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INTRODUCCION 

El presente estudio se basa en una investigación 
bibliogr~Tica, relacionando la Enfermedad Periodontal con la 
Diabetes-Mellitus, 

Puede existir una gran variedad ~e cambios bucales 
relacionados con la diabetes sacarina, incluyendo la sequedad de 
boca, descamacibn de las papilas en lo lengua, erite~a difuso de 
las mucosas bucales, tendencia hacia el absceso periodontal y 
mayor prevalenci•l de lQ Enf'ermedod Periodontal con péordida bsea. 

En 9eneral puede afirmarse que los individuos con diabetes 
est~n predispuestos Q la oingivitis y Q la periodontitis, la 
enfer•edod es mds orave y pro9resll. con m11yor rapide:z: en aquellos 
con Diabetes Juvenil que con la Diabetes /lidult•:i, las condiciones 
periodontales pueden degenerar con sorprendente rapidez en 
individuos en los cuales el problema diabét.ico no ha sido 
controlado. 

La Diabetes no caus•J. gin9ivit.is o bolsas periodontoles, pero 
hay si9nos de que altera la resp•Jest.a de los t.eJidos 
periodontoles en presencio de placa dentobocteriana, irritantes 
locales y fuerzas oclusales, &e acelera lo p•rdida 6seo en la 
Enferr;edad P'1riodonta.l y retard•J. lo cicatrizocibn postopcratoria. 
de los tejidos periodontales, 



C A P I T U L O I 

'P~RODONTO NORHAL' 



Pi'IRODONTOI 

Es el conJunto de te,jidos que prot.eJen y dan sostt!on Ql 
diente dQndole adem~s una funcionalidad e~pecifica. 

El parodonto consta de los siguientes componentes: 

i'I> ENCllll 

1\. Encta. 
B. Ligo~ento Periodontal. 
c. Centent.o. 
D. Hueso ~lveolor. 

Lo. encia es parte de la •ucoso. alveolar, que cubre las 
apbfi•is alveolare~ de los maxilares y rodea al cuello de los 
dientes. 

pIVISION ANi'ITOHICi'll 

Est.o sa d.ivide en: ENCii'I HARGINAL O LIBRE 
ENCii'I INSERTi'IDA 
ENCIA INTERDENTi'IL O PAPILAR 
MUCOSl'I l'ILVEOL'°'R 

ENCii'I Mi'IRGIN'°'L O LIBREI 

Es QQUella que rodea a los dientes a modo de collar, y mide 
de a 2 ••· de ancho alrededor del c1.1ello del diente, y 
correaponde a la pared externa del surco 9ín9iva1. 

ENCI'°' INSERTi'IDi'll 

Esta continua con la encia marginal, o bien lo encia 
insertad11 esta limitada por la uniOn 11uco9ingiVo3l. Lo. ene ta 
insertada esta adosado al hueso ~iguiendo el contorno de las 
fuerzas de la mastic~cibn. 



El grueso de la enc1a varia de acuerdo a la persona y a las 
diferentes regiones de la boca. En la cara lingual del maxilar 
inferior, la encla insertada termino en-uniOn con la mucosa que 
cubre el surco sublingual en el piso de la boca. La superficie 
palatina se une imperceptiblemente con la mucosa palatina. 

ENCill INTERDENTAL O PAPILllRI 

Formada por dos papilas, vestibular y palatina o vestibular 
y lingual. Y ocupa un Nicho Gingival y lo que se encuentre en 
medio o conecta las dos papilas en formo de depresiOn se le da el 
nombre de 'COL O COLLADO'. 

~si que, las papilas interdentarias de los dientes 
posteriores pueden tener forma triangular vista desde la zona 
lateral, pero en forma concava vista por la zona proximal. 

11ucos11 ALVEOLllRI 

Es la continuaciOn de la encto, que cubre los carrillos por 
vestibular y es flexible ya que no esta adherida al hueso. El 
epitelio es muy delgado y se translucen los vasos sangutneos, no 
queratinizado y no contiene brotes epiteliales. El teJido 
conectivo de la mucosa alveolar es m6.s laxo y los vasos 
sang1Jtneos son m~s abundo.nt.es. La mucoso. l'llveol•lr es roja, liza y 
brillante. 

CORllCTERISTICllS 11!CROSCOPICAS: 

FIBRAS GINGIVllLES, 

TeJido conectivo con un sistema importante de haces de 
fibras cologenas º' llamadas fibras gingivales, y ~stas tienen la 
funcibn de mantener la encto marginal firme~ent.e adosada contra 
el diente, rigidez necesaria poro sopor~ar las fuerzas de la 
masticación, estas fibras a su vbz se clasifican en; 
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FIBRAS DENTOGINGIVALES: 

Se extienden desde el cemento hasta la insición epitelial Y 
corre luteral y coronalmente hacia la lamina propia de la encia. 

FIBRAS ALVEOLDGINGIVALES: 

Nacen en la cresta alveolar y se insertdn coronalmente en la 
l~mina propia de la enc1a. 

FIBRAS CIRCULARES! 

Estas fibras rodean al diente en forma de anillo, pero 
carecen de insercibn. 

FIBRAS TRANSEPTALES: 

Van del cemento de un diente al cemento del otro diente, por 
arriba de la cresta alveolar. 

FIBRAS DENTOPERIOSTICAS: 

Se doblan en sentido 6pical sobre la cresta alveolar, 
insertandose en el periostio lingual y bucal, 

TEJIDO CONECTIVO, CELEMENTOS CELULARES> 

FIBROBLASTOSI 

En el microscopio de luz los fibroblastos poseen forma de 
uso con un citoplasma ligeramente basofilo y n~cleos ovales, 
grandes con uno o m6s nucleolos prominentes. 

En el microscopio electrOnico. ~stas células exhiben todas 
las caractert~ticas cl6sicas de células ac~iva~ en Función de 
sintesis. 
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Estas caracterist cas incluyen mitocondrias abundantes, un 
aparato de Golgi prom nente y una densa concentracibn de lamelas 
de reticulo endoplasmdt co dspero. 

Los fibroblastos secretan y sintetizan las fibras colagenas, 
glucoproteinas y glucosaminoglucano. 

En concreto los fibroblastos se encarga~ de las 
irregularidades, ya sea por factores quimicos, degradación o 
herida5 en la mucosa. 

Ml\STOCITOS: 

Son abundantes en la mucosa bucal, contienen una variedad de 
sustancias biologicamente activas como: histamina, enzimas 
proteoliticas estereoliticas, •sustancia de reacciOn lenta•, 
lipolecitina, ésta intervendra en el progreso de la inflamación 
gingival con la intervenciOn de la heparina, es un factor de 
resorciOn Osea in vitre. 

NEUTROFILOSI 

Son numerosos, es comOn verlos migrando atravez del epitelio 
surcal y de uniOn. 

Los ne1,¡trofilos contienen lisosomas q•.1.e •l su vez contienen 
una variedad de enzimas hidroliticas, que destruyen bacterias 
despu~s de la fagocitosis, 

Al morirse los neutrofilos liberan éstas enzimas, y muchas 
veces contribuyen a la destrucciOn del tcJido. 

Ml\CROFllGOSI 

Son c~lulas que se encuentran en 9ran n~~ero en la 16mina 
propia gingival. Estos células tienen un papel en el sistema 
in111unit11rio. 

Son células in~lamatorias, aparecen en grandes cantidades en 
encias clinicamente sanas, 
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SURCO GINGIVl\L, 

Es una hendidura en ~orm•1 de •v•, y se encuentra ~ormada por 
una pared dura y una blanda, la pared dura corresponde al cemento 
del diente, y la blanda al epitelio del surco o, en otras 
palabras es el espacio entre la encia libre y el diente. 

La encia marginal Forma la pared blanda del surco gingival y 
se encuentra unida al diente por la adherencia epitelial y el 
epitelio de unibn en lo base del surco, quedando un espacio en 
~orma de 'V' que se denomina surco gingival. Esta pared blanda se 
haya cubierta de epitelio escamoso estrati~icado no queratinizado 
muy delgado y sin papilas epiteliales, el cual se extiende desde 
el limite coronario del epitelio de unibn en la base del surco 
hasta la cresta del margén gingival. 

LIQUIDO CREVICUL~R Y GINGIVl\L, 

El surco gingival contiene un fluido que resumo desde el 
teJido conectivo atravez de la delgada pared surcal, y se cree 
que tiene los si9uientes funciones: 

a) Limpia el material del surco. 
b> Contiene proteinas plasm6ticas adhesivas que pueden meJorar 

la adhesi6n del epitelio del diente. 
e) Posee propiedades anti.nicrobianos. 
d> Pueden actuar como Qnticuerpos en defensa de l~ encta. 

La cantidad de liquido crevicular aumenta durante la 
inflamación, masticación de alimentos duros y en al9unos casos 
durante lo ovulación y odministraciOn de anticonceptivos orales. 
Y en grandes cantidades es medio de proliferaciOn bacteriana y de 
calc•..1.los. 

Esto compuesto 
aminoócidos, proteinas 
lisoso•os, ~ibrinogeno, 
epiteliales descamadas y 

por electrolitos <K+, Na+, Ca++>, 
plasm~ticas, gamag lobul in as, alb•.Jn1ina, 

Tos~ataso ócida, microorQanismos, células 
leucocitos. 
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Ef'ITELIO DEL SURCO, 

Este epitelio es ~umoment.e importante, tiene dos tipos de 
c~lulos, basales y espinosos. por lo tanto, ~stas octua1·an como 
membran•l semiperme11ble, DeJaro p11sar placa b•1ct.eri11na, leucocitos 
Y liquidas tisulares de lo encia se filtraran en el surco. 

EPITELIO DE UNION, 

Se co~pone de una banda. o modo de collar, de epitelio 
escamoso estratificado, El epitelio del surco se continua con el 
epit.elio de uniOn o bien, el epitelio que se apoyo. a la 
superf'icie dent.1:iri•:i y se hoyGn unid11s por uno membrana basal a 
los dos epitelios. 

CUTICULA DENTAL, 

Es una delgada capo or9~nica no mineralizada que puede estar 
presente o no, entre el epitelio de unibn y la superf'icie del 
diente, Est.o se encuentra cerca de la 1JniOn amelocemento.ria. 

EPITELIO GINGIVAL, 

El epitelio que cubre lo. super~icie dentario. de la encia 
libre, consiste en un epit.elio escamoso est.rati~icado 
queratinizado. 

Este epitelio se encuentro c;ep•:ir1:ido del t.eJido conectivo 
vubyacente por una. 16.mina. bo.sa.l. 

El epitelio del cual consist.e est.6 formado por cuatro co.po.s 
o estro.et.os de c~lulas que sont 
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1. ESTRACTO O CAPA BASAL 
2. ESTRACTO ESPINOSO 
3, ESTRACTO GRANULOSO 
4, ESTRACTO QUERATINIZADO O CORNIFICADO 

1, ESTRACTO O CAPA 9ASAL: 

Contiene 
l~mina basal, 
aplanadas y 
he11idesmosomas 

c~lulas cuboides o columnares cortos que tocan lo 
al acercarse ésta9 a lo superficie, se hacen 
se adhieren a la l~mina basal por medio de 

y lateralmente entre ellas por desmosomas. 

A partir de éstas c~lulas o en ~ste estracto basal se 
localizan las células cuyo destino es otrovezor el epitelio Y 
querotiniz•1rse. 

Los células basales desempe~an dos funciones principales: 

a> Son susceptibles de autorr•plica, sirviendo como una fuente 
paro lo renovaciOn de la 16.mina basal. 

b) Producen y secretan los materiales que componen la 16.min•l 
basa.l. 

2, ESTRACTO ESPINOSO: 

Esta c~po se localizo inmediatamente por arriba de la capa 
basal, deriva 9U nombre de los puentes caracteristicos que 
parecen extenderse de una célula a otro. Las células de ésta 
capo presentan co.ractertsticas propias de mayor especializacibn Y 
mtJ.duracibn, adeinQs tienen una tozo de mitosis dismin1Jido. y al 
parecer han perdido s•J capacidad de sintetizoJr y secretoJr 
material para la lQmina basoJl. 

3, ESTRACTO GRANULOSO: 

Se encuentra en dirección paralela a la super~icie de los 
taJidos, se presentan cuerpos de querotohio.lino., 9ranos de 
91ucb9eno. y gro.nos de revestimiento, <cuerpos de Odlon>. Estos 
t:&lti11os stt cree que contienen enzimas y un sustanci•J. cemento:inte. 
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4, ESTRllCTO OUEfi/ITINIZllDO O CORNIF!CllDO: 

En general éste estracto se presenta, una transmisión 
repentina de la capo granular al estracto córneo, lo cual refleJo 
la queratinizaci~n de los células y su conversión en capas 
delgadas y por·alelas carentes de nacteo. 

L/111IN/I PROPI/I. 

Es densamente col~gena con pocas fibras élasticas, la ldmina 
propi1l est·~ f'ormad&J por dos cop•:i.s: 

t. UNA CAPA PAPILAR: Subyacente al epitelio que se compone de 
proyecciones papilo.res entre los brotes 
papilore&. 

