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"INTRODUCCTION"



INTRODUCCION

El presente estudio se basa en una investigacidn
bibliografica, relacionando 1la Enfermedad Feriodontal con 1a
Diabetes Mellitus,

Puede existir una gran variedad de cambios bucales
relacionados con 1la diabetes sacarina, incluyendo la sequedad de
boca, descamacidn de las papilas en la lengua, eritema difuso de
las mucosas bucales, tendencin hacia el absceso periodontal ¥y
mayor prevalencia de la Enfermedad Periodontal con pérdida osea.

En general puede afirmarse gque los individuos con diabetes
estan predispuestos a 1la gingivitis vy =a la periodontitis, la
enfermedad es maAs grave y progresa coh mayor rapidez €n aquellos
con Diabetes Juvenil que con la Diabetes Adulta, las condiciones
periodontales pueden degenerar con sorprendente rapidez en
individuos en 1los cuales el problema diabético no ha sido
controlado.

La Diabetes no causa gingivitis o bolsas periodontales, pero
hay signos de que altera la respuesta de los tejidos
periodontales en presencia de placa dentobacteriana, irritantes
locales y fuerzas oclusales, se acelera la pérdida &sea en la
Enfermedad Periocdontal vy retarda la cicatrizecitn postoperatoria
de los tejidos periocdontales.
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CAPITULO

*PARODONTO MORMAL *



PARODONTO?

Es el conjunto de tejidos que protejen y dan sostén al
diente dandole ademids una funcionalidad especifica.

El parodonto consta de los siguientes componentes?

A. Encta.

B. Ligamento Periodontal.
Cs+ Cemento.

D. Hueso Alveolar,

A) ENCIAS

La encia es parte de la mucosa alveolar, que cubre las

apdfisis alveolares de 1los maxilares y rodea al cuello de los
dientes.

DIVISJON ANATOMICA:

Esta se divide en! ENCIA MARGINAL O LIBRE
ENCIA INSERTADA
ENCIA INTERDENTAL O PAPILAR
MUCOSA ALVEOLAR

ENCIA MARGINAL O LIBRE!

Es aquella que rodea o los dientes a modo de collary y mide
de 1 a 2 esm. de .ancho alrededor del cuello del diente, y
corresponde a la pared externa del surco gingival.

ENCIA INSERTADA:

Esta continua con la encia marginal, o bien la encia
insertada esta limiteda por 1o unidn mucogingival. La encia
insertada esta adosada ol hueso siguiendo el contorno de las
fuerzas de la masticncidn.



El grueso de la encia varia de acuerdo a la persona y a las
diferentes regiopes de la boca. En la cara lingual del maxilar
inferior, 1la encia insertado termina enuniédn con la mucosa gque
cubre el surco sublingual en el piso de la boca. Lo superficie
palatine se une imperceptiblemente con la mucosa palatina.

ENCIA INTERDENTAL 0 PAFILAR?

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 forma de depresidn se le da el
nombre de "COL O cCOLLADO".

Asl que, las papilas interdentarias de los dientes
posteriores pueden tener forma trianqgular wvista desde la =zona
lateral, pero en forma concava vista por la zona proximal.

MUCOSA ALVEOLAR?

Es la continuacion de la encia, gue cubre los carrillos por
vestibular ¥y es flexible ya que no estd adherida al hueso. E1
epitelio es muy delgado y se translucen los vasos sanguineos, no
queratinizado Y no contiene brotes epiteliales, E1 tejido
conectivo de 1la mucosa alveolar es mds laxo y los wvasos
sanguineos son mis abundantes. La mucosa alveolar es roja, liza ¥y
brillante.

CARACTERISTICAS MICROSCOFICAS:

FIBRAS GINGIVALES.

Tejido conectivo con un sistema importante de haces de
fibras colagenns os llamadas fibras gingivales, y &stas tienen la
funcidn de mantener la enclio marginal firmemente adosada contra
el diente, rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la
masticacidn, estas fibras a su véz se clasifican en?



FIBRAS DENTOGINGIVALES:

Se extienden desde el cemento hasta la insicion epitelial y
corre luteral v coronalmente hacia la lamina propin de la encla.
FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES?

Nacen en la cresta alveolar y se insertdn coronalmente en 1la
1lamina propia de 1la encta.
FIBRAS CIRCULARES!

Estas fibras rodean al diente en formn de anillo, pero
carecen de insercidn.

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

FIBRAS DENTOFERIOSTICAS?

Se doblan en sentido Apical sobre la cresta alveolar,
insertandose en el periostio lingual y bucal.,

TEJIDO CONECTIVO. (ELEMENTOS CELULARES)
FIRROBLASTOS!

En el microscopio de luz los fibroblastos poseen forma de
us© con un citoplasma ligeramente basofilo Yy ndcleos ovales,
grandes ¢con uno o mas nuiecleolos prominentes.

En el mitroscopio electrdnico, éstas células exhiben todas
las caracteristicas clasicas de células activas en funcion de
sintesis.



Estas caracteristicas incluyen mitocondrias abundantes, un
aparato de Golgi prominente y una densa concentracidn de lamelas
de reticulo endoplasmitico dspero.

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

En concreto los fibroblastos se encargah de las
irregularidades, yn2 sea por factores quimicos, degradacion o
heridas en la mucosa,

MASTOCITOS:

Son abundantes en la mucosn bucal, contienen una variedad de
sustancias biologicamente nctivas comot histomina, enzimas
proteoliticos estereolliticas, “sustancia de reaccidn 1lenta’,
lipolecitina, ésta intervendra en el progreso de la inflamacidn
gingival con 1la intervenciédn de la heparina, es un factor de
resorcidon dsea in vitro.

NEUTROFILOS!

Son numerosos, es comin verlos migrando atravez del epitelics
surcal y de union,

Los neutrofilos contienen lisosomas que a su véz contienen
una variedad de enzimas hidroliticas, que destruyen bacterias
después de la fagocitosis.,

Al morirse los neutrofilos liberan éstas enzimas, y muchas
veces contribuyen a ‘la destruccion del tejido.

MACROFAGOS 2

Son e¢élulaos que se encuentran en gran namero en la lAmina
propia gingival, Estas ceélulas tienen un papel en el sistema
inmunitario.

Son  células inflamatorias, aparecen en grandes cantidades en
encias clinicamente sanasg.



SURCO GINGIVAL.

Es una hendidura en forma de *V*', y se encuentra formada por
una pared dura y una blandn, la pared dura corresponde al cemento
del diente, y 1la blanda al epitelio del surco o, en otras
palabras es el espacio entre lo encin libre vy el diente.

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival y
se encuentre unida al diente por la adherencia epitelial y el
epitelio de uniébn en 1la base del surco, quedando un espacio en
forma de *VU" que se denomina surco gingival., Esta pared blandn se
haya cubierta de epitelio escamoso estratificado no queratinizado
muy delgado vy sin papilas epiteliales, el cual se extiende desde
el 1limite coronaric del epitelio de unidn en la base del surco
hasta la cresta del margén gingival,

LIQUIDO CREVICULAR Y GINGIVAL.

£l surco gingival contiene un fluyldo que resuma desde el
tejido conectivo atravez de 1la delgada pared surcal, y se cree
que tiene las siguientes funciones:

a) Limpin el material del surco.

b) Cantiene proteinas plasmiticas adhesivas que pueden mejorar
la adhesien del epitelio del diente,

<) Fosee propiedades antimicrobianas.

d) - Pueden actuar como anticuerpos en defensa de la encita,
La cantidad de 1ligquido crevicular aumenta durante - la

inflamacidn, masticacién de alimentos duros y en algunos casos
durante 1la ovulacién y administracidn de anticonceptivos orales.
Y en grandes cantidandes es medio de proliferacidn bacteriana y de
calculos.

Esta compuesto por electrolitos (K4, Na+t, Cat+),
aminodcidos, protelnas plasmiticas, gamaglobylinas, albumina,
lisosomas, fibrinogeno, fosfatasa dAcida, microorganismos, células
epitelinles descamadas y leucocitos.



EPITELIO DEL SURCO.

Este epitelio es sumamente importante, tiene dos tipos de
células, basales vy espinosass por lo tanto, &stas actuaran como
membrana semipermeable. Dejara pasar placa bacteriana, leucocitos
y liquidos tisulares de la enctla se filtraran en el surco.

EFITELIO LE UNION.

Se compone de una banda, o modo de collar, de epitelio
escamose estratificado. Kl epitelio del surco se continua cen el
epitelio de unidn o bien, el epitelio que se apoya a la
superficie dentariana y se hayan unidas por una membrana basal a
los dos epitelios.

CUTICULA DENTAL .

Es una delgada capa orgdnica no mineralizada que puede estar
presente © no, entre el epitelio de unidn y la superficie del
diente. Esto se encuentra cerca de la unidn amelocementaria,

EPITELIO GINGIVAL,

El epitelio que cubre la superficie dentaria de la encla

libre, consiste en un epitelio escamoso estratificado
quetratinizado.

Este epitelio se encuentra separado del tejido conectivo
subyacente por una lamina basal.

El epitelio del cual consiste estd formando por cuatro capas
0 estractos de células que sont



1. ESTRACTO 0 CAFA BASAL

2. ESTRACTO ESPINOSO

3. ESTRACTO GRANULOSO

4, ESTRACTO QUERATINIZADO Q CORNIFICADD

1. ESTRACTO 0 CAFA BASAL!

Contiene c&lulas cuboides o columnares cortas que tocan la
lamina basal, al acercarse éstas a la superficie, se hacen
aplanadas Yy se adhieren na 1la 1lamina basal por medio de
hemidesmosomas y lateralmente entre ellas por desmosomas.

A partir de éstas células © en este estracto basal se
localizan las cé&lulas cuyo destino es atravezar el epitelio vy
queratinizarse.

Las célulns basales desempefifan dos funciones principales!

a) Sop susceptibles de autorréplica, sirviendo como una fuente
para la renovaciédn de la lamina basal.

b) Producen y secretan los materiales que compeonen la ldmina
basal.

2, ESTRACTD ESPINOSO:

Esta cnpa se 1localiza inmediatamente por arriba de la capa
basal, deriva su nombre de 1los puentes caracteristicos que
parecen extenderse de una célula a otra. Las ceélulas de ésta
capa presentan caracteristicas propias de mayor especializacidn vy
maduracién, ademds +tienen wuna taza de mitosis disminuida y al
parecer han perdido su capacidad de sintetizar y secretar
material para la lamina basal.

3., ESTRACTO GRANULOSO:

Se encuentra en direccidn paralela a la superficie de los
tejidos, se presentan cuerpos de queratohialina, g¢granos de
gluchgeno - ¥y granos de revestimiento, (cuerpos de Odlan)., Estos’
Altimos se cree que contienen enzimas y un sustancia cementante.



4, ESTRACTO QUERATINIZADO 0O CORNIFICADD:

En general é&ste estracto se presenta, wuna transmision
repentina de la capa granpdtlar al estracto cérneor lo cual refleja
la queratinizacion de las celulas y su  conversidn en capas
delgadas y paralelas carentes de picleo.

LAMINA PROPIA.
Es densamente coldgena con pocas fibras élasticas, la ldmina
propia estd formada por dos capass
1. UNA CAFA PAPILAR! Subyacente al epitelio que se compone de
prayecciones papilares entre los brotes

papilares.

2, UNA CAPA RETICULAR! Es contigua al periostio del hueso
alveolar

CARACTERISTICAS MACROSCOFICAS OE_ 1A ENCIA.

(CARACTERISTICAS CLINICAS)

COLOR?

La encia en condiciones normales, presenta un color rosa
coral, el cual wva a depender de la raza, y de los siguientes
factores?

1+ EL GRADO DE PIGMENTACION.

2+ EL. GRALQ [IE VASCULARIZACION,
3. EL GRADD DE QUERATINIZACION.
4., BROSOR DEL EFPITELIQ.



