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I 1IJ lf' .R O D U O C I O N. 

Al instituir un tratamiento correcto es necesario que t~ 

do CIRUJANO DENTIS~A, tenga los conocimientos adecuados acerca­

da las sintomatolog:(a, etiolog:!a y reacciones secundarias de la 

enfermedad que pueda modificar o lesionar las estructuras peri~ 

donta1es. 

Es por eso que escogí el tema de la DIABETES MELLITUS, y 

su repercusidn en el PRRIODON'rO, porque a diario en la ejercit! 

ci6n odontol6gica, •• presentan pacientes con dicha enfermedad; 

y observamos c¡ue gran parte de la. pt{rdida de sus estructuras -

dentales y destrucci6n o absorci6n óeea es debido a la presen-­

cia de la misma. 

Por lo tanto la responsabilidad de todo cirujano dentis­

ta es la de preservar la Balud oral., la mantenaión de su tun -

ción dinámica y el tratamiento terapeútico a seguir, a.a! como,­

eVitar complicaciones que nos puedan dar un cuadro cetoacid6ti­

c:o o un coma diabético, siendo &eta la complicación más grave -

de la diabetes mellitus, además de la orientación adecuada al -

paciente acerca de su repercusión en el futuro de este padaci -

miento en su salud general y emocional.. 

# 

Por eso esta tesis debe ser considerada como una recopi-

lacicSn de datos, no esperando encontrar en ella alguna aporta­

ci6n nueva o extraordinaria, sino solamente lo que existe con -

respecto a tste tema. Deseando que les pueda ser útil a mi• com 

pafieros de la misma profeaidn. 



CAPI'l?U"LO ll 

PERIODON"TO NORJIIA.L 



P B R I O D O N T O. 

El periodonto ea el tejido de protección y sostén de1 -­

diente, se compone de ligaD1ento periodonta.l, enc!a, cemento y -

hueao alveolar. Bl cemento •• considera parte del periodonto -

porque Junto con el hueso sirva de sostln de las fibras del li­

gamento periodontal.. 

El periodonto est' sujeto a variacionee morf olcSgioas 7 -

!Üncional.es, as! como a cambios con la edad. Para comprender la 

enfermedad periodontal., es necesario conocer las característi-­

cas normales de"'loa tejidos del periodonto. 

ENOIA. 

Es aquella parte de la mucosa bucal, que cubre los proce -
sos alveolares, rodea al cuello de loa dientes y se una intima-

menta ccn ellos. 

LA ENCIA SE DIVIDE EN TRES GRUPOS. 

1.- Encía marginal. o ( encía libre ). 

2.- Encía insertada. 

3.- Enc!a interdentaria. 

ENCIA MARGINAL. 

Es la encía libre que rodea a los dientes a modo de co-­

llar, se halla demarcada de la encía insertada adyacente por u• 

na depresi6n lineaJ. poco profunda a1 surco marginal.Teniendo -
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un ancho algo mayor de 1 inaí, y forma la pared blanda del surco­

gingi val, encontrándose unida al diente en la base del eurco -

por la adherencia epitelial. 

ENCIA. INSERTADA. 

La enc:!a insertada se continua con la enc:!a marginal,e• -

!irme reailente, est~ unida al cemento 1' hueso alveolar aub;ra-­

cente. Vestibularmente la enc:!a insertad& •• extiende ha.ata la­

mucosa alveolar relatiTamente laxa 1' movible donde ee aeparada­

por la linea mucogingival e uni6n mucogingival ) • 

El. ancho de la enc:Ca por el lado vestibular, en diferen­

tes zonas de la boca, var:!a de menos de 1 na a. 9 mm, por lá ca­

ra lingual. del maxilar inferior, teraina en la uni6n con la -

membrana mucosa. que tapi¡a el surco eublingual en el pi•o de -

la boca. 

B1 sector palatino de la enc!a intsertada en el aaxilar .. 

superior •• un• imperceptiblemente con l.a 11UCosa paJ.ati.Ií& i~ 

mente ti~ 1' resilente. 

ElfOIA INTERDENTARIA. 

La encía interdentaria ocupa el nicho gingival, que es •l 

espacio interproxi:nal situado debajo del área de contacto dent! 

rio. Conata de dos papilas una vestibular 7 un.a lingual. 1' el -

col; este Último es una de1lr•si6n parecida a un valle que oon•2. 

ta lu papilas adaptándose a 1a forma del área de contacto in-
• 
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terproximal, cada papila interdentária ea piramidal, las super­

ficies mesial 7 distal son levemente c&ncavas. 

A • Relaci6n con 4rea de 
contacto. 

O • Col. 

P • Pa~ila lingual. y vesti­

bular. 

En auaencia de contacto dentario proximal., la enc!a está 

unida firmemente al hueso dentart-oi formando una superficie re­

dondeada, lisa ein papilas interdentarias o un col.. 

CARAOfBRISTIOAS IlfICROSCOPICAS NORKALES. 

BNCIA. JfARGINAL 

Oonata de un n4cleo central de tejido conectivo cubierto 

de epitelio eecamoao estratificado, el epitelio de la cresta y­

de la euper!ici• externa de la enc!a marginal. ea queratinizada, 

paraqueratinizada o de loe dos tiPoa, ~resenta prolongaciones e -
pitelialea prominentes que se continuan con el •~itelio de la -

enc!a in.l!Sertada. ÁJ. euitelio de la superficie interna est4 des 
- -

proViato de t:Jrolongaciones epitelial.ea,' no es queratinizado, -

ni pa.raqueratinizado y forma el tap:Cz del surco gingival. 
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PIBRAS GINGIVALES. 

Bl tejido conectivo de la encía marginal es densamente -

colágeno y contiene un sistema importante de ha.ces de fibraa e~ 

l.ágenae, denominadas fibras gingivalee. 

Las fibras gingiva1es tienen las siguientes funciones: -

a) mantener la encía marginal firmemente adosada contra e1 die~ 

te; b) ~roporcionar la rigid'z necesaria para soportar las fuer -
zas de masticación sin ser ee"OELrada.s de las superficies denta-­

rias; e) unir la enc:Ca marginal. libre con el cemento de la raíz 

y la encía insertada adyacente. 

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos: 

GINGIVODENTALES, CIRCULAR, TRANCEPTAL. 

GRUPO GINGIVODB.NTAL. 

Son fibras de la Buperficia vestibu1ar, lingual. e inter­

proxima1. Se hallan incluidas en el cemento, debajo del epite­

lio en la base del surco gingival. En las superficies vestibu. -

lar y lingual se dirigen desde el cemento,. en forma de abanico­

hacia la cresta y la superficie externa de la encía ;narginal -

terminando cerca del epitelio. También se proyectan sobre la c~ 

ra externa del periostio del hueso alveolar veatibu1ar y lin-­

gual., terminan en la encía insertada o sa unen con el i)4triostio 

en la z~na inter~roxim.a1, la.a fibras se extienden hacia la eres 

ta de la encía interdentaria. 

GRUPO CIRCULAR. 
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Bata• fibras corren atrav's del tejido conectivo de la -

encfa marginal • interdentaria, rodeando al diente a modo de a­

nillo. 

GRUPO TR.lNCEPTAL. 

Las fibra• tranceptales forman haces horizontales que se 

extienden entre el cemento de dientes vecinos, en los cuales se 

hallan inoluidoa. Están situados entre las áreas del epitelio -. 
de la base del surco gi~gival 7 las crestas del hueso interden-

ta.rio. 

SURCO GINGIVAL, BPITELIO DEL SURCO, Y ADHERENCIA 

EPITELIAL. 

SURCO GINGIVAL. 

Es la hendidura somera en forma. de " V ", alrededor del­

diente limitado por la superficie dentaria y el epitelio que t! 
piza a1 margen libre de la encía. La profundidad promedio del -

surco g:Lngival ha sido registrada como de 1.8 mm, con variacio­

nes de o a 6 mm, 2 - l.5 mm, y 0.69 mm. e profundidad promedio -

ideal del surco ea de O ). 

CARACTE'RISTIOAS. 

El surco gingival esta cubierto de epitelio escamoso es­

tratificado S\11' delgado no queratinizado sin prolongaciones ep! 

telial.ea ; se extiende desde •l límite coronario de la adheren­

cia epitelial a la cresta del margen gingival • .. 
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El. epitelio del surca es iml)Ortante porque actua como v.­

na membrana. semipermeable, atrav&s de la cual pasan hacia la en -c:la los productos bacterianos lesivos 7 loe l!quidoa tisular••-

de la enc:la., se filtran en el surco. 

ADHERENCIA EPITELIAL. 

Es una banda a modo d• collar de epitelio escamoso estr! 

titicado. Hay tres o cuatro cape.a de es-pesor al inicio de la vi -
da, pero au número aumenta a 10 e incluso a 20 con la edad, su­

longitud varía entre 0.25 7 l.35 mm. 

FORrlAOION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DEL SURCO GINGIVJ.L. 

Una ves concluida la formación del esmalte, éste es cu-­

bierto por el epitelio reducido del esmal.te, encontr'1:u:lose uni­

do al diente por una. lámina b88al compueeta por una lámina den­

•a ( adyacente al. esmal. te ) y una lámina ld.cida, a la cual se 

adhieren he?llidesmosomas de la pared celular de ameloblastos. 

Cuando el diente perfora la mucosa basal., el estrato in­

termedio del epitelio reducido del esmalte se une con el epite­

lio bucal para tomar lo que GOfTLEEB denominó AD~ENCIA EPITE -
LIAL. 

Cuando el. diente erupciona, el epitelio unido proli!'era­

a lo largo de la. corona, desplazando a loa amel:>blaatos, q,ue -

tormen la capa interna del epitelio reducido del esmalte. La -

adherencia epitelial !'orma. un manguito proli!erativo alrededor­

del diente, manguito que se une al. esmal.te do la misma manera -



que •• desplazado el amelobldsto. La adherencia epitelial ea u­

na estructura de autorrenovaci6n. 

A medida que se mueve a lo largo del diente, el epitelio 

ae une &1. cemento atibrilar sobre la corona 1' el cemento radicu -lar de manera similar, as! mismo, liga la adherencia epitelial-

&1. diente una capa adhesiva, elaborada por las oélu1aa epit•lia -
lea compuestaa d• prolina o hidroxiprolina y mucopolizaoáridos-

neutroa. 

La adherencia epitelial al dienta está reforzada por laa 

fibras gingiva1es, las cuales aeeguran a la encía marginal a l& 

superficie dentaria. Por esta raz6n, la adherencia epitelial 7-

las fibras ¡ingivales son consideradas como una unidad funcio-­

nal, denominada unidn dentogingival. 

SURCO GINGIV.lL. 

S• !cr-....a ¡)Gr la unidn d• la adherencia •piteli&i. 7 ei ea -
mal.te, cuando el diente erupciona en la cavidad bucal, la cual-

f'orma una banda ancha desde la. punta de la corona hasta la -

un16n amelocentaria. E1 espacio somero en forma. de V entre la 

cut!cu1a del diente y la euperf'icie de la adherencia epitelial. 

de la que se separa se oon'Yierte en surco gin¡ival. 

LIQUIDO GINGIVAL. {líquido creviou1ar ). 

Ea un producto de tiltraci6n fi•ioldgioa de los vaso• -­

sanguíneos, moditioado que ae filtra dentro del surco gingival.­

deade el tejido conectivo gingival, atrav's de la delgada pared 



del eurco. Las características del l!quido gingival. son la• si• 
guientess 

l) Limpia el material del surco. 

2) Contiene proteins.s plasmáticas adhesivas que pueden mejorar­

la adhesidn de la adherencia epitelial al diente. 

3) Posee propiedades antimicrobianaa. 

4) Puede ejercer actividades de anticuer'OO en defenza de la •n­

c:!a. Tambi~n sirve de medio -para la proliferaci<Sn bacteriana 

y contribuye a la formación de la placa dental y cálcu1os. 

El liquido gingival se produce en pequef'íaa cantidades ·~ 

los surcos de la encía. 1n aumento del líquido gi.ngival depende 

de la pro~orci&n del grado d intensidad de la in!lamación , aai 

como aumenta con la masticaci6n de alimentos duros, el cepilla­

do dentari~ y el masaje; con la ovulaoi6n y anticonceptivo• hor 

mona1es. 

La composici6n del l!~uido gingiv~, ea si:ni.lar a la de1 

suero sanguÍneo, excepto en las proporciones de algunos de aus­

oomponentes. Así se han incluido en el l.:!quido gin&ival.: el.ec­

trolitos ( ici", Na+, Ca+), aminoácidos, proteinas plasmáticas, -

gama globulina A., G , M ( inmunoglobulinaS ); al.bumina y liaosi -
mu, fibrinógeno y fostatasa ácida.. En el líquido gingival se -

encuentran también microorganismos, c&lulaa e~itelial•a dese~ 

das y leocositoa { polimorfonucl.eares, li.nf'ocitos y monocitos), 

que emigran a.través de et)itelio del surco • .lumentando los leuoo -
cito• y bacterias en la inflamación. 



BNCIA INSERTADA. 

Se continua con la encía marginal 7 se compone, de enit• 
- -

lio escamoso estratificado 1 un estroma de tejido conectivo sub -1acente. 

El epitelio se diferencia en s 1) una capa basal cuboi-­

d•aJ 2) una capa espinosa de cálulas poligonales 1 J) un compo­

n~nte granular de capas mtlltiples de clfl.ulas ap1anadas con grá­

nulos de queratohialina ( bas6tilo prominente en el citoplasma-

1 núcleo hipercrdmico contraidos; 4) una capa cornificada quer! 

tinizada 1 paraqueratinizada o las dos. 

El epitelio gingival se asemeja a la epidermis en que -­

:Presenta diferencias claras por el sexo. En la mujer se ha en-­

contrado la. partícula Feulgen positiva en la vecindad de la me! 

brana. nuclear, en un 75 ~ de los casos, en el hombre se encuen­

tra una part:!oula similar más pequefia en l - 2 ~ de las ccflula& 

Las c&lulas del epitelio gingival se conectan entra s! -

mediante estructuras que se encuentran en la periferia de l& ctS -lula llamada desmosomas, cada desmosoma cuenta con dos placas -

de unión, de un eepesor aproximado de 150, formado por el e~ 

zamiento de la membrana celular, :separada por un espacio inter­

medio. 

E1 espacio entra las c~lulae está llano de una sustancia 

" Cemento granular 7 fibrilar " , ~royeccionee citoplasm&.ticaa­

de lae paredes cel.ulares, qua asemejan microvelloa, extendiendo 



se dentro del espacio intercelular llamado TONOlIBRILLAS, que -

Be irradian en forma de puff.al., desde la placa de uni6n hacia el 
citoplasma da la.e c&lulas • 

LAMINA BASAL. 

La lámina basal. se compone de lámina lúcida y lámina dan -
sa. Esta 14mina es sintetizada por las º'lulas epiteliales bas! 

les y se compone de un complejo polizac'-rido - proteínico 7 fi -
bras colágenas de reticul.ina incluidas. 

La lámina bru!!al. es permeable a los l:!quidos, pero actua­

como una barrera ante part!oulas. l'ibrillas de anclajes se ex­

tienden desde el tejido conectivo subyacente, halJta la lámiaa­

basa1. 

LAlfINA PROPIA. 

Ea el tejido conectivo de la enc!a es conocido corao l~ -
na propia.7 ea densamente col&gena con poca.a fibra8 elásticas, -

fibrae argir6filf'.s de reticu11na. se ramifican entra las fibras­

oolágenaa y se continuan con la reticulina. de las paredes da -­

los vasos sanguíneos. La 11'm1na propia está formada por dos ca­

pass 

1.- Una capa papilar subyacente al epitelio, que se compone de 

proyecciones papilares entre loe brotes epitelial.es. 

2.- Una capa reticular contigua al periostio del hueso alveolan 
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V As e u L.A R I z A e I o N. 

Existen tres fuentes ue vascularizacidn de la encía. 

l.- Arteriolas supraperidsticas, a lo largo de la superficie -­

vestibular y lingual. del hueso alveolar. 

2.- Vasos del ligamento periodontal, se extienden hacia la en-­

cía anastomosandoae con los capilares, con los vasos del 1! 

ge.mento periodontalt con los capil~s del surco gingival. 

3.- Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdenta­

rio. Estos se extienden en sentido paralelo de la cresta 6 -

se, para anastomosarse con los vasos del ligamento parodon­

tal, capilares del eu:rco gingival. y los vasos qu.e corren -

por 1a cresta alveolar. 

El drenaje linfático de la encía comien;a en los linfáti -
cos de laa papilas del tajido conectivo. Los linfáticos se loca 

1izen junto a la adherencia epitelial acampa.fiando a los vasos -

sangu:!neos. 

BNCIA INT:IBDENTARIA Y COL. 

Cada papila interdenta.ria, consta de un núcl.eo central.­

de tejido conectivo densamente colágeno, cubierto de e~itelio -

escamoso estratificado. Existen tibrae oxitalámicae en el. teji­

do conectivo del col, as! como en otras áreas de la enc!a. 