2. UNA CAPA RETICULAR: Es contigua al periostio del hueso 
o.lveol11r 

C/IRllCTERISTIC/IS 11,.,CROSCOPICllS DE 1-0 ENCII\, 

(C,.,R/ICTERISTICllS CLINIC/ISl 

COLORI 

Lo enc1G en condiciones normales, presenta •Jn color roso 
cor~l, el cual va a depender de lll rozo, y de los siguientes 
f'act.ores: 

¡, EL Gfi,.,DO DE PIGHENTl\CION, 
2• EL GR,.,DO DE VllSCUL/IRIZllCION, 
3, EL GR,.,DO DE GUER/ITINIZllCION, 
4, OROSOR DEL EPITELIO, 
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1. EL GRADO DE PIGHENTACION: 
Estó originado por melanina producida por melanoncitos, y se 

encuentr11 en la ci:ipa basa.l del epitelio, t•1mbién h11y 
queratoncitos( en esté orden: 1 melanoncito X 15 queratoncitos, y 
a mayor melanoncitos mayor pigmentacibn. 

2. EL GRADO DE VASCULARIZACION: 
A mayor cantidad de vasos sanguineos, mayor coloracibn. 

3, EL GRADO DE DUERATINIZACION: 
Debido a que la encia es queratinizoda, tiende a descamarse, 

y va d•J.ndo diferente color11ciOn. 

4, GROSOR DEL EPITELIO: 
El grosor dependera del color del epitelio. 

CONTORNO! 

Este dependera de 111 -forma. de las dimensiones de los nichos 
gingivales vestibular y lingual, 

CONSISTENCilll 

Es ~irme y resilente, la parte insertada debera estar 
firmemente unida al hueso alveolar. 

TEXTURlll 

Es aterciopelada y presento uno superficie parecida a la 
có.scara de naranja q1.ie varia seg~n 11J.s prolongaciones e 
invaginaciones entre el epitelio y el teJido conoctivo. 
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FORl11'11 

Estora determinada por la ~arma de los dientes y, por el 
contorno de hueso alveolar. 

IRRIGACION E INERVACION. 

La irrigaciOn de la encia se deriva principalmente de las 
ramas de las arterias alveolares que atraviezan los tabiques 
interdentarios. Las arterias alveolares interdentarias per~oran 
la cresta alveolar de los espacios interdentarios y terminan en 
la encia, irrigando la papila interdentaria y las zonas vecinas 
de la encta bucal y lingual, En la encia éstas ramas se 
anasto•osan con otras super~iciales de arterias que irrigan la 
mucosa bucal, vestibular y la encta marginal, por eJemplo, con 
ramas de la arteria lingual, del bucinador, la mentoniana y la 
palatina. Exist~ una red rica de vasos linf~ticos en la encia a 
lo largo de los vasos sanguineos, que conduce hacia los ganglios 
linf~ticos submentonianos y submaxilares. 

La inervaciOn estó dada por los nervios de li9amento 
periodonto.l, del nervio bucal, el nervio labi11l y el pal•1tino, 
los estimules nerviosos generalmente se trasmiten en dolor, ya 
que son fibras amielinicas del teJido y qué no son capaces de 
diferenciarlos, existen adem6s terminaciones nerviosas 
especializadas en la lamina propia como son los corpusculos de 
Meissner, de Krause o terminaciones bulbosas, y asas o fibras 
finas que penetran el epitelio como fibras •ultraterminales• 

8) LIOAHENTO PERIODONT~LI 

TeJido conectivo que rodea a la raiz y une al hueso. Su 
funcibn f1.1ndamental es mantener al diente en el alveol_o y, la 
relaciOn ~isiol09ica entre el ce~ento y el hueso. 
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FOFIHllCION: 

El ligamento periodont.ol se formo al desarrollarse el diente 
y al hacer erupcibn •st.e hac1a la cavidad bucal. La estructura o 
~arma final no se legra sino hasta que el diente alcanza el plano 
de oclusibn, y se aplica la f1Jerza funcional. 

Inicialmente est~ formado por fibroblastos indiferenciados o 
en •descanso• contiene una gran cantidad de glucOgeno y pocos 
Orqanelos e incr•Jstados en una m•:it.riz omorf'a argirolificQ. 

La matriz contiene un retículo de microfibrillos orientados 
al azar y r1J.mificodas que miden de SO •l. 100 amgst.roms de 
didmet.ro. 

Los céli..1.los epiteliales que se encuentr11n en pequeti:os 
racimos, se les conoce como restos epiteliales de Mol•1ssez, est.On 
situados en el ligamento periodonto.l o. uno. distancia de 15-75 
micrones de la superficie radicular. 

Subsecuentemente, los fibrobl•:istos se trtJ.nsformo.n en celulas 
con gran actividad, ricas en Organelos bien desarrollados Y 
depositan ~ibrillas col6genas que miden de 300 a 500 amgstroms de 
di6metro. Estas fibrillas carecen de orientaciOn especifica. Al 
avanzar el desarrollo se ~arma una capa densa de teJido 
conectivo, la qué se deposita cerca de la superficie del cemento 
con orientacibn que suele ser paralela al eJe maYor del diente. 

El espacio del ligamento periodontal tiene f'orma de reloJ de 
arena, y es m~s angosto hacia la mitad de la raiz. El ancho del 
liQ11mento periodont11l es de llpro>:im•1do.mente de 0.25± 50?. • 

ESfRUCTUBll! 

El component.e colib.geno del li9amento periodont11l maduro, 
esta organizado dentro de fibras principales, haces que 
atraviesan el espacio periodontal en forma oblicua, insertandose 
en el cemento y hueso alveolar quedando como fibras de Sharpey, y 
las fibras fiecundarias, haces ~armados por fibrillas col6genas 
m~s o Menos oriento.das en forma al az•1r y loc11lizodas entre los 
haces de ~ibras p~incipales. 
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FIBR'°'S PRINCIF'l\LES l 

1, FIBRAS CRESTO ALVEOL ... RES: 
Se extienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente 

por debaJo del epitelio de unibn hasta la cresta alveolar. Su 
~unciOn es equilibrar el empuJe coronario de los f'uerzas ~picales 
ayudando asi a mantener el diente dentro del alveolo, ayudando a 
soportar los movi111ientos laterale& del diente. 

2, FIBRAS HORIZONTALES: 
Se extienden en óngulo recto con respecto al eJe mayor del 

diente, desde el cemento al hueso alveolar. Su funciOn es 
si•ilor a las ~ibros cresta alveolares. 

3, FIBRAS OBLICUASI 
Son las 111•~• abundantes, se extienden desde el c&,..ento en 

direcciOn coronario con respecto al hueso. S•.l f'uncibn es 
soportar la mayorio de las fuerzas de la masticaciOn. 

4, FIBRAS '°'PICALESl 
Se irradian desde el cemento hacia el hueso en el ~onde del 

alveolo. 

5, FIBRAS TRANSEPTALESl 
S• extienden interproxi•ol•ente sobre los cre5tos alveolares 

qu• incluye •l cemento de dient•• vecinos. 

FUNCIONES DEL LIGAHENTO PERIOQONTAL. 

FORMATIVA: 
El liga•ento tiene c~lulas que ~orman hueso y dentro de bl 

se encuentran los osteoblostos. 

NUTRITIVA: 
Los Ya5os del li9amento nutren a la encia, hueso y al mismo 

li9amento periodontol. 
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SENSOfiI/IU 
Existen termin•lCiones nervios•l.S qu~ siguen el c1Jrso de los 

va.sos produciendo sensibilidad a la presibn, a ~st.os tambien se 
les llamo. terminaciones propioceptivas. 

FISIC/ll 
Soporto lo.s Tuerzas ocluso.les y los distribuye al hueso 

uniformemente pa.ra. mantener a.l diente dentro del alveolo. 

VllSCUbllR ID/ID, 

El drenoJe venoso de la 
pteri9oideo y lue90 desciende o 
externa. 

ma.ndlbula. asciende al plexo 
la. vena. facial y a. lo yuqula.r 

La arteria. dental inferior a.traviesa el conducto dentario 
inferior, y es a.compa.~o.do por una gran cantidad de venas 
dentarias que consta.n de 8 a. 12 ca.na.les principales y a.lquna.s 
ra.•a.s delqoda.5, q•.ie tJ.boistecen a los dientes inferiores y al hueso 
que la.9 rodea. 

Los dientes y 1•1s estruct.ur11s q•Je lo soport.Qn del maxil•:ir 
s•1perior son abast.ecidos por la. arteria dental anterior, media y 
posterior. Las venas que acompallan a éstas art.erias dren11n, sea 
hacia. adelante en la ven•'l f1l.cial o hacia atr~s at.ravez de las 
tributaria• del plexo venoso pterigoideo y a la vena maxilar 
superior. 

El nervio dent.ario inferior y los nervios superiores o 
dent.ario medio posterior siouen el trayecto de las arterias con 
las mismas designaciones y penetran el hueso a nivel de la 
me•brana periodontal, t.anto en el 6picer como atravez de 
aberturaa de la p~red alveolar. 

La inervaciOn m1~s rica se encuentra en la porción ~pical de 
la me~brana periodontal, y en ~sta regiOn los haces nerviosos son 
m~s gruesos y tienen m~s terminaciones nerviosas que en la 
porcibn cervical. 
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C) CEHENTOl 

El cemento es un teJido calcificado especializado que cubre 
las superficies radiculares y a veces pequeNas porciones de las 
coronas dentari•l.s, Tiene muchos r•1sgos en comiln con el teJido 
Oseo, pero: 1) No posee vasos sanguíneos ni linf~ticos, 2> No 
tiene inervaci6n, y 3> No experimenta reabsorsiOn y remodelado 
fisiolOgico, pero se caracteriza por un depOsito continuo durante 
t.odo la vid11. 

CEHENTOGENESIS! 

La f'ormaciOn tanto de dentina como de cemento, se ef'ect.1.111 en 
presencia de la Vaina epitelial radicular de Hertwig. 

Est•1 Yaina est.~ forma.da por 1Jn crecimiento epitelio.! de 
varias capas de grosor, a partir de los aspectos dpicales del 
Organo del esmalte. Al proliferar las células de la vaina se 
presenta una reducción en el grosor de la porciOn m~s coronaria 
de ésta estructura. Las c~lulas del teJ1do conectivo sobre el 
lado pulpar de la vaina, se diferencian formando odontoblastos y 
comienzan a depositar predentina, cu~ndo éste alcanza un 9rosor 
de 3 a 5 micras, se cubre con una sustancia a manera de matriz 
<U•orf"a y srJbsecuentemente se miner11lizo. Al progresar la 
mineralizaciOn, las células epiteliales de la vaina radicular 
co•ienzan a separarse entre si y de lo super~icie de dentina y a 
emigrar hacia el teJido conectivo periodontal. Al mismo tiempo, 
la l~mina basal que separa las c~lulas epiteliales de la dentina 
en desarrollo, se vuleve difusa y es reemplll.;:+1da por •Jna capa de 
f"ibrillas de col6geno ~inas, orientadas ul azar. Estas ~ibrillas 
se extienden ent.re cél1Jlas epitelio.les en separaciOn, pero no 
hacia la dentina en desarrollo. Esta capa ~orma el cementoide o 
precemento se acumula una mat.ri: amorFa y se calsiFicQ al mismo 
tie11po, 

Los cementoblastos difieren de las otras c~lulas de teJido 
conectivo en qu~ est~n localizados cerca de la superficie del 
cemento y se ecuent.ran polarizados, ya qué- extienden s1Js 
prolongaciones citoplasm~ticas entre las f"ibrillas colQgenas 
hacia el pr•cemento. 
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EL resultado final de la cementogénesis es la ~ormac16n de 
una delgado copn de material eMtrocélular a nivel de lo interface 
de la dentina y el t~Jido conectivo periodontal. 

CEHENTO ACELULAR Y CELULAR, 

CEHENTO ACELULARl 
Suele ser la primera capa depositada, se encuentra por lo 

ton~o in11ediatamente adyacente o la dentina. 

CEHENTO CELULAR: 
Cubre la porciOn media y 6picol de la ~uperficie radicular. 

Pueden presentar una motri: de finas fibrillas incrustadas o 
fina11ent.e granul1:idos. La est.ruct.ura del cemento célul1J.r es 
similar a lo de la formo oc~lular, salvo por la presencia de 
ce11ent.oblostos atr.:ip11dos y células epiteli•1les de 111 vaina 
radicular. 

CEHENTO PRIMARIO Y SECUNDARIO, 

CEHENTO PRIMARIO: 
CQpo c~lular depositad•l inmedio.t11mente ody11cente a 1•1 

dentina durante la formociOn radicular y antes de lo erupciOn, y 
general•ente es mineralizado en formo m•!t.s •J.niforme y completa qué 
el ce11ento secundario. 

El cemento primario est& ~armado de pequeNos fibras de 
col~geno orientadas al azor e incrus~odas en una matriz granular. 

CEHENTO SECUNDARIO! 
Se deposita desp1Jés de la erupciOn y, como respuesto. o. 

exiqencias funcionales, el cemente secundario >Yele ser c~lular y 
con~iene fibrillas de col~geno orien~ado.s en sentido paralelo y 
pueden pr•sent•J.r fibras de Sharpey, 
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CEMENTO AFIBRILAR Y FIBRILAR, 

CEMENTO AFIBRILAR; 
Se encuentra libre de fibras colOgenas y se observa con 

mayor frecuencia en cervical, sobr~ la rai: o la super~icie de la 
coron•3. 

