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Las manifestaciones orales de las variaciones hormonales normales, durante diversas etapas en el
desarrollo del individuo, constituyen una evidencia de que el periodonto es uno de los drganos blanco para
la accion de hormonas esteroides en el organismo. Los Andrégenos, estrogenos v progestigenos son los
tres grupos mayores de hormonas esteroides sexuales, necesarios para la expresion de las caracteristicas
sexuales secundarias que definen el desarrollo del individuo y posibilitan los procesos reproductivos. El
incremento de Ias concentraciones hormonales circulantes puede afectar las funciones metabolicas de otros
organos y tejidos. La respuesta directa de los fibroblastos a los estimulos hormenales, como principal célula
constitutiva de los tejidos perfod ontales, ha sido pobremente estudiada; éste es justamente el terna central
del presente articulo, donde se concluye que el estado hormonal propio del embarazo sensibiliza 1bs tejidos
periodontales a la injuria bacteriana. Se desconoce 31 la respuesta de los fibroblastos periodontales a los
lipopolisacdridos bacterianos se ve afectada por el ambiente hormonal, jo cual podria ser una explicacion
de la vulnerabilidad del tefido a presentar cambios inflaratorios durante la gestacion.

Palabras claves: Hormonas esteroides sexuales, lipopolisacarido, Prevotella intermedia, Interleukina-1p,
fibroblastos.

ABSTRACT: QUINCHIA R. BEATRIZ H., BERNARDQ AGUDELQ I., JESUS A. BERDUGO & JORGE E.
OSSA L., Sexual Steroids in Pregnancy and Sensitivity to Local Irritation in Periodontal Tissues, Rev Fac
Odont Univ Ant, 10(1): 48-56, 1998.

The aim of this review Is to argue that the oral manifestations asociated to hormonal variations during the
reproductive cycle, in humans, indicdte that the periodonturn is a target tissue for hormonal influence. The
sex steroid hormones: Fstradiol, Progesterone and Androgens have important functions on the expression
of secondary sexual characteristics, defined the sexual development of the individual and the reproductive
processes. The increase in circulating hormanes could affect the metabolic functioning of other organs and
tissues. Fibroblasts are the main cell in cytoarchitecture of the peridontum, but the direct response of these
cells to hormonal stimuli has not been studied deeply. The objective of this essay is to review the literature
on this subject and we conclude that the hormonal status of pregnancy sensitizes the periodontal tissues to
bacterial insult It is unknown how the hormonal environment of pregnancy may affect the response of
perfodontal fibroblasts; this would partially explain the incidence of periodontitis during gestation.
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INTRODUCCION e Ulceraciones epiteliales, aftas o tendencia al
. sangrado, exacerbacion del edema gingival,
Por méas de un siglo se han reportado los efectos de aumento en la secrecién del fluido crevicular
las hormonas esteroides sexuales en el periodonto gingival, durante el periodo menstrual
(Carranza F, 1994; Lée H, Silness ], 1963; Rose LF, (Carranza F, 1994)
1993; Lindhe J, 1989). Existe abundante evidencia * Respuestas inflamatorias exageradas de los
clinica en la literatura, que hace referencia a las tejidos a la irritacion local durante la pubertad,
fluctuaciones de los niveles hormonales en los en hombres y mujeres. (Carranza F, 1994)

tejidos de sostén de los dientes o Periodonto, aun = Hiperplasias gingivales en sujetos tratados con
en condiciones de higiene oral aceptable. Se han hormonas sexuales masculinas. (Michaelides
reportado: PL, 1981).
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* Peérdida en la densidad del hueso alveolar pos-
terior, en mujeres con historia de periodontitis
y con deficiencias en los niveles séricos de
estradiol, en la menopausia (Payne JB, 1997).

* Patologias relacionadas con atrofia de la
mucosa, posterior a la menopausia (Mariotti A.
1994).

* Hiperplasias v gingivitis durante el embarazo.
(Kinby B, ef al., 1996).Fig. 1.

Desde 1950 se ha venido investigando acerca de los
efectos causados por las variaciones de las
hormonas esteroides sexuales en los diversos
estadios de el desarrollo humano, v su influencia
en los trastornos inflamatorios periodontales, lo
cual constituye el tema central de este articulo.