En el momento dr 1a erupci6n, y posterior.nante a ella -
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el col, se encuentra cubierto de epitelio reducido del esm.al.to­

derivado de los dientes vecinos, este ea distribuido en forma -

gradual y reemplazado por el e~itelio escamoso estratificado de 

la panila interdentaria adyacente. 

C O L O R. 

Por lo general el color de la encia marginal e insertada 

se describe como un rosado coral y •• producida nor: 

a.- El aporte sanguíneo. 

b.- El esoesor y grado de queratinizaci5n del eoitelio. 

c.- La presencia de o4lulas que contienen pigmentaoionea. 

E1 color varia según la ~rsona encontr'1ldose relaciona­

da con las pigmentacionea cut-'n.e .... 

La mucosa alveolar •• roja, lisa y brillante y no rosa y 

punteada. El tejido conectivo de la mucoaa al.vealar, ea máe la­

xo y sus vasos sanguíneos son abundantes, mu •~italio as delga­

do no es quaratinizado. 

~ A JI A. ft O. 

El tamaño de la enc!a corresponde a la suma del volumen­

d• 1o• •l~mentos celulares • intercelulares y au va.culariza--­

ci6n. 

O O ?f ! O R N O. 
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Sigue laa caracter!sticas del hueso y forma de los dien­

tes; terminando en forma de filo de cuchillo. 

O O N S I S T E N O I A. 

La •nc~a es firme y resilente y con excepci6n del margen 

libre y movible, está fuertemente unido al hueso subyacente. 

~ B X T U R A S U P B R F I O I A L. 

!tercio-pelada con -puntilleo en forma de " c~sos.ra de na.­

ran~a ". La. eno!a insertada es 'tlunteada, la enc!a marginal no -

lo ee, '38.rte central de las papilas interdentarituS es por lo co -
mun punteada pero los bordee marginal.es son lisos. La. :torma y­

exten•1Ón del 'Punteado var:!a de una persona a otra, y en dife­

tea zonas de la boca es menos prominente, en las superficies -­

lingw\les que en las vestibul.are• , '})Udiendo estar ausente en -

alguna persona. 

El punteado var!a con la edad no existe en la lactancia, 

aparece en algunos nifloe alrededor de los cinco años, aumenta. -

en la edad adulta y comienza a desaparecer en la vejez. 

Q U B R A t I N I Z A C I O H. 

El epitelio que cubre la superficie externa de lá eno!a-

1113.rginal e insertada ~ue ea qutratinizada o t>&raq,ueratinizada,­

o ~resenta co~binaoionea diversas de los do• estados. La capa-­

superior ea eliminada en hebras finae '1' remplazada.a por c4lulaa 
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' de capa granular subyacente. Se considera que 1a queratiniza---

ción ea una adaptaci6n nrotectora a la función que aumenta cuan -do se estimula la encía mediante el ce~illado dental.. 

L I G .A. M E N T O P A R O D O N ~ A L. 

Es la estructura de tejido conectivo que rodea a la raíz 

y la une aJ. hueso. Es una continuaoi6n de tejido conectivo d• -

la encía y se comunica con los esna.cios medulares atrav'e de ca 

naJ.es vasculares del hueso • 

FIBRAS PRINCIPALES. 

Los elementos !IWs im~ortantes del ligamento ~odontal -

son las fibras colágenas; dispuestas en haces que siguen un re­

corrido ondul.ado. Los extremos de las fibras principales que se 

insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de SHARPEY. 

Los gru~os de fibras principales del ~eriodonto son: Trar.se~ta­

les, de la cresta aJ.veolar, oblicuo y apical. 

GRUPO TRANSEP?AL. 

Las fibras se extienden internroximalmente sobre la ere! 

ta aJ.veolar y ae incluyen en el ce~ento del diente vecino. Se -

reconstruyen incluso una ves producid& la destrucci6n del hueeo 

alveolar en la enfermedad periodonta1. 

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR. 

Estas fibras, se •=tienden oblicuamente desde el ce~ento 
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inm.ediatamente debajo de.la adherencia epitelial hasta lacres­

ta a1veolar, au f'uncicSn es equilibrar el empuje coronario de -

la.a fibras más apicalea, ayudando a mantener el diente dentro -

del alveolo 1 a resistir loa ~ovimientos laterales del diente. 

GRUPO HORIZONTAL. 

Batas fibras se extienden en '1lgul.o recto res~ecto del e -
je mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveolar.­

Su funcidn e• aimilar al del grupo de la cresta alveolar. 

GRUPO OBLICUO. 

Estas fibras aon del grupo m's grande del ligamento pel'!> 
dontal, •• extienden desde el cemento en direccidn coronaria en 

sentido oblicuo re•P.ecto al hueao. Soportan el grueso de las -­

fuerza.a maaticatoriaa y la.a transforman en tensidn sobre el hue 

110 alveolar. 

GRUPO .A.PICAL. 

El ¡rupo apical de fibras ae irradia desde el cemento -­

hacia el hueso, en el fondo del alveolo, no lo hay en raice• ~ 

complete.a. 

En el tejido conectivo interaticial entre los grupo• da­

fibrae princi~•• •• hallan fibras colágenas distribuido• con-



menor regularidad, que contienen vasos sangu.:!neos, linfáticos y 

nervios. 

Otras fibras del ligamento 'D8riodontal. son las fibras -­

elásticas que son relativamente pocas y fibra• oxitalánicaa ( a 

cidoresistentea ) que se disponen principalmente alrededor de 

los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervical de 1a 

ra!z, no se comprende su funci6n. 

ELEMENTOS CELULARES. 

Loa elementos celu1ares del ligamento periodontal son: -

los fibroblastos, células endoteliales, cementoblastos, osteo-­

blastos, osteoclastos, macr6fagosde loa tejidos, y cordones da­

céluJ.as epitelial.es denominados " restos epitelial.es de mál.a -­

ssez " ó " céluJ.as epiteliales en re~oso "• 

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamen~ 

to periodontal; aparece como un gruoo aislado de c4lule.s o como 

cordones &ntrala~ados. Sa distribuyen an al ligamento -;>eriodon~ 

tal de casi todos los dientes cerca del cemento, y son máa ab~ 

dantes en el área apical y en el área cervical, su cantidad di! 

minuye con la edad. Proliferan al ser estimu1ados y participan­

en la fortn8.ci6n de quistes laterales o la profundizaci6n, de 

bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio gingival en 

proliferación. 

Los cement!culos son masas calcificada asintomáticas, 

dentro del ligamento peri?dontal, que pueden estar adheridas o 

t>ota.llllente desprendid!t de las auper!icies radicularea. 
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La vascularizaci6n proviene de las arterias alveolares -

auperiores e inferiores, llee~ndo al ligamento periodontal por­

tres vias: 

a).- Vasos apicales. 

b).- Vasos que penetran desde el hueso alveolar. 

c).- Vasos anastomosados con la enc!a • . 
Loa lin:t'áticos complementan el sistema de drenaje venoso 

los que drenan la ragi6n inmediatamente inferior a la adheren-­

Cia pasan al ligamento periodontal, y acompaf'ían a los vasos s~ 

gu!neos hacia la regi6n periapical, de abÍ pasan através del -

hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior en la mandi­

bula o en el conducto infraorbitario en el maxilar superior, T­

al. grupo submaxilar de n6dulos linfáticos. 

En el ligamento -periodontal se halla inervado por fibra.a 

nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones tácti -

les, de presión y dolor p~r las vias tris'~inas. Los haces ner­

viosos pasan al ligamento neriodontal desde el área periapical­

atrav&s de can8lea desde el hueso alveolar. Los haces nerviosos 

siguen el curso de los vasos sangu!neos, y se dividen en fibras 

mielinizadas independientes, que por dltimo Dierden su ca-oa de­

mielina y ~inalizan como terminaciones nerviosas libres o es--­

tructuras alargadas, en forma de hueso. Los Últi:nos •~n recen-­

toree propioce~tivos y se encarg-:m. del sentido de locali~ación­

cuando el diente ha.ce contacto. 

FUNCIONES DEL LIGA3-~ENTJ PERIOD1.:_~AL. 



21 

Las funciones del tigamento 1)eriodontal aons 1) Píaica , 

2) Formativa, 3) Nutriciona1, 4) Sena~rial. 

FUNCION FISICA. 

La funci6n física es la transmiai6n de fuerzas oclusalee 

hacia el hueso, 1nserci6n del diente al hueso, mantenimiento de 

loa tejidos gingivales, resistencia al im'P0.cto de las fuerzas -

oclusales { reabsorci6n de cho~ue ) y nrevisi6n de una envoltu­

ra de tejido blando para la ~rotecci6n de vasos y nervios de le -
siones producidas por fuei-zas mecánicas. 

Hay cuatro sistemas 9rinciPSl.es en la resistencia a las­

:f'uerzaa oclusaless 

1.- Sistema vascular.- Actua como a:nortigus.dor del cho-­

que y absorba las tensiones d• las fuerzas oclu.salea 

bruscas. 

2.- Sistema hidrodinámico.- Que consiste en líquidos de-

los tejid~e y 1!qu!dos que l)esen atrav4s de las ~! 

des de los vasos ~equeños T se filtran en la áreas -

circundantes, atrav&s de agujero• de los alveolos ~ 

ra resistir las fuerzas axial.es. 

J.- Sistema de nivelaci6n .- Que probablemente •• rela-­

ciona estrecha.mente con el sistema hidrodinámico ~ -

controla el nivel del diente en el alveolo. 

4.- Sistema re•ilente.- Hae• ~u• el diente vuelva a ado~ 



tar eu posici6n'cuando cesan las fuerzas oclusales. 

Eatoa aietemas son fen6menos de los vasos sangu:(neos y -

de la aubtancia fundamental, comulejo colágeno del ligamento ne -
riodontal. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay -­

do• taces características de movimiento dentario, una que est!­

d~ntro de los confines del ligamento periodontal, y la eegunda­

que '9X"Oduoe un desplazamiento de las tablas 6seas vestibu1ar y­

lingual. 

PUNCION 10R14ATIVA. 

Va actuar como neriostio al cemento y al hueso, durante -

la tormaci6n y reabsorci6n d• esos tejidos que se efactuan du-­

rante loa movimientos fieiol6gicos del diente. 

PUNOION SENSORIAL. 

Va a estar dada J:>Or la inervación del ligamento ~e..rodon-.. 

tal que prop~rciona sensibilidad, trio -oreceptivo y táctil, la­

cual detecta o local.iza las fuerzas extrafias que actuan sobre -

el diente. 

PUNOION NUTRITIVA. 

Le va a dar a1 ligamento la proPOrci6n nutritiva al. ce­

mento y al hueso. Los vasos sanguíneos van a llevar la 'DrO'OOr-
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cidn nutritiva a la enci11 que a la ves tambi&n urouorciona dre­

na.je linfático. 

Aeí como el diente denende del ligamento neriodontal ~a­

ra que este lo sostenga durante su función, el ligamento perio­

dontal de~ende de la est1mulac16n, que le nrooorciona la fun--­

ci6n oclusal. para conservar su estructura. El ligamento Derio-­

dontal se atrofia cuando la función disminuye o no existe de ~ 

nera inversa cuando ae exceden las fuerzas oclusales en la caua . . .. 
cid~d del ligamento produciendo una lesión llamada " Trau:na de­

la. oclusidn "• 

O E 1l E N T O. 

Bl cemento es el tejido mesinque:na.toso calci!icado que -

forma la capa. externa de la ra!z anatómica. Hay dos tipos de ce 

mento: Acelular ( primario ) y Celul.ar ( secundario ), comuues­

tos de una matriz interfibrilar calcific~da y fibrillas coláge-

nas. 

El tipo celular contiene cementocitos en espacio• aisla­

dos ( lagunas ) que se comunican entre sí mediante un sistema. -

da ce.ne.l:Cculos anasto!nosad::>s. Ha.y dos tipos de f'i oras colágenas 

fibras de Sharpey, porción incluida de las fibras princi~e.1•s -

del 1iga.:iento -periodontal que estan f or.nadea fibrobl~stos y un 

segundo grupo de fibr3s, producidas por cementoblastos ge~era.d2 

ras de la swstancia fund~mental interfibrilar glucoproteica. 

Las fibras de aharney ocup_'ln 1a. :na.yor de ln estructura -
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• 
del ce:nento acelul.a.r, que desempeña un nape1 princi">a.l en el -

sost~n del diente. La mayoria de las fibras se insertan en la -

sunerficie dentaria :nás o menos en el iin.gulo recto oenetrando -

en la nrofundidad del cemento, la.e fibras de Shar'!)ey estan com­

oletamente calcificadas nor crista1es paralelos a las fibrillas 

tal como esta.n en dentina y hueso excepto en una z?na de 10-50-

micrones de es-.,esor cerca de la uni6n e.melocentaria, donde su­

cel.cificacián es parcial. 

El cemento celu1ar está menos calcificado que el ~celu-­

la.r 1 las fibras de she.rpey ocupan una T>Orci6n menos de cement~­

celular y e3tan se'!'.:la.rada.s !'Or otras fibras que son paralelas a­

la superficie radicul.ar o se distribuyen al azar. 

El. ce=i.ento celular c~ntiene fi'brill•:is col~5enas que es­

tan ca1cifictid"?3 y se d.is "lonen irregularmente o son paralelas a 

la su'l)erficie. 

El contenido inorc!nico del cemento ( hidroY.iapatita ),­

asciende a1 46 ~ y ~s ~enor ~ue el del hueso. E1 es~sor del e! 

mento es la mitad coronaria de la ra{z v:i.ria de 16 a 60 ~licro-­

nes; adquiriendo su ~ayor enT>esor de 150 a 200 micrones en el -

ter~io apical.. Su ?)9r:neabilidad es mayor cuando esta joven y -­

disminuye con la edad. 

FORMAOION DEL CEMENTO. 
Le. f ormaci5n del cemento comienza en la minera1izaci6n -

de la trama de fibrillas colt{genas, dispuestas irregularmente 

di11"0ersas en la. sustancia fundalllental. interf'ibrilar o matriz. 



HIPERCm.1ENTOSIS ( hi-oerplasia del. cemento ). 

Es el engrosamiento del cemento que nuede afectar a un -

diente o toda la dentadura. La hipercementosia ocurre como un -

engrosamiento generalizado del cemento, con crecimiento nodular 

del tercio apica1 de la ra!z, tambi~n se presenta en forma, ex­

creciones semejantes a espejos creados 'P(>r la fusi6n de cement! -culos que se adhieren a la raíz. 

CEMENTICULOS. 

Son masas globulares de cemento disnueetaa en láminas -

céntricos que se hayan en el ligamento periodontal o se adhie­

ren a la su-perficie radicular. 

REABSOROION. 

La reabsorci6n cementaria puede tener su origen en ctu-­
sas loca.les o genera1es o nuede no tener etiología. Entre las -

causas 1ocaJ.es tenemost lj El trauma de la oclusión, 2) movi--­

mientos ortod6nticos, 3) presi6n de dientea mal. al.ineados en s­
erupciones, quistes, tumores, dientes sin antagonismo funcional. 

dientes incluidos reimplantados, lesiones peria~icalea y enfer­

medad periodonta1. 

Causas generales& deficiencia de Vitamina D, A, hipoti­

roidismo, osteodistrofia fibrosa hereditaria, infecciones debi­

litantes, tuberculosis, neumonía y enfermedad d• paget. 
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REOESIOK GINGIVAL. 

La exposicidn de la raíz por migración apica1 de la en--

c:!a. 

RECESION PISIOLOGIOA. 

Cierta expoaici6n radicular considerada nonaal. ~or la e-
dad • . 

lf U ES O .A.LV E OLA R. 

El proceso alveolar ea el hueso que forma y sostiene a -

los alveolos dentarios, se compone de -pared interna del a1veolo 

de hueso delgado, compacto 1lamado " hueso alveolar ~ropiamente 

dicho " ( 14mina cribiforme ), hueso de sosten que consiste en­

trabeculas reticulares e hueso esponjoso ) 7 laa tablas veatibu -
lar 7 -pal.atina del hueso oomnacto. 

El hueso a1veolar se compone de una. matriz calci:t'icada. -

con osteocitos encerrados dentro de espacios denominados " La~ -nas "• Loa osteocitoa se extienden dentro de canal.!culos que se 

irradian deade laa lagunas. Loa cenal!culos forman un sistema. -
anastomosado dentro de la matriz intercelular del hueso que lle -
va oxígeno 7 alimentos a loa osteocitoa, eliminsndo loa nroduc­

tos metab6licoa de 4~secho. 

La composic16n del hueso esta dada principalmente por el 

oálciot td•toro, junto con hidroxilos, carbonato citrato, y -pe-



queñas cantidades como iones l'fat Mg, y P. Las sales minera.lea -

se depositan en cristales de hidroxia~tita. El espacio in.ter-­

cristalino esta relleno de matriz or~ca con ~re.dominancia de 

colágeno, agua, sólidos 1 "9queñae cantidades de muco~olizácari ... 
dos princi~almente condroitin sulfato. 

En las trabéculas la matriz ae dispone en ldminas, sepa­

radas una de otra nor lineas de cemento destacadas. Dentro del­

trabeoul.ado esponjoso hay sistemas haversianos regul.ares, •l -­

hueso compacto consta de 16minas que se hallan mU1' junte.B y •1• -
temas haveraianos. 

