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INTRODUCCTIOHR.

Al instituir un tratamiento correcto ;a necesario que to
do CIRUJANO DERTISTA, tenga los conocimientos adecuados acerca-
de la: sintomatologia, etiologfa y rsacciones secundarias de la
enfermedad que pueda modificar o lesionar las estructuras perio
dontales,

Es por eso que escogi el tema de ls DIABETES MELLITUS, ¥y
su repercusidén en el PERIODONTO, porque a diario en la e jercita
cién odontoldgica, se presentan pacientes con dicha enfermedad;
¥ observamos que gran parte de la pérdida de sus estructurag —-
dentales y destruccién o absorcién Seea es debido a la presen--

cia de la misma.

Por lo tanto la responsabilidad de todo cirujano dentis-
ta es la de preservar la salud orsl, la mantensidn de su fun —
cidn dindmica y el tratamiento terapedtico a seguir, asi como,~
evitar complicaciones que nos puedan dar un cuadro cetoacidéti-
¢o o un coma diabético, siendo ésta la complicacidén mds grave -
de la diabetes mellitus, ademds de la orientacién adecuada al =
paciente acerca de su repercusidn en el futuro de este padeci -
miento en su sslud general y emocional.

Por eso esta tesie debe ser considerada como una Tecopi-
lacidn de datos, no esperando encontrar en ella alguna aporta—
¢ién nueva o extraordinaria, sino solamente 1o que existe con -

respecto a este tema. Deseando que les pueds ser |til a mis com

pafieros de la misma profesién.
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PERIODONTO.

El periodonto es el tejido de proteccidén y sostdn del =
diente, se compone de ligamento periodontal, encfa, cemento y -
hueso alveolar. El cemento se considera parte del periodonto —
porque junto con el hueso sirve de sostén de las fibras del li-
gamento veriodontel.

El periodonto estd sujeto a variaciones morfoldgicas y -
fﬁncionalea, as{ como a cambios con la edad. Para comprender la
enfermedad pefiodontal, es necesario conocer las carscteristi—-
cas normales de“los tejidos del periodonto.

ENCIA.

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

ments con ellcs,

LA ENCIA SE DIVIDE EN TRES GRUPOS.

1.~ Enci{a margingl o { encfa libre ).
2.~ Encfa insertada.
3.~ Encfa interdentaria.

ENCIA MARGINAL.

Bs la encia libre que rodea a los dientes a modo de CO==
llar, se halla demarcada de la encia insertada adyacente por u=
na depresién lineal poco profunda al surco marginal.Teniendo -

-
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un ancho algo mayor de 1 mm, y forma la pared blanda del surco-
gingival, encontrédndose unida al diente en la base del surco =
por la adherencia epitelial,

ENCIA INSERTADA.

La enc{e insertada se continua con la enc{a marginal,es -
firme resilente, estdf unida al cemento y hueso alveolar subyae—
cente. Vestibularmente la encfa insertada se extiende hasta la~-
mucosa alveolar relativamente laxa y movible donde es separade~
por la linea mucogingival ( unidén mucogingivsl ) .

El ancho de la encia por el lado vestibular, en diferen—
tes zonas de la boca, var{a de menos de 1 mm a 9 mm, por la ca-
ra lingual del maxilar inferior, termina en la unién con la -~
membrans mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso de =

ls boca.

Bl sector palatino de la encia insertada en el maxilar «
superior se une imperceptiblemente con la mucosa palatina igu:;

mnente firme y resilente.

ENCIA INTERDENTARIA.

La encfa interdentarie ocupa el nicho gingival, que es el
espacio interproximal situado debajo del drea de contacto denta
rio. Consta de dos papilas una vestibular y una lingusl y el —
col; este Ultimo es una denresidn parecida a un valle qus conecC
ta las papilas adaptdndose a la forma del drea de contacto in——

L ]
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terproximal, cada papila interdentoria es piramidal, las super-
ficies mesial y distal son levemente céncavas.

A = Relacidn con 4rea de —
contacto.

C = Col.

P = Panila lingual y vesti-
bular.

En ausencia de contacto dentario proximal, la encia estd
unida firmemente &l hueso dentarjo; formando una superficie re-
dondeadsa, lisa sin papilas interdentarias o un col.

*

CARACTERISTICAS NICROSCOPICAS NORMALES,
BNCIA MARGINAL

Consta de un ndcleo central de tejido conectivo cubierto
de epitelio escamoso estratificado, el epitelio de la cresta y-
de la superficie externa de la encfa marginal es queratinizada,
paraqueratinizada o de los dos tipos, vresenta prolongaciones e
piteliales prominentes que se continuan con el eviteljio de la -
encia insertada. 21 evitelio de la superficie interna estd des

’

provisto de prolongeciones epitelieles,’” no es queratinizado, -

ni paraqueratinizado y forma el tap{z del surco gingival.



PFIBRAS GINGIVALES,

El tejido conectivo de la enci{a marginal es densamente —
coldigenoc y contiene un sistema importante de haces de fibras co
ldgenas, denominadas fibras gingivales.,

Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones: -
a) mantener la encia marginal firmemente adosada contra el dieg
te; b) vroporcionar la rigidéz necesaria para soportar las fueg
zag de masticacidn sin ser sevaradas de las superficies denta--
rias; ¢) unir la enc{a marginal libre con el cemento de la raiz
¥ la encia insertada adyacente.

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos:
GINGIVODERTALES, CIRCULAR, TRANCEPTAL.

GRUPD GINGLIVODERTAL,

Sbn fibres de la superficie vestibular, lingual e inter-
proximal. Se hallan incluidas en el cemento, debajo del epite—w
lio en la base del surco gingival. En las superficies vestibu -
lar y linguel se dirigen desde el cemento, en forma de abanico-
hacia la cresta y la superficie externa de la encia marginal —-
terminando cerca del epitelio. También se proyectan sobre la ca
ra externa del periostio del hueso alveolar vestibular y lin—e-
guel, terminen sn la encia inssrtada o s unsn con el periocstic

en la zona interproximal, las fibras se extienden hacia la cres

ta de la encia interdentaria.

GRUFPQO CIRCULAR.
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BEstas fibras corren através del tejido conectivo de la =

sncfa merginal e interdentaria, rodeando al diente a modo de a-
nillo,

GRUPO TRANCEPTAL.

Las fibras tranceptales forman haces horizontales que se
sxtienden entre el cemento de dientes vecinos, en los cusles ae
hallan incluidos. Estdn situados entre las &reas del epitelio ~
de la base del surco gingival y las crestas del hueso interden-

tario.

SURCO GINGIVAL, EPITELIO DEL SURCO, ¥ ADHERENCIA
EPITELIAL.

SURCO GINGIVAL,

Es la hendidura somera en forma de " V %, alrededor del=-
diente limitado por la superficie dentaria y sl epitelio que ta
piza &l margen libre de la encia. La profundidad promedic del -
surco gingival ha sido registrada como de 1.8 mm, con variacio-
nes de 0 a 6 mm, 2 - 1.5 mm, ¥y 0.69 mn ( profundided promedio -
ideal del Burco es de 0 ).

CARACTERISTICAS,

El surco gingival esta cubierto de epitelio escamoso es~
tratificado muy delgado no queratinizado sin prolongaciones epi
telinles ; se extiende desde el 1imite coronario de la adhsren—
cim epitelial a 1la cresta q?l margen gingival.
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El epitelio del surco es importante porque actuas como ue
na membrana semipermeable, através de la cual pasan hacia la en
cia los productos bacterianos lesivos ¥ los liquidos tisulares-
de la encia, se filtran en el surco.

ADHERENCIA EPITELIAL.

Es una benda a modo de collar de epitelio escamoso estira
tificado, Hay tres o cuatro capas de espesor al inicio de la vi

da, pero su nimero aumenta a 10 e incluso a 20 con la edad, su-
longitud varia entre 0.25 y 1.35 mm,

FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DEL SURCO GINGIVAL.

Uns ves concluida la formacidn del esmalte, éste o8 cu—
bierto por el epitelio reducido del esmalte, encontrdndose uni-
do al diente por una lémina basal compueata por una lémina den-—
sa ( adyacente al esmalte ) y una lémina ldcida, a la cual se -
adhieren hemidesmosomas 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 formar lo que GOTTLEEB denomind ADHERENCIA EPITE
LIAL.

Cuando el diente erupciona, el epitelio unido prolifera-
& lo largo de la corona, desplazando a los amelosblastos, que -
forman la capa interna del epitelio reducido del esmalte., La =
adherencia epitelial forma un msnguito proliferativo alrededor-
del diente, manguito que se une =zl esmalte de la misma manera -
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que es desplazado el amelobldsto. La adherencia epitelisl es u-
na estructura de autorrenovacidén.

A medida que se mueve a 1o largo del diente, el epitelio
se une al cemento afibrilar sobre la corona y el cemento radicu
lar de monera similar, as{ mismo, liga la adherencia epiteliale
sl diente una capa adhesiva, elaborada por las cdlulas epitelia
les compuestas de prolina o hidroxiprolina y mucopolizacdridog=
neutros.

La adherencia epiteliasl al diente estd reforszada por las
fibras gingivales, las cuales assguran a la encfa merginal a la
superficie dentaria, Por easta razdn, 1la adherencia epitelial y-
las fibras gingivales son consideradas como una unidad funcio-
nal, denominada unién dentogingival,

SURCO GINGIVAL.

Se forma por 1la unidn d l= adhersncia epitelial y el es
malte, cuando el diente erupciona en la cavidad bucal, la cual=-
forma una banda ancha desde la punta de 1la corona haste la ewww
unién amelocentaria. El espacio somero en forma de V entre la
cutfcula del diente y la superficie de la adherencia epitelial
de la qus se separa ss convierte en surco gingival,.

LIQUIDO GINGIVAL. ( lfquido creviculer ).
Es un producto de filtracién fisioldgica de los Vasos ——

sangufneos, modificado que se filtra dentro del surco gingival-
deade el tejido consctivo gingival, através de la delgade pared
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del surco. Las caracter{sticas del 1fquido gingival son las sie
guientes;

1) Limpia el material del surco.

2) Contiene proteinas plasmiticas adhesivas que pusden me jorar=
la adhesidn de la adherencia epitelial al dients,

3) Posee propiedades antimicrobianas,

4) Puede ejercer actividades de anticuervo en defenza de 1la enw
cf{a. También sirve de medio vara la proliferacidn bacterians
y contribuye a la formacidén de la placa dental y cédlculos,

El lfquido gingival se produce en paqueBas cantidades en
los surcos de la encia. ¥1 asumento del lfquido gingival depends
de la provnorcidn del grado d intensidad de la inflamacidén , asf
como aumenta con la masticacién de alimentos duros, el cepilla=-

do dentari> y el masaje; con la ovulacidén y anticonceptivos hor
monales,

a composicidn del 1fguido gingival, es similar a la del
suero sanguineo, excepto en las proporciones de algunos de sus-
componentes. As{ se han incluido en sl lfquido gingival: elec—e
trolitos { K*, Nat, Ca+), aminodcidos, proteinas plasmdticas, =
gama globulina A, G , ¥ ( inmunoglobulinas ); albumina y lisozi
mas, fibrinégeno y fosfataza 4cida. En el lfquido gingival se =
encuentran también microorganismos, célulss eviteliales doscang
das y leocositos { polimorfonucleares, linfocitos y monocitos),
que emigran através de evitelio del surco. Aumentando los leuco

citos y bacterias en la inflamacidn.



ENCIA INSERTADA.

Se continua con la encfa marginal y se compone, de epite
lio escamoso estratificado y un estroma de tejido conectivo sub
yacente,

El epitelio se diferencia en : 1) Una capa basal cuboi-w
dea; 2) una capa espinosa de células poligonales 3 3) un COMPO=-
nente granular de capas miltiples de células aplanadas con gré-
nulos de queratohialina ( baséfilo prominente en el citorlasma-
¥ micleo hipercrémico contraidos; 4) una cava cornificada quera
tinizada y paraqueratinizada o las dos,

El epitelio ginglival se asemeja a la epidermis en que —
rresenta diferencias claras por el sexo. En la mujer se ha en-—
contrado la particula Feulgen positiva en la vecindad de la mem
brane nuclear, en un 75 % de los casos, en el hombre se encuenw
tra una particula similar mds pequefia en 1 -~ 2 % de las células

Las células del epitelio gingival se conectan entre sf -
mediante estructuras que se encuentran en la periferia de 1la cg
lule llamada desmosomas, cada desmosoma cusnta con dos placas -
de unidn, de un espesor aproximado de 150, formado por el engro
zanmiento de la membrana celular, separada por un espacio inter-

medlio.

El espacio entre las células estd lleno de una sustancia
" Cemento granular y fibrilar " , oroyecciones citoplasméticas-
de las paredes celulares, que ssemejan microvellos, extendisndo
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se dentro del espacio intercelular llamado TONOPIBRILLAS, que =
8¢ irradian en forma de pufial, desde la placa de unidén hacia el
citoplasma de las células ,

LAMINA BASAL.

La lémina basal se compone de limina ldcida y lémina den
sa, Esta ldmina es sintetizada por las células epiteliales basa
les y se compone de un complejo polizacfrido - protefnico y i
bras colégenas de reticulina incluidas.

La ldmina basal es permesble a los liquidos, pero actua-
como una barrera ante partfculas. Pibrillas de anclajes se ex—
tienden desde el tejido conectivo subyacente, hasta la ldming-
hasal,

LAMINA PROFIA,

Es el tejido conectivo de la encia es conocido como léng
na propia, o= densamente coldgenm con pocas fibras eldsticas, -
fibras argiréfiles de reticulina se ramifican entre las fibras-
coldgenas y se continuan con la reticulina de las paredes de —-
los vasos sanguineos. La lémina propia estd formada por dos ca-
pas;
l.~ Una capa papilar subyacente a1l epitelio, que se compone de

proyecciones papilares entre los brotes epiteliales,

2.~ Una capa reticular contigua a2l periostio del husso alveolan
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VASCULARIZACION.
Existen tres fuentes ue vascularizacidén de la encia.

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—-
cfa anastomosandose con los capilares, con los vasos del 11

gamento periodontal, con los capilares 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 surco gingivel y los vasos que COITen -«
por la cresta alveolar,

El drenaje linfético de 1a encfa comienga en los linféti
cos &8 las papilas sl %o jido conective. Los linfdticos se lecg
lizan junto a la adherencia epitelial acompafiando a 1038 vasos =

sangufneos,
ENCIA INT:RDENTARIA Y COL.

Cads papila interdentaria, consta de un ndcleo centrale
de tejido conectivo densamente coldgeno, cubierto de epitelioc =
escamoso estratificado. Existen fibras oxitaldmicas en el teji-
do conectivo del col, asf{ como en otras Areas de la encfa,

En el momento de le erupcidn, y posteriormente a ella =
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el col, se encuentra cubierto de enitelio reducido del esmalte-
derivado de los dientes vecinos, este es distribuido en forma -
gradual y reemplazado vor el evitelio escamoso estratificado de
la ypavila interdentaria adyacente,

COLOR,

Por lo general el color de la encia marginal e insertada
se describe come un rosado coral y es producida vor:
a.- El aporte sanguineo.

b.~ El1 esvesor y grado de queratinizacisn del euvitelio.

c.~ La presencia de células que contienen pigmentaciones.