Efecto sistémico de las hormonas

La homeostasis de los seres vivos se logra por
canstantes interacciones entre los diferentes
sistemas organicos para mantener el balance vital.
El sistema neuro-inmuno-endocrino controla las
funciones vitales en un refinado equilibrio de
mensajeros celulares e intercelulares (Mariotti A,
1994).

Las hormonas tienen acciones tan diversas como:
mediar la reproduccién, el crecimiento y el
desarrollo; mantener el ambiente interno, producir
energia, modular su propia utilizacién y almacena-
miento. De esta forma, son moduladores de
funciones entre diversos sistemas actuando de
forma independiente o en conjunto para producir
un efecto particular en un grupo de tejidos. Esto es
evidente durante la influencia, dominantemente
estrogenica, de la gestacion sobre el crecimiento v
la capacitacion de la glindula mamaria para
regular la lactancia, en lo cual los estrégenos
intervienen en coordinacion con otras hormonas
como la prolactina.

Los esteroides sexuales se clasifican en tres grupos
basicos, progestdgenos (progesterona y preg-
nenolona), androgenos (deshidroepiandrosterona,
androstenodiona, testosterona) v estrogenos
(estradiol, estrona y estriol). '
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La especializacion de las glandulas sexuales
permite establecer una diferencia en la sintesis de
cada uno de estos esteroides, aunque poten-
cialmente poseen la maquinaria metabolica que les
permitiria sintetizar cualquiera de ellos. Asi, en las
células de Ledyg, del testiculo, se sintetiza la
testosterona, pero ésta también es producida en
menores cantidades por las células de la teca, en la
unidad folicular del ovario y por la glandula
suprarrenal; la androstenodiona es sintetizada en
mayor cantidad en la teca folicular donde sirve
como precursor para la formacion de estrogenos
por medio de la aromatizacion (cambio quimico v
estructural que concede anillos aromaticos a sus
moléculas). Por todo lo anterior es posible concebir
que en células de otros tejidos, a distancia de los
organos sexuales, como los fibroblastos gingivales,
las hormonas puedan ser metabolizadas (conver-
tidas a metabolitos menos activos) o interconver-
tidas de androgenos a estrdgenos o de estrégenos
a progestagenos, segtin la capacidad enzimdtica
que éstos posean.

La androstenodiona v la testosterona forman a su
vez el deposito precursor para la sintesis de
estrogenos. Los estrogenos se sintetizan en las
células de la granulosa de la unidad folicular, en la
placenta, asi como en algunos érganos (higado y
cerebro) v tejidos (tejido celular subcutaneo).
Aunque estos son los principales tejidos encar-
gados de la sintesis, las hormonas pueden viajar
libres (activas) o unidas a proteinas transpor-
tadoras para ejercer sus acciones en 6rganos a
distancia.

Los progestdgenos son los precursores hormonales
mmediatos, va que, la pregnenolona es el precursor
de todos los esteroides y la progesterona es el
sustrato para la produccién de andrigenos en las
gonadas y de los mineralocorticoides y gluco-
corticoides en la suprarrenal.

Los estrogenos son, por su parte, los responsables
en la maduracion de los drganos sexuales feme-
ninos y de su preparacién para los eventos
reproductivos, ademdas de poseer importantes
actividades en la preparacién de las células para la
respuesta a otros factores (Factor de crecimiento
epidermoide-EFG-, Factor de crecimiento de
fibroblastos basico-bEGFE-, Factor de crecimiento
insulinoide-IGFs-) v a otras hormonas (proges-
tagenos, androgenos, Hormona del crecimiento-
GH-, Tiroidea-T3).

La progesterona es el compuesto biolégicamente
activo en el grupo de los progestégenos, ejerce sus
funciones en el ciclo reproductivo como transfor-
madora del endometrio para facilitar la implan-
tacidn del blastocisto (etapa inicial de formacién
embrionaria), como reguladora del efecto estro-
génico. Ademas, induce a un estado relativo de
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Inmunosupresion que permite la aceptacion del
embrién a pesar de que las células del nuevo
individuo son diferentes antigénicamente a las
células maternas.

Las modificaciones de la funcion endocrina
durante el embarazo, representan un fenémeno
adaptativo en los sistemas biolégicos y no una
alteracion del estado sistémico saludable. La
placenta a su vez, asumida como un organo
endocrino, modifica el metabolismo materno por
medio de su produccion hormonal, ofreciendo las
condiciones para el desarrollo del nuevo individuo.