CEMENO FIBRILAR: 
Numerosos h•lces de fibras de •Jn material de matriz amorf'o 

interfibrilar con granulaciones finas, Posee ~In sistema de 
fibras dobles: 
1. El col~geno que produce cementoblastos y orientados al azar 
forman el sistema de fibras intrinsecas. 
2. Las fibras de Sharpey, forman el sistema de fibras 
extrinsecas, producidas por fibroblastos de ligamento 
periodontol, 

FUNCIONES DEL CEMENTO, 

1. Inserta las fibras del ligamento periodontal 11 la superficie 
radicular. 

2, Ayuda a mantener y controlar la anchura del espacio del 
ligamento periodontal. 

3. Sirve como medio atrave~ del cual se reparQ el dano ~ la 
superficie radicular. 
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D) HUESO l'ILVEOLflRI 

Las apbfisis alveolares se forman Junto con lo ~ormaciOn y 
erupciOn de los dientes y se '.lbsorven qr•Jdualmente tras l•J. 
perdida de los dientes. 

El hueso alveolar constituye el teJido de sost~n de los 
dientes y distribuye y resuelve las fuer·zas generadas en la 
mast~cacibn y otros contactos dentarios. 

COHF'ONENTES [1EL HUESO, 

COHF'ONENTE INORGl'INICOI 
Esto compuesto principalmente por: calcio, TosTato, 

hidroxilos, carbonatos y citratos, iones de sodio, magnesio y 
Tluor. Las sales minerales del hueso las encontramos an 
cristales de hidroxiapatita, éste componente contribuye 
aproxim11d~ment.e 65-70i:: del h•.leso en total. 

COHF'ONENTE ORGl'INICO: 
Co~puest.o principalmente de coldgena 90X, ademds encontramos 

glucoproteinas, Tosfoproteinas y proteoglucanos. 

OSTEOClENESIS •• 

La apOfisis 11lveolar comienza tempranamente su formacibn en 
la Yido. fet•1l, con deposites de minerales en peq1Jet'l'os focos de 111 
matriz mesenquim6tica · que rodeo a los gcrmenes dentarios. Estas 
zonas calcificad•:is 1:i1Jmentan de tQn1at'l'o, se frJsionan, se absorven y 
se remodelan h•1st.11 q•~e se f'orma una m11sa Ose•1 continua en torno 
de los dientes plenamente erupcionados. Lo superf'icie externo. 
del hueso est6 siempre tapizada por una zona no mineralizada de 
teJido, osteoide, cubierto o srJ vez por periostio. Este posee 
fibras col~genas, osteoblastos y osteoclastos. Los espacios 
medu1ares bseos est6n interno.mente tapizados por endostio, qu~ 
posee muchos rasgos en com~n con el periostio de la superficie 
enterno.. 
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Las cavidades dentro de la masa Osea, o formadas por 
resorciOn, est6n revestidas por el endostio, que es idéntico en 
estructura al periostio. <Como se menciono anteriormente). Estas 
capas contienen osteoblastos, que poseen la capacidad de 
depositar matriz Osea e inducen a la calci~1caciOn y 
osteoclaslos, células multinucleares que participan en la 
resorciOn Osea. Ademós tambien existen células progenitoras. 
BaJo la influencia de éstas células el hueso alveolar experimenta 
crecimiento por aposiciOn y remodelaciOn para aJustarse a las 
exigencias de los dientes en desarrollo y erupciOn evolucionando 
hasta una estructura madura. 

Al continuar el crecimiento, se hace aQn m6s complicado el 
proceso, las células existentes en el periostio se incrustan 
dentro de la matriz calcificada y son transformadas en 
osteocitos. Los osteocitos residen en l•1gunQ~ de hueso 
calcificado est~n unidos entre si y con los osteoblastos de la 
super~icie bsea mediante las prolongaciones citoplasm~ticas que 
pasan por conductillos. 

La srJperficie entre los osteocitos con sus prolongaciones 
citoplosmdticas por un lodo y la matriz calcificQda por el otro 
es muy amplia. Se ha calculado que la interfase entre las 
c~lulos y la matriz calcificada por el otro es muy ompliao Se ha 
calculodao qué la intefose entre loa células y la matriz de un 
cubo de hueso de 10 X 10 X 10 cm. alcan=a uno superficie de 
apro:dmodomente 250 mm. Esta enorme superficie de interc•1mb10 
sirve como regulo.dora de los niveles de calcio y fosfato en 
sangre por la vio de mecanismo de control hormonal. 

Los cond•Jctillos mencionados •interiormente, ~stos se 
orientan generalmente en dirección del aporte san9uineo y los 
osteocitos pued~en comunicarse entre sir por medio de 
prolongaciones citoplasm~ticos. Los vasos san9uineos encontrados, 
por la masa Oseo en desarrollo, son incorporados a lo 
estructura. Estos vasos se rodean do !amelas concentricos de 
hueso denominadas osteones. 

Los vasos corren 11tra.vez de conductos en los osteones 
denominados conductos haversianos. 

El crecimiento continuo por aposiciOn da como resultado lo 
f'ormacibn ·de una cap•1 superf'icial densa de hueso cortical. 
mientr~s ~ue la recesibn interna y la remodelaci6n don lugar a 
los esp~c1os medulares y a la~ trabeculas Oseas caracteristicas 
del hueso esponJoso o diploide. 
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Las trabeculas son contra~uertes para el alveolo entre las placas 
corticales bucal Y lingual. El tama~o, forma y grosor, varian 
extensamente de un individuo a otro y de un sitio a otro en un 
individuo determinado. 

Al hacer erupción los dientes y formarse la raiz, se produce 
rJn•:i densQ cop1J. cortical de h1Jeso •.ldY•lcente •ll espacio 
periodont.al. Est•l C•lpa se denomina lo.~.min•l dur11 o plac11 
cribiforme. EstQ placa bsea puede ser una estructura a maner11 do 
ma.t.riz, presentando numerosos aguJeros pa.ra com•Jnicarse con los 
del li9amento periodontal, o puede ser una capa sblida de hueso 
cortical. El hueso adyacente a la superficie radicular en el 
crJal se insert•~n fibras del .lig11mento periodontal se le ha 
denominado hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso de 
soporte que estó compuesto por las placas corticales periféricas 
y por el hueso esponjoso. 

HORFOLOGIO• 

Casi siempre, lQ forma del hueso alveolar puede predecirse 
con bQse a tres principios generales: 

1. Lo posicibn, etapa de erupción, tQmafto y form•1 de los 
dientes, los q•Je determinan en gran medida, l•l forma del hueso 
•llveolar. 

2. Cu4ndo es sometido a fuerzas dentro d~ los limites 
fisiol09icos normales, el hueso experiment~ remodelaci6n poro 
formar Yna estructura que elimina meJor las FYer:Qs aplicadas. 

3, Existe un grosor Finito, menos del cual, el hueso no 
sobrevive y es reabsorbido. 

El r11ar9éh alveol11r suele seguir el contorno de la linea 
cemento ada"'1.Jntin•11 f'or esto el festoneado del mo. rgén Oseo es 
m4s prominente en el aspecto facial de los dientes anteriores que 
en los 11olares, y el hueso interpro::im•::a.l entre los dientes 
an~eriores es piramidQl, mientr6s qu~ entre los molares es plano 
en sentido bucolingual. 
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C A P I T U L O II 

'OENERALIDllDES DE LA DIABETES MELLITUS" 



El h1Jeso interproxim•ll entre dientes adyacentes q1.Je han 
hecho erupción hastQ alcan~~r diFerentes planos de ocl1.JsiOn 
estoron inclinados hacia la raiz del diente con menor grQdo de 
er•JpciOn. Los dientes en g1 r-overci6n presentaran un m11r-gén Oseo 
localizado m6s en sentido coronario y menos ~estoneado qué el de 
los diente'i adyacentes con posición normal. El t•1marro, form11 y 
posiciOn de las raices eJercen una Fuerza decisiva sobre la ~orma 
del hueso. 

NUTRICIQN DEL HUESO, 

Est.d asegurada· por lo incorporarci6n de vasos sangulneos al 
teJido Oseo. Estos vasos sQnq1Jineos rodeados por laminillas 
Oseas constituyen el centro de un osteon. 

~l ost•on tombi•n se le llama siste~o hoversiono, y esto'i 
a5tó.n conectados entre si por anastomosis que corren por los 
conductos de Volk111•1n. 
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'GENERALIDADES DEL PANCREAS' 

ANATOHIA • 

El p~ncreas es un Orgono roJo gris~ceo retroperitoneQl de 
forma alargada, situado detr~s del peritoneo, aproximadamente a 
la altura de la primera y segunda vertebra lumbar, desde la 
segundo porciOn del duodeno hasta el bo=o. Se fiJa solidamente al 
duodeno por medio de tractos conJuntivos, también contribuyen a 
su ~iJociOn los vasos y canales excretores de la gl~ndula. 

Se compone de tres portes: La cabezo rodeado por el duodeno, 
el cuerpo que extiende transversalmente detr~s del estbmago, y la 
cola situada a lo izquierdo cerco del bazo. 

El p6ncreas tiene una forma semeJante o la de un mort~llo, 
su longit.•Jd es de 1~ cm. su altur•l de 7 cm. y su espesor es de 2 
a 3 cm. El p6ncreas, es uno gl6ndulo mixta por tener una doble 
funciOn, como gl~ndulo. de secreciOn interna o endocrino. y 
produciendo al mismo tiempo una secreción externa o exocrina por 
lo que origina el Jugo pancredtico qu~ es de fundamental 
import1Jnci11 p11r11 111 diqestiOn de los •1limentos, la funciOn 
interna o end6crina estd radicada en los islotes de Langerho.ns, 
alrededor de un millón de pequetras olqrup11ciones c~l•Jl•1res 
dispersas por el parenquima gl~ndular ex6crino que constituye la 
m•lYor parte del volOmen de la 9l~ndula. L1J. porciOn exocrina del 
pdncreas estd ~armada por acimos compuestos de c~lulas cOnicas, 
cuyo producto de secreciOn CJugo pancre~tico) es recoqido por 
canaliculos de calibre creciente que ~orm~ finalmente el conducto 
pancre~tico principal o .conducto de Wirsung, que de&emboca en el 
duodeno a nivel de la p11pila de Vater. Un segundo conducto 
excre~or, el conducto accesorio de Santorini, desemboca a nivel 
de la papila duodenal menor, por encim1J. de lll. de Vater. L•1 
porciOn endocrina estó formada por pequeNos acumules de c~lulas 
poliédricas di9puestas en cordones, esparcidos por el parénquima 
pancre~tico, rormQndo los Islotes de Langerhans. Estos islotes, 
est4n constituidos por tres tipos de célUlQs alfa, con granulas 
ocidofilos mGs abundantes en lo periferi11 qué en el centro de los 
islotes. (Se cree que segregan glucogOn). Las células betas que 
segregan insulina, y las células gamma qu~ no poseen granulas y 
tienen uno función desconocido. 

Las arterias del p~ncreos proceden de la arteria ciliaca y 
de la arteria mesenterica, los venas acompQNon a las arterias y 
desembocan en la vena porta. 
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FISIOLOGio'I. 

El producto de la actividad exocrina del p6ncreo.s es el Jugo 
pancreatico, liquido transparente, incoloro de reaccibn alcalina 
<PH. 8), debido o. su contenido en carbonato y bicarbonato de 
sodio. Las principales enzimas digestivas del Jugo pancreatico 
son: La tripsina y la quimiotripsina que atacan a las albumoso.s y 
peptanos ~armados a partir de las proteino.s de los alimentos por 
e~ecto de la digestibn góstrica. 

La secrecibn del ,jugo pancreó.tico es 
fundcmentalmente por ~actores humorales 
pancreocinina) liberados por la mucosa duodenal 
material procedente del est6mo.go, pero se encuentra 
el control del sistema nervioso. 

estim1Jlad11, 
Csecretina, 

al p11so del 
también bajo 

Los productos de secreciOn endocrina del póncreas son 
principalmente lo insulina y el glucagOn. 

La insulina tiene una importante funciOn en la regulaciOn 
del metabolismo de los glQcidos <aumenta la sintesis del 
glucOgeno a partir de la glucosa, a nivel del mósculo y del 
higado), facilita la producciOn de grasos a partir de los 
gl6cidos y estimOla la sintesis proteica, ademhs acelera la 
oxidaciOn de la glucosa en los muscules y en otros teJidos. 
Cu~ndo la secreci~n de insulina disminuye aparece el cuadro de la 
Diabetes Pancrehtica. El glucagOn, hormona de naturaleza 
polipept.1dica, contro.rresta los efectos de la insulina al 
estimular la glucog~nesis en el higado. Al parecer aumenta el 
contenido hep4tico de fosforilasa, enzima que catoliza la 
formacibn de glucosa 1 - fosfato a partir del glucOgeno. 

Po'ITOLOGil'I. 