El color varia seglin la versona encontréndose relaciona=-
da con las pigmentaciones cutdneas.

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante y no rosa y
punteada. Bl tejido conectivo de la mucosa slveoler, es mis la=-
X0 y sus vasos sanguineos son abundantes, su &pitsiic sz delge-

40 no es queratinizado.
TAMARNO.

El tamafio de la encfa corresponde a la suma del volumen-
de los alementos celulares e¢ intercelulares y su vascularizg——

cidn.

CONTORNDO.
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Sigue las caracteristicas del hueso y forma de los dien-
tes; terminandc en forma de filo de cuchillo.

CONSISTENGCTIA,

La encia es firme y resilente y con excepcién del margen
libre y movible, estéd fuertemente unido al hueso subyacente.

TEXTURA SUPBRFICIAL,

Aterciopelada con puntilleo en forma de " cédscara de nae
ranja ", La sncia insertada es vunteada, la encfa marginal no -
lo es, narte central de las papilas interdentarias es por lo co
mun puntesds pero los bordes marginslies son lisos. La forma y-
extensién del punteads var{a de una persona a otra, y en dife-—
tes zonas de la boca es menos vrominente, en las superficies ==
lingunles que en lasz vestibulares , pudiendo estar susente en =
alguna persona,

El punteado var{a con la edad no existe en la lactancie,
aparece &n nlgunos nifios alrededor de los cinco afios, aumenta -
en la edad adulte y comienrze a desaparecer en le vejez.

QUERATINIZACION,

El epitelio qus cubre la superficie externa de la enocfa-
marginal e inssrtada que es gueratinizade o paraqueratinizads,-
o presenta conbineciones diversas de los dos estados. Ia caple
superior es eliminads en hebras finas y remplagadas vor células
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¥
de capa granular subyacente. Se considera que la queratiniza—
cidn es una adaptacidén nrotectora & la funcidn que aumenta cuen
do se estimula la encia mediante el cepillado dental,

LIGAMENTO PARODONTAIL,

Es la estructura de tejidoc conmectivo que rodea a la rafz
¥ la une al hueso. Es una continuacidén de te jido conectivo de =
la encia y se comunica con los espacios medulares atravéds de ca

nales vamculares del hueso .

FIBRAS PRINCIPALES,

Los elementos mfs imnortantes del ligsmento varodontal =
son lss fibras coldgenas; dispuestas en haces que siguern un re-
corrido ondulado. Los extremos de las fibras principales gque se
insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de SHARPEY,
Los grupos de fibras principales del perisdonte son: Trarvsepta-
les, de la cresta alveolar, oblicuo y apical.

GRUPO TRANSEPTAL.

Las fibras se extienden intervroximalmente sobre la cres
ta alveolar y se incluyen en el cemento del diente vecino. Se =
reconstruyen incluso una ves producida la destruccidn del hueso
alveolar en la enfermedad periodontal.

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR.
Estas fibras, se extienden oblicuamente desde el cexento
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inmediatamente debajo de’la adherencia epitelial hasta la cres-
ta alveolar, su funcidn es equilibrar el empuje coronario de =
les fibras mds apicales, ayudando a mantener el diente dentro =
del alveolo y a resistir los movimientos laterales del diente.

GRUPQ HORIZONTAL.

Estas fibras se extienden en #dngulo recto respescto del e
Je mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alvecglar.-
Su funcidn es gimilar al del grupo de la cresta alveolar,

GRUPO OBLICUOC.

Estas fibras son del grupo més grande del ligamento perd
dontal, se extienden desde el cemento en direccidén coronaria en
sentido oblicuo respecto al hueso, Soportan el grueso de 1as =
fuerzas masticatorias y las transforman en tensién sobre el hue

80 alveolar,
GRUPQ AFICAL.

El grupo apical de fibras se irradia desde el cemento —
hacia el hueso, en el fondo del alveolo, no lo hay en raices in
completas,

OTRAS PIRRAS,

W A SR Anavie ¥

En el tejido conectivo intersticiasl entre los grupos de-
fibras principales se hallan fibras coldgenas distribuidos cone
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menor regularidad, que contienen vasos sangufneos, linfdticos y
nBervios,

Otras fibras del ligamento veriodontal son las F£ibrasg e
eldsticas que son relativamente vocas y fibras oxitaldnicas ( a
cidoreasistentes ) que se disponen principaslmente alrededor de‘:
los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervical de la

rafz, no se comprende su funcién.,
ELEMENTOS CELULARES.,

Los elementos celulares del ligamento periodontal son: =
los fibroblastos, células endoteliales, csmentoblastos, osteo—
blastos, osteoclastos, macréfagosde los tejidos, y cordones de-
células epiteliales denominados " restos epiteliales de mfla —=

sgez " & " cédlulaes epiteliales en reposo *.

Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamenw
to periodontal, aparece como un gruno aislado de célules o como
cordones sntrslasados. S& distribuysn sn el ligamento vericden=
tal de casi todos los dientes cerca del cemento, y son mds abug
dantes en el drea apical y en el 4rea cervical, su cantidad dis
minuye con la edad. Proliferan al ser sstimulados y narticipan-
en la formecidén de quistes laterales o la profundizacidén, de —
bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio gingival en

proliferacidén.

Los cementf{culos son masas calcificada asintomdticas, —
dentro del ligamento periodontal, que pueden estar adheridas o
totalmente desvrendide de las superficies radiculares.
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La vascularizacién proviene de las arterias alveolares -
superiores e inferiores, ller ndo al ligamento veriodontal por=
tres vias:

a).~ Vasos apicales,
b).~ Vasos que penetran desde el hueso alveolar.

¢).~ Vasos anastomosados con la encia.

Los linfdticos complementan el sistema de drenaje venoso
los que drenan la regién inmediatamente inferior a la adherenw
cia pasan al ligemento periodontal, y acompafian a los vasos san
guineos hacia la regién periapical, de ahf{ pasan através del =
hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior en la mandi-
bula 0 en el conducto infraorbitario en el maxilar superior, y-
al grupo submexilar de ndédulos linféticos.

En el ligamento periodontal =e halla inervado por fibras
nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones técti -~
les, de presidn y dolor por las vias trigéninas. Los haces ner-
viosos pasan al ligamento veriodontal desde el drea periapical-
através de canales desde el hueso alveolar. Los haces nerviosos
siguen el curso de los vasos sanguineos, y se dividen en fibras
mislinizadas independientes, que por Wltimo piexrden su cave de-
mielina y finalizen como terminaciones nerviosas librez 0 88—
tructuras alargadss, en forma de hueso. Los ltinos san recep--
tores propioceptivos y se encargan del sentido de localizacidén~
cuando el diente hace contacto.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODINTAL.
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Las funciones del Yigamento periodontal son: 1) FPfaica ,
2) Pormativa, 3) Nutricional, 4) Sensorial.

PUNCION FISICA.

La funcién fisica es la transmisién de fuerzas oclusales
hacia el hueso, insercién del diente al hueso, mantenimiento de
los tejidos gingivales, resistencia al impacto de las fuergas =
oclusales { reabsorcisn de choque ) y ovrevisién de una envoltu-
ra de tejido blando para la nroteccidn de vasos y nervios de le
siones producidas por fuerzas mecénicas,

Hay cuatro sistemas vrincipales en la resistencia a las-—

fuerzas oclusaless

l.~ Sistema vascular.- Actua como amortigusdor del chow-
que y absorbs las tensiones de las fuerzas oclusales

bruscas,

2,~ Sistema hidrodindmico.- Que consiste en l{quidos de-
loa tejidos y 1fguides gque vesen através de lz= Tars
des de los vasos psquefios y se filtran en la dreas -
circundantes, através de agujeros de los alveolos pa
ra resistir las fuerzas axiales,

3.~ Sistema de nivelacidén .- Que probablemente se relfwe
cionn estrechamente con el sistems hidrodinémico y =-
controla el nivel del diente en el alveolo.

4 .- Sistema resilente.- Hace que el diente vuelva a sdop
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Estos sistemas son fendmenos de los vasos sanguineos y ~
de la subtancia fundamental, comolejo coldgeno del ligamento wve
riodontal.

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay ww
dos faces caracteristicas de movimiento dentario, una que esté-
dentro de los confines del ligamento periodontal, y la segunde=
que uroduce un desplazamiento de las teblas 4seas vestibular y-

ling\m-l.
FUNCION PORMATIVA.

Va actuar como periostio al cemento y al hueso, durante -
la formacién y reasbsorcidén de esos tejidos que se efectuan duw
rante los movimientos fisiol8gicos del diente.

PUNCION SENSORIAL.

Va a estar dada por 1la inervacidn del ligamento varsdon=
tel que provorciona sensibilidad, frio ovreceptive y tdetil, la-
cual detecta o localiza las fuerzas extrafias que actuan sobre =
el diente.

FUNCION NUTRITIVA.

Le va a dar al ligamento la provorcidén nutritiva al ce—-
mento y al hueso. Los vasos senguineos van a llevar la provor-——
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cidn nutritiva a la encin que a la ves también vrovorciona dre-
naje linfético.

Asi como el diente devende del ligamento veriodontal pa=
ra que este lo sostenga durante su funcidn, el ligamento perio-
dontal devende de la estimulecidn, que le vrovorciona la funew—
cidn oclusal para conservar su estructura. El ligamento verio-—
dontal se atrofis cuando la funcidn disminuye o no existe de ma
nera inversa cuando se exceden las fuerzas oclusales en la capa
cidad del ligamento produciendo una lesidén llamada M Trauna de-

la oclusién ".
CEXBNTO.

El cemento es el tejido mesingquematoseo calcificado que -
forma la capa externe de la rafz anatdmica. Hay dos tipos de ce
mento: Acelular ( vrimario ) y Celular ( secundario ), comovues—
tos de una matriz interfibrilar calcificcda y fibrillas coldge-

nas.

El tipo celular contiene cementocitos en esracios aisla-
dos ( lagunas ) que se comunican entre sf mediante un sistema -
de canalfculos anastomosados. Hay dos tiposs de fibras colégenas
fibras de Sharpey, porcidn incluida de las fibras princivales -
del ligemento periosdontal que estan formades fibroblostos y un
segundo grupo de fibras, producidas por cementoblastos generado

ras de la sustancia fund=mental interfibrilar glucoproteica,

Las fibras de sharvey ocupin la maysr de la estructura -
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del cemento acelular, que deseﬁpeﬁa un vapel ovrincinal en el -
sostén del diente. Le mayoria de las fibras se inserten en la -
suverficie dentaria méds 0 menos en sl 4ngulo recto venetrando -
en la vrofundidad del cemento, las fibras de Sharwney estan com-
nletamente calcificadas vnor cristales parelelos a las fibrillas
tal como estan en dentina y hueso excento en una zona de 10-50-
micrones de eswesor cerca de la unién amelocentariz, donde su~
caelcificacidn es parcisal.

El cemento celular est4 menos calcificado que el aceluw—
lar, las fibras de sharpey ocupan uns norcidén menos de cemento-
celular y estan senaradas por otras fibras que son paralelas a-

la superficie radicular o se distribuyen al azar.

El cemento celular contiene fibrillas colédcenas que eS——
tan calcificadaz y se diswonen irregularmente o son paralelas 2

la sunerficie,

El contenido inorgfnico del cemento ( hidroxiapatita ),-
asciende al 46 4 y ¢s rmenor que el del hueso. E1 esnesor del ce
mento es la mitad coronaria de la rafz varia de 16 a 60 xicro—
nes; adguiriendo su mayor esnesor de 150 a 200 micrones en el -
tercio apical, Su nermeabilidad es mayor cuando eata joven y ~——

disminuye con la edad.

FORMACION DEL GEMENTO.

Le formsci’n del cemento comienza en la mineralizacién -
de la trama de fibrillas coldgenas, dispuestas irregularmente -
disversas en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz,
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HIPERCEMENTOSIS ( hiperplasis del cemento ).

BEs el engrosamiento del cemento que puede afectar a un -
diente 0 toda la dentadura, La hivercementosis ocurre como un =
engrosamiento generalizado del cemento, con crecimiento nodular
del tercio apical de la rafz, también se presenta en forma, ex—
creciones seme jantes a espejos creados por la fusidén de cementg

culos que se adhieren a la rafz,

CEMENTICULOS.

Son masas globulares de cemento dispuestas en 1l4minas —
céntricos que se hayan en el ligamento periodontal o se adhie-—
ren a la suverficile radicular.

REABSORCION,

La reabsorcién cementaria puede tener su origen en cdu—
sas locales o generales o nuede no tener etiologf{s. Entre las =
causas locales tenemos: 1) El trauma de 1la oclusidn, 2) movie—
mientos ortoddnticos, 3) presién de dientes mal slineados en 3=~
erupciones, quistes, tumores, dientes sin antagonismo funcional
dientes incluidos reimplantados, lesiones periavicsles y enfer-
medad periodontal.

Causas generaless deficiencia de vitamina D, A, hipoti—e
roidismo, osteodistrofia fibrosa hereditaria, infecciones debi-
litantes, tuberculosis, neuronfa y enfermedad de paget,
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RECESION GINGIVAL,

La exposicién de la rafz vor migracién apical de la en=-—

cfa.

RECESION FISIOLOGICA.

Cierta exposicidn radicular considerads normal vor la e=
ded.

HUESO ALVEOLAR.

El procesc alveolar es el hueso que forma y sostiene g ~
los alveolos dentarios, se compone de pared interna del alveolo
de hueso delgado, compacto llamado ™ hueso alveolar vroplamente
dicho " ( lé4mina cribiforme ), hueso de sosten que consiste en-
trabeculas reticulares ( hueso esponjoso ) y las tablas vestibu
lar y palatina del hueso comnacto,

El hueso alveolar se compone d® une matriz calcificada =
con osteocitos encerrados dentro de espacios denominados * Lagu
nas ", Los osteocitos se extienden dentro de canalfculos que se
irradian desde las lagunas, Los cenalfculos forman un sistema -
snastomosado dentro de la matriz intercelular del husso que 113
va oxigeno y 2limentos a los osteocitos, eliminando los produce
tos metabSlicos de desscho.

La composicidn del husso esta dada principalmente por el
cdloio, Tésforo, junto con hidroxilos, carbonato citrato, ¥y ve-



rv4

queiias cantidades como iones Na, Mg, y P. Las sales minerales -
se depositan en cristales de hidroxiapatita. El espacio inter--
cristalino esta relleno de matriz orgénica con vredominancia de
colégeno, agua, sdlidos y vequefias cantidades de muconolizécari
dos princivalmente condroitin sulfato,

En las trabeculas la matriz se dispone en léminas, sepa=-
radas una de otra nor lineas de cemento destacadas. Dentro del-
trabeculado esponjoso hay sistemas haversianos regulares, 81 =
huesoc compacto consta de ldminas que se hallan muy juntas y sis

temas haversianos.