Durante el embarazo, las concentraciones de las
hormonas esteroides presentan un aumento
significativo. Los Estrogenos, androgenos v
progestdgenos cumplen importantes funciones
desdelaimplantacion del 6vulo fecundadohasta el
parto, son producidos v metabolizados siguiendo
un complejo patron que involucra al feto, la
placenta v la madre (Yen 55C, 1994).

La concentracion de progesterona circulante en la
gestante aumenta desde 40ng/mL en el primer
trimestrea 160ng/ml. en el tercer trimestre, al final
del embarazo la placenta produce aproximada-
mente 250 ng de progesterona al dia v el 90% es
secretado a la circulacion materna (Yen SSC, 1994),
El cuerpo luteo es la mayor fuente de estrogenos
gestacionales hasta lanovena semana de gestacion,
posteriormente el trofoblasto placentario se
convierte en la fuente principal hasta el parto. El
nivel de estrégeno aumenta a lo largo del emba-
razo hasta su terminacion v puede alcanzar una
concentracién de 20 a 30 ng/mL (Tulchinsky etal.,
1990}. El nivel de 17-f betaestradiol excede a la
estrona y el estriol a pesar de que la produccidn de
estos sea mayor que la de estradiol; es decir, la
concentracién en sangre periférica es mayor que la
de otros estrogenos aunque se produzca en menor
proporcidn en los tejidos sintetizadores, debido a
que es fuente de progestigenos y a que existen
otros mecanismos reguladores. (Ver fig. 2)

Los andrégenos circulantes durante la gestacion
provienen “de la glandula adrenal fetal y de la
madre (en forma de sulfato de deshidroepian-
drosterona), son transformados (mediante hidroxi-
lacién), para luego ser convertidos a estriol, en la
placenta, por medio de la enzima aromatasa
placentaria. Los andrégenos totales, aunque
aumentan 2 a 3 veces en la gestacion, con respecto
a los niveles normales de la mujer no gestante, no
producen un cambio en los niveles de androgenos
libres (metabdlicamente activos), debido a que
también aumentan los niveles sanguineos de
globulinas transportadoras de los esteroides
sexuales v la albumina, como otro efecto mediado
por estrogenos. Por esta razén puede balancearse
elaumento enla produccién de andrégenos sin que
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se produzca androgenizacion (en un sentido
metabdlico: masculinizacion) de lamyjer o del feto.

Durante el embarazo se ha definido un estado de
inmunosupresion sistémica transitoria atribuido a
varios factores. Entre ellos se postula que las
células embrionarias inician una reaccién que
estimula una respuesta supresora tipo Th2 -
inmunidad humoral- que contribuyen a aumentar
la sensibilidad para desarrollar inflamaciéon
gingival.

Se ha reportado durante la gestacién una hiporres-
puesta de linfocitos de sangre periférica contra
preparaciones de Prevotella intermedia; ademads,
se ha encontrado evidencia de disminucién en el
numero de células CD4+, en sangre peritérica, en
comparacion con el periodo post-parto. Raber-
Durlacher (1993) postula una posible respuesta
inmune local disminuida, lo cual constituye otro
factor en el aumento de la sensibilidad para
presentar respuestas inflamatorias modificadas
frente al reto bacteriano durante este estado
hormonal caracteristico.

Acciones hormonales en el periodonto

En condiciones de no embarazo, las hormonas
sexuales existen en bajas concentraciones en el
torrente sanguineo (en el rango de fento [10°°
moles] a nanomoles [10” moles]); no obstante, son
capaces de regular la diferenciacion y el creci-
miento en tejidos especificos, distantes del sitio de
secrecion. Es asi como los andrégenos, estrogenos
v progestagenos estan directa o indirectamente
relacionados con la regulaciéon funcional de
diversos tejidos como el cerebro, el corazdn, el
rifidn, el higado y los tejidos de sostén, entre los
cuales, cabe resaltar el periodonto.

EI periodonto. Es la unidad de soporte de los
dientes, estd compuesto por dos tejidos conectivos
fibrosos: la encia (gingiva} y el ligamento periodon-
tal; dos tejidos mineralizados: el cementoy el hueso
alveolar, v una barrera epitelial.

El tejido conectivo de encia y ligamento periodon-
tal esta formado por fibroblastos como principal
componente celular (Ver figs. 3 y 4). Los fibro-
blastos presentan la capacidad de ser activados,
proliferar, migrar en la reparacién de lesiones,
sintetizar la matriz extracelular y el colageno.
Ademas, fagocitan las fibras coldgenas viejas y las
degradan para restaurar la arquitectura del tejido
del cual forman parte (Giannopoulou C y Cimasoni
G, 1996).

