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Climaterio y salud oral

Juan Francisco Reyes Macías, DDS, MDSa, Nuria Patiño Marín, DDS, MDS, PHDb, 
y Juan Pablo Loyola Rodríguez, DDS, PHDc

Los estados dei citarios hormonales, sean determinados 

i siológicamente (menopausia), sean secundarios a in-

tervención quirúrgica (ooforectomía), producen altera-

ciones en mucosas, colágeno, metabolismo óseo y de los 

lípidos; consecuentemente se relacionan con atroi a de 

mucosas (oral y vaginal entre otras); osteoporosis, frac-

turas, ateroesclerosis, y enfermedades cardiovasculares, 

tanto coronarias como cerebrovasculares.

Existe en la literatura una gran cantidad de información 

referente a los benei cios que reporta la terapia hormon-

al en la prevención de las condiciones antes citadas. Así 

mismo, se ha tratado de establecer una correlación de lo 

que ocurre en estos estados carenciales a nivel sistémico, 

con cambios a nivel de la cavidad oral; no obstante, los 

resultados obtenidos son controvertidos, así como si el 

tratamiento sustitutivo hormonal es de utilidad en la re-

ducción de la velocidad de resorción del hueso alveolar 

y la pérdida dentaria reportada por algunos autores en 

este tipo de pacientes.

El objetivo del presente artículo es el de hacer una re-

visión crítica de la posible existencia de una relación 

entre el estado sistémico de pacientes con dei ciencia de 

hormonas sexuales con los cambios observados en cavi-

dad oral y si el tratamiento hormonal es de utilidad a 

este respecto.

Los avances recientes en los medios de diagnóstico han 

mejorado sustancialmente la detección precoz y el trata-

miento de enfermedades que en décadas pasadas con-

tribuían a aumentar la tasa de mortalidad, que ha resulta-

do en un incremento en la expectativa de vida, lo cual se 

comprueba a través de los últimos censos poblacionales. 

Por ejemplo, en México1, en el último censo se observó 

que, de la población general (103.263.388 habitantes), el 

51,3% (53.013.433) correspondió a sexo femenino, de 

las cuales el 20,4% (10.822.970) tenían más de 45 años, 

lo que signii ca que es un grupo de riesgo para desarrol-

lar problemas hormonales y del metabolismo óseo rela-

cionados con la edad. En los últimos ocho años, hemos 

observado en el Departamento de Diagnóstico de la 

Facultad de Estomatología de la Universidad Autónoma 

de San Luis Potosí, México, un aumento en la morbilidad 

del aparato estomatognático, relacionado, además de con 

la edad, con los estados dei citarios hormonales propios 

de este grupo.
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Son numerosas en la literatura las publicaciones re-

specto al importante rol que juegan las hormonas sexu-

ales femeninas durante el climaterio, y sobre todo el éxito 

que tiene su adecuado reemplazo en la prevención de al-

teraciones sistémicas, como enfermedades coronarias y 

osteoporosis, que conllevan, entre otros, con mayor fre-

cuencia fractura de cadera. Sin embargo, no sucede lo 

mismo respecto al impacto que tiene este déi cit sobre la 

cavidad oral, especíi camente sobre hueso alveolar de pa-

cientes dentados y el nivel del reborde alveolar residual 

de pacientes edéntulos. Para una mejor comprensión de 

si puede existir o no una interrelación en lo antes mencio-

nado, es indispensable conocer someramente el sistema 

hormonal femenino.

Sistema hormonal femenino

El sistema hormonal femenino comprende tres diferentes 

jerarquías de hormonas, a saber:

1. Hormona secretada por el hipotálamo: estimulante 

de gonadotropina (HPG).

2. Hormonas de la hipói sis anterior: folículo estimu-

lante (HFE) y luteinizante (HL), ambas producidas en res-

puesta a la hormona producida por el hipotálamo (HPG).

3. Hormonas ováricas: estrógeno y progesterona, am-

bas secretadas por los ovarios en respuesta a las elabo-

radas por la hipói sis anterior (HFE y HPG), éstas no 

se producen en cantidades constantes a través del ciclo 

sexual femenino, sino que presentan incrementos consi-

derables durante las diferentes fases del mismo.