1. EL GRAIN) DE PIGMENTACION?

: Estd originado por melanina producida por melanoncitos, y se
encuentra en la capa basal del epitelio, también hay
queratoncitosy en esté orden?! 1 melanoncito X 15 queratoncitos, vy
1 mayor melanoncitos mayor pigmentacidn,

2. EL BRADDO DE VASCULARIZACIONS
A mayor contidad de vasos sanguineos, mayor coloracién,.

3+ EL GRADO DE QUERATINIZACION!
Debido a que la encla es queratinizada, tiende a descamarse,
y va dando diferente coloracion.

4. GROSOR DEL EPITELIO!
El grosor dependera del color del epitelio.

CONTORNO?

Este dependera de la forma de las dimensiones de los nichos
gingivales vestibular y lingual.

CONSISTENCIAZ

£s firme y resilente, 1la parte insertada debera estar
firmemente unida al hueso alveolar.

TEXTURA?

Es aterciopelada y presenta una superficie parecida a la
cdscara de narangja que wvaria segln 1las prolongaciones e
invaginaciones entre el epitelio y el te,jido conectivo.



FORMA?

Estara determinada por 1la forma de los dientes y, por el
contorno de hueso alveolar.,

IRRIGACION E INERVACION.

La idirrigacion de 1la encla se deriva principalmente de las
ramas de las arterias alveolares que atraviezan los tabiques
interdentarios. Las arterians alveolares interdentarias perforan
la cresta alveolar de los espacios interdentarios y terminan en
la encia, irrigando 1la papila interdentaria y las zonas vecinas
de 1la encta bucal y 1lingual, En la encta eéstas ramas se
anastomosan con otras superficinles de arterias que irrigan la
mucosa bucal, vestibular y la encia marginal, por ejemplo, con
ramas de la arteria lingual, del bucinador, la mentoniana y la
palatina. Existé una red ricn de vasos linfiaticos en la encia a
lo largo de los vasos sanguineos, que conduce hacia los ganglios
linfidticos submentonianos y submaxilares.

La inervacidn estd dada por los nervios de ligamento
periodantal, del nervio bucal, el nervio labial y el palatino,
los estimulos nerviosos generalmente se trasmiten en dolor, ya
que son fibras amielinicas del tejido y qué no son capaces de
diferenciarlos, existen ademds terminaciones nerviosas
especializadas en la lamina propia como son los corpuscualos de
Meissner, de Krouse o terminaciones bulbosas, y asas o fibras
finas que penetran el epitelio como fibras ‘ultraterminnles’®

B) LIGAMENTO PERIODONTAL:

Tejido conectivo que rodea a 1la raiz y une al hueso. Su
funcién fundamental es mantener al diente en el alveolo vy la
relacion fisioldgica entre el cemento y el hueso.
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FORMACIONS

£l ligamento periodontal se forma al desarrollarse el diente
Yy al hacer erupcidn éste hacia la cavidad bucal., La estructura o
forma final no se logra sino hasta ¢ue el diente alcanza el plano
de oclusidn, y se aplica la fuerza funcional.

Inicialmente estd formado por fibroblastos indiferenciados o
en “descanso® contiene una gran captidad de glucdgenoc y pocos
&drganelos e incrustados en una matriz amorfa argirolifica.

La matriz contiene un reticulo de microfibrillos orientadas

al azar y ranificadas que miden de S0 a 100 amgstroms de
didmetro.

Las células epiteliales que se encuentran en pequefios
racimos, Se les conoce como restos epitelianles de Malasse=, estan
situados en el 1ligamento periodontal a upa distancia de 15-75
micrones de la superficie radicular,

Subsecuentemente, los fibroblastos se transforman en células
con grap actividad, ricas en oOrganelos bien desarrollados vy
depositan fibrilles coldgenas que miden de 300 o S00 amgstroms de
didmetro, Estas fibrillas carecen de orientaciodn especifica. Al
avanzar el desarrollo se forma una capa densa de te,jido
conectivo, la qué se deposito cerca de la superficie del cemento
con orientacion gue suele ser paralela al eje mayor del diente.

El espacio del ligamento periodontal tiene forma de relo, de
arena, y es mis angosto hacia la mitad de la raeiz. El ancho del
ligamento periodontnl es de aproximadamente de 0.25% 507

ESTRUCTURA?

£l componente coldgeno del ligomento periodontal maduro,
esth organizado dentro de fibras principales, hates que
atraviesan el espacio periodontal en forma oblicua, insertandose
en el cemento y hueso alveolar guedando como fibras de Sharpey,. vy
las fibras secundarias, haces formados por fibrillas coldgenas
mids o0 wencos orientadas en forma al azar y localizadas entre los
haces de fibras principales.
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- FIBRAS PRINCIFALES?

1. FIBRAS CRESTO ALVEOLARES:

Se extienden oblicuamente desde el cemento; inmediatamente
por debajo del epitelio de wunidn hasta la cresta alveolar. Su
funcion es equilibrar el empuje coronario de las fuerzas dpicales
ayudando as! a mantener el diente dentro del alveolo, ayudando a
soportar los movimientos laterales del diente.

2. FIBRAS HORIZONTALES:

Se extienden en dA4nqulo recto con respecto al eje mayor del
diente, desde el cemento al hueso alveolar. Sy funcién es
similar a las fibras cresto alveolares.

3. FIBRAS OBLICUAS!

Son las wmas abundantes, se extienden desde el cemento en
direccidn coronaria con respecto al hueso. Su  funcién es
soportar la mayoria de las fuerzas de la masticacion.

4, FIBRAS APICALES:

Se irradian desde el cemento hacia el hueso en el fondo del
alveolo.

5. FIBRAS TRANSEPTALES!

Se extienden interproximalmente sobre las crestas alveolares
qué incluye el cemento de dientes vecinos.

FUN : GAMENTO_PERICDONTAL.

FORMATIVAS

El lignmento tiene células que forman hueso y dentro de &l
se encuentran los osteoblastos.
NUTRITIVA?

Ltos vases del ligamento nutren a la encia, hueso y al mismo
ligamento periodontal.



SENSORIAL!

Existen terminaciones nerviosas qué siguen el curso de los
vasos produciendo sensibilidad 2 la presion, a &stos tamhien se
les llama terminaciones propioceptivas,

FISICA?

Soporta 1las fuerzas oclusales y 1las distribuye al hueso
uniformemente para mantener al diente dentro del alveolo.

VASCULARIDAD.

. £1 drena je venose de la mandibula asciende al plexo
pterigoideo y 1luego desciende a 1la vena facial y a la yugular
externa.

La arteria dental inferior atraviesa el conducto dentario
inferior, y es acompafiado por una gran cantidad de venas
dentarias que constan de B8 a 12 canales principales y algunas
ramas delgadas, que abastecen a los dientes inferiores y al hueso
que las rodea.

Los dientes 'y 1las estructuras que lo soportan del maxilarp
superior son abastecidos por la arteria dental anterior, medio y
posterior. Las venas que acompaflan a éstns arterias drenan, sea
hacia adelante en 1la vena facinl o hacia atrds atravez de las
tributarias del plexo wvenoso pterigoideo y a la vena maxilar
superior.

INERVACION,

El nervio dentario inferior y 1los nervios superiores o
dentario medio posterior siguen el trayecto de las arterias con
las mismas designaciocnes y penetran el hueso a nivel de 1la
memb rana periodontaly tanto en el Aapicey como atravez de
aberturas de la pared alveolar.

La ipervacidon mids rica se encuentra en la porcidn Apical de
la membrana periodontsl, ¥y en &ste regidn los haces nerviosos son
mds gruesaos Yy tienen mds terminaciones nerviosas que en la
porcibn cervical.
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C)> CEMENTO?

£1 cemento es un te,jido calcificado especinlizndo que cubre
las superficies radiculares y a veces pegueffas porciones de las
coronas dentarias, Tiene muchos rasgos en coman con el te.jido
dseo, perot 1) No posee vasos sanguineos ni linfdticos, 2) No
tiene inervacidn, y 3) No experimenta reabsorsién y remodelado
fisiolbgico, pero se caracteriza por un depdsito continuo durante
toda 1la vida,

CEMENTOGENESIS ¢
La formacidn tanto de dentina como de cemento, se efectun en
presencia de la Vaina epitelial radicular de Hertwig,

Esta vaina estd formada por un crecimiento epitelinl de
varias capas de grosor, a partir de los aspectos dpicales del

organoc del esmalte. Al proliferar las células de la vaina se
presenta una reduccion en el grosor de la porcién mds coronaria
de &sta estructura. Las células del tejrdo conectivo scbre el

lado pulpar de la vaina, se diferencinon formando odontoblastos y
comienzan a depositar predentina, cudndo &ste alcanza un grosor
de 3 a 5 micrasy se cubre con upa sustancia a manera de matriz
amorfa Yy subsecuentemente se mineraliza. Al progresar 1la
mineralizacion, las célulns epitelinles de 1la vaina radicular
comienzan a separarse entre si y de la superficie de dentina ¥y na
emigrar bhacia el tejido conectivo periodontal., Al mismo tiempo,
la lamina . basal que separa las células epitelianles de 1a dentina
en desarrolloy se vuleve difusa y es reemplazada por uana capa de
fibrillas de coldgena finas, orientadas 2l azar. Estas fibrillas
se extienden entre cé&lulas epitelinles en separacidn, pero no
hacia 1la dentina en desarrollo. Esta capa formn el cementoide o
precemento se oacumula una matriz amorfa y se calsifica ol mismo
tiempo.

LLos cementoblastos difieren de las otras células de te,jido
conectivo en queé estan localizados cerca de la superficie del
cemento y se ecuentran polarizados, ya gqué extienden sus
prolongacicnes citoplasmiticas entre las fibrillas colagenas
hacia el precemento.
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EL resultando final de la cementogénesis es 1a formacion de
una delgada capn -de materinl extracelular a nivel de la interface
de la dentina y el tejido conectivo periodontal.

MORFOLOGIA:L
CEMENTO ACELULAR Y CELULAR.

CEMENTO ACELULAR:
Suele ser 1la primera capn depositadn, se encuentra por lo
tanto inmediatamente ndyacente o la dentina,

CEMENTO CELULAR:
Cubre la porcion media y dpical de la superficie radicular,

Fueden presentar una matriz de finas fibrillas incrustadas o

finamente granuladas. ke estructura del cemento célular es
similar a 1a de 1la forma acélular, salvo por la presencin de
cementoblastos atrapados y células epitelinles de 1la vaina

radicular,

CEMENTO PRIMARIO Y SECUNDARIO.

CEMENTO PRIMARIO:

Capa célular depositada inmediantamente adyacente o 1
dentina durante 1la formacidn radicular y antes de la erupcion, y
generailmente es mineralizado en forma mas uniforme y completa queé
el cemento secundario.

El cemento primario estd formado de pequefins fibraos de
coligeno orientadas al azar e incrustadas en una Matriz granular,

CEMENTO SECUNDARIO!

S8e deposita despuds de la erupcion yy, como regspuesta o
exigencias funcionales, el cemento secundario suele ser célular y
contiene fibrillas de colageno orientadas en sentido paralelo y
pueden presentar fibras de Sharpey.
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CEMENTO AFTHRILAR Y FIBRILAR,

CEMENTO AFIBRILAR!

Se encuentra libre de fibras colAgenas y se observa con
mayor frecuencin en cervicnl, sobre la ralz o la supertficie de 1la
corona.

CEMENO FIBRILAR?
Numerosos haces de fibras de un materinl de matriz amorfo

interfibrilar con granulaciones finns, Fosee un sistemn de
fibras dobles!

1. €1 coldgeno 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

periodontal.,

FUNCIONES DEL_ CEMENTO .,
1. Inserta 1las fibras del ligamento periodental an la superficie
radicular,

2. Ayuda a mantener y controlar 1a anpchura del espacio del
ligamento periodontnl.

3. Sirve como medioc atravez del cunl se reparna el daffo a la
suyperficie radicular,
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D) HUESQ ALVEOLAR:

Las apdfisis alveolares se forman junto con la formacion y
erupcion de los dientes Yy se absorven gradualmente tras la
perdida de los dientes.

