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RESUMEN

La gingivitis gravidica es una inflamacién proliferativa, vascular e inespecifica con un amplio
infiltrado inflamatorio celular. Clinicamente se caracteriza por una encia intensamente enro-
jecida que sangra facilmente, por un engrosamiento del margen gingival y por hiperplasia de
las papilas interdentales que pueden dar lugar a la aparicién de pseudobolsas. Lia prevalencia
varia entre el 35 y el 100% de las embarazadas con gingivitis previa.

Aunque parece que durante el embarazo la susceptibilidad de los tejidos gingivales a la infla-
macién esta relacionada con los cambios hormonales propios del mismo, el mecanismo exacto
por el cual estas hormonas incrementan la inflamacién gingival es desconocido. El cambio hor-
monal mas significativo es el incremento en la produccién de estrégeno y progesterona.

La respuesta de los tejidos a las hormonas sexuales femeninas va a depender del tipo de
hormona circulante, de la proporcién de estrégeno/progesterona, asi como de la concentra-
cién 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 mi-
crobiolégicos y cambios inmunolégicos.
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INTRODUCCION desde la fecundacién del cigoto hasta el parto. Se ca-

racteriza por una serie de cambios sistémicos en dife-
El embarazo es una condicién en la que se encuentra rentes niveles del organismo tales como alteraciones
la mujer durante un periodo de unos nueve meses, endocrinas, con un incremento en la produccién de
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estrégenos y progesterona;cambios a nivel cardiovas-
cular 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 in-
cluso la aparicién de disnea; cambios a nivel gastroin-
testinal, con una alteracién de los habitos alimentarios
(incremento en el consumo de azucares) y aparicién
de nauseas y vomitos; y cambios hematolégicos, con
una disminucién del hematocrito, de la tasa de hemo-
globina y del numero de eritrocitos (1).

A nivel bucal se ha descrito la aparicién de ciertas al-
teraciones gingivo-periodontales, existiendo determi-
nadas patologias propias, tales como la gingivitis del
embarazo o el granuloma gravidico (2-4).La gingivitis
del embarazo o gingivitis gravidica, es una inflama-
cién proliferativa, vascular e inespecifica con un am-
plio 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 aparicién de pseudobolsas
(6-8).Loe y Silness (9) en 1963 describen que los pri-
meros sintomas aparecen en el segundo mes de em-
barazo y contintian hasta el octavo mes, momento a par-
tir del cual se observa cierta mejoria para estabilizarse
finalmente tras el parto. Los estudios clinicos muestran
una prevalencia que varia entre el 35 y el 100% de las
embarazadas con gingivitis previa. Sin embargo, su in-
cidencia es de tan sélo 0,03% en aquellas mujeres li-
bres de placa al inicio del embarazo y con buenos ha-
bitos de higiene oral durante el mismo (9,10).

El granuloma gravidico, también llamado tumor del
embarazo, es una reacciéon inflamatoria proliferativa fi-

brovascular exagerada con relacién a un estimulo ordi-
nario localizada fundamentalmente en la encia (11). Se
describe como una masa localizada roja o roja-amorata-
da, nodular o ulcerada que sangra facilmente y que apa-
rece frecuentemente en mujeres (0,5-5%) en torno al
segundo trimestre del embarazo y crece a lo largo del
mismo alcanzando un tamafio que no suele superar los 2
cm. Su etiologia es desconocida, pero se han implicado
factores traumaticos, higiénicos y hormonales. (12-14).

A.CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS
HORMONAS SEXUALES FEMENINAS

Se denominan hormonas sexuales a las producidas por
el ovario (o el testiculo) y cuyas acciones se manifies-
tan en el desarrollo de los caracteres sexuales secun-
darios y en el proceso de la reproduccién (15). Perte-
necen a una subclase de lipidos denominados
genéricamente esteroides, que se caracterizan por
tener una estructura bésica comun, el ciclopentano-
perhidrofenantreno, que esta formado por tres anillos
bencénicos (A, B, C), constituidos cada uno por seis
dtomos de carbono y un anillo ciclopentano (D), for-
mado por cinco atomos de carbono.

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 de-
rivan los estrégenos (Figura 1).

e Con 19 dtomos de carbono: el androstano, del que
derivan los andrégenos (Figura 2).

* Con 21 atomos de carbono: el pregnano. Derivan
de él los gestagenos (Figura 3).
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Figura 1: Estructura quimica del estrano.

