueso de insercion presenta numerosas laminillas paralelas al eje
mayor del diente y contiene los extremos insertados de las fibras periodontales

(fibras de Sharpey).
1.1.10. Caracteristicas anatémicas

El hueso alveolar termina por debajo del limite amelocementario, lo que permite
la insercion de fibras gingivales y crestodentales en la franja cementaria no
cubierta por hueso. La forma del tabique 6seo interdental depende de la
distancia entre los dientes adyacentes, de la convexidad de sus caras

proximales y de la altura relativa de sus limites amelocementarios.

El hueso alveolar en su cara externa puede presentar defectos llamados
fenestraciones y dehiscencias. Una fenestracion es la falta del hueso que
recubre un sector de la raiz pero con persistencia del hueso marginal, mientras
gue una dehiscencia es cuando el defecto llega al margen 6seo. Estos

defectos no son visibles en la radiografia por la mayor opacidad de la raiz.
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VASCULARIZACION PERIODONTAL

El conocimiento de las vias de irrigacidbn es importante para interpretar la

biologia y patologia de los tejidos periodontales.

El aporte sanguineo proviene de las arterias maxilar inferior y maxilar superior

que envian:

a) Ramas que Penetran en la pulpa dentaria por el apice y, al atravesar el

ligamento periodontal, dan ramas colaterales que irrigan la zona apical;

b) Vasos que van por cada tabique 6seo interdental, emergen por la cresta
Osea e irrigan el periostio tejido gingival. En su trayecto por el tabique 6seo van
dando ramas que atraviesan el hueso lateralmente y emergen, a través de las
foraminas, en el ligamento periodontal, donde nuevamente se ramifican en
todas direcciones y establecen un rico plexo vascular que corre mas cerca del

hueso que del cemento;

c) Los vasos que irrigan periostio 6seo en sus caras libres llegan a la cresta

osea y también contribuyen a la irrigacién gingival.”®
1.2. Etiologia de la Enfermedad Periodontal

“Se han descrito bacterias especificas en la placa bacteriana dental como
especificamente dafiinas para los tejidos periodontales: sin embargo, como
sabemos, la etiologia de la enfermedad periodontal es multifactorial, es decir
aparece por la consecuencia de la interaccibn de factores bacterianos,
ambientales, y del propio organismo. Dicho de otra manera, aunque la
presencia de bacterias es imprescindible para el inicio de la enfermedad , no es
suficiente para que se desarrolle la enfermedad periodontal. Por lo tanto, para
la prevencion efectiva de estas enfermedades multifactoriales es imprescindible

eliminar tanto los factores etiolégicos como los de riesgo. ™’

“Los tejidos que rodean a los dientes y les sirven de soporte se hallan sujetos a

multitud de enfermedades, denominadas en conjunto enfermedad periodontal.

SCARRANZA Fermin, SZNAJDER Norma, Compendio de Periodoncia, Quinta ediciéon, Editorial
panamericana, 1996, Capitulo 1, Periodoncio Normal, Pags., 1-14.
7 Sociedad Espaiola de Periodoncia y Osteointegraciéon, Manual de Higiene Bucal, Editorial
Panamericana 2009, Pag.47.
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La enfermedad del periodonto es oblicua: todos los adultos del género humano
se hallan afectados, al menos a nivel celular. La enfermedad del periodonto
detectable clinicamente se halla muy difundida sus consecuencias son

diversas.

Una de las causas de pérdida de los dientes es la enfermedad periodontal
invasora que ataca al epitelio que reviste el sulcus , destruye las fibras
gingivales y progresa en direccidén apical aproximandose a la raiz del diente ,
produciendo bolsas y causando la destruccion del hueso subyacente.

1.2.1. Patogenia de la Enfermedad Periodontal

‘Entendemos por patogenia la sucesion de fendémenos que se producen
durante el desarrollo de una enfermedad desde su inicio, incluyendo entre ellos
los factores que influyen sobre su evolucién. La patogenia de una enfermedad
suele descubrirse antes que su causa especifica. La enfermedad del
periodonto puede afectar solamente a las encias o puede invadir las
formaciones mas profundas, dando origen a bolsas entre los dientes y la encia.
Cuando solamente se alla, el trastorno recibe el nombre de Gingivitis. Cuando
se hallan afectados los tejidos méas profundos, incluso el hueso, se denomina
Periodontitis.

La inflamacién es un proceso tan fisiol6gico y esencial como la digestion.
Aungue el proceso inflamatorio en si es una reaccion fisiologica, la presencia
de un infiltrado inflamatorio en el tejido indica una lesion celular que es
patolégica. La inflamacion no es la enfermedad, si bien algunos elementos del
proceso inflamatorio pueden causar nuevas destrucciones del tejido

periodontal.
1.2.2. Causas de la Enfermedad Periodontal

La etiologia es el estudio o teoria de las causas de una enfermedad, la suma
de conocimientos relativos a dichas causas. La enfermedad periodontal
invasora es producida por mdultiples y complejos factores: estos factores

pueden ser metabdlicos, irritativos, e infecciosos.
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Hay factores predisponentes que favorecen a la aparicion de la enfermedad
periodontal, causas excitantes que realmente estimulan la enfermedad y
factores perpetuanes que tienden a prolongarla o a hacer que pase a la

cronicidad.

Los factores modificantes, como indica su nombre, alteran el curso de la
afeccion una vez se ha establecido. Los factores excitantes locales mas
frecuentes son las bacterias y sus productos toxicos. Estan contenidas en las
zoogelas, placas, materia alba y depdsitos de célculos dentarios .Los residuos
de alimento retenido o impactado producen irritacion quimica y mecénica y
suministran medio para la proliferacion bacteriana. Existen datos casi
concluyentes de que las masas microbianas que colonizan las superficies de la

raiz son la causa primaria de la enfermedad periodontal destructiva cronica
1.2.3. Importancia de las bacterias

El agente etiolégico primordial de la enfermedad periodontal sin el cual no se
desarrolla — sin el cual no se desarrolla la enfermedad periodontal — es la
acumulacion de bacterias patologicas y de sus productos en la encia marginal,
lo que origina una inflamacion inespecifica. Sin embargo, hay cierto nimero de
personas cuyos tejidos Periodontales resisten el ataque de estos agentes. En
estos individuos la placa bacteriana no induce gingivitis resorcion ésea ni
formacion de bolsa. Tales personas presentan una resistencia extraordinaria a
las enfermedades periodontales e incluso en los casos en los que la
enfermedad es evidente, sus progresos son lentos y pueden corregirse
facilmente. La etiologia de la enfermedad es siempre mdultiple la causa incluye
muchos factores patogénicos. Pueden ser varios los factores precipitantes y
perpetuanes que causan signos y sintomas de la enfermedad periodontal. El
periodonto tiene un numero limitado de maneras de reaccionar a estos
factores, y los tipos de reaccion y mecanismo de la expresion corporal pueden

muchas veces ser similares a pesar de no serlo a los agentes incitantes.

Algunos microorganismo como los estreptococos, producen la encima
hialuronidasa que destruye el cemento de union interfibrilar de los haces de

fibras del ligamento periodontal, lo cual permite la penetracién del epitelio y la
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formacién de bolsas .El; acido hialurénico y el sulfato de condroitina forman
parte del << cemento>> intercelular del tejido gingival.

La reaccion a la infeccion es la inflamacion inespecifica, la cual es una
respuesta agresiva a la lesion celular en la que elementos celulares y
humorales intentan destruir, neutralizar o reducir la accion del irritante y, a
continuacion, tratan de reparar los dafios producidos. Por desgracia, el
infiltrado inflamatorio contiene factores que a la vez que obstaculizan la accion
de las bacterias pueden lesionar el tejido originando con ella la extension de la

enfermedad periodontal.

La inflamacién va acompafiada de protedlisis que puede ser perjudicial para el
tejido. Algunos de los polipéptidos formados son antibacterianos y otros
estimulas las funciones esencialmente defensivas como son el aumento de la
permeabilidad histica, la formacion de leucocitos, la quimiotaxis y la migracion
de fagocitos hacia el area afectada. También este mecanismo defensivo puede
intervenir en la propagacion de la enfermedad periodontal por que los fagocitos
contienen encimas proteoliticas potentes capaces de destruir la fijacién epitelial
y las fibras colagenas que sujetas los dientes. El acido lactico agente quelante
débil, es otro producto secundario de la inflamacion que puede influir sobre la
extension de la inflamacién que puede influir sobre la extension de la lesion
periodontal. El descenso del pH puede conducir a la degeneracion del colageno
y a la rarefaccibn del proceso alveolar adyacente. La inflamacion es un
proceso, y cualquiera de sus aspectos puede sufrir una exageracion y
aceleracion, o una disminucién y un retraso, segun la naturaleza del estimulo.
Puede existir una gingivitis marginal crénica durante varios afios sin invasion de
las estructuras mas profundas, pero un abceso periodontal agudo es capaz de

destruir extensas areas de hueso en pocas horas.

Se ha demostrado que muchos fendmenos inmunologicos tanto humorales
como celulares intervienen en la patogenia de la enfermedad. De ellos, la
hipersensibilidad parece acompafiar a muchas, si no a todas, las enfermedades
infecciosas. La respuesta inmunolégica a la infeccion puede ser protectora,

perjudicial o diferente.
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Los nuevos conocimientos sobre patologia se basan mas en las modificaciones
quimicas que en las de las estructuras materiales susceptibles de descripcion y
esta patologia bioquimica de los seres vivos ira aumentando de importancia.
Se conoce la patogénesis de la enfermedad periodontal, pero, como ocurre en
otras enfermedades, se desconoce las razones de inmunidad. El conocimiento
de los factores del huésped que afectan a la resistencia a los microorganismos
orales es reducido y principalmente circunstancial. La resistencia a la

enfermedad periodontal constituye un problema inmunoldgico independiente”. 8
1.2.4. Factores ambientales Locales

1.2.4.1. Placa bacteriana

“La placa bacteriana es un depdsito dentario de consistencia blanda,
transparente, de firme adhesion a la estructura dentaria. De facil tinciébn con
colorantes especificos. Esta constituido por una gran cantidad de
microorganismos, especialmente bacterias y segun la OMS, es el factor

desencadenante de la caries dental y la enfermedad periodontal.

Dentro de la placa dental también podemos encontrar leucocitos, células
epiteliales bucales descamadas e inflamatorias, éstos se acumulan en una

boca con falta de higiene, sobre las superficies de los dientes.

Alguno de los componentes de la placa bacteriana podria ser utilizado como
sustrato por los microorganismos del surco gingival tales como el caso de la
Prevotella intermedia. Ademas podria ejercer un efecto a favor de la
proliferacion bacteriana de anaerobios al constituir un limitante fisico de
oxigeno hacia el surco gingival, es decir contribuye a una mayor anaerobiosis

en el mismo”.°

8 PRICHARD John F. Enfermedad Periodontal Avanzada, Cuarta Edicién, Editorial Labor, S.A., Capitulo
1, Etiologia de la Enfermedad Periodontal, Pags., 1, 2, 3, 5, 6,7.
9 MARIAN YAZMIN CABRERA YANEZ, ESTUDIO MICROBIOLOGICO DE LA BACTERIA Prevotella.

intermedia EN EL SURCO GINGIVAL DE GESTANTES CON DIFERENTES GRADOS DE PLACA BACTERIANA-
HOSPITAL NACIONAL DOCENTE MADRE-NINO SAN BARTOLOME, disponible en :
http://biblioteca.universia.net/html_bura/ficha/params/id/28701.html . Fecha de modificacién 2004.
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“Toda superficie reacciona de una manera con el medio que la rodea; puede
hacerlo de un modo protector o destructor. Los dientes se hallan expuestos a
un ambiente complejo en la boca, y sobre la superficie dental se forma diversos
compuestos organicos. Sobre un diente a cavado de limpiar se forma en pocos

minutos de exposicion a la saliva una <<pelicula adquirida>>."°

COMPONENTES

“Las bacterias que forman la placa dental son muy variadas, se pueden
encontrar entre 200 y 300 especies. El proceso de formacion de la placa dental
sigue una pauta de colonizacién denominada sucesion autogénica. Es decir,
los propios microorganismos generan o inducen cambios fisico-quimicos
locales que a su vez modifican la composicibn microbiana de la placa.
Los primeros colonizadores del diente son: Streptococcus sanguis, S. mitis y S.
oralis. Inmediatamente después se une Actinomyces naeslundii. Estos
microorganismos son los pioneros en la formacion de la placa dental.
Posteriormente van apareciendo otras bacterias como: S. mutans, S. salivarius,
S. gordonii S. parasanguis, Neisseria spp. y otros. Hay una serie de
microorganismos secundarios que se adhieren a las bacterias de la placa. Son
los siguientes: Prevotella loescheii, Prevotella intermedia, Capnocytophaga sp.,

Fusobacterium nucleatum y Porphyromonas gingivalis. "t

1.2.4.2. Célculo Dental

“La placa bacteriana organica es un precursor y parte integral del calculo pero
la formacion de la placa no produce necesariamente el desarrollo de un célculo.
La mineralizacion de la placa puede verse influida por factores salivales

desconocidos y por la accién bacteriana.

La presencia de placa bacteriana y calculo no siempre causa enfermedad
periodontal progresiva. La calidad de la placa puede afectar al grado de
irritacion que provoca. El depdsito de célculo es acelerado por las dietas

blandas y retardado por los alimentos fibrosos detergentes. Los caracteres de

10 PRICHARD John F. Enfermedad Periodontal Avanzada, Cuarta Edicién, Editorial Labor, S.A.,
Capitulo 1, Etiologia de la Enfermedad Periodontal, Pags., 7.
11 ALVAREZ Lépez Juan, SUAREZ Susana, Microbiologia de las placas bacterianas dentales,

disponible en: http://microral.wikispaces.com/home, Fecha de Modificacion 14/01/2007.
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la placa pueden ser modificados por las alteraciones de la dieta. Se depositan
cristales de fosfatos de calcio en areas localizadas en la pelicula y en la matriz
de la placa simultaneamente. El tiempo requerido por la formacién de calculo

se mide en dias.

Las caras linguales de los incisivos inferiores y las vestibulares de los molares
superiores son las primeras en recibir saliva recién segregada debido a su
posicion cerca de los conductos de las glandulas salivales mas importantes.
Por lo tanto el célculo se deposita sobre dichas superficies con mayor
frecuencia que en las demas. El proceso de la formacion de calculo se inicia
con un depodsito de material organico sobre la superficie del diente. Esta
pelicula de mucina y bacterias se impregna de sales de calcio y se transforma

en una acrecion calcificada.

El célculo se deposita dentro de la placa bacteriana y se adhiere firmemente al
diente coronal con respecto al borde gingival, o bien en el surco o bolsa
gingival. Los depdésitos supragingivales del célculo pueden causar atrofia sin
que lleguen a formarse bolsas por destruccion de la pared gingival a medida
que se forma el depdsito. El calculo subgingival se forma Unicamente cuando
hay inflamacion gingival y los depdsitos constituyen un factor agravante. El
calculo es, a la vez, un irritante mecanico y bacteriano que tiene una posicion
fija sobre la superficie del diente. El calculo subgingival se halla en constante

contacto con el epitelio que reviste el sulcus.
1.2.4.3. Materia alba

La materia alba es una masa de residuos blandos, blanquecinos, que contienen
elementos histicos muertos, principalmente células epiteliales, leucocitos y
bacterias, retenidos en los dientes y encias, y que pueden penetrar en el

sulcus.

Se trata en efecto de un medio de cultivo y contiene elevada concentracién de
bacterias. La materia alba es un agente irritante quimico y bacteriano grave que
actua sin cesar, a menos que sea eliminada durante el cepillado de los dientes

por otros instrumentos usados en la practica de la higiene oral personal. La
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materia alba no tiene una forma arquitectonica especifica y no sigue a la base
de la bolsa a medida que se hace mas profunda.

1.2.4.4. Factores Yatrogenos

Bordes de las restauraciones. La extension excesiva del borde gingival de
una restauracién dental causa lesiones e tipo mecanico en los tejidos. Facilita
la acumulacion de restos alimenticios, especialmente si la superficie es aspera.
Con todo no es un medio de cultivo para las bacterias y no aumenta de
volumen. Es més bien estético que dindmico y menos irritante que el célculo.

La extensién excesiva de la amalgama de plata es corriente.

Contorno inadecuado de las restauraciones. La restauracion inadecuada de
la anatomia de la corona puede ser un factor etiolégico en la enfermedad
periodontal. Los contornos exagerados proporcionan un refugio a los restos
alimenticios y a la materia alba, y los incorrectos permiten el trauma directo

sobre la encia libre a la cual dejan sin proteccion.

Las &reas de contactos proximales demasiado grandes y planas crean una
papila gingival concava con un pico en las caras bucal y lingual y una depresion
en el tejido blando entre ambos. Las areas de contacto demasiado pequefias
no llegan a forman un techo protector para las papilas. Cuando no existe un
contacto proximal firma y adecuado se facilita la Impactacion de alimento. Los
espacios Interproximales y los contactos proximales han de albergar y proteger

a las papilas gingivales.”'?
1.3. Clasificacion de las Enfermedades Periodontales

“Se incluye en la denominacién de Periodontopatias a toda alteracién
patolégica, de cualquier origen que ataque a los tejidos periodontales. Ellas
comprenden la enfermedad periodontal, las diversas enfermedades gingivales

y las manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas.

12 pRICHARD John F. Enfermedad Periodontal Avanzada, 4ta Edicion, Editorial Labor, S.A., Capitulo 1,
Etiologia de la Enfermedad Periodontal, Pags., 8, 9, 12, 13,19.
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(" Enfermedades Gingivales

Periodontopatias Enfermedades Periodontales

Z

Manifestaciones periodontales de enfermedades

\Slstemlcas

Se llama enfermedad periodontal a las enfermedades patologicas de la gingiva:
en su enorme mayoria son de tipo inflamatorio y evolucionan hacia una
enfermedad periodontal. La enfermedad periodontal se caracteriza por la
presencia de lesiones inflamatorias gingivales, con formacion de una bolsa
periodontal que lleva a la pérdida del hueso alveolar y eventualmente a la del

diente. Su causa primaria es infecciosa (placa bacteriana).