Los años reproductivos normales de la mujer se ca-

racterizan por l uctuaciones rítmicas mensuales en los 

índices de secreción de hormonas sexuales; dichas l uc-

tuaciones se correlacionan con cambios en ovarios y ór-

ganos sexuales. Este patrón rítmico se conoce como ciclo 

sexual femenino, mismo que determina dos eventos sig-

nii cativos:

a) Un solo óvulo maduro es normalmente producido 

por los ovarios cada mes (ciclo ovárico).

b) El endometrio se prepara para la implantación del 

óvulo fertilizado (ciclo menstrual).

Cada una de las hormonas mencionadas tienen funcio-

nes especíi cas, tanto a nivel de los ovarios como de los 

órganos sexuales; sin embargo, nos circunscribiremos 

a tratar únicamente lo relativo a las producidas por los 

ovarios, pues son las que juegan un rol importante como 

generadoras de cambios óseos.

Las hormonas sexuales ováricas ya citadas son los es-

trógenos y los progestágenos. Con mucho la más impor-

tante de las hormonas estrogénicas es el estradiol, y la 

más importante de los progestágenos es la progesterona. 

Los estrógenos promueven principalmente la prolifera-

ción y el crecimiento de células especíi cas responsables 

del desarrollo de la mayoría de las características sexua-

les secundarias de la mujer, mientras que los progestá-

genos se relacionan casi totalmente con la preparación 

i nal del útero para el embarazo y de los senos para la 

lactancia.

Funciones de la progesterona

• Sobre el útero, la más importante es la de promover 

cambios secretorios en el endometrio; adicionalmente 

disminuye la frecuencia de las contracciones coadyu-

vando por lo tanto a prevenir la expulsión del óvulo im-

plantado.

• Sobre las trompas de Falopio, promueve cambios se-

cretorios de su revestimiento mucoso, lo cual es necesa-

rio para la nutrición del óvulo fecundado.

• Sobre los senos, favorece el desarrollo de los lóbulos 

y el parénquima alveolar, induciendo proliferación y cre-

cimiento de las células alveolares, lo que se traduce en 

aumento en el tamaño de los senos, colaborando a que 

tanto el parénquima como los lóbulos adopten su función 

secretora.

• Sobre el balance electrolítico, la progesterona, lo 

mismo que la testosterona, los estrógenos y las hormo-

nas adrenocorticales, al secretarse en grandes cantidades, 

potencia la reabsorción de cloruro de sodio y agua en los 

túbulos distales del riñón. Por lo tanto, a pesar del hecho 

de que bajo condiciones adecuadas la progesterona puede 

en menor grado promover la retención de sodio y agua 

por los túbulos renales, bloquea el efecto mucho más po-

tente de la aldosterona, resultando generalmente en una 

pérdida real de sodio y agua.

Funciones de los estrógenos

• Sobre el útero y órganos sexuales externos, son los res-

ponsables de la evolución de los órganos sexuales de la 

niña a los de la mujer adulta. Adicionalmente cambia el 

epitelio vaginal de cuboideo a escamoso estratii cado, 

que es considerablemente más resistente al trauma e in-

fecciones, pero aún más importante es el marcado efecto 

proliferativo que ejerce sobre el estroma endometrial y 

el desarrollo de glándulas endometriales, que vendrán a 

nutrir más tarde al óvulo implantado.
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• Sobre las trompas de Falopio, tienen efecto sobre el 

revestimiento mucoso, análogamente a lo que ocurre en 

el endometrio; por lo tanto, inducen proliferación de teji-

do glandular, siendo de especial importancia el aumento 

en el número de las células epiteliales ciliadas que revis-

ten los tubos, así como en la actividad de estos cilios, que 

es la de favorecer el desplazamiento del lóbulo fertilizado 

hacia el útero.

• Sobre los senos, producen principalmente el desarro-

llo de estroma, crecimiento de un extenso sistema de con-

ductos y deposición de grasa. En resumen, los estrógenos 

inician el crecimiento de los senos y su aparato productor 

de leche; siendo por lo tanto responsables de la aparien-

cia externa, característica de los senos femeninos.

Hasta aquí hemos abordado brevemente las principales 

funciones de las hormonas ováricas a nivel sistémico; sin 

embargo, no ahondaremos con respecto a lo que ocurre a 

ese mismo nivel durante los estadios dei citarios hormo-

nales por no ser el objetivo del presente artículo; pero sí 

procederemos a analizar qué ocurre durante los mismos a 

nivel de mucosa bucal y de los maxilares.