Tomada de Usandizaga (27)
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Figura 2: Estructura quimica del andros-
tano. Tomada de Usandizaga (27).

Figura 3: Estructura quimica del pregna-
no. Tomada de Usandizaga (27).



Figuero-Ruiz E, Prieto Prito I, Bascones-Martinez A.
Cambios hormonales asociados al embarazo. Afectacién gingivo-periodontal

ESTROGENOS

La denominacién dada a estas hormonas procede de
su capacidad para provocar el estro o periodo de celo
enlas hembras de los mamiferos. Ademas de los 18 ato-
mos de carbono, poseen un anillo aromatico (tres do-
bles enlaces) en el anillo A y un grupo hidréxilo en C-3.
Los estrégenos mas importantes fisiolégicamente pro-
ducidos en el ovario son el estradiol y la estrona. Exis-
te un tercer estrégeno natural, el estriol, de muy baja
potencia como estrégeno, pero de elevada producciéon
en caso de embarazo.

El estradiol es el estrégeno que segrega el ovario en
mayor cantidad y el de mayor potencia biolégica (Fi-
gura 4).La produccioén diaria de estradiol varia segun
la fase del ciclo ovarico, con cifras de 30 a 50 mg/dia
(70-100 pg/ml) en la fase folicular precoz, 300 a 500
mg/dia (220-400 pg/ml) en la fase preovulatoria y 200
a 350 mg/dia (150-250 pg/ml) en la fase lutea.Tan infi-
mas cantidades dan idea de su extremada potencia
biolégica, sobre todo al considerar que sélo una pe-
quefia cantidad circula libre en sangre.

La estrona es el principal estrégeno posmenopausico.
Es menos potente que el estradiol y no presenta cam-
bios ciclicos.

Los estrégenos son los responsables de la aparicién y
mantenimiento de los caracteres sexuales primarios
durante la etapa puberal. Ademas, a corto plazo, son
responsables directos de todas las transformaciones
ciclicas que tienen lugar durante la fase folicular, en
especial el grosor del endometrio y el moco cervical.
También desarrollan su accién sobre el hipotalamo, la

hipdfisis, el tiroides y la glandula suprarrenal. Son im-
portantes en el mantenimiento del sistema simpatico
y parasimpatico, intervienen en el equilibrio hidrosa-
lino (retencién de sodio y agua), en el metabolismo
del calcio y del fésforo (limitando la reabsorcién 6sea),
en el metabolismo hidrocarbonado y lipidico, actian
sobre la circulacién y coagulacién sanguinea y man-
tienen el trofismo de la piel femenina (8, 15,16).

GESTAGENOS O PROGESTAGENOS

Los principales gestdgenos producidos en el ovario son
la pregnenolona y la progesterona. La pregnenolona
es un precursor de todos los esteroides sintetizados
en el ovario. La progesterona es producida en gran-
des cantidades por el cuerpo luteo y la placenta (25
mg/dia; 8-30 ng/ml) (Figura 5). Posee una actividad
biolégica pequetfia, lo que, unido a que tiene una vida
media muy corta, justifica la presencia de tan grandes
cantidades de esta hormona para ejercer su efecto. Su
misién fundamental es la proteccién del embarazo en
sus fases iniciales. Tiene también una accién termo-
génica importante, al producir una elevacién de la tem-
peratura en medio grado en la fase litea del ciclo; una
accién metabdlica (retencién de agua y sodio) y actua
sobre el crecimiento y el trofismo de la mama en cola-
boracién con los estrégenos (15,16).

B. CICLO GENITAL FEMENINO

Se entiende por ciclo genital femenino a la serie de
fenémenos anatomofisiolégicos que, desde la puber-
tad hasta la menopausia, se repiten periédica y regu-
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Figura 4: Estructura quimica del estradiol. Tomada de Usandiza-
ga (27).

Figura 5: Férmula quimica de la progesterona. Tomada de Usandi-
zaga (27)
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larmente en el organismo de la mujer, muy especial-
mente en su aparato genital. Este proceso se repite de
forma regular durante toda la etapa de madurez sexual,
estando regido por estructuras superiores en el hipo-
talamo y la hipdfisis.

El fenémeno fundamental del ciclo es la ovulacién, que
tiene lugar en el ovario. Tiene una funcién doble: libe-
rar células germinales capaces de ser fecundadas y
secretar hormonas que van a tener una amplia reper-
cusién en todo el organismo.