Numerosas enfermedades generales pueden, en casos no frecuentes,

presentar manifestaciones gingivales y periodontales.
1.3.1. Enfermedades Gingivales

La inflamacion de la gingiva, forma méas comun de enfermedad gingival,
produce una gingivitis marginal coénica. Esta gingivitis puede permanecer
estacionaria por periodos indefinidos o puede a, veces evolucionar hacia una
destruccion de los tejidos de soporte (periodontitis) ademas de la gingivitis
marginal cronica, las enfermedades gingivales incluyen las siguientes

condiciones:

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda, asociada o no con el sindrome de

inmunodeficiencia adquirida
Gingivoestomatitis herpética
Gingivitis alérgica (granuloma plasmocitario)

Lesiones gingivales asociada con las enfermedades dermatologicas como

liquen plano, pénfigo, y lesiones penfigoides, eritema multiforme y otros.

Gingivitis de origen bacteriano pero modificado por factores sistémicos, por
ejemplo nutricionales (eficiencia de vitamina c¢) hormonales (diabetes,

embarazo, pubertad), hematicos (leucemia) o inmunitarios:
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Agrandamientos gingivales, como resultado de la administracion de farmacos

como: fenitoina, ciclosporina, nifedipina,verapamin y otros.

1.3.2. Clasificacién de la enfermedad periodontal

La siguiente clasificacion ha sido presentada por Carranza en el libro Clinical

Periodontology, 8 va edicion, 1996 (w.b. Saunders Co)

Periodontitis

Periodontitis de Progreso lento
Periodontitis de Progreso rapido
Periodontitis de inicio adulto
Periodontitis de inicio temprano
Periodontitis Prepuberal
Periodontitis Juvenil
Periodontitis Ulceronecrotizante

Periodontitis Refractaria

. Manifestaciones periodontales de enfermedades sistémicas

Transtornos de la funcion de neutrdéfilos, agranulocitosis,neutropenia
ciclica,Sindrome de ChediakHigashi.

Enfermedades Hematicas: Leucemias, anemias,histiocitosis X

Enfermedades Metabdlicas: Enfermedad de Gaucher, enfermedad de

Nieman —Pick.

Transtornos del tejido conectivo: Sindrome de Enler- Danlos,

granulomatosis de Wegener, sarcoidosis.

Enfermedades Oseas: Hipofosfatasia y enfermedad de Paget.
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F. Neoplasias Benignas y malignas "3
1.3.3. Etapas de las Enfermedades Periodontales

“Etapa I: La presencia de la placa bacteriana genera inicialmente la aparicion
de fluido gingival y, en el nivel microscépico un infiltrado pequefio de leucocitos
polimorfonucleares y algunos linfocitos, Clinicamente esta etapa no tiene

ninguna manifestacion, son cambios de tipo subclinico.

Etapa II: En esta etapa aparecen signos de eritema debido a la proliferacion
vascular y hemorragia al sondaje. En el nivel microscopico el infiltrado
inflamatorio estd compuesto por linfocitos, con algunos neutréfilos, macréfagos,
y plasmocitos y, comienza detectarse destruccion del coladgeno. También

llamada lesién temprana

Etapa lll: Esta etapa se caracteriza por obvias alteraciones gingivales de forma,
color, textura superficial y tendencia hemorragica, que llevan al diagnostico de
gingivitis crénica, moderada, o severa. En el nivel microscépico se ve una
reaccion inflamatoria intensa en cuyo infiltrado predominan los plasmocitos.
Hay mayor destruccion de coldgeno. También Illamada etapa lesion

establecida.

Etapa IV: En esta etapa, llamada por Page y Schroeder, comienzan

alteraciones 6seas y la enfermedad pasa a ser una periodontitis”. 14
1.4. Enfermedades Gingivales

“En este capitulo se describiran solo algunas de las enfermedades mas

comunes

1.4.1. Gingivitis Marginal

13 CARRANZA Fermin Alberto, SZNAJDER Norma, Compendio de Periodoncia, Quinta
edicion, Editorial Panamericana, 1996, Capitulo 2, Clasificacion de las Enfermedades
Periodontales, Pags. 15,16,17

14 CARRANZA Fermin, SZNAJDER Norma, Compendio de Periodoncia, 5ta edicion,
Editorial panamericana, 1996, Capitulo 6, Patologia Periodontal, P4gs.49, 50.
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La inflamacion clinicamente visible casi siempre forma parte de la enfermedad
gingival debido a la presencia constante de microorganismos. También suelen
encontrarse irritantes locales como restos alimenticios o célculos. La reaccion

inflamatoria puede estar localizada en el tejido que rodea a uno 0 mas dientes.

La intensidad de la reaccion inflamatoria depende de la constitucidon organica y
hereditaria del paciente asi como de la duracion e intensidad de la irritacion
local. En las enfermedades de la encia puede estar tumefacta, desviada o
retraida. La encia normal tiene una consistencia firme, pero puede ponerse

turgente, fofa o dura en presencia de una inflamacién o de una hipertrofia.

Uno de los primeros signos de la enfermedad es pérdida del aspecto graneado
debido a la destruccién de las fibras gingivales. La superficie se torna brillante,
abollonada o forma gruesos granulos. La coloracién puede ser roja en caso de
inflamacion aguda, si la inflamacion data de largo tiempo, puede tomar un matiz
magenta. De toda la ausencia de los sintomas clasicos no deben descartar la

presencia de una enfermedad.

Las papilas interdentales ideales son puntiagudas y ocupan el espacio
interdental hasta el area de contacto. Las papilas situadas entre dientes
apifados o parcialmente superpuestas son alargadas redondeadas vy
prominentes. A consecuencia de la enfermedad periodontal puede tomar forma
roma, plana invertida o hipertréfica. La gingivitis puede estar limitada a una o
mas papilas interdentales., en cuyo caso recibe el nombre de gingivitis papilar,
0 puede afectar también al margen gingival. En la gingivitis marginal las papilas
y la encia marginal se hallan ambas afectadas pero la demarcacion entre encia

marginal, y encia fija y mucosa alveolar no desaparece.
1.4.2. Gingivitis Difusa Generalizada

La gingivitis difusa generalizada afecta a toda la encia y a la mucosa alveolar y
desaparece la linea de separacion entre ambos tejidos. Este tipo de gingivitis
se da en pacientes con una enfermedad general que intensifica la reaccion,
pero también se observa frecuentemente como extension del proceso

inflamatorio producido por irritantes superficial en el area marginal.
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En los tejidos enfermos puede haber un exudado de caracter seroso purulento
o hemorragico. Las hemorragias producidas por el sondeo son debidas a la
ulceracion el epitelio del surco. La ruptura puede ser diminuta, pero expone los

capilares.
1.4.3. Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda

Es una infeccibn destructiva de la gingiva con signos y sintomas

caracteristicos.

Cuadro Clinico. La Guna se presenta en forma repentina, con dolor halitosis, a
veces son areas gingivales levemente sangrantes, adenopatias mal estar y

fiebres.

La lesion gingival caracteristica, que es diagnosticada de la enfermedad,
consiste en la desaparicion de la punta de una o varias papilas gingivales
interdentales por ulceracion y necrosis, lo que las deja con una forma invertida
crateriforme; en casos mas avanzados la necrosis se extiende a la gingiva
marginal insertada. El contorno gingival adquiere de una forma irregular y el
margen gingival se cubre con una seudomembrana, blanco grisaceo, blanda,
facilmente desprendible, rodeada de una zona eritematosa linear que la separa
del resto de la gingiva. Si se elimina la seudomembrana con una torunda de
algodoén, queda expuesto el margen gingival, ulcerado, rojo, brillante que

sangra en forma espontanea o ante estimulos leves.

Esta lesion es muy dolorosa, en especial ante el contacto con objetos duros y
alimentos calientes o muy condimentados. El paciente puede sentir un gusto

metdlico en la boca

Etiologia.  Espiroquetas 'y  microorganismos  fusiformes  complejos
fusoespiroquetal y también prevotella melaninogenica intermedia, vy

posiblemente selenomonas y actinomices odontolyticus.

Factores Predisponentes: Gingivitis marginal crénica, periodontitis con bolsas
profundas, pericoronitis, tabaco, Enfermedades hematicas como leucemia,

inmunitarias SIDA
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Epidemiologia y Prevalencia. La GUNA afecta con mayor frecuencia a adultos
jovenes de 18 a 30n afios de edad

1.4.4. Gingivitis Descamativa Crénica

La GDC es considerada la expresion en el nivel gingival de una variedad de
dermopatias, liquen plano, penfigoide ampollar, penfigoide de las mucosas,
penfigoide cicatrizal y pénfigo vulgar, si como algunas endocrinopatias y

reacciones a drogas.

Cuadro clinico. Se presenta como un enrojecimiento y descamaciéon de la capa
epitelial superficial en el nivel de la papila gingival, la gingiva insertada y la
marginal, con diversos grados de severidad.

Leve: eritema difuso e indoloro.

Moderado: areas irregulares, difusas, rojas, lisas y  brillantes o
blancoamarillentas, de las que se desprende facilmente la cubierta epitelial y
gueda expuesto el conectivo. El paciente siente dolor con los cambios térmicos,
al comer y con el cepillado. Las lesiones pueden remitir en algunas zonas y

reaparecer en otras.

Severo: Similar al anterior con aparicion de ampollas cuya cubierta se

desprende facilmente dejando areas de dolor intenso, quemante

Etiologia: La GDC se asocia en la mayoria de los casos con liquen plano , en
especial con sus formas erosivas , ulcerosas o vesiculares, ademas puede ser
la primera manifestacién de liqguen plano aun antes de que aparezcan lesiones

en la piel.

Histopatologia: Hay dos variedades histoldgicas: el tipo ampollar y el tipo
liquenoide. Las lesiones ampollares producen la separacion total del epitelio y
dejan el conectivo al descubierto.

1.5. Agrandamientos Gingivales

Los agrandamientos gingivales caen dentro de tres grupos principales:
inflamatorios, hiperplasicos (en general producidos por medicamentos, aunque

también pueden ser idiopaticos) y de causa sistémica.
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1.5.1. AG inflamatorios. Son los mas frecuentes y consisten en el aumento del
volumen de la gingiva como consecuencia de la acumulacion del infiltrado
inflamatorio y edema en los tejidos. Pueden ser agudos (abscesos) o crénicos.
Su causa es la acumulacion de placa bacteriana y produce una superficie
gingival roja, lisa y brillante caracteristica de los cambios inflamatorios dentro
de este grupo se encuentra el AG debido a respiracién bucal, cuyo resultado es
una aumento de volumen circunscrito a la gingiva marginal vestibular de canino

a canino superiores.

1.5.2. AG producidos por medicamentos. Algunos medicamentos, indicados
para diversos problemas médicos, producen entre otros efectos secundarios

una respuesta gingival hiperplasica fibrotica. Estos farmacos son los siguientes.
Fenitoina

Ciclosporina.”®

15 CARRANZA Fermin, SZNAJDER Norma, Compendio de Periodoncia, Quinta edicion, Editorial
Panamericana, 1996, Capitulo 26, Enfermedades Gingivales, Pags. 197-204.
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Capitulo II:

2. Embarazo

“La gestacioén es el estado de la mujer que va desde la fecundacion hasta el
parto o nacimiento. En el fondo, es el desarrollo del huevo o cigoto en el vientre

materno y termina con la expulsion del nuevo ser.

Melloni define el embarazo como; Periodo de tiempo comprendido entre la
concepcion y nacimiento del nifio; la duracion normal es de unos 280 dias o

nueve mese naturales; también denominado gestacion”. 16

“‘Durante el embarazo en el organismo de la mujer ocurren cambios fisiolégicos
significativos. Al cabo de pocas semanas, estos cambios son ya medibles en nUmeros
organos y sistemas. Asi, en la gestante aumentan el numero de nutrientes de reserva

y circulantes en beneficio tanto suyo como el feto”.1’
2.1. Duracion

“El embarazo normal en el humano tiene una duracién promedio de 280 dias,
contados a partir del primero de la Ultima menstruacion. En cuatro centros
asistenciales de Medellin se encontré una duracién promedio de 38 semanas
(266 dias). Para algunos autores que han controlado la fecha exacta de la

ovulacion, la gestacion puede durar entre 265y 270 dias.

Un embarazo de menos de 37 semanas se considera pre-término, mientras

gue uno de mas de 42 semanas se considera post-término.

Existe una formula para conocer la fecha probable de parto, conocida como
Regla de Nagele, que consiste en restarle tres meses y afadirle siete dias a la

fecha (el primer dia) de la Gltima menstruacion.®

16 SILVA Silva Hernan, Medicina Legal y Psiquiatria forense. Medicina Legal, Editorial Juridica de Chile,
Tomo I, Cap. 1V, Pag. 144.
17 HARMON Gilbert, Manual de Embarazo y Parto de Alto Riesgo, Tercera Edicion en Espafiol, Editorial
Elsevier, Cap. I, Fisiologia , Valoracion, Terapia de Integracion. Pag.1.
18 BOTERO U Jaime. JUBIZ H Alfonso. HENAO Guillermo. Obstetricia y Ginecologia, Séptima
Edicidn, Editorial IB, Capitulo 8 Fisiologia de la Gestacion, Pag., 97.
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Los tres trimestres del embarazo:

» “El primer trimestre abarca hasta la semana 14 de embarazo (12 semanas de
gestacion).

» El segundo trimestre de la semana 14 a la semana 28 de embarazo y

» El tercer trimestre desde la semana 28 a la semana hasta el nacimiento.

Periodo Embrionario

Inicia cuando termina la implantacion. Se trata de un lapso de gran crecimiento
y desarrollo estructural que se prolonga hasta dos meses después de la
concepcion (El termino embrién, proviene de un verbo griego que significa

aflorar o engrosarse).

Durante las seis semanas de este periodo el embrion desarrolla los; brazos,
piernas, dedos de las manos y de los pies, un corazén que late, el cerebro, los
pulmones, y el resto de 6rganos principales, al finalizar este periodo podemos

reconocerlo como un ser humano.

El embrién crece con mucha rapidez y cambia todos los dias. Inmediatamente
después de la implantacion, aparecen tres capas bien diferenciadas: el
ectodermo o capa exterior se convertira en la piel, los 6rganos sensoriales vy, el
sistema nervioso; el mesodermo se transformard en musculos, sangre y
sistema excretor; el endodermo o capa interior se convertira en el sistema
digestivo, en los pulmones, en la tiroides, timo, y otros érganos. Al mismo
tiempo empiezan a desarrollarse el tubo neural (rudimento del sistema nervioso
y el cerebro) y el corazon. Apenas a las dos semanas de haberse iniciado el
periodo embrionario el corazdon empieza a palpitar, y el primitivo sistema
nervioso ya esta funcionando. Sin embargo a las cuatro semanas el embrion

mide apenas seis milimetros de largo.
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El periodo fetal

Es la etapa final del desarrollo prenatal que comprende desde el inicio del
segundo mes posterior a la concepcion hasta el nacimiento. Durante este

periodo todos los 6rganos maduran y se vuelven funcionales™®

2.2. Cambios Fisiolégicos Maternos

“Durante el estado gravidico el organismo materno presenta ciertos cambios

tales como:

e EIl ciclo menstrual es reemplazado por la falta de ovulacion y de

menstruacion
e El embrion y posteriormente el feto producen cambios de tipo general

e Las glandulas mamarias y el (tero, presentan modificaciones

desencadenadas por el desarrollo del producto.

Las modificaciones mas significativas ocurren en el aparato reproductor, sin
embargo todos los 6rganos de la mujer son afectados no solo desde el punto

de vista anatdmico sino funcional.

Se debe recordar que durante el embarazo, la madre est4 sometida a la accion

de hormonas y otras sustancias producidas por la placenta.”?°
2.3. Influencias Hormonales en las Gestantes

“‘El embarazo es una condicion en la que se encuentra la mujer durante un
periodo de unos nueve meses, desde la fecundacion del cigoto hasta el parto.
Se caracteriza por una serie de cambios sistémicos en diferentes niveles del
organismo tales como alteraciones endocrinas, con un incremento en la
produccion de estrégenos y progesterona; cambios a nivel cardiovascular con
un aumento en el volumen plasmatico y en el gasto cardiaco; cambios

pulmonares, caracterizados por un aumento en el volumen de aire circulante e

19 CRAIG J Grace, Desarrollo Psicoldgico, Octava Edicidon, Cap. 1, Introduccién a la Materia y Desarrollo
Prenatal, Pag. 50,51.
20 BOTERO U Jaime. JUBIZ H Alfonso. HENAO Guillermo. Obstetricia y Ginecologia, Séptima
Edicidn, Editorial IB, Capitulo 8 Fisiologia de la Gestacion, Pag., 99.
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incluso la aparicion de disnea; cambios a nivel gastrointestinal, con una
alteracion de los habitos alimentarios (incremento en el consumo de azlcares)
y aparicion de nauseas y vomitos; y cambios hematolégicos, con una
disminucién del hematocrito, de la tasa de hemoglobina y del numero de
eritrocitos . A nivel bucal se ha descrito la aparicion de ciertas alteraciones
gingivo-periodontales, existiendo determinadas patologias propias, tales como

la gingivitis del embarazo o el granuloma gravidico.” 2

“‘Durante el embarazo se producen una serie de cambios metabdlicos y
fisiologicos en la madre debido a gran parte en los cambios hormonales propios
de este periodo con el objetivo de favorecer el desarrollo del feto mantener la
homeostasis maternal, y preparar su organismo para llegar con éxito a la

lactancia.
Cambios Hormonales

Los cambios hormonales que se producen tienen como fin ayudar en el
desarrollo de los tejidos maternos para favorecer el crecimiento fetal y preparar
el parto, asi como facilitar el paso de nutrientes del feto a la madre. Las
hormonas implicadas son fundamentalmente la Gonadotropina Coribnica, el
Lactégeno placentario o somatotropina coridnica y las hormonas esteroideas
(estr6genos, progestagenos y cortisol). El progresivo aumento de estas
hormonas va a ser el responsable de la mayoria de cambios fisiolégicos que

suceden a lo largo de la gestacién”. 22

“La mujer durante el estado de gestacion esta sometida a una serie de cambios
extrinsecos e intrinsecos relacionados entre si que la hacen vulnerable a
padecer la caries dental. Los cambios en la produccion salival, flora bucal,

dieta, entre otros, constituyen factores capaces de producirla.