Las fibras de sharpey aon la• fibras del ligamento perio -
dontal. que anclan a1 diente en el alveolo T estan incluidas una 

distancia considerable dentro del hueso alveolar. La ·pared del­

alveolo •stá formado por hueso lamimdo T hueso fasciculado, -

hueso que limita el liga.mento periodontal "!)Or su contenido de -

fibras de sharpeyJ se disponen en capas con linea.a intermedias• 

de aposici6n, paralelas a la ra:!s. Se reabsorbe graclualmente en 

el lado de loa espacios meduleres T se remplaza pór huwso la:i­

na.do. 

La porci6n esponjosa del hueso alveolar tiene trab,cul.as 

que encierran espacios medulares irregulares, tapizado• con una 

cape. de º'lu1aa endóstica.a aplanadas 7 delgada•. 

La pe.red 6sea de lo• alveolos dentarios aparece radiogr& -
f'ioamente como una linea radiopaca, delgada denominada lámina--

dura. Sin embargo, está '98rf'orada p0r numerosos canales q,ue con 
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tienen vaso• sangu:[neos•linfdticos 1 nervios que establecen la­

un.i6n entre e~ ligamento periodontal 1 la porci6n esponjosa del 

hueso alveolar. El. aporte sanguíneo proviene de vasos del liga-. 
mento periodontal 7 espacios medulares, y ta.rnbi&n de pequeaas -

ramas de vasos perit&ricos que penetran en las tablas cortica--

1••• 

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso -

i;mitado -por las paredes alveolares, de los dientes vecinos y -

las tablas cortical•• vestibular y lingus.l. lltesiodistalmente la 

cresta del tabique. es paralela a la linea trazada entre la u--

. ni6n amelocentaria da lo• dientes vecinos. 

FENESTRA.CION" • 

Son las ireas aieladas donde la ra!z ~ueda denudada de -

hueso 7 le. superficie radicular se cubre solo de periostio 7 ª!! 
c:!a. 

DEHISCENCIA. 

Es cuando la denudaci6n se extiende hasta el márgen. El -

hueso alveolar se re~odela constantemente. como respuesta a las 

fuerzas oclusal.es. Los osteoclastoa y los osteoblastos, redis-­

tribuyen la eurstancia 6s&a pe.ra hacer frente a nuevas exigen--­

cias, e1 hueeo •• eliminado de donde ya no se le precisa y af1a­

dido en donde ea necesario • 

X E D U L A O S E A. 



En el embridn t en el r•cifn nacido, las cavtdades de to -
doa los huesos eaten ocupados ~or mfdula hemato~oy&tica roja. -

La m&dula roja gradualmente experimenta una tran.stormacidn fi-­

siol6g1ca y se convierte en m'dula grasa o amarilla. 

En el adulto, la m&dula de loa maxilares ea normalmente, 

del dl.timo tipo y la m4dul~ roja -persiste solo en las costilla.9 

esternon, vfrtebras, cr"1eo y hdmero. 

o 



O A P I T 'Ct L O III. 

ETIOLOGI.'. DE LAS E?-17ERMEDADES PERIODONT.lLE3. 
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. 
~IOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES. 

En el estudio de 1a etiolog!a de la enfermedad parodon -

ta1 se mencionan do~ faotorees Primero, que la enfermedad lJUede 

af ecta.r todo el P.arodonto alrededor de la dentadura o solo en -

una ~arte de ella, en una o varias regiones. 

Segundo, que el concepto de enfermedad parodontal. como -

entidad patoldgica dnica es err6nea, ya que •• trata de un com­

plejo pa.tol6gico integrado -por varios factores que actuan simul -
taneamente. 

La. etiolog:!a se claaifica com:unmente en s 

A) Pactores etiológicos Locales. 

B) lactores etioldgicos General••• 

O) Factores atiol6gicos ~ti.crobiano•. 

PAO~:>RES LOCALES.-

Se encuentran en el medio ambienta, mas cercanos a loe -

tejidos del periodonto y pueden ser divididoss lactorea irrit~ 

tea local.ea y factores funcional.es generales. 

FACTOR GENERAL.-



Son loe estados ~ue afectan la salud del cuer1>0 re'9t1rcu­

tiendo en loa tejidos del periodonto, condicionando la respues­

ta periodonta1 a factores locales, de tal manera, que con tre-­

cuencia el efecto de los irritantes locales es agravado notable -mente por el estado general del naciente. 

A .- PAOTORES ETIOLOGICOS LOCALES.- Se clasifican en : 

l.- De~cSsitos Calc4reos. 

2.- Placa Bacteriana. 

3.- llateria Alba. 

4.- Impacto de Alimentos. 

5.- Irritaci6n nor ReparacicSn Defectuosa. 

6.- Respiraci6n Bucal. 

7 .- Higiene Inadecuada de la Cavidad Oral. 

8.- Cepillado Defectuoso. 

9.- iütbitos. 

CALCULO DENTAL. 

Es una masa adherente calcificada o en calcificaci5n -

que se for:na. sobre la• superficies de dientes naturales. Según­

au rele.cicSn con al. !Ürgen gin.gival se clasifican en : 

a) 0'1.culo eupragingiva1.- Que es de color blanco a blanco ama­

rillento, de eonaiatencia dura., arcillosa, dea~rendiendose -

con facilidad de lea auparficiea dentarias mediante el raepa -
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do. El tabaco y pigmen.tos Mde alimentos modifican el color. 

b) Cálculo subgingiva1.- Es aquel que se encuentra p0r debajo w 

de la cresta de la encía marginal no siendo visible, ea de -

color obscuro o verde negrusco, de consistencia petria y es­
ta firmemente adherida a las auperficies. 

El componente orgánico del c~cul.o es de complejo protei -co polizacárido, c&lulas e,iteliales descama.das, leucocitos. La 

parte inorgánica consiste en fosfato de c.tlcio, carbonato de -­

cálcio y fosfato de magnesio. En su contenido bacteriano corres -
~onde a microorganismos ( G+) 1 ( G-). 

El cálouJ.o ee un factor ua.t6geno impOrtante en la enfer­

medad periodonta1• t>Oro,.ue perl)etua la infiama.ci6n la cual ea la. 

causa de las profundizaciones de las bolsas 1'eriodontales y la 

destruoci6n de los tejidos ryeriodontales de soparte. La aoci6n­

destructiva de1 c~lculo nroviene del hecho de que su su1'erficie 

rugosa actua como un mecanismo de aostln para la placa baoteri! 

na, manteniendolos en contacto con los tejidos periodontales. 

Los den6sitos no cal.o1ficados, loa de~6sitos blandos co­

mo la "Olaca bacteriana y la materia alba aon otra causa comdn -

de la enfermedad periodontal. 

La ~laca bacteriana es un dep&sito blando amorto granu-­

lar, que se acumula sobre 1aa superficies, restauraciones y et!! 

cu.to dentario, su oolor va.ria de gris amerillento al. amarillo -

la placa no ea visible 'tK>r lo cua:L se tift• con soluciones rtve-
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Lo• componentea principal.es de la nlaca bacteriana son -

los microorganismos proliferantes y algunas c~lulas epiteliales 

macr6tagos, leucocitos. El contenido orgánico consiste en carbo -hidratos ~roteinas y l!nidos y el inorg~co en f6sforo, calcio 

90tasio 1 magneeio. 

Las bacterias contenidas en la :>laca y en la regi6n del · 

surca gingival son ca~aces de nroducir daños en loe tejidos ne­

riodontal.es, de ah! que su imoortancia en la etiología oeriodon -
tal. La ~aca no mineralizada sobre la su-oerficie del cálculo -

es el irritante princi~al, 'OGro la ~orci6n calcificada subyace~ 

te es un factor contribuyente significativo. No irrita directa­

mente la enc{a, ?)ero da Vida fija ~ara la acumulación de placa­

superficial manteniendo la nlaca contra la enc!a. 

?ilTERI.A. ALBA. 

La materia alba ea un dep5sito amarillo o blanco &risa-­

ceo blando y ~gajoso, que se denosita sobre las superficies -

dentarias y al.go menos adhesivo que la placa bacteriana. 

Los de~sitoa blandos pa.rticinan como estructuras dite-­

rentes para causar infiamaoi6n gingival y -periodontal.. 

l.- Actua como medio a:nbiente favorable l)S.r8. la. :rapro­

du.cci6n y crecimiento de microorganismoa. 
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2) Interviene como via directa de irrit~ci6n directa por 

su producci6n de toxinas, enzimas ant!genoe. 

3) La mineralizaci6n de loa dep6aitos blandos forman con 

el tiempo cálculos. 

4) Tanto la placa bacteriana como la materia alba parti­

cipan en la produoci6n de cari••• 

PLACA BACTERIAifA. 

La flora bucal va.ría entre cada individuo, habiendo un • -
quilibrio entre los microorganismos, cuando no existen camb!os­

destructivos en los tejidos periodontal••· En el momento que ea -
te equilibrio se pierde, dichoa microorganismo• provocan cam--­

bios destructivos tisulare•r tal. •• el caeo de que al. acumular­

se grandes cantidades sobre la superficie de los dientes, de u­

na mescla de diferentes microorganismo• •• forma una placa bao­

tariana que permaneoe QOr más tiempo sobre la su!)erficie denta­

ria ~ presentará los tipos más diversos de microorganismos has­

ta. que alcenza la. madurez en unoa pocoe clisa. Loe siguientes JD! 
croorganiemoa forman narte de la 'Dlaca bacteriana. 

l.- Cocos Gram- Positivos ( est~ilococos, estre-ptococo• ). 

2.- Bacilos Gram- Positivos ( lactobacilos, aotinomyce: }. 

J.- Espiro~uetea. 
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• 
Los microorganiemoe ejercen su acci6n destructiva por me -dio de varias combinacionee : 

l) Produccidn de toxinas ( exotoxinae, endotoxinas}. 

2) Produccidn de enzimas ( colagenaza y nroteaza ). 

3) Ant!genoa bacterianos. 

4) Produotoia de desecho bacteriano e amoniaco, sulfu­

ro hidrogenado ). 

La actividad microbiana esta relacionada con la resisten -
oia del b.uesped para la salud -oeriodontal, debe existir un 'ba­

lance entré los microorganismos bucales y huesned. Si la resis• 

tencia de este.dltimo está reducido, se alterar4 el equilibrio­

dando como resultado la enfermedad. 
(j) 

DfPAOTO DE A.LnnmTOS. 

La retensidn do alimentos es el aouffinamiento con fuerza 

de lstoa entre la eno!a y el diente. Ocurre 9rimeramente entre-
0 

las zonas interproximales r.>ero suele tambi&n pro~ucirse en las-

suyerficies vestibulares y linguales de los dientes en las zo-­

nas oolusales pobres e sobre mordida i>rofunda }. La retensidn -

de alimentos en la zona interproximal. puede ser causada 1>0r la­

ausencia de una ubicación adecue.da y las re1aoiones de 'OUllto de 

contacto interproximales, irregularidades en la pomicidn denta­

ria, o altura y contorno inadecuado de la "Oa~ila interdentaria­

la impe.ctaoi6n y retansi6n de alimentos causa efectos lesivos -

sobre los ta jidoa J)eriodontal,.!.a J las '.)&rt!culas de alimontoa -



crean un medio favorable para la acwnulaci6n de placa, as! mis­

mo actua como un mecanismo irritante directo de los tejidos. 

IRRITAOION 'POR REPAR..~OION DEFECTUOSA. 

Lae restauraciones dentales inadecuadas y las ~rdtesis -

son cáusa comunes de enfermedad narodontal. La acumulación de -

-placa en restauraciones de 1'0rcelana "'.)8.l"Cialmente cerca del mar -
gen gingival es una tu.ente de irritaci6n de la. enc:Ca. Y las res -tau.raciones que no ~roducen el contorno de las suoerficies ves­

tibu1ares de los molares, desvian los alimentos hacia el márgen 

gingival ~roduciendo inflamaci6n. 

Las restauraciones que no sé adaptan a los patrones de a -
triacci&n oclusal cáusa desarmon!a oclusal que son lesivos a t! 
jidos parodontales. 

RESPIRACION BUCAL. 

La resniraci6n bucal es un factor etio16g:Lco de la enfer -
medad t>eriodontal, se cree que ejerce su acci6n "'°r deshidrata­

ci6n de la encía con p4rdida de la resistencia del tejido. Las­
a1teraciones gingivales nroducidas '70r la reaniraci6n bucal nr! 

senta eritema y edema, agrandamientos y un brillo su-perficial. -

dituso en las áreas expuestas. En muchos caeos la enc!a altera­

da se demarca nitidamente de la mucosa nor::aal adyacente no ex-­

nuesta. 

HIGIENE INADEOUADA. 
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La higiene bucal sue~e tener tambi&n efectos deetructi-­

vos si son inadecuadamente utilizados ya que actuan como irri-­

tantes locales. El uso incorrecto de hilo dental, pal.illo o es­

timuladores denta1es, tend.rian como resultado, una destrucci6n~ 

tisular de las ~apilas interdentarias, laceracidn de los teji-­

dos y alteraci6n del contorno gingival. 

CEPILLADO DEFECTUOSO. 

La irritaci6n causada, 'DOr un ce~illado incorrecto no so -
lamente puede dar como resultado una abrasión o reseci6n de la­

enc!a, sino ta.~bién agravar \lna inflamaci5n esnecialmente cuan­

do se utilizan dentr!tico• abrasivo•. 

se producen lesione• l:JUllti!ornte• ~r penetraci6n de laa­

ce¡das -oe~pendiculares en la enc!a y se ven formaciones de ve­

aiculas dolorosas en las áreas traumatizada.e, dejando como se-­

cuela del ce~illado un eritema difuso y denudaoi6n de la enc!a­

ineertada. 

HABITOS. 

Los hábitos son factores imnortantes en el comienzo y e­

voluci6n de la enfermedad -oeriodontal se cltUSificen en : 

A.- HABITOS DE NEUROSIS.- Como el mordiaqueo de labios y carri­

llos, el mordisqueo de palillos, em'l'lUje.lingual, el mordis­

~ueo de ufias, t>lumas, eto. 



B.:.- HABITOS OCUPACIONALES.- C&no el sostenimiento de clavos en­

la boca. cortar hilo o la nresión de una lengueta del ins~ 

trumento mueical. 

c.- HABITOS VARIOS.- Fumar nina, mascar tabaco, eucción del ntt! 
gar, etc. 

Dentro de los lu{bitos que crean fuerzaa excesivas sobre -

los tejidos neriodontales enoontra:no8J 

1) BRUXISMO.- Es el rechina.'lti.ento re">étido o continuo de los -­

dientes durante el dia y la noche. El brwcismo cuando no es­

tratado a tiemno causa deterioro de las estructuras ?')&riodon -
tales. 

2) AY-?ET • .\MIENTOS DE DIENTES.- Es el cierre continuo e internú..,..¡. 

tente de los maxilares bajo t>resi5n. El. i~-oe.cto reoetido --­

eres.do nor el a.pretemiento 'OU.ede causar lesiones en •l ~rio 

donto. 

3) ~.PUJE LINGUAL.- Es la nresi6n -oersistente !orzada de la len 
. -

gua contra los dientes anteriores inferiores que actuan como 

un factor oredisnonente a la enfermedad J)Qriodontal es consi ,, ~ _. 

derada como resultad~ de hipersensibilidad del 'Oaladar, ma-­

crogloeia y un h{bitos adquirido. El im>:>Uje lin._i;ual, c?ntri­

buye a la migracll.6n pato16pca. 

B.- FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES ( SISTEMICOS ). 
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• 
Loa f actoree siet~micos en la etiología de la enfermedad 

oeriodontal esta intimamente relacionada con los factores loca­

les, •• decir• los factores aist~micoe no -smeden ~oducir ~or -

si mismo una respuesta inflamatoria de la enc!a, en cambio dis­

minuye la resistencia de los tejidos haciendolos ~s subcepti-­

blea a los efectos de loa factores locales. 

Los factores aist6micos se dividen en s 

1).- INFLUENOIAS NUTRICI0NALES. 

2).- lACTORES ENDOCRINOS. 

3).- DISTURBIOS HEllATOPOYETICOS. 

4).- ENFERMEDADES MBTABOLICAS. 

5).- FACTORES PSIOOLOGICOS. 

INFLUENCIAS NUTRICIONALES. 

El estada nutriciórtal del individuo afecta al. estado del 

periodonto y loe efectos lesivos de los irritantes locales mie­

den agravarse uor las deficiencias nutricionales. 

El caracter físico de 1a dieta, es factor im~ortante en-

1a etiolog!a de la enfermed~d gingival y neriodontal t>Orque ~ro 

vee la estimulaci6n funcional necesaria oara el mantenimiento -

del liga.~ento ~eriodontal y hueso alveolar. 

La deficiencia de vitamina eon causas de lesiones eaoe-­

cificas de la mucosa bucal, que-juega. un oanel muy importante, 



41 

ta que son res~onsables d~ la acentuaci6n de le.:e resT.nlestas in­

flamatorias gingival. As! mismo también se com.,,rob6 que la def! 

ciencia proteica y calorica van conectadas a la uérdida de hue­

so alveolar y diversos cambioe en el tejido conectivo. 