La formacion de los estrégenos en los ovarios comien-
za entre la octava y la décima semana de gestaciéon
del feto, y las oogonias se transforman en oocitos pri-
marios entre las semanas diez y once. Un numero fini-
to de estas células germinales se concentra en el ova-
rio con un maximo de siete millones de oocitos entre
el quinto y el sexto mes de gestacién. Posteriormente,
a través del proceso de atresia, las células germinales
decrecen en numero hasta alcanzar el millén de foli-
culos primordiales conteniendo un tnico 6évulo cada
uno en el momento del nacimiento. La mayoria de es-
tos foliculos no alcanzan su desarrollo, llegando a la
pubertad unos 400.000. Sera en este momento cuando
la maduracioén final de estas células comience (8).

El ciclo ovarico puede ser dividido en dos fases: ma-
duracién folicular y fase de cuerpo liteo (8,15-17) (Fi-
gura 6).

1. FASE DE MADURACION FOLICULAR

El primer signo del inicio del desarrollo folicular es la
transformacién de las células planas que rodean al
oocito en células cubicas, que proliferaran para dar
lugar a un estrato denominado membrana granulosa.
Por fuera de esta membrana las células del estroma
ovarico inician una diferenciacién, aumentan su volu-
men y su vascularizacién para formar la teca interna.
Esta estructura se denomina foliculo primario o pre-
antral.

Entre las células de la granulosa comienzan a apare-
cer pequefias vacuolas, que, al confluir, pasan a for-
mar una cavidad llena de liquido transparente deno-
minada antro folicular o cavidad antral, pasando a ser
foliculos secundarios o antrales.

La mayoria de estos foliculos van a sufrir un proceso

degenerativo e involutivo (atresia), de tal manera que
sélo uno de los foliculos continua su crecimiento para
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Figura 6: Fases del ciclo ovarico. Tomado de Netter (29).

convertirse en el foliculo dominante. Este agranda atn
mas su cavidad antral y va aproximandose a la super-
ficie del ovario. Al final de su desarrollo alcanza un
didametro de 16 a 22 mm pasando a denominarse foli-
culo maduro, terciario, de De Graaf o foliculo preovu-
latorio.

Todo este proceso dura aproximadamente dos sema-
nas. A partir de este momento se inician una serie de
cambios que conducen a la ovulacién. Se produce un
despegamiento y salida del oocito de su zona de an-
claje al foliculo mediante la rotura folicular en su zona
mas prominente (estigma). Esto permite al oocito con-
tinuar su meiosis dando lugar a la formacién de dos
células: el oocito Il y el primer corpuisculo polar.

Tras la ovulacién se produce el colapso de la cavidad
folicular, que se arruga y repliega y aparecen abun-
dantes focos de hemorragia desde los vasos de la teca
que dan lugar a la formacién de un coagulo hematico
central y a un tapén de fibrina que cierra el estroma
de la ovulacién.
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2. FASE DE CUERPO LUTEO

Tiene una duracién mas constante (1412 dias) y se di-
vide en cuatro fases:

a) Proliferacién: Las células de la granulosa y la teca
sufren un proceso de diferenciacién especificay se
transforman en células luteinicas.

Vascularizacién: Se produce una gran proliferacién
de vasos invadiendo los espacios entre las células
luteinicas.

c) Florescencia: Esla fase de maxima actividad endo-
crina del cuerpo liteo, que aparece como una glan-
dula de 17 a 20 mm de diametro, de color amari-
llento. El culmen de su actividad se alcanza al octavo
dia de esta fase.

Regresién o involucién: Si no se ha producido el
embarazo, el cuerpo luteo inicia su involucién ha-
cia el décimo dia de la ovulacién. Se produce una
intensa infiltracién por leucocitos y macroéfagos, lo
que implica una brusca liberacién de radicales de
oxigeno que, junto a otras citoquinas y factores in-
hibidores del crecimiento lleva a una rapida invo-
lucién de la glandula. Posteriormente, todo lo que
era cuerpo luteo queda sustituido por tejido conec-
tivo que permanece en el ovario como una cicatriz
fibrosa llamada el corpus albicans.

b)

d

REGULACION NEUROHORMONAL DEL CICLO
FEMENINO (Figura 7)

El hipotdlamo es el érgano central ordenador del rit-
mo ciclico y cumple las funciones de “reloj biolégi-
co”.Por medio de la liberacién del factor liberador de
gonadotropina (GnRH) provoca la liberacién de gona-
dotropinas que actiian sobre el ovario.