Como todo proceso salud-enfermedad, lo biolégico no puede aislarse de lo

social. Esta etapa también puede provocar cambios en los modos vy estilos de

21IFIGUERO-RUIZ E. PRIETO I. BASCONES-MARTINEZ A, Cambios hormonales asociados aI
embarazo .Afectacion gingivo-periodontal Disponible en
http://scielo.isciii.es/pdf/peri/v18n2/original4.pdf, Fecha de ModlflcaC|on Noviembre del 2005
22RODRIGUEZ Rivera Victor Manuel, MAGRO Edurne Simén, Bases de la Alimentacion Humana,

Editorial Netbiblio 2008, Cap. 2, Nutricién y Dietética en las etapas de la vida, Pag.462.
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vida, aunque de ninguna manera puede hacerse extensivo a todas las

embarazadas.

Los cambios en los habitos alimenticios son evidentes, la dieta criogénica en
alta frecuencia comienza a cobrar un papel principal en relacion con los
restantes alimentos, lo que constituye el sustrato para la bacteria. Unido con
esto, se presenta la deficiencia del cepillado por 2 motivos: las nauseas que
produce la practica de este habito y porque la embarazada se ve asediada por
la sintomatologia propia de este estado, todo lo cual contribuye a la
acumulacion de placa dentobacteriana con bacterias organizadas y adheridas a

ella sobre la superficie del diente.” 3
2.4. Cambios Hormonales

“Para conocer cuales son los cambios hormonales durante el embarazo,
tenemos que conocer primero el concepto de una hormona. Una hormona es
una sustancia quimica secretada en los liquidos corporales por un grupo de
células que ejerce un efecto fisiolégico sobre él control de otras células de la

ergonomia corporal.

2.4.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS HORMONAS SEXUALES
FEMENINAS

Se denominan hormonas sexuales a las producidas por el ovario (o el testiculo)
y cuyas acciones se manifiestan en el desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios y en el proceso de la reproduccion. Pertenecen a una subclase de
lipidos denominados genéricamente esteroides, que se caracterizan por tener

una estructura basica comun.

Existen tres grandes grupos de esteroides sexuales, que se diferencian entre si

por poseer cada uno un numero especifico de atomos de carbono:

» Con 18 atomos de carbono: el estrano, del cual derivan los estrogenos

23 pra. Hilda Elia Rodriguez Chala y Dra. Melvis Lopez Santana, El embarazo. Su relacidn con la
salud bucal, Disponible en: bvs.sld.cu/revistas/est/vol40 2 03/est09203.htm. Fecha de Modificacidn:
2003
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» Con 19 atomos de carbono: el androstano, del que derivan los andrégenos

« Con 21 atomos de carbono: el pregnano. Derivan de él los gestagenos

estrogenos y progesterona”?*

“Son cuatro las hormonas producidas por la placenta (6rgano vascularizado
que se desarrolla durante las primeras semanas del embarazo para

proporcionar oxigeno, nutrientes y otras sustancias al feto.)

2.4.2. La hormona Gonadotropina corionica humana (HCG) Es una
glucoproteina que se produce en el sincitiotrofoblasto, las concentraciones
plasméticas aumentan inmediatamente desde la implantacion hasta alcanzar
un maximo hasta las 6-10 semanas para descender luego y mantenerse en
niveles bajos hasta el resto de la gestacion. Su funcidén principal es el
mantenimiento del cuerpo liteo en las primeras semanas del embarazo,
asegurando la produccion de la progesterona por parte de este, hasta que la

propia placenta empieza a sintetizarla.

Lactégeno de la placenta humana (HPL) También denominada somatotropina
coriénica humana, por sus acciones semejantes a la hormona del crecimiento y
a la prolactina, es la hormona que estimula las glandulas mamarias mientras se
preparan para la lactancia. Esta hormona asegura el desarrollo correcto del

feto.

2.4.3. Estrogeno: Aumentan el flujo sanguineo uteroplacentario, inducen
vasodilataciéon a distintos niveles, y estimulan el crecimiento de los conductos
mamarios, este conjunto de hormonas también estimulan el crecimiento del
Utero para apoyar el desarrollo del feto. Asi mismo es responsable del

desarrollo de las caracteristicas sexuales femeninas.

2.4.4. Progesterona: Inhibe la contractilidad uterina y produce relajacion del

musculo liso del tracto gastrointestinal, actta como hormona supresora

24 FIGUERO-RUIZ E. PRIETO PRIETO I. BASCONES-MARTINEZ A, Cambios hormonales asociados
al embarazo .Afectacion gingivo-periodontal , Disponible en
http://scielo.isciii.es/pdf/peri/v18n2/original4.pdf, Fecha de Modificacion, Noviembre del 2005
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inmunoldgica y promueve el desarrollo acinar y lobular de la mama, y

regulando la produccion lactea durante el embarazo”.?®
2.5. El embarazo. Su Relacion con la Salud Bucal

“La enfermedad periodontal se produce por bacterias especificas, en numero
adecuado para un huésped determinado que proporciona un microambiente
también adecuado, existiendo ruptura del equilibrio entre la virulencia de los
microorganismos Yy la capacidad de respuesta del huésped.

La enfermedad periodontal supone un depdsito permanente de
microorganismos y productos bacterianos que pueden ocasionar un riesgo
sistémico. La infeccién periodontal provoca un aumento de la concentracion
intramnidtica de PGE-2 y TNF alfa, mediadores fisiol6gicos del parto, de modo

gue pudiera precipitarse el trabajo del parto.

Para que exista enfermedad periodontal es necesaria la presencia de
microorganismos, pero el crecimiento de éstos dentro del surco esta
influenciado por varios factores que determinardan el desarrollo final de
enfermedad periodontal destructiva o no, tanto locales como generales,
alteracion de la respuesta inmune, alteraciones del tejido conectivo, influencias
farmacoldgicas, tabaquismo, y alteraciones hormonales (diabetes y hormonas

sexuales femeninas).

Las enfermedades periodontales asociadas a cambios hormonales aparecen
en la pubertad, el embarazo, y en relacion con el uso de anticonceptivos orales.
La secrecion de hormonas sexuales femeninas es ciclica, con determinados
picos durante el ciclo menstrual; en el embarazo, al final del tercer trimestre,

las concentraciones plasmaticas de estrégenos y progesterona superan en 10

%5 GIL Hernandez Angel, Tratado de Nutricién Tomo III, Editorial Panamericana Mayo 2010, Cap. 5
Nutriciéon durante la lactancia, Pag. 138-140.
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los niveles del ciclo menstrual, de modo que potencialmente el impacto

biolégico de estas hormonas se incrementa durante el embarazo.”2¢
2.6. Efecto sobre los tejidos de soporte y proteccién del diente

“En relacién con la embarazada, los cambios mas frecuentes y marcados
radican sobre el tejido gingival, dando lugar a la llamada gingivitis del
embarazo, padecimiento que se caracteriza por una encia aumentada de
tamafio, de color rojo y que sangra con facilidad; también al granuloma del
embarazo, que es otra alteracion del tejido gingival ante la presencia de
irritantes locales. En el segundo mes de gestacion comienzan los sintomas y
signos inflamatorios, que se mantienen o aumentan durante el segundo
trimestre, llegan al maximo al octavo mes, descienden durante el dltimo, y
remiten después del parto. Durante el embarazo, la secrecibn de hormonas
como estrogenos aumenta 30 veces mas de lo normal y la progesterona 10, en

comparacion con lo que ocurre en el ciclo sexual normal de la mujer.

La influencia hormonal actiia como una respuesta inflamatoria intensa con un
aumento en la permeabilidad vascular y la exudacion, que provoca el éxtasis
de la microcirculacién, lo cual favorece la filtracion de liquidos en los tejidos

perivasculares.

A pesar de todos estos cambios vasculares, la placa sigue siendo el factor
etioldgico fundamental en la génesis de la gingivitis, y se presentan en ella
cambios en su composicion y control. Los cambios microbianos en esta se
presentan fundamentalmente en la placa subgingival asociados con el
incremento de hormonas. La bacteria anaerobia gramnegativa, Prevotella, que
pertenece a un grupo pequefio de microorganismos que estan estrechamente
asociados con la iniciacion de la enfermedad periodontal, constituyen los
microorganismos que se ven aumentados en la placa subgingival a partir del
tercero al cuarto mes de gestacién, los cuales utilizan a la progesterona y

estrogenos presentes en el fluido gingival como fuente de alimentos, pues

26 Dr. José Alberto Méndez Gonzalez. Dr. Wilfredo Armesto Coll., Enfermedad Periodontal y
Embarazo, Disponible en: www.ucmh.sld.cu/rhab/rhcm_vol_7num_1/rhcm06108.htm , Fecha de
Modificacion Marzo del 2008.
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tienen semejanza estructural con la napthaquinona, alimento esencial para

ellas.

La destruccion de mastocitos gingivales por el aumento de las hormonas
sexuales y la consiguiente liberacion de histamina y enzimas proteoliticas,
pueden contribuir también a la respuesta inflamatoria exagerada a los irritantes
locales. Estos cambios hormonales provocan ademas un incremento de las

prostaglandinas y una alteraciéon del sistema fibrinolitico.

Por otra parte, se ha demostrado que el sistema inmunologico maternal
presenta algunas modificaciones particulares para evitar el rechazo
inmunologico entre la madre y el feto. Se sugieres que la progesterona
funciona como un inmunosupresor en los tejidos gingivales de mujeres
embarazadas previniendo el tipo agudo-rapido de reaccion inflamatoria contra
la placa, pero permitiendo un tipo crénico creciente de reaccion del tejido, que
da lugar clinicamente a un aspecto exagerado de la inflamacién. Otros estudios
han evidenciado que muchas veces, a pesar del control de la placa y deméas
factores de riesgo, esta implicita la inflamacién gingival, que da como respuesta
gue existe una disminucion de las células T, lo cual sugiere que esta depresion

sea un factor en la sensibilidad alterada de los tejidos gingivales.

A pesar de que los cambios gingivales durante el embarazo son los mas

marcados, los periodontales no se excluyen en este periodo.

El organismo en el estado de gestacion produce una hormona llamada relaxina,
cuya funcion radica en relajar las articulaciones de la gestante para facilitar el
parto. Algunos estudios plantean que esta hormona puede actuar también en el
ligamento periodontal provocando una ligera movilidad dentaria que facilita la
entrada de restos de alimentos y que la placa dentobacteriana se deposite
entre la encia y el diente, lo que origina la inflamacién de estas. Esta movilidad
dentaria se diferencia por no llevar consigo pérdida de insercién dentaria, que
no precisa tratamiento y remite posparto, ya que es raro que el dafio

periodontal sea irreversible.
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El embarazo no constituye de manera alguna causa de pérdidas 6seas con la
consiguiente aparicion de bolsas periodontales reales. Las cantidades totales
de calcio y fésforo que necesita el feto durante el embarazo solo representa
1/50 de la cantidad presente en los huesos maternos. Por lo tanto, el
organismo materno sufre muy poco al respecto. No obstante, una deficiente
incorporacion de calcio y fosforo en la dieta materna hace que disminuya la
concentracion de estos iones en los liquidos extracelulares, y se produzca la
salida de calcio de los huesos como mecanismo compensador para alcanzar
cifras normales de estos iones. En este caso, hay una pérdida del contenido
mineral 6seo, no pérdida de altura de hueso alveolar. Esta pérdida del
contenido mineral es reversible y se recupera cuando la concentracion del ion

calcio alcance cifras mas elevadas.

A pesar de que estos cambios fisiologicos ocurren en todas las embarazadas,
no en todas se presentan las alteraciones descritas. Esto se debe, en parte, a
la predisposicion genética individual de padecer o no ciertas enfermedades, asi
como también al estado sociocultural de cada una, teniendo en cuenta, segun
estudios realizados, que a mayor nivel educativo y condiciones socio

econdmicas, esta afeccion se comporta en menor escala.

Relacion de la enfermedad periodontal con el parto prematuro y bajo peso al

nacer

En la actualidad, tanto en naciones desarrolladas como del tercer mundo, el
bajo peso al nacer tiene un tremendo impacto en el sistema de salud. Esto
propicia la busqueda de factores de riesgo y su control para la prevencion de

este problema.

La enfermedad periodontal esta surgiendo como un factor de riesgo en la

relacion con el parto pretérmino y el bajo peso al nacer.

En Francia se realizé un estudio donde se aplicé el indice de necesidad de
tratamiento periodontal a madres con nifios bajo peso y se encontr6 una

relacion del 18 %. En la Universidad de Carolina del Norte EE.UU., se realiz6
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otro estudio donde se encontré esta relacion y un elevado nivel de bacteroides,
actynobacilos y treponema en la placa de las madres con nifios de bajo peso.

Se piensa que este problema radica en que las infecciones maternales (entre
ellas las alteraciones bacteriol6gicas periodontales), producen una perturbacion
en la gestacién regulada por hormonas, lo que provoca la ruptura prematura de
las membranas. El estado clinico periodontal y bacteriolégico maternal, asi
como los perfiles inmunoldgicos relacionados con la enfermedad periodontal,
se han asociado con el riesgo de bajo peso y parto pretérmino, y con el
tratamiento de dicha afeccion ha reducido este.

Se ha indicado que la enfermedad periodontal puede ser un riesgo
independiente para el bajo peso al nacer; los mecanismos postulados incluyen
translocaciéon de microorganismos patdégenos periodontalmente a la unidad
placentaria y la accién de un depdsito periodontal de lipopolisacaridos impulsor

de mediadores inflamatorios.

Otras afectaciones bucales mucosa bucal puede verse afectada en el
embarazo. Una de las causas de tal afectacion pueden ser los vomitos que se
producen en el primer trimestre, los cuales actlan como irritante local, y se
manifiestan en un eritema de la mucosa mas o menos marcado, que puede dar
sensacién de quemazédn. Pueden observarse ademéas edemas de la mucosa

bucal y estomatitis hemorragicas.

Por otra parte, los alimentos suplementarios que necesita la madre durante el
embarazo para satisfacer las necesidades del feto y de las membranas fetales,
incluyen en especial cantidades extra de calcio, fésforo, proteinas y vitaminas,
fundamentalmente C y D.36, 37 El feto en desarrollo utiliza en prioridad
muchos elementos nutritivos de los liquidos tisulares maternos y siguen
creciendo muchas partes del feto aun cuando la madre no reciba alimentos
suficientes. Si la alimentacidbn materna no contiene los elementos nutritivos
necesarios, la madre puede sufrir durante el embarazo cierto namero de
carencias. A menudo las hay de hierro y vitaminas. En relacion con el hierro, la
madre necesita formar su propia hemoglobina y producir el hierro para la

hemoglobina fetal, por lo que la anemia por déficit de hierro es uno de los
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estados carenciales méas frecuentes durante esta etapa, que produce palidez
de la mucosa bucal para la madre y afecta también al feto.

Las avitaminosis constituyen otro estado carencial que puede afectar a la
embarazada. El feto necesita tantas vitaminas como el adulto, a veces mucho
mas, por lo que la madre deberia injerirlas en cantidades suficientes, pues de lo
contrario, se manifestarian estas carencias. Las vitaminas del complejo B,
especificamente la B2 y B3 y la vitamina C, son las que cuando se encuentran
en bajos niveles producen manifestaciones bucales como queilitis, glositis en el
caso del complejo B y en el caso de la vitamina C que provocan encias

inflamadas y sangrantes.”?’
2.7. Gingivitis de Embarazo

“El embarazo es realmente un momento en el que debera cuidar de manera
especial, tanto sus dientes como sus encias. Durante el embarazo, el
incremento en el nivel hormonal podria provocar que sus dientes y sus encias
se volvieran sumamente sensibles a las bacterias, lo cual podria incrementar el
riesgo de desarrollar cierta clase de infecciones dentales. Las muijeres
embarazadas verdaderamente son altamente propensas a experimentar
complicaciones dentales y es por ello que es sumamente importante tratar
adecuadamente y a su debido tiempo cualquier complicacion que pudiera surgir
en su boca. Si no tratara a tiempo sus problemas dentales, algunos de ellos

podrian hacerla correr riesgo de experimentar complicaciones en el embarazo.

Existen una gran variedad de problemas dentales que las mujeres
embarazadas son propensas a experimentar durante sus embarazos. Entre
ellos se pueden incluir a: la enfermedad periodontal, el desarrollo de tumores, y

la gingivitis.

27 Dra. Hilda Elia Rodriguez Chala y Dra. Melvis Lopez Santana, El embarazo. Su relacion con la
salud bucal, Disponible en: bvs.sld.cu/revistas/est/vol40 2 03/est09203.htm. Fecha de Modificacidn:
2003
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El Embarazo vy la Gingivitis

La qingivitis del embarazo o gingivitis gravidica, es una inflamacién
proliferativa, vascular e inespecifica con un amplio infiltrado inflamatorio celular.
Clinicamente se caracteriza por una encia intensamente enrojecida que sangra
facilmente por un engrosamiento del margen gingival y por hiperplasia de las
papilas interdentales que pueden dar lugar a la aparicion de pseudobolsas.
Loe y Silness en 1963 describen que los primeros sintomas aparecen en el
segundo mes de embarazo y contindan hasta el octavo mes, momento a partir

del cual se observa cierta mejoria para estabilizarse finalmente tras el parto.”2?

“La gingivitis inducida por el embarazo es la preocupacién - en materia dental-
mas comun durante el embarazo, la cual afecta a cerca del 50% de todas las
mujeres embarazadas. La gingivitis de embarazo es causada por una bacteria
que se forma entre sus dientes y sus encias. Cuando come, diminutas
particulas de comida quedan atrapadas entre sus encias y sus dientes. Dichas
particulas rapidamente atraen bacterias, dando como resultado la inflamacion
de las encias. Cualquier persona puede verse afectada por la gingivitis, pero
las mujeres embarazadas corren mayor riesgo de padecer esta molesta
complicacion dental. Esto ocurre debido a que los amplificados niveles de
progesterona y de estr6geno provocan un incremento del flujo sanguineo que

se desplaza a través de todo su cuerpo, especialmente en las encias.