FACTORES ENDOCRINOS. 

La.s glándulas 9ndcScrinas en la nroducci6n de la enferme­

dad periodontel. son im~ortantes ya que nroducen hormonas las -­

cuales son secretadas directamente al torrente sanguíneo y van­

a ejercer influencias fisiol6giaas en las funciones determina~ 

das de c&luJ.as y sistema.e• 

En el hi~otiroidismo, hipertiroidismo y el hiuopa.ra.tiro! 

dismo contribuyen a la destrucci6n oeriodontal, con ~rdida 6 -
sea, con degeneraci5n qu.:!stica y oaloificaciones de los restos­

e~i teliales, osteo~orosis del hueso alveolar. 

La ,ubertad, la mestruación, el embarazo y la meno~áusia 

contribuyen ta~bi~n a la enfermedad mediP.nte cambios gincrivales 

y resmlastas inflamatorias. 

PACTORES HE?·t:\TOPOYETICOS • 

Son im~ortantes norque se ~resentAn hem~rragias anorma-­

les de la enc:Ca e inflaI413.ci6n gingive.1. El sistema vascular es­

el vah!cuJ.o nor medio del cual el cuerpo recibe todos los nu­

trientes necesarios pare. un buen funcionamiento celular, p::>r lo 

cual cual~uier desorden hemato~oy,tico ~uede deteriorar est& ..... 



funci6n y causar lesiones tisu1area en todos los componentes -­

del organismos. En el caso del ~eriodonto el flujo y composi--­

ci6n sanguínea inadecuada acarreen graves consecuencias. Dentro 

de la enfe?7.ledad hematol5gica se encuentran: 

a) Ltucem:ta.- Loa cambios a que da lugar son :nuchoa y variados -

la mayoria de estos dan como resul.tado, la disminuci5n seve­

ra de la resistencia de los tejidos a la infecci6n. La reac­

ción gingi val inflamatoria a loa irritantes locales de un !J8. 

ciente leuc,mico son sumAmente exagerados. 

b) Anemia.- Las ma:iifestaciones bucales de la anemia de-oenden -

del tipo y severidad de l~s condici~n••· La encía ?Uede a"Oa­

recar pálida y sin embargo su relaci5n con la enfer~edad oue 

de n~ ser específica. 

ENPER!f.EDADES M.:.""'TABOLICAS. 

La diabetes mellitus es una enfermedad metab6lica cróni­

ca que involucra un d¿fieit d& insul±na. En estadog no oo~trol! 

dos, la diabetes se distingue '9<)r alteraciones prote:!nioas, di! 

!llin1.10i6n de resistencia a la inteoci6n, produciendo una alta -­

susce,tibilidad a la misma, cicatrizaci~n lenta, desequilibrio­

vasculeraa y aumento en la severidad de las reacciones inf1a.t11a­

torias. Debido a su baja r&sistencia, loa tejidos de la boca -­

son m&s subceotibla a 1os irritantes locales y provocando con -

est~s una acentuada reabsorci6n 6sea. 

DROGAS. 
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Se ha com~robado que el uso de medicaci6n anticonceptiva 

aumenta la ve1ocidad del flujo de los fluidos gingivalee acen-­

tuando la reacci6n inflamatoria a los irritantes locales tam--­

bi&n se ha demostrado ampliamente ~ue el 50~ de los naci~ntes -

que son sometidos a tratamient~ de " dilantin sodico " r.>resen-­

tan agrande.mientos gingiva.les muy marcados. 

C.- FACTORES ETIOLOGI~OS MICROBIANOS. 

Las becterias constituyen U1'l factor aislado ims imr.ortan 

te en la etiología de la enfermedad ~eriodontal. Son retenidos~ 

en los dientes por el c&lculo• materia alba y placa. Hay recto­

res coadyuvantes y predis-oonentes que alteran el caracter irri­

tante de la ~laca y de los restos, ~udiendo favorecer su torma­

ci6n o diticuJ.tar eu eliminación • 

Toda cavidad oral, diente, lengua, paladar, mejillas, e~ 

c!ae y amigde.las estan cubiertas nor una sustancia Droteica de­

nominada aglutinina o zoglea ( goma viva ) swstancia semejante-

a un gel que cubre y pr-ote ja a las bacterias -:; su cantidad va~ 

ria mucho en l~s diferentes !>&rsonae, siendo m~a abundantes en­

las bocas cuyo periodonto esta enfermo. 

La flora bacteriana oral sue1e ser inocua nara el hues-­

~d, -oero cuando las ~lacas no son eli~inadas, la concentraci6n 

en contacto con la enc!a llega a ser tan enorme que algunas en­

zimas y otros productos bacterianos irritan el tejido y cawsan­

lesiones celulares e inflamacidn. 



Las bacterias y sus ~rodu6tos tóxicos cauea..~ la destruo­

ci6n del eoitelio y la infla:nación del tejido conjuntivo adya-­

cente. El ~us de l~s bolsas neriodontalee es el resultado de la 

reacción de los tejidos frtnte a los productos de las bolsgs e~ -
tendiendose la infecci6n 'Oeriodontal, ocacionando una osteomie­

losis declarada. 



a A P I '! U L O IV. 

!i :t s T o R r .l o L I rr I e A. 
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HISTORIA • CLINICA. 

La bietoria ol!nica •e lleva acabo atravls de cuatro me• 
dios de diagn6stioo : 1) historia m&dico dental, 2) exámen el!• 

nico, 3) anilisis oclusa.les, 4) evaluaci6n radiogrUica comtü.•­

ta. Si cualquiera de estos procedimientos reeul.taran incomp].e­

tos e inexactos, podrian conducirnos a una terapta·•quivocada. 

HISTORIA. OLINICA MEDICO DENTAL. 

ANTECEDENTES JIEDICOS. 

Obtendremos primero los datos pereona1es e1 ser ins-pec-­

cionadoa en •l aspecto periodontal. 

Se le haran -preguntas especifica.a -oara determinar si hu­

bo alguna afección general en aus antecedentes Cll!nicos que pue -
den llegar a afectar al. tratamiento de la entermedad 1)9riodon-

tal. actual. R•firiendose en ••pecial a. antecedentee que se sefi! 

laran, cardio'D&tias anteriores ta1ea como cardiol)S.tia.a reumati­

caa, lesiones va1vulares congdnitaa o enfermedades de la art•­
ria coronaria. b importante determinar •i el paciente alguna -

ves ha -presentado en1'ermedadea heptiticas, afecciones renales ,­

prob1•ma• oardiovaacularea reflejados -por presión arteria1 ele­

vada ( bipertensi6n ) o disfunciones enddorinae e diabetes eaca -
rina, hi perpara:tiroidiemo, o tranwtornoa d• la tirGidB&) • 

R••~ond• •l pe.ciente a:tirmat1vamente a antecedentes de -­
tuberauloaia, fiebre ~umática o enfermedad nnerea, existen an -
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tecedentes de epilepeia o aneinia o algun antecedente hemorrági• 

co. 

Los antecedentes mldicoe tambi'n nos pro~orcionaran in-­

formaci6n concerniente a si el ~aciente ha presentado al.gana 1e 
tolerancia o reaoo16n 'l)()CO comdn a los medicamentos, sobre todo 

a aquellos que tmdieran utilizarse dentro del consultorio den-­

tal o en conjunción con el trata.~iento ~riodontal. 

Por ejemnlo la intolerancia a la penicilina o a algdn o­

tro antibi6tico. Seria imperativo determinar que ti'9Q de reac-­

ción se exuerimento y a que antibiotico especifico. Cualquier -

reacoi6n anormal. a. un aneet4sico dental debe de eer tomado en -

cuenta, debera deteI"lllinar si la reacci6n ne debio a la tormula­

qu!mica del aneatlsico al hecho de que el t>aCiente hal.la rela­

cionado a una inyecci6n en la cavidad bucal• sin relación algu­

na con el anestt!sico utilizado. Es importante saber si el -pa­

ciente tiene antecedentes de intolerancia o incapacidad a inge­

rir as!]irinaa, si ha indicado antecedentes de dl.cera nentica o 

duodenal, -fnclW!!o ouando halla sido tr•:t~do tnedicament•~ 

Deberá dudar.se ai e9 adecuado uaar asnirinaB o cualquier 

analg4aico que la contenga.. OUalqUier reacción a medicamentoa­

consideradas como anormal, deberá registran• junto con inf'orDI! 

oidn 10 mfs completa -ooeibl• con ree1>9cto al incidente aspee!!~ 

co, así como a signos y s:lntomas. 

PADECIKIEH'.00 ACTUAL. 
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Uno de los aspecto~ iniciales de la información recouila 
" -

da, es determinar ei el ~aciente está bajo tratamiento m~dico -

actua1. Deberan de tomarse el nombre y dir~ccidn del médico en­

caso de necesitar alguna 1nformaci6n adicional. 

Si esta tomando el paciente algdn ;nedicamento, se trata­

ra de determinar que medicamento ea~ec!fico se esta utilizando­

as! como eu dosificae!~n. Los medicamentos de acci6n sietémica­

como altas dosis de corticosteroides o agentee anticuagulantes­

modificarian o posiblemente retrazarian el trP.tamiento periodon -
tal. Si el ·paciente es femenino, es necesario saber si esta em­

barazad~ y en este caso los meses do embarazo. 

ANTEOEDENTES DENTALES. 

Nos 'proporcionaran informaci6n acerca del tratamiento ~ 

terior, tiemuo empl.eado en ese tratamiento, frecuencia con que­

el paciente ha bueoa.do atenaidn dental, as! como a cualquier -

diagndstioo dental. ~revioe 

Si eXisten antecedentes de tratamiento periodontal. auaJ. 

fue la naturaleza de1 tratamiento, cual extenso fue desde el 

punto de vista tiempo y variedad del procedimiento, cual fue la 

tU.tima ves de su profilaxis dental, con qu~ intervalos se lle'V! 

ron a cabo. También si tiene an.taced$ntes de gingiVi.tie ulcero­

necroaante aguda ( infecci6n de Vincent ), si ha presentado ab- • 

oeaos periodontal.ea, anotando la• !echas en que aparecieron 7 -

oua1 tu.e au tratamiento. 
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Veremos si hay antecedentes da tratamiento ortod6ntico o 

si se ha llevado a cabo alguna cirugía o extracci6n dental te-­

niendo inf'ormaci6n acerca de las fechas en que se realizaron es -tos procedimientos así como sus complicaciones pre o posonerat~ 

ria8. 

HISTORIA DENTAL ACTUAL. 

Se determinan los e!ntomas dentales que presentan el. -pa­

ciente actualmente, ~regun.tando si observan que algdn diente o­

grupo de dientes se sientes más flojos, si observan hemorragias 

de los te jidoe ging:l.vales al cepillarse con mal sabor en la bo­

ca y aliento. Si existen algunos dientes que sean sensibles a -

cambios ttfrmicos y especifica.mente, a que variaci6n a calor o -

t'rio. 

También ee les oregunta se observan recesión gingiva1 r! 
pida o anormal y si hay áreas de imnactaci6n o retención de los 

alimentos en la masticaci6n, si ha habido algún cambio en l.e. ~ 

sici6n dental. que 8& refleja por esl)al"Ciamiento o apiRon.amiento 

de los dientes y si son concientea de que aprietan o rechinan -

108 dientes durante el día o la noche. 

EXAMEN OLINICO. 

Todo paciente debera ser aometid·' a un eximen intrabu.cal. 

y a üñ extra.bucal.. La aval.uaeión extra.bucal :se 11•va a cabo -oor 

medio de observacicSn con ciertos usos de 'Cal.nación. El exmnen -

intrabucal. comprende todas 1aa estructuras buc~les y dentales. 
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EXAMEN DE LA ENOIA. 

Se observa la patolog!a gineival, o imuortantes variacio 

nea dentro de loe l!mites normales. El tejido gingival se eva-­

lua en diferente• asl)eotos ol!nicos s Color, arquitectura, tono, 

tama.f'io, nivel del margen gingival en relaci6n con la unión ame­

locenteria, profundidad de las bolsas periodontales, hemorrag!a 

gingival al JllSnOr est!~ulo, presencia de exudado, complicacio-­

n~s mucogingivales, materia alba, placa bacteriana, c~culos y-

movilidad dental clínica. 

Color.- El color gingiva.l normal varia desde el rosado -

coral hasta los divel:·soe gre.dos de pigiuentacicSn que se extien­

den del pardo claro al pardo obscuro. Los cambios cromáticos -­

pueden ser localizados o generalizados, marginal, ·papilares o -

difusos.Los cambios crom~ticos que aparecen junto con procesos­

-patolcSgic:>s en los tejidos gingivales son con mayor frecuencia--. 
tres s eritema, cian~sis y tono maeenta. 

Et-i tema.~ - Se ref'iere e. un color ro jo vio laceo• debido e. -

una gran dilataci6n de los ca~ilaree y a un aumento de un volu 
. -

men saneu!neo en le. zona. Se asocia con cambi~s inflamatorios i 

niciales o afecciones agudas. 

Cianocis.- Tono cian6tico o pur~ureo azul del tejido, e! 

te cambio de color se ~s,cia nras frecuentemente a infl.runa.ci6n -

cr6nica. Se debe a lf'. congesti6n e ir.gurgitaci6n de loe canal.es 

vasculares, l& diaminuci6n del flujo sanguirfao • y la. ol:igena­

ción r•du.oid& de l~ sangre en la zona. -



Tono maeenta.- Es ~J. cambio cromático final observado -­

con m~lyor frecue11cia en el tejido gingiva.l. Este color aTla.rece­

como un cambio a rojizo obscuro que l')Odria clasific?,rse como ~ 

terraedio entre el rojo extremo del eritema y el azul. purpureo -

más extremo de la cienosis. 

Otra variable microa.nat6mica, como el grado de vascula-­

rizaci6n gine;ival, lugar del flujo atrav~s de los canales vasc~ 

lares, ~roximidad de loe vasos a la eu~rficie gingival, canti­

de,d de quera.tinizei.ción gingiva1, TJresencia o ausencia de infla­

maci6n, as! co~o el grado de ce.mbioe inflame.torios en los vasos 

y tejidos conectivo circundantes, contribuiran tambi~n al cam-­

bio cromático gine:f.val del individuo y a la intensid~d de dicho 

cambio. 

ARQUITECTURA.. 

El contorno o forma de la enc!a varia considerablemente­

y de'r)l!nde de la forma de loe dientes y su alineaci6n en el arco 

de la localizaci6n y temaño del área de contacto ~roximal y de 

las dimenciones de los nichos gingivales vestibular y lingue.1.­

La ene!~ marginal rodea a los dientes a modo de collar, y sieue 

les ondulaciones de l~ sui,erficie vestibu1ar y linéi.ial, el die~ 

te con convexidad medio distal acentueda o con veetibul.overci6n 

el contorno arqueado normal se acentua y la encía se 1ocaliza -

más apicalm.ente. Sobre dientes en linguoverci6n, la enc!a es h2, 

rizontal y engrosada. 

TONO GINGIVAL. 
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. 
La consistencia norma1 del tejido gingiva1 deberá ser I'! 

silente y de naturaleza fibrotica, desde el surco g:f.ngival li-­

bre hasta la uni6n mucogingiva1. La Wu.ca fiexibilid&d normal -

encontrada en este tejido comprende la encíf libre y en ciertas 

zonae, la periteria de la papila, la cual -puede set>ararse de la 

superficie del diente usando cuidadosamente una sonda. 

Los tejidos gingivales sanos deben seguir muy de cerca -

el contorno de la arq'Ui.tectura 6sea subyacente, y el margen gin -
gival libre tendrá taJ. delgada~, que constituya u un tilo de c~ 

chillo " en el margen dentogingi val. El tejido pa~lar debera -

estar bien ada~tado a la anatom!a determinada por la regi6n in­

terdental indiVidual. La hiperplasia gingival se desarrolla •n­
paoiente• que toman dilantina s6dica, un anticonvulcionante us! 
do en el tratamiento de algunos transtornos epil&pticos. 

NIVEL DEL nRGElf GINGIVAL LIBRE EN RELAOION OON LA 

UNION AMELOCENTARIA. 

En nivel normal. de la insercicSn epitelia1, independiente 

de la edad del paciente, deberá encontrarse en el esmalte o en­

la um.cSn amelocentaria.. Esto colocaria al margen gi.ngival libre 

de 2 a 3 mm en sentido coronario a la base del B\L"'CO. P)(r lo -

tanto, la unión auulooentaria se convierte en una frontera ana­

tómica m117 importante desde donde pueden medirse altura del m&!: 
gen gtn¡ival libre 1' profundidad d• la. bolsa o del 11urco gingi­

vaJ.. 



PROFUNDIDAD DE LA BOLSA PERIODONTAL. 

