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PROLOGO. 

La Diabetes Mellitus es una eni'ermedad que arecta a todo 
el organismo, de tipo crónico y con base hereditaria que se 
expresa por trastornos en el metabolismo, especialmente de 
los azúcares, y cuyas manifestaciones clínicas cás frecuen­
tes son vasculares y neurológicas. Se distinguen dos variS;!! 
tes: Diabetes Juvenil con deficiencia de insulina, de ini-­
ciación aguda y que no guarda relación con el peso corporal 
y la denominada Diabetes del Adulto con principio incidioso, 
casi .siempre en obesos y con deficit menor de insulina. 

La prevalencia de la diabetes se ha estimado en alrede-­
dor del '21{, para la población general. La encuesta realizada 
por Valiente y Behnke en 1970 en la ciudad de México reveló 
que de 53285 personas 4.~G eran diabéticos a juzgar por 
pruebas de glucosuria y de tolerancia a la glucosa. (27) 

En América, el país con mls alta incidencia de diabetes 
Mellitus, es Venezuela (7.3~G), le siguen: Uruguay (6.<J,:6) , 

Colombia (6.8%), Argentina (6.Cf,\;), E.U.h. (5.a;b), México -
(2.0-4.5"'~), Cuba (3.8%), Brasil (2.-z:;), Janaica (1.2Ef,6), 
Chile (1.18%). (13) 

Se calcula que en r~éxico se encuentra entre el 2 y 4.7 
por ciento de diabéticos en la roblación general, por lo -
que se puede suponer que todo Ci!:"Ujano Den~ista·en su viaa 
profesional tratará con pucientes que padezcan esta enf~r­
oedad, debiendo tom::.r en cuenta las zedidas apropiadas y -



el control de la enfermcd~d ya que oblisutoria.~ente el dia­
bético ::!al co.::rtrolado ter.drá nuneroso.s co:::plicc·.cio:::ies, en-­
tre ellas estonatológicas • 

.Es obvio que hoy en día, la Diabetes Nellitus representa 
un proble~a creciente de la medicina, y dentro de los múltJ:. 
ples aspectos a desarrolla.!' se encuentra en lu5ar i~portan­
te lc.s a;.'eccior:.es bi.1cales. 

La infornación sobre las diferentes etápas de esta tesis 
se balla basada en diferentes B.!'tículos de investigación el!:!, 
ra::;~e los Últi~os cinco años, considerando solo algunas re­
~erencias importantes de a;~os ;:nteriores, adeoás de la va-­
liosa ayuda de algunos libros de consulta. 

Lan nocio:::ies Freliminares se utilizarán p2.1'a te!2er bási­
c e.::.e12tc una idea cie la en.fermedG.d :' cor::prender su evolución 
e historia natural, conociendo ade~ás su clasificáción ac-­
tualizada (11) y factores predisponentes y así mismo poder 
te~er una secuencia lógica en el desar-rollo de los temas 
subsec4e:::ites. 

Es de su.~a D::portancia conocer a fondo los signos orales 
clbicos l!l<..S cocr,,mes que se r:ianifiesta.n en la Diabetes Me­
llitus, ya que gracias a esto se puede en un mo~ento dado 
sos:>ec~ar que esta enfe::-l!ledé.d la ruclece el sujeto, a1..lnque 
des;::-aci:ida-:;cnte no ~--u:r si.:nos o:-::les. pnto:;-nor1ónicos c_¿ue la 

Describiré ~; ani:.lizo.ré le~ :::-chciones de 1i:. Dir;.betes iíe­

llit"..:::: con :::-esrec~o a loe dicn'.:cs :i- l.,. f.?:'ecuencia ci.e carie::; 
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que puede existir, así como las afecciones que existen en -
el periodonto en.focando la "l'iicroangiopatía Diabética que -
afecta el ligamento. periodontal interfiriendo en la nutrí~ 
ción y disminución ~e su capacidad para formar hueso, cemeE_ 
to y fibras,,· (1?); para tener p.e esta manera un conocimien­
to global en el momento de la exploróció~ bucal del pacien­
te. 

En el paciente diabético la secreción salival ofrece C3!!!, 

bios por lo que se han hecho investigaciones y estudios pa­
ra poder aclarar si hay una disminución de la fUnción glan­
dular salival, además de los ca~bios establecidos en el fl~ 
jo y composición salival. Así que tratando de esclarecer el 
tema se presentará el reporte de investigaciones y estudios 
en las glándulas parotideas y submaxilares realizados re~ 
cientemente. 