2.8. FACTORES CAUSANTES DE LA ENFERMEDAD DE LAS ENCIAS
DURANTE EL EMBARAZO

“La placa dentobacteriana es el factor etiolégico fundamental en la génesis de
la gingivitis y se presentan cambios en su composicion y control durante el
embarazo. Los cambios microbianos se producen fundamentalmente en la
placa subgingival asociados con el incremento de las hormonas. La
inflamacion gingival, aumenta en la placa a partir del tercer mes de gestacion y
utiliza a la progesterona y el estrogeno presentes en el fluido gingival como

fuente de alimentos. Se destaca la relacion directa entre la higiene bucal buena

28 FIGUERO-RUIZ E. PRIETO PRIETO I. BASCONES-MARTINEZ A, Cambios hormonales asociados al
embarazo .Afectacion gingivo-periodontal , Disponible en :
http://scielo.isciii.es/pdf/peri/v1i8n2/original4.pdf, Fecha de Modificacion, Noviembre del 2005
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y un mejor estado gingival en las gestantes, aun cuando ha avanzado el

embarazo.

Durante la gestacion se producen cambios al nivel de la cavidad oral. Segun
estudios de morbilidad, una de las alteraciones mas frecuentes en la boca se
presenta en las encias, y se caracterizada por una importante inflamacion y

sangrado profuso.

Aunque no existe consenso general en relacion con los factores de riesgo que
se consideran relacionados con la aparicion de inflamacion gingival, hay
tendencia a conceptuar que el embarazo por si mismo no causa gingivitis pero
si se encuentra relacionada cuando la misma tiene su inicio y los cambios
patologicos del tejido gingival en este periodo se relacionan con la presencia de
placa dentobacteriana, calculo dental y nivel deficiente de higiene bucal, con la

intervencion de factores hormonales que exageran la repuesta a los irritantes.

En las gestantes, un cuadro de gingivitis puede observarse caracterizado por la
presencia de edema, coloracion rojo oscuro o azulada, superficie lisa y brillante
y esencialmente presencia de sangramiento al cepillado y/o la masticacion.

Esta manifestacion en general es indolora y no ocurre en todas las gestantes.

La secrecion de hormonas como estrogenos aumenta 30 veces mas de lo
normal y 10 veces la progesterona durante la gestacion; esta influencia provoca
una respuesta inflamatoria intensa caracterizada por aumento de la
permeabilidad vascular y exudacion, lo cual favorece la filtracién de liquidos en
los tejidos perivasculares, aunque la placa sigue siendo el factor etiolégico

fundamental en la génesis de la gingivitis en este periodo.

La elevada prevalencia de inflamacion gingival en las mujeres embarazadas,
incluso en aquellas que antes del periodo gestacional han presentado una

salud bucal buena, nos ha motivado a realizar esta investigacion, dirigida a
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relacionar la inflamacion gingival con la higiene bucal deficiente y el embarazo

previo como factores de riesgo durante este periodo”?°.
2.9. Hormonas Sexuales Femeninas

PAPEL DE LAS HORMONAS SEXUALES EN LA PATOGENESIS DE LA
GINGIVITIS GRAVIDICA

“‘Aunque parece que, durante el embarazo, la susceptibilidad de los tejidos
gingivales a la inflamacion estd relacionada con los cambios hormonales
propios del mismo, el mecanismo exacto por el cual estas hormonas
incrementan la inflamacion gingival es desconocido. EI cambio hormonal méas
significativo es el incremento en la produccién de estrégeno y progesterona.
Estas hormonas ejercen su funcion mediante la unibn a receptores
intracelulares especificos que pertenecen a la superfamilia de factores de
transcripcion de ligandos activos que regulan el crecimiento celular, la
diferenciacion y el desarrollo. Los estudios de EI- Attar y Vittek muestran que
en el tejido gingival existen receptores para estrégenos y progesterona
localizados en las capas basal y espinosa del epitelio gingival, en los
fibroblastos del tejido conectivo y en las células endoteliales y pericitos de
capilares de la lamina propia ; Sin embargo, Parkar realiza en 1996 un analisis
mediante la técnica de reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) y no
encuentra receptores para estrogenos y andrégenos expresados en tejidos
periodontales ni gingivales, de tal modo que concluye que cualquier efecto
atribuido a estas hormonas es indirecto. Esto podria explicar los datos que
obtiene O"Neil en su estudio en el cual no encuentra una correlacion entre los
niveles de hormonas circulantes y el aumento en la inflamaciéon gingival
registrado durante el embarazo. De este modo, se atribuye el efecto a los
metabolitos de la progesterona y el estrogeno degradados en la encia. En
cualquier caso la respuesta de los tejidos a las hormonas sexuales femeninas

va a depender del tipo de hormona circulante, de la proporcion de

» Dra. Miriela Betancourt Valladares Dr. Antonio Cecilio Pérez Oviedo’ Dra. Nelia Espeso
Napoles Dra. Madelin Miranda Naranjo, Revista Cubana de Estomatologia, Inflamacién Gingival
Asociada con factores de riesgo durante el embarazo. Fecha de modificacion 2007, disponible en :
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-75072007000400006&lang=es
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estrogeno/progesterona asi como de la concentracion tisular de la hormona .
Sus efectos a nivel del tejido gingival son variados, y tienden a ser clasificados
en cuatro grandes grupos: cambios vasculares, cambios celulares, cambios

microbiolégicos y cambios inmunolégicos.

2.9.1. CAMBIOS VASCULARES

Los efectos de los esteroides a nivel vascular pueden servir para explicar la
clinica de edema, eritema, sangrado e incremento de fluido crevicular gingival
observada durante el embarazo. Se ha demostrado una correlacion entre el
aumento en el volumen del fluido crevicular gingival y unos niveles elevados de
esteroides, lo que indica que las hormonas podrian alterar la permeabilidad del
surco gingival. Aunque a nivel general los estrogenos son las principales
hormonas responsables de las alteraciones de los vasos sanguineos en los
tejidos diana de las mujeres, en el caso de la encia, parece que es la
progesterona la principal responsable de los cambios vasculares. La
progesterona induce la dilatacion de los capilares gingivales; es responsable de
la clinica de eritema y edema, del aumento del exudado capilar y la
permeabilidad capilar. Todo ello debido a una accién directa sobre las células
endoteliales, a variaciones en la sintesis de prostaglandinas y a la supresion de

la respuesta celular asociada al embarazo.
2.9.2. CAMBIOS CELULARES

Un andlisis de los cambios celulares asociados refleja una disminucion en la
queratinizacion del epitelio gingival, un aumento del glucégeno epitelial, una
proliferacion de los fibroblastos y un bloqueo en la degradacion del colageno
asi como una disminucion en la polimerizacion de la capa basal. Todo ello
conduce a una disminucion en la barrera epitelial y por tanto a una mayor

respuesta frente a los irritantes de la placa.
2.9.3. CAMBIOS MICROBIOLOGICOS

Por otro lado, tanto progesterona como estrogeno aumentan el metabolismo

celular de los folatos lo que contribuye a determinados cambios microbiologico.
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Se ha demostrado un aumento en la proporcion de bacterias
anaerobias/aerobias durante el embarazo asi como un aumento en la
proporcion de Prevotella intermedia (Pi) sobre otras especies. Esta bacteria se
caracteriza por requerir vitamina K para su crecimiento, sin embargo, es capaz
de crecer en un medio suplementado con progesterona y estradiol que actian
como factores de crecimiento. El aumento mas significativo de Pi se registra en
el segundo trimestre del embarazo al tiempo que se observa clinicamente un
aumento de la gingivitis. Sin embargo en un estudio desarrollado por Jonsson y
cols en mujeres embarazadas con enfermedad periodontal encuentran que
esta patologia es clinicamente semejante a la que se presenta en las mujeres
no embarazadas, no evidenciando que el aumento en la concentracion de
hormonas en la saliva se asocie a una progresion de la enfermedad, ni a un

aumento de Pi en localizaciones con periodontitis.
2.9.4. CAMBIOS INMUNOLOGICOS

En cuanto a los cambios inmunoldgicos se ha observado una reducciéon en la
respuesta inmune celular durante el embarazo probablemente para evitar un
rechazo del cuerpo de la madre hacia el feto. Tanto el nimero como el
porcentaje de linfocito T-helper (Th) disminuyen durante el embarazo y solo se
normalizan el tercer mes tras el parto. Dicho linfocitos son importantes
moduladores de la respuesta inmune ya que son una fuente importante de
citoquinas. Producen dos tipos funcionalmente diferentes: las citoquinas Th-1,
encargadas de la respuesta proinflamatoria (repuesta celular), y las citoquinas
Th-2 con propiedades antiinflamatorias (respuesta humoral). Durante el
embarazo la repuesta inmune esta desviada hacia la secrecion de citoquinas
Th-2. Las células B y los monocitos sélo aumentan ligeramente, alcanzando el
maximo en el momento de parto. Hay una disminucion de la quimiotaxis de los
neutréfilos y la fagocitosis. Miyagi y cols encuentran que la progesterona
induce la quimiotaxis de los polimorfonucleares, mientras que el estradiol la
reduce. Se ha sugerido que la progesterona puede funcionar como un
inmunosupresor en los tejidos periodontales de la mujer embarazada, evitando
la aparicion de una respuesta inflamatoria aguda frente al estimulo de la placa

bacteriana. Esto daria lugar a la aparicién de una reaccion tisular cronica, con
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una apariencia clinica de inflamacion exagerada. Por ello, las reacciones
inmunes locales en la encia, exacerbadas por las hormonas sexuales
femeninas, pueden alterar la patogénesis de la lesion inflamatoria y con ello
permitir respuestas gingivales exageradas durante el embarazo. Esta idea esta
soportada por el hecho de que se han identificado receptores para esteroides
sexuales en componentes del sistema inmune. El-Attar descubri6 que la
adicion de hormonas sexuales a un tejido gingival causaba un significativo
incremento en la sintesis de Prostaglandina E2 (PG-E2). Teniendo en cuenta
que la PG-E2 es un potente mediador de la inflamacion, este podria ser un
mecanismo para explicar el papel de las hormonas sexuales en el incremento

de la inflamacion.
2.9.5. EVIDENCIA CIENTIFICA

El incremento en la severidad de las alteraciones gingivales durante el
embarazo parece estar relacionado con los cambios hormonales que ocurren
durante ese periodo. El mecanismo patogénico que explica este efecto aun no
es conocido con exactitud, pero las observaciones realizadas por diferentes
autores a lo largo de la historia apuntan hacia los cambios producidos por las
hormonas sexuales femeninas a nivel vascular, celular, microbiolégico e

inmunolégico como principales responsables del mismo.

Rateitschak (1967) encuentra valores de movilidad dental mas pronunciados
durante el embarazo que tras el parto, por lo que afirma que existe una
influencia de las hormonas sexuales femeninas en la membrana periodontal.
Sin embargo, Hugoson (1970) y Lundgren y Lindhe (1971), demuestran que el
agravamiento de la gingivitis durante el embarazo no supone dafios
permanentes en las porciones mas profundas del periodonto, por lo que
sugieren que el incremento en la movilidad dental observado por Rateitschak
no se debe a una pérdida de soporte 6éseo sino a cambios cualitativos en el
ligamento periodontal. Uno de los primeros estudios que sugiere una
correlacion entre el nivel de hormonas y la severidad de la gingivitis es el de
Ziskin y col (1933). Desde entonces multiples estudios han comprobado esta
evidencia y han establecido una etiologia multifactorial en relacién con el

sistema endocrino para poder explicar estos cambios. Ziskin y col. (1933),
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Nutlay y col. (1954) y Shkalr y col. (1956) afirman que existen multiples efectos
histologicos visibles en el epitelio y conectivo gingival tras administrar
hormonas sexuales en animales ovariectomizados. Por el contrario, Litwack y
col. (1970), Rubright y col. (1971) y Hugoson y Lindhe (45, 46) (1971) no
observan dichos efectos. Turesky y col. (47) (1958) postulan que las hormonas
sexuales actluan directamente sobre la encia, mientras que Loe y Silness (9)
(1963) sugieren que la funcion de las hormonas sexuales es modificar la
respuesta inflamatoria de la encia a los irritantes locales. Lindhe y col (1967)
en un estudio experimental en hamster analizan los efectos de las hormonas
sobre el sistema vascular comprobando que estas inducen un impedimento
vascular, por lo que concluyen que la gingivitis del embarazo puede ser
considerada como una reaccion tisular en la que las hormonas sexuales actuan
sobre el tejido y el sistema vascular disminuyendo el nivel umbral a partir del
cual distintos agentes son capaces de inducir dafio tisular gingival. Este mismo
autor, en 1968, estudia la influencia de las hormonas sexuales en la exudacion
gingival en perros hembra con y sin gingivitis. En ambos casos se produce un
incremento del volumen de fluido crevicular gingival que se recupera una vez
que cesa la administracion de hormonas, lo que explican por un aumento de la
permeabilidad de los vasos dentogingivales. El-Attar y cols (1973, 1974) en un
estudio de experimentaciébn animal proponen que la hiperactividad de los
sistemas enzimaticos esteroideos especificos y la acumulacion de sus
metabolitos en la encia puede ser un factor influyente en la etiologia de la
gingivitis gravidica. Recientemente se ha aceptado una nueva clasificacion de
las enfermedades periodontales dentro de las que se incluyen las
enfermedades gingivales asociadas al embarazo (gingivitis gravidica y
granuloma piogénico) como una patologia inducida por placa y modificada por
factores sistémicos (International Workshop Classification for Periodontal
Diseases, 1999).

Se establece que las hormonas sexuales no son necesarias ni suficientes para

producir cambios gingivales por si mismas, sin embargo son capaces de alterar
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la respuesta de los tejidos gingivales a la placa dental y de esta forma contribuir
indirectamente al desarrollo de la enfermedad periodontal.” 3°

2.10. RELACION DE LAS HORMONAS SEXUALES FEMENINAS SOBRE EL
PERIODONTO

“Los estrogenos se metabolizan en los tejidos gingivales por accién enzimatica
que transforma el estrona en estradiol; esta conversion es tres veces mayor en
presencia de inflamacion, siendo indicativa del grado de inflamacion clinica
presente. En el tejido gingival existen receptores para estrogenos y
progesterona, gracias a los cuales estas hormonas ejercen diversos efectos

sobre ellos, ya sea en el epitelio, el conjuntivo o los vasos sanguineos.

La progesterona produce una dilatacién de los capilares gingivales, que es la
causa de la habitual clinica de la gingivitis del embarazo, también es

responsable del aumento del exudado gingival y la permeabilidad vascular.

La progesterona estimula las células endoteliales y disminuye la produccion del
colageno, los estrégenos actuan disminuyendo la queratinizacion del epitelio
gingival, inducen la proliferacion de fibroblastos y bloquean la degradacion del
colageno. Se produce una disminucion de la barrera epitelial y mayor respuesta

ante los efectos de los irritantes de la placa bacteriana.

Durante el embarazo, aumenta la proporcién de bacterias anaerobias-aerobias.
Multiples estudios demuestran la proporcibn aumentada de Prevotella

intermedia (Pi.) sobre otras especies durante el embarazo.

Paquette DW. Encontr6 en mujeres embarazadas, niveles de Bacteroides hasta
55 veces superiores al grupo control, y de 16 veces en mujeres con

anticonceptivos orales.

Kornman y Loesche coincidieron que el aumento mas significativo de (Pi)
sucede durante el segundo trimestre del embarazo, coincidiendo con un

aumento clinico de la gingivitis, el cual se debe a que los microorganismos de

30 FIGUERO-RUIZ E. PRIETO PRIETO I. BASCONES-MARTINEZ A, Cambios hormonales asociados al
embarazo .Afectacion gingivo-periodontal , Disponible en :
http://scielo.isciii.es/pdf/peri/v1i8n2/original4.pdf, Fecha de Modificacion, Noviembre del 2005
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la familia (Pi) necesitan vitamina K para su crecimiento, pero son capaces de
sustituirla por progesterona y estrégenos, que son moléculas muy parecidas a

la Vitamina K.

Se ha demostrado un aumento de las concentraciones de prostaglandinas en el
tejido gingival humano en correspondencia con los niveles alcanzados de
estrogenos y progesterona durante el embarazo. La respuesta inmune de tipo
celular se encuentra reducida durante el embarazo; hay una disminucion de la
migracion funcional de células inflamatorias y en la fagocitosis, asi como una

disminucion de la quimiotaxis de neutrdfilos y fibroblastos.

Las infecciones periodontales suponen un depoésito de microorganismos
anaerobios gram negativos, lipopolisacaridos y endotoxinas, y mediadores
inflamatorios como PGE2 y TNF alfa, que podrian suponer un riesgo para la

unidad feto-placentaria, aunque fuera de modo transitorio.

La Academia Americana de Periodoncia ha publicado una revision de diversas
enfermedades sistémicas para las cuales las enfermedades periodontales
podrian ser un potencial factor de riesgo; dentro de éstas se incluyen,

prematuridad, bajo peso al nacer, bacteriemias, endocarditis bacteriana y otras.

Otros autores demostraron que sin tener en cuenta ninguna otra variable la
enfermedad periodontal multiplicaba por 6 el riesgo de tener un parto
prematuro o de bajo peso, y después de tener en cuenta los otros factores, las
madres con enfermedad periodontal tenian una probabilidad mayor a 7 veces
de tener partos prematuros o bajos pesos; ellos afirman que 18.2% de los
partos prematuros o bajo peso pueden atribuirse a la enfermedad periodontal
en USA. Un estudio realizado en 2006 no encontré ninguna asociacion entre

parto pretérmino y bajo peso al nacer.
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Samant, A. y cols consideran que el aumento de la profundidad de la bolsa
durante el embarazo se debia principalmente a un aumento del tejido gingival

mas que a destruccion periodontal.”3?

31 Dr. José Alberto Méndez Gonzalez. Dr. Wilfredo Armesto Coll., Enfermedad Periodontal y
Embarazo, Disponible en www.ucmh.sld.cu/rhab/rhcm_vol_7num_1/rhcm06108.htm , Fecha de
Modificaciéon, Marzo del 2008.
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Capitulo IlI:
3. MICROFLORA BUCAL.