La patologia del p~ncre11s coinprende: Las alteraciones 
cono~nitas <malformaciones, aplasias, hipoplasias, hiperplasias, 
presencia de teJido pancre~tico ectOpico). Los traumatismos 
<herida~, contuciones, roturas), Las alteraciones degenerativas 
(hialinosis, metamorfbsis acuosa, vacualizQciOn, esclerosis, 
amiloidosis, infiltraciOn glucogenOtica, lipomatosis). Los 
procesos inflamatorios <agudos, crOnicos, quistes, c~lculos y 
tumores>. Estos ~ltimos est~n a cargo de la porciOn exocrina <qué 
afecta la digestiOn de las grasos y de las proteinas>, como de la 
parte endocrina <diabetes pancre6tica por secrecibn insuficiente 
de insulina, hiperinsulinismo, por excesiva producciOn de ésta 
hormona). 
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DEFINICION DE DI~BETES, 

La diobetes mellitus es un trastorno de base Qenética, 
caracterizado en sus rormas plenamente desarrolladas por dos 
tipos de manifestaciones: Un sindromc metabólico cons1s~ente en 
hiperglucemia frecuentemente con glucosuria, polidipsia, poliuria 
y polifagia. Y rJn sindro11e vascular q1.ie adopta la t"orma de 
arteroesclerosis o microangiopatia y qué afecta a todos los 
Organos, pero con especial relieve a nivel de corazón, 
circulación cerebral y perifécrica e incluye la retinop11tta, 
nefropatia y polineuropatia diabética. 

Esta alteración 
absoluta o relativa 
células beta de los 
Insulina. 

EJIOLOOIO 

se debe a una insuficiencia disponible, 
de la hormona que es segregada por las 
islotes de Langerhans y recibe por nombre 

La herencia es un f"•lctor bósico y de gran importancia en la 
transmisiOn de la diabetes. La edad, el sexo y las transgresiones 
dietéticas tienen un valor etiológico muy limitado. La enPermedad 
es mós frecuente a partir de los 40 aNos, a~ecta m~s a hombres en 
la primera mitad de la vida y a las mYJeres en la segunda. 

Las enfer~edades in;ecciosas pueden provocar una mayor 
glucosuria y agravar una diabetes ya existente. 

La si~ilis también puede provocar excepcionalmente un cuadro 
diabético, ést11 enfermed•::td a veces se presentQ como consecuencia 
de una pancreOtitis grave. 

Las lesiones traum6t1cos del póncreas y las infiltraciones 
neoplasicas o leucemicas también pueden ocasionar lo diabe~es, en 
algunas ocasiones. 

Lo obesidad es 1.mo de los f"actores predisponentes mó.s 
notorios, si bien no todos los obesos se convierten en 
diabé~icos, aunque el exceso de peso corporal favorece a la 
instauracibn de la diabetes y relacionado con la obesidad se 
halla también el factor nutriciOn q1..1é a su véz est~ 1 igado al 
hereditario en el sentido de qub los h6bitos alimenticios 
9omiliares se transmiten de generaciOn en generac10n. El 
porcentaJe de diabeticos es mds elevado dentro de las clases 
sociales altas qué en los clQses humildes. 
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BllSllNDOSE EN EL CUllDRO CLINICO L.11 DillBETES SE PUEDE CLllSIFICllR EN 

1> PREDIABETES: No hay hiperglucemia ni signos o sintomas 
cltnicos. El diagnóstico se h•J.Ce de prob•lbilidad en p11cientes 
homocigOticos para la en~ermedod cu~ndo los dos progenitores son 
diabéticos, el paciente es gemelo idéntico al otro que su~re 
diabetes. 

2) DIABETES SOSPECHADA: Para pacientes que su~ren anomalias 
bioquímicas ocasionales, como hiperglusemia o glucosuria en 
momentos de alo.r111a, cuó.ndo toman trat•1miento esteroide, en el 
embarazo, o en presencia de hiperparatiroidismo sin tratamiento. 

3) DIABETES OUIMICA O LATENTE: La ctJr\"'l de gl1Jcem1•1 es 
normal pero no hay stntomas ni signos. 

4> DIABETES MANIFIESTA: Hay hiperglucemia, con signos y 
stntomas clinicos. 

5) DI~BETES CLINICA: Pueden ser clasificados en dos grYpos 
se9Un la edad de co~ienzo de la enFermedad y otras 
caracteristicas cltnicas. 

a> DIABETES llE COMIENZO F'RECOZ: Se presenta antes de los 20 
anos, con tendencia a la descompenzaciOn cetoacitOdica con grave 
deFicienci11 insultnica, mal•l respuest.•::i a los antidiabéticos 
orales y buena a la insulino terapia, En éste tipo de diabetes, 
el comienzo cl1nico puede sPr Qgudo, y existe tendencia a la 
pérdida de peso mientr~s no se controla. 

b) [l!/IBETES DE COHIEN;.rn TllRDIOI /\parece de los 35 y 40 <>lfos, 
sin tendencia •::i la ceto•!l.cidosis, con escasa respuest•l al 
tratamiento insultn1co y Favorable a los antidiabéticos orales. 
En ~sta forma la deficiencia insulinica es relativa, y es 
frecuente la existencia de Factores de resistencia periférica, 
especialmente sobre peso corporal (60 ~>. El comienzo es 
insidioso y el curso oligosintomQtico, siendo su principal riesgo 
laG complicaciones arteroesclerosas, 
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SINTOM~TOLOGI~ GENER~L. 

Los sintomas clinicos de lo enfermedad $On similores en 
todos los grupo~ de edades y pueden ser leves, moderados y 
graves. En ocasiones especialmente en niftos y Jbvenes. puede 
comenzar en "forma brusca, apareciendo como manifestaciOn inicial 
un cuadro de cetodcidosis con vOmito, dolor abdominal o incluso 
coma diab~tico. En otras ocasiones destaca el comienzo brusco de 
poliuria, astemia, y pérdida rbpida de peso. Lo mds habitual es 
un co~ienzo insidioso llamando la atenciOn, la poliuria y 
nicturio y menos vece• la polidipsia, 

La polifagia es "frecuente en 111 diabetes de comienzo tordio. 
En estos casos es frecuente que el paciente sea di11gnOstic11do a 
causa de las manifestaciones vasculares, oculares, renales o 
neurolOgicas, o bien por el desct.ibrimient.o C•l.SUal de 
hipergluce•ia o glucosuria. 

La sintomatolog1a general guarda relQciOn con el sindrome 
hiperglucemicor y est1\ constituido por poli•Jria, polifagia, 
polidipsia y a veces prurito genital especialmente en muJeres, y 
a nivel vulvar que puede ser provocadll. por Candid1l. Albicans. 

El h19ado puede au~entar de toMano, en especial en 
dia.béiticos J1.1ven i les, pero puede 111e,joro.r con un tratamiento 
adecuado. Otros sintomas que aparecen muy frecuentemente en estos 
enfer•o~ se consideran complicaciones tales como alteracionea 
vasculares, ·~lt.ero.cion•s arteroesclerOticos, retinopatias 
diab•ticas, glomeruloesclerosis intercapilar, catarat.as 
diabética. alteraciones c1.1t.ó.neas y· dif'icultad para lo 
cicatrizacibn de las heridas. 

No es f'rec1.1ente la presencio. de inf'ecciones de m•Jcosos, qué 
podrtan ser f'11Yorecidos por una menor co.p•l.cidad de faoositosis 
leucocitaria u otras, y mó~ co•une• las in~ecciones del tracto 
urinario, aco•paftadas o no de tensiones de pielonefrit.is crbnica 
y de necrosis de las papilas renales, infecciones respiratoriQs 
cut~neos y mucosas. 

Co~a Diob~tico.- Es el mayor peli9ro inmediato paro la vida 
del diabético. Es el estado de p~rdida del conocimien~o que 
resulta de la hipergluce1tia, los stn·t.omo.s que aparecen al 
comienzo del com•l son: Ansiedad, Sudor, Cef'11le1l., Diplopia, 
Convulsiones, Aliento cetOnico, Palpitaciones, Nauseas y VOmito. 
Por et.ro parte el coma secundario a la ceto~cidosis hipergluceMio 
suele requerir Vll.rios diGs para desarrollarse y •l.compaf\'a lo 
siguiente: 
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InfecciOn, la causa mós fr~cuente puede estar en el aparato 
respiratorio, genital, digestivo, piel e infecciones de calidad 
bucal. 

2 DeshidrataciOn. 

3 ~dministrociOn de esteroides exOgenos. 

4 Trastornos.emocionales. 

5 Tra~tornos gastrointestinales con nausea, vbmito y diarrea. 

6 Falta de administraciOn de insulina en la dosis preescrita. 

La sintomatologia es de poliuria, polifagia, polidipsia, 
anorexia., nauoaea, vOmitos, debilidad, vértigo y somnolenci•l q•Jéo 
aumenta gradualmente hasta que aparece el com•l• 

En este tipo de pacientes se describiO una variedad de 
cambios bucales que seran descritos con mayor detalle en el 
capitulo IV. 
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EX~HENES DE L~BOR~TORIQ, 

GLUCEHI~ B~S~L: 
Es el nivel de glJJcosa en sangre en el periodo 

postabsorsivo, después del ayuno nocturno. Se exige un periodo de 
10 horas sin ingestiOn de ningUn tipo de alimento. 

La sangre se puede obtener por punciOn venosa o por punción 
en la yema del dedo. La determinaciOn de glucosa en sangre, puede 
realizarse por diversos procedimientos, por eJemplo: El metodo 
mós utilizado ha sido el de folin-Wu, cuyos valores normales son 
de 80-120 mg/100 ml, Los valores entre 100 y 130 mg/110 ml. son 
anormales y el suJeto que los pre~ente debe considerarse 
sospechoso para padecer diabetes, y sometido a la realizaciOn de 
uno curva de gluce11ia. Valores s•.Jperiores a 130 mg/100 ml. de 
glucemia basal corresponde practicamente siempre a diabetes 
tnellitus. 

CURVA DE GLUCEHI~I 
Es el procedimiento mós utili~ado para establecer el 

diagnO~tico de ésta enFermedad. Se administra una determinada 
cantidad de glucosa por vio oral y luego se determinan valores de 
glucemia cada media hora hasta las dos horas. Los limites mOximos 
de la nor11alidad 111 cabo de o, 30, 60, 120 minutos son: 110, 165, 
140, 120 mg,/100 ml. respectivamente, valores superiores deben 
ser considerados patol09ico5, La curva de gl1Jcemia tr•1s la 
administración de qlucosoJ. intravenos11, por medio de la 
ad•inistraciOn de glucosa en pacientes con intolerancia g~strica. 

·CURVA POTENCl~DAI 
Consiste en la administración de cortizona, aqu1 los valores 

superiores a 140 m9,/100 ml, a las dos horas se le considera 
patolOgico, 

TEST DE LA TOLBUT~HID~ INTR~VENOBAI 
Se administra 1 gr. de tolbut~m1da sódica intravenosa y se 

deterMina la glucemia a los 20, 30, 40, 60 minutos comparandola 
con los valores bas•1les. 

EXAHEN DE ORINAi 
Esta es amarillo pólido claro y de reacciOn 6cida, la 

densidad suele ser alta. Su cantidad en las 24 horas es casi 
siempre considerablemente mayor. Las cantidades de az~car en 24 
horas miden entre pocos Qramos y varios centenares, el tanto por 

.ciento varia entre ~rocciones de 1-10 g/100 ml. aproximadamente. 
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H~NIFEST~CIONES OR~LES, 

Para v•:ilorar el ef'ect.o de l•J. dio.betes sobre las est.ruct.uras 
oro.les, debe hacerse uno. distinciOn entre pacientes no 
cent.rolados y cent.rolo.dos. En pacientes no tro.t.ados o 
controlados inadecuado.mente. presentan a vece~ periodontitis 
f'ulminante, con abscesos periodonto.les y papilas in~lamadas 
dolorosa-a ho.sto. hentorragicas. A c11usa de la exesiva péordida de 
liquido, el paciente dio.b~tico suele sentir la boca seca. Russel 
ha comunicado alteraciones v•:isc1Jlo.res en la pulpa dental, encia y 
ligamento periodont.al, Hay tambi~n una r~pida destrucciOn del 
periodonto. Lol. encia o. men1.1do o.s1Jme un color roJo intenso y los 
teJidos perecen edematosos y agrandados. 