Efecto de las deficiencias hormonales en mucosa oral

A este nivel se producen sobre todo al momento de dismi-

nuir su producción a consecuencia del climaterio y han sido 

descritos ampliamente por Hertz et al2, quienes, en un es-

tudio sobre la correlación de los cambios en la mucosa oral 

con aquellos que se presentan en genitales, notaron atroi a 

en grados variables en las mucosas oral y del cerviz en el 

100% de las mujeres examinadas, lo cual se asociaba con 

síntomas como disminución del l ujo salival, que contribuía 

a la sensación de boca urente y xerostomía referida por 

ellas; los anteriores hallazgos son similares a los reportados 

por otros3,4. Estos síntomas presentaron relación inversa 

con la severidad de la atroi a de mucosa del cérvix.

Se realizaron además frotis de mucosa oral en mujeres 

sometidas a terapia estrogénica con 7,5 µg de estradiol 

al día, durante un mes, observándose que el tratamiento 

favorecía la regeneración de la mucosa oral. Por otra par-

te, Richman y Abarbanel5 reportan que la mucosa se ve 

afectada por esteroides gonadales. Como los estrógenos 

promueven el crecimiento sano de la mucosa, observa-

ron que el inyectar estradiol a dosis de 2 ml diarios en la 

submucosa fue de gran utilidad, observando en su grupo 

de estudio reducción de gingivitis descamativa, al mismo 

tiempo que disminuía la sensación de sequedad y ardor 

sin producir hiperqueratinización.

Existen estudios clínicos experimentales6 que indican 

una marcada relación entre la dei ciencia de hormonas 

ováricas y cambios atrói cos en la mucosa bucal y gin-

gival; dichos cambios fueron reversibles a la adminis-

tración sistémica de estrógenos. Así mismo existen re-

ferencias7 sobre su utilidad tanto en forma tópica como 

sistémica, en el tratamiento de pacientes con síndrome de 

boca urente, condición con una mayor predilección por 

este grupo etáreo3.

Finalmente Pisanty et al8, estudiando 61 mujeres pos-

menopáusicas para evaluar los efectos de la aplicación 

de estrona y progesterona sobre la mucosa bucal en 

el tratamiento de hiposialia, mal sabor, boca ardiente 

y saliva viscosa, encontraron un aumento signii cativo 

de la secreción salival, así como una mejoría moderada 

de los síntomas subjetivos. Se implementaron además 

biopsias de mucosa oral, las cuales mostraron importan-

te proliferación de los epitelios de mucosas inicialmente 

atrói cas. No obstante, concluyeron que los resultados 

obtenidos no eran indicativos de un efecto especíi co 

de las hormonas contenidas en el ungüento utilizado, 

sino que parece ser que la simple aplicación repetida 

de cualquier ungüento constituye un método efectivo 

en la inducción de cambios proliferativos de la mucosa 

atrói ca, aumento de la salivación y alivio de algunos 

de los síntomas subjetivos orales presentes en mujeres 

posmenopáusicas.

Efecto estrogénico sobre el esqueleto

El efecto estrogénico sobre el esqueleto es principalmen-

te aumento en la actividad osteoblástica; por lo tanto, en 

Figura 1. Aspecto clínico de la mucosa gingival en mujer 
post menopáusica que muestra los efectos producidos 
por deficiencia hormonal, presentando un cuadro de 
"gingivitis descamativa crónica".



Odontología general

296    Quintessence (ed. esp.) Volumen 22, Número 6, 2009

la pubertad, cuando la mujer entra a la edad reproductiva, 

ve acelerado su crecimiento durante algunos años. Sin 

embargo, algunos estrógenos poseen otro potente efecto 

sobre el esqueleto, como es la inducción de fusión tem-

prana de las epíi sis con las diái sis de los huesos largos; 

este efecto mucho más marcado en las mujeres que en 

los varones. Lo anterior resulta en que el crecimiento en 

la mujer cesa algunos años antes que en el varón. La ma-

yor densidad del hueso se conoce como densidad mineral 

ósea, misma que llega a su pico máximo y se mantiene 

a partir de los 16 hasta los 50 años, cese promedio de la 

función ovárica; después de la menopausia la pérdida de 

densidad ósea sobre el hueso trabecular es de 1 a 3% en 

el 90% de los pacientes y la pérdida en el 10% restante es 

más rápida en promedio de 3 a 5% por año. Esta pérdi-

da progresiva se relaciona con la disminución del control 

que limita la destrucción ósea en la vida al 1% por año, lo 

que permite una formación ósea balanceada para mante-

ner el hueso elástico. El hueso cambia en su densidad, no 

en su forma o tamaño.