En la Diabetes Insulinodependiente (juvenil) se han oh-­
servado frecuentemente cambios vasculares, formación de cál, 
culos y periodontopatías, causas que deter~inan la priori~ 
dad en la atención estomatológica de este tipo de pacientes. 
Aunque su tratamiento se rige por los mis~os principios de 
la del Adulto (no insulinodependiente), se debe de dar con­
sideración especial a ciertos aspectos de esta enfermedad -
en este tipo de pacientes. 

Discutiendo aspectos imrort:.ntes como la asistencia del 
paciente~ el tipo y r,rado de l~s co~rlicnciones, ~í co~o -
la repercución de estas en. el control de lé. enfermed;::d mis 
facilitará el manejo correcto del diabético. 
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:En la última p&rte de esta tesis se indican las pautas a 
seguir en el consultorio dental sobre el manejo correcto del 
diabético~ desde la elaboración de la Historia Clínica y es­
tudio Radiográfico para obtener una valoración general y adE. 
cunda del paciente hasta la exploración clínica, así como el 
tipo de anestésico empleado, las indicaciones en una exodon­
cia o cirugía bucal y posibles complicaciones como descompe.!!_ 
saciones metabólicas o iLfecciones post-operatorias, ya que 
debe;r.os en ocasiones usar una terapeutica específica para ma 
yor seguridad del paciente y satisfacción del odontóloGo. 
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1fociones Prelininb.I'es. 

Concepto. 

La Diabetes I·lellitus es una enfermedad hereditaria, cróni 
ca, que tiene co¡:;:po::ientes metabólico y v&.scular, al:lbos ínter 
relacionados. ~l ::;l.::-:!.ro::.c netabólico está caracteriz0do por 
una elevación excesiva e inapropiada de lé< e;lucosa s~¡;uínea, 
par<: lo cual se debe:: tener l~c ¡::licer1ia igual o nayor a 140 

~s/dl en oás de una ocasión y curva de tolerancia a la Gluco 
sa :::a:;or o igual a 200 mg/dl 2 ho::-·as después C.e la in¡:;estión 
de la glucosa por vía oral. (11). Esta hiperglucemia se ªºº.!!!. 
paña de alteraciones en el ~etabolismo de los lípidos y las 
proteínas, de todo lo cual la causa es una falta relativa o 
absoluta de insulina. Su cenifestac::.ón mis grave es la ceto­
acid.osis diabétic<:.. :::;1 síndr.ome VD.scular consiste en ateros­
clerosis inespecífica acelerG.ca (envejecir:iieEto prewaturo) y 

u.::.a =icro~giopatía más específica, q~e a~ecta so~re todo 
los ojos y los riñones. Por esta razón, la gangrena de nie~­
bros ~e:.-iores, la enfermeded cardiaca a.rteriosclerótica, -
la cegaera, y la ure=ia, son :us ~anifestaciones ~[s frecue~ 
tes del síndro~e v~scular. 2s por esto que el pronóstico a -
la=;:o ::;lc.zo en ::!.". C.io:betc:::: ~rave r:.o es halagüeño, e:c. partic!:!_ 
lar si ~e tr: "'.:o. de "'.:i::_--.o juvenil. Desde el ~unto de victa es­
t;;.G.istico, el :;:-acie.::;;e dia::iS.-:ico enfr·3::1ta no sólo :u::.a expec­
t;;.:::cia de vida =cnor sino que, ade:::&s, la constante posibil,i 
dv.i ci.e dem.:.:::-rollar co:::plic:::.cio::os incapaci-:-:antes. lio obstan­
te, al¡:;unos pacic~tes ciabéticos evoluciona..~ :ru.y bien d'..U'D..n­
te varios decenios. 
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Clasi:ficD.ción. 

La Diabetes l'lellitus :propiamente dicha, presenta dos va-­
riedades: d~abetes ~ellitus insulinodependiente, y diabetes 
mellitus no insulinodependiente; antiguar.:ente se utilizaba -
con más preferencia la división de diabetes juvenil y del 
adulto, pero a.~ora es preferible utilizar esta designación, 
po:-que tc.:.nto jóvenes co:::-.o ::dul~os, :pueden "tener l&s misr:ias -
caracteristic<:s de l<-s v· ried.:-des se::.2ladas. 