Lo ptt-rdidtJ. Oseo. es rapida y los dientes se a.f'loJo.n. Se 

~~~~~~e ~~:e~~~ndo.:~e ~!!~~si~!º"m~~o.so.~~~i~n:~scep~~:il~:~~e~t!: 
diabét.icos muest.ran unQ disminuc iOn en la resistencia. a l•:is 
in~ecciones qenero.liza.das y loco.le~. 
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PREDOHINIO DE ENFERHEDAD PERIODONTAL EN PACIENTES DIABETICOS 

El obJetivo principal de la presente investigación ~ué 
comparado con las condiciones periodontales en los JOvenes 
adultos diabéticos dependientes de insulina <IDDH> y los 
controlados periOdicos no diabéticos. 

HETODOS Y HATERIAL. 

GRUPO T 

La 11ayoria de los JOv~nes ad•Jltos de Gothemburg Swden se 
encuentran en la clasiFicaciOn de pacientes fuera de la cltnica 
de [liabéticos del Hospital UniYersitario. De un total de 48 
pacientes con diabetes con una duraciOn de 10 atlas o m~s, 46 
individualmente 18 ho11bres y 28 mujeres se encuentran ent.re 19 y 
25 atlas <promedio 22) aceptaron participar en éste est.1Jdio. 

La consideraciOn de datos de la en~ermedad, dosificac10n de 
insulino., controles metabOlicos <HBAL>, y la prevalescenci•l de lo. 
retinopatia y nefropatia. De ésta manera alrededor del 50X de 
los pacientes han sufrido de Diabetes por 15 aNos o mas, y 
Glrededor del 30X tienen pobre control ~etabOlico. 

GRUPO C 

60 Individuos sanos no Diabéticos quienes f1Je ron 
seleccionados al azar del registro de la com1Jnidad de Guthenb1Jrc1, 
de los cuales 41 aceptaron participar en el presente estydior las 
edades de los individuos 22 hombres y 19 mu,Jeres promedi·~ entre 
18 y 26 aftas de edad (promedio 22.3 aftas>• 

EXAHEN CLINICO, 

Fueron incluidos en ésta investigaciOn todos los dientes 
presentes excepto los terceros molares. 
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CLASIFICACION DE HIGIENE ORAL. 

La presencia de plQca en el tercio gingival de todas las 
s•Jperficies dentarias fueron evaluadas usando el criterio del 
sistem~ de indice de placa. 

CONDICIONES GINGIVALES. 

El estado ginqival fue verificado en las cuatro superficies 
de cad•J. diente. 

INVESTIOACION PROFUNDA. 

La investi9acibn profundo fu~ medida por un sondeo 
<calibrador periodontal) en las cuatro superficies de cada 
diente. 

NIVEL DE UNION• 

La distancia entre la uniOn cemento-esmalte y la base de un 
sondeo profundo, fué medida a los mds cercanos milimetros con una 
sonda calibrada. Las medidas fueron hechas en las cuatro 
superficies de cada diente. 

RECESION BINOIVAL. 

La distancia entre ceftento-esmalte y borde marginal del 
teJido suave, fué medido con l..i sonda de prof'undidad a los m·~s 

cercanos ••• 

EXA"EN RADIOORAFICO, 

El nivel int.erproximal marginal del hueso, y la distancia 
ent.r'e la uniOn cemento-esmult.e, f'ué 111edido a lo cercanamente o.s 
mm. de las caras mesial y dist.al de los dientes molares y 
p re•olares. 
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RESULTl\DOS. 

NIVEL DE HIGIENE ORl\L, 

Comprende evaluaciones descritas en el nivel de placa de 
diferentes superficies dentoles. En los dos grupos de p•:icientes 
entre el 50 y 607. de todos las superTicies dentales presentaban 
placa. Lo cantidad de placa para las supeficies interproximoles 
fueron siqnificotivomente altos que paro los superficies lingual 
y bucal. Lo cantidad de placo de los diabéticos y del paciente 
controlado no fué significativamente diferente. 

CONDICIONES GINGIVl\LES, 

En •lmbos g rr.apos entre el 46 y 55% de todos los un id ad es. 
gingivales estuvier6n fundo~entolmente inflamados <TABLA 1>. 

INVESTIGl\CION PROFUNDI\, 

El nümero implicado de unidades o dientes ginqivoles con 
bolsos periodontoles de 4 a 5 mm. de profundidad fué el 9.1~ en 
el grupo diab~tico y 6.8 en~re el grupo controlado. 

Lo mayoria de las bolsos periodontoles pr0Tund4s TuerOn 
localizadas en los super~icies interproximales del diente: Grupo 
T 94.0X y Grupo C 9ó.4X. 

NIVEL DE UNION. 

Huchos de los sitios con p~rdida de uniOn en ambos grupos 
fuerbn localizados en la superTicie lin9ual y bucalt 86.7~ en el 
grupo T y el 85.3~ en el grupo e, 
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TABLA 1 

SigniTico X CX ± S.D.) de sitios con placa CP!l) y unidades 
gingivales inTlomodas CGI> expresado en el control individual de 
diab~ticos CT) y no-diabéticos CC> 

PII GI 
T C T C 

X s,D, X S,D, x s.r•. x s.o, 

Total 

Interproximol 75.6 29.5 68.5 35.2 n.s. 80.6 23.9 79.1 57.s n.s. 

Bucal lingual 44,4 20.s 36,7 27.0 n.s. 34.1 22.1 21.9 24.7 p<0.05 

n.s. No si9niTicante. 



Estas bQsquedas en nuestros estudios observaron que la 
prevalencia es similor entre el daNo del teJido periodontal y 
pro::im11l entre los pocientes diabeticos y no diabéticos, p•Jeden 
V•l ria r con los resul t11dos presentados por Cia.nc iol•l y 
colaboradores (1982), Ellos Tundamentan qué en la periodontitis 
deTinido rodiograFicamente como p•rdida de hueso en 1 o m~s 
sitios adyacentes en 20 o mós dientes, <14 de 114 personas 9.8~) 
entre los pacientes diabéticos entre los 11 y 18 aNos, y solo 2 
de 119 personas C1.7X> en los controlados no diabéticos. Las 
lesiones periodontales observadas en 16.J pacientes diabéticos y 
no diabéticos. Fué clasiTicada en principio como periodontitis 
Juvenil, con lo qué los autores concluyen qué aquel temprano 
ataque de periodontitis Juvenil puede ser mayor en los pacientes 
diabéticos. 

Saxen (1980) desde luego no condiciona el presente estudio, 
con tener signos similares de algo ocurrido en la periodontitis 
Juvenil• La poblacibn usada en el presente estudio puede ser 
algo diferente qu• la presentada por Cianciolo y col. <1982> en 
otros aspectos, por eJemplo (nivel econOmico, control de 
diqbetes, grado de compliccciones microvasculares, controles 
previos y o.ntecedentes de cuidado dental), Tactores los cuales 
pueden explica.r las diferencias notad~s en los dos estudios. 

La hipbtesis es fuertemente v6lida por Barnett y col. (1984) 
Ellos estudiaron la periodontitis en una población CIDDM> entre 
los 10 y 18 a~os que reportan tal enfermedad periodontal 
definida, como pérdida interproximal de hueso la cual 
virtualmente est~ ausente en éste grupo. Los resultados 
contradictorios de muchos estudios epidemiol09icos observa la 
prevalencia de periodontitis en pacientes IDDM, puede ser 
explicado por diferencia de susceptibilidad a la periodontitis 
entre su poblo.cibn dP. ·IDDM, como por e,Jemplo razo., sexo, etc. 
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En el presente estudio 1losotros encontramos una alta 
frecuencia de sitios buc~les con p~rdida de adherencia y 
rece5iones gingivales en el grupo diabético qué en el controlado. 
En el estudio epidemiolbgico presentado por Loe y col. (1978> se 
encentro una alta frecuencia de da~o de teJido periodont~l· 

Otros ~actores ap~rte de la placa inducen en enfermedad 
periodontal y pueden ser responsables de una alta frecuencia de 
lugares con pérdida de adherencia, recesibn gingival, algunos 
~actores pueden ser, por eJemplo, la técnica de capillado y los 
hóbitos entre individuos diabéticos y deberian de ser fuertemente 
analizados. 
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GINGIVITIS EN LA PUBERTAD EN NINOS DIABETICOS 
DEPENDIENTES DE INSULINA. 

El estudio de corte seccional exQminO la gingivitis qué 
ocurre en la pubertad en una poblaciOn de diabéticos Juveniles 
dependientes de insulina. 77 nittos entre las edades de 6 y 15 
anos fuerbn examinados para los niveles de gingivitis, las etapas 
de madurez pubertal y niveles de glucosa en sangre y hemoglobina 
glucosada, La placa bacteriana fue una muestra de una o rnós 
superficies de los dientes de coda suJeto y cultivados boJo 
condiciones anaerobicas y aerobicas en un medio selectivo y no 
selectivo. El total de la flora cultivable y el porcentaJe de 
ciertas presuntas bacterias periodontop6ticas fueron 
determinadas. Antes de la pubertad, los niftos con •altos• 
niveles de hemoglobina glucosado, también tuvieron mayores 
niveles de gingivitis qué los niNos con un control •normal' 
metabblico de la diabetes. Durante la pubertad, el nivel de 
gingivitis se incremento independientemente en ambos, la falta de 
niveles de glucosa en la sangre y el porcentoJe de hemoglobina 
glucosQdo. 

Lo microbiota de la placo marginal estaba predominantemente 
compuesta de bacterias anaerobicas, los porcentoJes de 
Capnocytophag~ sp y Actinomyce~ noeslundii fue estadisticomente 
m&s alta al principio de la pubertad, indican un cambio bacterial 
especifico en la composicibn microbial de la placa marginal y 
ocurre en respuesta a la multitud de ~ambios en niftos con 
diabetes Juvenil a ~sta edad. 

Los cambios hormonales son considerados los responsables del 
principio de algunos tipos de gingivitis, tales como los 
observados d•Jrante el embarazo, menstruociOnr pubertad y otros. 
Esos cambios en los niveles de hormonas asteroides presuntamente 
afectan los teJidos gingivales, por el incremento de lo 
permeabilidad de los copilares. Sin embargo, los hormonas 
directamente indirectamente podribn actuar pQro cambiar la 
composición de la flora subgingival proveyendo nutrientes 
esenciales a algunos miembros de esa flora. 
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La diabetes Juvenil fué escogida par•l probar ésta hipótesis 
porqué de su disponibilidad en una base continua durante el 
principio de la pubertad y, de su incremento susceptiblemente de 
gingivitis y periodontitis. Ciancola et al. reporto qué la 
gingivitis severa y la periodontitis fue encontrada mds 
~recuentemente en niNos diabéticos ·dependientes de insulina <IDD) 
entre los 11 y 18 anos de edad, qué los encontrados a esa edad. 
Cerca del 10~ de los ni~os en la postpubertad tienen clínicamente 
una signiTicativa pérdida de hueso alrededor de ciertos dientes. 
Los estudios bacteriológicos de la placa removida de algunos de 
esos dientes revelaron altas proporciones de Capnocytophaga, 
indicando un posible papel etiológico para éste microorganismo 
con enfermedades periodontales en niNos CIDD). 

MATERIALES Y METODOS. 

SU.JETOS; 
Los suJetos ~uerOn seleccionados de la población de 

pacientes CIDD) vistos en una base actual del Departamento 
Pediatrico y el Instituto Diabético y Centro de Adiestramiento de 
la Universidad de Michigan, y la Escuelo de Medicin~. 77 niNos 
CIDD> clasi~icados en edad de 6 a 15 anos (tabla 2> y con 
permanente erupción de los primeros molares participaron en este 
estudio. 

TABLA 2 · 

IrISTRIBUCION DE PACIENTES UE ACUERI•O A LA EDllD CRONOLOGICA Y EL 
ESTADO DE MADUREZ SEXUAL 

Ed<1d «11'1os > 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 TOTAL 

No. pacientes s 9 12 14 

Indice de Tanner II 

No. pacientes 31 19 
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III 

7 

5 

IV 

5 

s 77 

V TOTAL 
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F'llRllMETROS MEDICOS: 
Los suJetos fueron vistos por el personal médico entre los 

7:30 y 0:30 am. en dicho tiempo, cerca de 5 ml de sangre venosa 
fueron obtenidos por falta de qlucosa en lo sangre y hemoglobina 
glucosado, después de regresar del desayuno, los placas muestras 
al rededor de los dientes selecciono.dos fueron removid•:is de esos 
pacientes para cultivo bacteriolbgicor y los niveles de 
gingivitis fueron gr1:ib•1dos <escritos>. A cada s•J,Jet.o le fue 
entonces dado un minucioso examén médico por el personal 
pediQtrico, incluyendo un•l valoracibn de madurez sex•J•ll • Lo. 
sangre fue o.no.lizo.da por el nivel de glucosa y el porcentoJe de 
hemo9lobina que estaba glucosado. Las mediciones posteriores mas 
seg•Jras ref"leJaron la m•J.gnitud completa de los niveles de glucoS•l 
en la sangre de los pacientes en las seman•:is que precediera o. 111 
visita. 

PROCEDIMIENTO HICROBIOLOGICO, 

Las placas muestras fueron puestas dentro de una cOmora 