La al.tura de la cresta de1 margen gingival libre en rel! 

ción a la unión amelocentaria, y la profundidad del surco gin~ 

val, se miden utilizando 1a sonda periodontal~ midiendo primero 

por vestibular y despu's por lingual o l>Sl.atino. Las mediciones 

se toman utilizando la sonda periodontal en seis puntos en cada 

diente. 1) Angulo lineal distovestibul.ar, 2) ángulo lineal me­

siovestibular, 3) regi6n vestibular medio o recta, 4) ángulo l,! 

nea1 distolinguaJ., 5) ángul.o lineal mesiolingual, 6) región lin -gu.aJ. media. 

HEMORRAGIA. 

Las alteraciones que explican de la hemorragia ging:f.val.,­

son inicialmente la ingurgitación y dilataci6n de loe capilares 

gingiva1es. Como parte del mismo proceso etiológico causante de 

esta congestión vascular, existen mayor vermeabilidad de la ma-

teria de uni6n intercelu1ar de las células epitelial•= qu~ eu==-

bren el surco gingival. Las toxinas bacteriana. se consideran co -
mo causas principal.ea de esta mayor permeabilid~d entre las ci-
lu1as endoteliales. El paso continuo de bacterias y productos -

bacterianos atrav~s del epitelio causa la reacción inflamatoria 

inicial. 

El. edema en el tejido que circunda a los capilares, los­

productos de leucocitos que p~san atrav's de los vasos al. teji­

do conectivo circundante, y el aumento en el número de lechos -



capilares, causaran distensión, ejerciendo por lo tanto mayor -

presi6n contra el recubrimiento enitelial del surco, del&rado y­

parcialmente roto. Finalmente se rompera este recubrimiento epi ·-
telial, quedando expuesto el tejido conectiv~ subyacente ex_tr•­

madamente vascularizado. 

EXUDADO. 

La presencia de exudado es~ecif~camente supuraci6n, se ! 
valua por medio de presi6n digital, aplicado desde la uni6n mu­

cogingival en sentido corona.rio hacia el margen gingiva.l. libre­

aste ~rocedimiento ee realiza en las caras vestibuJ.ar y lingual 

o palatina de cada diente 'Da?'a determinar la oresencia y canti­

dad de exudado. 

OOMPLICACIONES MUCOGINGIVALES. 

Partiendo de la informa.ci6n obtenida mediante sondeo, -­

~alpaci6n y observaci6n, l>Uede registrarse ciertos materiales -

cl!nico adisional. El tdrmino co~plicaci6n mucogingi.val :Lndica­

la involucración no unicamente de la encía, sino también de la­

mucosa alveolar. Suelen conocerse cuatro tipos de nroblem~s·gin -
givales : 

l.- Extensión de la orofundidad de las bolsas más alla de la u­

ni6n mucogingiva.l. 

2.- Recesi6n gingival. excesiva que deja una delgad1 banda de en 

c!a insertada funcional.mente ineficaz. 



3.- Avance de una bolsa o recesi6n gingiva1 hasta la zona de -­

frenilloa o inserciones musculare8 dando dando oor resulta­

do una aversi6n del mergen gingival libre. 

4.- Ubioaci6n del margen gingivaJ. libre en estrecha ~roximidad­

o ligeramente sobre el pliege mucovestibular, debido a la -

recesi6n gingival, o a una zona deleada de encía in~ertada. 

MATERIA ALBA PLACA BACTERIANA Y CALOULOS. 

La presencia de materia alba y desechos alimenticios ou! 

den observare• clinica.~ente. 

La presencia de ~laca bacteriana se observara nor medio­

de soluciones reveladoras tale3 como tintee de eritrocina con -

los cuales nodemos evaluar la dietribuci6n y cantidad de 'Olaca­

bacteriana en toda la dentadura. 

MOVILIDAD DENTAL CLINICA. 

Se evalua el pa.tron de movilidad de cada diente y se re­

gistra en l~ ficha clínica. Pa.ra determinar la m~vilidad denta­

ria ee aplica oresi5n al tercio medio de lA corona clínica, con 

un instrumento en el lado del diente y la yema de un dedo en el 

otro. Sa a~lica 'i?'&si6n alterna en dirección vestibul8r ~ lin-o,. 

g-.:al tratendo da dirigir fU.erza 10 más paralelamente ~osible a1 

eje longitudinal del diente. 



CAPITULO V. 

DIABETES METJ~TUS. 



' 
DIABETES MELLITUS. 

La diabetes mellitus es un transtorno de base gen&tica -

caracterizada en sus formas por doe ti~oa de manifestaciones : -

l) Un síndrome metabólico consistente en hinerglucemia frecuen­

te con glucosuria, '!lOli~agia, polideusia, uoliuria, t>erdida de­

peso, debilidad, cetoeie y acidoail!JJ 2) Un s!ndrome vascular -

que adouta la forma d~ arteriosclerosis que atecta a todos loa-

6rganos, pero es'lecialmente al. coras6n, circul.aci6n cerebral T -

-perif,rica. 

Los cambios anatomotJatol6g:Looa obeervadoa en e~ermoa -­

diablticos estan relacionados 'OI'OVablemente con la.e distribu.--­

ci6n de los " Islotes de Langerhana ", quir\h"gica, nor ~lama­

oi6n o -oor tumor "rovoca diabetes. El 90 "OOr 100 de los diablti 

cos no tienen leei6n causal. asociada que TJU&da descubrirse en -

la eta'9& tem'Ol'ana de la evoluc16n de loa diab&ticos, lo• ialo-­

tes muchas veces son voluminosos 7 tienen más c4lu1aa beta que­

en un estado normal. diaminuyendo su ndmero de cllulaa dest1Uls 

de cinco añcus ~ 

El 40 ~r 100 en los diab4ticos con enfermedad de vieja­

:f'echa nreaante.n degeneraoi6n hia1ina do loa islotes y •l 25 nor 

100 tienen !ibrosis de lo• misll1()a. 

El tranatorno más manifiesto en la diabetes sacarina e•-

el metaboli•mo de loa hidrato• d• carbono antrwlaJ;ados intim&-­

m.ente cons la.a grasu, proteinu, electrolito• y agua siendo 1! 
l)Osibl• estudiar a loa car2ohidratoa aisladamente •in toi:aar •n-



cuenta a los demás. 

Los carbohidratos son ingeridos en forma de mono o »Oli­

zaoáridOl en el intestin~ ~a formar glucosa, levosa, galactosa 

o pentoea t>enetrsndo en el sistema nortal y dirigiendose al b!­
gado donde •• convertida en 6 tosf ato de glucosa entrando as! a 

la º'lu1a y una ves dentro la glucosa es f osf olizada. 

RBL.lOION DE LOS CARBOHIDRATOS Y GRASAS. 

La glucosa se conVierte en grasa r>Or acoi6n del hígado -

siendo estretioad.a con glucosa fosfato oara oroducir " Triglicl -
ridoa o foafol!~idoa "• Los ácidos grasos de los trigliclridoa­

deben liberart1• como ácidos grasos libres antes de ~oder entrar 

•n la c4lu1a, esto ocurre en el nlasma por acci6n de la li~a­

de lipo'!'I'oteinas, enzima que de'08nde t>ara. su actiVidad de J.a -

J:>r8&encia de insulina. 

Los triglio&ridoa de la. c4lula adiposa se desintegt"sn. l~ 

berando trea molfou1aa de 4.cidos grasos libres y una de glice­

rol, parte de los 'ºidos grasos librea se incornoran a los tri­

gl.icfridos con glioerof osfato a nartir de la glucosa y los de-­

más abandonan la c'l.u1a nara nenetrar en el plasma como ácido -

graso libre. 

La diabetes ou.ede refiejar la di:tiou1tad en utilizar lo• 

hidratos de carbono para tormer grasa habiendo ~oca tendencia a 

la cetoacidosis. 



RELACION DE LOS <!A.itBOHIDRATOS Y LAS PR'JTEINAS. 

Cllfl.ndo las reservas de energ!a son limi tada.5 la síntesis 

de proteinas puede estar inhibida y predominar su desintegra--­

ci6n, además la insulina tiene efectos estimulantes directo so­

bre la a:Cntesis de nrottinas incluso en ausencia de sustrato de 

oarbohidratos. En presencia de insulina se conservan los aminoá -
cidos '1 en ausencia se desintegran. Loa amino1foi4os son dieemi­

nadós '1 convertidos en glucosa, esto origina un balance nitro-­

genado negativo ya que se pierde nroteina. 
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ETIOLOGIA. 

Aunque la etiolog!a de la enfermedad no es conocida., e­

xiste un grupo de factores etiol6gicos parcialmente reaoonsa--­

bles del desarrollo de la misma entre los que destacan : a.) FAC -TORES GENETICOS t b) FACTORES AiitBIENTALES, e) FACTORES INFECCIO-

SOS. 

FACTORES GENE~ICOS. 

Hay una imyresi6n generalizada de que la diabetes melli­

tus es una enfermedad en cierto modo heredada es decir, que los 

factores gen~ticos tienen importancia en el desarrollo de la -­

misma, fundamentandose en dos tipos de observaciones, de un la­

do la agregación familiar de la enfermedad y del otro la inci-­

dencia de la misma en los herma.nos gemelos homocigotos. 

!'ACTORES AMBIENTALES ( Infiuencia d• la dieta, oeso corporal 1-

gestaci6n ) • 

Los factores aquí incluidos serian real'.)onsa.bles de un ª!:! 
mento de las necesidades peri~&ricaa de i.nSulina y actuarian ~ 

crementando la. secreci6n noncre{tica de la hormona. 

La sobre alimentacidn de hidratos de carbono, aumentan-

1as necesidades de insulina ~ ::.anti•n• ur..a estim-..llaci~ conti....-

nuada del páncreas. 

La gestaci6n es otra si tuacidn en la qua se elevan le.e 



necesidades de insulina, así ~omo el sobre oeso cornoraJ., cuan­

do •l sobre neso es eu~erior aJ. 20 ~. lRs necesidades de insul! 

na aumentan considerablemente. 

FACTORES INPECOIOSOS. 

Se ha descrito con frecuencia la anarici6n de un cuadro­

diabetico de forma brusca, a continuaoi6n de un nroceso infec-­

oioso agudo ( amigdalitis, neumonía, eto ). La nosible interve~ 

ci6n de una infaoci6n v!rica en la etiología de la diabetes -oe~ 

mite incluso est:iecular a.cerca de una hinot~tica trane:nici6n pl! 

centaria materno - fetal. 

Otros factores desencadenantes que ayudan a su deaarro-­

llo de la diabetes mellitus• son aquellas enfermedades end6cri­

nas en las que hay hi '99rB•creci6n de hormonas oontrainsulares -

como la aoromega1ia presentando curva de glucemia oatol6gica a­

diabetes tranca, otra •ituaci6n ea el oeso de hinertiroidiamo. 

Sea cual. fuere la naturaleza de los factores etiológicos 

de la enfermedad, la na.togenia de la misma. t")Uede tambi'n basar­

•• en las que nostulan que existe una deficiencia en la secre-­

ci6n -pancreítica de insulina • 

.. 
La destrucción de gran '1'18.l'te de los tejidos pancreáticos 

tuncioww.ta• ( 90 ~ o máa ) •• -oancreatitia, da lugar a la al>&­

rici6n cl!nica d• la diabetes mellitus. Blltoe t>acientes auelen­

mantener las cifras baaal•B de ineulina, ~ro •on incanacea de­

aumentar au aecreci6n ante los eat!muloa fisiol6gicoe, dando lu - -



gar a la apa.ricidn de hiPergl.ucemia y glucosuria tras la. inges­

ta. 

La determ:lnaci6n de in.Sulina en los diab~ticos así como­

la medici6n del contenido del ~creas en hormona, demuestra -­

dos situaciones diferentes, segdn se trate de diab4'ticos de co­

mienzo juvenil o de diab.Sticos de comienzo tardio. En los "9I'ime -
ro3 1a curva de insulinemia tras la administraci6n de glucosa -

es claramente ~ana, demostrando una incapacidad -oara la eecre­

ci6n pancreática, en los diablticos de comienzo tardio, pcr el.­

contrario se encontraron valorea de insulinemia normales o in­

cluso suneriorea a l.os normales. Lo cua1 indujo a pensar que en 

tales casos el factor de resistencia perif',rica '!')Odia ser escen. -
cia1. Analizando con m~s detenimiento la secreci6n de insu1ina-

del diab&tico de comienzo adulto se ha. comprovado los siguien-­

tea hechos s 

l.- Que lo que caracteriza la alteracidn d• la secrecidn en ta-­

les casos es la aueencia de la Drimera. tase rinida de la sa -
creci6n en cierto modo • retr~a~ " durante la siguiente -

f"ese. 

2.- Los sujetos obesos no diab4fticos tienen ci:tras IDU3' elevadas 

d• in.aulinemia tras 1a ingesta. 

As! cuando se comnaran loa niveles de inaulinemia de un­

diabltioo adulto generalmente obeso, con un no diab&tico de ~­

ao aimil.ar resultan inferiores a los Drimeros. Es decir, que 81%. 

los diabltioos de comienzo tardio e:xiate insu:tioienoia de insu-



• 
1ina, si se corrija el. val.ar para su yeso cor-poral.. Por otra -

parte está demostrando que la respuesta de la secreci6n de insu 

lina ante un est:Cmul.o intenso es más baja y lenta en este tipo­

de diab«te•1, quw en los individuos normales. 

ANTAGONISMO DE LA ACOION INSULINIOA. 

La hiD6tesis del antagonismo ~erif,rico de la acoi6n in­

sUl!nica, fUe S'IJ.Stiteyendo a la anterior DauJ.atinamente. La. •*­
Xistencia de factores extrapancre~ticos se basa en los siguien­

tes puntos : 

1).- Las necesidades de insul.ina en algunos diabéticos sobrepa­

san am-pliamente a 1a de l.os sujetos pancreateotomizados. 

a).- Las lesiones anatdmicaa encontradas en el páncreas de los­

diabliticos son habitualmente mu.y- escasos. 

3).- Los niveles da insulina en el l)lasma de algunos diabtltiC95 

astan normales o aumentados, '[.1Uede esto ser falso si se -­

tiene en cuenta el factor obesidaa. 

4) .- La adiai6n de insulina en el plasma de diab~ticos no siem­

-pre ~rm.ite recu'D&rar 1a actividad de toda la inSul.ina. afia 

di da. 

Una -posibilidad de antagonismo insul!nico eeria la exis-

tanoia. dG &"'ltiouvrpos oi.rculantes frente a la in:sUl.ina, l)Or una 

parte se sabe que en condicionas ex~rimenta1ea la inyeccidn de 

anticuerpos antinBulina es ca"?U de provocar en loe ani:nal.ee un 



cuadro similar al. de la diabetes hummm. Por otra "Oarte es cono 

cid.a la frecuente asociaci6n entre diabetes y otra.a enfermada-­

des posiblemente inmunol6gicas. 

Por lll.timo tambi~n lo hemos dicho, las lesiones demostr! 

daB a nivel de los islotes de LANGERHANS del p4ncrea.s de diab&­

ticos son comnatibles con la idea de una reacci6n inmunol6gica­

a. este nivel, sin embargo, hay dos argumentos decisivos en con­

tra de ta1 poeibilidad: 

l.- En la. diabetes humana no se han podido encontrar nunca anti . -
cuerpoe antinsulina en casos no tratados preVismente con la 

hormona ex6gena. 

2 .- En pacientes tratados con shock inSulfni.co a causa de 1a en -
fermedades menta1es, que teman niveles elevados de dichos­

anticuerpos, en el '9lasma, no presentan diabetes ni otra.a­

a1 teraciones en el metabolismo hidrocarbonado. 



ESTADIOS EN LA DIABETES MELLITUS. 

La diabetes nuede ~resentarse desde el nrincipio con to­

da su expresiVidad clínica. - metabcSlico, o por lo contrario pu! 
de cursar de :torma. asintomática. Exieten indiViduoa que mues­

tran curva.a de glucemia. absolutamente normales, y sin embargo,­

bajo ciertas circunstancias, han presentado hinerglucemia ello­

ocurre especia1mente bajo la administraci6n de esteroides, du-­

r~te la gestaci6n, o coincidiendo con aumento de peso oorpo--­

ral. En consecuencia se diViden los estadios de la siguiente -

forma : 

a) DIABETES QUIMIC.l. 

b) DIABETES LATENTE. 

e) PREl>IABETES. 

d) DIABETES OLINIOA 1 1.- Diabetes -precos o juvenil. 
2.- Diabetes manifiesta en la edad 

adulta. 

DIABETES QUDtICA. 

:Denominada tambi'n subcl:!nica o asintol!lática, es la que­

no se nresenta aintomatolog!a cl.:!nica ni ninguna. de las m-ecau -
ciones habitual.es de la enfermedad, -oero con glucemia basal ele -
vada o con curva de glucemia anormal. 

DIABETES LATENTE. 



Este t4rmino se a'Dlica a un indiViduo que ha presentado 

en a1guna.s ocaciones cifras anormales de glucemia, pero en el -

momento de su estudio todos los parámetros clínicos y anal!ti-­

cos son normales. Siendo su curva de glucemia normal desm.i~e de 

la adm1nistraci6n de corticosteroides. 

PREDIABE'l!ES. 