De lo anterior podemos inferir que, si bien es cierto 

que las hormonas juegan un papel importante en la for-

mación, crecimiento y densidad ósea, la disminución de 

las mismas producirá, además de efectos deletéreos en 

huesos largos, también en el estado periodontal, la pérdi-

da de dientes y la disminución del reborde alveolar resi-

dual, todos ellos factores transcendentales en estomato-

logía, por lo cual procederemos enseguida a analizarlos 

individualmente.

Terapia sustitutiva estrogénica y estado periodontal

La pérdida de dientes y la resorción del hueso alveolar 

constituyen un problema importante de salud bucal a niv-

el mundial. En EE. UU., por ejemplo, existen estudios, 

como el realizado por Brown et al9, en pacientes insti-

tucionalizados, obteniendo los siguientes resultados: la 

pérdida de dientes aumentó con la edad, de 3,5 dientes en 

adultos menores de 45 años a 11,4 dientes en el grupo de 

45 a 64 años, y de 16 dientes en el grupo de 65 y mayores. 

Lo anterior contrasta con lo reportado por un estudio re-

alizado por miembros del Departamento de Salud Oral 

y Servicios Humanos de EE. UU.10, quienes, estudiando 

pacientes no institucionalizados, de los cuales menos del 

1% de los menores de 45 años eran edéntulos totales, la 

proporción anterior aumentó a 40% para el grupo de los 

de 65 años y más.

Por su parte, Paganini11, estudiando 4.240 mujeres 

cuyas edades iban de 52 hasta 109 años, con una media 

de 81 años, observó que únicamente dos tercios rei rie-

ron el uso de estrógenos y el resto no los había recibi-

do; en el primer grupo el tiempo de tratamiento osciló 

entre uno y 15 años, para una media de 9 años; en ellas 

realizó estudios para determinar la cantidad de dientes 

presentes, encontrando que la proporción de mujeres 

edéntulas disminuía conforme aumentaba la duración 

de la terapia estrogénica (p < 0,001); así mismo, obser-

vó que el uso de prótesis totales fue menos frecuente 

en este grupo comparativamente con el grupo que no 

usó terapia sustitutiva hormonal. Resultados análogos 

han sido reportados por otros en estudios de mujeres 

étnicamente diferentes12.

Una publicación a considerar por lo representativo de 

la muestra (42.171 mujeres posmenopáusicas entre 65 

y 69 años de edad) es la realizada por Grodstein et al13, 

quienes observaron que, en las mujeres que recibieron 

terapia hormonal, el riesgo de pérdida de dientes fue 

24% menor comparativamente a aquellas que no la re-

cibieron.

En la etiopatogenia de la pérdida dentaria se ha con-

siderado tradicionalmente como factores primarios la 

periodontitis y la osteoporosis del hueso alveolar. No 

obstante, Kribbs14, en un estudio de 120 mujeres cuyas 

edades l uctuaban entre 50 y 85 años, no obtuvo relación 

entre las medias obtenidas por sondeo periodontal de mu-

jeres con y sin osteoporosis. Lo anterior concuerda con 

lo observado en estudios similares por otros autores15,16. 

Existen por otra parte reportes que establecen una rela-

ción entre periodontitis y osteoporosis generalizada; por 

ejemplo, Daniell17, en un estudio de 208 mujeres de entre 

60 y 69 años de edad, observó que las que presentaron 

hallazgos sistémicos de osteoporosis necesitaron usar 

prótesis completas antes que las que no los presentaron, 

lo cual concuerda con lo reportado por Cann et al18, quie-

nes demostraron que mujeres menopáusicas con osteo-

porosis desarrollan inicialmente una pérdida rápida de 

hueso esponjoso y posteriormente una más lenta y leve 

de la cortical, estableciéndose un fenómeno similar al ob-

servado en el hiperparatiroidismo.

Un estudio similar pero buscando correlacionar el 

nivel clínico de la adherencia epitelial con la densidad 

mineral de espina lumbar, la porción superior del fémur 

utilizando absorciometría de energía dual de rayos X, es 

el realizado por Pilgram et al19, en el que, sin embargo, 

no se obtuvo una asociación clara entre ambas variables 

(P < 0,75).