Las fibras de sharpey son las fibras del ligamento perio
dontal que anclan al diente en el slveolo y estan incluidas uns
distancia considerables dentro del hueso alveolar. La pared del-
alveolo es8td formado por hueso laminado y husso fasciculado, ==
hueso que limite el ligamento periodontal vor su contenido de -
fibras de sharpey; se disponen en capas con lineas intermedias-
de aposicidén, paralelas a la rafz. Se reabsorbe graduslmente en
¢l lado de los espacios medulares y se remplaza por hussc lami-

nado,

La porcidn esponjosa del hueso alveolar tiene trabéculas
que encierran espacios medulares irregulares, tapizados con unea
cape de células enddésticas aplanadas y delgadas,

La pared dsea de los alveolos dentarios aparece radiogrg
£icamente como una linea radiopaca, delgada denominada leémina=—
dura. Sin embargo, estd verforada por numerosos csnales que con



~nG
(4%

tienen vasos sangufneos'linfiticos y nervios que establecen la -
unién entre el ligamento periodontal y la porcién esponjosa del
hueso alveolar. ELl aporte sanguineo proviene de va3os del liga~
mento periodont;l y esvacios medulares, y también de pequeflas =
ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas cortice-

les,

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso -
limitado por las paredes alveolares, de los dientes vecinos y -
las tablas corticales vestibular y lingusl, Mesiodistalmente 1la
cresta del tabique, es paralela a la linea trazada entre la Ve
-nién amelocentaria de los dientes vecinos.

FENESTRACION:

Son las &reazs aislades donde la rafz cueda denudada de -

hueso y la superficie radicular se cubre sslo de periostio y en

Es cuando la denudacidn se extiende hasta el mArgen, El -
hueso alveolar se renocdela constantemente, coms respuesta a las
fuerzas oclusales. Los osteoclastos y los osteoblastos, redis—
tribuyen la sustancia 6ses para hacer frente a nuevas exigen-——
cias, ¢l hueso es sliminado de donde ya no se le precisa y affa=

dido en donde es necesario,

MEDULA OSEA,
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En el embrién § en el recién nacido, las cavidades de to
dos 108 huesos estan ocupados por médula hematovoyética roja. =

La médula roja gradualmente experimenta una transformacién fi-
siolégica y se convierte en médula grasa o amarilla,

En el adulto, la médula de los mexilares es normalmente,
del dWltimo tipo y la médula roja persiste solo en las costilles
esternon, vértebras, créneo y himero.

¥



CAPITULO III.

ETIOLOGTA DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES.



ETIOLOGIA DE Liﬁ ENPERMEDADES PERIODONTALES.

En el estudio de la etiologf{a de la enfermedad parodon =
tal se mencionan doc factoress Primero, que la enfermedad puede
afectar todo el parodonto alrededor de la dentadura 0 €010 en =
una parte de ella, en una o varias regiones,

Segundo, que el concepto de enfermedad parodontal como ~
entidad patolégica Unica es errdénea, ya que se trata de un com=

plejo patoldgico integrado por varios factores que actuan simul

taneamente.

La etiologfe se clasifica comunmente en 3

A) Pactores etioldgicos Locales,
B) Pactores etiolégicos Generales,
C) Pactores etioldégicos Microbianocs,
FACTORES LOCALES .~
Se encuentran en el medio ambjentis, mas cercanos & 108 -
tejidos del periodonto y pueden ser divididos: Factores irritan

tes locales y factores funcionales generales,

FACTOR GENERAL,=-
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Son los estados que afectan la salud del cuerpo repercu=
tiendo en los tejidos del periodonto, condicionando la respues-
ta periodontel a factores locales, de tal manera, que con fre-e
cuencia al efecto de los irritantes locales es agravado notable
mente por el estado general del vaciente,.

A o= PACTORES ETIOLOGICOS IOCALES .= Se clasifican en :

l.- Depdsitos Calcéreos.

2;- Flaca Bacteriana.

3.~ Materia Alba.

4.~ Impacto de Alimentos.

5.« Irritacién vor Reperacién Defectuosa,
6.~ Respiracién Bucal.

7.~ Higiene Inadecuada de la Cavidad Oral.
8.~ Cepillado Dsfectuoso,

CALCULO DENTAL.

Es una masa adherente calcificada o en calcificacidn =
que se forma sobre las superficies de dientes naturales. Segin~-
su relacién con el mérgen gingival se clasificen en :

a) Célculo supragingivel.- Que es de color blanco a blanco ama=
rillento, de eonsistencla dura, arcillosa, desvrendiendose =
con facilidad de les superficies dentarias mediante el raspa
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do. El tabaco y pigmentos-de alimentos modifican el color.

b) Cdlculo subgingivel.- Es aquel que se encuentra por debajo e
de la cresta de la encf{a merginal no siendo visible, es de -
color obscuro o verde negrusco, de consistencia petria y es-
ta firmemente adheride a las superficies,

El componente orgédnico del cédleculo es de complejo protel
co polizacdrido, células eniteliales descamadas, leucocitos. La
parte inorgénica consiste en fosfato de cdlcio, carbonato de -
cdlcio y fosfeto de magnesio., En su contenido bacteriano corres
vonde a microorgenismos ( ¢*) y ( 6™).

El cédlculo es un factor vatlgeno importante en la enfer-
medad veriodontal, porque perpetua la inflamecidn la cual es la
causa de las profundizaciones de las bolsas neriodontales y 1la
destruceién de los tejidos neriodontales de soporte, La accibnw
destructiva del cdlculo nroviene del hecho de gue su sunerficie
rugosa actus como un mecanismo de sostén para la olaca bacteria
na, manteniendolos en contacto con los tejidos periodontales,

Los denésitos no caleificados, los devdsitos blandos co-
mo la nlaca bacteriena y la materia alba son otra causa comin -

de la enfermedad periodontal,

La vplaca bacteriana es un depdsito blando amorfo granu—-
lar, que se acumula sobre las superficies, restauraciones y cﬁ}
culo denbaris, su color varia de¢ gris amerillento 2l amerillo -

vor

la placa no es visible oor lo cual se tifie con soluciones reve-



ladores,

Los componentes principales de la placa bacteriana son =
los microorganismos proliferantes y algunas células epiteliales
macréfagos, leucocitos. El contenido orgfnico consiste en carbo
hidratos oroteinas y lf{nidos y el inorgénico en féaforo, calcio
potasio y magnesio,

Las bacterias contenidas en la pnlaca y en la regién del -
surco gingival son capaces de producir dafios en los tejidos ne-
riodontales, ds ah{ que su imvortancia en la etiologfa veriodon
tal. La vlaca no mineralizada sobre la suverficie del cdlculo =
es el irritante princivel, vers la vorecién calcificada subyacen
te es un factor contribuyente significativo. No irrita directa-
ments la encfa, vero da vida fija vara la acumulacién de placa=
superficial manteniendo la nlaca contra la encia.

MATERIA ALBA.

La materia slba es un depdsito amarillo o blanco grisae-
ceo blando y vegajomso, que se deposita sobre las superficies -
dentaries y algo menos adhesivo que la placa bacteriana.

Los deodsitos blandos participan como estructuras dife—-
rentes para causar inflamacién gingival y periocdontal.

l.- Actua como medio ambiente favorable para 1la reprg——e
duccién y crecimiento de microorganismos,.
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2) Interviene como via directa de irritucién directa por
su produccién de toxinas, enzimas ant{genos,

3) La mineralizacidén de los depdsitos blandos forman con
el tiempo cdlculos,

4) Tanto la placa bacteriana como la materia alba varti-
cipan en la produccidn de caries,

PLACA BACTERIANA.

La flora bucal varfa entre cada individuo, habiendo un e
quilibrio entre los microorganismos, cuando no existen cambios
destructivos en loas tejidos periodontales. BEn el momento que es
te equilibrio se pierde, dichos microorganismos provocan Cam=—-—
bioe destructivos tisulares; tal es el caso de que al acumulare
se grandes cantidades sobre la superficie de los dientes, de u-
na mescla de diferentes microorganismos se forme una placa bac-
teriens que permanece por més tiempo sobre la suverficie denta-
ria y presentard los tipos mds diversos de microorganismos hios-
ta que aleenza la madurez en unos pocos dias., Los siguientes mi
croorganismos forman narte de la nlaca bacteriana.

1.~ Cocos Gram- Positivos ( estafilococos, estreptococos ).
2.~ Bacilos Grem- Positivos ( lactobacilos, actinomyces ).

3.~ Espiroquetes.
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Los microorganismos ejercen su accién destructiva por me
dio de varias combinaciones :

1) Produccién de toxinas ( exotoxinas, endotoxinas),
2) Produccidn de enzimas ( colagenaza y vroteaza ).
3) Ant{genos bacterianos,

4) Productoiss de desecho bacteriano ( amoniaco, sulfu-
ro hidrogenado ),

La actividad microbiana esta relacionada con la resisten
¢ia del huessped para la salud veriodontal, debe existir un ba-~
lance entre los microorganismos bucales y huesned., Si la resis=-
tencia de este .dltimo estsd reducido, se alterard el equilibrio-
dando como resultado la enfermedad.

@

IMPACTO DE ALIMENTOS,

La retensidén de alimentos es el acufiinamiento con fuerza
de éstos entre la encfa y el disnte. Ocurre nrimeramente entre-
las zonas intarproximale;,nero suele también producirse en las—
superficies vestibulares y linguales de los dientes en las 20—
nas oclusales pobres ( sobre mordida vrofunda ), La retensién -
de alimentos en la zona interproximal puede ser causada wor la-
ausencia de una wbicacidn adecumde y ias relaciones de wunto de
contacto intervroximales, irregularidades en la posicién denta-
ria, o alture y contorno inadecuado de la vanila interdentaris-
la impactacidn y retansidén de a2limentos causa efectos lesivos -
sobre los tejidos periodontales; las vartfculas de alimentos —
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crean un medio favorable para la acumulacién de placa, as{ mis-
mo actua como un mecanismo lrritante directo de los tejidos,

IRRITACION POR REPARACION DEFECTUOSA.

Las restauraciones dentales inesdecuades y las prétesisz -
gson cdusa comunes de enfermedad nersdontal, La acumulaciin de =
placa en restauraciones de norcelana warcialmente cerca del mayr
gen gingival es una fuenye de irritacién de la encia. Y las res
tauracionses que no nroducen el contorno de las surerficies ves-
tibulares de los molares, desvian los alimentos hacia el mérgen
gingival »roduciendo inflamacién,

Las restauraciones que no se& adaptan a los patrones de a
triaceidn oclusal ciusa desarmonfa oclusal que son lesivos a te

jidos varodontales,

RESPIRACION BUCAL.

La resniracién bucal es un factor etioldgico de la enfer
medad vweriodontel, se cree que ejerce su accidén nor deshidrata-
cién de la encfa con pérdida de lz resistencia del tejido. Las-
alteraciones gingivales nroducidas nor la resoviracién bucal nre
senta eritema y edema, agrandamientos y un brillo superficial =
difuso en las dreas expuestas, En muchos casos la enc{a altarae-
da se demarca nitidamente de 1la mucosa normal adyacente no ex—-

nuesta,

HIGIENE INADECUADA.
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La higiene bucal suele tener también efectos destructi--
vos si son inadecuadamente utilizados ya que actuan como irri—-
tantes locales, El uso incorrecto de hilo dental, palillo o esw
timuladores dentales,; tendrian como resultado, una destruccién-
tisular de las papilas interdentarias, laceracidn de los teji-—
dos y alterzcidn del contorno gingival., ‘

CEPILLADO DEFECTUOSO.

La irritacién causada, vor un cevillado incorrecto no s0
lamente puede dar como resultado una abrasidn o resecidén de la~
encia, sino también asgravar una inflamacisn esvecialmente cuane

do se utilizan dentrificos abrasivos.

Se vroducen iesionea ovuntiformes vor venetracidén de las-
cegdas verpendiculares en la encia y se ven formaciones de ve-
siculas dolorosaes en las fress traunatizadas, dejando como se--
cuela del cepillado un eritema difuso y denudacién de la encfa-
insertada.

HABITOS.

Los hébitos son factores importantes en el comienzo y e-
volucién de la enfermedad neriodontal se clasifican en :

Ae~ HABITOS DE NEUROSIS.- Como el mordiaques de labics y carri-
llos, el mordisqueo de palillos, emnuje. lingual, el mordis-
queo de ufias, nlumas, etc,
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Bi,= HABITOS OCUPACIONALES .- 0dmo el sostenimiento de clavos en-
la boca, cortar hilo o la vresidn de una lengueta del ins—=

trumento musical,

Cy~ HABITOS VARIOS,~ Fumar nina, mascar tabaco, succidén del nul
gar, etc.

Dentro de los hdbitos que crean fuerzas excesivas sobrs -

los te jidos veriodontales encontramoss

1) BRUXISNO.~ Es el rechinamiento renetido o continuo de 1los =
dientes durante el diz y la noche, El bruxismo cuando no es-
tratado a tiemno causa deterioro de las estructuras neriodog
tales.

2) APRETAMIENTOS DE DIENTES.~- Es el cierre continuo e intermi-e
tente de los maxilares bajo oresiln. Zl invacto revetido ===
creado vor el apretamiento puede causar lesiones en el verig

donto.

3) EWPUJBE LINGUAL.~ Es la vresidn persistente forzada de la len
gua contra los dientes anteriores inferiores que actuan como
un factor oredisnonente a la enfermedad periodontal es consi
derada como resultad> de hipersensibilidad del valadar, ma-——
croglosia y un hfibitos adquirido. El imwuje linguzl, contri-
buye a la migracién patolégica.

B.= FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES ( SISTEWMICOS ).
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Los factores sistémicos en la etiologf{a de la enfermedad
periodontal esta intimamente relacionada c¢on los factores loca-
les, es decir, los factores sistémicos no pueden vroducir vor -
si mismo una respuesta inflamatoria de la encfa, en cambio dis=~
minuye la resistencia de los te jidos haciendolos mds subcepti-—
bles a los efaectos de los factores locales,

Los factores sistémicos se dividen en :

1) .~ INPLUENCIAS NUTRICIONALES.
2) .- PACTORES ENDOCRINOS.

3).~ DISTURBIOS HEMATOPOYETICOS.
4) +~ ENFERMEDADES METABOLICAS.

5) o= FACTORES P3ICOLOGICOS.

INFLUENCIAS NUTRICIONALES.

E1l estado nutricional del individuo afecia al estado del
periodonto y los efectos lesivos de los irritantes loceles pue=

den agravarse nor las deficiencias nutricionales,

El caracter fisico de la dieta, es factor imnortante en=
la etiologf{a de la enfermednd gingival y neriodontal worque oro
vee la estimulacién funcional necesaria nara el mantenimiento -
del ligamento verlodontal y hueso alveolar,

La deficiencia de vitamina son causes de lesiones esps—
cificas de la mucosa bucal, que ~juega un nanel muy importante,
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Y& que son resvonsables dé la acentuacién de las reswmuestas in=
flamatorias gingival., As{ mismo tambidn se comnrobd que la defi
ciencia proteica y calorica van conectadas a la vérdida de hue-
8o alveolar y diversos cambioe en el tejido conectivo,

FACTORES ENDOCRINOS.