~ prediabetes es el periodo desde el nacimiento hasta -

que aparece el -primer signo de la enfermedad, el nrediabétioo -

posee una respuesta metab6lica a1go anorma1 a la carga. glucosa, 

no habiendo estudio definitivo que comorueben cuantos de &stas­

personaa s• convierten en diab&ticos verdaderos, ni hay "Druebas· 

de diagn6atioo de ru't;ina que ~rmitan detectarlo, sin embargo -

ha7 tres grupos que pueden considerarlos como prediab&tico8 --­

e ;templo :s 

1.- Antecedentes de familiares diabáticos. 

2.- Padre diab4tico y madre diabltica. 

3 .- Una madre que da luz a un niflo grande. 

DIABETES OLINICA. 

Tambitfn llamada diabetes franca. o comunmente manifiesta­

es la que cursa con s!ntomaa •Videntes o complicaciones diabf't! 

cae habitualmente con glucosuria. Loe enfermos con este estadio 

ol!nico suelen ser clasificados en dos grupoe, segdn la edad -­

del comienzo de enfermedad 7 otras caracter!atiou en s 



1) Diabetes preco• o juvenil.• El comienzo juvenil iml;>lica que­

queda mucho tiem-po de enfermedad ~ara que vaya evolucionando y­

ori,gina. com-plicaciones vasculares. El progreso de la enfermedad 

puede ser m4s riptdo en la gente joven, de manera que la inBuli -
na desa~ece del cuerpo y muchas veces en neraonas jovenes, -

con la. entermedad •• neoeaita de una cantidad mayor de insulina 

que en el adulto de más de 40 af'I.os de edad. 

El comienzo puede ser tan lento e inarvertido ctue el -

diagn6stico sol~ se establece a1 descubrir accidental.mente glu­

cosuria o hipergl.ucemia., en algunos pacientee la enfermedad se­

manif"iesta en formá más agresiva con: sed, hambre, y !JOl.iuria -

sin otros síntoma.a; cuando la enfermedad em-oeora, la nocturia -

es una queja importante jim.to con la aparioi6n de eneurosis. -

cuando la descom"09n.zacidn •• más intensa puede haber ~rdida de 

peso con debilidad intenea y malestar, ~s tarde le. acidosis -

produce disnea, anorexia, náueeaa '3' vómito; la desbidrataci6n -

disminuye tanto el volumen 8angu!neo que produce choque y a~ 

ce el cuadro compl.eto de cetoacidosia, finalmente la deoresi6n­

mental ~rogresar& ha.ata el coma. 

Loa diab&ticoa juveniles comprenden entre el 3.5 y el --

5 .o por 100 de l& poblacidn diab&tica, la edad nromedio de la -

a-oa.rici6n es de 8 - 20 aflos de edad, con altura y peso normal.­

La eapectativa de Vida ea corta y por lo comWi no se extiende a 

medio más de 25 años de edad. 

2) Diabetes manifiesta en la edad adu1ta.- Aparece habitualmen­

te deapuf a de loa 35 - 40 aftoa de edad con un comienzo impreci-



so y sus síntomas nunca son tah intensos, sin tendencia a la º! 
toacidosis. La diabetes en la Vida adulta suele acomoe.ñarse de­

insulina. en el 1)1.asma y el -paciente responde a cargas de gluco­

sa secretando cantidades elevadas de la hormona.. 

La sintomatología guarda relaci6n con el s:!ndrome hiper­

gluc&mico, y este esta constituido 'COrs l)Qliuria, lX>lidepsta, -

pol.i~agia y a veces prurito especialmente genital asociandose 

con un cuadro de obesidad. El. exceso de glucosa tubular origina 

gran presi6n osm6tica y disminuye la reabeorci6n de agua, l>Or -

consecuencia pierde gran cantidad de la misma y glucosa nor la­

orinaJ como el. diabetico no nuede util.izar gluco.sa para obtener 

energ:(a, se ve 'CriVado de una Parte del valor ener~tico da 1o& 

alimentos -oierde -oeeo y se debilita, como resultado de la defi­

ciencia nutritiva suele experimentar muchas veces hambre mante­

niendo as! el est!mulo del apetito. 



DIABETES Y ENÍl'ERMEDAD PERIOOO?rTAL. 

Para. valorar el efecto de la diabetes sobre las entructu -
ras orales debe hacerse una distinci6n entre pacientes no con--
trolados y controlados. 

En pacientes juveniles no controlados, la diabetes cond~ 

ce a una ránida destrucoidn del periodonto dado que existe algu . -
na forma de alteraci6n ~riodonte.l. en el 75 ~ de todos, los ca-

sos de adultos diab,ticos no controlados, se encontrará una si­

milar destrucción de los tejidos 1)9riodonta1es, sin embargo, -­

las lesiones que se desarrollan durente un mayor periodo de --­

tiempo, de-pendiendo de los h!bitos higienicos genera1es del dia 

b&tico. 

En pacientes de edad juvenil las alteraciones cl:fnicas -

en al i;>eriodonto no son !)atognora.ónica en el estudio hist~l6gico 

sin embargo las enc!as asumen a menudo un color rojo intenso y­

los tejidos al)Brecen edell18.tosos y agrandados, la perdida 6sea -

es ránida 1 1os dientea se a®lotonan y se aflojan¡ la. tor.=-=­

ci6n da bolsas "!)Griodontal.es profundas originan abcesos tJerio-­

don talea rasidivantes, se ,roduce una abunde.nte dispooici6n de­

daspojo y sarro y la suceptibilidad a la caries aumenta en los­

ca.sos de higiene bucal descuidada. 

En pe.cientes diab&tioos adu1toa se descubrid una varie­

dad de oambios bucales: sequedad de la boca; eritema difuso de­

la mu.cosa bucal, lengua saborruda y roja con dentacionea margi­

nales y tendencia a la f ormaci6n de abeesos t>eriodontales " ~ 

-



riodontoclasias diab6ticas "~ estomatitis diabdtica, encía a--­

grandada, ryolí~olos gingivales e~siles, papilas gingivales sen­

sibles hinchadas que sangran profundamente, proliferaciones ~ 

giv:3.l.es, aflojamiento de dientes, mayor frecuencia de la enfer­

medad periodonta1 con destrucci6n alveolar tanto vertical como­

horizontal. 

La enfermedad neriodontal no sigue ~atrones fijos en pa­

cientes diab~ticos, es frecuente que haya inflamaci6n e;ingiva1-

de intensidad noco com'dn, bolsas neriod,ntales nroíundas y acu­
mulaci6n de sarro y tártaro. 

En la diabetes la destrucción y cantidad de los irritan­

tes locales y fuerzas oclusales afectan la intensidad de la en-

· fermedad periodontal, la di~betes no causa gingivitis o bolsas­

!)eriodontal.es, pero hay signos de que alteran la resnuesta de -

los tejidos veriodontal.ea a los irritantes locales y a las fuer 

zas oclusal.es que, aceleran la ~rdida 6sea de la enfermedad P! 
riodontel ~ retarda la cicatrizaci8n posoperatoria de los teji­

dos periodonta1es. 

A nesar del aumento generalizado, de la suce~tibilidad a 

las infecciones y a la inflamaci6n intensa en la di~betes, al~ 

nos investigadores no reconocen relaci6n alguna entre diabetes­

y enfermedad buca1 y sostienen que cuando los dos estados exis­

ten es más coincidencia que una relaci6n e3pecífica de causa y-

&facto. 

ASPECTOS MICROSCOPICOS. 



Las alteraciones microsc6~ioas que se describen en la en 

c!a de diab~ticos incluye los siguientes: hinerplasia con hioe! 

queratosie o la transformaci6n de la sunerficie punteada en li­

sa con menor queratinizaci6n; vacuolizaci6n extra.nuclear en ei 

el>itelio.; mayor intensidad de la inf1amaci6n; infiltración gra­

sa en los tejidos inf1amados; aumento de cuerpos extraí!os cale! 

ficados; ensanchamiento de la membrana funcional de arterias y 

capilares y ~recaoilaras; 'D&ro no cambios arterioscler6ticos; -

e~gI"osamiento fusinof!lico PAS de nequeños vasos aangu:(neos y -

menor tensi6n de muco~olizacáridos ácidos. El consumo de oxíge­

no de la enc!a y la oxidación decrecen. 

En encías do pa.cient~s con diabetes o enfermedad cardia­

ca hi')Grtensiva o ambas se registran cambios arteriola.rea que -

consisten en al. aumento de la fusinofilia, ensanchamiento de. P! 
redes, angostamiento de luz, degeneraci6n y vacuolizaci6n me--­

dia1. 

La utilización insuficiente de glucosa nor hil)()insUlini! 

mo interviene en la g&nesis de l.as lesiones t>eriodontales, f're­

cuentemen:be re&iatradas T- mal definida!S que acompañan a la dia­

betee mellitus a saber, oateoporosie end6stica y diaminuci6n de 

la capacidad para la s!ntesis de col~geno, este áltimo efecto -

se ha observado esQecialmente en forma de un retraso de la ca~ 

cidad del t>aciente diab&tico no controlado o inestable para ci­

catrizar heridaa traumá.ticas o quirúrgicas. ORBAN penao qua l.a­

reduací6n de la. tormaoi6n de co1ágeno y hueso tal ve: sea el. ra -
sul.tado d• una hialinizaci6n vascular que -oroduce una relativa-

1.nsuficiencia circulatoria. 



:In e•tudios recientes se. han observado una microangiopa.­

tia en la vasculatura gingival de ~acientes prediab~ticos y di! 

beticos. La a~roximaci6n de las o~lulas endotelial.es, acumula-­

ción de la sustancia PAS positiva y sin estructuras en una zona 

que corresponde a la membrana basal endotelial, y construcci6n­

del lumen vascular. 

Manifestaba la lesidn microcirculatoria la microangio'94-

tia, se extienda a veces par los vasos nutricios qua conducen a 

las fibras o troncos nervi~soa y producen una. neuronatia diabé­

tica dolorosa. Así ocurren s:!ntomas hinerest~sicos en la encia-

y mucosa. 

Se ha dicho también que el transtorno de la actividad -­

del ácido asc5rbico y disminución de los niveles del c1mnlejo -

vitamínico " B " en los tejidos y sangre del paciente diab,ti­

co, eon factores que hay que tener en cuenta en la 1'&to~nesis­

de los efectos periodontales. 

El nujo de saliva 5e haya a veces disminuido en ~cien­

tes con diabetes mell.1 tus, lo cual Provoca xerosto,nia. Esto fa­

vorece la acumulaci6n ~ reteneión de alimentos, restos, nlaca y 

cálculos; disminuye la autoli~pieza bucal. y f~cilita, a causa -

de ello, la inducci6n o agravaci6n de una infl~m.."'l.ci6n gingival. 

La diabetes mellitus ea una de lars enfermedf:\.des más con~ 

cidas con un retardo cl!nico im'llOrtante en la reue.ración de he­

ridas ya aean por ~rocedimientos quiri1rgicos, incluyendo o-oera­

ciones bucal.ea como extracciones dentales. Las heridas de 'Oa---
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cientes diab~ticos cicatrizan con notoria lentitud y con !re--­

cuencia ~resentan c~molicaciones en el nroceso de renaraci6n, -

no se conoce el mecanismo exacto de este f en6meno nero nrobable 

mente se relacione con un transtorno dei metabolismo de los car 

bohidratos a m.vel celular en la zona de la.a heridas. 

DIABETES EN LA fflES. 

En la niñea la diabetes no controlada t>Uede ir acomnafia­

da de destrucci6n nronunciada del hueso alveolar, aunque la in­

fla.mac16n gingival. es un hallazgo frecuente en estos casos~ la­

magni tud de la 1')8rdida del hueso es mayor que la general.mente 

observada en niños con lesiones gingivales comnarables. 



RELACION DE LA TOLERANCIA DE GLUCOSA CON 

EL ESTADO PERIODONTAL. 

En este campo hay muchos estudios contradictorios, Sher! 

dan y colaboradores llegaron a la conclusi6n de que babia una -

relaci6n nositiva entre la alteraci6n de la toierancia de gluc~ 

sa y l.1!. ~resencia de reabsorci6n 6sea alveolar. 

Summers en un estudio sobre la relaci6n entre el estado­

neriodontal. y doce variables, co~Drobaron una re1aci6n signifi­

cativa entre la megni. tud de la. enfernedad -oeriodonta1 y la glu~ 

cosa sanguínea elevada, aunque la relaci~n entre la edad 1' •1 -

consumo de cigarrillos era de mayor im~ortancia. 

Shannon y Prigmores realizaron pruebas comunes de tole-­

rancia a la glucosa de tres horas en 16 pacientes, con enferme­

dad periodontal avanzada y en l.5 "Oa.cientea en control, hallaron 

que las resnuestas eran verticalmente id&nticas en loa doa gru­

cos no habiendo diferencia entre los mismos y llegaron a la coa 
. -
clusi6n de que la urueba de tolerancia a la glucosa era un m4t~ 

do a~roniado unicamente para el diagn6stíco de la diabetes me-­

lli tus establecida y no debia ser usada para estudiar alteraei2 

nea menos oronunciadas del metabolismo de los carbohidra.tos. 

Stahl hizo estudios en 40 nacientes con disfunciones en­

d6crinas y afirmo que s La inflamaci6n y l.os signos gingivalea­

dagenerati vos aumentaban con la. edad tHJro eren signif'ioativaB -

m'8 extendidas en personas con enfermedades debilitante•, ad•--



ma& establecieron que l~ reabsorci6n 6aea alveolar, tambi~n au­

menta con la edad, y tiende a ser mayor en nacientes que sufren 

disfunciones end6crinas, neoplasmas malignos y cardiol)S.tias. 

Cohen a.firma en un gruno de diabeticos, tenian lesiones -

gingivales significativamente nms acentuadas y mayor p'rdida de 

inserci6n de los dientes que el gruno no di~b~tico, habiendo u­

na diferencia aoreciable en la cantidad de denosito duro y que­

~vo de diab,ticos y no diab~ticos, relacion~dos directamente­

con acu.~ulaci6n de placa y c~lculos la destrucci6n l)Etriodontal­

es la misma en ambos grul')()s. 

Glavin y L~i.- Eatudisron la asociaoi6n entre los cam--­

bios !leriodontales y la duraci.6n de l~ diabetes, alteraciones­

retinarias y dosis de insulina en 102 hombres desdentados entre 

20 y 40 años de edad,:51 eran diab~ticos jovenes regularmente -

controlados y 51 eran no diabetioos 1lega.~do a la siguiente co~ 

oluai6n: 

1.- Hasta la edad de 40 años de eded, es estado gingival. dé loe 

diab~ticos controlados se caracteriza l')()r una lesi6n infla­

matoria cr6nica cuya intensidad no es diferente de lesio-­

nes similares en no diab&ticoe. 

El estado gingival. no está influido QOr l~ duración de -

le, diabetes ni por la do~1 i• de insulina o la ausencia o t>r! 

sencia de alteraciones vaeculare• en la retina. 

2.- La lesi6n periodonta1 en no diab&ticos y diabético• s• ca--



racteriza nor la pérdida d~ la inserci6n fibrosa, formaci6n de­

bolsas y pérdida de hueso a.l.veolar • Hasta los 30 años de edad 

la velocidad de destruoci6n es la misma -oara diabetioos ~ no -­

diab~tioos. 

Entre los 30 y los 40 años de edad, los diablticos ~re-­

eentan un leve aumento de la destrucoi6n neriodonta.l. en ooml)8.l"B. 

oión con los no diabéticos y los pacientes que tienen diabetes­

declarada desde hace ~s de 10 años '!)l"esentan mayor "'rdida de­

las estructuras neriodontales que aquellas que l~s tienen desde 

hace menos de 10 años. La dosis de insulina no oarece guardar -

relaci6n con el grado de destrucci6n periodontal.La diabetes ....... 

con al.teración de·l.a retina, tienen mayor perdida del periodon• 

to :insertado qua otroe. 



CURVA DE GLUCE'•ttA. 

Es el nrooedimiento más utilizado ~ara establecer el --­

diagn6stico de esta enfermedad. Se administra una determinada -

cantidad de glucosa ~or via ~reJ., y luego ee determinan los va­

lores de glucemia cada media hora hasta las dos horas, la cant! 

dad de glucosa que es necesaria administrar, es co~o m!nimo de-

100 gr en .'ldultos. la dosis 50 gr. utilizada en algunos centros 

miede dar lugar a falsos negativos; la dosis ontima t>Uede ser -

i.75 g/ kg de neso cor~~ral, disuelta en agua a una concentra-­

oidn del 25 ~' o bien 40 g / '.'ll!Il2 de sunerficie cornoral en la -

misma soluci6n. 

Los l!lllitea máximos de la normalide.d al cabo de 0,30,60, 

l.20 minutos son s 110,165,140 y J.20 mg / 100 ml respectiva.mente 

valorea su'D8ri~res deben ser considerados ~tol5gicos '08.r& tod~ 

individuo de 40 años o manos. El mruci~o val.ar reside en la ele­

vaci6n de los valores al cabo de 120 minutos. 