Tipo I, diabetes insulinodependiente. Es de co~ienzo brus 
co, se presenta en sujetos de peso normal o dismi~uido, gen!:_ 
raltlente jóvenes, aunque el adulto puede desarrollarlo; hay 

tendencia a la cetoncidosis, la secreción de insulina esta -
franca:!ente ~.is::.inuida, está asociada. a la preséncia. de anti 
genos ::istoconpa7;ibles (BLA), anticuerpos anti-islotes y pa­
ra su tra.ta::1iento es indispensable la adninistr;:ción de insu 
lina. (13) 

Tipo II, diabetes ~ellitus no insulinodependienteo =s de 
co~ier:.zo insidioso, se presenta en adultos, excepcionalr.ente 
en jóvenes, ¡:;ene:::al~ente en personas con sobrepeso, la secr2._ 
ción ce insulina aunque d.i.c~inuída se conserva, hay resiste_!! 
cü; a ln cetoacidosis, no se asocia a la e:;:istencia de anti­
ge~os r.istoco~patibles (.?.IJ~), no existen anticuer9os anti-i~ 
lotes, su trata:nie~~o sola..~ente requiere de una buena dietu, 
que p~ede est~ nsociada a ~ipo~luce=iantes oraleG. (13) 

~stos dos ti~os, serán ~ratadoc ~:s anp:iru::ente en es~e 
trabajo de tesis; s:'...::i e:::b:rGo, e::isten mfs que .ce he.n uti:!.i­
zado pB..!'a referirse a la diabetes nellitus en sus diferentes 
estadías y se;:"..:n la cl~·sific~ ción ::::1:s ;:ctu;.lizado son los si 
s..tie::ites: (11) 
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Tipo III. Diabetes asociada con síndromes y otras enfcrmE_ 
da.des. 

Tipo IV. Diabetes Geseacional. El embarazo también ejerce 
una acción diabetóg~na definitiva en las mujeres ·así predis­
puestas. 

Tipo V. Pacientes con curva de tolerancia alterada o sea 
que ~o son normales ni diabéticos, solo la curva de la gluc~ 
sa está alterada. A éstos se les llruna "pacientes intoleran­
tes al azúcar", pero no son diabéticos. (Conocidos ta;:abién -
co~o diabéticos subclínicos y quí~icos). 

Tipo VI. Pacientes que alcuna vez presentGron alteración 
a la curva de tolerrncia a la glucosa, sin ser diabéticos. 
(Co~ocidos tro=bién como pacientes latentes). 

:'i:po VII. Fa.cientes con anormalidades potenciales de cur­
v:... a la c::lucosa. (Tar:ibién conocidos como p!.lcientes potencia­
les o prediabéticos) por ejemplo: pacientes con antecedentes 
de c~rsa senéticü de diabetes ~ellitus en la fa!:lilia. 

::.Tatcndo ele déil' una idea rr.&s clrra sobre el diabético in­
s~: i~ode~endiente y no insulinodependiente, a..~exo las carac­
teristict s y difc:-encius que existen., nis:nr,s que nos ¡;yudan 
a t:..:l bue::: diagnóstico y reconoci:ni.ento de 1 ~. en:'ermedad. (30) 

Diabetes Insulinodependiente: 

~·:iste e~ '.l!l 5~:- de los <::io.béticos. 

:i:.-:i. :-.isto:-i<: fa=.ilir:r de diabetes mellitus es frecuer.te. 

Su ed~d de ir.~cio es rn:es de los 15 años • 

.Su :¡::e.so cor_ror:. l en :r:o:::-::i:!l o incluso es dclr;aclo. 



- La velocidad de inicio es rápida. 

Es muy grave. 

Su tendencia a·1a cetosis es muy frecuente. 

- Su control es inestable. 

Todos tienen dependencia a la insulina. 

- pon muy sensibles a la insulina. 

No tienen ninguna respuesta a hipoglucemiantes orales. 

Su gravedad y frecuencia a las complicaciones es alta. 

La secreción de insulina por el plm.creas es muy dismi­
nuida o nula. 

Diabetes No insulinodependiente. 

- Existe en más del 7fJ'~ de los diabéticos. 