Las gléndulas sndfcrinss en la wroduccidn de la enferme
dgd periodontal son imwortantes ya que nroducen hormonas 1lag =
cuales son secretadas directamente al torrente sangufneo y van -~
8 ejercer influencias fisioldgicas en las funciones determinasa
das de células y sistemas,

En el hivotiroidismo, hipertirsidismo y el hipoparatiroi
dismo contribuyen a la destruccién veriodontal, con nérdida § ~
sea, con degeneracidn quistica y calcificaciones de los restose
evitelinles, osteovorosis del hueso alveolar.

La nubertad, la mestruacidn, el embarazo y la menovdusie
corntribuyen también a la enfermedad medisnte cambios gingivales

¥ resscusstas inflamaterias,
PACTORES HEMATOPOYETICOS.

Son imnortantes norgue se wresentan hemirragias anorma—
les de la encfa e inflamacidn gingival. El sistema vascular as-
8l vehiculo vnor medio del cual el cuerpo recite todos 1l0s nuww—
trientes necesarioa pare un buen funcionamiento celular, ror lo
cual cualgquier desordén hematonoydtico nuede deteriorar estz —
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funcién y causar lesiones tisulares en todos les componentes -~
del organismos. En el caso del veriodonto el flujo y cOmMNOSieme=
cidn sangufnea inadecuada acarrean graves consecuencias, Dentro
de la enfermedad hematoldgicz se encuentran:

a) Leucemia.~ Los cambios a que da lugar son muchos y variados -
la meyoria de estos dan como resultado, la disminuciidn seve-
ra de 15 resistencia de los tejidos a la infeccisn, La reac-
cidn gingival inflamatoria a los irritantes locales de un pa
ciente leucémico son sum~mmente exagerados,

b) Anemia,~ Las manifestaciones bucales de la anemia devenden -
del tipo y severidad de las condiciones. La enciz puede ava=
recer pdlide y sin embargo su relacisn con la enfermedad‘oug

de no ser esvec{fica.

ENFERMEDADES XZ=TABOLICAS.

La disbetes mellitus es una enfermedad metabdlica créni-
ca que involucra un déficit de¢ insulina. En estados no controla
dos, la disbetes se distingue vor alteraciones protefnicas, dis
ainucién de resistencis a la infeccidn, ovroduciendo una alta «-
suscentibilidad a la misma, cicatrizacilén lenta, desequilibrio-
vascularss y aumento en la severidad de las reacciones inflana-
torias., Dsbido a su baja resistencia, los tejidos de la boca ——
son ms subceotible a los irritantes locales y provocando con -

estos una acentuada reabsorcidn 4sea.

DROGAS.



Se ha comprobado que el uso de medicacién anticonceptiva
aumenta la velocidad del flujo de los fluidos gingivales acene
tuando la resccién inflamatoria a los irritantes locales temew
bién se ha demostrado ampliamente que el 50% de los nacientes
que son sometidos a tratamients de ® dilantin sodicoe " nresen—
tan agrandemientos gingivales muy marcados.

C.~ PACTORES ETIOLOGICOS MICROBIANOS,

Las bacteries constituyen un factor aislado més imrortan
te en la etiologia de la enfermedad neriodontel. Son retenidosws
en los dlentes por el cAlculo, materia alba y placa. Hay facto-
res coadyuvantes y opredisvwonentes que alteran el caracter irri-
tente de la placa y de los restos, nudiendo favorecer su formaw
cidn o dificultar su eliminacidén .

Tods cavidad oral, diente, lengua, paladar, mejillas, en
c{as y amigdalas estan cubiertas oor una sustancia proteica de-
nominada aglutinina o zoglea ( goma viva ) sustancia semejante-
& un gel que cubre y proteje a las bacteriasz y su cantided va-=
ria mucho en las diferentes versonas, siendo m4s abundentes en-

las bocas cuyo periodonto esta snfermo,

La flora bacteriana oral suele ser inoscue nars el hugS—w
ped, vero cuando las vlacas no son eliminadas, la concentracidén
en contacto con la encia llega a ser tan enorme que algunas en-
zimas y otros productos bacterianos irritan el tejido y causan-
lesiones celulare=s e inflamacidn.
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Las bacterias y sus vrodudtos tixicos causan la destruc—
¢idn del enitelio y la inflamacidn del tejido conjuntivo adya-—
cente, El nus de las bolsas periodontales es el resultado de lz
reaccidn de los tejidos frente a los productos de lza bolsas ex
tendiendose la infeccidn neriodontal, ocacionando una osteomie-

losis declaradsa,



CAPITULO IV,

EXISTORIA CLINICA,
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RISTORIA ° CLINICA.

La historia clfnica se lleva acmbo através de cuatro me~
dios de diamgnéstico : 1) historia médico dental, 2) exdmsn clf-
nico, 3) andlisis oclusales, 4) evaluacidn radiogrifica comnle-
ta. Si cualquieras de estos procedimientos resultaran incomple«s
tos e inexactos, podrian conducirnos a una terapia- equivocada,

HISTORIA CLINICA MEDICO DENTAL.

ANTECEDENTES MEDICOS.

Obtendremos primero los datos personales 2l ser ingpeCc—
cionados en el aspecto periodontal.

Se le haren preguntas sspecificas para determinar si hue
bo alguna afeccidn general en sus antecedentes clinicos que pue
den llegar a afectar al tratamiento de la enfermedad periodon=
tal actuel. Refiriendoss en sspecial a antecedentes que =e sefia
laran, cardioopatias snteriores tales como cardionatias reumatiw
cas, lesiones valvulares congénitas ¢ enfermedades de la arte—
ria coronaria. Es importante determinar si el paciente alguna -
ves ha presentado enfermedades hepdticas, afecciones rensles ,-
problemas cardiovasculares reflejados por presidn arterial ele-
vade ( hipertensién ) o disfunciones enddécrinas ( disbetes saca

Responde sl paciente afirmativamente a antecedentes de -
tuberculosis, fiebre reumdtice o enfermedad wenerea, existen an
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tecedentes de epilepsia o anemia o algun sntecedente hemorrigie-

Co.

Los antecedentes mfdicos también nos provorcionaran ine
formacifn concerniente a si el paciente ha presentado alguna in
tolerancia o reaccién noco comin a los medicamentos, sobre todo
2 aguellos que pudieran utilizarse dentro del consultorio den—
tal o en conjuncidn con el tratamiento oeriodontal,

Por sjemnlo la intolersncia a la penicilina o a algin o-
tro antibidtico. Seria imperativo determinar que tipo de reace
cién se exverimento y a que antibiotico especifico, Cualquier -
reaccidn snormsl a un anestésico dental debe de ser tomado en
cuenta, debera determinar si la reaccidén ne debio a le formula-
quimica del anestésico al hecho de que el paciente halla rela-
cionado & una inyeccidn en la cavidad bucal, sin relacién elgu=
na con el anestésico utilizado. Es importante saber si el pawe—=
ciente tiene antscsdentes de intolerancia o incapacidad a inge-
rir asovirinas, si ha indicado antecedentes de dlcera pentica o
duodenal . inclueo cuando halls sido tratado medicamente,

Deverd dudarse =i es adecuado usar asvirinas o cualquier
analgésico que la contenga. Cualquier reaccidén e medicamentos-—
consideradas como anormal, deberd registrarse junto con informa
cién 1o més completa vosible con resnecto al incidente especifi

co, as{ como a signos y sintomas,

PADECIMIENTO ACTUAL.
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Uno de los aspectos iniciales de la informacidn recopila
da, es determinar si el paciente estd bajo tratamiento médico -
actual, Deberan de tomarse el nombre y direccién del médico en-
caso de necesitar alguna informacidén sdicional.

Si esta tomando el paciente algin medicamento, se trataw
ra de determinar que medicamento esnecifico se esta utilizando-
as{ como su dosificac:4n. Los medicamentos de accién sistémica-
como altas dosis de corticosteroides o agentes anticuagulantes-
modificarian o posiblemente retrazarian el tratamiento periodon
tal. Si el ‘paciente es femenino, es necesario saber si esta em~

barazada y en este caso los meses do embarazo,
ANTECEDENTES DENTALES,

Nos proporcionaran informacién acerca del tratamiento an
terior, tiemvo empleado en ese tratamiento, fracuencia con que-
el paciente ha buscado atensién dental, asf{ como a cualquier —
diasndatico dental Pravio.

31 existen antecedentes de tratamiento periodontal. Cual
fue la naturaleze del tratamiento, cual extenso fue desde el —=
punto de vista tiempo y variedad del procedimiento, cual fus la
dltima ves de su profilaxis dental, con qu® intervalos se lleva
ron a cabo, También si tiene antecedentes de gingivitis ulcero-
nscrosante aguda ( infeccidén de vincent ), si ha presentado ab-
cesos periodontales, anotando las fechas en que aparecieron y =
cusl fues su tratamiento.
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Veremos si hay antecedentes de tratamiento ortoddéntico o
81 se ha llevado a cabo alguna cirugfa o extraccién dental to-—
niendo informacién acerca de las fechas en que se realizaron es
tos procedimientos as{ como sus comvlicaciones pre o posoverato

rias,
HISTORIA DENTAL ACTUAL,

Se determinan los sintomas dentales que presentan el pa-
ciente actualmente, preguntando si observan que algin diente o«
grupo de dientes se sientes mds flojos, ai observan hemorragias
de los tejidos gingivales al cepillarse con mal sabor en la bo-
ca y aliento. Si existen algunos dientes que sean sensibles a ~
cambios térmicos y espacificamente, a que variacidn a calor o =
frio,

También se lea vregunta se observan recesién gingival rd
pida o anormal y si hay dreas de imvactacidén o retencidn de los
elimentos en la masticacién, si ha habido algin cambio en le& po
sicidn dental que se refleja vor esparciamiento o apifionamiento
de los dientes y si son concientes de gue aprietan o rechinan -

los dientes durante el dfa o la noche,

EXAMEN CLINICO.

Todo vaciente debera ser sometids a2 un exdmen intrabucal
y a un sxtrabucsl. La svaluacidn extrabucal se lleva a cabo vor
medio de observacidn con ciertos usos de valnacidén, E1 exdmen -

intrsbucal comprende todas las estructuras buceles y dentales,
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EXAMEN DE LA ENCIA.

Se observa la patologia gingival, o imvortantes variacio
nes dentro de los lf{mites normales. El tejido gingivel se eva--
lua er diferentes aspectos clinicos s Color, arquitectura, tono
tamefio, nivel del margen gingival en relacién con la unidn ame
locentsria, profundidad de las bolgSes periodontales, hemorragis
gingival a8l menor estimulo, presencia de exudado, complicacioe-
nes mucogingivales, materia alba, placa bacterisna, cdlculos y=
" movilidad dentsl clfnica.

Color.- El color gingivel normal varia desde el rosado -
coral hasia los diversos gredos de pigmentecidn que se extienw
den del vardo claro al pardo obscuro. Los cambios cromdticos =
pueden sexr localizados o generslizados, marginal, -pepilares 0 =
difusos,Los cambios cromfticos que zparecen junto ¢con procesos -
p@tol&gicss en los tejidos gingivales son con mayor frecuencia -
tres 2 eritema, ciandssis y tono magenta.

Eritema.~ Se refiere a un color rojo violacee; dshido g -
une gran dilatacién de los capilares y & un aumento de un volu
men sanguineo en la zona. Se asocia con cambios inflamatorios i
niciales o afecciones agudas.

Cienocis,= Tono ciandtico o purnureo azul del tejido, es
te cambio de color se osicia més frecuentemente & inflamscidn -
orénica., Se debe a la congestién e ingurgitacién de los canales
vasculares, laz disminucién del flujo sanguireo, y la oxigena=e
c¢idn reducida de la sangre en la zona.
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Tono magenta.~ Es €l cambio cromdtico final observado -
con mayor frecuencia en el tejido gingival., Este color anarecew
coms un cambio & rojizo obscuro que nodrias clasificarse como in
termedio entre el rojo extremo del eritema y el azul purpureo —

mds extremo de la cisnosis,

Otra variable microanatdmica, como el grado de vasculae=
rizacién gingival, lugar del flujo através de los canales vascu
lares, nroximidad de los vasos a la sunerficie gingival, canti-
ded de queratinizacién gingival, wnresencia o ausenciz de infla-
macidn, asfi como el grado de cembios inflamatorios en los vasos
y tejidos conectivo circundantes, contribuiran tembién al came—
bio cromdtico gingival 2el individuo y a la intensidad de dicko

cambio.

ARQUITECTURA.

El contorno o forma de la encfa varies considerablemente-
vy denende 34 la forma de los dientes y su alineacidn en el arco
de la localizacidn y tematio del drea de contacto wnroximal y de
las dimenciones de los nichss gingivales vestibular y linguel,-
La encfe marginal rodea a los dientes a modo de collar, y sigue
las ondulaciones de la sunerficie vestibular y lingual, el dien
te con convexidad medio distal acentueda o con vestibulovercién
el contornos arqueado normal se acentua y la encfa se localiza =
mfs apicalmente, Sobre dientes en linguovercidn, la encia es hg

rizontal y engrosada.

TONO GINGIVAL.
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La consistencia normal'del tejido gingival deberi ser re
silente y de naturaleza fibrotica, desde el surco'gingival 1i——
bre hasta la wnidn mucogingival. La dnica flexibilidad normal -
encontrade en este tejido comprende la encis libre y en ciertas
zonas, la periferis de la papila, la cual puede sevararse de la
superficie del diente usando cuidadosamente una sonda,

PAMARO.

Los tejidos gingivales sanos deben seguir muy de cerca -
el contorno de la arquitectura dsea subyacente, y el margen gin
gival libre tendrd tal delgadez, que constituya ¥ un filo de cu
chillo " en el margen dentogingival. E1 tejido pavilar debsra =
estar bien adaptado a la anatomfa determinada por la regién in-
terdental individual, La hiperplasia gingival se desarrolla en-
pacientes que toman dilentina sédice, un anticonvulcionante usa
do en el tratamiento de algunos transtornos epilépticos.

NIVYEL DEL MARGEN GINGIVAL LIBRE EN RELACION CON IA

UNION AMELOCENTARIA.

En nivel normal de la insercidén epitelial, independiente
de la edad del paciente, deberfd encontrarse en el esmalte o0 en-
la wnidén smelocentaria. Esto coloceria al margen gingival libre
de 2 & 3 mm en sentido coronario a la base del surce. Pgr 106 —=
tanto, la unidn amelocentaria se convierte en una frontera ana-
témica muy importante desde donde pueden medirse altura del mar
gen gingival libre y profundidad de la bolsa o del surco gingi-
val.



PROFUNDIDAD DE LA BOLSA PERIODONTAL.

La altura de la cresta del margen gingival libre en relg
cién a la unién smelocentaria, y la profundidad del surco gingi
val, se miden utilizando la sonda periodontal, midiendo primer;
vor vestibular y después vor lingual o palatino. Las mediciones
se toman utilizando la sonda periodontal en seis puntos en cada
diente, 1) Angulo lineal distovestibular, 2) dngulo lineal me~e
siovestidbular, 3) regién vestibular medio o recta, 4) dngulo 1i
neal distolingual, 5) édngulo lineal mesiolingual, 6) regidn 1in

gual media,
HENORRAGIA.