En algunos casos ~uede sustituir~• la curva de glucemia­

-oor la obtensión de un valor nost - ~randial dos horas llOSinge! 

ta. Suele reco~endarae un desayuno normal, con algo de hidratos 

de c~rbono { nen, galleta• ), y se h~ce una toma al cabo de dos 

horas :r>ara determinar elucemia. Loe valores norma.les deben ser­

inferiorea a 120 mg í 100 ml; •in e~b~rgo se consideran dudosos 

los comnrendidos entre 120 y 140 mg / 100 ml. 

Es necesario tener en cuenta la existencia de vario• !ar.et 

torea que puedan modificar la ..curva. de glucemia ens 



o·. • 
i- Lugar.- Es importante la in.gesta previa de carbohidratos, --

pues si en· loe di~.s anteriores: a la exr>l.oración el -

•nterm~ estaba sometido a una alimentaci6n con muy -

poca cantidad de carbohidratoe, la curva no tiene v! 

lor diagn6stico, neoesitandose una cantidad de 300 -
gr al dia durante los 3 - 4 dias previos a la explo­

raoi6n. 

22• La edad.- Los valores normales se hacen algo más altos dea­

ou.te de los 50 años de edad, calculándose un margen­

de tolerancia de 7 - l& mg / 100 ml más ~or cada d'­

cada o cada uno de los valore& de la curva, as{ en -

un individ~o de 70 años sera diab~tico si los val.o-­

res de su curva de glucemia sobre"08.san al cabo de O~ 

30r60 y 120 minutos. Los valores de 130, 185, 165,--

140 mg / 100 ml , oor al contrario en niños los val2 

res son inferiores ace~tandosa como valorea normales 

oor debajo de los 15 años, los de 95. 155, 120, 105-

mg / 100 ml en los mismos tiempos-. 

J2 La obesidad.- Aumenta algo los valores de glucemia y los ra­

traza en el tiem"!')O, des nula de la ingesta la que ha­

ce que a la• dos horas sean algo más altas. CUs.ndo -

el sobre-ceso corwral sobrepasa el 20 ~ del valor -

teórico ( obesidad ) , se acentan hasta 140 mg / 100 -

ml en loe mismos tiemoos, de lo• 120 minutos. 
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CURVA DB GLUCEMI'A TRAS LA SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA 

LOS LDIITES NORJU.LES ESTA!f I?mICADOS POR LA. LINEA Str 

PERIOR. 



• 
CO?IIPARACION DE.LOS NIVELES DE GLUCOSA EN LA 

SALIVA Y SANGRE CON EL ESTADO PERIODONTAL. 

La comnaraci6n de los niveles de glucosa en la sa1iva y­

sangre con el estado T>eriodonta.l del individuo nos rebela lo si 

gu:Lentes 

l) Los niveles de glucosa de la saliva ( una hora desou~s del. -

desayuno ) eran altos en diabeticos, oero no en gr::i.do, como­

'!Jara ser diagnosticados, los niveles de azúcar en saliva y­

sangre, fUeron comparados con los de no diRb&ticos 1)8ro solo 

en mujeres diab&ticas no encontrandose relaci6n con 4sta y -

la enf er:nedad oeriodontal. 

2) En diabéticos y- no diab.!ticos, ni el azd.car en sa1iva, ni el. 

azúcar en sangre astan correlacionados con la enfermedad '09-

riodonta1 o con la hieiene bucal. En. los diablticos la enf•! 

merdad t>eriod-:>nta.1 era más intensa y la higiene bucal uW8 -
de e cuidada. 
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CASOS DE PACI~NTES DI~BETICOS. 

CASO I. 

Mujer de 25 años de edad, se quejaba de sensibilidad y -

tumefa.cci6n gingivales, No se !>Odia cepillar los dientes uor la 

marcada gingivorragia, el examen revelo encías az.ul rojizas hi­

"99r~micas e hi :>erplá'.sicas.. La historia revelo perdida de oeso -

en años anteriores y una sensaci6n genere1 de encontrarse u~r -

debajo de su nivel debido, la -oe.ciente fue reoitida al médico -

~ara el examen general Y. pruebas de l~boratorio. 

El informe revelo glucosa en la orina y uor la historia­

clínica se llego a un diagn6stico de diabetes. Do:ninado el est~ 

do diab4tico, las enc!~.s mejoraron marcadamente y su terania ~ 

riodonta1 fue instituido con &xito. 

CASO II. 

Paci'lnte de 54 a.~os, -oresentaba 4ol.or, fiebre y malestar 

general., los dientes estaban sensibles a1 tacto; era fácii ind~ 

oir la hemorrag!a. El. ex~men periodontal revelo varios abcesos­

!)eri::>donte.les nor : ~atino del centra1 y 1ater~1 y canino iz­

quierdo superiores y por vestibu1ar de segundo premolar infe~ 

rior derecho, las enciás restantes estaban inflamadas alterado­

s.u. qoloor retrai•o y e~ingrantes con facil~dad, observandose gran 

c;ntidad de tártaro. 

Radiograficamente habia una marcada 1'irdida de hueso al-
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veolar marginal 'l)()r la T)I'eséncia de los aboesos neriodonta1ea,­

en su historia médica desoribio síntomas de excesiva sed, noli~ 

ria y -oerdida de ~eso. Se ~idio el examen clinico y se hizo el­

diagn6stico de diabetes, un mes des"OUes de haber instituido una 

dieta auro'9iada • 1.nsuJ.ina, la paciente. volvio oa.ra su trata­

miento que consistio en l~ eliminaci6n de los abcesos neriodonr­

ta.les, ce~il1ado limnieza denta1 y colutorios. Mejorando mucho­

su eno!a, el ~ron6stico fue exitoso. 

CASO IIX. 

Hombre de 51 años de edad, (!.Ue ~dec.ia de diabetes, la. -

cual estaba bien com'Oenzaia y con higiene bucal. irregular. La -

intervenci6n ~riodonta1 nracticada fue seguida de una férul.a -

fija en dientes anteriores y ~rotesis parcial. movibl.e de loe -­

dientes noster:Lores de ambas arcadas. A 'PB.rtir del tratamiento 

original. se nractico intervenciones quil"lh-gicaa sobre algunos -

dientes, usualmente gingivocl.astia, extrayendose los dientes -­

cuando su ~ron6stico no ofrecia ninguna es'09ranza debido a la -

'Oirdida de sollOrte óseo. 

CASO IV. 

. Mujer de 46 años de edad, -oreeentaba abcesos 98riodonta­

le~ agu.dos mul.tipl.es, que a~ectaban la :nayor !)8.rt• de sws dien­

tes maxilares, con arcada. mendibul.ar ed&ntula, wssndoee diT•r­

sos antibioticos antes de conseguir dominar la f'uet. agtida de -

los abcesos. Su glucemia en ayunas era de 103 mg / 100 al, ci­

fra q,ue queda dentro de lo normal. y su excl.oraci6n t'!sica no X'! 

vel.o ninguna anormal.id.ad. Los sondeos descubrieron bolaas perio -
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dontalea de 6 - 8 mm de protundidad y las radiograf ias moetra-­

ron signos de rabsoroi6n 6sea. La teraneutica oonsistio en la -

eliminaci6n total de las bolsas, uor cirug!a periodontal con h! 
giene oral correcta. 

OASO V. 

Mujer de 66 aaoa de edad, que presentaba bolsas periodo! 

tal.ea y eVidente perdida 6eea entre los incisivos centrales, -­

d:Í.agn6sticandose diabetes. Su teraneutica oonsistio en una gin­

g:l.Vo'Olastia en la cara labial y mesial del incisivo central iz -quierdo. Deapu&s de un tiem'QO volvio con bolsas llrOf'undaa y mi~ 

graoi6n dental. Con glucemia de 180 mg/ 100 m1 en ayunas. Ade-­

m4s presento oérdida extensa de hueso alveolar alrededor de los 

incisivos maxil~rea. Se la aconsejo la extracci6n de los inciai -vos y su sustitución por una pr6tesis fija. 

CA.SO VI • 

Hombre de 45 a..~o= de edad, se le :oractico t?"atamiento pe­

riodontal en 1955,y a oartir dei mismo solo habia "Oracticado la 

higiene oral. ordinaria.a. Su diabetes no se habia com'l)flnzado ni­

oontrolado de un modo estricto, y en al.gunas ocaciones su gluc! 

mia, en ayuna.a hebia Bido de 140 - 200 mg/ 100 ml• Perdio l.os -

mole.rea maxilares ~rimero y see¡undo, debido n abcesos ne~iodon­

tal.ea. Daa un dispositivo acr!lico -oor las noches contra el. b~ 

Xiamo. 
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DIAGNOSTICO., 

Para iniciar un tratamiento es escencia1 un diagn6stico­

correcto, además de reconocer las caracteristicas clínicas y ~ 

diogr4ficas de las diterentes enfermedades. El diagn6stico de-­

manda una comnrensi6n de los procesos '98-to16gicos subyacente 1-

su etiolog!a.Nue.stro interes es llOr el oociente q_ue tiene la en -
~ermedad y no simplemente -oor la enfermedad en s!. 

Para obtener un buen diagn6stico de la diabetes mellitus 

y su relaci6n con las estructuras t>eriod~ntalee es necesario to -
mar en cuenta la historia médica o sistemática, la historia de~ 

tal. loe datos que se obtengan de examen oral y radiográfico y -

-por '111.timo los análisis de laboratorio. 

La. historia m&dica o sistemi.tica nos ayuda •n s 

1.- El diagnóstico de las manifestacionee bucales de enfermeda-

deii gen•ralea. 

2.- La deteoci6n de estados aistfmioos que puedan estar afect~ 

do la respuesta de los tejidos periodontalea a factores lo­

calea. 

J.- La detacci6n de estados sistlmicos q_ue demanden 13recaue10-­

nes especiales y modificaciones en los nrocedimientos tera­

'D8Úticos. 

PRIMERA VISI~A SE OBSERVA. 

I.- APRECliCIONES GENERALES DEL PACIENTE.- Incluye estado men­

tal. y emocional, tem'D8rameato, actitud y edad fi•iol6gioa,-
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lograndoee mediante la o~servaci6n des facies, hábitos or­

glÚU.cos, marcha, postura, respiraci6n y niel. 

'",~t, 

II HISTORIA MEDICA.- La cua1 nos va a indicar 1a existencia de­

un transtorn~ presente, antecedentes tamitiares y pato16gi -
cos y no natol6gicos y el estudio de a'l'laratos 1 sistemas. 

a) APARATO CARDIOVASOULAR. 

b) APARATO RENAL. 

e~ SISTEMA DIG'.ESTIVO. 

d) SISTEMA.NERVIOSO. 

e) HISTORIA DE ALERGIAS. 

f) ESTADOS l'ISIOLOGICOS ( Pubertad, menooáusia, transtornos mes -
trusl.es, embaraZoa y abortos ). 

g) ESTADOS END~INOS ( Hipoparatiroidismo, diabetes mellitws). 

III HISTORIA DENTAL. En las que incluirmu 

1).- Motivo de consul.ta. 

2).- Profi1axis buca1. 

3).- Ce~illado dentario. 

4).- H!bitoe • 

.IV TOifA DE SERIES RADI~ICAS: Panor&iou e intrabucales .. 
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SEGUNDA VISITA. 

Se toma en cuenta el ex~men bucal, el exrunen denta1, la­

articulaci6n tem~oromandibular y periodonto. 

A.- EL~a:N BUCAL. 

1).- Higiene bucal. 

2).- Labios. 

3}.- Lengua.. 

4).- Paladar. 

5).- Mucosa bucal. 

6).- Regi6n bucof~ringea. 

B.- EXAMEN DE LA ARTICULACI0U TEr.~"'()ROM.r\N1)IBULAR. 

l.- Lesiones ~or desgaste en los dientes. 

2.- Migraci6n "OS.tol6gica. 

3.- Movilidad dentaria. 

4.- Articulaci6n temnoromandibular • .. 
c.- EXA~mN DEL PERIODONTO. 

a) .Placa y cilculos. 

b) Caraoter!sticlYJ de la eno!a, ~resencia de sangre a ini'lama-­

ci6n. 

e) Presencia de bolsas ~riodontales y sunuración. 

!N.U.ISIS DE LABORATORIO. 
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Nos ayudara a dar un diá.gn5stico correcto de la enferme­

dad aist&mica, sobre todo 1a que se relaciona con la diabetes -

mellitus y sus efectos sobre las estrücturas ~eriodonta1es. Los 

anál.isis que se efectuan son los siguientes : 

1.- TOLERANCIA DE GLUCOSA EN SANGRE Y ORINA. Mientras no disnon 

gamos de un autentico marcador gen&tico, 1a diabetes.viene­

detinida ~or la elavaci6n de glucemia y su diagndstico nue­

de afirmarse cuandos l) tras la sobre carga con 100 mg de -

glucosa , la glicemia es sunerior a 170 nor 100 mg; 2) la. -

glicemia sigue por encima de los 120 mi!/ 100 m1 desndes de• 

los 120 minutos de la ingesta.; 3) se encontro glicemia en -

una o varias muestras de orina tras la sobrecarga de gluco­

sa en 100 mg; 4) la glicemia tinal. es eu?erior a la regis-­

trada en ayunas. 

2.- GLUCOSA EN ORINA. El color de le. orina es amarilla ~ida 1' 

de reaco16n ácida, su densidad ee alta ya que esta en rela­

oi6n con la cantidad de azdcar que tenga.. 

Estas aon las más frecuentes l_)a?'a el diagnAstico de la -

die."betea: ~ro hay otros tiPos de anilisis que mencionar& 1' sors 

1.- Recuento leucocitario y f6rmula leucocitaria. 

2.- Eritroaedimentaci6n • 

3.- Hemoglobina. 

4.- Serolog!a. 

5.- Hematocrito. 

6.- 0'1cio slrico. 

1.- Postataza alcalina y f6aforo. 

8.- Estudio de cromosomas. 



9.- Proteina. O reactiva. 

10.- Estudio del metabolismo del calcio. 

11.- Estudio electrofor,tiCq de la hemoglobina. 

ESTUDIOS RADIOGRAI!'ICOS. 

Es una ayuda va1iosa en el diagn~stico de la entermeda~­

periodontal, la determinaci6n del "!ll'On6stico y la evaluaci6n -­

del resul.tado. Lae radiografias revelan a1tera.ciones en los te­

jidos calcificados , no revelan el estado real de la actividad­

c&lular, sino que muestra los efectos de la ex'08riencia celul.ar 

sobre el hueso y la raices; los niveles del hueso alveolar se a 
. -

precian mediante este estudio y el sondaj• es de utilidad en -

la determ.inaci6n yel contorno del huoeo vestibular determi-­

nendo tambi'n la arquitectura del hueso interdentario. 



PRON03TICO. 

Ee la valoraci6n del estado actual, basada ante los fac­

tores etiológicos res..,onsables del nroceso l'latol6gico, ~s:! e >:110 

de la ooaibilidf'd de mantensi6n de au f'unci6n din&nica y de su­

tera'!)edtioa correcta a eeB;Uir. 

En la. diabetes :iellitus el. "Oron6etico sera favorable, 

siem!)re y cuando la enfermedad sea controla.da. 1 no haya una in­

tensa destrucci6n "()t!lriodontal ( reabsorci6n 5sea ). 

La salud como resistencia general 'lUede establecer la d! 
terenoia entre el &xito y el !racaso. Un lle.Ciente con resisten­

cia nobre nuede nresentar una destrucci6n avanzada de su !lerio­

doncio nor cáuaaa locales, en tanto que otro naciente con buena 

salud oon los mism.os factores locales, Tlnl!lentará escasa des­

trncci6n. Al ~on6stico será m4s "OObre y desfavorable en el ori 

mer caeo que en el segundo. 

La nosibilidad de axtirnanci&n, de loa factores etiol6g1 --
008 ea de máxi111a imoortancia en la determinaci6n del !)?"On6stico 

en un cuo dado. Los !actore• locales como ausencia de 1'lWltO!J -

de contacto, obturaciones desbordantes , etc. uueden ser elimi­

nados con facilidad; -.,ero si las cáwsas ~redis~onentes son de -

origen orgánico, podrian. no ser 'P(>sibles la correcci6n. Por lo­

tanto, el nron6atico de?)ende de la.a condiciones nresent••• 

Hay otros factores ~u• no• ayudRran a establecer un oro-



• n&stico periodontal general, as! tenemos a : 

1) La ~ronorci6n del hueso ~erdido.- ¿ En ~ue nunto el hueso y­

el tejido de so~ten nueden considerar a un diente sin ee~e-­

ranza?, la. res'Ouesta es que no existe un uunto funda.menta.l,­

si el diente y los tejidos circundantes ~eden ser devueltos 

~ un eet?do de ealud, y si el diente nuede mantenerse en fun 

i6n, entonces el diente deberá ser retenido aun cu~ndo se -

hayan ~ardido tres cuartas nartes del hueso de sosten. En --

cambio hay algunos dientes a los cuales les !al ta más de un-
cuarto de hueso de sosten cuyo ~ron6stico es deaesl)flrado ,.,or 

que no nuede ser devuelto a un estado de salud. 

2) La movilidad en el ~ronóstico -oeriodontal.- Si la movilidad­

es debida a una n&rdida extensa de sooorte -;mra el diente, -

la resuuest~ reside en la estabilizaci6n y retorno de los 

tejidos remanentes al estado de salud, oero si la movilidad­

es debida a un fuerte traWn.a oclusal, sin form~ción de bol-­

sas el ~ron6at1co ser! favorable. 