La historia familiar de· diabetes mellitus es menos 
frecuente. 

La edad de inicio es de 40 años o más. 

En su peso corporal cae en el rango de obesidad. 

- La velocidad de inicio es lenta. 

- Su gravedad es moderada. 

- La tendencia a la cetosis es ocasional. 

- Su control es estable. 

- Su dependencia a la insulina es de menos del 5'"~. 

Son poco sensibles a la insulina. 

Todos tienen respuesta a hipoglucemiantes orales. 

La gravedad y frecuencia de las complicaciones es menor. 

8 



- La secreción de insulina por el páncreas es variable: 
disminuida, normal o elevada. 

Factores Predisponentes. 

La Diabetes puede clasificarse, según su causa, como pri­
maria (en la inmensa mayoría de los casos) o secundaria. 

La etiología de la diabetes primaria es, en gran parte 
desconocida; pero, dada la frecuencia estacional de la enfe.!:_ 
medad, algunos investigadores han intentado relacionarla con ' 
infecciones virales, aunque esto es puramente teórico, ta.m-­
bién a una disfunción de las células beta de los islotes de 
Langerhans en el páncreas, a una secreción de insulina anor­
mal, o a ~a demanda exagerada de esta hormona. Dada la par­
ticipación del páncreas y vasos san.:,cuíneos, cabe sospechar -
con mucha probabilidad que interviene en la enfermedad algu­
na anomalía tisular f'undamental generalizada. 

Sea cual sea la etiología en el desarrollo de la diabetes, 
participan factores hereditarios y ambientales. 

Es indudable que los factores hereditarios constutuyen el 
terreno propicio para que el padecimiento se presente, pero 
también existen factores ambientales o extrínsecos (costum-­
bres de alimentación, falsa imagen de salud en la obesidad, 
situaciones de stress emocional, físico, tendencia menor al 

ejercicio o por los h~bitos de la vida moderna etc.) y fact.2_ 
res intrínsecos (penetración del gen trasmisor, tendencia a 
las infecciones, trastornos endocrinológicos asociados etc.) 
que favorecen su aparición clínica • Por esta razón debe con 
siderarse siempre que un paciente con antecedentes en la fa-
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milia de diabetes mellitus, la rosibilid~·d de tener el padec.f. 

miento dependerá del número r.e .fw:ii:!.iares afectados y de los 

factores extrínsecos e intrínsecos que precipiten su apari-­

ci6n. 

Richard I'lorton, en el si¡:;lo 1.'VII, rué el primero en esta­

blecer el ca.r~cter heredit~rio del padecimiento. Posterior-­

men-:e, numerosos de.tos hun co1: fir:::r.do su elev;;da predisposi­

ción i:;ené-:ic<:.. Vincus y :·!::ite, en 1933, concluyeron que l:.;. -

diabetes es hcreci.::dll como un car&cter <:utosói:;ico rccesivo y, 
m~s tarde, Heel postuló un crrácter heredi~ario multifE-cto-­

rial, aceptando que el comportamiento genético de la enferm~ 

dad sigue siendo un enigma pe.re los cledic&.dos a su estudio. 

(30). 

No sabe::ios con seguridc..d h:;.sta que punto la diabetes sea 

l:.e::.-edi ::-.ria, aunque el o:-i:e:i :;:a.rece ser poligénico. Lo que 

sí es se~üro es que los ~i~os ce diabéticos tienen mayores -

posibilidades de desarrollar la enfei·rnedad c:.tue los hijos de 

no diabéticos. 

El aceptar ~ue la diabetes es hereditaria se basa en la -

meyor frecuencia de diabetes entre los p<:.rientes de diabéti-. 

cos conocidos. 