El hueso alveolar constituye el te,jido de sosté&n de los

dientes y distribuye vy resuelve las fuerzas generadas en la
masticacidn ¥ otros contnctos dentarios.

COMFONENTES DEL HUESO,

COMFONENTE INORGANICO!

Esta compuesto principalmente pors3 calcioy fosfato,
hidroxilos, carbonatos y citratos, iopes de sodio, magnesio y
fluor, Las sales minerales del hueso las encontramos en
cristales de hidroxinpatita, éste componente contribuye

aproximadamente 65-707%Z del hueso en total,

COMPONENTE ORGANICO:

Compuesto principalmente de colagena ?0%, ademis encontramos
glucoproteinas, fosfoproteinas y proteoglucanoas.

OSTEOGENESIS.

La apéfisis alveolar comienza tempranamente su formacidn en
ln  vida fetal, con depositos de minerales en pequeflos focos de la
matriz mesenquimitica que rodea 1 los germenes denterios. Estas
zonns calcificadas aumentan de tameffio, se fusiocnan, se absorven y
se remodelan hasta que se forma una masa oOsea continua en torno
de los dientes plenamente erupcionados. La superficie externa
del hueso estd siempre tapizada por una zona no mineranlizoda de
tejido, osteoide, cubierto a1 su véx por periostio. Este posee
fibras coldgenas, osteoblastos y osteoclastes. Los espacios
medulares &seos estdn internamente tapizados por endostio, que
pasee muchos rasgos en comin con €l periostio de la superficie
externa,
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l.as cavidades dentro  de 1a masa d&seay o formadas por
resorcidn, estdn revestidas por el endostio, que es idéntico en
estructura al periostio. (Como se menciond anteriormente). Estas

capasg contienen osteoblastos, que poseen la capacidad de
depositar matriz dsea e inducen o la calcificacion vy
osteoclastos, celulas multinuclenres que participan en 1la

resorcion osea. Ademds tambien existen células progenitoras.
Bajo 1la influencin de éstas células el hueso alveolar experimenta
crecimiento por aposicidén y remodelacidn para ajustarse a las
exigencins de los dientes en desarrollo y erupcidn evolucionando
hastn upa estructura madura.

Al continuar el crecimiento, se hace adn mis complicade el

proceso, las células wistentes en el periostio se incrustan
dentro de la matriz calcificada vy son transformadas en
osteocitos. Los osteocitos residen en lagunas de hueso

calcificado estan unidos entre si ¥y con 108 osteoblastos de la
superficie osea mediante 1las prolongaciones citoplasmaticas gue
pasan por conductillos.

La superficie entre 1los osteocitos con sus prolonganciocnes
citoplasmidticas por un lado y la matriz calcificada por el otro
es fMdy amplia. Se ha calculadae que 1la interfase entre las
células y la matriz calcificada por el otro es muy amplia. Se ha
calculaednoe qué 1la intefase entre las células y la matriz de un
cubo de hueso de 10 X 10 X 10 c¢m. alcanza upa superficie de
aproximadamente 250 mm. Esta enorme superficie de intercambio
sirve como reguladora de los niveles de calcioc y fosfato en
sangre por la via de mecanismo de control hormonal.

- Los conductillos mencionadoas anteriormente, eéstos se
orientan generalmente en direccion del aporte songuineo y las
osteocitos pueden comunicarse entre st, por medio de
prolongaciones citoplasmdticas. Los vasos sanguineos encontradas,
por la masn bsea en degarrollo, son incorporados a 1la
estructura. €stos wvasos se rodean de lamelas concentricas de

hueso denominadas osteones.

LLos wvasos corren atravez de conductos en los osteones
denominados conductos haversianos.

El crecimiento continuo por aposicidn da como resultado 1la
formacidn de una capa superficial densa de hueso cortical,
mientrds que la recesidtn interna y la remodelaciéon dan lugar a
los espacios medulares vy a las trabeculas dseas caracteristicas
del hueso esponjoso o diploide,
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Las trabeculas son contrafuertes para el alveolo entre las placas
corticales bucal y lingunl. El tamaffio, forma y grosor, wvarian
extensamente de un individuo a otro y de un sitio a otro en un
individuo determinado.

Al hocer erupcidn los dientes y formarse lo rals, se produce

una densa capa cortical de hueso adyacente nl espacio
periodontal. Esta capa se denomina lAmina dura o placa
cribiforme. Esta placa é&sea puede ser unn estructurna a manera de

matriz, presentando numerosNs agujeros para comunicarse con los
del 1ligamento periodontal, o puede ser una capna sdlida de hueso
cortical. El hueso nadyacente na la superficie radicular en el
cunl se insertin fibras del ligamento periodontal se le ha
denominado hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso de
soporte que esta compuesto por las placas corticales periféricas
Yy por el hueso espon,joso.

MORFOLOGIA.

Casi siempre, la forma del hueso alveolar puede predecirse
con base a tres principios generales:

1. La posicion, etapan de erupcidn, tamaffio y forma de los
dientes, los que determinan en gran medida, la forma del hueso
nlveolar,

2. Cudndo es5 sometido a fuerzas dentro de los limites
fisioldgicos normales, el hueso experimenta remodelacion para
formar uno estructura gue elimina mejor los fuerzas aplicadas.

3. Existe wun grosor finito, menos del cual, el hueso no
sobrevive y &s reabsorbido.

El margéh alveolar suele seguir el contorno de la linea
cemento adamantina, For esto el festoneado del margén oseo es
mds . prominente en el aspecto facial de los dientes anteriores que
en los  molaress, y el hueso interproximal entre los dientes
anteriores es piramidal, mientrds qué entre los molares es plano -
en sentido bucolingual.
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El hueso interproximol entre dientes adyacentes que han
hecho erupcidn hasta alcanzor diferentes plunos de oclusion
estaran . inclipados hatia 13 raiz del diente con menor grado de
erzpcidn, Los dientes en girovercidn presentaran un margén oseo
localizado mis en sentido coronario vy menos festoneado qué el de
los dientes adyacentes con posicidn normal, E1 tamafio, forma y
posiciéon de las raices ejercen una fuerza decisiva sobre la forma
del hueso.

NUTRICION DEL HUESQ,

Estd asegurada’ por la incorporarciodn de vasos sanguineos al
tejido éseo. Estos wvasos sanguineos rodeados por laminillas
4dseas constituyen el centro de un osteon,

Al osteon también se lellluuu sistema haversiano, y estos

estdn conectados entre si por anastomosis que corren por los
conductos de Yolkman.
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*GENERALIDADES DEL PANCREAS®

ANATOMIA .

E1l pAncreas es un organo rojo grishceo retroperitoneal de
forma alargada, situado detris del peritoneo, aproximadamente a
la altura de la primera y segunda vertebra lumbar, desde la
segunda porcién del duodeno hasta el bazo. Se fi,ja solidaimente al
duodeno por medioco de tractos conjuntivos, tambieén contribuyen a
sy fijacion los vasos y canales escretores de la glandula,

Se compone de tres partes! La cabeza rodeada por el dundena,
el cuerpo que extiende transversalmente detrdas del estomago, ¥ la
cola situada a la imquierda cerca del bazo.

El pancreas tiene una forma semejante a la de un martillo,
su longitud es de 1% cm. su altura de 7 cm. y su espesor es de 2
m 3 cme. El phncreas, es una glAndula mixta por tener una doble
funcidn, como g¢glandula de secrecién interna © endbdcrina vy
produciendo 1l mismo tiempo una secrecién externa o exdcrina por
lo que origina el ,ugo pancredtico qué es de fundamental
importancia para 1la digestidn de 1los alimentos, 1la funcidn
interna o endocrina estd radicada en los islotes de Langerhans,
al rededor de un milloén de pequeffcs agrupaciones c¢e@lulares
dispersas por el parenquima glindular exdécrino que constituye la
mayor parte del wvolumen de 1la glandula. La porcidn exdcrina del
pincreas estd formada por acimos compuestos de ceélulas conicas,
cuyo producto de secrecidon (jugo pancredtico) es recogido por
canaliculos de calibre creciente que forma finalmente el conducto
pancredtico principal o .conducto de Wirsung, que desemboca en el
duodeno a2 nivel de 1la papila de Vater. Un segundo conducto
excretor, el conducto accesorio de Santorini, desemboca a nivel
de 1la papila duodenal menor, por encima de 1la de Vater. La
porcion enddcrina estd formada por pequeflos acumulos de células
poliedricas dispuestas en cordones, esparcidos por el parénquima
pancredtico, formando 1los Islotes de Langerhans. Estos islotes,
estan constituidos por tres tipos de células alfa, con granulos
acidofilos mas abundantes en la periferin qué en el centro de los
islotes, (Se cree que segregan glucagdn). Las células betas gue
segregan insulina, vy las células gamma qué no poseen granulos y
tienen una funcidn desconocidn.,

Las arterins del pancreas proceden de la arteria ciliaca y

de la arteria mesenterica, las venas acompaffan-a las arterias y
desembocan en la vena porta.
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FISIOLOGIA.

El producto de la actividad exécrina del pancreans es el jugo
pancredtico, liquido transparente, incolore de reaccion alcalina
(FHs 8)y debido a su contenido en carbonato y bicarbonato de
sodio. Las principales enzimas digestivas del ,jugo pancreitico
son? Lo tripsina y la quimiotripsina que atacan a las albumosas y
peptanos formados a partir de las proteinas de los alimentos por
efecto de la digestidn gastrica.

La secrecion del Jugo pancreatico es estimulada,
fundamentalmente por factores humorales (secretinay
pancreacinina)l liberados por 1la mucosa duodenal al paso del
material procedente del estémago, pero se encuentra también bajo
el control del sistema nervioso.

Los productos de secrecidon enddcrina del paAncreas son
principalmente la insulina ¥ el glucagdn,

La insulina tiene una importante funcidn en 1la regulacion
del metabolismo de los gldcidos (aumenta la sintesis del
glucageno a partir de 1la glucosay, a nivel del misculo y del
higado), facilitn 1la produccidn de grasas o partir de los
glicidos vy estimila la sintesis proteica, ademis acelera la
oxidacion de 1a gqlucosa en los musculos y en otros tejidos.
Cuando 1la secrecitdn de insulipa disminuye aparece el cuadro de la

Diabetes Pancreatica. El glucagdny, hormona de naturaleza
polipeptidica, contrarresta los efectos de 1la insulina al
estimular 1a glucogénesis en el higados, Al parecer aumenta el
cantenido hepatico de fosforilasny, enzima que catalize la

formacidn de glucosa 1 - fosfato a partir del glucdgeno.

PATOLOGIA.

La patologia del pancreas comprende? l.as alteraciones
congénitas (malformacionesy, naplasias, hipoplasias, hiperplasias,
presencia de tejido pancreatico ectépico). Los traumatismos
(heridas, contuciones, roturas), Lns alteraciones degenerativas
(hialinosis, metamorfosis acuosay vacualizacidn, esclerosis,
amiloidosis, infiltracion glucogenoticn, lipomatosis)., Los

procesos inflamatorios (agudos, crénicos, quistes, cdleulos vy
tumores)., Estos 1ltimos estdn a cargo de la porcidn exdcrina (que
afecta la digestion de las grasas v de las proteinas), como de la
parte endocrina (diabetes pancredtica por secrecidn insuficiente
de insulina, hiperinsulinismo, por excesiva produccidn de éstn
hormonna). .

ol
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DEFINICION DE DIABETES.

La diabetes mellitus es un trastorno de base genética,
caracterizado en sus formas plenamente desarrolladas por dos
tipos de manifestaciones! Un sindrome metabdlico consistente en
hiperqlucemin frecuentemente con glucosuria, polidipsia, poliurin
y polifagia. Y un sindrome vascular que adopta la forma de
arteroesclerosis o microangiopatia y qué afecta a todos los
érganasy pero con especial relieve a nivel de corazobn,
circulacidn cerebral y periférica e incluye 1la retinopatia,
nefropatin y polineuropatia diabética,

Egta alteracioén se debe a una insuficiencia disponible,
absoluta o reletiva de 1a hormona que es segregada por las
ce¢lulas beta de 1los islotes de Langerhans y recibe por nombre
Insulina.