3) La su9uraci6n de b~lsas neriodQnt~les en el ~ron6stico.~ La• 

supuraci6n indica que el enitelio de l~ hendur~ está ulcere-

do y que hay abceeos en el tejido conjuntivo. Esto es un sil 

no de lesi6n T)eriodonta1 serio, nero no '>fecta a1 oron6stico 

nor su sola oreaencia, ':tUesto que una tera~utica correcta -

logra Cl)n &xito el recubrimiento de la hendura. 

4) Tiempo de afeotaci6n en el diente .- Si la lesi6n ha. "6rmane 

cido estática oor af'ios sin ninguna ayud"!.; su '1ron6stico s.r·a. 

favorable. Y si el ritm~ de destrucci6n es rá~ido, entonce•-



el ~ronóstico será negativo. 

5) Dientes mal a.lineados o mal ubicados.- A menudo entran en el 

nron6stico global. nara en nacientes con enfermedad neriodon­

taJ.. Estas condiciones deben ser juzgadas sobre una base in~ 

di vidual.. 

6) Probabilidad del naciente joven con uno no mayor.- Por lo ~ 

neraJ. cuanto mayor el naciente, mejor el nron6stico, en ca­

sos afectados de un modo similar. El que la resl')Uesta del lla­

ciente mayor a la tera"'utica seas debida a una disminución -

de la reacci6n in:t'J.amatoria en comrniraci6n oon el individuo -

joven. 

7) Y '9<)r iltimo el -oron6stico va. a de-,ender de la coo~raci6n -

del paciente, en cuanto a su higiene bucal 7 a loe patronea -

de conducta a seguir en su tratamiento. 



Al planear un tratamiento neriodontal, debe de tener en­

ouenta el estado de salud del naciente. Puede ocurrir que le.s -

condiciones orgt{nicas de late im~ongan un tratamiento determi~ 

do , ,,-ues en algunas a.!eooionee solo es nosible anlicar el tra­

tamiento ~riodontal ~aliativo. 

th1a enfermedad general puede alterar el curso de la afee -ctdn 'Périodontal modificando las defenzas naturales contra los­

irri tantes; o limitando la canacidad restauradora del tejido. ! 
fectando al periodonto provocando resouestas h!sticas anorma-­

lem ".>Or hi'!)ersensibilidad o modificando la estabilidad nervio­

sa del 'OS.Ciente. 

AWlque cua1quier ent'armedad general puede innuir eobre­

otros sistemas orgánicos son solo unos loa que "OUeden clasifi-­

carse !)ropiamente com., tal, en este grun.o 1011 mú imPortante• 7 

la que predomina ea la DIABETES MELLITUS. 

Los pacientes diablticos ~reeentan menor resistencia a -

las infecciones y a menoa que reciban el tratamiento m'dioo o-­

oortuno, l.a enfermedad neriodontal ouede causar una ránida dea­

trucci6n. Si la enfermedad general ee trata, de un modo adecua­

do y el tJaoiente coopera no hay neoeeidad da modificar •l tra­

tamiento t>eriodontal y el nron&atico ea favorable. 

'Durante la at•nai6n l.)eriodontal del naciente diab&tico -

está indicado ob••rvar nrecaucionee esnecialee. No se comienza­

tl tratamiento hasta que la-diabetes aste bajo control, laa Ti-
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.. 
sitas al consultorio dental no deben interferir, en el horario 

de las comid~s del ~aciente, nara evitar la uosibilidad de que­

se nrodwsca acidosis diab~tica como reacci6n insu1!nica. 

La diabetes cr6nica de edad avanzada son ~ro~enaos a ar­

teriosclerosis, hinertensi6n y vacuoloTJatia coronaria. En estos 

pacientes hay que sopesar la necesidad de la cirug!a -oeriodon-­

tal y el riesgo que ello eu~one, es ~referible realizar la ciru -
g!a en un hospital., donde ee ooeible aoluci~ner con nrontitud -

las comnlicacionea cardiovaaculares. 

En 1os diab&ticos la resistencia a la 1.n!eccidn eatá dis -
minuida, no se conoce la cáusa pero la disminucidn de la resis­

tencia fue atribuida a loa trenetornoe en la formación de anti­

cuer'9(1a, reduccidn de actividad fagocitaria y disminuci6n de la 

nutricicSn celular. Por ello hay que recetar antibi&ticos antes­

Y des-ou&s de ras1'&.jes y curetajee extensos o de ~rocedimientos­

quiwgicoa: "9nicilina 250 mg e/ 4 hrs; se comienza la noche -

antes del tratamiento y se continua 48 hra durante el oeriodo -

'OOBO"Q9ratorio. 

Los -oe.cientes diab&ticoa controlados deben de reetX>nder­

bien a1 tratamiento lleriodontal, hay que eliminar todos loe fac 

torea etiol6gicos locales y el ~?ciente debe de hacer una higi.! 

ne bucal. minuciosa. En diabltico adulto joven, la eli:ninaci6n • 

de la enfermedad gingi.val y 'leriodontal T>Uade reducir la insuli -
na que se precisa nara el control de la misma. 

Otra principal. f;\p.alidad del tratamiento del enfermo di! 



bltioo debe ser mejorar el ~aciente, lo que significa en los a­

du1tos obtener el control metabdlico llar8. disminuir el síndrome 

hioergluc&mioo y reetaurar el oeso cornoral ideal. 

En loe jovenes ademáe de las medidas necesarias menciona ... 
das es iml)ortante a.tender el mantenimiento de un crecimi~nto -

normal y evitar o al menos rotrasar la a~arioión de com~licaci2 

nea diab&ticaa y d• enfermedad vaacuiar. 

Las medidae teran&uticas de que disnonemos son s 

a).- REGIMEN DIETETICO. 

b).- AD'IINIST'llACION DE INSULINA. 

a).- ADMirU3TRAOION DE ANTIDIABETICOS ORALES DEL TIPO 

DE Us SULFONILURIAS Y DE LAS BIGUANIDAS. 

REGIMEU DU~TETICO. 

Constituye un comnonente imn~rtante del tratamiento da -

l..i diabetes. Solo con la dieta se ou.ede conseguir el. control a­

decuado del 50 ~ de loa diab&ticos de comienzo tardio, ya que -

los diab,ticos 1")1"8C6e requieren de insulina. 

La ,r~porci6n de calorias va a ser variada denendiendo -

del ~eso del enfermo así tenem~• ques 

Carbohidre.toa 40 - 45 ~ de calorias. 

Graau 15 - 20 " " " 



.Proteinais 25 • 40·~ de calorias • 

Sin embargo, en pacientes que toman insulina la distribu 

ci6n de oalorias y carbohidratos tienen gran valor. Como en es­

tos enfermo• la secreci&n de insulina no res~onde a los estímu­

los diet,tiooe, la diabetes tiene que ajustarce a l~ cis~Qnibi 

lidad de inaulina, esto suele requerir un T.>equeño ref't"i" 'rio a -

media mal1ana y a media tarde y casi eiem~re exige que el uacien ... 
t• al acostarse tome una comida pobre en carbohidratos y rica -

en 1'rot•inas. 

~RATA.~IENTO INSULINICO. 

La insulina eo la \Úlica medida teraplutica realmente e!i -
o&~ para mejorar la a1teraci6n metab6lica de la diabetes, sien­

do inSustitUible en el tratamiento de la descompenzaci6n cetoa­

oid6tica, ya que ha disminuid~ l.a :nortal.tdad ~or ta.1 complica­

ci6n. 

tioiencia grave de eecreci6n nanoreática de insulina, su tara-­

~utica es a baca de insulina. Los diab~ticos de comienzo en e­

dnd adulta controlabies solamente mediante rlgimen dietático o 

oon lllltidiab&ticos orales 'nleden requerir la ad.ainistración de­

inaulina en situaciones de stress, infecciones, traumatismos e­

intervencionea qUirúrgicae. 

I.• INSULINA DE REACOION RA'PIDA. 

a) Ir.usulina cristalina cinc regular.- Se nresenta en for.na mi-



crocriat41.ica de 0.01 - o.04'mg/100 u. 

via de adminietraci6ns l) intravenosa alcenzando su maxima dura .. 
oidn de 30 - 60 nú.n,desapareciendo su efecto en 60 - 90 min, 2) 

subcutanaa, su efecto co~ienza a loe 30 min, su máxima acción -

se produce a las 3 - 4 brs, desa~areciendo su efecto en 8 hrs o 

antes. 

b) Insulina semilenta o cinc amorfa.- Su efect' º'mienza a los-

60 - 90 min, ~or Vi.a suboutsnea ter.uinando su duración en 12 

. hrs o "ººº da. 

II.- INSULINA DE LARGA DURACION. 

l) Insulina pr-:>tominica cinc.- La. orotomina. retrasa su abeor­

ci6n una ves inyectada prolongando su efecto. Contiene 100 u 

en 0.2 - 0.25 gr de cinc, su acción se inicia a les 4 - 6 -­

hrs y ter::iina a las 24 -36 hrs. 

2) Insulina ultralenta.- Su acción comienza a las 3 hrs con du­

re.cicSn de 30 - 36 hra. 

III.- INSULINA DE ACCIOtf !N'l'BRMF:DIA. 

a) Insulina lenta.- Es de las inls utilizadas, ee ')btiene utili­

zando el 30 ~ de insulina semilenta ~ un 70 ~ de ultralenta, 

su efecto c~:nienza a les 3 hrs con una duraci6n de 20 - 24 -

h.rS. 

b) Insulina neutral..- Protomin- hayerd~rm ( N P H ), su acoi6n-

comi~nza a las 3 hrs con duraci6n de 18 - 20 hrs. 

e) Insulina globina.- Sustituye a 18 nrotomina !X>r globina. -

siendo muy ••nil a ( N A. H ) • 



ANTIDIABETíOOS ORALES. 

Dentro de lste gru1'0 tenemos dos sustancias farmacol6gi­

oa.s dtiles para. el tra.ta."':liento de la diabetes: LAS SULFONILU­

RIAS Y LAS BIGUANIDAS. 

SULFONILURIAS. 

Pué descubi&rta ~or lobottiers en 1942 durante los ensa­

yos de un derivado eulfomídico, su aplicación se lleva a cabo a 

nartir de 1955 ~r 1ranke y Col, ensayando en Alemania una nue­

va su1tonamida la O • .\RBU'l'AMIDA. Siendo ~tiles y ~otentes en dia­

blticos que antes solo eran tratados con insu1ina. 

Su mecanis~o de acc16n no es conocido en su totalidad, -
pero se sabe que para sar ef1c..tz se requiere la 9resencia de un 

páncreas con cierta cat>Eloidad para la aecreci6n de insulina. La 

administraci5n de una dosis elevada de su1toniluria -;>roduoe um­

aumento de insulina plasmática y una degranulaci6n de las o4lu­

laa beta del p:{ncreas, ade~~s de su efecto e3ti~ulanta da la l! 

beraci6n de insulina en el pincreaa, parece ejercer un efecto -

frenador de liberaoidn de glucoea en el h!gado, que quiz4 con-­

tribuya m'• que el ~rimar mecanismo aJ. mantenimiento de ci!ras­

rds baja.a de glucemia.. 

Su ern~leo eatt indicado en loe diabéticos estables de º2 
mienzo adulto, en loa que la dieta no sea suf'icient• por sí so­
la para. lograr un adecuado control. En los iltimoa añoa el em-

pleo de lata. droga •• ha relacionado con una incidencia algo Jll! 



yor de enfermedad oa.rdiova.scular en loe diab&ticos. 



RASGOS cm.tPARATIVOS fil·iTRE,LOS DISTINTOS PREPARADOS 

SULFONILUREICOS 1r1AS UTILIZADOS. 

Comnueeto Com~osici6n D~sis Potencia Duraci6n Metabolitos. 

Tol butamida. • 500 1ug 

{rostin6n) 

Co:npro pami­

da {ata.bin~ 

Sé ). 

Acetohexami -da. 

Tolazamida. 

Glucodiazi-

na 

Glibenola.mi -
da( daonil}. 

250 !llg 

500 mg 

100 mg 
250 mg 

500 me 

5 '!lg 

, 500 ~ debil 
a 

250 

125 
a. 

500 

. 500 
1500 

100 

750 

500 
2000 

2.5 
a 
20 

fuerte 

media. 

fuerte 

media 

fuerte 

rá.,ida. 

4 hrs • ?lo hi "lOgl.ece­

miante. 

40 hrS 

5 hrS 

12 h..""'8 

poco metaboli -
sado. 

hi >i';)glucer:ii~ 

te. 
algunos hip0=:: 

glucellliantea. 

bi'Oo y no hi• 

pogluce.:ni~nt• 

no hi -riogluce-

miante. 

En eituaciones de deecompenzaci6n metab6lica o riesgo ce 

tosis,debe susnenderse la medicaci~n y comenzar inmediatam~nte­

la ad:ninistraci6n de insulinro, soluble normal. 



BIGUANIDAS. 

El mecanismo de acci6n de esta droga, no de~ende de una­

estimulaci6n pancreática sino de una absorci6n ~eriférica. Ta--

• les com~uestos favorecen la utilizaoi6n de glucosa en los teji­

dos, aumentando su sensibilidad a la insulina., al tieJ:ilpO'que re -
duce neoglucog.fnesis y disminuye la reabsorci6n intestinal de -

glucosa. 
.... 

Se utiliza en el tratamiento de diabéticos de comienzo -

en la edad adulta, es~ecialmenta si son obesos. Su nrincipal. 1!! 
teres es su utilidad en combinaci6n con las sulfonilurias, cuan 

do éstRB no son suficientemente efectivas p~r s! mis~s, o para. 

disminuir la dosi~ necesaria de &stas. Los ~~e~arados más util! 

zados son : 

1) FENFORMINA.- Com1'rimido de 25 :ng, duración de 4 h!ª• 
( diabiB ) cá~sula de 50 mg de liberaci6n retardada. 

8 - 12 hrs de duraci6n. 

2) BUFORMIDA.- 100 mg al dia cuando se utiliza solo, en asocia­

ciones con sulfonilurias son dosis inferiores 

50 'llg al dia,, empesendo con doeis pequei'íaa de 25 

50 mg • irles aumentando cada 2 - 4 dias. haSta­

al.canzar el efecto deseado no sobrepasando los -

150 mg / a1 d:Ca. 



C:API!rtrLO VII 



e o s e L u s x• o 1f E s. 

Como base de late ~equeao trabajo llegu.& a las aie;uien-­

tes concluaione•s· 

l.- Ha.11ta los 30 años de edad, la velocidad de destrucci~n 6sea 

es la misma '08.ra diab&ticoa y no diabfticos. Desnula de los 

30 a 40 añQB de edad, los diab~ticoa nresentan un leve au-­

mento da la destruccidn neriodontal. en compa.raci6n con los­

no diaWticos. 

2.- Loe pacientes que tienen diabetes declarada desde hace i::uús­

de 10 años, 'l')reaenten mayor ~rdida de las estructuras i:>e­

riodontales que aquellas que las tienen desde hace menos de 

10 aiS.os. 

3.- La reabsorci6n dsea alveolar, en cantidad y l!lf',gnitud tiende 

a crecer •ignificativamente con el aumento de la intensidad 

de la diabetes, T con la edad del ">Elciente. 

4.- La intlam.aci6n y lo• signos gingivales aumentan con la edad 

.,,.ro son m~• extendidos en ,,.rsonas con enfermedades debili 
. -
tantea, siendo me.Yor en nacientes que sufren disfunciQnes 

end6orines, naol'l.áamaa malignos y cardio'08.tiu. 

5 .- Los pttcientea diab,ticom con al teraci,:>nee en la retina ~­

aentan mayor lllrdida del periodoncio insertado qua otros. 

6.- La •nf'•rmed~d periodontal esta directamente relaciGnada con 
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la aoumulacidn de ~laca ~ cálculos, de ah! que las ~erso-­

nas diab&ticas deben de ser m~s eecruryulosas con su higie­

ne bucal. 

7.- En los diablticos, la resistencia a la infeccidn se ve dis­

minuida, 90r ello ha;r que recetar antibi•Sticos antee. ':f des­

lJUeS de curetajes y raspajes extensos o de ".II'ocedimientos -

qu:Lrdrgicos. Antes de cualquier intervenci6n ftuirúrgioa, el 

'!'}8.ciente no deberá oresenta.r una hinerglucemia elevada ni -

excretará azdoar nor la orina. 

8.- Con r.as.,ecto a la. ad.oleoencia con diabetes, el cuadro es mu 

cho mejor ya que ~or debajo de los 18 afios de edad no hay 

reabsorci6n 6aea llrem.a.tura atribuible a la diabetes. 

9.- En la diabetes el nron6stico será fav~rable, s1em!)X'e y e~ 

do la enteI'tlledad sea controlada y no exista una extensa de! 

truoci5n 6sea. Aunado todo con la coo?>eraoión del naciente-

y de los vatrones fijos de conducta a se6~ir en al trata~ 

miento. 
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