“Las relaciones ecolégicas entre los microorganismos y el hombre se
ejemplifican en la cavidad bucal. Desde el nacimiento, la cavidad bucal est4
expuesta a innumerables microorganismos presentes en el ambiente local y
geografico. Esos microorganismos, que se convierten en residentes de la
cavidad bucal, se ven favorecidos por las condiciones fisiologicas y
nutricionales, y no se inhiben por los mecanismos mecanicos y antagonistas de

ese territorio corporal.

El ambiente bucal posee estructuras suaves (membranas mucosas) y duras
(los dientes). Algunas areas tiene diferencias en cuanto a la tension de oxigeno
y cantidad y tipo de nutrientes. Ciertas superficies protegen al organismo de la
friccion y del flujo de las secreciones bucales, en tanto que otras no lo hacen.

Los microorganismos de la boca fueron los primeros que se observaron por el

hombre, pero el interés por la microbiologia tardo mucho en aparecer.

Posiblemente, una razon sea que la enfermedad bucal no se consideraba
peligrosa, ya que el dolor originado en una pieza dentaria podia remediarse
facilmente con la extraccion de dicha pieza. Cuando se demostré6 que la
microflora bucal podia influir en la enfermedad generalizada, se inicio el interés
acerca de la naturaleza y tipos de microorganismos tanto en la boca saludable

como en la enferma.

En la cavidad bucal, las areas con diferentes ambientes fisicoquimicos y
nutricionales, como la mucosa del carrillo, la lengua, las hendiduras gingivales
(surcos) y la superficie de los dientes, favorecen la adherencia y el crecimiento
de tipos selectos de microbios.

La mucosa del carrillo facilita el establecimiento de los tipos

predominantemente facultativos, sobre todo el estreptococo viridans.

Las hendiduras gingivales, en donde hay flujo de exudado liquido, crean un
ambiente favorable para las comunidades de microbios anaerobios vy
anaerobios facultativas y aerobias. Algunos tipos de microbios se encuentran

constantemente en esas areas especificas de la cavidad bucal. Esos tipos de
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microbianos, en conjunto, se denominan flora residente, flora normal, o bien

flora natural, y constituyen el ecosistema de la cavidad bucal.®?
3.1. FLORA SAPROFITA.

“En la cavidad bucal existe una gran cantidad de aire circulante, pero en algunas
zonas como el fondo de saco gingival el porcentaje de oxigeno es < 1 %, lo que
propicia el crecimiento de los anaerobios; éstos pueden ser aislados del agregado
constituido por la "placa bacteriana" presente en los margenes gingivales, lengua,
superficies dentarias, membranas mucosas de la cavidad bucal, zona cervical

dentaria.” 32

“La cavidad oral es una de las zonas anatdmicas de nuestro organismo con
mayor numero y variedad de bacterias aerobias y anaerobias. Estos
microorganismos interaccionan tanto entre si como con el medio oral
estableciendo un complejo ecosistema dinamico donde se pueden encontrar de
forma simultanea bacterias residentes y transeuntes ocasionales. La citada
situacion se refleja de forma peculiar en cada nicho ecologico (lengua, encia,
surco gingival, etc.), en el que podemos apreciar especies bacterianas en
proporciones diferentes. Asi, por ejemplo, en el dorso de lengua, asociada con
otras bacterias grampositivas anaerobias facultativas, predomina la especie
Streptococcus salivarius y en el surco gingival predominan Streptococcus mitis,

Streptococcus sanguis y Streptococcus oralis.

Las infecciones mixtas que afectan a la cavidad oral las podemos clasificar en
dos grandes grupos: Odontégenas: caries, pulpitis, absceso periapical,
gingivitis, periodontitis, osteitis e infeccién de los espacios aponeuroéticos. En
muchos de estos procesos intervienen bacterias aerobias y anaerobias
facultativas de los géneros Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium,

Selenomonas, Streptococcus, Actinomyces, Actinobacillus, Lactobacillus,

32 NOLTE William A. Microbiologia Odontolégica, Cuarta Edicién, Editorial Interamericana, 1985,

Pags. 206.
33 Dr. José Manuel Diaz Fernandez , Dr. Parmenio Freyre Cedefo Protocolo de proﬁIaX|s
antibidtica en un servicio de cirugia maxilofacial, disponible en

http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=5S0034-74931996000100002&script=sci_arttext&ting=en
65


http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S0034-74931996000100002&script=sci_arttext&tlng=en

Veillonella, Peptostreptococcus y Capnocytophaga, y las no odontdgenas:

infecciones de la mucosa oral, de las glandulas salivales y otras”.3*

3.2. METODOS PARA ESTUDIAR LA MICROFLORA BUCAL.

“‘La microflora de cavidad bucal consiste en bacterias, levaduras, algunos
hongos, micoplasmas, protozoarios y virus. Cada una de esas formas
microbianas tiene propiedades caracteristicas morfologicas y fisiolégicas que

se regulan genéticamente.

Para estudiar la microflora de la cavidad bucal se han aplicado,
fundamentalmente dos técnicas. El frotis directo de productos y el cultivo en
medios artificiales. En la primera se hace un frotis sobre una laminilla de vidrio
(portaobjetos) con material tomado de diferentes areas de la cavidad bucal, se
tife con cristal violeta o con el método de Gram y se observa con el
microscopio. Los diversos tipos morfoldgicos y el sitio de su localizacion en la
cavidad bucal pueden determinarse a partir de esos frotis. La determinacién
tanto del numero como del tipo de las formas microbianas puede hacerse con
técnicas de microscopio, como la laminilla tefiida por el método de Breed, y el

método de conteo con la cAmara de Petroff-Hauser.

Los frotis teflidos son un medio importante para diferenciar morfolégicamente
las bacterias, levaduras, hongos verdaderos y protozoarios.

Las técnicas diferenciales como la tincién de Gram se utilizan para separar las
bacterias en dos grandes grupos. Por ese procedimiento, los microorganismos
que retiene la tincion violeta cristal se denominan grampositivos, y los que
pierden y aceptan la coloracion de contraste (rojo) que da la safranina se

denominan gramnegativos.

Hay diversas teorias para explicar el aspecto diferente de las células
bacterianas grampositivas y gramnegativas. Una teoria establece que las

grampositivas contienen un complejo de magnesio-.4cido ribonucleico-

34 Juan Ramoén Maestre, Servicio de Microbiologia Clinica. Hospital del Aire. Madrid, Infecciones
bacterianas mixtas de la cavidad oral, disponible en :
http://www.elsevier.es/sites/default/files/elsevier/pdf/28/28v20n02a13027333pdf001.pdf
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proteina-carbohidrato que forma una sustancia insoluble con el violeta cristal y

el yodo, y que es retenida por la célula”.3®
3.3. CLASIFICACION DE LOS MICROORGANISMOS.

“Se puede clasificar a los microorganismos segun sus necesidades

respiratorias en:
3.3.1. Aerobios.

Son aquellos microorganismos que solo son capaces de vivir en presencia de

oxigeno, al que utilizan como aceptor final de electrones.
3.3.2. Anaerobio Facultativo.

Son organismos que normalmente utilizan oxigeno para su crecimiento, pero

como opcién también son capaces de crecer en ausencia de este.
3.3.3. Anaerobio Estricto.

Son organismos que no pueden vivir en presencia de oxigeno Yy
consecuentemente no lo puede utilizar como aceptor final en la cadena de

transporte electronico.
3.3.4. Aerotolerantes.

Son microorganismos anaerobios, que no utilizan el oxigeno, pero no son

perjudicados por él y pueden crecer en su presencia.3®

3.4. GENEROS Y ESPECIES MICROBIANAS PRESENTES EN LA CAVIDAD
BUCAL.

3.4.1. Bacterias Grampositivas.
3.4.1.1. Cocos Anaerobios Facultativos.

3.4.1.2. Streptococcus.- Son cocos grampositivos agrupados en pares o0 en
cadenas, no esporulados e inmoviles que presentan un metabolismo

fermentativo y son anaerobios facultativos con requerimientos nutricionales

35 NOLTE William A. Microbiologia Odontoldgica, Cuarta Edicion, Editorial Interamericana, 1985, Pags.
207.

36 ALVAREZ. M. V. BOQUET E., Manual de Técnicas en Microbiologia Clinica, Segunda Edicién, 1999;
Cap. 4, Clasificacion de los Microorganismos. Pags. 136.
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complejos, constituyen el grupo mas numeroso de la cavidad bucal; en los
cultivos representan del 20 al 30% del total de las bacterias. Los estreptococos,
gue también se encuentran en el tracto respiratorio superior de los hombres y
animales, clasicamente han sido separados en tres subgrupos mayores sobre

la base de su desarrollo en agar sangre:

Alfa Hemoliticos. Producen hemolisis parcial, dan un &area verde alrededor
de las colonias bacterianas en el medio de cultivo.

Beta Hemoliticos. Producen hemodlisis total; originan una zona clara
alrededor de las colonias en el medio de cultivo.

Gama Hemolitico. No producen hemodlisis.

3.4.1.3. Stomatococcus.- Este género, que ha sido descrito mas
recientemente, posee ciertas caracteristicas que permiten diferenciarlo de
Micrococcus y Staphylococcus, con los que tienen alguna similitud. Esta
represando por una sola, Stomatococcus Mucilaginosus, un coco grampositivo
no esporulado, anaerobio, facultativo e inmévil cuyo hébitat normal parece ser

la cavidad oral y el tracto respiratorio superior del humano.

Las investigaciones revelan que Stomatococcus Mucilaginosus es un
componente importante de la microbiota bucal normal; se lo aisla en la lengua,

nasofaringe, secreciones bronquiales y de hemocultivos.

3.4.1.4. Enterococcus.- Las especies de streptococcus faecalis, S. faecium, S
avium y S. gallinarum fueron eliminadas de este género y clasificadas como
Enterococcus. Se las encuentra en el tracto intestinal del ser humano y de los
animales. De estos microorganismos so6lo E. faecalis tiene relacion con la

cavidad bucal.

3.4.1.5. Enterococcus Faecalis.- estos microorganismos son células ovoides y
elongadas en el sentido de la cadena que aparecen en pares 0 en cadenas
cortas. Son inméviles. Producen &cido lactico a partir de la fermentacién de la
glucosa y en ciertas condiciones forman acido férmico acético ademas de

etanol. El E. faecalis puede ser aislado de la cavidad bucal, actia como agente
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patbgeno en infecciones del tracto urinario y en casos de endocarditis

subaguda.
3.4.2. Cocos Anaerobios Obligados.

3.4.2.1. Peptostreptococcus.- Son cocos grampositivos anaerobios obligados
no esporulados. Ahora el género Peptostreptococcus contiene 9 especies, 3 de
las cuales tienen relacion con la cavidad bucal: P. anaerobius, P. micros, P.

prevotii.

3.4.2.2. P. anaerobius.- ha sido aislada de abscesos de mandibula y oido. Las
especies aparecen como parte de la microbiota del surco gingival y en la
periodontitis. Estos microorganismos han sido identificados en el canal

radicular y en abscesos de origen dentario pero su papel todavia no es claro.

3.4.2.3. P. micros.- Microorganismo que se aisla a menudo en lesiones del
corazon, mandibula, cuello y abscesos resultantes de mordeduras. Es uno de
los componentes mas importantes de la microbiota del surco gingival en casos
de enfermedad periodontal pero se lo detecta con escasa frecuencia en estado

de salud.
3.4.2.4. P. prevotii.- Todavia no se ha aclarado la funcion que cumple.
3.4.3. Bacilos Anaerobios Facultativos.

3.4.3.1. Lactobacillus.- actualmente se aceptan unas 43 especies dentro del
género Lactobacillus, nueve de las cuales pueden ser aisladas de la cavidad
bucal. Las células tienen forma de bacilos y suelen agruparse en cadenas y la
cantidad de curvaturas dependen del medio de cultivo utilizado, del tiempo de
incubacion y de ciertos factores bioquimicos. Se trata de microorganismos no
esporulados e inmoviles, son grampositivos en cultivos envejecidos. Cada

especie necesita complejos nutricionales propios.

Los lactobacilos tienen dos propiedades a saber, son acidogénicos Yy

aciduricos. Sobreviven y se reproducen en condiciones de acidez.
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En la cavidad bucal se hallan especies de ambos grupos pero las
‘homofermentativas” son las mas importantes en relacion con las caries
dentales. Se las asocia con la progresion de las caries dentales cuando el ph

ya descendi6é a 5,4 o menos, asimismo, son proteoliticas.

En la cavidad bucal existen dos especies: Lactobacillus acidophilus y

Lactobacillus salivarius”.3’

3.4.4. “Bacterias Gramnegativas.

3.4.4.1. Cocos Aerobios, Anaerobios Facultativos y Estrictos.

Neisseria.- Son microorganismos aerobios, anaerobios facultativos y Estricto
de forma cocoide que en la cavidad bucal se ubican en los labios, las mejillas,
la placa dental y la saliva. No tienen afinidad por una superficie en particular.
Las especies predominantes son Neisseria sicca, N. flavescens y N. sunflava.
Se acepta que Neisseria puede causar infecciones de las membranas mucosas
pero se desconoce hasta que punto desempefia algun papel en la etiologia de

las caries dentales y la enfermedad periodontal.
3.4.5. Cocos Anaerobios Obligados.

3.4.5.1. Veillonella.- Este género consiste en cocos estrictamente anaerobio
gramnegativos y comprende entre el 5 y 10 % de los microorganismos
recuperados a partir de la saliva y las superficies de la lengua y mas del 28%
de los provenientes de la placa dental.

Gran numero de estos microorganismos han sido encontrados en la placa
dental y se reconoce que son incapaces de fermentar carbohidratos porque no

poseen las enzimas esenciales para eso fines.
3.4.6. Bacilos Anaerobios Facultativos.

3.4.6.1. Eikenella.- Los microorganismos de este género son cocobacilos
gramnegativos, anaerobios facultativos; la especie mas representativa es

Eikenella corrodens (el término corronens obedece a su propiedad de producir

%7 NEGRONI Martha, Microbiologia Estomatoldgica, Editorial Segunda Edicion, Panamericana, 1999,
Cap. 17, Ecologia de la Cavidad Bucal, Pags. 203-209
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oquedades en el agar en cultivos en cajas). Se trata de células pequefias, no
esporuladas e inméviles. E. corrodens puede ser aislada de la cavidad bucal y
del tracto respiratorio superior como parte de la microbiota normal. Su
presencia también ha sido confirmada en la bolsa periodontal.

3.4.6.2. Campylobacter.- Estos microorganismos son bacilos gramnegativos
curvos con flagelo simple en uno o ambos extremos; son microaerofilos y se
desarrollan en un ambiente 2% de oxigeno. En relacion con la cavidad bucal se

encuentra Campylobacter sputorum.
3.4.7. Bacilos Anaerobios Obligados.

3.4.7.1. Bacteroides.- Los bacteroides son bacilos anaerobios gramnegativos
de los cuales hasta el presente se han identificado alrededor de 30 especies
gue aparecen permanentes en el tracto intestinal y en las mucosas de algunos
mamiferos. Las especies de importancia odontoldgica debido a su relacién con
enfermedad periodontal son; Bacteroides forsythus, B. gracilis y B. urealyticus;
son pigmentados, necesitan formato para su metabolismo y se los puede

localizar en el surco gingival.

3.4.7.2. Porphyromonas.- Este género surge de una recalificacion del género
Bacteroides y los microorganismos pertenecientes a €l son bacilos inmoviles
que carecen de metabolismo fermentativo. En condiciones de salud las
distintas especies de Porphyromonas se pueden ubicar en la lengua, en las

amigdalas e incluso en la saliva.

3.4.7.3. Prevotella.- Al igual que el género Porphyromonas, Prevotella
anteriormente estaba ubicada dentro del género Bacteroides. Los
microorganismos del género Prevotella son bacilos pleomérficos gramnegativos
gue carecen de las mismas enzimas que Porphyromonas y de acuerdo con la
produccion de pigmento marrén o negro en cajas de agar sangre se dividen en
especies pigmentadas y no pigmentadas. El habitat primario de Prevotella es el
surco gingival. Estos microorganismos aparen asociados con casos de
periodontitis e infeccion del conducto radicular y con abscesos de origen

dentario y periodontal.
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3.4.7.4. Fusobacterium.- Las fusobacterias son bacterias Gramnegativas
anaerobias no esporuladas con forma fusiforme caracteristica que aparecen
como bacilos en pares con apariencia de cigarrillos largos. Estas bacterias
fueron aisladas por primera vez junto con espiroquetas, en un caso de gingivitis
ulcerosa asociado con la infeccién conocida como gingivitis ulceronecrotizante
aguda (GUNA). En la cavidad bucal se han tipificado dos especies de
fusobacterias a saber; Fusobacterium nucleatum y Fusobacterium
periodonticum. En agar forman colonias pequefias traslucidas y de color

blanco-grisaceo.

3.4.7.5. Wolinella.- Dentro de este género se agrupan bacilos gramnegativos
curvos, anaerobios obligados, con un flagelo polar simple. En un principio estos
microorganismos fueron clasificados como Vidrio succinogenes y hace poco
han sido redesignados como Wolinella succinogenes. Estos microorganismos
no necesitan fermentar carbohidratos pero su desarrollo se estimula en
presencia de formato y fumarato. Se los relaciona con enfermedad periodontal,
abscesos de origen dentinario y periodontal y canales radiculares infectados”.38

38 NEGRONI Martha, Microbiologia Estomatoldgica, Editorial Segunda Edicion, Panamericana, 1999,
Cap. 17, Ecologia de la Cavidad Bucal, Pags. 213-215.
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Capitulo IV:
4. Consideraciones Odontologicas en el Embarazo
4.1. Consideraciones Generales

“Desde tiempos remotos se ha planteado que cada embarazo hace perder un
diente. Aunque este planteamiento no tiene base cientifica alguna, se ha
comprobado que existen factores biopsicosociales durante el embarazo que si
no se tienen en cuenta precozmente, pueden desencadenar enfermedades
bucales o agravar las ya establecidas. Entre los factores que experimentan
cambios durante el embarazo y contribuyen al riesgo de caries dental,
podemos mencionar el nivel de infeccion por Estreptococos mutans y
Lactobacilos, los cuales aumentan durante esta etapa; los influyentes en las
propiedades y funciones de la saliva: flujo, viscosidad, capacidad
amortiguadora para contrarrestar el efecto de los vomitos y cambios en el pH.