ETI0L0G1A

La herencin es un factor bdsico y de gran importancia en la
transmisidn de la diabetes. Lo edad, el sexo y las transgresiones
dietéticas tienep un valor etioldgico muy limitado. La enfermedad
es mias frecuente a partir de los 40 aflos, afecta mas o hombres en
la primera mitad de la vida y a las mujeres en la segunda.

Las enfermedndes infecciosas pueden provocar una mayor
glucosuria y agravar una diabetes ya existente,

Lo sifilis también puede provocar excepcionalmente un cuadro
diaobético, ésta enfermedad n veces se presenta como consecuencia
de una pancredtitis grave.

Las lesiones traumdticas del pancreas y las infiltraciones
neoplasicas o leucemicas también pueden octasiocnar la diabetes, en
algunas ocasiones.

La obesidad es wuno de los factores predisponentes mas
notarios, si bien no todos los obesos se convierten en
diabéticos, aunque el erceso de peso corporal favorece a la
instauracidn de 1la dianbetes vy relacionado con la obesidad se
halla también el factor nutricidn qué a su véz estd ligado al
hereditario en el sentido de qué los hibitos alimenticios
familiares se transmiten de generaciédn en generacion, EI1
porcentaje de diabéticos es mis elevado dentro de las clases
sociales altas qué en las clases humildes.
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BEASANDOSE EN EL CUADRO CLINICO LA DIARETES SE FUELDE CLASIFICAR EN

1) PREDIABETES: No bhay hiperglucemia ni signos o sintomas
clinicos. El1 diagndstico se hace de probabilided en pacientes
homogigaticos para  1n enfermedad cudndo los dos progenitores son
digbéticos, o el paciente es gemelo idéntico al otro que sufre
diabetes.

2) DIABETES SOSFECHADA! Fara pacientes que sufren anomalias
bioquimicas ocasionales, como hiperglusemia o glucosuria en
maomentos de alarma, cudndo toman tratamiento esteroide, en el
embarazo, o en presencia de hiperparatiroidismo sin tratamiento.

3) DIABETES QUIMICA 0O LATENTE! La cyrva de glucem:ia es
normal pero no hay stntomas ni signos.

4) DIABETES MANIFIESTA: Hay hiperglucemins con signos y
sintomas clinicos,

5) DIABETES CLINICA! Fueden ser clasificados en dos grupos
seqin 1a edad de comienzo de la enfermedad y otras
caracteristicas clinicas,

n) DIABETES UE COMIENZO FRECDZ: Se presenta antes de los 20
affos, con tendencina a ln descompenzacidn cetoacitéddica con grave
deficiencia insulinica, mala respuesta a los antidiabeticos
orales y buena a la insulino terapia. En éste tipo de diabetes,
el comienzo clinico puede ser agudo, vy existe tendencia a la
perdida de peso mientrds no se controla.

b) D[IABETES DE CONMIENZO TARLDIO! Aparece de los 35 y 40 aflos,
sin tendencia 2 la cetoldcidosis, con escasa respuesta  al
tratamiento insulintco y favorable a los antidiabéticos orales.
En &sta forma la deficiencia insulinica es relativa, vy es
frecuente la existencia de factores de resistencia periférica,
especialmente sobre peso corporal (460 %), E1 comienzo es
insidioso ¥y el curso oligosintomitico, siendo su principal riesgo
las complicaciones arteroesclerosas.



SINTOMATOLOGIA GENERAL.

Los sintomas clinicos de 1la enfermedad son similores en
todos 1leos gQrupes de edades y pueden ser leves, mederados vy
graves. En ocasiones especialmente en npifos y jovenes, puede
comenzar en forma brusca, apareciendo como manifestacién imicial
un cuadro de cetodcidosis con vémito, dolor abdominal o inclusoc
coma diabético. En otras ocasiones destaca el comienzo brusco de
poliuria, astemia, vy pérdida rdpida de peso. Lo mas haobitual es
un comienzo insidioso 1llamando la atencidn, 1la poliuria vy
nicturia y menos veces la polidipsia,

L.a polifagian es frecuente en la diabetes de comienzo tardio.
En estts casos es frecuente que el paciente sea diagndsticado a
causa de las manifestaciones vascularess, ocularesy renales o

neuroldgicas, ] bien por el descubrimiento casual de
hiperglucemia o glucosuria,

La sintomatologlia general guarda relacidn con el sindrome
hiperglucemico, y estd constituido por poliuria, polifagia,
polidipsia y o veces prurito genital especialmente en mujeres, y
a nivel vulvar gue puede ser provocada por Candida Albicans.,

El higado puede aumentar de tamaffo, en especial en
diabéticos . juveniles, pero puede mejorar con un tratamiento
adecuado. Otros sintomas que aparecen muy frecuentemente en estos

enfermos se consideran complicaciones tales como alteraciones
vasculares, alteraciones arteroescleroticos, retinopatias
dinbéticas, . glomeruloesclerosis intercapilar, cataratas
diabéticay, alteraciones cutdneas y - dificultad . para la

cicatrizacidn de las heridas.

No es frecuente la presencia de infecciones de mucosas, qué
podrian ser favorecidos por unoe menor capacidad de fagositosis
leucocitaria u otrasy, y mds comunes las infecciones del tracto
urinario, acompafindas o no de tensiones de pielonefritis cronica

y de necrosis de las papilas renales, infecciones respiratorias
cutdneas y mucosas.

Coma Diabético.- E& el mayvor peligro inmediato para la vida
del diabético. Es el estado de pérdida del conocimiento que
resulta de la hiperglucemia, los sintomas gque aparecen al
comienzo del coma son! Ansiedad, Sudor, Cefalea, Diplapia,
Convulsiones, Aliento cetonico, Palpitaciones, Nauseas y Vomito.
Por otra parte el coma secundario a la cetodcidosis hiperglucemia

suele requevir varios dias para desarrollarse y acompaffa lo
siguiente?



1 Infecciédn, 1la causa mas frécuente puede estar en el aparato
respiratorio, genital, digestivo, piel e infecciones de calidad
bucal.

2 Deshidratacion,

3 Administracion de esteroides exdgenos.

a4

Trastornos emocionales.

L]

Trastornos gastrointestinales con nauseny vOmito y diarrea.
6 Falta de administracion de insulina en la dosis preescrita.

La sintomatologin es de poliuria, polifagia, polidipsin,
anorexia, nausea, vomitos, debilidad, veértigo y somnolencia qué
aumenta gradualmente hasta que aparece el comn.

En este tipo de pacientes se describié una variedad de
cambios bucales que seran descritos con mayor detalle en el
capitulo IV,
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EXAMENES DE LABORATORIO.

GLUCEMIA BASAL:

Es el nivel de glucosa en sangre en ‘el perlodo
postabsorsivo, después del ayuno nocturno., Se exige un periodo de
10 horas sin ingestidn de ningdn tipo de alimento,

La <sangre se puede obtener por puncidn venosa o por puncién
en la yema del dedo. La determinacién de glucosa en sangre, puede
realizarse por diversaos procedimientos, por ejemplo! El método
mds wutilizado ha sido el de folin-Wu, cuyos valores normales son
de 80-120 mgs/100 ml. Los valores entre 100 y 130 mgs/110 ml, son
anormales b4 el sujeto que los presente debe considerarse
sospechoso para padecer diabetes, ¥ sometido a la realizacién de
una curva de glucemia. Valores superiores a 130 mg/100 ml, de
glucemin basnl corresponde procticamente siempre a diabetes
mellitus.

CURVA DE GLUCEMIA?

Es el procedimiento mias utilicado para establecer el
‘diagndstico de ésta enfermedad. Se administra una determinada
cantidad de glucosa por via oral y luego se determinan valores de
glucemia cada media hora hasta las dos horas. Los limites maximos
de 1la normalidad a}l cabo de 0, 30, 60, 120 minutos son? 110, 145,
140, 120 mg./100 ml. respectivamente, wvalares superiores deben
ser considerados patolégicos. La curva de glucemia tras la
administracién de glucosa intravenosa, por medio de la
administracion de glucosa en pacientes con intolerancia gdstrica.

- CURVA POTENCIADAS

Consiste en la administracién de cortizona, aqul los valores
superiores a 140 mg./100 ml, a 1las dos horas se le considera
patolégico,

TEST DE LA TOLBUTAMIDA INTRAVENOSA!

Se administra 1 gr. de tolbutnamida sédica intravenosa y se
determina la glucemia a los 20, 30, 40, 40 minutos comparandola
con los valores basales,

EXAMEN DE ORINA:

Esta es amarillo palide claro y de reaccion dciday la
densidad suele ser alta, Su cantidad en las 24 horas es casi
siempre considerablemente mayor. Las cantidades de azdcar en 24
horas miden entre pocos gramos y varios centenares, el tanto por
.ciento varia entre fracciones de 1~10 ¢g/100 ml, aproximadamente.
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MANIFESTACIONES ORALES.

Para wvalorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras
orales, debe hacerse una distincien entre pacientes no

controlados Yy controlados. En pacientes no tratados o
controlades inadecuadamenter presentan a veces periodontitis
fulminante, con oabscesos periocdontales y papilas inflamadas
dolorosas hasta hemorrdgicas. A causa de la exesiva pérdida de

liquido, @1 paciente diabético suele sentir la boca seca. Russel
ha comunicado alteraciones vasculares en la pulpa dental, encita ¥y
ligamento periodontal, Hay también yna ripida destruccidn del
periaodonto. La encia a menudo asume un color rojo intenso y los
tejidos perecen edematoseos y agrandados.

La pérdida  &sea es rapida y 1los dientes se aflojan, Se
produce wuna abundante digposicién de sarro y susceptibilidaod a la
caries aumenta en cagos de mala higiene. Los pacientes
diabéticos muestran una disminucidn en la resistencia a las
infecciones generalizadas y locales.
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PREDOMINIO DE ENFERMEDAD PERIODONTAL EN PACIENTES DIABETICOS

El objetivo principal de 1la presente investigacion fué
comparado con las condiciones periodontales en 1los ,jdvenes
adultos dinbéticos dependientes de idinsulina (IDDM) y los
controlados periddicos no dianbéticos.

METODOS_Y MATERIAL.

GRUPD T

. La mayoria de 1los ,jovenes adultos de Gothemburg Swden se
encuentran en la clasificacidn de pacientes fuera de la clinica
de INiabéticos del Hospital Universitario. Ne un total de 48
pacientes con diabetes con una duracidn de 10 afios o mids, 46
individualmente 18 hombres y 28 mujeres se encuentran entre 19 y
25 afios (promedio 22) aceptaron participar en &ste estudio,

La consideracidn de datos de la enfermedad, dosificacion de
insulina, controles metabdlicos (HEAL), y la prevalescencin de la
retinopatia y nefropatia. De esta manera alrededor del S0% de
los pacientes bhan sufrido de Diabetes por 15 affos o mis, ¥
alrededor del 30% tienen pobre control metabdlico.

GRUFPO C

60 Individuos sSanos no Diabéticos quienes fueron
seleccionados al azar del registro de la comunidad de Guthenburg,
de 1los cuales 41 aceptaron participar en el presente estudior las
edades de los individuos 22 hombres y 19 mujeres promedia entre
18 y 26 aflas de edad (promedio 22.3 afios).

EXAMEN CLINICO.

Fueron incluidos en @sta investigacion todos los dientes
presentes excepto los terceros molares.
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CLASIFICACION DE HIGIENE ORAL.

La presencia de placa en el tercio gingival de todas las
superficies dentarias fueron evaluadas usando el criterio del
sistemn de indice de placa,

CONDICIONES GINGIVALES.