Las hormonas gonadotropas son dos: la FSH u hormo-
na estimulante de los foliculos y la LH u hormona lutei-
nizante.La FSH ejerce su accién sobre las células de la
granulosa en el ovario, al mismo tiempo que estimula
el crecimiento de las células germinales. La LH acttia
sobre las células intersticiales y estromales promovien-
do la sintesis de esteroides. Al mismo tiempo tiene una
actividad fundamental en el desencadenamiento de la
ovulacién.

Normalmente, el primer dia de hemorragia menstrual
se designa como dia uno del ciclo. En este momento la
produccién de estrégenos es baja, y 1la produccién de
FSH es maxima. Como resultado de la accién de la FSH
varios foliculos inician su crecimiento, aumentando los
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Figura 7: El ciclo ovdrico en el panel superior. En el panel inferior
se representan los niveles de hormonas gonadotropas y ovdricas
durante el ciclo. Tomada de Usandizaga (27).

niveles de estrégenos al cabo de 4 o 5 dias. Durante
la primera mitad del ciclo, la secrecién de FSH dismi-
nuye, al tiempo que aumenta la produccién de estré-
genos. Esta fase estrogénica da lugar también a un
aumento en la produccién de LH, y, al parecer, desen-
cadena los mecanismos endocrinos que originan la
ovulacién del foliculo maduro en el dia 14.

Después de la ovulacién los niveles de estrégenos dis-
minuyen ligeramente durante varios dias. No es raro
que en estos momentos aparezca una ligera hemorra-
gia de uno o dos dias de duracién.

En la segunda fase del ciclo aumenta con rapidez la
produccién de progesterona, cuyo efecto puede de-
tectarse facilmente a través de los cambios que sufre
el endometrio enlas 48 horas siguientes a la ovulacién.
En este punto, la secrecién de LH disminuye. Al llegar
el dia 20, el nivel de estrégenos es parecido al existen-
te antes de la ovulacién y la progesterona se encuentra
en su fase de maxima produccién. A menos que se pro-
duzca la fecundacién del ovocito y que este se implan-
te en el endometrio, se produce una disminucién en la
secrecién de estrégenos y progesterona, lo que pro-
duce una serie de alteraciones en el endometrio, que
daran lugar a su necrosis y desprendimiento (17).
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C.REGULACION NEUROHORMONAL DEL
EMBARAZO

El embarazo comienza cuando 6vulo y espermatozoi-
de se unen en la trompa. El huevo formado se traslada
al utero para continuar su desarrollo hasta que el feto
adquiera su capacidad para vivir en el exterior. En el
caso de que se haya producido un embarazo el cuerpo
lateo no involucionara. Al decimocuarto dia aumenta su
tamafio y su funcién permanece hasta bien entrado el
tercer mes de gestacién. En estas circunstancias se de-
nomina cuerpo liteo verdadero o de embarazo (15).

El cuerpo luteo del ovario secreta estrégenos y pro-
gesterona hasta el cuarto mes del embarazo en canti-
dades sélo ligeramente superiores a las que se produ-
cen después de la ovulacién y en la segunda mitad
del ciclo menstrual. Sin embargo, a partir del sexagé-
simo dia de gestacién, la placenta empieza a secretar
estas hormonas en cantidades progresivamente ele-
vadas, alcanzando un maximo al final del embarazo
(17). Sin embargo, la placenta nunca llega a ser un 6r-
gano endocrino auténomo, ya que los esteroides pro-
ducidos por ella proceden de precursores de esteroi-
des que ingresan a través de la sangre materna o fetal.

En la biosintesis de los estrégenos intervienen la ma-
dre, el feto y la placenta.La madre y el feto actian como
fuentes de precursores, que en la placenta son con-
vertidos en estrégenos. Los niveles de estrégenos
maternos alo largo del embarazo alcanzaran unas con-
centraciones treinta veces superiores a las que se en-
cuentran en la fase lutea.

10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40
SEMANAS DE GESTACION

Figura 8: Variacion de los niveles de estrégenos a lo largo del em-
barazo. El: estrona; E2: estradiol; E3: estriol. Tomado de Usandiza-
ga (27).
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Poco después del parto la produccién de estrégenos
y progesterona se detiene, alcanzando valores com-
parables a los presentes en la mujer no embarazada
(17) (Figura 8).

La progesterona se forma a través del colesterol ma-
terno. E1 90% de la progesterona producida en la pla-
centa pasa ala circulacién materna y el 10% restante a
la circulacién fetal. Los niveles de progesterona a lo
largo del embarazo aumentan progresivamente, alcan-
zando unas concentraciones diez veces superiores que
las que se encuentran durante la fase lutea del ciclo
genital. La concentracién en la 27 semana de gesta-
cién es de 25 mg/ml (15) (Figura 9).