anaerobica de 30 a 120 min. después de su colecciOn. La placa 
fué girada por 20 seg., después da ese tiempo 50 microlitros de 
aliquot fué removida por conteo con un microscopio de campo 
obscuro. La suspensibn remanente fué diluida a 4 ml. con fluido 
de tr11nsporte reducido y m~s disperso.do por 20 seg. por 
sonificaciOn con un separador de células. Las muestras fueron 
diluidas en serie en fluido de transporte reducido y las 
dil1Jcioneu apropiGdo.s fueron plateadQs por medi.o de un 
dispositivo de plateo semiautom~tico en la siguiente medida 
selectiva y no selectiva: MM10-sucrosa-agor por cuento total de 
Streptococos sanguis y Streptococos mutans; ETSA agar para conteo 
tot11l de bacterias Qn11erobicas, GHS Qg1Jr par•J Actinomyces 
Viscosus y Actinomyces Naeslundii. Fusibacterium sp, 
Capnocytophago sp, Actinomyces Odontoliticus y Bacterias 
Pigmentadas de Negro sp CBPB>, MM10 un medio modi~icado que 
contiene 1~ Lactato, o.004%, Indicador viole~a Bromocresol, 5 
microgramos/ml. de Vancomycin. 

La mayor parte de las colonias fué identificada como 
colonias morVolbgicasr despu~s de las investigaciones han 
mostrado que los distintos ~ipos de colonias observadas fueron 
concientemente de un tipo toxOnomico. 
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Sin embargo, una excepcibn se ha hecho para la placa 
dentobacteriana. Por lo tanto, las colonias representativas 
fueron subcultivadas y puri~icadas sobre plQtos ETSA agar y 
transferidos a un caldo anaerobico basal y un caldo esculin 
basal. Después de desarrollar esos subcultivos, ~uerbn examinados 
por produccibn de, Hidrolisis esculina, reduccibn de Nitrato y Ph 
en la glucosa del caldo. 

RESULTODOS HICROBIOLOGICOS, 

La Mayor parte del potencial de -las especies bacteriales 
periodontopaticas, tales como A Viscosus, B Inter~edius, 
Capnocytophaoa, F Nucleatum y espiroquetas estuvieron presentes 
en esos ni~os antes de la pubertad. El ~nico org~nismo 
periodontop6tico no monitoreado fué B Gingivalis, y las 
espiroquetas presentes su porcentaJe es muy baJo• 

La presencio de Bacteroides pigmentados de Negro anterior a 
la pubertad, cita una pregunta previa a los reportes de esos 
org6nismos qub estuvieron presentes o comunmente se encontraron 
antes de la pubertad. El porcentaJe no varió en di~erentes 
etapas de la pubertad, como podria haber sido esperado si éste 
orgónismo estaba respondiendo a la multitud de esteroides en el 
fluido crevicular gingival, como ha sido observada en la 
gingivitis del embarazo y entre muJeres que toman anticonceptivos 
orales. El ~racaso de diversos aislados de B Intermedius requiere 
de Menadiona o Progesterona para el desarrollo, indicando que B 
Intermedius presente en esos niNos no ha tenido requerimiento de 
esteroides, Y por lo tanto no deberla increment•1rse en la 
pubertad. 

Las bacterias A Naeslundii y Capnocytophaga son las que mós 
predominantemente se encuentran en la flora. A Naeslundii se 
asocia principalmente a la gingivitis experimental: y 
Capnocytophaga en altas proporciones en pacientes con 
periodontitis Juvenil localizada y ésta ocurre con una mayor 
frecuencia en niNos diab~ticos insulina dependientes. 
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L~ HICROFLOR~ PERIODONT~L DE LOS DI~0ETICOS JUVENILES 

CULTIVO, INHUNOFLUORESCENCI~ Y ESTUDIOS DE LOS ~NTICUERPOS 
DEL SUERO, 

Esos estudios demuestran uno ónica constelaciOn de 
org~nismos en el 6reo subgingival en las lesiones de 
periodontitis de pacientes con diabetes mellitus Juvenil 
dependientes de insulina. <IDDM>. La microflora cultivable 
estaba predominada por Capnocytophaga y Vibrios anerobicos en los 
pacientes estudiados. En algunos paciente, también fueron 
encontrados Actinobacillus, Actinomycetemcomitans. Esto 
diferencia la flora subgingival de pacientes CIDDM> sufriendo de 
periodontitis Juvenil localizada CRJP>, y de aquellos pacientes 
con periodontitis. En la mayor parte de pacientes con 
periodontitis Juvenil locali=ada se encuontr6n 
Actinomycetemcomitans y Capnocytophaga subgingivalmente; y en 
lesiones de periodontitis de adultos no diabeticos encontramos 
Bacteroides Pigmentados de Negro, como B gingivales o B 
melaninogenicus y subespecies intermedius son encontrados m6s 
frecuentemente, los ~actores de susceptibilidad antibiótica 
indican que la Penicilina y Tetraciclina o sus analogos tales 
como la Minociclina podria ser efectiva contra el cultivo 
predominante de microflora en lesiones periodontales de los 
pacientes CIDDM>; Sin embargo, pacientes individuales podri6n 
albergar ~lora con resistencia significativa a esos antibióticos. 

Los estudios epidemiológicos han mostrado una cercana 
relaciOn entre la cantidad de placa dental, y la intensidad de 
gingivitis y periodontitis, subrayando la natur~leza infecciosa 
de 1·~ enfermedad periodontal. Recientes estudios microbiológicos 
han revelado que los organismos gra1n-negativos constituyen la 
mayorla de la flora subgingival de lesiones de periodontitis 
avan~ada. 

Diversos estudios indican que lQS diferentes entidades 
clinicas de enfermedad son asociadQS con diferentes grupos de 
org6nismos subgingivales, indicando una etiol6gia microbial 
especifica. 
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METODOS Y MATFJ3.1Al,_,_ 

PACIENTES: 
Un total de 14 pacientes (IDDM) clasi~icados en edad de 13 a 

27 a~os fueron incluidos en el estudio. 9 pacientes mostraron 
periodontitis con pérdida de hueso alveolar de moderada a severa, 
3 pacientes tuvieron gingivitis y 2 pacientes tuvieron 
clínicamente los teJidos periodontales normales. 

Estos pacientes paro haber sido incluidos en el estudio no 
deblan tener evidencia en la Historia Médica de que hablan sido 
tratados con antibiOticos de cualquier tipo en un periodo de 6 
meses anteriores al examen. 

Por lo menos · 3 de 8 sitios subgingivales Fueron 
seleccionados de cada paciente con periodontitis para muestra 
bacteriolOgica, La bolsa periodontal o la proFundidad del surco 
~ué determinada usando una sonda de Michigan, y la inflamaciOn 
gingival fué medida usando el Indice Gingival de Silness y Loe. 
En base al estado de la enfermedad periodontal los pacientes 
fueron agrupados con una modificaciOn de la cuenta periodontal 
Juvenil, un sistema de clasificaciOn desarrollado en nuestros 
estudios para eva.luar la enfermedad periodontal en Jovenes. Las 
categortas estudiadas fueron: 

P-lII : PERlODONTlTIS SEVERA: 
La pérdida de hueso alveolar ocurrió en una o mós 

superficies de 2 o m6s dientes, incluyendo el 25X o mós de 
ligamento periodontal como evidencia en las radiografias 
afecta.das. Otros dientes o superf'icies podrtan enhibir menor 
pérdida de hueso alveolar. 

P-11 : PERIODONTlTIS MODERADA: 
La pérdida de hueso alveolar ocurriO en una o mós 

superficies de 2 o mós dientes. La evidencia definitiva de la 
pérdida de altura de hueso alveolar fué vista, pero exediO el 25X 
de ligamento en cualquiera de las superficies aFectadas. Otros 
dientes podriQn mostrar menos pérdida severa do hueso, 
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GINGIVITIS <G>: 
Una banda continua de in~lamaci6n gingival ocurrió alrededor 

de uno o mds dientes se presento en la gingiva marginal y la 
gingiva papilar, la cual sangro sobre una suave sonda, no hubo 
evidencia radiogró~ico de pérdida de hueso alveolar. 

NORMllL <Nl: 
La gingiva apareciO normal en color y textura, lleno el 

espacio interproximal y hubO una insigni~icante pérdida de 
ligamento periodontal. 

PRUEBll "ICROBIOLOGICI\, 

La prueba microbiológica de los sitios subgingival y 
cultivos de esas muestras fueron aplicadas de acuerdo a 
procedimiento previamente reportados. Brevemente, las areas para 
ser mostradas ~uerOn purificadas de depósitos supragingivales, la 
saliva y las parttculas se limpiaron con bolas de algodOn 
éste1·il. El 6reQ subgingival fué cubierta con una hoJa de 
aluminio esteril para aislar de las 6reas subgingivales qué son 
mostradas. 

Tres puntas de papel CJhonson y Jhonson> fueron insertadas 
dentro de la bolsa hasta qué la resistencia fué encontrada o las 
puntas de papel se doblaron. Ellos se mantuvieron en un lugar 
por 10 seg, y entonces fueron transferidos inmedi•it•1mente dentro 
de 10 ml. de una soluciOn parecida, esteriliz 11da anaerobicamcntc 
y prereducida <PRAS> la cual se mantuvo baJo un fluJo continuo de 
gas anaerobico (85X Nz-10~ Hz-SX COz). El material fue entonces 
dispersado anaerobicamente y mezclado por 60 seg. 

CUENTll TOT~L DE CELULllS 

Inmediatamente después de la dispersiOn, el nOmero total de 
cél•Jlas por 1 ml. y las proporciones de cocos, bastones, 
~usiformes, filamentos, vibrio-shaped o bastones moviles y 
espiroquetas fueron determinados por conteo en el microscopio de 
~ase do · contraste usando una c6mara de control bacteria! 
Petroff-Hausser. 
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AISLACIOH E IDEHTIFICACION DE ORGANISMOS DE PLACA, 

Los muestras f'uerOn diluidos en serie, diez veces baJo 
condiciones onaerobicos en tubos de solucibn parecido 
esterilizado onaerobicameote y prereducida. 1/10 de ml. de las 
diluciones apropiadas f'uerbn esparcidas sobre la superficie del 
fertilizante, platos agor sangre soya tripticase prereducido. 
(BBL Sistemas de Microbiologio, Cookeysville, HD> usando bastones 
de cristal doblado ésteril. 

El plateo y lo incubaciOn fueron realizados o 37° c. en una 
coJor conteniendo 85X Nz- 10~ Hz- 5~ COz. 

Despu~s de cinco a m~s dios de incubociOn los platos qu~ 
contuvieron de 50 a 300 colonias fueron divididas en cuatro 
secciones iguales. L1J. colonii:1 morf'olOgica fué grab1:id1:i y de :::?5 n 
50 colonias fueron transferidas al azar dentro de dos platos aga1· 
sangre prereducida. Un plato fué incubado en una cOmarq 
anaerobica Coy y el otro plato fu~ incubado en uno atmósfera de 
57. de COz en el •lire. L•lS pr•Jeb•ls bioquimico.s po.r1J. 
identificaciOn fueron aplicadas de acuerdo o los procedimiento~ 
establecidos. 

INHUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA DE COLORACION Y DECOLORACION 
DE ANTICUERPOS 

TECNICA PARA ACTINOBACILLUS, ACTINOMYCETEMCOMITANS Y 
BACTEROIDES PIGMENTADOS DE NEGRO, 

La microscopia inmunofluorescent.e fué usada para detector A 
act.inomycetemcomit.ans y btJ.cteroides pigmentados de negro us11ndo 
procedimientos y reactivos desarrollados en el laboratorio. 
Despu~s de los muestras bacteriales originales fueron dispersadas 
en la soluciOn Ringers por un Vortex mezclador, una gota de la 
suspensiOn b1.1cteri•J.l - fue puest•J. en un porta objetos de crist11l, 
con aire seco, a una temperatura suave. 
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Esos ~rotis fueron entonces preparados por inmunofluorescencia 
indirecta de colonias de anticuerpos usando •J.ntisera de coneJo 
absorbida y hacerlos especificas para cada una de las siguientes 
especies: Bacteroides gingivales, (especie No, 381> Bacteroides 
melaninogenicus, subespecies intermedius (especie No. 4127 y 
20-3) y A actinomycetemcomitans CATCC especie 29523 especie Y-4). 

CULTIVO SELECTIVO DE A ACTINOHYCETEHCOHITANS, 

Aliquots de diluciones apropiadas fuerbn colocadas en un 
medio selectivo para A actinomycetemcomitans e incubados a 37ºC· 
en una 1J.tmbsferQ de CO:z en aire por 5 dios y los cultivos se 
examinaron baJo un analisis de microscopio y las cuentas fueron 
hechas de colonias que mostraron la morfologia colonial de dicha 
especie y que fu~ catalase positiva. · 

LA SENSITIVlDAD DE LA HICROFLORA PERlODONTAL A LAS TETRACICLINAS 
Y PENICILINAS, 

Org~nismos subgingivales de las lesiones periodontales de 
pacientes IODM fuerbn probados por su susceptibilidad a la 
tetraciclina, minociclina, do~icyclina y penicilina. Cada 
antibiOtico ~ue adherido a tripticase soya agar conteniendo 5 ~ 
de sangre de oveJa para lograr una concentraciOn de antibibtico 