El estado gingival fue verificado en las cuatro superficies
de cada diente.

INVESTIGACION PROFUNDA.

La investigacien profunda fue medida por un sondeo

(¢cnlibrador periodontal) en 1las cuatro superficies de cada
diente.

NIVEL DE UNION.

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

RECESION GINGIVAL.

La distancia entre cemento-esmalte y borde marginal del
tejido suave, fué medido con 1la sonda de profundidad a los mas
cercanos mm.

EXAMEN RADIOGRAFICO.

CEl nivel interproximal marginal del hueso, y la distancia
entre la unpidn cemento-esmalte, fué medido a lo cercanamente 0.5
mm. de las caras mesial y distal de 1los dientes molares y
premolares.
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RESULTADOS .,

NIVEL DE HIGIENE ORAL.

Comprende evaluaciones descritas en el nivel de placa de
diferentes superficies dentales. En los dos grupos de pacientes
entre el 50 y 60X de todas las superficies dentales presentaban

placa. La cantidnd de placa para las supeficies interproximales
fuerdn significativamente waltas que para las superficies lingual
y bucal. La cantidad de placa de los diabéticos y del paciente

controlado no fué significativamente diferente.

CONDICIONES GINGIVALES.

En ambos grupos entre el 446 y 55X de todas las unidades
gingivales estuvieran fundamentalmente inflamadas (TABLA 1).

INVESTIGACION PROFUNDA.

€1 namero implicado de unidades o dientes gingivales con
bolsas periodontales de 4 a 5 mm., de profundidad fué el 9.1% en
el grupo diabético y 6.8 entre el grupo controlado,

La mayoria de las bolsas periodontales profundas fueron

localizadas en las superficies interproximales del diente! Grupo
T 94.0%X ¥ Grupo C 76.4X%.

NIVEL DE UNION.
Muchos de 1los sitios con pérdida de unidn en ambos grupos

fuerdn localizados en la superficie lingual y bucali! 86.74X en el
grupo T ¥y e1 85.3%Z en el grupo C.
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TARLA 1

Significa % (X £ S.I.) de sitios con placa (FII) y upidades
gingiviales inflamadas (GI) expresada en el control individual de
diagbéticos (7) y no-dinbeéticos (L)

FII GI
T c T c
X SeDy X S.0O, x S0 X S,
Total T9.5 24,2 50.9 29.2 nesy 555 21,85 4449 22.1 nese

Interproximal 75.6’29.5 68.5 35.2 ness 80.6 23,9 79.1 57.8 n.s,

Eucal lingual 44.4 28.5 36.7 27.0 n.s, 34,1 22,1 21.9 24,7 p<0.,0S

ne+ss No significante.




DISCUSION.

Estas bilsquedas en nuestros estudios observaron que 1la
prevalencina es similar entre el daffo del tejido periocdontal vy
proximal entre los pacientes diabéticos y no diabeticos, pueden
variar con las resitltados presentadas por Ciancioln 14
colaboradores (1982), Ellos fundamentan queé en la periodontitis
definida radiograficamente como pérdida de bhueso en 1 o mas
sitios adyacentes en 20 o mis dientes, (14 de 114 personas 9.8%)
entre los pacientes diabéticos entre los 11 y 18 affos, ¥y sole 2
de 119 personas (1.7%) en 1los controlados no diabéticos. Las
lesiones . periodontales observadas en 16.3 pacientes dinbéticos vy
no diabéticos. Fué clasificada en principio como periodontitis
Juvenily, con lo qué 1los autores caoncluyen qué aquel temprano
ataque de pericdontitis 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
duvenile. La poblacidn usada en el presente estudio puede ser
algo diferente qué la presentada por Cianciola y col. (1982) en
otros aspectos, por ejemplo <(nivel econdmico, control de
diabetes, grado de complicaciones microvasculares, controles
previos y antecedentes de cuidando dental), foctores los cuales
pueden explicar las diferencins notadas en los dos estudios.

Ln hipdtesis es fuertemente validae por Barnett y col. (1984)
Ellos estudiaron la periodontitis en una poblacidn (IDDM) entre
los 10 y 18 affos que reportan tal enfermedod periodontal

definidn, como peérdida interprosximal de hueso 1a cual
virtualmente esta ausente en éste grupo. Los resultados
cantradictorios de muchos estudios epidemioldgicos observa 1la
prevalencia de periodontitis en pocientes INDM, puede ser

explicadn por diferencia de susceptibilidad a la periodontitis
entre su poblacien de ‘1DDMy, como por ejemplo raza, sexo, etcs




En el presente estudio nosotres encontramos una alta
frecuencia de sitios bucales con pérdida de adherencia V¥
recesiones gingivales en el grupo diabético que en el controlado.
En el estudio epidemioldgico presentado por Loe ¥ cal. (1978) se
encontrd una alta frecuencin de dafio de tejido periodontal.

Otros factores aparte de 1a placa inducen en enfermednd
periodontal y pueden ser responsables de una alta frecuencia de
lugnres con pérdida de adherencia, recesidn gingival, algunos
factores pueden ser, por ejemploy la técnica de cepillado y los
hdbitos antre individuos dinbéticos y deberlan de ser fuertemente
analizados.
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GINGIVITIS EN LA PUBERTAD EN NINOS DIABETICOS
DEPENDIENTES DE INSULINA.

El estudio de corte seccional examind 1a gingivitis queé
ocurre en la pubertad en una poblacidn de diabeéticos juveniles
dependientes de insulina. 77 niftos entre las edades de & y 15
affos  fuerén examinados para los niveles de gingivitis, las etapas
de madurez pubertal y niveles de glucosa en sangre y hemoglobina
glucosadn. La placa bacteriana fue una muestrn de una o mis
superficies de 1los dientes de cada sujeto vy cultivados bajo
condiciones annerobicas ¥y aerobicas en un medio selectivo y no

selectivo. El total de lao flora cultivable y el porcentaje de
ciertas presuntas bacterias periodantopdticas fuerdn
determinadas. Antes de 1la pubertad, 1los nifflos con *altos*

niveles de hemoglobina glucosada, también tuvieron mayores
niveles de gingivitis qué 1los niffos con un control *normal’
metabblico de 1la diabetes. [urante 1la pubertad, el nivel de
gingivitis se incrementd independientemente en ambos, la falta de
niveles de glucosa en la sangre y el porcenta.je de hemoglobinn
glucosada.

La microbiota de 1la placa marginal estaban predominantemente
compuesta de bacterias anaerobicas, los porcenta,jes de
Capnocytophagn sp Yy Actinomyces naeslundii fue estadisticamente
mids alta al principio de la pubertad, indican un cambio bacterial
especifico en 1la composicidn microbial de la placa marginal y
ocurre en respuesta a la multitud de cambios en niffos con
diabetes juvenil a ésta edad.

Los cambios hormonules son considerados los responsables del
principio de nalgunos tipos de gingivitis, tnles como los
observados durante el embarazo, menpstruacion, pudbertad y otros.
Esos cambios en los niveles de hormonas esteroides presuntamente
afectan los te,jidos gingivales, por el incremento de la
permeabilidad de 1los capilares, Sin embargo, las hormonas
directamente o indirectamente podridn actuar para cambiar la
composicién de la flora subgingival proveyendo nutrientes
esenciales 3 algunos miembros de esa flora.,
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La diabetes . juvenil fué escogida para probar ésta hipdtesis
porqué de su disponibilidad en una base continua durante el
principio de 1la pubertad y, de su incremento susceptiblemente de
gingivitis y periodontitis. Ciancola et al. reporto que la
gingivitis severa y 1a periodontitis fue encontrada mas
frecuentemente en niffos dianbéticos dependientes de insulina (IDD)
entre los 11 y 18 afflos de edad, qué los encontrados a esa edad.
Cercan del 10% de los niffos en 1la postpubertad tienen clinicamente
upe significativa peérdida de hueso alrededor de ciertos dientes,
Los estudios bacteriolégicos de la placa removida de algunos de
esos dientes revelaron altas proporciones de Capnocytophagn,
indicando un posible pnapel etiolbgico para éste microorganismo
ton enfermedades periodontales en niffos (IDD).

MATERIALES Y METOLOS.

SUJETOS:

Los sujetos fuerdn seleccionados de 1a paoblacidn de
pacientes (IDD) wvistos en una base actual del Departamento
Fediatrico y el Instituto Diabético y Centro de Adiestramiento de
la Universidad de Michigan, y la Escueln de Medicina. 77 nifios
¢IDD) clasificados en edad de &6 a 15 affos (tabla 2) y con
permanente erupcidn de los primeros molares participaron en éste
estudio.

TAEBLA 2 -

DISTRIBUCION DE FPACIENTES DE ACUERIDO A LA EDAD CRONOLOGICA Y EL
ESTADO DE MADUREZ SEXUAL

Edad (affos) & 7 ? 10 11 12 13 14 15 16 17 TOTAL
1

8
No. pacientes g 912 4 14 ? 5 S 1 1 1 77
Indice de Tanner I II Il v v TOTAL

No. pacientes 31 19 ? 5 2 64
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FARAMETROS MEDICOS!:

Los sujetos fueron vistos por el personal médico entre las
7:30 vy $30 am. en dicho tiempo, cerca de 5 ml de sangre venosa
fueron obtenidos por falta de glucosa en la sangre y hemeqglobina
glucosadny después de regresar del desayuno, las placas muestras
alrededor de los dientes seleccionados fierdn removidas de esos

pacientes para cultivo bacteriolégico, ¥y los niveles de
gingivitis fuerdén grabados (escritos). A cada sujeto le fyé
entonces dodo un  minucioso examén medico por el personal

pediatrico, incluyendo una valoracidn de madurez sexual. La
sangre fué analizada por el nivel de glucosa y el porcenta,je de
hemoglobina qué estaba glucosada. Las mediciones posteriores mas
seguras reflejaron la magnitud completa de los niveles de glucosa

en 1la sangre de los pacientes en las semanas que precediera a 1n
visita,

PROCEDNIMIENTD MICRORIOLOGICO.

Las placas muestras fuerdn puestas dentro de una camara
annerobica de 30 o 120 min. después de su coleccidén. La placa
fué giradn por 20 seg., después de ese tiempo SO microlitros de
aliquot fué removida por conteo con un microscopio de campo
obscuro, La suspensidn remanente fué diluida o 4 ml, con fluido

de transporte reducido y mds dispersado por 20 segs por
sonificaciédn con un separador de células. Las muestras fuerdn
diluldas en serie en fluildo de transporte reducide y 1las
diluciones apropiadas - fueroén plateadas por medrio de un

dispositivo de plateo semiautomdtico en la sgiguiente medida
gelectiva ¥y no selectival MM1Owsucrosa-agar por ctuenta total de
Streptococos sanguis y Streptococos mutans; ETSA agar para conteo
total de bacterias nanaerobicus, GMS agar para Actinomyces
Viscosus v Actinamyces Naeslundii. Fusibacterium spy
Capnocytophagn spy Actinomyces Odantoliticus Yy Bacterias
Figmentndas de Negro sp (BFR), MM10 un medio modificado que
contiene 1% Lactato, 0.004%, Indicador violeta Eromocresol, 9
microgramos/ml. de Vancomycin.

La mayor parte de las colonias fué identificada como
colonias movfolodgicas, despueés de 1las investigaciones han
mostrado que los distintos tipos de colonias observadas fuerdn
concientemente de un tipo taxonomico.
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8in embargos unn excepcion se ha hecho para 1la placa
dentobacteriana, For lo tanto, las celonias representativas
fuerdn subcultivadas y purificadas sobre platos ETSA agar y
transferidos a un cnldo annerobico basal y un caldo esculin
basal, Después de desarrollar esos subcultivos, fuerdn examinados
por produceidn de, Hidrolisis esculina, reduceidn de Nitrato y Ph
en la glucosa del cnldo.