El patrón de herencia se co.racteriza por: 1) una mayor 

presentación en l~s parejas de gemelos idénticos que en las 

de ce:r:elos bivitelinos; 2) la transr.:isión equilate:::-'-'l del e~ 

rác"::er por cua2.quicrJ. de los proc:e:ii tares afect · üos (ror­

eje:::plo, autosó::iica no li¡-· ,¡, al sexo). Si:i ei:b:rgo, el es~ 

dio genetico se co:nplica por el !-:echo de q_·.ie no obst' nte que 

la ~uceptibilidad a lo diabetes es heredit!'.I'ia, la enferme-­

e: d ::is;;i"- llO OS eYidente cli::icoc::.ente ciurr::::te a::os. (32) 
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Un pequeño número de diabetes sccund:::.ria es de etiolo;;ía 
conocidé.. Se tr~ tr- de P' decimim:.tos ~iUC són sec'..l.ndarion a la 
acción de hormonas.? otros factores I!letabólicos, c&.paces de 
ocasionar este trastorno: (13) 

a) Síndrome de Cushing • .r::s un padecimie~~to secundario a· -
hiperf'unción de la corteza suprarrenal y su acci6n di~ 
betogénica está d~de por la c~~or formación y libera-­
ción de 5lucoco:::-ti.coides, que particip:: . .n &ctivamente -
en la neo¡:lucogénesis hepática, por estimu.laci6n~de la 
proteolisis. Los slucoco:::-~icoides, ta~bién son capaces 
de interferir con la utilización de la clucosa, por r~ 
ducción de la fosforilasa en el músculo, y disoinución 
de la captación de glucosa por el tejido adiposo. 

b) P.J.rertiroidismo. =s caracterizado por una ~ayor secre­
ción de tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), contrib.);!, 
ye al desarrollo ce lá diabetes mellitus, o a su des-­
control. La causa de l~ intolerancia a los hidratos de 
carbono, se debe a: aUI:J.ento ce la absorción intestinal 
de glucosa; a"..llllento en la deeradación de clucógeno he­
pático y muscular; aunento en el catabolismo proteico, 
au::::e~to en la Gluconeogénesis, aumento en el rquerimie.!!_ 
to de insulina y dis3inución de la c.cción de la insuli 
na, e incluso aumenta el ha.mbre y la ingestión de ali- · 
:iento. 

e) Acro~esalia. Este padecimiento está ca=-3cterizado por 
sin~ecis y !iber<;.·::ión au..'!lentada, de :'"!orr:ona de creci-­
l!liento. ;, mayor concentro.ción eota hormona, actúa cor.:o 
an~~coci=ta de ln inz~lina, produce inhibición de la -
~~ilizución reriférica de la clucosa y au~enta la lib~ 

"i1 



raci6n de los ácidos grasos libres. 

d) Feocromocitoma. El feocromocitoma, est! caracterizado 
por un~ mayor i'ormación y liberación de catecolaminas 
(adrenalina y noraclrenalina), de la porción medular -
de la glándula suprarrenal. Su acción diabetogénica -
se debe a que produce glucogenólisis exagerada a ni-­
vel del hígado y los músculos. 

e) Hiperaldosteronismo primario. Se debe a mayor produc­
ción de aldosterona, en forma autónoma, debido gene-­
ralmente a una formación tumoral desarrollada en la -
capa glomerular de la corteza suprarrenal. La intole­
rancia a la glucosa se debe en estos casos, a la defi 
ciencia de potasio y puede ser corregida, con la ad.Jni 
nistraci·ón de este elemento. 

f) Glucagonom.a. Consiste en el desarrollo de una formación 
tumoral constituida por células (alfa) de los islotes 
de Langerhans. Son capaces de ocasionar diabetes, se 
asocia con anemia y erupción cutbea, lo que se ha d!, 
do en llamar, síndrome de gluca.gonoma. La causa es d!:_ 
bida a la acción catabólica que ejerce el glucagon. 

g) Hipopituitarismo. Son raros los casos en que el hipo­
pituitarismo y particularmente el s!ndrome de Sheehan 
postparto, se asocian con diabetes, siendo la causa, 
la disminución de los requerimientos de insulina. 

h) Síndrome de Achard-Thiers. Este síndrome se caracter.!, 
za por ser una diabetes que se presenta en mujeres 
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"barbudas", generalmente se asocia a hiperplasia o ade 
noma de la corteza suprarrenal. Es responsable del sÍ!!_ 
drome, en Últ~ma instancia, la mayor elaboración de 
hormonas sexuales masculinas (adrenocorticoides). 

i) Enfermedad de Addison. Es también rara esta forma de ~ 
sociación, pero se ha presentado. 

j) Hipotiroidismo primario. La autoinmunidad parece jugar 
un papel muy importante en la rara asociación de este 
padecimiento con la diabetes, al igual que sucede con 
la enfermedad de Addison y el hipotiroidismo. 