D. PAPEL DE LAS HORMONAS SEXUALES
EN LA PATOGENESIS DE LA GINGIVITIS
CRAVIDICA

Aunque parece que, durante el embarazo, la suscepti-
bilidad de los tejidos gingivales a la inflamacién esta
relacionada con los cambios hormonales propios del
mismo, el mecanismo exacto por el cual estas hormo-
nas incrementan la inflamacién gingival es desconoci-
do.El cambio hormonal mas significativo es el incremen-
to en la produccién de estrégeno y progesterona (5).

Estas hormonas ejercen su funcién mediante la unién
a receptores intracelulares especificos que pertene-
cen a la superfamilia de factores de transcripcién de
ligandos activos que regulan el crecimiento celular, la
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Figura 9: Variacién de los niveles de estrégenos y progestdgenos a
lo largo del embarazo. Tomado de Netter (29).
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diferenciacién y el desarrollo (18). Los estudios de El-
Attar (19,20) y Vittek (21) muestran que en el tejido
gingival existen receptores para estrogenos y proges-
terona localizados en las capas basal y espinosa del
epitelio gingival, en los fibroblastos del tejido conec-
tivo y en las células endoteliales y pericitos de capila-
res de la lamina propia (6); Sin embargo, Parkar (18)
realiza en 1996 un andlisis mediante la técnica de re-
accién en cadena de la polimerasa (PCR) y no encuen-
tra receptores para estrégenos y andrégenos expre-
sados 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 (22) en su estudio en el cual
no encuentra una correlaciéon entre los niveles de hor-
monas circulantes y el aumento en la inflamacién gin-
gival registrado durante el embarazo. De este modo,
se atribuye el efecto a los metabolitos de la progeste-
rona y el estrégeno degradados en la encia.

En cualquier caso la respuesta de los tejidos a las hor-
monas sexuales femeninas va a depender del tipo de
hormona circulante, de la proporcién de estrégeno/pro-
gesterona asi como de la concentracién tisular de la
hormona (5). 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 (6, 8, 10).

CAMBIOS VASCULARES

Los efectos de los esteroides a nivel vascular pueden
servir para explicar la clinica de edema, eritema, san-
grado e incremento de fluido crevicular gingival ob-
servada durante el embarazo. Se ha demostrado una
correlacién entre el aumento en el volumen del fluido
crevicular gingival y unos niveles elevados de este-
roides,lo que indica que las hormonas podrian alterar
la permeabilidad del surco gingival (23).

Aunque a nivel general los estrégenos son las princi-
pales hormonas responsables de las alteraciones de
los vasos sanguineos en los tejidos diana de las muje-
res, en el caso de la encia, parece que es la progeste-
rona la principal responsable de los cambios vascula-
res. La progesterona induce la dilatacién 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 ac-
cion directa sobre las células endoteliales, a variacio-
nes en la sintesis de prostaglandinas y a la supresién
de larespuesta celular asociada al embarazo (6, 8, 24).

CAMBIOS CELULARES

Un andlisis de los cambios celulares asociados refleja
una disminucién en la queratinizacién del epitelio gin-
gival, un aumento del glucédgeno epitelial, una prolife-
racién de los fibroblastos y un bloqueo en la degrada-
cién del colageno asi como una disminucién en la
polimerizacién de la capa basal. Todo ello conduce a
una disminucién en la barrera epitelial y por tanto a
una mayor respuesta frente a los irritantes de la placa
(6, 15, 24, 25).

CAMBIOS MICROBIOLOGICOS

Por otro lado, tanto progesterona como estrégeno au-
mentan el metabolismo celular de los folatos lo que
contribuye a determinados cambios microbiolégicos
(10, 24-26). Se ha demostrado un aumento en la pro-
porcién de bacterias anaerobias/aerobias durante el
embarazo asi como un aumento en la proporciéon 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 (26). El aumento
mas significativo de Pi se registra en el segundo tri-
mestre del embarazo al tiempo que se observa clinica-
mente un aumento de la gingivitis (6). Sin embargo en
un estudio desarrollado por Jonsson y cols (27) en mu-
jeres embarazadas con enfermedad periodontal en-
cuentran que esta patologia es clinicamente semejante
a la que se presenta en las mujeres no embarazadas,
no evidenciando que el aumento en la concentracién
de hormonas en la saliva se asocie a una progresion
de la enfermedad, ni a un aumento de Pi en localiza-
ciones con periodontitis.