Empero, retomando el estudio de Daniell17, un factor 

importante que debe considerarse es que las pacientes 

por él investigadas eran fumadoras crónicas. El taba-

quismo estuvo presente en el 30% de las mujeres y era 

activo en un 10% durante la menopausia; la mayoría de 

las pacientes lo iniciaron en la adolescencia o durante la 
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resorción ósea local. Sin embargo, la cuantii cación de 

la densidad mineral ósea no es uniforme en todos los 

huesos, pues parece ser dependiente de la proporción 

entre hueso cortical y trabecular. Como las mediciones 

precisas de la densidad mandibular se dii cultan por ra-

zones técnicas y la presencia de dientes, el hecho de 

extrapolar la densidad de la columna o cadera requerirá 

estandarizar la asociación.

Por otra parte, estudios realizados en pacientes pos-

menopáusicas con osteoporosis17,24-26 reportan pérdida 

ósea relacionada con la edad en cada región evaluada. 

Cambios similares han sido reportados en la mandíbula, 

donde se ha observado aumento en la porosidad y adel-

gazamiento de la cortical27,28. Lo anterior ha tratado de 

interrelacionarse con dei ciencia de 1,25 dihidroxicole-

calciferol (forma activa de la vitamina D), la cual se cree 

produce baja absorción intestinal de calcio; esto común-

mente observado en ancianos y de manera más marcada 

en pacientes osteoporóticos que en controles normales. 

No obstante, en el estudio realizado por Kribbs et al16, 

la suplementación con 1,25 dihidroxicolecalciferol no 

mostró efectividad en la prevención de la pérdida ósea 

o incremento de la masa ósea mandibular ni de otros si-

tios del esqueleto29, al ser administrada por un período de 

dos años. Por otra parte, los últimos estudios al respecto 

preconizan el papel benéi co del tratamiento a partir de 

moduladores selectivos de receptores de estrógenos, así 

como de bisfosfonatos en el tratamiento de la osteoporo-

sis, no ahondando sobre sus efectos especíi cos a nivel 

del hueso alveolar30.

Efecto de las prótesis totales sobre el reborde 

alveolar

La disminución en la altura del reborde alveolar residual 

es un problema frecuente y complejo, es ésta una forma 

difusa de atroi a, ya que el patrón de fuerzas masticatorias 

es modii cado por la pérdida del ligamento periodontal y 

con ello de la propiocepción que determina la fuerza de 

la mordida y la detección de partículas extrañas durante 

la misma.

El mecanismo preciso de la resorción ósea por debajo 

de la dentadura no está muy claro; no obstante, ha tratado 

de explicarse según la reducción del l ujo sanguíneo en 

los tejidos inducido por compresión; en la opinión de 

Mercier31 ésta puede actuar produciendo necrosis local, 

hialinización y resorción ósea.

Existe un acuerdo casi general de la mayoría de los 

autores aquí citados con respecto a que este fenómeno 

afecta más a la mandíbula aparentemente porque el maxi-

lar superior posee un mayor soporte proporcionado por el 

juventud; la relación entre menor densidad mineral ósea 

y ganancia dei ciente de densidad aun con terapia hor-

monal está relacionada con el tabaquismo. No obstante, 

existen reportes que coinciden en que el tabaquismo per 

se constituye un factor importante en el desarrollo de 

enfermedad periodontal, que podría estar favorecido por 

la disminución en la irrigación gingival presente en pa-

cientes fumadoras20. Otros hallazgos relevantes en fuma-

dores son la frecuencia elevada de escorbuto subclínico, 

debido al incremento en el metabolismo de vitamina C21, 

así como reducción a nivel oral de la efectividad de los 

leucocitos polimorfonucleares22,23.

Deficiencia hormonal y su efecto sobre el reborde 

alveolar

La relación entre la osteoporosis posmenopáusica y la 

afección de la masa ósea esquelética (incluyendo los 

maxilares) ha sido estudiada por algunos autores17,18. 

Kribbs et al15 analizaron mediante tomografía axial a 

50 mujeres con edades de entre 20 y 80 años, buscan-

do correlacionar cambios óseos sistémicos con los de 

mandíbula, no encontrando diferencias signii cativas 

entre la densidad mandibular y la vertebral, huesos del 

carpo y cadera; la excepción fue en el grosor de la corti-

cal a nivel del ángulo genial, donde obtuvieron correl-

ación estadística signii cativa al compararla con las tres 

regiones antes mencionadas; no obstante, concluyen 

que esto pudo deberse a la edad más que a otros fac-

tores. Otro punto importante por considerar es la cor-

relación existente entre la atroi a de las mucosas y la 

Figura 2. Mucosa gingival en mujer de 38 años histerec-
tomizada, que muestra los efectos producidos por defi-
ciencia hormonal.
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paladar duro32. Sin embargo, no debe asumirse que el uso 

de prótesis es el único factor en la atroi a alveolar, ya que 

puede también estar determinada por factores sistémicos, 

entre los cuales se encuentran osteoporosis y diabetes33, 

los mismos que pueden actuar de forma individual o con-

juntamente con los protésicos; sin embargo, lo anterior 

no es apoyado del todo, como ya analizamos en la sec-

ción anterior.