'· 

Entre los factores ambientales tenemos a la Obesidad, co~ 
siderada como un factor precipitante de diabetes. 

Aunque no debe inferirse que todas las personas obesas 
son diabéticos en potencia, a· menudo se asocia la obesidad -
con la diabetes. Los estudios basados en biopsias muestran -
que la obesidad que se inicia en la vida adulta se acompaña 
de hipertrofia de los adipocitos y que mientras más grande -
es el tamaño de la célula, menos responde ésta a la insulinaº 

Como es menor la cantidad de glucosa que se utiliza, la -
hiperglucemia resultante provocará hiperinsulinemia. E:n los 
pacientes con predisposición genética esto da lugar a agota­
miento del páncreas, o al menos a una deficiencia relativa -
de insulina. 

El embarazo, también ejerce una acción diabetogenica defi 
nitiva en las mujeres así predispuestas. Al principio, la 
diabetes se hace aparente sólo durante el embarazo y desapa-
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rece después del parto (diabetes gest~cional); rara vez per­
siste, pero con frecuencia, varios años o decenios después, 
se desarrolla la diabetes permanente. Hay pruebas de que el 
factor hormonal, como el lactógeno placentario y la destruc­
ción acentuada de la insulina endógena por la placenta, ayu­
da a precipitar la diabetes. Se cree que la alta frecuencia 
de la diabetes en lr.s mujeres adultas es debida a los emb·ar.!!_ 
zos y a la obesidad. Las píldoras anticonceptivas que conti~ 
nen estrógenos i1:ducen a l~ hipergluce~ia en las personas su 
ceptibles. 

La infección de cualquier clase dificulta la tolerancia -
a la glucosa y enmascara la tendencia a la diabetes. El mee!:_ 
nismo diabetogenico de la infección probablemente es inespe­
cífico y se debe a la elevación de corticosteroides y gluca­
gon, a la fiebre que aumenta la carga metabólica general y, 
tal vez, a la liberación de catecolaminas, las cuales dismi­
n~en la efectividad de la insulina circulante. En algunos -
casos raros se inflaman los islotes pancreaticos. 

Así pues, las manifestaciones de la enfermedad o su evol!:!, 
ción hacia episodios agudos pueden ser consecuencia de dete!:_ 
minados factores precipitantes que ocurren en la vida del P.!:, 
ciente. 
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CAPITULO I. 

A. MANIFESTACIONES BUCAL.El> EN DIABE'l'IB MELLITUS. 

lo SIGNOS ORA.LES COMUNES. 

Después del desarrollo de las nociones preliminares proc.!:_ 
do a la elaboración del primer capítulo de este trabajo, con 
las Hanifestaciones Bucales en Diabetes riellitus, que inicia 
con los signos orales más comunes en esta enfermedad. 

Principiemos por saber cual sería el objeto de esta des-­
cripci6n. Como sabemos, la diabetes mellitus en ocasiones no 
se ha diagnosticado por el médico facultativo, por lo que 
obviamente el paciente no está en conocimiento de padecerla. 

Otro caso sería cuando el paciente cree ser un "diab6tico 
controlado", sin serlo, esto nos causaría un problema muy S!;_ 

rio si no nos damos cuenta oportunamente, porque· podría pre­
sentarse en el consultorio una complicación grave como la ce 
toacidosis, que puede evolucionar.hacia coma diabético. 

Nosotros como dentistas debemos tener conocillli.ento de las 
manifestaciones clínicas y evolución de la enfermedad, ~sto, 

asociado con las manifestaciones bucales, y 1a historia clí­
nica del enfermo, nos guiará a la sospecha del padecimiento, 
y así podremos canalizarlo adecuadamente al médico general o 
endocrinólogo, para que indique el plan de ~ratamiento apro­
piado, y posteriormente, podrá ser tratado odontológicamente 
el enfermo con la debida autorización de su médico. 
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En su forma completamente desarrollada la diabetes melli­
tus se manifiesta por síntomas de debilidad, cansancio, pér­
dida de peso (o fal~a de crecimiento en los niños), hipergll!, 
cemia, acidosis, cetosis y trastornos secundarios de los va­
sos sanguíneos que pueden acabar en insuficiencia renal, ce­
guera, hipertensión, insuficiencia cardiaca congestiva o al­
guna combinación de estos problemas vasculares. También pue­
den surgir alteracio~es de tipo neurológico. 