CAMBIOS INMUNOLOGICOS

En cuanto a los cambios inmunolégicos se ha obser-
vado una reduccién en la respuesta inmune celular
durante el embarazo probablemente para evitar un
rechazo del cuerpo de la madre hacia el feto (28).Tan-
to el nimero como el porcentaje de linfocito T-helper
(Th) disminuyen durante el embarazo y sélo se nor-
malizan el tercer mes tras el parto. Dicho linfocitos son
importantes moduladores de la respuesta inmune ya
que son una fuente importante de citoquinas. Produ-
cen dos tipos funcionalmente diferentes: las citoqui-
nas Th-1, encargadas de la respuesta proinflamatoria
(repuesta celular), y las citoquinas Th-2 con propieda-
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des antiinflamatorias (respuesta humoral). Durante el
embarazo la repuesta inmune estd desviada hacia la
secrecién de citoquinas Th-2. Las células B y los mono-
citos s6lo aumentan ligeramente, alcanzando el maxi-
mo en el momento de parto. Hay una disminucién de
la quimiotaxis de los neutrdfilos y la fagocitosis (5, 6,
29, 30). Miyagi y cols (31) encuentran que la progeste-
rona 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 aparicién de una
respuesta inflamatoria aguda frente al estimulo de la
placa bacteriana. Esto daria lugar a la aparicién de una
reaccion tisular crénica, con una apariencia clinica de
inflamacién exagerada (32).

Por ello, las reacciones inmunes locales en la encia,
exacerbadas por las hormonas sexuales femeninas,
pueden alterar la patogénesis de la lesién inflamato-
ria y con ello permitir respuestas gingivales exagera-
das durante el embarazo. Esta idea esta soportada por
el hecho de que se han identificado receptores para
esteroides sexuales en componentes del sistema in-
mune. El-Attar (19, 20) descubrié que la adicién de
hormonas sexuales a un tejido gingival causaba un sig-
nificativo incremento en la sintesis de Prostaglandina
E, (PG-E,). Teniendo en cuenta que la PG-E, es un po-
tente mediador de la inflamacién, este podria ser un
mecanismo para explicar el papel de las hormonas
sexuales en el incremento de la inflamacién (33).

EVIDENCIA CIENT{FICA

El incremento en la severidad de las alteraciones gin-
givales 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 ob-
servaciones realizadas por diferentes autores a lo lar-
go de la historia apuntan hacia los cambios produci-
dos por las hormonas sexuales femeninas a nivel
vascular, celular, microbiolégico e inmunolégico como
principales responsables del mismo (5, 6, 8, 24).

Los primeros casos de respuestas gingivales exagera-
das durante el embarazo fueron descritos en el siglo

XIX por Eiselt en 1840 y Pinard en 1877.

Los trabajos de Loe y Silness (9) (1963) muestran que
los primeros signos clinicos aparecen en el segundo

108 /AVANCES EN PERIODONCIA

mes de embarazo y contindan hasta el octavo mes,
observando cierta mejoria en el uiltimo mes. Sus resul-
tados reflejan mayor severidad de manifestaciones cli-
nicas en el tercer y octavo mes, volviendo a la norma-
lidad al segundo mes postparto. Encuentran que los
mayores incrementos en los indices gingivales se pro-
ducen en torno a los incisivos. De acuerdo con ellos,
se encuentran las observaciones realizadas por Raber-
Durlacher (34) (1994) quien obtiene mayores valores
de inflamacién y sondaje en la zona anterior.

Coheny cols (35, 36) (1969, 1971) y Samant y cols (37)
(1976), encuentran por contra, que los mayores cam-
bios en el indice gingival se producen tanto en el pri-
mero (35-37) como en el segundo trimestre del emba-
razo (35, 36), hallando mayores valores de inflamacién
en la mandibula que el maxilar (35-37).

Rateitschak (38) (1967) encuentra valores de movili-
dad 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 (23)
(1970) y Lundgren y Lindhe (39) (1971), demuestran
que el agravamiento de la gingivitis durante el em-
barazo no supone dafios permanentes en las porcio-
nes 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
6seo sino a cambios cualitativos en el ligamento pe-
riodontal.