Algunos autores han planteado que los cambios bioquimicos que se producen a
este nivel, son responsables de la aparicién de caries dental en el embarazo.
La higiene bucal deficiente es otro factor reconocido en la aparicion de
enfermedades bucales, ya que conlleva a un aumento en la cantidad y
extension de la placa dentobacteriana (PDB) y en la gestante pudiera aparecer
como resultado de la disminucién de la frecuencia del cepillado por malestar
general y nduseas. Los patrones alimentarios con el aumento de alimentos
azucarados en intervalos pequefios de tiempo, denominados como antojos, es

otro factor descrito como desfavorable para la salud bucal de la embarazada.
4.1.1. La mujer embarazada

Se plantea que del 50 al 80 % de las embarazadas sufren de vomitos durante
el primer trimestre y aunque en menor frecuencia, se puede mantener durante
todo el embarazo. Esto constituye un elemento desfavorable, ya que estudios
han demostrado que el &cido del vomito produce una desmineralizacion de la
matriz inorganica con disolucion de los cristales de hidroxiapatita, debido a la

union del ion H del acido con el ion calcio del esmalte, lo cual conlleva a la
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pérdida del esmalte en todas las zonas que estan en contacto con el acido. La
gravedad de la afectacion del esmalte depende de su grado de mineralizacién,
duracion de la exposicidn, frecuencia y concentracion del acido (a menor pH

del &cido, mayor descalcificacion).

El tratamiento recomendado por los médicos en estos casos, es el de ingerir
alimentos ricos en hidratos de carbono complejos, estos ayudan a mantener un
nivel adecuado de azucar (glucosa) en la sangre, llenan el estbmago y alivian
el malestar. También es recomendable ingerir menor cantidad de alimentos en
intervalos de tiempo mas cortos. Esta practica genera perjuicios en los dientes
de la embarazada. Si tenemos en cuenta que el malestar de los vémitos puede
disminuir la frecuencia del cepillado para evitar las nauseas, debemos

considerar este aspecto como negativo para la salud bucal.
4.1.2. Primer trimestre de embarazo

Dado a que buena parte de las enfermedades que aparecen durante el
embarazo tienen relacion con el nivel de instruccion y los habitos de la
embarazada, consideramos que los estilos de vida son uno de los
determinantes principales de la salud bucal. Estas razones nos hacen
considerar que la promocion de habitos saludables es una de las medidas que
mas puede contribuir a la esperanza y calidad de vida de la misma.

Para lograr esto se necesitara de la captacion precoz del embarazo por el
médico de la familia, con el cual es imprescindible mantener una estrecha
vinculacion. Solo el esfuerzo coordinado del estomatdélogo y el médico
garantizara crear guias o pautas que puedan beneficiar la salud bucal materna

y prenatal, esto es reafirmado por varios autores.

Durante este trimestre se debera evitar cualquier tratamiento dental, salvo
las emergencias. Si hemos visitado al dentista antes como medida de
prevencion, reduciremos el riesgo de emergencia considerablemente.
Mantener una higiene bucal adecuada

Evite exponerse a fuentes de radiacion: Durante este trimestre deberemos

de evitar las radiografias. Hay que tener en cuenta que son muchas las
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mujeres que estdn embarazadas y no lo saben, siendo esto un peligro para

el feto.
4.1.3. Segundo trimestre de embarazo

En el segundo trimestre de embarazo desaparecen algunas molestias del
principio, como la constante sensacioén de cansancio y, a menudo, las nauseas
y vomitos. Muchas mujeres reconocen sentirse mas fuertes y positivas en este

periodo.

Este periodo sera el mas adecuado para realizar los tratamientos odontolégicos

que no pueden esperar.

» Siga manteniendo una higiene bucal exquisita (Cuidados e instrucciones de
higiene dental durante el embarazo)

» Si es imprescindible hacer radiografias, se tomaran medidas preventivas,
colocando a la paciente un delantal plomado

4.1.4. Tercer trimestre de embarazo

Durante este periodo se debe evitar cualquier tratamiento odontoldgico, salvo

las emergencias, debido al estado avanzado de gestacion.

> Siga manteniendo una higiene bucal adecuada

> Si es imprescindible hacer radiografias, se tomaran medidas preventivas

colocando a la paciente un delantal plomado
Cada embarazo cuesta un diente

Afortunadamente esta creencia que el calcio para el futuro bebé es tomado de
los dientes, actuales investigaciones pueden no validar creencias erroneas, ya

que el calcio es extraido de los huesos de la madre.

Es cierto que debido a ciertas alteraciones hormonales y digestivas durante el

embarazo existe un mayor riesgo a padecer:
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Enfermedades de la encia (gingivitis y periodontitis)

Existe una tendencia al aumento del sangrado de las encias: Aunque le

sangren las encias al cepillarse no debe de dejar de hacerlo.
Caries dental

La primera etapa en el desarrollo de la caries es el depdsito, también
denominado placa, una pelicula de productos precipitados de saliva y alimentos
en los dientes. Esta placa esta habitada por un gran nimero de bacterias
disponibles facilmente para provocar la caries dental. De estas, el asociado con
la enfermedad es el Estreptococo mutans. Sin embargo, esta bacteria depende
en gran parte de los hidratos de carbono o azucares para su alimento. A partir
de este sustrato, las bacterias producen acidos, en particular el acido lactico y
enzimas proteoliticas. Los acidos son la causa principal de la caries, porque las
sales de calcio de los dientes se disuelven lentamente en un medio acido, y
una vez que se han absorbido, la matriz organica restante es digerida

rapidamente por las enzimas proteoliticas”. 3°
4.1.5. Alteraciones digestivas durante el embarazo

“‘Nauseas matinales, alteraciones en el transito intestinal o ardores de
estbmago se deben a las secreciones hormonales propias del embarazo. Bajo
el efecto de la progesterona, el estdbmago y el intestino se vuelven
«perezosos». La soluciéon no siempre pasa por el uso de medicamentos; en

muchos casos, un simple cambio en los alimentarios ayudara a sentirse mejor.

Nauseas en el embarazo

Las nauseas del embarazo no afectan al bebé de ninguna manera, a menos
gue usted pierda peso, como sucede con el vomito intenso. La pérdida de peso
leve durante el primer trimestre no es raro cuando las mujeres tienen sintomas

moderados y no es dafino para el bebé.

3° Maribel de las Mercedes Bastarrechea Milian; Estela Gispert Abreu; Barbara Garcia Triana;
Maria Isabel Ventura Hernandez; Nayda Nasco Hidalgo Consideraciones para la atencion
estomatoldgica integral y sistematica durante el embarazo segun riesgos, fecha de modificacién oct-
diciembre 2010, disponible en: http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S0034-
750720100004000058&script=sci_arttext
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La sensacion de nauseas no debe de impedir realizar una higiene dental
correcta. Esta sensacion puede aparecer por las mafianas a la hora de realizar

el cepillado de dientes.
Vémitos en el embarazo

Los vomitos durante el embarazo pueden afectar al esmalte dental debido a su
contenido &cido. Es importante que después de producirse el vémito no se
cepille los dientes ya que esto podria producir un desgaste de la superficie

dental al combinar:

o La desmineralizacion del esmalte por el efecto acido
« El efecto abrasivo del cepillado mecénico.

En estos casos lo mas recomendable es que se enjuague con agua O una

solucion de fluor.
Reflujo esofagico fisiologico

Durante el embarazo aumenta la presion en el estbmago, pudiendo producirse
el paso de contenido gastrico del estbmago hacia el eséfago. El es6fago es el

conducto que une el estbmago con la cavidad bucal.

La causa seria el aumento de la presiéon intraabdominal. En estos casos se

puede producir sensacién de mal aliento.
4.1.6. Alteraciones en la encia durante el embarazo

Durante el embarazo existe un aumento a padecer de las enfermedades de las

encias (gingivitis y periodontitis)
Estas alteraciones de la encia se muestran en forma de:

o Gingivitis del embarazo

e Granuloma en la mujer embarazada
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Debido a los cambios hormonales las encias tienden a aumentar de tamafio y a
adquirir un color rojo encendido en los margenes. Estas encias pueden sangrar
espontaneamente o con el cepillado de dientes. También aparece en ocasiones

la sensacion de mal aliento.

Con un correcto tratamiento de encias y una higiene bucal adecuada esta

situacion es totalmente controlable.

En pacientes embarazadas con enfermedades avanzadas y no controladas de

la encia (periodontitis) se ha detectado una relacién con Parto Prematuro.
4.1.7. Alteraciones en los dientes durante el embarazo

No se ha podido establecer una relacion directa entre el embarazo y una

pérdida de calcio.

AuUn asi es cierto que hay un mayor riesgo a padecer caries dental. Esto se

debe a:

o Descuido en los habitos de higiene oral
e Aumento en el consumo de alimentos azucarados
o Naulseas y vomitos durante el embarazo

« Modificacién en la composicién de la saliva

Dieta durante el embarazo

El cumplimiento de la ingesta diaria recomendada (IDR) para diferentes
componentes de la dieta durante el embarazo, es un factor relacionado con la
morbimortalidad materno-fetal, problema que forma parte de los programas

sanitarios de vigilancia y prevencion:

Las diferentes sociedades cientificas recomiendan durante la gestacion una

dieta variada, con suplementacién farmacolégica ocasional de determinadas
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sustancias como hierro y acido folico, éste incluso desde el periodo

preconcepcional-4°
4.1.8. El tratamiento odontoldgico en la mujer embarazada

“Se debe evitar cualquier tratamiento odontolégico durante todo el embarazo,
siendo el segundo trimestre el mas adecuado en caso de ser necesario.
Excepciones son los tratamientos de urgencia y las limpiezas dentales

profesionales si fueran necesarias.

Durante el primer trimestre se debe evitar cualquier tipo de tratamiento, ya que
en este periodo se produce la formacion de los 6rganos en el feto. Al ser
células inmaduras, son mas sensibles a las radiaciones y los farmacos.
Debemos de tener en cuenta que algunas mujeres desconocen en este periodo

gue estan embarazadas.
4.1.8. El tratamiento Odontoldgico en la Mujer Embarazada

Durante la consulta es necesario tener en cuenta varios aspectos, los cuales
ayudaran al clinico a establecer un plan de tratamiento adecuado para la
gestante.

El uso de tetraciclinas esta totalmente contraindicado durante todo el embarazo
y la lactancia.

Consideraciones durante la gestacion sobre:

o Los anestésicos locales en odontologia durante el embarazo
o El uso de antibidticos durante el embarazo

« Radiografias dentales durante el embarazo

4.1.9. Consejos durante el embarazo

40 3, A. Irles Rocamora, E. M. 2 Iglesias Bravo, S. Avilés Mejias, E. Bernal Lopez, P. Benito de Valle Galindo,
L. Moriones Lopez, A. Maeztu Aznar y D. Mingo Canal, Valor nutricional de la dieta en embarazadas sanas.
Resultados de una encuesta dietética en gestantes, Fecha de modificacion; Octubre del 2007.Disponible
en:http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=50034-75072010000400005&script=sci_arttext
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« Evite la automedicacion durante todo el embarazo
« Durante el embarazo siga una dieta:
o Apetitosa en vitaminas y minerales
o Reduzca en lo posible la ingesta de alimentos azucarados
« Evite el consumo de tabaco
e« Si acude a su dentista de confianza y sospecha estar embarazada
comuniqueselo
e Una visita previa al embarazo reducira considerablemente el riesgo de
aparicion de infecciones y dolor en la boca durante el mismo
e La salud oral y las medidas de higiene dental deben de ser adecuadas

Después del Embarazo”.#!

4l Dra. Hilda Elia Rodriguez Chala y Dra. Melvis Lépez Santana, El embarazo. Su relacién con la salud bucal,
Disponible en: bvs.sld.cu/revistas/est/vol40 2 03/est09203.htm. Fecha de Modificacion: 2003.
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METODOLOGIA

Tipo de Estudio

El Estudio es de tipo Descriptivo Observacional porque pude determinar la
presencia de enfermedades gingivales, y mediante los andlisis de laboratorio
pude identificar a los microorganismos presentes en el surco gingival de las
pacientes embarazadas que presentan gingivitis, Este tipo de estudio se
consider6 transversal porque se estudio un fendmeno en un momento

determinado.
Universo

El universo estard integrado por 63 pacientes de 15 a 43 afios que acuden a
ser atendidas en el Hospital Isidro Provincial General Isidro Ayora en el area
de Ginecologia por presentar Gingivitis durante el periodo Febrero- Agosto del
2011.

Criterios de Inclusién

e Las pacientes que participaron en el presente estudio fueron
seleccionadas por la presencia de Gingivitis.

e Las pacientes que acudieron al Hospital Provincial General Isidro Ayora

al Area de Consulta externa de Ginecologia.
e Pacientes comprometidos entre las edades de 15 a 43 afios.

e Pacientes que bajo su consentimiento quisieron colaborar en la

Investigacion.
Criterios de Exclusion
e Pacientes que no se encuentren en estado de Gestacion
e Pacientes mayores a 43 afos de edad.
e Pacientes que no desean colaborar en la Investigacion.

e Pacientes que al Examen Periodontal den como resultado Periodontitis.
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Instrumentos de Investigacion

Para la respectiva recoleccién de datos, se empled el formato de la Historia
Clinica Periodontal utilizada en la Carrera de Odontologia de la U.N.L.

La recoleccién de muestras solamente se realizard los dias lunes, martes, y
miércoles debido a que el periodo de incubacion de los microorganismos se

efectla en 48 horas
TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Las técnicas utilizadas para la identificacion de Gingivitis fueron las siguientes:

Se utilizd el PSR, del inglés "Periodontal Screening and Recording”, es un
examen periodontal utilizado por el odontélogo general para valorar de forma

rapida y sencilla el estado periodontal del paciente.

Para llevarlo a cabo se requiere una sonda periodontal, que en su extremo
tiene una esfera de 0.5 mm. de diametro, y en la porcién central de su parte
activa, una banda que indica dos longitudes: 3.5 mm en su inicio, y 5.5 mm. en

su extremo distal.

Se dividen las arcadas dentarias en seis sextantes, partiendo de la pieza mas
posterior superior derecha hasta el primer premolar superior derecho, que
corresponde al primer sextante. Luego el segundo sextante involucra el sector
anterior superior, es decir de canino a canino, y asi prosigue dividiendo las

arcadas siguiendo el sentido de las agujas del relo;.

Se examinan al menos seis profundidades alrededor de cada diente,
introduciendo suavemente la sonda en el surco gingivodentario:
mesiovestibular, vestibular, distovestibular, mesiopalatino/lingual,

palatino/lingual y distopalatino/lingual.
Valoracion y asignacion de calificaciones

Calificacion 0: En el surco mas profundo del sextante, la banda de la sonda se
encuentra visible por completo. No se produce hemorragia, ni hay calculo

supragingival o subgingival, ni margenes defectuosos que retengan placa
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dental. Estas caracteristicas denotan un grado de salud gingival éptimo. Estos

pacientes solo requieren de tratamiento preventivo.

Calificacion 1: En el surco mas profundo del sextante, la banda de la sonda se
encuentra visible por completo, pero al sondear cuidadosamente el surco, se
produce hemorragia gingival. No existe calculo supragingival ni subgingival, ni
margenes defectuosos que retengan placa dental. En estos pacientes se debe
eliminar la placa supragingival y subgingival y ensefiar técnicas adecuadas de

higiene oral.

Calificacion 2: En el surco mas profundo del sextante, la banda de la sonda se
encuentra visible por completo, pero al sondear cuidadosamente el surco, se
produce hemorragia gingival. Ademas existe calculo supragingival o
subgingival, margenes defectuosos, o ambos. En estos pacientes se debe
eliminar el calculo y la placa supragingival y subgingival, y corregir los
margenes defectuosos si los hubiera. Se debe ensefiar técnicas de higiene oral

adecuadas para el paciente.

Calificacion 3: En el surco mas profundo del sextante, la banda de la sonda se
encuentra parcialmente sumergida. Esta situacion indica una profundidad al
sondaje mayor a 3.5 mm. Ademds existe sangramiento y/o caracteristicas
patolégicas como las ya vistas. Estos pacientes requieren de un
periodontograma completo del sextante afectado, y si se alcanzaran dos o0 mas
calificaciones 3, se debe realizar un periodontograma completo de toda la boca,

ademas de un diagnostico periodontal y plan de tratamiento adecuado.

Calificacion 4: En el surco mas profundo del sextante, la banda de la sonda se
encuentra totalmente sumergida, lo cual indica una profundidad de mas de 5.5
mm. En estos pacientes se debe realizar un periodontograma completo de toda

la boca, un diagndstico periodontal, y un plan de tratamiento adecuado.

Se debe adjuntar un asterisco junto al numero de calificacion, si en el sextante
hubiera movilidad dentaria patoldégica, compromiso de furca, alteracion

mucogingival o recesién gingival mayor a 3.5 mm.
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Para la realizacion de ésta investigacion se obtuvo el consentimiento
informado de las pacientes en estado de gestacion que acuden al Hospital
Provincial General Isidro Ayora.

Se explicé al paciente todos los aspectos relacionados con el estudio de
enfermedad Periodontal, Procedimiento para el examen

Se lleno el periodontograma historia clinica que fue tomada de la Facultad
de Odontologia de la U.N.L que fue utilizada para este estudio. Se obtuvo
la siguiente informacion: datos generales del paciente, Estado General de
Salud, gestacion, Antecedentes, Problemas y posibles complicaciones.

En el examen Periodontal se realiz6 un sondaje, el mismo que nos

determinara el grado de afeccion Gingival.

De inmediato se procedi6 a la toma de muestra con las curetas de
Periodoncia (Lo realizaremos con ellas debido a que presentan la forma
necesaria en su parte activa, para hacer el arrastre de bacterias presentes
en el surco, a mas de que estas son esterilizadas antes de la toma de

muestras).

Antes de proceder a la toma de muestras el instrumental a ser utilizado se

lo retir6 de la Clinica Odontolégica donde es sometido a esterilizacion.

Los medios de cultivo son retirados del Centro de Diagnéstico guardado en
una funda hermética, la cual conservara la temperatura al momento del

traslado al hospital.

Asepsia de la mesa auxiliar asi como de sus alrededores con el fin de

obtener resultados reales en la identificacién de microorganismos.