Aungue no se han demostrado diferencias morfo-
l6gicas entre los fibreblastos de encia y los de
ligamento periodontal (Mariotti A, 1990, Oshima et
al., 1988; Somerman et al., 1988, Hou y Yaeger,
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1993), funcionalmente si se han reportado diferen-
cias en el contenido de marcadores bioquimicos,
coma el nivel de fosfatasa alcalina, marcador
enzimatico de monocitos y células dseas, el cual es

mayor en los fibroblastos provenientes de liga-
mento periodontal (esto sugiere diferenciacion y
actividad osteocldstica), también se han reportado
diferentes propiedades de union a fibronectina,
cemento y dentina.

En cultivo, los fibroblastos poseen la capacidad de
diferenciacién en subtipos bioquimicos, esto
corresponde a las modulaciones ya observadas in
vivo (Giannopoulou C y Cimasoni G, 1996). Las
hipotesis actuales soportan la idea de que los
fibroblastos pueden funcionar incluso como
células inmunes accesorias mediante la pro-
duccién de citoquinas como la Interleuquina-18,
que pueden actuar de una manera autocrina y
paracrina, es decir, autoestimulando a la célula
productora o a las células adyacentes, sean estas
somaticas o inmunes (Wakabayashi, et al.,, 1997,
Okamatsu et al, 1996), lo cual influye en la evolu-
cion de las alteraciones inflamatorias periodontales.

Las hormonas sexuales ejercen considerable
influencia tanto directa como indirectamente en la
diferenciacion, proliferacion y crecimiento celular
en el tejido periodontal, los reportes se relacionan
con las acciones de las hormonas esteroides en las
células del epitelio (tipo queratinocito), la matriz
extracelular y los fibroblastos (Mariotti A, 1994},
tal como se vera a continuacion.

Los fibroblastos son el principal tipo celular de la
gingiva , segin reportaron Narayanan y Page en
1983. Estudios contemporaneos demuestran que
los fibroblastos gingivales son afectados por las
hormonas esteroides sexuales. Fekuda (1971) v
Willershausen efa/. (1986), encontraron inhibicion
en la proliferacién v reduccién significativa en la
sintesis de DINA inducida por la progesterona: a
una concentracién de 20ug/ml v a 40ug/ml se
redujo la sintesis de proteinas hasta en un 50%. Por
el contrario, los estrégenos parecen ser estimu-
ladores de la proliferacion de fibroblastos desde el
50 al 310% por encima de los valores control, in
vitro (Mariotti, 1991). Se sabe que las células del
tejido periodontal metabolizan estas hormonas y
poseen sus receptores

Otras interacciones documentadas son las
siguientes: la progesterona puede ser convertida
en un rango de productos hidroxilados y los
estrogenos son metabolizados mediante 17f-
dxido-reduccion e hidroxilacion; la tasa de conver-
sion en estos productos se muestra 3 veces mas alta
en el tejido gingival inflamado y los cambios
metabdlicos pueden ser indicativos del grado de
inflamacion presente (Sooriyamoorthy M y Gwer
DB, 1989). Ademds, se ha comprobado que la

progesterona causa modulacion en la produccién
de IL-6 en los fibroblastos gingivales de una forma
dependiente de la dosis, disminuyendo asi la
resistencia de la encia a los cambios inflamatorios
producidos por bacterias (Lapp CA, et al., 1995).

Los fibroblastos orales han sido estudiados
recienternente con gran intensidad a raiz del auge
en las técnicas moleculares, y de esta forma se han
podido conocer funciones diferentes a las
estructurales, es decir, que son parte dela arquitec-
tura del tejido, las cuales resultan muy interesantes
si se piensa en los tejidos periodontales como un
organo blanco de la accion hormonal. Los fibro-
blastos orales pueden producir citoquinas (IL-15,
IL-6, por ejemplo) al ser estimulados con Lipo-
polisacdridos (LPS) de bacterias gram negativas,
(Wakabayashi RC, et al., 1997; Wilson M, et al.,
1996; Havemose-Poulsen A, 1997; Dongari-
Bagtzoglou Al, 1996; Reddi K, 1996), por lo cual, no
parece aventurado proponer la hipotesis de que el
estimulo hormonal en el periodonto pudiese
modular la accidn ayudadora de la respuesta
inmune de los fibroblastos periodontales en su
produccion de citoquinas o sustancias inflamatorias.