Uno de los primeros estudios que sugiere una correla-
cién entre el nivel de hormonas y la severidad de la
gingivitis es el de Ziskin y col (40) (1933). Desde en-
tonces multiples estudios han comprobado esta evi-
dencia y han establecido una etiologia multifactorial
en relacién con el sistema endocrino para poder ex-
plicar estos cambios.

Ziskin y col. (1933) (40), Nutlay y col. (41) (1954) y
Shkalr y col. (42) (1956) afirman que existen multiples
efectos histolégicos visibles en el epitelio y conectivo
gingival tras administrar hormonas sexuales en anima-
les ovariectomizados. Por el contrario, Litwack y col.
(43) (1970), Rubright y col. (44) (1971) y Hugoson y
Lindhe (45, 46) (1971) no observan dichos efectos.

Turesky y col. (47) (1958) postulan que las hormonas
sexuales actiian directamente sobre la encia, mientras
que Lée y Silness (9) (1963) sugieren que la funcién de
las hormonas sexuales es modificar la respuesta infla-
matoria de la encia a los irritantes locales.
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Lindhe y col (48) (1967) en un estudio experimental
en hamster analizan los efectos de las hormonas so-
bre el sistema vascular comprobando que estas indu-
cen un impedimento vascular, por lo que concluyen
que la gingivitis del embarazo puede ser considerada
como una reaccién tisular en la que las hormonas
sexuales actian sobre el tejido y el sistema vascular
disminuyendo el nivel umbral a partir del cual distin-
tos agentes son capaces de inducir dafio tisular gingi-
val. Este mismo autor (49, 50), en 1968, estudia la in-
fluencia de las hormonas sexuales en la exudacién
gingival en perros hembra con y sin gingivitis. En am-
bos casos se produce un incremento del volumen de
fluido crevicular gingival que se recupera una vez que
cesa la administracién de hormonas, lo que explican
por un aumento de la permeabilidad de los vasos den-
togingivales.

El-Attar y cols (19, 20) (1973, 1974) en un estudio de
experimentacién animal proponen que la hiperactivi-
dad de los sistemas enzimaticos esteroideos especifi-
cos y la acumulacién de sus metabolitos en la encia
puede ser un factor influyente en la etiologia de la gin-
givitis gravidica.

Recientemente se ha aceptado una nueva clasificaciéon
de las enfermedades periodontales dentro de las que
se incluyen las enfermedades gingivales asociadas al
embarazo (gingivitis gravidica y granuloma piogéni-
co) como una patologia inducida por placa y modifi-
cada por factores sistémicos (International Workshop
Classification for Periodontal Diseases, 1999) (81). Se
establece que las hormonas sexuales no son necesa-
rias ni suficientes para producir cambios gingivales
por si mismas, sin embargo son capaces de alterar la
respuesta de los tejidos gingivales a la placa dental y
de esta forma contribuir indirectamente al desarrollo
de la enfermedad periodontal.

APLICACION PRACTICA: UTILIDAD DE LA
SALIVA COMO MEDIO DIAGNOSTICO

La saliva constituye una muestra biolégica de facil ob-
tencién (no invasiva), de bajo coste e indolora, cuya
composicién puede reflejar en gran medida ciertos
acontecimientos de manifestacién sistémica. La Aca-
demia de Ciencias de NuevaYork, el Instituto Nacional
de Investigacién Dental de Estados Unidos y numero-
sos grupos de investigacién sobre saliva han apoyado
y recomiendan maximizar el potencial de este fluido
para su uso en investigacion, con el fin de facilitar el

diagnéstico y monitorizar el estado de salud general
y bucodental de la poblacién general (52, 53).

En los afios ochenta se demostré que la saliva con-
tenia hormonas (54-56). Los estudios han permitido
establecer que el nivel de una hormona en saliva se
correlaciona con el nivel libre de esa hormona en
sangre (57). Las hormonas esteroides en saliva son
excepcionalmente estables y pueden ser medidas
exactamente. En muchos estudios las concentracio-
nes de estradiol y progesterona fueron medidas
mediante radioinmunoanalisis en saliva, utilizando
estos datos como indicador importante de la fecun-
didad.

La determinacién de las concentraciones salivales de
progesterona se ha utilizado extensamente puesto que
proporciona un medio de determinacién de la funcién
ovarica durante el ciclo y el embarazo temprano. Los
estudios encuentran correlaciones significativamente
altas entre la progesterona total y libre en plasma y la
progesterona salival (54, 58, 59).

Los niveles de estradiol en saliva se pueden utilizar para
determinar la dindmica folicular, sin embargo existen
limitaciones metodoldgicas a la hora de analizarlos, lo
que hace que su uso esté menos extendido (55, 60).