Tomando en cuenta las pruebas diagnósticas, manifestacio­
nes clínicas y evolución de la enfermedad es posible distin­
guir cuatro etapas; La primaria, que es el periodo que tran2_ 
curre desde el nacimiento del niño hasta la primera manifes­
tación de la enfermedad, y cµe solamente puede ser diagnosti 
cada clínicamente si existe homocigosis, o sea, si ambos pa­
dres son diabéticos. La segunda etapa, se refiere a aquellos 
pacientes que presentarán prueba de tolerancia a la glucosa 
normal o bien síntomas netos de diabetes secundarios a ten-­
sión, esfuerzo, medicamentos o influencia hormonal. Todos 
los síntomas vuelven a la normalidad después de cesar el 
efecto de los factores mencionadosu La tercera etapa, se ma­
nifiesta por prueba de tolerancia a la glucosa anormal y au­
mento de la glucosa sanguínea en ayunas, aún sin estímulo n.2_ 
civo o estado de tensión. Y finalmente, la cuarta etapa co-­
rresponde a la diabetes declarada en la cual el paciente es 
sintomático y requiere tratamiento. 

· El odontólogo tiene la oportunidad de colaborar en el 
) 

diagn6stico precoz de la diabetes, y aunque no existen lesi.2_ 
nes dentales patognomónicas que la identifiquen, hay manife2_ 
taciones orales que alertan ~J. observante clínico, creandole 
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la necesidad de otras pruebas diagnósticas. 

La recopilación de datos obtenidos por el dentista son 
aquellos que se refieren en la historia clínica del paciente 
y los que se encuentran en una adecuada exploración bucal. 

El realizar un buen interrogatorio es un verdadero arte, 
que requiere capacidHd de percepción y cierto grado de intui 
ción. El interrogatorio se puede considerar una conversación 
profesional planeada, que permita al paciente conrunicar al -
clínico sus síntomas, sensaciones y a veces sus temores, con 
el fin de determinar si son reales o equivocados. Tal vez r!_ 
sulte difícil enseñar cómo realizar un buen interrogatorio, 
sin embargo existen preguntas que se pueden considerar "cla­
ves 11 e indispensables para detectar esta enfermedad, y poder 
hacer una valoración de la gravedad de la diabetes. 

Si los antecedentes médicos son negativos para la diabe~ 
tes pero se encuentran signos y síntomas de hiperglucecia, -
es necesario enviarlo a un médico para evaluación y trata--­
miento antes de proseguir con los procedimientos odontológi-
cos. 

Si el paciente acude al consultorio con historia clínica 
positiva para diabetes, el dentista debe hacerle varias pre­
guntas específicas a fin de tener una idea clara de la enfer 
medád de este paciente antes de iniciar su tratamiento den-­
tal. 

Los datos pertinentes son los siguientes: (15) 

¿ ~uién es su médico ? • 
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Si el relato del enfermo es insuficiente o si existen 
dudas acerca del tratamiento, es necesario hacer una consul­
ta por teléfono con el médico del paciente. 

- ¿ Desde.cuando ·tiene usted diabetes ? 

Ya que la gravedad del padecimiento est' directamente 
relacionada con el tiempo que dura la enfermedad. 

¿ Cuál es el tratamiento de su diabetes ? 

Los en:fermos controlados mediante dieta o agentes hip.2. 
glucémicos bucales, o ambas medidas, suelen conservar cierto 
grado de fUncionamiento de las células beta del p~creas y -
presentan un cuadro menos complicado que el paciente tratado 
con insulina y, además los accidentes hipoglucémicos son más 
raros. En cambio, el paciente que recibe insulina debe mant~ 
ner un equilibrio entre los requerimientos de insulina exóg~ 
na y la dieta para prevenir los episodios hipoglucémicos. Y, 
justamente, el tratamiento dental puede modificar este equi­
librio. 

¿ Si recibe insulina, de qué tipo es y con qué frecuen­
cia la est~ tomando ? 

Existen diferentes preparados de insulina que pueden 
servir como guía para escoger el momento más oportuno para -
realizar el tratamiento dental. 