Las alteraciones que explican de la hemorragia gingival,-
gon inicialmente la ingurgitacidn y dilatacidén de los capilares
gingivales, Como parte del mismo proceso etioldgico ceusante de
esta congestidén vascular, existen mayor permeabilidad de la ma-
terin de unifn intercelular de las cflunlgs epitelisles gqur CuU=——
bren el surco gingival, Las toxinas bacteriana se consideran co
mo causas principales de esta mayor permesbilidad entre las cé-
lulas endoteliales, E1l paso continuo de bacteriess y productos -
bacterianos através del epitelio causa la reaccidn inflamatoria

inicial.,

El edema en el tejido que circunda a los capilares, los-
productos de leucocitos que pasan através de los vasos al teji-
do conectivo circundante, y el aumento en el nidmero de lechos =
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capilares, causaran distensidn, e jerciendo por lo tanto mayor -
presién contra el recubrimiento enitelial del surco, delgado y-
parcialmente roto., Finalmente se rompera este recubrimiento epi
telial, quedando expuesto el tejido conectivo subyacente e;prQ—

madamente vascularizado.
EXUDADO,

. La presencias de exudado especificamente supuracibn, se e
valua por medio de presidn digital, aplicade desde la unidn mu-
cogingival en sentido coronario hacia el margen gingival libre-
este yrocedimiento se realiza en las céras vestibular y lingual
0 palatina de cada diente wara determinar la oresencia y canti-
dad de exudado.

COMPLICACIONES MUCOGINGIVALES.

Partiendo de la informacidn obtenida mediante sondeo, ==
valpacidén y observacién, puede registrarse ciertos materiales -
clinico adisional., EL término complicacidn mucogingival indica-
la involucracidn no unicamente de lea enciz, sino también de la-
mucosa alveolar, Suelen conocerse cuatro tipos de nroblemas-gin
givales

1.- Bxtensidn de la orofundidad de las bolsas més alle de la u-
nién mucogingival.

2,- Recesidn gingival excesiva que deja una delgad2 banda de en
cfa insertads funcionalmente ineficaz,
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3+~ Avance de una bolsa o recesidén gingival hasta la zona de ==
frenillos o inserciones musculares dando dando por resulta=-
do una aversidn del mergen gingival libre.

4.~ Ubicacifn del margen gingival libre en estrecha wroximidad-
0 ligeramente sobre el pliege mucovestibular, debido a la =
recesidn gingival, o a una zona delgada de encia insertada.

HATERIA ALBA PLACA BACTERIANA Y CALCULOS.

La presencia de materia alba y desechos alimenticios pue

den observarce clinicanmente.

La presencis de nlaca bacteriana se observara nor medio-
de soluciones reveladoras tales como tintes de eritrocina con -
los cuales nodemos evaluar la distribucidén y cantidad de vlaca-
bacteriana en toda la dentadura,

MOVILIDAD DENTAL CLINICA.

Se svalua el patron de movilidad de cada diente y se re-
gistra en 1l ficha clinica. Para determinar la movilidad denta=-
ria se aplica nresifn al tercio medio de la corone clfinica, con
un instrumento en el lado del diente y la yema de un dedo en el
otro. Se anlica nresidn alterna en direccidn vestibuler ¥ lin-w
gual tratznds &8 dirigir fuerza lo més paralelamente vosikle al
eje longitudinal del diente.



CAPITULO V.,

DIABETES  MELLITUS,.



DIABETES MELLITUS.

La disbetes mellitus es un transtorno de base genética =
caracterizada en sus formas por dos tivos de manifestaciones : -~
1) Un sindrome metabdlico consistente en hinerglucemia frecuen-
te con glucosuria, nolifagia, polidevsia, noliuria, verdida de-
reso, debilidad, cetosia y acidosis; 2) Un sindroms vascular -
que adovta la forma de arteriosclerosis que afecta a todos los-
érganos, pero eswecialmente al corazén, circulacidn cerebral y -
veriférica.

Los cambios anatomopatolégicos observados en enfermos -
diabéticos estan relacionados vrovablemsnte con las distribu—e
cibén de los " Islotes de Langerhans ", quirdrgica, vor inflama-
cién o vor tumor wrovoca diabetes, EL 30 vor 100 de los diabéti
co8 no tienen lesién causal asociada que oueda descubrirse en -
la etava temvrana de la evolucidn de los diabéticos, los islo—
tes muchas veces son voluminosos y tienen pés células beta que-
en un estado normal disminuyendo su nimero de células desvués -

de cinco atios.

El 40 por 100 en los dishédticos con enfermedad de vieja-
focha presentan degeneracién hialine do los islotes y el 25 vor
100 tienen fibrosis de los mismom.

El transtorno més manifiesto en la disbetes sacarina es-
el metabolismo de los hidratos de carbono sntrslassdss intina——
mente cons las grasas, vroteinas, electrolitos y agua siendo im
posible eatudiar a los carbohidratos sisladamente sin tomar en-



cuenta s los demis,

Los carbohidratos son ingeridos en forma de mono o poli-
zacdrido en el intestino vara formar glucoss, levosa, galactosa
o pentosa penetrando en el sistema vortal y dirigiendose sl hi-
gado donde es convertida en 6 fosfato de glucosa entrands as{ a
la célula y una ves dentro la glucosa es fosfolizada,

RELACION DB IOS CARBOHIDRATOS Y GRASAS.

La glucoza smse convierte en grasa nor accién del higado -
siendo estreficada con glucosa fosfato vara oroducir * Triglicg
ridos o fosfoli{pidos ¥, Los fcidos grasos de los triglicéridos-
deben liberarse como 4cidos grasos libres antes de voder entrar
en la célula, esto ocurre en el vlasma vor accidén de la livaza-
de lipooroteinas, enzima que devende vara su actividad de la =
presencia de iﬁsulina.

Los triglicéridos de la célula adiposa se desintegran 13
- berando tres moléculas de fcidos grasos libres y una de glice—
rol, parte de los Acidos grasos libres se incorvoran a los tri=-
glicéridos con glicerofosfato a partir de la glucosa y los de-—-
més abandonan la célula nara penetrsr en el plasma como fcido -

graso lidbre,

La diabetes vuede reflejar la dificultad en utilizar los
hidratos de carbono para formar grass habiendo noca tendencia a

la cetoacidosis,.



RELACION DE LOS CARBOHIDRATOS Y LAS PROTEINAS,

Cuando luas reservas de energia son limitadas la sintesis
de proteinas puede estar inhibida y predominar su desintegra-—ee
¢ién, ademds la insulina tiene efectos estimulantes directo so-
bre 1la sintesis de vroteinas incluso en ausencia de sustrato de
carbohidratos. En presencia de insulina se conservan los aminoé
cidos y en ausencia se desintegran. Los aminodcidos son dysemi-
nados y convertidos en glucosa, esto origina un balance nitro-
genado negativo ya que se pierds proteina,.
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EPIOLOGIA.

Aungue la etiologfa de la enfermedad no es conocida, @~
xiste un grupo de factores etiolégicos parcialmente resoonsge
bles del desarrollo de la misma entre los que destacan : &) FAC
TORES GENETICOS, b) PFACTORES AMBIENTALES, c¢) FACTORES INFECCIO-
S0S.

FACTORES GENETICOS.

Hay una imoresidén generalizada de que la diabetes melli-
tus es una enfermedad en cierto modo heredada es decir, que los
factores genéticos tienen importancia en el desarrollc de 1a -
misma, fundamentandose en dos tipos de observaciones, de un la-
do la agregacién familiar de la enfermedsd y del otro la inciw

dencis de la misma en los hermsnos gemelos homocigotos,

PACTORES AMBIENTALES ( Influencia de la dieta, veso corporal y -
gestacién ).

Los factores aquf incluidos serian responsables de un au
mento de las necesidades veriféricas de insulina y actuarian in
crementando la secrecién noncredtica de la hormona.

Le sobre alimentacién de hidratos de carbono, aumentan-
las necesidades de insulins y mantiens una sstimulaciléa conti=—

nuada del pdncraas.,

La gestacién es otra situscidén en la que se elevan las -
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necesidades de insulina, aasi éomo el sobre pesso corvoral, cuanw
do &l mobre veso es suverior al 20 %, las necesidades de insuli
na aunmentan considerablemente,

PACTORES INFECCIOSOS.

Se ha descrito con frecuencia ls anaricidén de un cuadro-
diabetico de forms brusca, a continuacidén 3e un nroceso infecww
cioso agudo ( amigdalitis, neumonfa, etc ). La nosible interven
cidn de una infeccidn virica en la etiologfa de la diabetes ver
mite incluso esvecular acerca de una hinotédtica transmicién pla

»

centaria materno - fetal,

Otros factores desencadenantes que ayuden a su desarrO-—
1lo de la disbetes mellitus, son aquellas enfermedades endécri-
nas en las que hay hiversecracién de hormonas contrainsulares -
como la scromegalia presentando curva de glucemia vatolégica o-
diabetes franca, otra situacién es el ceso de hinertiroidismo.

Sea cual fuere la naturaleza de los factores etioldgicos
de la enfermedad, la patogenia de la misma nuede también basar-
se en las que vostulan que existe una deficiencia en la secre——
cidén pancredtica de insulinsa.

La destruccién de gran narte de los tejidos pencredticos
funcionantes { 30 ¥ o mds ) es vencrestitis, da lugar a la ava-
ricién cli{nica de la diabetes mellitus. Bstos ovacientes suelen-
mentener las cifras basales de insulina, vero son incavaces de-
sunentar su secrscién ante los est{mulos fisiolégicos, dando 1lu
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gar a la aparicién de hiberglucemia ¥y glucosuria tras lez inges-

ta,.

La determinacién de insulina en los diabdticos asf como=
la medicién del contenido del pdncreas en hormona, demuestra -
dos situaciones diferentes, seg@n se trate de disbéticos de co-
mienzo juvenil o de diabdticos de comienzo terdio. Em los orime
ro3 la curva de insulinemia tras la administracién de glucosa -
o8 claramente plana, demostrando una incapacidad vara le secre—
cién pencredtica, en los diabéticos de comienzo tardio, por el-
contrario se encontraron valores de insulinemie normales o in-
cluso suneriores s los normales. Lo cual indujo a pensar que en
tales casos el factor de resistencis periférica nodia ser escen
cial. Analizando con més detenimiento la secrecién de insulina-
del diabético de comienzo adulto se ha comprovado los sigujen-
tes hechos s

1.- Que lo que caracteriza la alteracién de la secrecidén en ta~
les casos es la ausencia de 1la orimera fase rdvida de la 83
crecidn on cisric moede " retrasads " durante la siguiente -

fase,

2.~ Los sujetos obesos no diabéticos tienen cifras muy elevadas
de insulinemia tras le ingesta.

Asf cuando se comparan los niveles de insulinemia de une-
disbdtico adulto generalmsnte obeso, con un no diabético de ve-
80 similar resultan inferiores a los nrimeros. Es decir, que ex
los diabéticos de comienzo tardio existe insuficiencia de insu-
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lina, ai se corrije el valor para su veso corvoral, Por otra =
parte estd demostrando que la respuesta de la secrecién de insg
lina ante un estimulo intenso es més baja y lenta en este tipo-
de diabetesy que en los individuos normales,

ANTAGONISHO DE LA ACCION INSULINICA.

La hivétesis Qel antagonismo veriférico de la accidn in-
sulinica, fue smustituyendo a la anterior paulztinamente. La es—
xistencia de factores extrapancredticos se basa en los siguien-

tes puntos 3

1).- Las necesidades de insulina en algunos diabéticos sobrepa=
san ampliaments a la de los sujetos pancreatectomizados,

2) .~ Las lesiones anatémicas encontradas en el pincreas de los-
diabéticos son habitualmente muy escasos.

3).- Los niveles de insulina en el vlasma de algunos diabétices
estan normales o aumentados, nuede esto ser falso 8i B8 ~

tiene en cuenta el factor obesidad,

4) .~ La adisién de insulina en el plasmn de diabdticos no siem=-
pre permite recuverar la actividad de toda la insulina afia
did=s,.

Una posibilidad de antagonismo insulinico seria la exis-‘
tencia de anticusTpos circulantes frente & 1a insulina, PoOr una
parte ss sabe que en condiciones exverimentales la inyeccidn de
anticuerpos antinsulina es capaz de provocar en los animales un
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cuadro similar al de la diabetes humana. Por otra varte es cono
cida la frecuente asociacidén sntre diabetes y otras enfermedgw
des posiblemente inmunoldgicas.

Por @ltimo también 1o hemos dicho, las lesiones demostra
das a nivel de los islotes de LANGERHANS del pédncreas de diabé-
ticos son comnatibles con la idea de una reaccién inmmolégica-
e este nivel, sin embargo, hay dos argumentos decisivos en cone
tra de tal posibilidad:

l.~ En la disbetes humana no se han podido encontrar nunca anti
cuerpos antinsulina en casos no tratados previamente con la
hormona ex$gena.

2.~ En pacientes tratados con shock insulinico a causa de la ex
farmedades mentales, que tenian niveles elevados de dichoa-
anticuerpos, en el plasma, no presentan diabetes ni otras—
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado.



ESTADIOS EN LA DIABETES MELLITUS.

La diabhetes nuede vresentarse desde el nrincipio con to=
da su expresividad elfnica - metabdlico, o por lo contrario pue
de cursar de forma asintomftica. Existen individuos que mues——-
tran curvas de glucemia absolutamente normales, y sin embargo,-
bajo ciertas circunstancias, han pressentado hiperglucemia ello-
ocurre especialmente bajo la administracidn de esterocides, du=--
rante la gestacidn, o coincidiendo con aumento de pPeSO COTPOwme
ral, En consecuencia se dividen los estadios de la siguiente =
forma 3

2) DIABETES QUIMICA.
b) DIABETES LATENTE.

¢) PREDIABETES.

l.- Diabetes vrecos o Juvenil.

2.~ Disbetes manifiesta en la edad
adulta,

d) DIABETES CLINICA :

DIABETES QUIMICA.

Denominads también subclfnica o asintomética, es la que-
no se presents sintomatologfa clinica ni ninguna de las precau
ciones habituales de la enfermedad, vero con glucemia basal cl:
vada o con curva de glucemia anormal.

DIABETES LATENTE.
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Este término se avlica a un individuo que ha presentado
en algunas ocaciones cifras anormales de glucemia, peroc en el =
momento de su estudio todos los parfmetros clinicos y anglftiee
cos son normales, Siendo su curva de glucemia normal despuds da
la administracién de corticosteroides,

PREDIABETES.

La prediabetes es el periodo desde el nacimiento hasta =
que aparece el primer signo de la enfermedad, el wrediabético =
posee una respuesta metabdlica algo anormal a la carga glucosa,
no habiendo estudio definitivo que comprueben cuantos de éstas~
personas B¢ convierten en diabéticos verdaderos, ni ﬂﬁy nruebas
de diagnéstico de rutina que vermitan detectarlo, sin embargo -
hey tres grupos que pueden considerarlos como nrediabéticos -
ejemplo 3

l.~ Antecedentes de familiares diabéticos.
2.- Padre disbético y madre diasbética,

3.~ Una madre que da luz a un nific grande,

DIABETES CLINICA.