El papel de las hormonas en el desarrollo de altera-
ciones gingivales durante el embarazo ha sido estu-
diado por diferentes autores, encontrando resultados
contradictorios entre algunos de ellos. O'Neil (22) rea-
liza un estudio con 26 mujeres embarazadas (semana
14-30 de gestacién) y no encuentra una relacién di-
recta entre las concentraciones de progesterona y es-
tradiol medidas en plasma y los valores de indice gin-
gival, por lo que propone un efecto indirecto de los
metabolitos sobre el tejido gingival.

Estos resultados estan de acuerdo con los presenta-
dos por Muramatsu y cols (61), que, estudian a un gru-
po de 19 mujeres embarazadas, 12 mujeres no emba-
razadas y 8 mujeres en el quinto mes tras el parto.
Analizan 1 ml de saliva de parétida estimulada y anali-
zan las concentraciones de estradiol y progesterona
mediante radioinmunoandlisis. Obtienen unos valores
de progesterona de 0,13 ng/ml en el primer trimestre
y 0,24 ng/ml en el segundo. Sin embargo no consiguen
establecer una correlacién entre ellas y el grado de
inflamacién gingival.

Jonsson y cols (27) (1988) en un estudio con embara-
zadas con enfermedad periodontal previa no encuen-
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tran correlacién entre los parametros clinicos y los ni-
veles de esteroides en saliva.

Por otro lado Vittek y cols (21) si que encuentran una
relacién entre la concentracién de esteroides en sali-
va y un incremento en la incidencia de enfermedad
periodontal. Sin embargo los sujetos de su estudio
poseen periodontitis avanzada. Zaki y cols (62) reali-
zan un estudio con 30 embarazadas (10 en cada tri-
mestre del embarazo) y 10 mujeres no embarazadas
en la fase latea (17-21 dias del ciclo) en el que valoran
las concentraciones de progesteronay 17b-estradiol en
muestras de saliva no estimulada mediante radioinmu-
noandlisis. Obtienen valores de progesterona de 220-
280 pg/ml para el primer trimestre y 460-1590 pg/ml
para el segundo trimestre. Al mismo tiempo encuen-
tran un incremento en la severidad de la inflamacién
gingival segun avanza el embarazo, por lo que conclu-
yen que el aumento de la concentracién de hormonas
en saliva es un factor etiolégico importante de la alte-
racién gingival asociada al embarazo.

CONCLUSIONES

1. Durante el embarazo se produce una alteracién en
los niveles de hormonas sexuales femeninas que
conlleva la aparicién de manifestaciones sistémi-
cas propias del mismo.

2. Los cambios hormonales asociados al embarazo
parecen ser los responsables del desarrollo de la
gingivitis gravidica, aunque el mecanismo patogé-
nico responsable aun es desconocido.

3. Alolargo de la historia diferentes autores han trata-
do de encontrar una correlacién entre los cambios
en los niveles de hormonas sexuales femeninas y
el desarrollo de alteraciones gingivo-periodonta-
les; sin embargo los resultados obtenidos son con-
tradictorios.

4. El empleo de la saliva como medio diagnéstico ha
facilitado el estudio de los niveles hormonales de
las pacientes embarazadas.

5. Son necesarios mas estudios que determinen el
papel exacto de las hormonas sexuales femeninas
en los tejidos gingivo-periodontales.

ABSTRACT

Pregnancy gingivitis is a proliferative, vascular and
non-specific inflammation accompanied by a wide
cellular inflammatory infiltrate. Clinically it is
characterized by an increased gingival redness and
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bleeding on probing index, gingival margin aug-
mentation and hyperplasia of the interdental papillae.
It is extremely common and affects 30-100% of all
pregnant women.

Even though it seems that during pregnancy sus-
ceptibility of gingival tissues to inflammation is related
to altered hormonal levels, the exat mechanism by
which they exert their effects remain unknown. The
most significant hormonal change is the increase in the
production of estrogens and progesterone.

Tissue's response to female sex hormones depends on
the circulating hormone type, the estrogens/pro-
gesterone ratio and on the tissular concentration of the
hormone. Their effects on the gingival tissues are
diverse and tend to be classified into four main groups:
vascular, cellular, microbiological and immunological
changes.

KEY WORDS

Gingivitis. Pregnancy. Pyogenic granuloma. Estrogens.
Progesterone.Pathogenesis. Diagnosis. Pegnancy gin-
givitis.
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