Se realiz6 el diagnostico respectivo a las pacientes, llenar la historia clinica,

asi como el periodontograma.

Se encendio la lampara de alcohol previo a la toma, con la parte activa de
la cureta procedimos a retirar placa bacteriana presente en el surco ,
levante la tapa de la caja de plastico, retiré la cureta de la cavidad bucal, e
inmediatamente se hice el frotis, cerré la caja, rotule , y de inmediato fue

enviada al laboratorio.
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e |ncubacién
e Cultivo
PLAN DE TABULACION Y ANALISIS

A continuacion presento los resultados en tablas con valores absolutos y relativos (%)
con sus respectivas interpretaciones; se utilizé el procesador de texto Microsoft Office

Word, y la Hoja de Calculo Excel para tablas.
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PRESENTACION DE RESULTADOS

Tabla N° 1

Poblacién de Mujeres Embarazadas que acuden al Hospital Provincial

General Isidro Ayora por Rango de edad

Rango de Edad

15-20

21-30

31-40

41-43

Total

Area de Consulta Externa

Total

13

34

55

Porcentaje

23.64

61.82

12.72

1.82

100,00

Fuente: Historia Clinica Periodontal de la Clinica Odontolégica U.N.L.

Autor: Andrea Mena Tandazo

Interpretacion:

Después de haber tabulado y analizado todos los datos podemos darnos

cuenta que la mayoria de pacientes que acudieron a la consulta ginecolégica y

participaron del presente trabajo de investigacion estan dentro del rango de 21-

30 afios de edad con un 61.82%, mientras que en el rango de 15-20 afios

tenemos un 23.64%, de 31-40 afios arrojo un 12.72%, obteniendo las menores

cifras en rango de 41-43 afios con 1.82%.
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Pacientes que presentan Gingivitis

Tabla N° 1.1.

Gingivitis Cronica | Gingivitis Cronica | Gingivitis Cronica | Gingivitis Crdnica

Edad Marginal Marginal Avanzada Avanzada
Generalizada Localizada Localizada Generalizada

Total % Total % Total % Total %
15-20 10 18.18 - - 3 5.45 - -
21-30 29 52.73 - - 3 5.45 2 3.64
31-40 6 10.91 - - - - 1 1.82
41-43 1 1.82 - - - - - -
Total 46 83.64 - - 6 10.90 3 5.46

Fuente: Historia Clinica Periodontal
Autor: Andrea Mena

Interpretacion

Los valores de la presencia de Gingivitis fueron los siguientes; de acuerdo al rango de
edad y en base al grado de afeccion periodontal, valores que seran descritos desde el
porcentaje mas alto, y descendiendo hacia las minimas cifras: Gingivitis Crdnica
Marginal Generalizada en el rango de 21-30 afios: 52.73%,15-20 afos: 18.18%, 31-40
afos: 10.91%, y en el rango de 41-43 afos: 1.82%, Gingivitis Cronica Marginal
Localizada: no se obtuvo ningun valor, Gingivitis Cronica Avanzada Localizada: de
15-20 afnos, se obtuvo 5.45%, obteniendo el mismo valor en el rango de 21-30 afos, los
siguientes rangos no arrojaron ningun valor, Gingivitis Cronica Avanzada
Generalizada: de 21-30 afios: 3.64%, y en el rango de 31-40 1.82 %, en los demas

rangos no se obtuvo ningun valor.
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Tabla N° 1.3.

Bacterias identificadas en el surco gingival de las pacientes embarazadas

mediante Analisis de Laboratorio

Bacterias Identificadas
Edad | Estreptococo Estreptococos Estafilococo Lactobacilos Candida s.p. Estreptococo Candida
Saprofiticos Mutans Epidermis s.p. Hemolitico Albicans
15-20 | Total % Total % Total % Total % Total % Total % Total %
4 7.27 3 5.45 4 7.27 2 3.64 2 3.64 1 1.82 1 1.82
21-30 12 21.82 11 20 8 14.55 4 7.27 5 9.09 1 1.82 1 1.82
31-40 6 10.90 2 3.64 1 1.82 3 5.45 - - - - 1 1.82
41-43 - - 2 3.64 1 1.82 - - - - - - - -
Total 23 39.99 18 32.73 14 25.46 9 16.36 7 12.73 2 3.64 3 5.46

Fuente: Informe del Antibiograma del Centro de Dx “U.N.L.”

Autor: Andrea Mena

Interpretacion:

En la cavidad bucal se deben considerar: dientes, lengua, paladar y saliva. En esta
region solemos encontrar S. aureus y S. epidermidis, asi como sus variantes
anaerdbicas. Varias especies de Streptococcus, particularmente S. salivarius y S, mitis,
estan ampliamente repartidas por toda la boca, con predominancia de algunas especies
particulares en determinados sitios concretos. En la saliva suele ser comun las cepas
pigmentadas de especies de: Neisseria, Moraxella (Branhamanella) catharralis,
Veillonella, corinebacterias aerébicas, etc. Igualmente, podemos encontrar especies de
enterobacterias como E. coli y K. pneumoniae en la saliva. Finalmente, en los dientes

abundan especies bacterianas anaerobicas.

Los resultados se presentan en un analisis estadistico desde los porcentajes mas

significativos hasta las minimas cifras, con ello tenemos que los microorganismos de
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mayor prevalencia encontrados en el surco gingival son: Estafilococos Saprofiticos con
21.82%, Estreptococos Mutans con 20%, Estafilococo Epidermis con 14.55%,
Lactobacilos s.p. 7.27%, Candida s.p. con 9.09%, en las gestantes de 21-30 afios
teniendo en este rango un predominio con la mayoria de bacterias que se encontraron
durante el andlisis microbiologico, En las gestantes de 15-20 y de 21-30 afios
obtuvimos las minimas cifras durante el estudio, bacterias que fueron identificadas con
el valor de 1.82% en: Estreptococo Hemolitico del Grupo A, Candida Albicans, con su
valor respectivo, en las gestantes de 31-40 afios obtuvimos el minimo valor de 1.82%

en Candida Albicans.

El presente anlisis revela la significancia de las cifras en rango de 21-30 afios de edad
lo cual es argumentado en base a la situacion gestacional, que predispone a la futura
madre a presentar gingivitis, y en su efecto tener un ascenso de esta afeccion en el

segundo y tercer trimestre de embarazo, para tener su descenso después del parto.

Es de vital importancia decir que los microorganismos analizados en la presente
interpretacion son de predominio bucal ya que gracias a los medios que presenta la

cavidad, estos pueden formar distintas colonias.
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Tabla N° 2
Bacterias Identificadas en pacientes con Gingivitis Cronica Marginal Generalizada

Rango de Edad

Bacterias 15-20 21-30 31-40 41-43

Total % Total % Total % Total %

Estafilococo 2 3.64 13 23.64 2 3.64 - -

Saprofitico

Estreptococos 2 3.64 9 16.36 2 3.64 - -

Mutans

Estafilococo 3 5.45 7 12.73 1 1.82 1 1.82

Epidermis

Lactobacilos 2 3.64 4 7.27 2 3.64

s.p.

Candida s.p. 1 1.82 5 9.09 - -

Estreptococo 1 1.82 - - - -

Hemolitico

Candida 1 1.82 1 1.82

Albicans

Total 12 21.83 39 70.91 7 12.74 1 1.82

Fuente: Historia Clinica Periodontal, Antibiograma.

Autor: Andrea Mena Tandazo

Interpretacion

Se identifico a la Gingivitis Crénica Marginal Generalizada como la patologia gingival de
mayor prevalencia en las gestantes que se encuentran en el rango de 21-30 afios de
edad, y a continuacién tenemos las bacterias identificadas mediante el andlisis.

Los siguientes valores seran expuestos desde las cifras mas altas:

Las bacterias que influyen para el desarrollo de la Gingivitis en el rango de 21-30 afios
son: Estafilococo Saprofitico con 23.64%, Estreptococos Mutans con 16.36,
Estafilococo Epidermis con 12.73%, Lactobacilos s.p. 7.27%, Candida s.p. 9.09,
Candida Albicans 1.82%.

Los valores intermedios se encuentran en el rango de 15-20 afios, en el cual
encontramos los siguientes microorganismos: Estafilococo Epidermis con 5.45%,
Estafilococo Saprofitico, Estreptococos Mutans, Lactobacilos s.p. con 3.64%
respectivamente, Candida s.p., Estreptococo Hemolitico, Candida Albicans con 1.82%

respectivamente.
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Las minimas cifras se encuentran en los rangos 31-40, y 41-43 afios los cuales no

fueron relevantes.
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Tabla N° 2.1.

Bacterias Identificadas en pacientes con Gingivitis Cronica Avanzada

Generalizada

Rango de Edad
Bacterias 15-20 21-30 31-40 41-43

Total % Total % Total % Total %
Estafilococo - - 1 1.82 - - - -
Saprofitico
Estreptococos - - - - 1 1.82 - -
Mutans
Estafilococo - - 1 1.82 - - - -
Epidermis
Lactobacilos - - - - - - - -
s.p.
Candida s.p. - - - - - - - -
Estreptococo - - - - - - - -
Hemolitico
Candida - - - - - - - -
Albicans

Total 0 0 2 3.64 1 1.82 0 0
Fuente: Historia Clinica Periodontal, Antibiograma.

Autor: Andrea Mena Tandazo

Interpretacion:

Se identifico a la Gingivitis Crénica Avanzada Generalizada como la patologia que
arrojo los minimos resultados dentro del estudio, y a continuacion tenemos las
bacterias identificadas: Estafilococos Saprofiticos, Estafilococo Epidermis 1.82%
respectivamente, en el rango de 21-30 afios, siendo las Unicas bacterias

identificadas.

En el rango de 31-40, Estreptococos Mutans con 1.82%, siendo la Unica bacteria

identificada. En los rangos de 15-20, 41-43 no se obtuvo ninguna cifra
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Tabla N° 2.2.

Bacterias Identificadas en pacientes con Gingivitis Cronica Avanzada Localizada

Rango de Edad

Bacterias 15-20 21-30 31-40 41-43

Total % Total % Total % Total %
Estafilococo 1 1.82 - - 2 3.64 - -
Saprofitico
Estreptococos 1 1.82 2 3.64 - - - -
Mutans
Estafilococo 1 1.82 - - - - - -
Epidermis
Lactobacilos - - - - 1 1.82 - -
s.p.
Candida s.p. 1 1.82 - - - - - -
Estreptococo - - - - - - - -
Hemolitico
Candida - - - - 1 1.82 - -
Albicans
Total 4 7.28 2 3.64 4 7.28 0 0

Fuente: Historia Clinica Periodontal, Antibiograma.

Autor: Andrea Mena Tandazo

Interpretacion:

Se identifico a la Gingivitis Crénica Avanzada Localizada como la patologia que arrojo
los valores intermedios dentro del estudio, las bacterias que se identificaron son:
Estreptococos Mutans con 3.64% en el rango de 21-30 afios, siendo la Unica bacteria
identificada. En el rango de 31-40 se identifico: Estreptococo Saprofitico con: 3.64%,

Lactobacilos s.p., Candida Albicans con 1.82% respectivamente.

En el rango de 15-20, no se obtuvieron cifras relevantes.
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Tabla N° 3
Determinar los Factores locales que inducen la Gingivitis

Factores Locales

F.LP. 15-20 21-30 3140 41-43

Edad Total % Total % Total % Total %
Placa bacteriana | 13 23.64 31 56.36 7 12.72 1 1.82
Apifiamiento 8 14.54 16 29.09 3 5.45 1 1.82
Calculo 9 13.36 21 38.18 7 12.72 0 0
Obt. 3 5.45 15 27.27 1 1.81 0 0
Desbordantes
Prot. Mal
adaptadas 1 1.82 6 10.90 4 7.27 1 1.82
Mal oclusiones 1 1.82 8 14.54 0 0 0 0
Otros 1 1.82 12 21.81 3 5.45 0 0

Fuente: H.C.O.U.N.L
Autor: Andrea Mena

Interpretacion:

Para determinar la presencia de Gingivitis existen diversos pardmetros dentro de
los cuales las caracteristicas normales se encuentran alteradas, su alteracion

depende de la influencia que tengan los factores locales sobre las mismas.
Factores Locales

Son aquellos que exacerban la enfermedad gingival, la placa bacteriana que es el
primer causante de la caries, factor que desencadena la presencia de
periodontopatias, el célculo dental gracias a la cristalizacion de la placa, se
adhiere en la superficie lingual ocasionando la retraccion gingival, el Apifiamiento
favorece a la acumulacion de placa bacteriana e impide la higiene bucal
adecuada, Obturaciones desbordantes resultan de las intervenciones deficientes

gue por sus irregularidades también coadyuvan a la retencion de placa.
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Obtuvimos los siguientes datos dentro del rango de 21-30 afios, Placa bacteriana:
56.36%, Apifiamiento Dental 29.09%, Calculo: 38.18%, Protesis mal adaptadas:
10.90%, Obturaciones desbordantes: 27,27%, Mal Oclusiones: 14,54%, Otros:
21,81%.
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Tabla N: 3.1

Signos y Sintomas que refieren los pacientes que presentan Gingivitis

Rango de Edad 15 - 20 21 30 31 - 40 41 - 43

Signos

Sangrado al 10 18.18 3 5.45 25 4545 | 10 18.18 5 9-09 2 3.63 0 0 1 1.82

cepillado

Halitosis 11 20 2 3.63 31 56.36 | 4 7.27 7 1272 | 0 0 1 182 o0 0

Exudado 0 0 13 23.63 1 181 34 61.81 2 3.63 5 9.09 0 0 1 1.82

Hemorragico

58.18

Fuente: H.C.O.U.N.L.
Autor: Andrea Mena



Interpretacion:

Para ratificar la presencia de Gingivitis existen signos que el paciente referira y

otros que estan a la vista del clinico.

Los valores mas significativos estdn dentro del rango de 21-30 afios, y son:
Sangrado al Cepillado: 45.45%, Ausencia de sangrado espontaneo: 56.36,
Halitosis: 56.36%, Mal gusto 36.36%, Ausencia de Exudado hemorragico: 61,81%,

Ausencia de Exudado Purulento: 58,18%.
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DISCUSION

“‘La gingivitis constituye una de las alteraciones periodontales comunmente
identificada en las mujeres embarazadas y aunque no existe consenso general
con relacion a los factores que se consideran intervienen en su aparicion hay
tendencia a conceptuar que el embarazo por si mismo no causa gingivitis y los
cambios patologicos del tejido gingival en este periodo se relacionan con la
presencia de placa bacteriana, calculo dental y el nivel deficiente de higiene bucal;
interviniendo los factores hormonales exagerando la respuesta a los irritantes
locales y afectando directamente la microvascularizacion de la encia.” 42

“El cuidado y mantenimiento adecuado de la salud gingival durante la gestacion,
es y sigue siendo, un tema de interés para los odontélogos. De este modo, se han
hecho una serie de investigaciones para determinar ese particular estado
hormonal en la gestacién y su relacién con la salud gingival de la mujer, todo en
busca de un beneficio importante para ellas mismas y el mantenimiento de su

salud bucal, particularmente gingival durante su periodo de gestante.

Esta conservaciéon de la adecuada salud gingival particularmente en la mujer
gestante, dependera entre otros, de una adecuada remocion de la placa

bacteriana.” 43

La patologia Gingival de mayor prevalencia fue Gingivitis Marginal, la misma que
esta relacionada directamente con la acumulacién de la placa para su inicio y
progresion, la falta de Promocion y Prevencion de la Salud Oral se vio reflejada
al momento de hacer los respectivos diagnosticos a las pacientes, quienes desde
ya por su estado gestacional se encuentran predisponentes a presentar

afecciones gingivales.

42 MARTINEZ Malave Leonida, SALAZAR V Carmen Rosa, RAMIREZ Gisela, “Estrato Social y
Prevalencia de Gingivitis en Gestantes. Estado Yaracuy, Municipio San Felipe, Disponible en:
http://wwww.actaodontoldgica.com/ediciones/, Fecha de Modificacién: 10/05/2000.
43 MARIAN YAZMIN CABRERA YANEZ, ESTUDIO MICROBIOLOGICO DE LA BACTERIA Prevotella.
intermedia EN EL SURCO GINGIVAL DE GESTANTES CONDIFERENTES GRADOS DE PLACA BACTERIANA-
HOSPITAL NACIONAL DOCENTE MADRE-NINO SAN BARTOLOME disponible en
http://biblioteca.universia.net/html_bura/ficha/params/id/28701.html . Fecha de modificacién 2004.
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“Los primeros casos de respuestas gingivales exageradas durante el embarazo
fueron descritos en el siglo XIX por Eiselt en 1840 y Pinard en 1877. Los trabajos
de Loe y Silness (1963) muestran que los primeros signos clinicos aparecen en el
segundo mes de embarazo y continian hasta el octavo mes, observando cierta
mejoria en el Ultimo mes. Sus resultados reflejan mayor severidad de
manifestaciones clinicas en el tercer y octavo mes, volviendo a la normalidad al
segundo mes postparto. Encuentran que los mayores incrementos en los indices
gingivales se producen en torno a los incisivos. Se encuentran las observaciones
realizadas por Raber- Durlacher (1994) quien obtiene mayores valores de
inflamacion y sondaje en la zona anterior. Cohen y cols (1969, 1971) y Samant y
cols (1976), encuentran por contra, que los mayores cambios en el indice gingival
se producen tanto en el primero como en el segundo trimestre del embarazo,

hallando mayores valores de inflamacién en la mandibula que el maxilar.”*#

El campo de la microbiologia es amplio, y denota una importancia fundamental
esclareciendo que la presencia de bacterias desencadena la aparicibn de
enfermedades, por ello los avances Cientificos y Tecnoldgicos han ampliado cada

vez mas estudios.

“Los estudios fueron apareciendo y en 1981, Jensen relaciona la presencia de la
bacteria Prevotella intermedia, con el aumento de las hormonas sexuales en el
suero sanguineo. Un afio mas tarde, en 1982 Kornman y Loesche, afirman que la

Prevotella intermedia tiene afinidad por el estradiol y la progesterona.