RESULTADDS MICROBIOLOGICOS,

La wmayor parte del potencial de las especies bacteriales

periodontopaticas, tales como [ Viscosusy B Intermedius,
Capnocytophaga, F Nucleatum y espiroquetas estuvieron presentes
en esos niffos antes de 1la pubertad. El anico organismo

periodontopatico no monitoreado fued B Gingivalis, y las
espiroguetas presentes su porcentaje es muy bajo.

La presencia de Bactercides pigmentados de Negro anterior a
la pubertads citn una preguntn previa a las reportes de esos
orgdnismos qué estuvieron presentes o comunmente se encontraron
antes de 1o pubertad. El porcentaje no varid en diferentes
etapas de 1a pubertad, como podria haber sido esperado si éste
argdnismo estaba respondiendo a la multitud de esteroides en el
fluido crevicular gingival, como ha sido observada en 1a
gingivitis del embarazo y entre mujeres que toman anticonceptivos
orales., El fracaso de diversos nislados de B Intermedius requiere
de Menadiona o Frogesterona para el desarrollo, indicando que E
Intermedius presente en esos niffas no ha tenido requerimiento de
esteroides, Yy por 10 tanto no deberia incrementarse en la
pubertad.,

Las bacterias A Naeslundii y Capnocytophaga son las que mas
predominantemente se encuentran en la flora. A Naeslundii se
asocia principalmente n 1a gingivitis experimentnl? Yy
Capnocytophaga en altas proporciones en pacientes con
periodontitis juvenil localizada y ésta ocurre con una mayor
frecuencia en niffos diabeéticos insulino dependientes.
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LA MICROFLORA PERIODONTAL DE LOS DIABETICOS JUVENILES

CULTIVO, INMUNOFLUORESCENCIA Y ESTUDIOS DE LOS ANTICUERFOS
DEL SUERO.

Esos estudios demuestran una dnica constelacion de
organismaos en el Adren subgingival en las lesiones de
periodontitis de pacientes con diabetes mellitus juvenil
dependientes de insulina. CIDDM) La microflora cultivable
estaba predominada por Copnocytophaga y Vibrios anerobicos en los
pacientes estudindos., En algunos paciente, también fuerdn
encontrados Actinobacillus, Actinomycetemcomitans. Esto
diferencia 1la flora subgingival de pacientes (IDDM) sufriendo de
periodontitis juvenil 1localizada (RJF), y de aguellas pacientes
con periodontitis. En 1a mayor parte de pacientes con
periodontitis Juvenil localizada se encuentran
Actinomycetemcomitans y Capnocytophaga subgingivalmente; Yy en
lesiones de periodontitis de adultos no diabéticos encontramos

Bacteroides Figmentados de Negro, come E gingivales o

melaninogenicus y subespecies idintermedius son encontrados mas
frecuentemente, los factores de susceptibilidad antibidtica
indican que 1o Penicilina y Tetraciclina o sus analogos tales
como 1a Minociclina podria ser efectiva contra el cultive

predominante de microflora en lesiones periodontales de los
pacientes (IDIM)} Sin embargo, pacientes individuales podridn
albergar flora con resistencia significativa a esos antibidticos.

Los estudios epidemioldgicos han mostrado una  cercana
relacidon entre la cantidad de placa dental, y la intensidad de
gingivitis y periodontitis, subrayando la aaturaleza infecciosa
de 1la enfermedad periodontal. FRecientes estudios microbiolagicos
han revelado que los organismos gram-negativos constituyen la
mayoria de la flora subgingival de lesiones de periodontitis
avanzada.

Diversos estudios indican que 1las diferentes entidades
clinicas de enfermedad son asocindas con diferentes grupos de
organismos subgingivales, indicando wuna etioloegia microbial

especifica.
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FACIENTES:

Un +total de 14 pacientes (ILDM) clasificados en edad de 13 a
27 affos fueron incluidos en el estudios 9 pacientes mostraron
periodontitis con peérdida de hueso alveolar de moderada a severas
3 pacientes tuvieron gingivitis v 2 pacientes tuvieran
clinicamente los te,jidos periodontales normales.

Estos pncientes para haber sido incluidos en el estudio no
deblian tener evidencia en la Historia Médica de que hobilan gido
tratados con antibidticos de cualguier tipo en wun periodo de 6
meses anteriores al examén.

Por lo menos 3 de a8 sitios subgingivales fuerdn
seleccionados de cada paciente con periodontitis para muestra
bacterioldgica, La bolsa periodontal o la profundidad del surco

fué determinada usando wuna sonda de Michigan, y la inflamacién
gingival fué medida wusando el Indice Gingival de Silness y Loe.
En base al estado de 1la enfermedad periodontal los pacientes
fuerdn uagrupados con una modificacidn de la cuenta periodontal
Juvenil, un sistema de clasificacion desarrollado en nuestros
estudios parna evaluar la enfermedad periodontnl en jovenes. Las
cntegorins estudiadas fuerdon

P-II1 ¢! FERIODONTITIS SEVERA?
La pérdida de hueso alveolar ocurrid en uwna o mas

superficies de 2 o miAs dientes, incluyendo el 2% o mis de
ligamente periodontal como evidencin en las radipgrafios
afectadas. NDtros dientes o superficies podritan exhibir menor

pérdida de hueso alveolar.

P=I1 ¢ PERIODONTITIS MODERADA?

La perdidn de hueso nlveolar ocurrid en wna o mas
superficies de 2 o mds dientes, La evidencin definitiva de 1la
peérdida de altura de hueso alveolar fué vistn, pero exedid el 25%
de ligamento en cualquiera de las superficies afectndas. Otros
dientes podrian mostrar menos pérdida severa de hueso.
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GINGIVITIS (6>

Una banda caontinua de inflamacidn gingival ocurrid alrededor
de uno o mAs dientes se presentd en la gingiva marginal y la
gingiva papilar, ia cual sangrd sobre una suave sonda, no hubo
evidencia rodiografice de perdida de hueso alveolar,

NORMAL (N):

La gingiva aparecié normal en color y textura, llend el
espacio interprosxtimal y hubd una insignificante peérdida de
ligamento periodontal.

PRUEBA MICROBIOLOGICA.

La prueba microbiolégica de los sitios subgingival vy
cultivos de e@snas muyestras fuerdn aplicadas de acuerdo a
procedimiento previamente reportados. Brevemente, las areas para

ser mostradas fueron purificadas de depdsitos supragingivales, la
saliva y las parttculas se limpiaron con bolas de algodén
eésteril, E1 Aarea subgingival fué cubierta con una hogja de
aluminiec eésteril para aislar de las Areas subgingivales qué son
mostradas.,

Tres puntas de papel (Jhonson ¥y Jhonson) fuerdn insertadas
dentro de 1la bolsa hasta qué la resistencia fué encontrada o las
puntns de papel se doblaron: Ellos se mantuvieron en un lugar
por 10 seg. y entonces fuerdn transferidos inmedintamente dentro
de 10 ml. de una solucidn parecida, esterilizadn annerobicamente
y prereducida (FRAS) la cual se mantuvd ba.jeo un flujo continuo de
gas anaerobico (85% Nz-10XZ Hz-5XZ COz). El material fueé entonces
dispersado anaerobicamente y mezclado por 60 seg.

CUENTA TOTAL DE CELULAS

Inmediatamente después de la dispersidén, el nimero total de
células por 1 mle y las proporciones de <cocos, bastones,

fusiformes, filamentos, vibrio-shaped o bastones moviles vy
espiroquetas fuerdn determinados por conteo en el microscopio de
fase de ' contraste wusande wuna camara de control bacterial

Petroff-Hausser,
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AISLACION E IDENTIFICACION DE ORGANISHMOS DE FLACA.

Las muestras fueron diluidas en seriey diez wveces bajo
condiciones anaeraobicas en tubos de so0lucidn parecidn
esterilizoada anaercobicaomeote y prereducida. 1710 de ml. de las
diluciones apropiadas fuerdn esparcidas sobre la superficie del
fertilizante, platos agar sangre soya tripticase prereducido.
(BBLL Sistemas de Microbiologia, CooKeysville, MD) usando bastones
de cristal doblado ésteril.

El plateo y 1la incubacidn fuerodn realizados a 37° C, en una
ca,joy conteniendo B85% Nz- 10% Hz- 5% CD=z.

Despueés de cinco n mas dias de incubacidn los platos qué
contuvieron de S0 a 300 colonias fuerdn divididas en cuatro

secciones iguales. La colonia morfolédgicn fué grabada y de 25 a
%0 colonias fuerdn +transferidas ol azar dentro de dos platos uagar
sangre prereducida. Un plate fué incubadd en wupa camarn
nnaerobica Coy Yy el otro plaoto fué incubndd en una atmésfera de
5% de CO= en el aire. LLas pruebas bioquimicas para

identificacién fuerdn aplicadas de acuerdo a los procedimientos
estnblecidos.

INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA DE COLORACION Y DECOLORACION
DE ANTICUERPOS

TECNICA PARA ACTINOBACILLUS, ACTINOMYCETEMCOMITANS Y
BACTEROIDES FIGMENTADOS DE NEGRO.

t.a microscopla idinmunofluorescente fue usada para detectar A
actinomycetemcomitans y bacteroides pigmentados de negro usando
procedimientos y reactivos desarrollados en el laboratorio.
Después de las muestras bacteriales originales fuerdn dispersadas
en la solucidon Ringers por un Vortex mezclador, una gota de la
suspensidn bacterial. fué puesta en un porta objetos de cristal,
con aire secoy a una temperatura suave.
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Esos frotis fuerdn entonces preparados por inmunofluorescencia
indirecta de coloninas de anticuerpos usando antisera de cone,jo
absorbida ¥y hecerlos especlfices para coda upn de las siguientes
especies?! Bacteroides gingivales, (especie No, 381) Bacteroides
melaninogenicus, subespecies intermedius (especie No. 4127 vy
20-3) y A actinomycetemcomitans (ATCLC especie 29523 especie Y-4).

CULTIVO SELECTIVO DE A ACTINOMYCETEMCOMITANS,

Aliquots de diluciones opropiadas fuerdn colocadas en un
medio selectivo para A actinomycetemcomitans e incubados a 37°C.
en una atmdsfera de COz en aire por 5 dias y los cultivps se
examinaron ba,jo un analisis de microscopio ¥y 1las cuentas fuerdn
hechas de colonias que mostraron la morfologla coloninl de dicha
especie y que fué catalase positiva,

LA SENSITIVIDAD DE LA MICROFLORA PERIODONTAL A LAS TETRACICLINAS
Y PENICILINAS,

Organismos subgingivales de 1las lesiones periodontales de
pacientes IDDM fuerdn probados por su susceptibilidad a 1a
tetraciclinag, minociclinay doxicyclina y penicilina. Cadn
antibidtico fue adherido a tripticase soya agar conteniendo 5 %
de sangre de oveja para lograr una concentracion de antibidtico
finnl de 1.0 ug/ml. veintiseis muestras subgingivales fueran
seleccionadns para é&ste estudio de pacientes con pérdida severa
de hueso alveolar, 1/10 de ml. de la solucidn apropiada de 1la
muestra fu& precipitade y se uso 1la misma técnica de cultiveo
anterior.,

RESULTADOS

Todos ellos sufrieron de peérdida de hueso, la cual fud
severa y frecuentemente localizada en los primeros molarves y los
incisivos, la mavyoria de 1las Areas seleccionadas para muestras
fueron las superficies mesinal y distal de los incisivos vy
primeros molares.



Cudnde la muestra local fue mayormente analizadny sobre tres
cuartas partes de la profundidad de la bolsa fué mayor de S ml. vy
1a gingiva adyoacente o esas bolsas casi siempre inflamada. Los
diabéticos can gingivitis b4 aquellos dingnosticados coso
previamente normales no tuvieron evidencia de pérdida de hueso
alveolar rudicgraficamente, o de pérdida de adhesidn de pruebas
clinicas.