final de 1.0 ug/ml• veintiseis muestras subgingivales fueron 
seleccionadas para ~ste estudio de pacientes con pérdida severa 
de hueso alveolar. 1/10 de ml. de la soluciOn apropiada de la 
muestra fu~ precipitada y se uso la misma técnica de cultivo 
anterior. 

RESULTllDOS 

Todos ellos suTrieron de p~rdida de hueso, la cual fué 
severa y frecuentemente localizada en los primeros molares y los 
incisivos, la mayoria de las dreas seleccionadas para muestras 
TuerOn las superficies mesial y distal de los incisivos y 
primeros molares. 
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Cuando la muestra local fue mayormente analizada, sobre tres 
cuartas partes de la profundidad de la bolsa fu~ mayor de 5 ml. Y 
la gingiva adyacente a esas bolsas casi siempre inflamada. Los 
diab~ticos con gingivitis y aquellos diagnosticados como 
previamente normales no tuvieron evidencia de pérdida de hueso 
alveolar radiograficamente, o de p~rdida de adhesibn de pruebas 
clinicas. 

Los resultados 
antibiOt.icos (tabla 
cultivable, el 99 Z 
penicilina, el 99?. 
minociclina, el 93 Y. 
tetraciclina y el 90 
doxicvclina se encentro 
periodont.itis. 

de la prueba de susceptibilidad de 
3) del total de la flora subgingival 

<rango 96-1.00~> Tue susceptible a la 
<rango 97-lOOX> fue susceptible a la 
<rango 77-99X> fue susceptible a la 

Y. (rango 67-99iD fue susceptible •l 111 
en la flora subgingival de d1ab~ticos con 
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Tl\BLll 3 

Org1~nismos subgingivales de pacientes IDDM resistentes a los 
antibiOticos. 

X de los organismos resistentes 
no sensitivos a: 

G~nero y especies/tetraciclina minociclina doxicyclina penicilinll 
1 1 ug/ml 1 ug/ml 1 ug/ml 1 ug/ml 
1 

Streptococcus 
mi t.is 32(7-64)* 25(5-48) 23(2-74) 8<0-41) 
s•:inguis 29(5-56) 20(0-34) 31(0-61> 3(0-12) 
s•:iliv•:irius o 1(0-1) o o 

Veillonella pll rvula 13(0-69) 9(0-61) 13(0-36) 14(0-67) 
StaphYlococcus 

/Micrococcus 9(0-31) 24(0-58) 8(0-57) o 
Vib rios •lnoerob icos 8(0-30) 9(0-23) 22(0-67) 24(0-83) 
Actinomyces 

naesl•Jnd i i 4(0-30) 4(0-21) o o 
viscosus 1 ( 0-4) IC0-4) 2(0-10) 18C0-4ll 

Bacteroides 
fr1:igil is o o o 5(0-26) 
or1J.lis 1 (0-1) o lC0-2> o 
ureolyticus o o 1(0-2) lCO-Sl 

Peptococcus magnus 2(0-12) 6(0-4) o o 
Leptotrichio buc1Jlis 1(0-7) o o o 
Fusob1Jcteri1Jm 

/nucleoltum 1 (0-6) 1(0-6) o 2(0-9) 
Capnocytophog11 1<0-5) o o o 
Arachnia propionica 1 (0-ll o 1(0-2) 2(0-10) 
Actinobacil ll.1s 
/actinomYcetem-
-comi tans o o o 22(0-74) 

Bastan g ram-neg. 1 (0-5) 1(0-9) o o 
L•Jctobacillus o o 1 (0-1) o 

* Los ~iguras denotan el porcentaJe promedio de especies 
resistentes comparadas al total de la microflora subgingival 
resistente la cual se desarrollO con 1 ug/ml del antibiótico en 
el medio. El rango esta entre el paréntesis y describe el rango 
de valores obtenidos entre los pacientes exuminados. 



RELhCION DE Lh ENFERHEDhD PERIODONThL INFLAMATORIA CON DIABETES 
EN ESThDOS INSULINO DEPENDIENTES CON DIABETES MELLITUS, 

Mabry C19Bl> af'irma, quó el 15 X de los diabéticos son, 
insulina dependientes en diabeteG mellitus CIDDM>. 

Esta gama de diabetes es el tipo mds severo, ya qué se 
requiere de administraciOn de insulina para regular el nivel de 
glucosa en sangre. Un tercio de los pacientes con diabetes 
mellitus insulina dependientes por experiencia son menores de 17 
atros de edad. 

La p revalescencia y severido.d de lil.s enf'ermedades 
periodont•1les inf'l•lm•Jtori•lS cr6nic•1s, es grande en diabéticos, a 
~sta conclusiOn se llego por CSandler & Sthal 1960, Beltin y 
colaboradores 1964, Finestone & BooruJY 1967>. 

Estas personas iniciaron un control, para diabéticos sin 
hacer caso de los métodos médicos de control. 

Sin embargo, con ni"os diabéticos insulina dependientes bien 
controlados, la inFlamación gingival era similar a los no 
diabéticos. 

Grislen y colaboradores <1980), diJeron qué éstos pacientes 
<IDDM> Jóvenes con deFiciente control metabólico, eran mds 
susceptibles a la gingivitis que los no diabéticos, en presencia 
de un buen control de placa. 

Cianciola y colaboradores C1982>, discutieron la 
prevalescenci•l de la enFermedad periodont•Jl en 263 pocientes 
CIDDM>. ~n SUJ~tos de 11 a 18 anos de edad, encontrando 
periodontitis en 9.8 X de éstoG pacientes, siendo 17 % diabbticos 
no control•::.dos. 

El diabético en ~ase temprana y la diabetes de reciente 
aparición con pacientes insulina dependientes, no presentaban 
enFermedades periodontales; Sin embargo, la edad cronolOgica es 
importante en la apariciOn de ésta enFermedod, 0$1 como en la 
severidad y l•l dl..lr•Jción de la en+'ermedo.d periodontol. 

Ellerber & Rigkin C1970), consideraron que durante la 
cetoócidosis incontrolable, y lo posible senal de hiperglucemia, 
el diabético muestra mayor diFicultad para resistir a las 
in-f'ecciones. 

Sin embargo, 
signiFicativo en 
comparandolo con un 

el buen control de 
la susceptibilidad 

no diabetico. 
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HETODOS Y MATERIAL, 

Los sujetos en el estudio f•Jerbn selecciono.dos de acuerdo Q 

un sorteo de pacientes diabéticos insulina dependientes en la 
Cl1nic•1 de Endocrinologi•l, en el [lep11rtamento de Pediatrio del 
Centro Médico de lo Universidad de Kentucky. 

A coda paciente se le practicb un exa~én fisico y una 
historio médico completa, tomado al inicio del estudio: Adem~s de 
un cuido.dese estudio de lo.borotorio, que fué complementado con un 
recuento sanguineo, medicibn de concentraci6n de hemoglobina, 
onol1sis de orino, urea songuinea nitrogenado y volOmen de 
gluco~a en orino. 

Repitiendo coda tres meses lo historio clinico y el exomén 
médico, concentracibn de hemoglobina y glucosa serica. Los otros 
exomenes ~uerOn analizados cada uno por cinco aNos. 

De acuerdo a la importancia del maneJo critico m~dico, todos 
los pacientes ~uerOn periodicamente evaluados por grupo, 
desarrollO cambio en la pubertad, cet.osisr hipergluce~ia, 

glucos1Jria, i'unciOn rena.l, cambios en la visiOn y salud ment.al 
como en la educaciOn y actividades fisicas y sociales. Los 
pacientes ~uerOn considera.dos en un buen control en la 
concentraciOn de hemoglobina, siendo baJo 11 x. Aqui el aumento 
normal del paciente fu~ su~iciente al seguir sus actividades 
norm1lles. 

Cincuenta y dos pacientes de 11 a 22 aNos de edad (promedio 
14.5 a~os> fueron examinados siendo 30 varones y 22 muJeres. Esta 
poblaciOr1 consistiO de 49 caucasicos y 3 negros. 

Despu~s de revisar el consentimiento de parte del pariente 
del paciente, se realizo un examén periodontal y un examén 
conductol. 

La examinaciOn incluyo un e•:amén visual de la cavidad oral, 
la detecciOn de alguno patologia, indice de placa <PI), indice 
gingival CGI> e indice de sangrado en surco gingival CSBI>. 

El PI y el GI, fuerbn modificaciones de los indices 
des~rrollados por Silness & Loe C1964>. 

Fueron tomadas radiografias periapicales de la dentición con 
la técnica de cono largo <paralela) clinica y radiograficamente 
se diagnosticó periodontitis. Clinicamente un paciente presento 
periodontitis labial y lingual con pérdida de hueso con dos o mhs 
dientes, con una combinaciOn de pérdida de hueso interproximal en 
uno o m~s dientes. 

In-formes d•J.dos respecto a los estudios, indican una sever•J. 
formaciOn de bolsas con un~ profundidad superior a 4 mm. 
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EL ESTUDIO PROPONE TRES HIPOTESIS PARA LOS PACIENTES IDDH. 

1.- CuOndo los pacientes IDDM, con periodontitis son comparados 
con los sin periodontitis, na hoy diferencia en el <PI), <SBI>, 
edad, duraciOn, dosificación de insulina por peso, glucosa 
serica, concentracibn de hemoglobina y edad al inicio de la 
diabetes. 
2.- La CGI> no es significativamente diferente entre los 
pacientes IDDM y sin complicaciones diabeticas. 
LAS COMPLICACIONES INCLUYEN: 

Glucosuria, ceto~cidosis, nefropatia, neuropatia, 
retinopatta, infección recurrentes, deficiencias en el 
crecimiento, y control de problemas pasados y presentes. 
3.- El porcentaJe de complicaciones sist~mtcas particulares en 
pacientes con IDDM presentaron periodontitis que no son 
~iferentes a la de los pacientes sin periodontitis. 

RESULTADOS, 

L~ prevalescencia de periodontitis en pacientes IDDM es 
iniciQlmente de s.a ~. 

P~c1entes con IDDM, con complicaciones y con historia de 
infecciones crónicas muestran una cuenta elevada de grupo 
gingiv~l y s~ngrado del surco. 
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DISCUSION 

Este estudio de investigación muestra una posible asociociOn 
dental del estado del parodonto en el paciente con IDUM, y los 
parOmetros y las complicaciones de la IDDM. 

En éste estudio por grupo, lo periodontitis que fué 
significativamente superior o la cuenta de <GI> y CSBI>. Puesto 
qu6 los indices de placo no fuer6n muy diferentes, entre los dos 
grupos, la diferencio no fué superior al nivel de placo 
<Cianciolo y colaboradores 1983). 

En estudios recientes <Gusberti y colaboradores 1983), 
eKominon lo microfloro en los pacientes con IDDM, descubriendo 
especies de copnocytophogo y un aumento significativo de A 
naeslundii en lo pubertad y de crecimiento posterior. 

En otros estudios <Mochimo y colaborodores 1983) 
descubrieron copnocytophoga y vibrios anaerobicos 
predominantemente en la microflora periodontal de diabéticos 
Juveniles. 

Finestone y Boorujy <1967) indicaron de ese modo la 
severidad de la enfermedad inflamatoria periodontal con la 
presencia de complicaciones diabéticas en el estudio el 
porcentaJe de pacientes con complicaciones neurolOgicas fue 
grande en el grupo de las periodontitis. 

La etiolog1a precisa de la neuropatia diabética es 
desconocida. Una posibilidad razonable es una difusa 
microangiopatia de los capilares endoneurales, como resultado de 
una isquemia y una alteración de la barrera nerviosa-sanguinea. 
<Beeson y colaboradores 1979). 

Beeson Y colaboradores (1979), dicen que el diabético estd 
predispue~to a diferentes tipos de infecciones, y éstos pueden 
verse comprometidos por una fagocitosis humoral y actividades 
medidoras de las células. 

En los diabéticos la microangiopatia puede ser que couse 
retinopatta, pudiendo también ocurrir en otra parte del cuerpo, 

Ninguno de los pacientes con periodontitis presentó 
problemas de riftOn, en el estudio. Esto es contrario a lo 
descrito por Finestone y BooruJy (1967>, ellos indicaron un 
incremento en la severidad de lo en~ermedad periodontal con la 
presencia de alguna nefropatia, 

La destrucciOn periodontal puede ser mayor durante el 
periodo en el control diabético es pobre. Un gran porcentoJe de 
pacientes con periodontopatias con un pobre control pasado, 
pre~entan mayor periodontitis, pudiendo ser atribuido al pobre 
control de los pacientes. Esta conclusi6n fué de ~illiams & Haham 
(1960). 
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ESTUDIOS RADIOGRAFICOS DE UNA POBLACION DE CHANGOS 
DIABETICOS Y NO DIABETICOS 

Una poblacibn de monos, 7 diabéticos y 13 no diabéticos 
CMacaca Mulatta) que f'1erbn examinados radiograficamento usando 
la técnica de imagénes de mordidas en bra:o. Cado suJeto fué 
elegidb al azar radiograficamente paro ver el nivel de hueso, 
ligamento periodontal, c~lculos radiograficos y lesiones 
coriosas, eHamenes previos de muestras de sangre fuerbn obtenidos 
rapidamente para ver los niveles de glucosa en sangre. Los 
resultados indican qué todas las variables clinicas fuerbn 
generalmente grandes P•lr•J. el grupo diabético, en l•l qué li3. 
existencia de p~rdida de hueso es solo estadtsticamente un 
par6metro significativo. 

Los niveles calculados, sin embargo, ~uerOn mds grandes 
ro.diogroficomente en el grupo no diab~tico. 

Viendo qué la poblaciOn estudiQda en un grupo simple de 20 