J.E. Raber-Durlacher, W. Leene y col. en 1993, basados en experimentos in vitro
demuestran que tanto la progesterona como el estradiol pueden sustituir a la
vitamina K, un factor esencial de crecimiento para Prevotella intermedia y asi
verse relacionada esta bacteria con la condicion gestacional en la mujer. En el afo
1995, Tsai CC y Chen KS (China) realizan “Un estudio de hormonas sexuales en

el fluido crevicular gingival y las bacterias pigmentadas de negro en la placa

44 FIGUERO-RUIZ E. PRIETO I. BASCONES-MARTINEZ A, Cambios hormonales asociados al embarazo
.Afectacidon gingivo-periodontal, Disponible en: http://scielo.isciii.es/pdf/peri/v18n2/original4.pdf, Fecha de
Modificacion, Noviembre del 2005.
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subgingival de mujeres embarazadas” y afirman que la Prevotella intermedia
puede usar las hormonas sexuales femeninas como la progesterona y el estradiol
como nutrientes (encontrandose éstas aumentadas en el fluido crevicular).

De este modo las investigaciones fueron llegando a la conclusién de que esta
bacteria, la Prevotella intermedia, puede incrementarse en la gestacion debido a
que se alimentara de las hormonas esteroideas de la mujer en esa condicién

particular.

Queda asi, establecida la directa relacion de esta bacteria con la condicién
hormonal en la gestacion. Sin embargo, surge una interrogante, que es la base del
presente estudio: ¢ Existe acaso una relacién adicional entre la bacteria Prevotella

intermedia y los grados de placa bacteriana en las mujeres gestantes?

Los resultados del presente estudios son claros, y puede confirmarse la hipotesis.
Se encuentra una relacién, y puede describirse de la siguiente manera: cuando la
higiene bucal es BUENA el 80% de las gestantes presentan un ESCASO
crecimiento bacteriano con una significancia estadistica para un. Sin embargo, el
crecimiento bacteriano de la Prevotella intermedia llega a ser MODERADO tanto
en el 51,14% de las gestantes con higiene bucal REGULAR, como en el 57,14%
de gestantes con higiene bucal MALA. Es importante resaltar que tanto las
gestantes con higiene bucal REGULAR y como con MALA, presentan la misma
tendencia de crecimiento bacteriano para la bacteria Prevotella intermedia
(MODERADO), asi estos resultados estan sujetos a investigarse mas, y tratar de
encontrar la causa de esta igualdad del crecimiento bacteriano en ambas
condiciones de higiene bucal.

Todo lo anterior denota que cuanto mayor sea el grado de placa bacteriana se
incrementa el crecimiento de esta bacteria en el surco gingival de las gestantes.

Dada la complejidad del Estudio Microbiologico, el presente tema de Investigacion
realiza un estudio general de bacterias presentes en el surco gingival de las
gestantes que presentan gingivitis, a diferencia de otros estudios en esta ocasion

se hizo el aislamiento exacto de una bacteria especifica, sino de aquellas que se
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encuentran desencadenando el inicio y progreso de afeccion gingival entre las
cuales pudimos destacar que de los 55 casos examinados lograron aislar 7
especies bacterianas. Los géneros bacterianos mas frecuentemente aislados
estuvieron representados por: Estafilococos Saprofiticos: 21.82%, Estreptococos
Mutans: 20 %, Estafilococo Epidermis: 14.55 %, Lactobacilos s.p.: 7.27%, Candida
s.p. 9.09, Estreptococo Hemolitico : 1.82%, Candida Albicans: 1.82%.

Cabe destacar que por la escasa informacion que existe acerca de este tema asi
como la integracion de procedimientos odontolégicos con los de andlisis clinico de
laboratorio es muy dificil establecer una discusion amplia en la cual se valore y
compare explicitamente los resultados de la presente investigacion con las

deducciones de otra investigacion actual.
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CONCLUSIONES

Al terminar el trabajo investigativo pude concluir lo siguiente:

1. La mayor cantidad de mujeres embarazadas que acuden al “Hospital Provincial
General Isidro Ayora” comprenden las edades de 21-30 afios de edad con un
61.82%, mientras que en el rango de 15-20 afios tenemos un 23.64%, de 31-40
afos arrojé un 12.72%, obteniendo las menores cifras en rango de 41-43 afios con
1.82%.

2. Los microorganismo de mayor prevalencia encontrado en el surco gingival de
las gestantes son: Estafilococos Saprofiticos con 21.82%, Estreptococos Mutans
con 20%, Estafilococo Epidermis con 14.55%, Lactobacilos s.p. 7.27%, Candida
s.p. con 9.09%, teniendo en el rango de 21-30 un predominio con la mayoria de

bacterias que se encontraron durante el analisis microbiolégico.

3. Las bacterias que presentaron los valores mas significativos en el analisis son:
Estafilococo Saprofiticos con 23.64%, Estreptococos Mutans con 16.36%,
Estafilococo Epidermis con 12.73%, Lactobacilos s.p. 7.27%, Candida s.p. 9.09%,
Candida Albicans 1.82%., las mismas que influyen para el desarrollo de Gingivitis
Cronica Marginal Generalizada en las gestantes de 21-30 afios.

4. Los factores Locales que inducen a la aparicion de Gingivitis son: Placa
bacteriana: 56.36%, Apifiamiento Dental 29.09%, Célculo: 38.18%, Protesis mal
adaptadas: 10.90%, Obturaciones desbordantes: 27,27%, Mal Oclusiones:
14,54%, Otros: 21,81%, en el rango de 21-30 afios, y los signos y sintomas que la
Gingivitis refiere son: Sangrado al Cepillado 45.45%, Sangrado Espontaneo
7.27%, Halitosis 56.36, Mal gusto 36.36% en las gestantes del mismo rango de
edad.
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RECOMENDACIONES

De acuerdo a la Informacion obtenida se recomienda lo siguiente:

» Que se fomente estos tipos de investigacion para de esta manera lograr
concientizar a las mujeres embarazadas la importancia de mantener un estado

de salud bucodental antes, durante y después del embarazo.

» Trabajo conjunto entre el area de Ginecologia, Odontologia, Laboratorio
Clinico, con el objetivo de identificar las bacterias presentes en el surco
gingival de las pacientes embarazadas mediante un analisis microbioldgico,

para ejecutar medidas de intervencion, motivacion, y prevencion.

» Mediante el analisis emprender un plan de tratamiento estricto para
diagnosticar, tratar y revertir la Gingivitis, lo cual nos permitira mejorar la
atencién al paciente y solucionar sus problemas de salud de una manera

efectiva.

» Dada que la Enfermedad Periodontal se puede prevenir y tratar, debe ser el
Odontélogo el que tenga la responsabilidad de diagnosticar y tratar
adecuadamente a las gestantes, por ello se deberia sugerir al Hospital
Provincial General Isidro Ayora, hacer una complementacion en los controles
incluyendo la consulta odontologica, mediante la cual se brinde atencion
odontologica antes, durante y después del embarazo con el objetivo de evitar
la aparicion y progresion de afecciones Gingivales, mediante la : promocion y

prevencion de la salud oral ( Charlas educativas, Profilaxis, Fluorizacion).
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ANEXOS



Objetivos:
Objetivo General

Estudio Microbiolégico del Surco Gingival en pacientes embarazadas que
presentan gingivitis asociada a la placa bacteriana, y que acuden al Hospital
Provincial General Isidro Ayora en el periodo Febrero-Agosto del 2011.

Objetivos Especificos:

» ldentificar mediante los estudios microbioldgicos las bacterias presentes en

el surco gingival de las pacientes embarazadas.

» ldentificar mediante los estudios microbiolégicos las bacterias que influyen

en el desarrollo de gingivitis en las gestantes;

» Determinar los factores locales que inducen la aparicion de Gingivitis, asi

como las alteraciones clinicas de la encia.
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1. Oficio dirigido al Dr. Luis Pacheco Director del Area de Ginecologia

Loja 10 de mayo del 2011

Dr.

Luis Pacheco

DIRECTOR DEL AREA DE GINECOLOGIA DEL Hospital Isidro Ayora
Presente

Yo, Andrea Mercedes Mena Tandazo: con CL N? 1104542087, ESTUDIANTE DEL décimo
Modulo e la CARRERA DE ODONTOLOGIA me dirijo muy comedidamente para expresart: un
cordialsaludoaumqmmpemnodeseademod\oéﬁtosenmhboms.elmmdela
pmsentewﬂchudspanmanhm&quealmcwwodt'ﬂtimoaﬂodeestudioes
necesario desarrollar mi proyecto de tesis denominado * ESTUDIO MICROBIOLOGICO DEL
mam&mrmmwmmmmA
PLACA BACTERIANA Y QUE ACUDEN AL HOSPITAL ISIDRO AYORA EN EL PERIODO FEBRERO-
AGOSTPO DEL 2011 “para o cual me he interesado en desarrollario en el AREA DE CONSULTA
EXTERNA DE GINECOLOGIA.

um&momsgnwmmmhnmmmwmmbkwpanedebs
directivos,yaqwgradasaesteestudiolosmemmadehuludhumanapodrﬁmosapomf
un adelanto en 3 salud.

Estudiante de Odontologia
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2. Certificacion del Centro de Diagnostico

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA

CENTRO DE DIAGNOSTICO MEDICO
Loja, 27 oe Octubre ce 2011

LCDO. ANGEL LUZON RAMIREZ

DOCENTE COORDINADOR DF LOS LABORATORIOS DFfL ARFA DF LA
SALUD HUMANA DE LA UNL-RESPONSABLE CENTRO DE DIAGNOSTCO
MEDICO.

A pencidn ge la interesada
CERTIFICA

Que la egresada ¢o la Carmara de Odontologia del ASH ANDREA MENA
TANDAZO, cesarrolld los andlists microbioldgicos c2 su proyecta de tasis
senominaco: ESTUDIO MICROBIOLOGICO DEL SURCO GINGIVAL DE LAS
PACIENTES EMBARAZADAS QUE PRESENTAN GINGIVITIS ASOCIADA A
PLACA SACTERIANA Y QUE ACUDEN Al HOSPITAL ISIDRO AYORA EN EL
PERIODO FEBRERO-AGOSTO DEL 2011 en el Laboratorio del Certro de
Diagnéstico Médico del Area ce fa Salug Humana de 13 Universicad
Macioral de Loja, pata esta la persana antes mencionacdz eobild la
capacitacidn acecuada en o que se refiere a los diversos protocolos para
microblogia

£< toCo Cuanto se puede centdficar en honor 3 13 vercad, autatizo 2 ks
interesaca hacer uso de la presenta para los fines pedinentes

)

>3
£ 105 TASORATORIOS DEL AREA OE LA
v i o

SALUD HUMANA DF LA UNDRESPONSASLE CENTRO DE DIAGNOSTKO

MEDICO
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3. Historia Clinica Periodontal

HISTORIA CLINICA PERIODONTAL

NOMDBIES Y APEIIAOS: ..ottt ettt et e e be st ste st e e e s et et et ens s ensete st ste e snnnneeas

(670 oY SO CoNSiSteNCia..uic e Contorno......cccceeuennee.
Sangrado al cepillado................ Sangrado Espontaneo........ccccceeenee. HalItoSIS oo
Mal GUStO.....cceeererieierieeeee Exudado Hemorragico........cccueeveenenee. Exudado Purulento.........ccceeeeeeee.

FACTORES ETIOLOGICOS
Factores Locales

Factores Sistémicos

Interconsulta

1Y =Te [T ok TR
1YL [ CT=X] =Tl o o ORI

MICROORGANISMOS IDENTIFICADOS
Anaerobio Gram + Aerobio Gram + Anaerobio Gram - Anaerobio Gram
ANTIBIOGRAMA
Sensible Sensible Intermedio Resistente

DHAGNOSTICO: ..ottt ettt ettt eteeteebesae e e besbesbesaebeas et aaeebe et ebenbe b neabeseesaetesansaaratas
4= TSRS
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PIEZAS SUPERIORES

pad (22 0
4 |

PIEZAS INFERIORES '
T T 111

i
1817 I'6.1514|3. 12 1.1 112 2134|516 7|8
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4. Registro de Recoleccion de Muestras

REGISTRO DE RECOLECCION DE MUESTRAS

Emmadodmnuumvuolmrvadoelprocndlmlemoqueammupanhwmdemm

ymnmrdmmmmmomncbdembuwpndﬁohmmacmh
muestras bajo 1as normas de Asepsia.

N"Muestra | Nombre Paciente Pieza Dental | Estudiante Fecha
Ol Gl Quitriiz ACRD e TG - 052011
o2 Mofcat, U | 4% Ad, ern T |16 -c5- a0
8 Koreen Goone “46 Adieors oy 1|18 -os-300
oA A-tat Corbe) O, 46 A Teres T zs-c&-xit/%
(3] Yoclee Redeines % Ardiee Mere T [23 —oe,-:o{
[0 Vot Logo ) e 23 Aeods Mere. T |22-05-20) (, ’/ /} h
ot} Leeore, Perd: % skt Mare T [25-08-0m|
7 froos conpovade | 4l peoe: MercT [2z-o5-2ot | Y
|00 [ETteg Uil 46, NEC Mt T | 24 - 05 - 200 / /]
©  |@fmRovess | 31 |vdoovre T |s-cson M
U GewoicSoongo| 4 dees tore T po-cs-acu | 2
19 rMokelC (oot 3 Mgt Mo T |25-cs-201 % J
B Laurces Firech 39 Adeot MenG T |26~ 0m-200 ’ L/ ,l]
4 cTor, Sodo 31 heket. porc T |35 - 65200 &7/
15 feec Coroce | %6 oG MG T |20-c5 20 7?/
6 i Torr Perecho k7| Noker Moce T (30 -5 - 2011 /}/ /
It; ReG Tirrerey 45 Arcleec Mo T [ol- o -aoi // 37/
B fSordec (otencn 4 |Arckec Mae T jol -6 ao/', %
19 oo Redilio 41 arclelC Mere Tlol ee-a0n| [] /’
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o0

REGISTRO DE RECOLECCION DE MOESTRAS

"E;nmndndxenuummobsmadoﬂpmdequumﬁuwahm:dumuem

sirvase firmar el presente registro como constancia de haber supervisado 1a toma correcta de
muestras bajo las normas de Asensla.

N'Muestra | Nombre Paclente PiezaDental | Estudiante Fecha Supervisor
20 MWCIGL Jirreres “3 Peut "I T o - of- 20
21 (lodit Jimerez 45 | eckec Mere T [orn- G200
72 Foliore Cosi\o 46 Mooz Mere T {06 t6-20i)
23 iebdivle Avoncin 4L Moo, e T | 06 "C6 200
24 lortupcicn Maero 45 Aowe Mac T |6 -06-204
25 KCrT Arrmises 4F Ivdoe Merc T | ol - o 2o
25 Mot Mortosio 42 e Mere T | 1a - eg 201
2% \r i Sourn i) 4+ Arcke e - o 2000
28 reaec Goreakes 42 A MerC T | M- 06 2041 J
29 Yootk ficsl 47 Adwc Merc T (20 06300
0 Focre Yirergs 3 wkee teeg T120- ot 20 /’
o1 | BlgiC Voeun 4 A Pere T | o0 o 201 /’
a2 Kare cheleo 42 |ndeec MhercT |20k 20
b oechC Arkecon 46 reck( YT T (20 CE- 2o (.'
) Conmvar, Db 16 Ackos: Mere T 20 -c6- 2on | S
B | resia 35 |wdiee Mae T |zi-caon [N B
6 Gne Wiz ab Peclece: Mo T Jz2- 6200 IT 2
33 HoweD Ovigits %1 ANoeoe Mara T |2z -6 201 ||' \
38 |eorecovieon| 95 lkec MereTlacecan| |
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REGISTRO DE RECOLECCION DE MUESTRAS

"E;umadodoumwmwmmdpmqunnnnmumd«m

sirvase firmar el presente registro como canstancia de haber supervisado la toma correcta de
muestras bajo las normas de Asepsia.

N* Muestra

Nombre Pacienta PlezaDental | Estudiante Fecha Supervisor
*3 ¥=0 Yorrero 26 eckaeg: FRrcd OA-TF-20I '
40 KAy Alcreer Al Ncleos MerC T | - od-ao ,,q
4l Teresc. crelcn a% Ao MR C T {oa-oi - 201 ' f
42 Reoxa Aveios *#, Nupec Merc T Joa-0i- 201 I’f .
44 reric. Ischel ch 42 Aedgec Plore T |06~ 04-200 [ ‘I.' f
44 e Pormen fofo ] ke rore T | ose o3 -2 l: 1 I
45 Mardr e Soleoos %5 NCRCE PIRrC T | C5-C3 -204) l;
% Macocks Gueaxhy | 44 Moo Mere T | 663 - a0 ,L.,
4t Poen eS Sorog | 44 [Aedeec tone 1|06 03 a0
A8 Gine. \diez 34 |Arcoeo MeeG T | n- G-a0
s Jhcmo Weooez 3% Aeclee Mere. T | N-C3-200
(50! Mir4rG Jienenez 46 Mot MaC T [ 11-03 -200)
5l feddicio Chiced 20 a4t Aok e T [42- oa -201
5 Yerery) Mor 33 o Mee 712 -0+ 201
55 Merised Coeron 43 ket tere T | 12-Ct 200
4 Mogeo. (yoneocs 6 dedze rere T (15 - OF -20d
55 Cormen Moo | 49 |hegms Vere T | 1501 =201 |
&% ArckEn Mere T \J

—
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5. Certificacion del idioma inglés

Wn ﬁtny:-w

Yo, Freddy Castillo Hoyos, certifico:

Que tengo el conocimiento y dominio de los idiomas espanol e inglés y que las traducciones de
los siguientes:

RESUMEN

para MENA TANDAZO ANDREA MERCEDES
es verdadero y correcto a mi mejor saber y entender,

Firmado en Loja a los diez y nueve dias del mes de diciembre de 2011
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6. Fotografias

Area de Consulta Externa Ginecologia “Hospital Provincial General Isidro Ayora”
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Historia Clinica

Sondaje Periodontal
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Sondaje
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Adecuaci
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Toma de Muestra
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Frotis
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Rotulacion

Almacenamiento
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Incubacion

Incubacion
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Crecimiento Bacteriano

Pruebas de Laboratorio
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Pruebas de Laboratorio

Pruebas de Laboratorio
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Pruebas de Laboratorio
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Pruebas de Laboratorio
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