Accion de las Toxinas Bacterianas en el
Periodonto

Las toxinas bacterianas se han considerado, junto
con los microorganismos, como uno de los mas
importantes agentes causales de desequilibrio en el
proceso salud-enfermedad del periodonto. Resulta
interesante establecer cémo ejercen sus efectos y
cual es su relacion con la sensibilidad aumentada
de los tejidos periodontales ante estos estimulos, lo
cual se evidencia durante la gestacion y otros
estados hormonales.

Las bacterias periodontopatogenas presentan, en
su estructura, varios componentes y productos
metabdlicos que inducen la produccion de cito-
quinas; para su estudio ¢stos pueden dividirse en
dos grupos:

* Los que afectan adversamente los tejidos del
huésped en una forma directa, como las
enzimas v los productos finales del
metabolismo y,

¢ Aquellos que estimulan la liberacién de
mediadores inflamatorios provenientes de las
células del huésped, produciendo una autodes-
truccion del tejido.

Las bacterias invaden en bajo nimero el tejido
periodontal inflamado, pero sus componentes
solubles o sus productos metabdlicos interactian
con el tejido hospedero para inducir la trans-
cripcion genética y la produccidn de citoquinas
(Socransky SS v Haffajee AD, 1991).
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Los lipopolisacaridos de las paredes bacterianas no
pueden ser clasificados dentro de los factores de
virulencia, va que ellos mismos no causan
destruccién directa del tejido sino que ésta es una
consecuencia de su efecto pro-intflamatorio. Su
actividad consiste en afectar la liberacion de
citoquinas y otras sustancias inflamatorias en las
celulas del huésped por interaccion directa con
moléculas de la membrana celular (Wilson M,
1996; Henderson B, 1995).

Los lipopolisacaridos son productos bacterianos
libres de proteinas, a diferencia de las endotoxinas
gue son una preparacion cruda con grandes
cantidades de proteinas de la membrana exterior.
(Wilson M,1996). Estos lipopolisacaridos son
considerados el componente clave para inducir la
expresion genética de citoquinas proinflamatorias
en fibroblastos o macréfagos del huésped, los
cuales pueden jugar un papel muy importante en
la patologia de las enfermedades periodontales en
general (Takada H., et al., 1991; Ito HO, 1996),
inclinando la balanza hacia los procesos de
inflamacion o de destruccion.

Elreceptor responsable de la sefial intracelular que
produce el lipopolisacarido aun no ha sido
descubierto, pero se propone que el
lipopolisacarido libre debe unirse a la molécula
CD14 soluble en el suero {(sCD14) o sobre la
superficie celular (mCD14), ven la fase aguda, a las
Proteinas de Unién a los Lipopolisacdridos (LBP)
para formar un complejo capaz de estimular al
receptor propio y de esta manera inducir una senal
intracelular que regule la franscripcion génica de
citoquinas (Wilson M. et al., 1996).

Cambios Periodontales durante la gestacidn.

Durante el embarazo el significativo incremento de
las hormonas esteroides produce un efecto sensibi-
lizacdor scbre el periodonto, de tal manera que la
cantidad de placa presente no esta en relacion
directa con la sintomatologia del proceso inflama-
torio (Raber-Durlacher JE, 1994).

La gingivitis del embarazo es entonces, la expre-
sién del aumento en la susceptibilidad a la
enfermedad inflamatoria periodontal, desen-
cadenada por fluctuaciones hormonales
(Ojanotko-Harri AQ, 1991). Los signos caracteris-
ticos son edema, eritema, sangrado espontaneo o
al menor estimulo y con frecuencia dolor
(Moramatsu-Y, 1994; Raber-Durlacher JE, 1993)
Ver fig. 5.

Esta gingivitis puede presentarse en gestantes con
buenos habitos de higiene oral, y es muy
significativo el hecho de que los mismos habitos de
1‘11‘?161’1(-.“ oral practicados antes del embarazo no

resultan suficientes para mantener la salud
periodontal en la gestacion. Esto podria interpre-
tarse como un incremento en la susceptibilidad
gingival a la presencia de la placa, sinergizado por
el aumento en la cantidad de microorganismos
periodontopatégenos (bacilos gram negativos
pigmentados de negro), capaces de utilizar las
hormonas esteroides como sustrato para su
metabolismo. Es por esto que los cambios
hiperplasicos menores e inflamatorios pueden
controlarse mediante un régimen exquisito de
control de placa.