monos el nivel de hueso decrece donde pasa a ser fundamentalmente 
positivo, Correlo.cionado con el ligamento periodont.al enso.nch·~do 
y niveles de glucosa. en sangre sugieren una asociacibn de esto.dos 
hiperglucemicos con posible decremento de la resistencia Q 

inf'ecciones. 
Esto concluye que la intolerancia de carbohidrotos con 

hiperglucemia en diabetes mellitus, quizds asociadas con 
variables radiogr6~icas qué incrementan lo reobsorcibn de hueso 
usando un sistema obJetivo de medida para evaluociOn y tanteo sin 
un sistema cuantitativo de medidas semeJantes es concebida en 
~ste estudio, otras variables radiogrdficas semeJantes como el 
ensanchamiento periodontal, c~lculos de depOsitos y lesiones 
cariosas qui~~s no sea precisamente una prueba en contra de alg~n 
otro o correlacionada con otros pardmetros cllnicos 
experin1ent.oles. 

Los slntomo.s oro.les com1Jnes descritos en la asociaciOn con 
la diabetes mellitus son: Labios secos, inf'lamaciOn gingival, 
sangrado y formaciOn avanzada de cicatrices, El reporte asocia a 
lo diabetes con los sionos y sintomas de la enf'ermed•J.d 
periodont.a.l present·~dos desde 1962, L•J.s primeras descripciones 
t.ienden a ser numerosos intent.os parll describir asoci11ciones 
11leJadas de diabet.es con cambios periodont11les. Los datos p•:irecen 
ser inmbviles y no t.ienen concordancia entre investigadores de la 
relaciOn causa y e~ecto entre la severidad de lo dio.betes y la 
enfermedad periodont11l. ~lg1Jnos investigadores tienden a 
describir una o.socio.cibn de diabetes sin control con o sin 
hiperglucemia con un incremento en lo. incidencia y severidad de 
lo caries. 
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Belting reporta 1Jn incremento en cantidad de acum1JlaciOn de 
cólculos con un incremento de severidad en diQbético~ y n1vel~s 
de enfermed•3d pet•iodont13l 1 Y f'1Jndament11 qué l•l edad p•Jede ser mrJY 
signiFicativa en la severidad de la enfermedad per1odontal asi 
como el grado del estado diabético, m1Jchos investigadores han 
descrit6 la reabsorción de h1Jeso en relación a la diabetes. 

Manson, Hing, Sherasking y Moller anali~an la relación de 
rediograftas orales aunado con la tolerancia de patrones de 
glucosa, evidencia de éstos est1Jdios indican qué existe una 
relación lineal entre los patrones de gl•Jcosa y la presencia de 
pérdida de hueso asi como el ensanchamiento del ligamento 
periodontal. GlicKman, ShKlar y Cohen, han descrito marcados 
cambios histológicos en todos los procesos alveolares. 

En suma Glickman no observa diferencias apreciables o 
cambios en los teJidos alveolares o membranas periodontales. 

Borghelli y otros describen cambios del periodonto asociados 
con pancreótitis. 

Vernicf< y otros discuten y encuentro.n un incremento en l•l 
pérdida de h1Jeso en ninos diabéticos, muestran en su estudio qué 
el 16 X tienen reabsorción de hueso radiograficamente contra 6X 
de pérdida de hueso observado en los controles. 

Cohen y Rudy, Staho.l y Shepp1lrd todos describen •.ln 
incremento entre reobsorciOn de hueso con un incremento de 
severidad rle diabetes mellitus. Algunos investigadores no 
encuentran severidad ni incremento entre diabéticos y enfermedad 
periodontal. Mackenzie, Mo.kens1n y Millard concluyen que la 
diabetes no tiene e~ecto en lo. reabsorción del hueso •llveolar. 
Hove y Stallar asi ~orno Cambell describen resultados similares 
entre la respuesta inflamatoria de diabetes y no diabetes. 

Los estudios arriba expuestos son investigaciones qué 
involucran observaciones de diabetes relacionada a enfermed•1d 
periodontal en primates. Jhons describe tres casos de djabetes en 
monos, describe enfermedad periodontal en la qub los rasgos 
cltnicos se manifiestan par inflamaciOn gingival, sangrado y 
movilid•ld de los dientes con l•l •:lC1Jm1Jl•1ciOn de c·~lculos. Concl•Jye 
qué quizós exista similaridod entre un humano y un simjo 
diabético involucrados periodontalmente. 

Marshall y Doy desarrollan un método de tanteo que consiste 
en el actual nivel de hueso Cel peso de huaso es expresado en 
porcentaJe de la longitud total del diente>, éste método fué 
desarrollado m~s tarde por Sche1 usando la unión cemento-esmalte, 
como base donde el dispositivo de mediciOn de plexiglass fué 
situado directamente sobre la radiografia. 

M6s tarde BJorn desarrolla y evalua un método·radiogró~ico 
P•lra el diagnostico del grado de destrucción del hueso 
periodontal clinicamente. Y desarrollO un sistema de enreJado 
graduado para deter1ninar el nivel del hueso y longitud del 
diente. 
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Rosling desarrolla un aparato ··on el cual puede estandat·1:a1· 
la re~roducci1)n rodiogr6fico, par•1 sar opl1cados en la eYnluac10n 
de peso del hueso alveolar. 

HftTERIALEB Y HETODOS, 

~l grupo de 20 monos rhesus <Macaco Mulatta> consistia d~ 13 
no d1abOt1cos y 7 diabéticos marrados por edad y sexo. Todos los 
animales fueron obtenidos comercialmen~e, fueron enJoulado5 y 
alimentados con comida paro mono C15 X de protelna, 6 X de gros•l, 
59X de CHO-dando, 70 mQ• de carbohidrato~ evaluables por 100 mq>. 
Los monos exhiben un sindrome 6nalogo a la diabete~ adulta en 
hombres, consistiendo de hipefagio, obe~idad, hiperglucemia, etc. 
Cinco de los diabéticos desarrollan éstas condiciones 
espontoneamente los qYe alcan:abon una edad media <12 y 14 ano~ 
de edad), otros del grupo desarrollan signos clinicos siguiend0 
la producciOn de losiones electroliticas en el Orea ventromed1al 
del hipotalamo, los diabéticos so11 un grupo re~erido o diabetes 
incipiente (niYel de gllJCOSQ 80.-100 mg/dl), di11betes moder•ld•l 
(100-200 mg/dl> y diabetes seYer•1 Cm•lyor •l 200 mg/dl>, 
considerado como norma para el Macoca Mulotto lo existencia de 
40-80 mg/dl en diabetes severa, ocosi~nalmente se les administra 
insulina en esfuerzo de evitar que e] nivel de glycoso baJ·~ra y 
precipitara el com~ diabético. De ~~t~ 1naner~ 1?1 prOposito de 
éste estudio o los 7 onimnles se les con~iderO diobét1cos 
incontrolqbles, los 13 ani1nales controlados no exhibieron •Jno 
alteracibn en el metabolismo de lo glucosa. 

Podemos ver alguna diferencio radiogr~f1ca introorol entre 
los diabéticos y na diabbticos, lo. c;:a.m1n11c10n r•ldiogr·~f1r•1 f1J~ 
efectuado a cado mono, simultaneamente una corr~laciOn clln1~~ 
comparativo con un estudio registrado coda indice gjng1J~l 
subJetiYo, lndice de placo, pro~undidad de cicatriz y rapida: de 
glucosa en la sangre. La biopsia gingivaJ fué ef~ctuado en orden 
para estudiar cambios microvasculares, Durante los examenes los 
monos fuerón inmovilizados con Sernilan (phenciclidine, 
hidrochloride> do:ad•l 1Jn•l dosis inicial de mg. . .. Kg, y 
manteniendo dos1s de 0.4 mg,/Kg. cu6nto ~ueran n~cesar1as. 

Los parómetros radiogróficos consistlan en reabsorción de 
hueso crestal, ligamento periodontal ensanchado, lesiones 
cariosas y la presencio:a de cOlculos radiogrhf,cos, donde los 
examenes fueron comparados usando radiogra~ias de aleta mordida 
intri.i.oral, 

Cada parómetro ~ué registrado 2 veces (2 semanas aporte> 
para checar la fiabilidad del examinador. 
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"EDIDAS DE LA PERDIDA DE HUESO, 

Las 11ed d•l.S de pérdida de htJeso se obtiene tomiJ.ndo todas la.s 
superFicies nterproximales y dividiendolos por el nQmero de 
superf'icies v stas. eJemplo: 

18 mm. de p•rdida de hueso 
= o.75 de pérdida de hueso. 

24 medidas de super~icies vistas 

LIGA"ENTO PERIDDONTAL ENSANCHADO. 

Desde que los e>:arnenes radiogr•~f'icos fueron limit1J.dos, a 
aleta mordida, la roiz entera del 6pice y ligamento periodontal 
podria no ser visualizado; Sin embargo, por lo menos de un tercio 
a un medio de la estructura de la ra1z cervicol podria ser vista 
en m•~S CQSOS. 

Al trat.a1• de ser visualizado f'uer6n subJet.ivament.e 
comparados contra todos y cada uno y las muescas fueron 
aparecidas usando los siguientes puntos del sistema. 

O puntos apariencia normal del li9amento periodontal a otros. 

p1mtos engrosamiento s1Jave. 

2 p•Jntos r.nqros~miento moderado. 

3 p1.1ntos engrosamiento severo. 

Lo cuenta ~inal del ensanchamiento del ligamento periodontal 
para cualquier suJeto fu~ el total de p1Jntos acumulados de los 
dientes eHaminados divididos entre el nOmero de dientes 
visualizados, 

1100 021 11 puntos acumulados. 
------------+--------- 0.79 
0020 013 14 dientes visualizados. 
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SUPERFICIES CllRIOSl\S, 

Por el tot1J.l del n1~mero de s1Jper-ficies en los c•Jatro 
cuadrantes con caries rodiogr6-fica dividido por el nOmero de 
dientes claramente visualizados. 

0001 200 10 super-ficies cariadas. 
------------+-------- 0.71 caries 
1'"' 10 210 14 dientes visualizados. 

CllLCULOS RllDIOORllFICOS, 

Se utilizan las mismas técnicas anteriores. 

0001 ººº 8 sup. con calculas. 
-----------+----------- 0.53 c:·~lculos, 
1210 0120 11 dts. visualizados. 

RESULTllDOS. 

Considerando a los animales como un grupo sinQular de 20 ~ué 
encontrado q1.1e lo. pérdid•l de hueso radiogr•~fico 
significativamente tiene relaciOn con la anchura del ligamento 
periadontal <r 0.57, P 0.01>. Altas cantidades de hueso 
fuer6n asociados con altos indices de ligamento periodor•tal. 

Fue también encontrado qub la pérdida do hueso radiogr~fica, 
significativamente tiene rel~ci6n con los niveles de glucosa en 
sangre <r 0.56, P 0.01>, los altos niveles de glucos~ en 
sangre fueron asociados con altas pérdidas de hueso; Sin embargo, 
los valores de glucosa mostraron uno leve correlaciOn con el 
ensanchQmiento del ligamento periodontal <r = 0.38, P - 0.09). 
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TRl'ITllHIENTO. 

El tratamiento se b~so en relación, del buen control 
metabblico del p~ciente y una buena higiene. 

Pot• lo t•lnto, p11r11 qué no exista m•1yor incremento de 1•1 
en~ermedad ginqivol y periodontal, el paciente deber~ mantener 
sus niveles de glucosa. 

Las visitas peribdicas de control constituyen la base de un 
programa adecuado a largo plazo. 

Se compone de dos ~ases: La primera se re~iere al exam~n y 
val.oracibn del estado actual de la salud bucal del paciente~ l~ 
segunda ~ose de sesión de control comprende el tratamiento. 

Al paciente se le da técnico de cepillado y uso de hilo 
dental y se le hora un control de placa qub deberO ser revisado y 
corregido hasta qu~ el paciente demuestre poseer la destreza 
necesnri•:i. 
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CONCLUSIQN, 

El resultado de la Investigación Bibliogrdfica nos muestro 
qub la relaci6n de lo Enfermedad Periodontal con el Diabético sea 
insulina dependiente o no, tiene qué llevar un buen control 
metabblico, o bien el paciente deber6 estor bien controlado para 
qué no se incremente lo enfermedad periodontal. 

Los parametros mostrados nos indicaron qu• el diabético 
controlado y el no diabético tenion la misma predisponencia a 
dicha enfermedad, ésto en relacibn a una buena higiene. 

Los niftos diabéticos mostraron un incremento de gingivitis 
por qué se relaciona con la edad y la pubertad. 

Los microorgdnismos encontrados m~s frecuentemente en ésta 
investigación fuer6n: Capnocytophaga, Vibrios anaerobicos, 
Actinomycetemcomitans, A naeslundii y B gingivalis. Y bstos se 
encontr~ron en la flora subgingival. 

Es importante qué el paciente diabético tenga una buer1a 
higiene valiendose de una buena técnica de c~pillado, hilo dental 
asl como de la visita periOdica de control con ol CiruJan~ 
Dentista. 

En resultado, m1entrós eJ pnciPnte t~nga un buen control de 
placa no ~avorecera a la Enfermedad Periodontal y a la Enrermedad 
Gingival; Sin embargo, es responsabilidad del Odontólogo enseNar, 
motivar y controlar la técnica de higiene bucal del paciente. 
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