También llamada diabetes franca o comunmente manifiesta-
es la que cursa con sintomas evidentes o complicacionss diab‘ti
cas hsbitualmente con glucosurim. Los enfermos con este estadio
clinico suelen ser clasificados en dos grupos, segin la edad ——
del comienzo de enfermedad y otras caracteristicas en s

—
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1) Diabetes precos o juvenil.» El comienzo juvenil imnlica que—
queda mucho tiempo de enfermedad vara que vaya evolucionando y-
origina complicaciones vasculares, El progreso de la enfermedad
puede ser més rdpido en la gente joven, de manera que la insuli
na desaparece del cuerpd y muchas veces en nersonas jovenes, —
con la enfermedad se necesita de una cantidad mayor de insulina
que en el adulto de mds de 40 aflos de edad,

) El comienzo puede ser tan lento e inarvertido que 8l «——e
diagnéstico solo se establece al descubrir accidentalmente glu-
cosurie o hiperglucemia, en algunos pacientes la enfermedad se-
menifiesta en forma més agresiva con: sed, hambre, y noliuria -
sin otros sintomas; cuando la enfesrmedad emveora, la nocturia =
o8 una queja importante junto con la aparicién de eneurosis, —
Cuando la descomnenrzacién es mis intensa pueds haber pérdida de
peso con debilidad intensa y malestar, mds tarde la scidosis —
produce disnes, anorexia, nduseas y vémito; la deshidratacién -
disminuye tanto el volumen sangufneo que produce choque ¥y avare
ce el cuadro completo de cetoacidosis, finalmente la deoresién-
mental progresard hasta el coma. .

Los diabéticos juveniles comprenden entre el 3.5 y 61l =
5.0 por 100 de la poblacién diabdtica, le edad promedioc de la =
avaricién es de 8 = 20 aflos de edad, con altura y peso normal.-
La espectativa de vida es corta y por lo comin no se extiende a
medio mds de 25 afios de sdad.

2) Diasbetes manifiesta en la edad adulta.- Aparece habitualmen-
te después de los 35 = 40 afios de edad con un comienzo impreci-
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80 y sus sintomas nunca son tah intensos, sin tendencia a la ce
toacidos=ia, La diabetes en la vida adulta suele acomvafiarse de~
insulina en el »lasma y el paciente responde a cargas de gluco-
sa secretando cantidades elevadas de la hormona.

La sintomatologfa guarda relacién con el s{ndrome hiper=-
glucémice, y este esta constituido vor: voliuria, polidepsia, -
polifagia y a veces prurito especialmente genital asociandose =
con un cuzadro de obesidad., EL exceso de glucosa tubular origina
gran presién osmética y disminuye la resbsorcién de agua, nor -
consecuencia pierde gran cantidad de la misma y glucosa vor la=
orinas como el diabetico no miede utilizar glucosa para obtener
energ{a, se ve vrivado de una parte del valor energético de oo
alimentos pierde veso y se debilita, como resultado de la defi-
ciencia nutritiva suele experimentar muchas veces hambre mants-
niendo as{ el est{mulo del avetito.
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DIABETES Y ENPERWMEDAD PERIODONTAL.

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructu
ras orales debe hacerse una distincién entre pacientes no cone-

trolados y controlados,

En pacientes juveniles no controlados, la diabetes condu
ce a una réolda destruceidén del periodonto dado que existe algu
na forme de alteracidén veriodontal en el 75 % de todos, los ca-
sos de adultos diabéticos no controlados, se encontrerd una si-
milar destruccidn de los tejidoe veriodontales, sin embargo, =
las lesiongs que se desarrollan durente un mayor veriodo de —ew
tiempo, denendiendo de los hébitos higienicos generales del dia
bético,.

En pacientes de edad juvenil las alteraciones clfnicas =
en 21l veriodonto no son vpatognomdénica en el estudio histolégico
sin embargo las encfas asumen a menudo un color rojo intenso y-
los tejidos anarscen edematosos y agrandados, la perdida Ssea -
a8 rénida y los dientes se aneiotonan y s& afliojan; ia forma=—
cién de bolsas periodontales profundas originean ahbcesos vperio—-
dontales residivantes, se nroduce una abundente disnocicién de-
daepojo ¥ sarro y la suceptibilidad a la caries aumenta en los-

casos de higiene bucal descuidada,.

En pecientes diabdticos adultos se descubrid una varis—
dad de cambios bucales: sequedad de la boca; eritema difuso de~-
la mucossa bucal, lengua saborrude y roja con dentaciones margi-
nales y tendencia a la formascién de abcesos veriodontales ™ ve-—

—



™

riodontoclasias diabéticas ", estomatitis diabética, encfa -
grandada, nolinolos gingivales sésiles, papilas gingivales sen-
gibles hinchadas que sengran profundamente, proliferaciones gin
givales, aflojamiento de dientes, mayor frecuenciaz de la enfer-
medad periodontal con destruccidn alveolar tanto vertical como~

horizontal.

La enfermedad neriodontal no sigue vatrones fijos en pa=-
cientes diabétices, es frecuente que haya inflamacidn gingival=-
de intensidad noco comin, bolsas nerisdiontales nrofundas y acu-
milacidn de sarro y tédrtaro.

En le diabetes la destruccidn y cantidad de los irritan=-
tes locales y fuerzas oclusales afectan le intensidad de la en-
.fermedad periosdontal, la diasbetes no causa gingivitis o bolsas-
periodontales, pero hay signos de gque alteran la resmesta de =
los tejidos wnsriodontales a los irritantes locnles y a las fuer
zas oclusales que, aceleran la nérdida 4sea de la enfermedad re
riodontsl y retarda la cicatrizacién posoperatoria de los teji-

doa periodontales,

A wesar del aumento generalizado, de la sucentibilidad a
las infecciones y a la inflamacidn intensa en la diabetes, algn
nos investigadores no reconsocen relacidn alguna entre diabetes—
y enfermedad bucal y sostienen que cusndo los dos estados exis—
ten es més coincidencia que una relacién especifica de causa y=-

ASPECTOS MICROSCOPICOS«



T2

Las slteraciones micrdscénicas que se descxriben en la en
cfa de diabdticos incluys los siguientes: hinerplasia con hiper
queratosis o la transformacién de la suverficie punteada en li-
sa con menor queratinizacidn; vacuolizacién extranuclear en el
epitelio; mayor intensidad de la inflamacidén; infiltracién gra-
sa en los tejidos inflamados; aumento de cuerpos extrafos calei
ficados; ensanchamiento des la membrana funcional de arterias y
capilares y vrecapilares; perc no cambios arterioscleréticos; -
engrosamiento fusinoff{lico PAS de pequefios vasos sangufneos y -
menor tensidén de muconolizacdridos dcidos. El consumo de oxfge-
no de la encfa y la oxidacién decrecen.

En encfas de pacientes con diabetes o enfermedad cardia-
ca hivertensiva o ambas se registran cambios arteriolares que -
consisten en el aumento de la fusinofilia, ensanchamiénto de pa
redes, angostamiento de luz, degeneracién y vacuolizacién me——
dial,

La utilizacién insuficiente de glucosa nor hivoinsulinis
mo interviene en la génesis de las lesiones veriodontazles, fre-
cuentemente registradas y mal definidas que acompafian a la dia=
betes mellitus a saber, osteoporosis endéstica y disminucidn de
la capacidad para la sintesis de coldgeno, este dltimo efecto -
se ha observado esvecislmente en forma de un retraso de la capa
cidad del paciente diabdtico no controlado o inestable pare ci-
catrizar herides traumfticas o quirirglcas. ORBAN penso que la-
reduceibn de la formacién de coldgenc y hueso tal ves sea sl Ts
sultado de una hialinizacién vascular que oroduce uns relativa-
insuficiencia circulatoria.
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Bn estudios recientes se han observado una microangiopa-—
tia en la vasculatura gingival de vacientes nrediabdticos y dig
beticos. La aproximacidén de las células endotelimles, acumula-——
cién de la sustancia PAS positiva y sin estructuras en una zonsa
que corresponde a la membrana basal endotelisl, y construccidn-
del lumen vascular.

Manifestaba la lesién microcirculatoria la microangiova-
tia, se extiendd a veces por los vasos nutricios gque conducen a
las fibras o troncos nerviosos ¥ producen ung neuronatia diabde
tica dolorosa. Asi ocurren sintomas hiperestésicos en la encia-

y mucosa.

Se ha dicho también que el transtorno de la actividad -
del 4cido aschrbico y disminucién de los niveles del coimnlejo —
vitamfnico " B " en los tejidos y sangre del paciente diabédti-
co, son factores que hay que tener en cuenta en la matogénesis-
de los efectos veriodontales,

El flujo de saliva se& hays s vecss disminuido en meien-
tes con diabetes mellitus, lo cual vrovoca xerostonia. Esto fa-
vorece la acumulacidén y retensidn de alimentos, restos, vplaca y
cdlculos; disminuye la autolimpieza bucal y £2cilita, a causa -
de ello, la induccién o agravacién de una inflomacidén gingival.

La diabetes mellitus es una de las enfermedades mis cono
cidas con un reterdo clfnico imnortente en la revaracidn de he-
ridas ya sean por vrocedimientos quirdrgicos, incluyendo overa-

ciones bucales como extracciones dentales. Las heridas de na———

—
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cientes diabdticos clcatrizan con notoria lentitud y con fre——
cuencia presentan comolicaciones en el vnroceso de revaracién, -
no se conoce el mecanismo exacto de este fenémeno vero vrobable
mente Be relacione con un transtorno del metabolismo de los car

bohidratos a nivel celular en la zona de las heridas,

DIABETES EN LA NINES,

En la niifies la diasbetes no controlada puede ir acomvafia=
da de destruccién voronunciada del hueso alveolar, aunque la in-
flamacidén gingival es un hallazgo frecuente en estos casos, la-
magnitud de la nerdida del hueso es mayor que la generalmente -
obgervada en nifios con lesiones gingivales comwnarables,



RELACION DE LA TOLERANCIA DE GLUCOSA CON
EL ESTADO PERIODONTAL.

En este campo hay muchos estudios contradictorios, Sheri
dan y colaboradores llegaron a la conclusién de que habia uns =
relacidén vositiva entre la alteracién de la tolerancia de gluco

sa y l=m nresencia de reabsorcién Ssea alveolar,

Summers en un estudio sobre la relacién entre el estado-
neriodontal y doce variables, comvprobaron una relacidn signifi-
cativa entre la megnitud de la enfermedad veriodontal y la glue
cosa sanguinea elevada, aunque la relacidn entre la sdad y el =
consumo de cigarrillos era de mayor imvortancia,

Shamnon y Prigmores realizaron pruebas comunes de tols~—
rancia a la glucosa de tres horas en 16 pacientes, con enferme-
dad periodontal avanzade y en 15 nacientes en control, hallaron
que las resvuestes eran verticalmente idénticas en los dos gru-
©os no habiendo diferencia entre los mismos y llegaron a la con
clusién de que la nrueba de tolerancia a la glucosa era un m‘tg
do avroniado unicamente para el diagndstico de la diabetes me—w
1litus establecida y no debia ser usada para estudiar elteracio
nes menos vronunciadas del metabolismo de los carbohidratos,

Stahl hizo estudios en 40 nacientes con disfunciones en-
ddcrinas y afirmo que : La inflamacién y los signos gingivales-
degenerativos sumentaban con la edad vero eran significativas -
més extendidas en personss con enfermedsdes debilitantes, ade—
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mas establecieron que lh reabsorcidén Ssea alveolar, también au-
menta con la edad, y tiende a ser mayor en vacientes que sufren

disfunciones endfcrinas, neovplasmas malignos y cardionatias,

Cohen afirma en un gruno de diazbeticos, tenian lesiones -
gingivales significativamente m4s acentuadas y mayor pérdida de
insereidén de los dientes que el gruvo no dizb&tico, habiendo u=-
na diferencia anrecia®le en la cantidad de devwosito duro y que-
gruno de diabéticos y no diabéticos, relacionados directamente-
con acunulacidn de placa y cédlculos la destruccidn neriodontal-

es la misme en ambos grunos,

Glavin y L¥i.- Estudiaron la ssociacidn entre los came——
bios neriodontales y la duracidn de 1la diabetes, alteraciones-
retinarias y dosis de insulina en 102 hombres desdentados entre
20 y 40 afios de edad,.51 eran diabdticos jovenes regularmente =
controlados y 51 eran no diabeticos llegando a la sigwiente con
oclusidns

-

1.~ Hasta la edad de 40 afios de edad, es estado gingival de 108
diab&ticos controlados se caracteriza nor una lesidn infla-
matoria crénica cuya intensidad no es diferente de lesio—

nes similares en no diabéticos,
El estado gingival no estd influido vor la duracidn de =
le diebetes ni por la dosis de insulina o la ausencia o vre

sencia de alteraciones vasculares en la ratina,

2.= La lesidén periodontal en no diabéticos y diabéticos se ca——
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racteriza vor la pérdida dd la insercién fibrosa, formacidn de-
bolsas y pérdida de hueso alveolar . Hasta los 30 efios de edad
la velocidad de destruccidén es la misma vara diabeticos y no =
dianéticos,

Entre los 30 y los 40 afios de edad, los diabéticos ore——
sentan un leve aumento de la destruccién neriodontal en comnare
¢ién con los no diab&ticos y los pacientes que tienen diabetes-
declarada desde hace mis de 10 aflos vresentan mayor nérdida de-
las estructuras neriodontales que aquellas que lss tienen desde
hace menos de 10 afios. Ia dosis de insulina no varece guardar -
relacidn con el grado de destruccidn periodontal,La diabetes ~—
con alteracidén de”la retina, tienen mayor perdida del periodon<
to insertado que otros,
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CURVA DE GLUCE'IA.

Es el nrocedimiento més utilizado vara establecer el ==
diagnéstico de esta enfermedad. Se administra una determinada -
cantidad de glucosa vor via oral, y luego se determinan los va-
lores de glucemia cada media hora hasta las dos horas, la canti
dad de glucosa que es necesaria administrar, es como minimo de-
100 gr en adultos, la dosis 50 gr. utilizada en algunos centros
viede dar lugar a falsos negativos, la dosis ontima vuede ser -
1.75 &/ kg de meso cornoral, disuelta en agua & una concentra—-
cibén del 25 %, o bien 40 g / m2 de sunerficie cormoral en la -
misma solucién.

Los limites méximos de la normalided al cabo de 0,30,60,
120 minutos son : 110,165,140 y 120 mg / 100 ml respectivamente
valores suveriosres deben ser considerados patol3gicos nara tode
individuo de 40 affos o menos. Bl méxino valor reside en la ele-
vacién de los valores al cabo de 120 minutos,

En algunos casos vuede sustituirse la curva de glucemia-
oor la obtensidn de un valor vost - prandial doe horas nosinges
ta. Suele recomendarse un desayuno normsl, con algd de hidratos
de crrbono ( nan, gallatas ), y se hace una toma al cabo de dos
horas nara deterxzinar glucemia, Los velores normales deben sere
inferiores a 120 mg / 100 mi; sin embargo se consideran dudosos
los comurendidos entre 120 y 140 mg / 100 ml.