Hormonas y osteoporosis

Muchas mujeres posmenopáusicas han recibido terapia 

hormonal (estrógeno y progesterona), en un intento por 

aliviar algunos de los síntomas de la menopausia y más 

recientemente para prevenir la osteoporosis, condición 

resultante de la dei ciencia estrogénica, pero también 

favorecida por factores como el grupo étnico, el hábito 

de fumar, el sedentarismo, una dieta baja en calcio, vi-

tamina D y probablemente exceso de sodio y proteínas33, 

además de condiciones sistémicas, como enfermedad 

hepática, síndrome de Cushing y artritis reumatoide, así 

como la ingesta de medicamentos, en especial glucocor-

ticoides y heparina. Pero sobre todos los antes mencio-

nados destaca la carencia del factor protector que ejercen 

los estrógenos34.

La terapia sustitutiva estrogénica ha probado su efec-

tividad en la disminución de la osteoporosis y conse-

cuentemente del riesgo de fracturas consecuentes de la 

misma; estos benei cios aumentan proporcionalmente a 

la duración del tratamiento.

Existen publicaciones que apoyan que la terapia sus-

titutiva hormonal ha probado su efectividad en la pre-

vención de la osteoporosis, así como en la reducción 

del riesgo a padecer enfermedades coronarias35, pero 

también las hay relacionadas con el incremento en el 

riesgo a desarrollar cáncer endometrial y de mama en 

pacientes sometidas a estrogenoterapia por períodos 

prolongados36,37.

Se ha observado correlación entre los incrementos 

hormonales y el desarrollo de entidades patológicas es-

pecíi cas, como granuloma piogénico, gingivitis de la 

pubertad y del embarazo38, cuya i siopatología podría 

explicarse según los incrementos hormonales actúan de 

manera directa sobre el sistema vascular gingival, dep-

rimen la respuesta inmune mediada por células e inducen 

modii caciones de la l ora bacteriana subgingival39. Sin 

embargo, los estudios existentes sobre el efecto sobre el 

hueso alveolar producido por estados dei citarios hor-

monales son controvertidos e inconcluyentes. Existe una 

situación similar en lo referente a la posible interrelación 

del déi cit hormonal y lo que ocurre a nivel del reborde 

alveolar remanente, con la pérdida de dientes y el estado 

periodontal, pero sobre todo si la terapia hormonal puede 

coadyuvar en la resolución de los mismos.

La terapia hormonal previene el desarrollo de os-

teoporosis y enfermedades coronarias11,34,36,37,39,40, pero 

no la trombosis vascular cerebral periférica41; por otra 

parte, su efecto en pacientes que conservan su útero al 

utilizarla como preventivo de la hiperplasia y el cáncer 

endometrial42 tiene un efecto negativo cardiovascular, 

pues aumenta la cantidad de infartos, así como del 

cáncer de mama43, lo anterior dependiente del tiempo 

de tratamiento.

Por otra parte, conocemos el efecto negativo de la pro-

gesterona en mucosas, en las cuales actúa disminuyendo 

su capacidad inmunológica, predisponiendo por lo tanto 

a infecciones; aumentando la tendencia al sangrado por 

su efecto sobre la vascularización gingival; así mismo, a 

partir de estudios ginecológicos por citología exfoliativa, 

se ha observado que interi ere con el índice de madura-

ción del epitelio vaginal44.

Finalmente, por lo que a su efecto sobre el hueso al-

veolar se rei ere, y no obstante que existen estudios re-

Figura 3. Vista parcial de ortopantomografía que com-
prende hemimaxila izquierda en una paciente de 63 años 
mostrando alteraciones en el patrón de trabeculado de 
hueso esponjoso.
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cientes en cuanto al posible benei cio de la terapia sus-

titutiva hormonal sobre el hueso alveolar45-47, es un tema 

aún en espera de ser clarii cado y constituye un campo 

interesante motivo de futuras investigaciones.
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