Los resultados de la prueba de susceptibilidad de
antibioticos {tabla 3) del +total de 1la flora subgingival
cultivable, el 99 % <(rango 96-100%) fue susceptible a 1ln
penicilina, el 9% (rango 97-100%) fue susceptible =2 1la
minociclina, el 93 % (rango 77-99%) fue susceptible a 1la
tetraciclina y el 90 7% (rango 67-99%4) fue susceptible a 1n
doxicyclina se encontro en la floro subgingival de diabéticos con
periodontitis.,
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TAELA 3

Organismos subgingivales de pacientes INOM resistentes a los
antibisticos.

% de los organismos resistentes
no sensitivos at
'

Género y especies!tetraciclina minociclina doxicyclina penicilina
!

1 ug/ml 1 ug/ml 1 ug/ml 1 ug/ml
!
Streptococcus
mitis 32(7~643% 25(5-48) 23(2-74) 8(0~41)
sanguis "9(4—56) 20¢0-34) 31(0~61) 3(0~12)
salivarius 1¢0-1) 0 (o]
Veillonella parvula 13(0—69) ?2(0~461) 13(0-34) 14¢0-67)
Staphylococcus
/Micrococcuys ?¢0-31) 24¢0-58) 8¢(0~-57) o]
Vibrios anaerobicos 8(0-30) ?¢0-23) 22¢0-67) 24(0-83)
Actinomyces
naeslundii 4¢0-30) 4¢0~-21) o ]
viscosus 1¢0-4) 1(0-4) 2¢(0-10) 18(0~-41)
Bacteroides
fragilis [+] ] o] 5(0-26)
aralis 1¢0~-1) o] 1¢0-2) o
ureolyticus 0 ] 1(0-2) 1¢(0-5)
Peptococcus magnus 2¢(0-12) &5¢0~-4) o] o
Leptotrichina bucalis 1(¢(0-7) o] 0 ]
Fusobacterium
/nucleatum 1¢0-6) 1¢0-6) 0 2¢0~9)
Capnocytophagn 1¢0-5) 0 [o] v
Arachnia propionica 1(0-1) ] 1¢0-2) 2¢(0~10)
Actinobacillus .
/actinomycetem—
~comitans o ] [ 22(0-74)
Baston gram-—neg. 1¢0-5) 1¢0-9) o ]
Lactobacillus 0 o 1¢0-1) ]
L X Las figuras denotan el porcentaje promedio de especies

resistentes comparadas al total de 1la microflora subgingival
resistente 1la cual se desarrolld con 1 ug/ml del antibidtico en
el medios El  rango estt entre el paréntesis y describe el rango
de vixlores obtenidos entre los pacientes examinados.



RELACION DE LA ENFERMEDALD FERIODONTAL INFLAMATORIA CON DIABETES
EN ESTADOS INSULINO DEPENDIENTES CON DIABETES MELLITUS.

Mabry (1981) afirma, qué el 15 % de los diabéticos son,
insulino dependientes en diabetes mellitus (IDDM) .

Esta gama de diabetes es el tipo mdas severo, ya qué se
requiere de administracidn de insulina para regular el nivel de
glucosa en sangre. Un tercio de 1los pacientes con diabetes
mellitus insulino dependientes por e:periencin son menores de 17
affos de edad.

La prevalescencia y severidad de las enfermedades
periodontales inflamatorias c«ronicesy es grande en diabéticos, a
ésta conclusién se 1lleqgd por (Sandler & Sthal 1960, EBeltin y
colaboradores 19464, Finestone & Booru,jy 19467).

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

Sin embargo, con niffos diabéticos insulino dependientes bien

controlados, 1la inflamacidn gingival era similar wa 1los no
diabéticos.

Grislen y colaboradores (1980), di.jeron qué éstos pncientes
CInoM) Jovenes con deficiente control metabdlico, eran mas

susceptibles 2 la gingivitis qué los no dinbéticos, en presencia
de un buen control de placa.

Cianciola y colaboradores (19821, discutieron 1a
prevalescencin de 1la enfermedad periodontal en 263 pacientes
CIDDM) . £n sujetos de 11 na 18 afios de edad, encontrando

periodontitis en 9.8 % de 2stos pacientes, siendo 17 7% dinbéticos
no controlndos.

El diabeético en fase temprana y 1a diabetes de reciente
aparicién con pacientes insulino dependientes, no presentaban
enfermedades periodontales; Sin embargo, la edad cronolégica es
importante en 1la aparicidtn de eésta enfermedad, as! camo en 1la
severidad y la duracidn de la enfermedad periodontal,

£llerber & Rigkin (1970), consideraron que durante la
cetodcidosis incontrolable, y la posible sefal de hiperglucemia,
el diabeético muestra mayor dificultad para resistir a 1las

infecciones.
Sin embargo, el buen control de 1a diabetes, no es mas

significativo en la susceptibilidad [y las infecciones,
comparandolo con un no diabético.
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METODOS Y MATERIAL.,

Los sujetos en el estudio fuerdn seleccionados de acuerdo a
un sorteo de pacientes diabeéticos insulino dependientes en la
Clinicn de Endocrinologin, en el Departamento de Pediatria del
Centro Médico de la Universidad de KentucKy.

A cada paciente se le practicd un epamén fisico y una
historia médica completa, tomnda nl inicio del estudio; Ademas de
un cuidadoso estudio de laboratorio, que fué& complementado con un
recuento sanguineo, medicidn de concentracidn de hemoglobina,
analisis de orina, urea sangiinea npitrogenada y volamen de
glucosa en orina.

Repitiendo cada tres meses lo historio elinica y el examén
médico, concentracidn de hemoglobina y glucosa serica. Los otros
examenes fuerdn analizados cada uno por cinco affos,

e acuerdo a la importancia del mane,jo critico médico, todos
los pacientes fuerdn periodicamente evaluados por grupo,
desarrollod cambio en ia pubertad, cetosisy hiperglucemia,
glucosuria, fupcidn rennl, cambios en la visidn y salud mental
como en 1la educacidn y actividndes filsicas y sociales. Los
pacientes fueron considerados en un buen control en 1la
concentracidn de hemoglobina, siende bajo 11 %, Aqui el aumento
normal del paciente fué suficiente al sequir sus actividades
normales.

Cincuentn y dos pacientes de 11 a 22 affos de edad (promedio
14,5 aMos) fuerdn examinados siendo 30 varones y 22 muyjeres, Estn
poblacion consistid de 49 caudcasicos ¥ 3 negros.

Después de revisar el consentimiento de pnrte del pariente
del paciente, se realizdé un examén periodontal y un examén
conductal,

La examinacidn incluyd un exameén visual de la cavidad oral,
1la deteceidn de alguna patologia, indice de placa (FI), lndice
gingival (GI) e indice de sangrado en surco gingival (SEI).

£l I vy el GI, fuerdtn modificaciones de 1los indices
desarrollados por Silness & Loe (1964).

Fuerdn tomadas radiografins periapicales de la denticion con
la técnica de cono largo (paralela) clinica vy radiograficamente
se diagnosticé periodontitis. Clinicamente un paciente presentd
periodontitis 1labial y lingual con pérdida de hueso con dos o mas
dientes, con una combinacidn de pérdida de hueso interproximal en
uno o mas dientes.

Informes dados respecto a los estudios, indican una severa
formacidn de bolsas con una profundidad superior a 4 mm,



EL ESTUDIO FROPONE TRES HIPOTESIS FARA LOS PACIENTES IDDM.

1.~ Cudndo 1los pacientes IDDM, con periodontitis son comparados
con los sin periodontitis, no hay diferencin en el (FI), (SBI),
edad, duracion, dosificacidn de inswslina por pesos glucosa

serica, concentracidn de hemaglobina y edad al inicio de 1la
dianbetes,

20 La (GI) no es significativamente diferente entre los
pacientes IDDM v sin complicaciones diabéticas.

LAS COMFLICACIONES INCLUYEN:

Glucosuria, cetodcidosis, nefropatia, neuropatia,
retinopatia, infeccian recurrentes, deficiencins en el
crecimientos y control de problemas pasados y presentes,

3.- E1 porcentnje de complicaciones sistémicas particulares en
pacientes con 1DDM presentaron periodontitis qué no son
diferentes n 1a de los pacientes sin periodontitis.

RESULTALGS.

La prevalescencia de periodontitis en pacientes IDOM es
inicialmente de 5.8 %.

Fncientes con IDOM, con complicaciones y con historia de
infecciones crdnicas muestran  una cuenta elevada de grupo
gingival y sangrado del surco.
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DISCUSION

Este estudio de investigacidn muestra una posible asociacidn
dental del estado del parodonto en el paciente con ILLM, y los
pardmetros ¥ las complicaciones de la IDDM.

En este estudio por grupo, la periodontitis que fue
significativamente superior a 1la cuentn de (GI) y (SEI)>. Fuesto
qué los indices de placa no fuerdn muy diferentes, entre los dos

grupos, la diferencia no fué superior al nivel de placa
(Cianciola y colaboradores 1983) .
En estudios recientes (Gusberti y colaboradores 1983),

examinan la microeflora en los pacientes con IDDM, descubriendo
especies de capnocytophaga y un aumento significativo de A
naeslundii en la pubertad y de crecimiento posterior.

En otros estudios (Machimo Y colaboradores 1983)
descubrieron cappocytophaga ¥y vibrios nnaerobicos
predominantemente en 1a microflora periodontal de diabeticos
Juveniles.

Finestone Y Boorujy (1967) indicaron de ese modo 1la
sevaridad de 1a enfermedad inflamatoria periodontal con 1a
presencia de complicaciones diabéticas en el estudio el

porcenta je de pacientes con complicaciones neuroldgicas fue
grande en el grupo de las periodontitis.

La etiolaogta precisa de la npeuropatin diabéticn es
desconocidn, Una posibilidad razonable es unn difiisa
microangiopatia de 1los capilares endoneurales, como resultado de
una isquemia ¥y una alteraciéon de la barrera nervioss-sanguinea.
(Beeson y colaboradores 1979).

Beeson y colaboradores (1979), dicen que el diabético esti
predispuesto a diferentes tipos de infecciones, y éstos pueden
verse comprometides por una fagocitosis humoral y actividades
medidoras de las ceélulas.

En 1los diabéticos 1la microangiopatia puede ser gque cause
retinopattia, pudiendo también ocurrir en otra parte del cuerpo,

Ninguno de los pacientes con periodontitis presentd
problemas de riffén, en el estudio. Esto es contrario a lo
descritd por Finestone y Hoorujy (1967), ellos indicaron un
incremento en la severidad de la enfermedad periodontal con 1la
presencia de alguna nefropatia.

La destruccién periodontal puede ser mayor durante el
periodo en el control diabético es pobre. Un gran porcenta,je de
pucientes con periodontopatias con wun pobre control pasado,
presentan mayor periodontitis, pudiendo ser atribuido al pobre
control de los pacientes. Esta conclusién fué de Williams & Maham
(19260) .,
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ESTUDIOS RARIOGRAFICOS DE UNA POBLACION DE CHANGOS
BIABETICOS Y NO DIABETICOS

Una poblacién de monos, 7 diabéticos y 13 no diabéticos
(Macatca Mulatta) que fuerdn examinados radiograficamente usando
la teécnica de imagénes de mordidas en braze. Cade sujeto fué
elegidd wal agzar radiograficamente para ver el nivel de hueso,
ligamento periodontal, cdlculos radiograficos Y lesiones
cariosas, examenes previos de muestras de sangre fuerdn obtenidas
rapidamente para ver los niveles de glucosa en sangre. Los
resultados indican qué todas 1las wvariables «clinicas fueradn
generalmente grandes para el g¢rupo diabético, en 1a qué 1a
existencia de perdida de hueso es solo estadisticamente un
parametro significativo.

Los niveles calculados, sin embargo, fuerdn
radiograficamente en el grupo no diabético.