Es necesario tensr en cuenta la existencia de varios fqg

tores que puadan modificar la curva de glucemia ens
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12 Lugar.- Es importante la inéesta previa de carbohidratos, =
pues 8i en los dies anteriores a la exnloracisn el -
enfermo estaba sometido a una alimentacidén con muy -
poca cantidad de carbohidratos, la curva no tiene va
lor disgnéstico, necesitandose una cantided de 300 -
gr al dia durante los 3 -~ 4 dias previos a la exploe-
racién,

22 1a edad.~ Los valores normales se hacen algo mfis altos deSw—
oués de los 50 afios de edad, calculdndose un margen—
de tolerancia de 7 - 16 mg / 100 ml mds vor cada dé-
cada o cada uno de los valores de la curva, asf en -
un individuo de 70 afios sera diabético si 108 valowe
res de su curva de glucemia sobrevasan al cabo de 0,
30,60 y 120 minutos, Los valores de 130, 185, 165,=
140 mg / 100 ml , vor el contrario en nifios los valo
res son inferiores acevtandose como valores normales
vor debajo de los 15 afios, los de 95, 155, 120, 105~

»g / 100 ml en los mismos tlompos.

32 La obesidad.-~ Aumenta algo los valores de glucenia y los re-
traza en el tiemno, desnués de la ingesta la que ha-
ce que a las dos horas sean algo méds altas, Cuando -
el sobreneso corvoral sobrepasa el 20 % del valor -
tedrico ( obesidad ), se acentan hasta 140 mg / 100 -
ml en los mismos tiemvos, de los 120 minutos,
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COMPARACION DE 'LOS NIVELES DE GLUCOSA EN LA
SALIVA Y SANGRE CON EL ESTADO PERIODONTAL,

La comnaraci5n de los niveles de glucosa en la saliva y-
sangre con el estzdo neriodontal del individuo nos rebela lo si

guientes .

1) Los niveles de glucosa de la saliva ( una hora desnués del ~
desayuno ) eran altos en dimbeticos, vero no en grado, como-
nara ser disgnosticados, los niveles de azicar en saliva y-

. sangre, fueron comparados con los de no dimbéticos nero solo
en muje?ea diabdticaes no encontramdose relacién con ésta y =

la enfermedad veriodontal,

2) En dimbéticos y no dimbéticos, ni el ezicar en saliva, ni el
agficar en sangre estan correlacionados con la enfermedad ove-
riodontal o con la higiene bucal. En los diabéticos la enfer
merdad veriodontal era més intensa y la higiene bucal més —
descuidada,
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CASOS DE PACIFNTZES DIABETICOS.

CAsO I.

Mujer de 25 afios de edad, se quejaba de sensibilidad y -
tumefaceidn gingivales., No se vodia cenillar los dientes vor la
marcade gingivorragia, el examen revelo encfas azul rojiias hi-
verémicas & hinerplédsices. La historia revelo perdida de veso -
en afios snteriores y una sensacidn genersl de encontrarse vor -
debajo de su nivel debido, la naciente fue remitida sl médico -
vare el examen general y pruebas de laboratorio.

El informe revelo glucosa en la asrina y nor la historia-
clinica se llego a un diagnéstico de diabetes. Dominado el esta
do diabético, las enciss mejoraron marcademente y su teravia ve
riodontal fue instituido con éxito,

CASO II,

Paciente de 54 a?ios, voresentaba dolor, fiebre y malestar
genersl, los dientes estaban sensibles al tacto; era fdcil indu
cir la hemorregfa. El examen periodontal revelo varios abcesos-
nerisdonteles por : palatino del central y laterel y canino iz=-
quierdo superiores y por vestibular de segundo premolar infess
rior deracho, las enciés restantes estaban inflamadas alterado-
au color retraiso y sungrantes con facilidad; observandose gran
contided de tértaro.

Rediograficemente habia una marcada nérdida de hueso al-
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veolar marginal nor la nreséncia de los aboesos periodontales,-
en su historia médica describio sintomas de excesiva sed, voliu
ria y verdida de neso, Se vidio el examen clinico y se hizo el-
diagndstico de diabetes, un mes desoues de haber instituido una
dieta avroviada e insulina, la pacienta volvio naras su trataee
miento que consistio en le eliminacién de los abcesos veriodon-
tales, cenillado limvieza dental y colutorios. Me jorando mucho-
su enci{a, el nrondstico fue exitoso,

CASO IIXI.

Hombre de 51 afios de edad, que vadecia de diabetes, la =
cual estaba bien comvenzada y con higiene bucal irregular, La -
intervencién periodontal nracticada fue seguida de una férula -
fija en dientes anteriores ¥ nrotesis parcial movible de los =
dientes vosteriores de ambas arcadas, A partir del tratamiente
original se oractico intervenciones quirdrgicas sobrs algunos -
diente¢s, usualmente gingivonlestia, extrayendose los dientes —
cuando su nrondstico no ofrecia ninguna esveranza debido a la -

vérdida de sonorte §seo,

CASO IV,
. Mujer de 46 afios de edad, oresentaba abcesos veriodonta-

les agudos multiples, que afectaban la mayor parte de sus dien-
tes maxilares, con arcada mandibular edéntuls, usandose diver—
so8 antibioticos antes de conseguir dominer la fasd aguda de -
los abcesos. Su glucemia en ayunas era de 103 mg / 100 ml, ci-—
fra que queda dentro de lo normal y su exvloracién fisica no re

velo ninguna anormalidad. Los sondeos descubrieron bolsas perio
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dontales de 6 -~ 8 mm de profundidad y las radiografias mostrawe
ron signos de rebsorcidén 6sea., La teraveutica consistio en la =
eliminacién total de las bolsas, vor cirugfe periodontal con hi
giene oral corracta,

CASO V.

Mujer de 66 afios de edad, que presentaba bolsas periodon
tales y evidente perdida 8ses entre los incisivos centrales, ==
diagnSaticandose diabetes. Su teraveutica consistio en una gin-
givoolastia en la cara labial y mesial del incisive central iz
quierdo. Después de un tiemwo volvio con bolsas vrofundas y mis
gracién dental. Con glucemia de 180 mg/ 100 ml en ayunas, Ade-
més presento nérdida extensa de husso alveolar alrededor de los
incisivos maxilares. Se le aconsejo la extraccién de los incisi

vos y su sustitucidén nor una prétesis fija,
CASO VI.

Hambrs de 45 gfics de sdad, ss Ls oractico tratamiento pe-
riodontal en 1955,y a vertir del mismo solo habia oracticado la
higiene oral ordinaries, Su diabetes no se habia comwenzado ni-
controlado de un modo estricto, y en algunas ocaciones su gluce
mia, en ayunas hebia sido de 140 - 200 mg/ 100 ml. Perdio los -
molares maxilares vrimero y segundo, debido n abcesos neriodon=—
tales. Osa un dispositivo acr{lico nor las noches contra el bru

xismo,.



CAPITVUVLO VI

DIAGNOSTICO FPRONOSTICO Y ZTRATAMIENTO.



DIAGNOSTICO,.

Para iniciar un tratamiento es escencial un diagnéstico-
correcto, ademis de reconocer las caracteristicas clinicas y ra
diogréficas de las diferentes enfermedades, El diagndéstico de—w
manda una comprensién de los procesos vatoldgicos subyacente y-
su etiologia.Nuéstro interes es vor el vaciente que tiene la en
fermedad y no simvlemente vor la enfermedad en sf,

Para obtener un buen diagndstico de la diabetes mallitus
¥ su relacién con las estructuras veriodintales es necesario to
mar en cuenta la historia médica o sistemética, la historia den
tal los datos que se obténgan de examen oral y radiogréfico y -
por Altimo los andlisis de laboratorio,

La historia médica o0 sistemfética nos ayuda en 3

l.,=- El diagndhtico de las manifestaciones bucales de enfermedaw
ded EENSTRLISS.

2;- La deteccidén de estados sistémicos que puedan estar afectag
do la respuesta de los te jidos neriodontales a factores lo-
cales.

3.~ La deteccién de estados sistémicos que demanden orecaucio—
nes especiales y modificaciones en los nrocedimientos tera-
vedticos,

PRIMERA VISITA SE OBSERVA.

I.= APRECIACIONES GENERALES DEL PACIENTE.~ Incluye estado men—w
tal y emocional, temveramento, actitud y edad fisiolégica,-
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lograndose mediante la observacisn des facies, hibitos or-

glnicos, marcha, postura, respiracién y viel.
b \sk

II HISTORIA MEDICA.- La cual nos va a indicar la existencia de -
un transtorns presente, antecedentes femiliares y patolégi
cos y no patoldgicos y el estudio de avarptos y sistemas,

a) APARATO CARDIOVASCULAR.
Bb) APARATO RENAL,

c) SISTEMA DIGESTIVO,

d) SISTEMA.NERVIOSO.
e) HISTORIA DE ALERGIAS.

f) ESTADOS PFISIOLOGICOS ( Pubertad, menoovdusia, transtornos mes
truales, smbarazos y abortos ).

g) ESTADOS ENDOCRINOS ( Hipoparatiroidismo, diebetes mellitus).

1) INTHERVENCIONES QUIRURGICAS.

III HISTORIA DENTAL. En las que incluirant
1).- ¥otivo de consulta.

2).; Profilaxis bucal.

3)+~ Cevillado dentario.

4) .~ Hébitos,

IV TOMA DB SERIES RADIOGRAFPICAS: Panorfmicas e intrabucales,



SEGUNDA VISITA.

Se toma en cuenta el exdmen bucal, el exdmen dental, la-
articulacién temworomandibular y periodonto.
A~ EXAMEN BUCAL,
1) .~ Higiene bucal,
2) .~ Labios,
3).~ Lengua.
4) .~ Paladar,
5) .~ ¥ucosa bucal.

6) .~ Regién bucofsringea.

B.~ EXAMEN DE LA ARTICULACION TEMTOROMANDIBULAR,
l.- Lesiones mor desgaste en los dientes,

2,~ Migracidn vatolégica.

3.~ Hovilidad denteria,

4.~ Articulacidn temnoromandibular.

C+= EXAMEN DEL PERIODONTO.

a) FPlaca y cflculos,

b) Caracteristicas de la encfa, wresencis de sangre ¢ infiama——
cién. ‘

c) Presencia de bolsas veriodontsles y sunuracidn.

ANALISIS DE LABORATORIXO.
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Nos ayudara a dar un diagnistico correcto de la enferme-
sistémica, sobre todo la que se relaciona con la diabetes =

mellitus y sus efectos sobre las estructuras veriodontales. Los

andlisis que se efectuan son los siguientes

10"'

2;‘

TOLERANCIA DE GLUCOSA EN SANGRE Y ORINA. Mientras no disnon
gamos de un autentico marcador genético, lz diabetes. viene-
definida wor la elevacién de glucemia y su diagndstico vue=
de afirmarse cuandos 1) tras la sobre cargzs con 100 mg de =
glucosa , la glicemia es suverior a 170 nor 100 ng; 2) la =~
glicemia sigue por encima de los 120 mg/ 100 ml desnides 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 final es sunerior a la regis-—
trada en ayunas,

GLUCOSA EN ORINA. Bl color de la orina es amarilla ndlida ¥y
de reaccidn dcida, su densidad es alta ya que esta en rela-
cién con la cantidad de azdcar que tenga.

Estas son las més frecuentes para el diagnéstico de la -

diabetes, vero hay otros tipos de andlisis que mencionaré y sors

1.~
2o
3e=
4o
5o
6o

Recuento leucocitario y férmula leucocitaria,
Eritrosedimentacién .

Hemoglobina,

Serologia.

Hematocrito.

Célcio sérico.

7.- Posfataza slcalina y fésforo.
8.~ Bstudio de cromosomas,



g,~ Proteina C reactiva,
10,~ Estudio de)l metabolismo del calcio,.
11,~ Estudio electroforéticq de la hemoglobina,

ESTUDIOS RADIOGRAPICOS.

Es una ayuda valiosa en el dizgnéstico de la enfermedad-
periodontal, la determinacidén del wnrondstico y la evaluacidn =
del resultado. Las radiografias revelan alteraciones en los te-
jidos calcificados , no revelan el estado real de la actividade
celulay, sino que muestra los efectos de la exveriencia celular
sobre el hueso y la raices; los niveles del hueso alveolar se 8
vrecian mediante este estudio y el sondaje es de utilided en -
la determinacién y el contorno del hueso vestibuler determi—
nando también la arquitectura del hueso interdentario.
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PRONO3TICO,.

Es la valoracién del eatado actual, basada ante 105 facw
tores etioldgicos resnonsables del nroceso natoldgico, asf ¢iio
de la vosibilided de mantensién de su funcién dinfdmica y de =u-

teranelitica correcta a seguir.

En le diabetes 1ellitus el oronéstico sera favorable, —-
siemnre y cuando la enfermedad sea controlada y no haya una in-

tensa destruccién veriodontal ( reabsorcidn %sea ).

Lia salud como resistencia general nuede establecer la di
ferencia entre el éxito y el fracaso. Un vaciente con resisten-
cia nobre nuede nresentar una destruccidn avanzada de su nerioe
doncio nor cédusas locales, en tanto que otro nacients con buena
salud con los mismos factores locales, wnresentard escasa degww
truccidn. 51 oronéstico serd més vobre y desfavorable en el ori
mer caso que en sl segundo,

La vosibilidad de extirmancién, de los factores etioléel
cos o2 de méxima importancia en la determinacidén del vronédstico
en un caso dado. Los factores locales como ausencia de nuntos -
de contacto, obturaciones desbordantes , etc. pueden ser elimi-~
nados con facilidad; nero si las cdusas nredisvonentes son de -
origen orgénico, podrian no ser nosibles la correccidén. Por lo-
tanto, el vwrondstico denende de las condiciones vnresentes,

Hay otros factores que nos ayudaran a establecer un oro-



néstico periodontal general,'asi tenemos a :

1)

La oronorcién del hueso nerdido.-~ § En aue nunto el hueso y-
el tejido de so#f@n nueden considerar a un diente sin esvngwm
ranza?, la resvuesta es que no existe un nunto fundamental,-
8i el diente y los tejidos circundantes nueden ser devueltos
a2, un est2do de salud, y si el dliente ovuede mantenerse en fun
16n, entonces el dients daberd ser retenido aun cuzndo se =

. hayan nerdido tres cuartas nartes del hueso de sosten, En =

2)

3)

4)

cambio hay algunos dientes a 1los cuales les falta mfs de un-
cuarto de hueso de sosten cuyo nrondstico es desesnerado nor

que no nuede ser devuelto a un estado de salud,

La movilidad en el nrdndético veriodontal.~ Si la movilidad=
es debida a una nérdide extensa de sonorte pera el diente, -
la resnuestas reside en la estabilizacidn y retorns de los -
tejidos remanentes al) estado de salud, vero si la movilidad-
es debida & un fuerte tradma oclusal, sin formacidén de bole=
sas el nrondstico serd favorable.