Esasicomo la gingivitis del embarazo no puede ser
solo atribuida a un incremento en la cantidad de
placa local durante el embarazo, tal como lo revela
el estudio de Raber-Durlacher (1994), donde
establece que la cantidad de placa, el grado de
inflamacion gingival, el eritema, el sangrado al
sondaje y la profundidad del surco se encuentran
aumentados durante el embarazo, comparados
con los niveles de estos indicadores post-parto,
después de haber realizado un programa intensivo
de higiene oral, tanto durante el primer trimestre
del embarazo como después del parto.

El cuadro microscopico de la gingivitis incluve
proliferacion celular, aumento en la vascula-
rizacion y disminucion de las fibras colagenas
gingivales. Se han correlacionado los signos
clinicos de la gingivitis con el aumente en las
unidades formadoras de colonias (u.f.c.) de
Prevotella intermedia, y Porfiromona gingivalis
(Moramatsu Y, 1994), las cuales son capaces de
utilizar hormonas esteroides , secretadas al
ecosistema oral a través del fluido crevicular y la
saliva, como sustrato para su metabolismo, por
sustitucion de la naftoquinona, uno de los requeri-
mientos nutricionales para la proliferacion de estas
especies, gracias a la similitud de la estructura
quimica con los anillos de las hormonas esteroides
sexuales (Sooriyamaocorthy M v Gewer DB, 1989;
Mariotti A, 1994; Inpijn AL, 1996).

De esta manera, las elevadas proporciones de
Prevotella intermedia se correlacionan positiva-
mente con un agravamiento de la gingivitis y
aumento en los niveles séricos de estrogeno v
progesterona (Kornman y Loesche, 1980;
Soorivamahorthy 1989, Mariotti 1994; Raber-
Durlacher, et al. , 1994).

Acciones de la interleuquina-1f en las células del
periodonto

La interleuquina-1f es un importante mediador
inflamatorio ampliamente estudiado en
enfermedad periodontal, debido a su capacidad
para estimular diferentes tipos celulares (células
inmunes o sométicas) para su activacion o para la
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produccién de otras sustancias que intervienen en
la cascada inflamatoria, tales como las prostaglan-
dinas (Yoshimura A, 1997;). La produccion de IL-1B
pucde estimularse mediante la interaccion de estas
células (monocitos/macrofagos, leucocitos
polimorfonucleares) con lipopolisacaridos bacte-
rianos o con otras citoquinas. Asi que pueden ser
un indicador 1til de la respuesa celular a los
irritantes bacterianos en condiciones hormonales
especiales como la gestacion. (Havemose-Poulsen
A, 1997; Kornman KS, 1997).

Entre las acciones de la IL-1B en los tejides
periodontales es posible destacar:

* Mediacion del metabolismo del colageno; de
esta manera influye en la arquitectura gingival,
que puede apreciarse firme en condiciones de
salud o friable en procesos inflamatorios,

* Co-estimulacion de la proliferacion celular,

e Efectos pro-inflamatorios en la activacion de
células constitutivas del tejido v del sistema
nmune,

* Esta presente en niveles aumentados durante
periodos destructivos periodontales v en sitios
de enfermedad activa, v disminuye marcada-
mente posterior al tratamiento periodontal,
{Stashenko I, 1991; Tsai €, 1995)

* Regulacion en la produccion de colagenasas,

* Junte con el Factor de Necrosis Tumoral-u
(TNF-¢) modifica la permeabilidad vascular e
induce la reabsorcidn ¢sea (Yoshimura A, 1997).

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La gingivitis del embarazo tiene una prevalencia
entre el 35 v el 100% (Hilming 1950, Hasson1960,
Loe & Silness 1963, Raber-Durlacher JE, 1904 y
1993, Lopez-P R 1996). El cuadre clinico se acentia
entre el segunda y el tercer mes de gestacién
aunque la cantidad de placa (irritante local) no
varie (Raber-Durlacher JE, 1994; Inpijn AL, 1996).
Esto ocurre posterior al primer pico hormonal de
estrogenos (Loriaux DL, 1972) v progesterona
(Tulchinsky D, 1990; Buster JE et al. ,1979) hasta ¢l
octavo mes y disminuye alrededor del parto, lo
cual sugiere que las variantes hormonales por las
que atraviesa la gestante, crean un ambiente que
favorece el aumento en la respuesta inflamatoria
(Kinby B, 1996; Ojanotko-Harri AO, 1991}.