Viendo 4qué& la poblacion estudiada en un grupo simple de 20
monos el nivel de hueso decrece donde pasa a ser fundamentalmente
positivos, Correlacionado con el ligamento periodontol ensanchado
y niveles de glucosa en sangre sugieren wuna osociacidn de estados
hiperglucemicos con posible decremento de 1la resistencia a
infecciones,

Esto concluye que 1n intolerantia de carbohidratos con
hiperglucemia en diabetes mellitus, quizds asociandas con
varinbles radiograficas qué incrementan 1la reabsorcidn de hueso
usando un sistema ob,jetivo de medida para evaluacion y tanteo sin
un sistema cuantitative de medidas semejantes es concebida en
eéste estudio, otras wvariables radiograficas seme,jantes como el
ensanchumiento periodontal, cdlculos de depodsitos y lesiones
cariosas quizds No sea precisamente una prueba en contra de algan
otro o correlacionada con otros parametros clinicos
experimentales.

Los sintomas orales comupes descritos en la asociacidn con
13 diabetes mellitus son? Labios secos, inflamacidn gingival,
sangrado y formacion avanzada de cicatrices. El1 reporte asocia a
1a diabetes con los signos Yy sintomas de 11la enfermedad
periodontal presentados desde 1962, Las primeras descripciones
tienden a ser npumerosos intentos para describir asociaciones
alejadas de diabetes con cambios periodontales., tos datos parecen
ser inmoviles y no tienen concordancia entre investigadores de 1la
relacidn cousa y efecto entre la severidad de la diabetes y 1la
enfermedad periodontal. Algunos investigadores tienden a
describir una asociacidn de disbetes sin  contrel con o sin
hiperglucemia con wun incremento en la incidencia y severidad de
1a caries.

mAs grandes
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Relting reporta un incremento en cantidad de acumulacion de
cAlculos con un  incremento de severidad en diabeéticos ¥ nivelas
de enfermedad periodontal, Y fundamenta gué la edad puede ser muy
significativa en la severidad de la enfermedad periodontal asi
como el grado del estado dinbétice, muchos investigadores han
descritéd la reabsorcidn de hueso en relacidn a la diabetes.

Manson, Hingy Sherasking vy HMoller analizan 1la relacidn de
rediografinas orales aunado con 1la tolerancia de patrones de
glucosa, evidencia de éstos estudios indican qué existe una
relacidn lineal entre 1los patrones de glucosa y la presencia de
pérdida de hueso asi como el ensanchamiento del ligamento
periodontal, Glickman, ShKklar y Cohen, han descritd marcados
cambios histolodgicos en todos los procesos alveolares.,

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

EBarghelli y otros describen cambios del periodonto asociados

. con pancreatitis. .

Vernick vy otros discuten y encuentran up incremento en 1la
peérdida de hueso en niffios diabeticos, muestran en su estudio que
el 16 Z% tienen reabsorcidn de hueso radiograficamente contra 6%
de pérdida de hueso observaedo en los controles.

Cohen ¥ Rudy, Stahal y Sheppard todos describen an
incremento entre reabsorcion de hueso can un incremento de

severidad de dianbetes mellitus. Algunos investigadores no
encuentran severidad ni incremento entre diabéticos y» enfermedad
periodontnl. Mackenzie, MaKensin y Millard concluyen que 1la

dinbetes no tiene efecto en 1la reabsorcion del hueso alveolar.
Hove y Stallar asi c¢omo Cambell describen resultados similares
entre la respuestn inflamatoria de diabetes y noe diabetes,

Los estudios arriba  expuestos son  investigaciones qué
involucran observnciones de dianbetes relacionada a enfermedad
periodontal en primates. Jhons describe tres casos de diabetes en
monos, describe enfermedad periodontal en 1la gqué los rasgos
clinicos se manifiestan par inflamacion gingival, sangrado v
movilidad de los dientes con la acumulacidon de caliculos.: Conclure
queé quizds enista similaridad entre un humano vy un  simio
dinbético involucrados perioedontalmente.

Harshall y [iny desarrollon uan meétodo de tapteo que consiste
en el actunl nivel de hueso (el peso de hueso es expresado en
porcenta,je de 1a longitud total del diente), éste método fué
desarrollado mas tarde por Schei uwsando 1a unidn cemento-esmalte,
como base donde el dispositivo de medicidn de plexiglass fué
situyndo directamente sobre la radiografian,

Mas tarde Bjorn desarrolla y evalua un método.radiografico
para el diagnéstico del grada de destruccian del hueso
periodontal c¢linicamente. Y desarrolld un sistema de enrejado
graduado para  determinar el nivel del hueso vy longitud del
diente.
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Rosling desarrolla up aparato ~on el cual puede estandarizar
la  reproduccion radiografica, para ser aplicndos en la evaluacidn
de peso del hueso alveolar.

MATERIALES Y METODOS,

El grupo de 20 monos rhesus (Macaca Mulattn) consistia de 13
no diabeéticos y 7 diabeéeticos marcados por edad y sexo. Todos los
animales fuerdn obtenidos comercialmente, fueron enjaulados y
alimentados con comida para mono (15 % de protelna, & % de grasa,
594 de CHO-dando, 70 mg. de carbohidratos evaluables por 100 mg).,
Los monos exhiben un slndrome &nalogo a 1la diabetes adulia en
hombres, consistiendo de hipefagin, obecidad, hiperglucemia, etc.
Cinco de los diabetices desarrollan estas condiciones
espontaneamente los que - alcanzaban unn edad medio (12 y 14 afios
de edad)., otros del grupo desarrollan signos clinicos siguiendo
ia  produccion de lesiones electroliticas en el are2 ventromedial
del hipotalamo, 1los diabeticos son un grupo referido a diabetes
incipiente <(nivel de glucosa 80~-100 mg/dl), dinbetes moderada
€100-200 mg/dl) y dinabetes severa (mayor a 200 mg/dl),
considerado como norma para el Macaca Mulatta la existencia de
40-80 mg/dl en diabetes severa, ocasienalmente se les administra
insulina en esfuerzo de evitar gque el nivel de glucosa bajara vy
precipitara el comd diabético. [De #stn mapern el propesito de
éste estudio o los 7 animnles se les considerd diabéticos
incontrolables, 1los 13 animales controlades no exhibieron una
alteracion en el metabolismo de 1a glucosa.

Fodemos wver alguna diferencia radiograficn intraoral entre
los diabéticos vy no diabdticos, la examinacién radiografica fue
efectuadn o cada mono, simultaneamente unn correlacidn cllinies
comparativa con up estudio registradeo a2 ¢ada indice gingival
sub jetiva, indice de placa, profundidad de cicatrliz y rapidex de
glucosa en 1la sangre. La biopsin gingival fueé efectuada en orden
para estudiar cambios wmicrovasculares., Durante los examenes los
monos fuerdn inmovilizadaos con Sernilan (phenciclidine,
hidrochloride) dadn una  dosis inicial de 1 mg. ¥ Kg., ¥
manteniendo dosis de 0.4 mg./Kg. cuidnto fueran nacesnrins.

Los parametros radiograficos consistlan @n reabsorciéan de
hueso crestal, ligamento periodontal ensanchada, lesiones
cariosas vy la presenciea de chlculos radiograficos, donde los
examenes fuerdn comparados usando radiografias de aleta mordida
intraoral,

Cada pardametro fué registrado 2 veces (2 semanas aparte)
para checar 1a finbilidad del examinador.




MEDIDAS DE LA PERDIDA DE HUESO.

Las medidas de pérdida de hueso se obtiene tomando todas las
superficies interproximales y dividiendolas por el namero de
superficies vistas. e,jemplo!

18 mm. de pérdida de hueso

= 0.75 de pérdida de hueso.
24 medidas de superficies vistas

LIGAMENTO PERIODONTAL ENSANCHADO.

Resde que los examenes radiograficos fuerdn limitados, a
aleta mordida, la  raiz entera del &pice y ligamento periodontal
podria no ser visualizado; Sin embargo, por lo menos de un tercio
n un medio de 1la estructura de la ralz cervical podria ser vista
en mis casos.

al tratanr de ser visunlizado fueren subjetivamente
comparados contra todos y cada wuno y las muescas fuerédn
aparecidas usando los siguientes puntos del sistema.

O puntos = apariencin normal del ligamento pericdontal a otros,
1 puntos = engrosamiento suave.
2 puntos = engrosamiento moderado.
3 puntos = engrosamiento severo.
La cuenta final del ensanchamiento del ligamento periodontal
para cualquier sujeto fué el totnl de puntos acumulados de los

dientes examinados divididos entre el ndmero de dientes
visualizados,

o 2 1 11 puntos acumuylados.
+ = = 0.79
o 1 3 14 dientes visualizados.




SUPERFICIES CARIOSAS.

Por el total del namero de superficies en las cuatro
cuadrantes con caries radiografica dividido por el nimero de
dientes claramente visualizados.

o 0o 0 1 2 0 © 10 superficies cariadas,

-+
i

= 0.71 caries
1 21 9 2 1 0 14 dientes visualizados,

CALCULOS RADIOGRAFICOS.

Se utilizan las mismas técnicas anteriaores.

0 o0 0 1 o o0 o 8 sup. con cilculos.

+ = = 0.53 calculos,
1 2 1 0 0o 1 2 0 11 dts. visualizados.
RESULTADOS »

Considerando a los animales como un grupo singular de 20 fue

encontrado que la pérdida de hueso radiograficoe
significativamente tiene relacidn con 1a anchura del ligamento
periodontal (r = 0.57, F - 0.01): Altas cantidades de hueso

fueran asociados con altos indices de ligamento periodontal.

Fue - también encontrado qué la pérdida de hueso radiografica,
significativamente tiene relacion con los niveles de glucosa en
sangre (r = 0.546, P -~ 0.01), los altos niveles de glucosa en
sangre . fuerdn asociados con nltas pérdidas de huesoj Sin embargo,
los wvaleores de glucosa mostraran una leve correlacion con el
ensanchamiento del ligamento periodontal (r = 0.38, F -~ 0.0%).



TRATAMIENTO.

El tratamiento ge basa en . relacién, del buen control
metnbdlico del paciente ¥y una buena higiene.

FPor 1lo tantos para  qué no
enfermedad gingival vy periodontal,
sus niveles de glucosa.

exista mayor incremento de la
el paciente deberd mantener

Lns wisitas periddicas de control constituyen la base de un
programa adecundo a largo plazo.

8e compone de dos fases! La primera se refiere al examén vy
valoracibn del estado actual de la salud bucal del pacientes 1la
segunda fase de sesidn de control comprende el tratamiento.

Al paciente se le dn técnica de cepillado y uso de hilo
dental y se le hara un control de placa qué deberd ser revisado vy

corregido hasta qué el paciente demuestre poseer la destreza
necesarin.
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*"CONCLUSIONES"



CONCLUSION,

El reseltado de 1a Investigacidn Bibliografica nos muestra
qué  1a relacion de la Enfermednd Feriodontal con el Diabético sea
insulino dependiente o no, tiene qué llevar un buen control
metabdlicos» o© bien el paciente deberd estar bien controlado para
que no se incremente la enfermedad periodontal.

lLos parametros mostrados nos indicaron qué el diabético
controlado y el no diabeético teniap la misma predisponencin a
dicha enfermedad, ésto en relacidn a una buena higiene.

Los niffos dianbeticos mostraron un incremento de gingivitis
por qué se relaciona con la edad y 1la pubertad.

Los microorginismos encontrados mis frecuentemente en ésta
investigaciodn fueron? Capnocytophaga, Vibrios anaerobicos,
Actinomycetemcomitans, A naeslundii vy B gingivalis. Y é&stos se
encontraran en 1la flora subgingival.

Es importante qué el paciente dianbético tenga una buena
higiene wvaliendose de una buenn técnica de cepillado, hilo dental
asl como de 1la visita periddica de control con el Cirdjano
Dentistn.

En resultado, mientras el paciente tenga un buen control de
placn no favorecera a la Enfermedad Feriodontal y a la Enfermedad
Bingival; Sin embargo, es responsabilidad del Odontologo ensefiar,
motivar y controlar la técnica de higiene bucal del paciente.
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