La supuracisn de bolsas periosdontiles en el nrondstico.~ La-
suguracidn indica que el enitelic de la hendura estf ulcers-
do y que hay abcesos en el te jido conjuntivo. Esto es wn sig
no de lesidn neriodontal serios, vero no ~fecta al wronéstico
nor su sola oresencia, nuesto que una terandutica correcta -

logra con éxito el recubrimiento de la hendura,.

Tiempo de afectacién en el diente ,- Si la lesién ha nermans
cido egtdtica nor afios sin ninguna ayud=, su nronéstico ssra

favorable. Y 2i el ritmo de destruccidn es rdnido, entonces-



el pronédstico serd negativo,

5) Dientes mal alineados o mal ubicados,- A menudo entran en el
nrondstico global vara en vacientes con enfermedad nerisdon-
tal. Estas condiciones deben ser juzgadas sobre una base ine_
dividual. J

6) Probabilidad del vaciente joven con uno no mayor.~ Por lo ge
neral cuanto mayor el nacients, mejor el nronéstico, en ca--
sos afectzdos de un modo similar. El que la resnuesta del va-
ciente mayor a la teravfutica sea; debida a una disminucidén -
de la reaccién inflamatoria en comnaracién con el individuo -

Jjoven.

7) Y vor ﬁitimo-ol pronfatico va & desender de la cooperacién -
del paciente, en cuanto a su higiene bucal y a los patrones -
de conducta a seguir en su tratamiento,



TRATAMIENTO,

Al planear un tratamiento periodontal, debe de tener en-
cuenta el estado de salud del naciente, Puede ocurrir que les -
condiciones orgénicas de £ste imnongan un tratamiento determina
do , nues en algunas afecciones s0lo ez nosible anlicar el traw-
tamiento neriodontal valiativo.

Una enfermedad general nuede alterar el curso de la afec
cidn veriodontal modificondo las defenzas naturales contra los~
irritantes; o limitando la canacidad restauradors del tajido. A
fectando 2l periodonto provocando resnuestas histicas anormaee
les vor hinersensibilidad o modificando la estabilidad nervioe

sa del vaciente,

Aunque cualquier enfermedad general puede influir soﬁrc—-
otros sistemas orgénicos son 8010 unos los que vusden clasifiww
carse nropiamente como tal, en este grupo los més importantes y
la gque predomina es la DIABETES MRLLITUS.

Los pacientes diabdticos vresentan menor resistencia a -
las infecciones y a menos que reciban el tratamiento médico o=
nortuno, la enfermedad neriodontal vuede causar una rdnida des-
truccibn, Si la enfermedad general se trata, de un modo adecua-
do y el vaciente coopera no hay necesidad de modificar el tra-
tamiento neriodontal y el prondstico es favorable,

Durante la atensién neriodontal del naciente diabético =
estd indicado observar nrecauciones esveciales, No se comienza-
¢l tratamiento hasta que la—diabetes este bajo control, las vi-
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sitas al consultorio dental no deben interferir, en el horario
de las comidas del vaciente, nara evitar la vosibilidad de gue-
se produsca acidosis diabdtica como reaccidn insulinica.

La diabetes crénica de edad avanzada son "rovensos a ar-
teriosclerosis, hipertensién y vacuolonatie coronaria. En estos
pacientes hay que sopesar la necesidad de la cirugfa veriodon-
tal y el riesgo que ello suvons, es oreferible realizar la ciru
gfa en un hoapital, donde es nosible solucioner con nrontitud -

las comnlicaciones cardiovasculares,

En los diabéticos la resistencia a la infeccidn estd dis
minuida, no se conoce la cdusa nero la disminucién de la resis—
tencia fue atribuida a los trenstornos enm la formacién de anti-
cuernos, reduccidn de actividad fagocitaris y disminucisn de la
nutrieién celular. Por ello hay que recstar antibidticos antes-
y desouds de rasnujes y curetajes extensos o de wrocedimientos-
quirdrgicoss nenicilina 250 mg ¢/ 4 hrs; se comienza la noche -
antes del tratamiento y se continua 48 hra durante el veriodo -

vogoneratorio,.

Los vacientes diabdticos controlados deben de resnonder-
bien al tratamiento weriodontal, hay que eliminar todos los fac
tores etiolégicos locales y el nzciente debe de hacer una higis
ne bucal minuciosa, En diabdtico adulto joven, la eliminacidn =
de la enfermedad gingival y neriodontal nuede resducir la insuii

na que se precisa nara el control de la misma,

Otra principal fipalidad del tratamiento del enfermo dia
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bético debe ser mejorar el vaciente, lo que significa en los a=-
dultos obtener el control metabdlico vara disminuir el sindrome
hiperglucémico y restaurar el neso cornoral ideal,

En los jovenes ademfs de las medidas necesarias menciona
das es immortante atender el mentenimiento de un crecimiento rw
normal y evitar o al menos retrasar la anaricidén de comolicacio
nes disbéticas y de enfermedad vascular,

Las medidas teranfuticas de que disnonemos son :

a) «~ REGIMEN DIETETICO,
b).~ ADMINISTRACION DE INSULINA.

¢)+= ADMINISTRACION DE ANTIDIABETICOS ORALES DBL TIFO
DE LAS SULFONILURIAS Y DE LAS BIGUANIDAS.

REGIMEN DISTETICO.

Constituye un comnonente imnortante del tratamiento de -
la diabetes, Solo con la dieta se ovuede conseguir el control &=
decuado del 50 % de los diambéticos de comienzo tardio, ya que -
los diabéticos nrecds requieren de insulina.

Le nraoporcidén de calorias va a ser variada denendiendo -

del +weso del enfermo as{ tenemds ques

Carbohidratos 40 - 45 % de calorias,

Grases 15 =20 4 ® "



Proteinas 25 « 40°'% de calorias,

Sin embargo, en paclentes que toman insulina la distribu
cibn de calorias y carbohidratos tienen gran valor. Como en esw
toa enfermos la secrecidn de insulina no resnonde a los estimu-
los dietdticos, la disbetes tiene que ajustarce a la disvonibi
lidad de insulina, esto suels requarir un nequeflo refrirsrin a -
media maeflana y a media tarde y casi sjemwre exige que el uacieg
te al acostarse tome una comids pobre en carbohidratos y rica =

en wroteinas,

TRATAMIENTO INSULINICO.

La insulina ¢s la ¥nica medide terapéutica realmente efi
odz para mejorar la alteracién metabdlica de la dinbeates, sienw
do insustituible en el tratamiento de la descomnenzacidn cetoa-
eidbtica, ym que ha disminuids la mortalidad nor tal compliGaiem
cidn.

Bn 1Los diavdticos de comisngo infantil ¢ juvenil con de-
ficiencia grave de secrscidén rnancredtice de insulina, su tera-
péutica es a bace de insulins. Los diabdticos de comienzo en e-
dnd adulta controlables solamente mediante régimen dietdtico o
con antidiabéticos orales mueden requerir la administracidn de-
insulina en situaciones de stress, infecciones, traumatismos e-

intervenciones quinirgicas,

1.~ INSULINA DE REACCION RAPIDA.

a) Insulina cristalina cinc regular.- Se nresenta en foraua miw
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crocristdilica de 0,01 - 0,04°'mg/100 U,

via de administracidn: 1) intravenosa alcsnzando su maxime durg
cién de 30 -~ 60 min,desapareciendo su efecto en 60 - 90 min, 2)
subcutanea, su efecto comienza a los 30 min, su méxima accién -
se produce a las 3 -~ 4 hrs, desanareciendo su efecto en 8 hrs o
antes,

b) Insulina semilenta o cinc smorfa.- Su efectos comienza 2 los-
60 - 90 ain, nor via subcutanea terminando su duracidn en 12
. hrs o noco nés,

II,~ INSULINA DE LARGA DURACION,

1) Insulina protominica cinc.- La nrotomine retrase su absor——-
c¢ién une ves inyectada prolongando su efecto, Contiene 100 u
en 0.2 ~ 0.25 gr de cinc, su accidn se inicie a 188 4 « § ==
hrs y termina 2 las 24 =36 hrs,

2) Insulina ultralenta.- Su sccién comienza a les 3 hrs con dus
racién de 30 -~ 36 hrs,

IIX.~ INSULINA DE ACCION INTSRMEDIA.

a) Insulina lenta.- Es de las mis utilizadas, se sbtiene utili-
zando el 30 % de insulina semilenta y un TO % de ultralenta,
su efecto comisnza a les 3 hrs con una duracisn de 20 ~ 24 -
hre.

b) Insulina neutral.- Protomin- hayerdorm ( N P H ), su accién-
comienza & las 3 hrs con duracidn de 18 -« 20 hrs,

¢) Insulins globina.- Sustituye a la »rotomina vor globina ——
siendo muy senil & ( N A H ),



ANTIDIABETICOS ORALES.

Dentro de éste gruvo tenemos dos sustanciass farmacolégi-
cas (tiles para el tratamiento de la diabetes: LAS SULFPONILUww—
RIAS Y LAS BIGUANIDAS.

SULFONILURIAS.

Pué descubierta nor lobottiers en 1942 durante los ensa-
yos de un derivado sulfomfdico, su aplicacidn se lleva a cabo 2
nartir de 1955 oor Franke y Col, ensayando en Alemania una nue-
va sulfonamida la CARBUTAMIDA. Siendo Witiles y vwotentes en dia-
béticoa que antes so0lo eran tratades con insulina.

Su mecanismo de accidn no es conocido sn su totalidad, =
pero se saba que para s2xr eficdz se requiere la nresencia de un
pdncreas con cierta canacidad para la secrecién de insulina, La
administracisn de wna dosis elevada de sulfoniluria vroduce un=
aumento de insulina plasmftica y una degranulacién de las célu-
las beta del pdncreas,; ademfs de su sfacto estimulants de la 1i
beracién de insulina en el péncreas, parece ejercer un efecto =
frenador de liberacidn de gluco=a en el hfgado, que quizd cone=
tribuya més que el nrimer mecanismo al mantenimiento de cifras=-
néds bajas de glucemia.

Su emnleo estd indicado en los diabéticos estables de co
mienzo adulto, en los que la dieta no sea suficiente por s{ so-
ls para logrsr un adecuado control, En los Wltimos atios el em—

pleo de ésta drogs se ha relacionado con una incidencia algo ma



yor de enfarmedad cardiovascular en los disbéticos.



RASGOS COMPARATIVOS ENTRE(LOS DISTINTOS PREPARADOS
SULFONILUREICOS HAS UTILIZADOS.

Comnuesto Comnosicidn ﬁcsis Potencia Duracidn MKetabolitos.
Tolbutamida * 500 mg , 500 - debil 4 hrs ,No hinoglece~
L] a
(rostinén) 250 miante,
Compropani-
poco metaboli
da (atebine 250 mg . 12; fuerte 40 hrs
sadoe.
86 )o 500
Acetohexami | ninoglucenian
da, 500 mg . 500 media 5 hrs
1500 te,
éolazamida. 100 mg 199 e =levnos hipo-
250 mg 750 fuerte 7 hrs glucemiantes,
Glucodiazi~ 500 zg 500 oaeo hivo ¥y no hi-
na 2000 4 hr8  pogluceaionte
fuerte hr 3 cg-
Glibenolami 12 brs 1o hinogluce
N > 78 2¢5  rgnida
da( daonil). a miante.
. 20

En situaciones de descompenzacidén metabdlica o riesgo ce
tosis,debe suspenderse la medicacién y comenzar inmediatamente-
la administracién de insuling, soluble normal.
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BIGUANIDAS.

El mecanismo de accidn de esta droga, no devende de una-
estimulacién pancredtica sino de una absorcisdn veriférica., Ta-
les comnuestos favorecen la utilizacién de glucosa en los teji-
dos, aumentando su sensibilidad = la insulina, al tiempo’ que re
duce neoglucogénesis y disminuye la resbsorcidn intestinal de -

glucosa,

Se utiliza en el tratamients de disbdticos de comienzo =
en la edad adulta, esnecialmente si son obesos. Su ovrincipal in
teres es su utilidad en combinaci&n con las sulfonilurias, cuen
do &stas no son suficientementa efectivas por s{ mismas, o pare
disminuir la dosis necesaria de &stas. Los nrenarados més utili

zados son 3

1) FENFORMINA.— Comvrimido de 25 mg, duracidn de 4 hrs.
( diabis ) cédnsula de 50 mg de liberacidn retardada.
8 = 12 hra de duracidn.

2) BUPORMIDA.~ 100 mg 2l dia cuando se utiliza solo, en asocia-
ciones con sulfonilurias son dosis inferiores -
50 ng al dia, empesando con dosis pequeilas de 25
50 mg ¢ irles sumentando cada 2 - 4 dias, hasta-
slcanzar el efecto deseado no ssbreapasando los -
150 mg / el dim.



CAPITULO VII

CONCLUSIONES,
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CONCLUSTI'ONES,

Como base de dste nequefio trabajo llegué a las siguiene=
concluasioness

l,~ Hamta loa 30 afios de edad, la velocided de destruccifén 4sea

2.".

3."’

40'

50"‘

6.“

e3 la misma vara disbéticos y no diabéticos., Desouds de los
30 a 40 afios de edad, los diabdticos nresentan un leve auw
mento de la destruccidn neriodontal en comparacisn con los=
no diabéticos,

Los pacientes que tienen dimbetes declerada desde hace més-
de 10 afios, nresentan mayor nérdida de las estructuras pe--
riodontales que aquellas que las tienen desde hace menos de
10 aflos,

La reabsorcién dsea alveolar, en cantidad y megnitud tiende
a crecer significativamente con el aumento de la intensidad

de le diabeies, y con la edad del naciente,

La inflamacidn y los signos gingivales aumentan con la edad
nexro son mis extendidos en nersonas con enfermedades debili
tantes, sisndo mayor en naclientez que sufren disfunciones =
endécrines, neopldsmas malignos y cardionatias,

Los pacientes diabéticos con alteraciines en la retina vre-
sentan mayor nérdida del periodoncio insertado que otros.

Ie enfermedad periodonteal esta directamente relacionads con



7."'

8'-

9=

105

Ia acumulacidén de nlaca ¥ cdlculos, de ahf que las perso—-
nas diab&ticas deben de ser mfs escrunulosas con su higie-
ne bucal,

En los diabéticos, la resistencia a la infeccidn se ve dis-
minuida, por ello hay que recetar antibifticos antes y des-
nues de curetajes y raspajes extensos o de wrocedimientos ~
quirirgicos, Antes de cualquier intervencidn auirdrgica, el
naciente no deberd vresentar una hinerglucemia elevada ni -
excretard azdcar nor la orina,

Con resnects a la adolecencia con diabetes, el cuadro es mu
cho mejor ya que nor debajo de los 18 afios de edad no hay =
resbsorcién Ssea nrematura atribuible a la diabetes,

En la diasbetes el nronéstico serd favorsble, siempre y cuan
do la enfermedad sea controlada y no exista una extensa des
truceidn 4sea. Aunado todo con la cooveracidén del vaciente-
¥ &¢ 1los vatrones TiJjos de conducta a ssguir en sl tratas=

miento,
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