En la fisiopatologia de la gingivitis las citoquinas
median la reaccién inflamatoria, la destruccién
(Vanderzee E, 1997), la cicatrizacion y la regenera-
cion tisular (Soory M, 1997), su pmduccifm puede
ser modulada por diferentes estimulos locales;
entre ellas la IL-1P presenta un papel protagénico
de los eventos inflamatorios, ésta es producida por
diferentes poblaciones celulares (Yoshimura A,

1997; Kanda-Nakamura C, 1996; Ben-Baruch A,
1995), como los fibroblastos gingivales v del
ligamento periodontal (Wakabayashi RC, 1997).

Las citoquinas pueden, ademas, modular 711 sitw, 1a
respuesta inflamatoria. Un ejemplo de esto se
presenta con la [L.-6, que es secretada en respuesta
a cambios inflamatorios; su produccion puede ser
modulada negativamente por la progesterona en
tibroblastos orales (Lapp CA, et al., 19953), lo cual
parece inducir una disminucion de la resistencia
tisular a la irritacion bacteriana local producida
por un efecto hormonal directo sobre las células.

La IL-1B, es un pirdgeno enddgeno y un factor
activador de linfocitos, de esta manera, existe una
compleja relacion entre la capacidad de producir
una respuesta inflamatoria y la capacidad de
secretar citoquinas para mediar la respuesta
inmune celular, en un equilibrio capaz de contra-
rrestar los factores irritativos v de restablecer la
homeostasis del tejido. Es asi como, un desbalance
en la produccion de IL-1B puede inducir y perpe-
tuar la enfermedad gingival inflamatoria durante
el embarazo. Debemos insistir en que la gingivitis
no es causada por el embarazo, sino que, el
metabolismo del tejido modificado por este estado
hormonal muestra una acentuada reaccion infla-
matoria a los irritantes locales.

Los efectos de las hormonas esteroides sexuales
sobre cada uno de los tejidos periodontales han
generado un gran interés para definir las relaciones
especificas entre androgenas, estrogenos y proges-
tagenos en la enfermedad, en los procesos de cica-
trizacién, y en la funcién normal en el periodonto.

Los fenomenos clinicos observados durante los
periodos de fluctuacién de los niveles hormonales,
la retencion v el metabolismo de las hormonas
esteroides sexuales en los tejidos periodontales, asi
como la identificacion de receptores esteroides en
fibroblastos, son una importante evidencia de que
el periodonto es un 6rgano blanco para las
hormonas sexuales.

T.os mecanismos celulares 0 moleculares que
median estos eventos, aiin no han sido esclare-
cidos. ks esencial una mavor comprensién de los
efectos de las hormonas esteroides sexuales sobre
los fibroblastos v sobre otras células transetintes o
constitutivas del periodonto, de esta forma, podria
abordarse la prevencién o tratamiento de los
trastornos causados, mas alld de lo paliativo
en la practica odontoldgica.

Las técnicas de investigacion molecular ofrecen la
posibilidad para el esclarecimiento de estos
eventos desde la estimulacion celular externa hasta
la regulacion de productos génicos. Esto con-
tribuiria a sacar de su presente estado de infancia
a la investigacion basica odontologica.
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FIG 1.
Granuloma del embarazo, cubriendo las coronas
de 42 y 43. Cortesia del Dr. Fabio Becerra Santos
{Odont. Periodoncista)

FIG. 2.
Concentracioneé de Estrogenos y Progestdgenos
durante la gestacién (Tulchinsky D, 1990)

Concentraciones Gestacionales.

FIG. 3.
Cultive Primario de Fibroblastos Humanos.
(Realizados en el laboratorio de Virologia,
Facultad de Medicing U. de A.)

Fibroblastos Gingivales Subconfluentes

FIG. 4.
Cultivos Primarios de Ligamento Periodontal Humano.
(Realizados en el laboratorio de Virologia,
Facultad de Medicina U. de A.)

Monocapa de Fibroblastos de Ligamento
Periodontal Humano

e LR SR

FIG. 5.
Gingivitis del embarazo.
Cortesia del Dr. Fabio Becerra Santos
(Odont. Periodornicista)
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