Estos tipos difieren en cuanto a principio y duración 
de acción, y son: 

Rápida (Regular o cristalina, Semilenta.), 

Intermedia (NPH, Globina-Zinc, Lenta) y 

Prolongada (Protamina-Zinc -PZI- , Ultralenta). 
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Se recomienda no iniciar ningun tratamiento cuando 
existen probabilidades de que ocurra un episodio hipoglucém.f. 
co. La mayoría d.e 19s diabéticos que dependen de la insulina 
suelen recibirla de.acción prolongada y necesitan s6lo una -

inyecci6n ai·dia. La cantidad de unidades de insulina ad.mini.2, 
tradas por dia es menos importante que las inyecciones adi-­
cionales. En efecto, éstas Últimas, de acción rápida suelen 
indicar que existen dificultades en el control del proceso -
patológico y que, por tanto, el riesgo de complicaciones es 
mayor. 

- ¿ Cufuitas veces ha ingresado al hospital por su diabe-­
tes ? 

¿ Cuál .rué su hospitalización más reciente por diabe--­
tes ? • 

¿ Usted mismo hace el análisis de orina para vigilar la 
glucosa, y cuáles .fueron los resultados en los últi-­
mos días ? • 

Por lo general los diabéticos y especialmente los tr~ 
tados con insulina, analizan su orina varias veces al dia. -
El médico debe establecer cuáles son los niveles aceptables 
de glucosa, tanto en la orina como en la sangre, y el pacie~ 
te entonces puede modificar su cJ.;i.eta o la cantidad de insuli 
na inyectable para mantener dichos niveles. Los enfermos cu­
ya glucosuria oscila entre negativa y 2+ son considerados C,2. 

mo perfectamente controlados; pero en quienes se mantiene o 
es superior a 3+ deben ser examinados nuevamente por su t1édi 
co antes de iniciar el tratamietito dental. 
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Una prueba negativa de clucosuria indica que el um~­
bral renal para eliminar glucosa en la orina no ha sido al-­

canzado y que la glucosa sanguínea es inferior a 180 mg/100 
ml. 

¿ Tuvo usted alguna vez reacciones hipoglucemicas ? 

¿ Con qué frecuencia y cuándo ocurrio la Última ? 

Un paciente sin antecedentes de reacciones hipoglucé­
micas pero con glucosa urinaria inferior a 3+ es buen candi­
dato para el tratamiento dental. El paciente con orinas con!!_ 
tantemente negativas y ataques hipoglucémicos frecuentes no 
es buen candidato y deberá someterse a una nueva evaluación 
médica antes de emprender el tratamiento dental. La mayoría 
de los diabéticos que dependen de la insulina conocen los 
síntomas de hipoglucemia y es necesario comentarlos con el -
enfermo antes del trate~iento para que pueda advertir r~pid~ 
mente al odontólogo si aparecen. 

El principio de la hipoglucemia es repentino y los resul­
tados de un tratamiento correcto son impresionantes. Los pr,i 
meros signos de hipoglucemia son: temblor, agitación, campo!:_ 
tamiento alterado y piel fría y pegajosa. El pulso est~ sal­
tón y rápido, la presión arterial puede ser normal o ligera­
mente aumentada. 

En este momento, el tratamiento de elección es la ad.mini!!_ 
tración de carbohidratos por vía bucal en forma de azúcar, -
jugo de naranja, caramelos o algún refresco no dietético. El 
enfermo debe reaccionar en un plazo de 5 a 10 minutos y se -
seguirá vigilan.dolo duren.te 30 a 60 minutos en el consulto--
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rio antes de permitirle regresar a c~sa. Trataremos de dete.E, 
minar la causa del episodio hipoglucemico y volver a expli-­
car al paciente la .,;mportancia de un riguroso control dieté­
tico antes del tratamiento dental. 

Durante la explo:t"ación bucal podemos tener un ÍJJdice dia_g_ 
nóstico por regiones que nos ayude de alguna manera a locali 
zar las manifestaciones que tengan una relación probable con 
la enfermedad. Frocurando no omitir aquellas regiones que 
nos puedan aportar datos importantes. Estas son: superficie 
de la mucosa labial, mucosa de la mejilla, lengua, encias 
(aumento de volumen, destrucción, ulceración o atrofia e in­
flrunación aguda) y paladar (duro y blando) •. 

Los tejidos duros que pueden estar afectados, serán revi­
sados por medio de una buena serie radiográfica que nos a,yu­
dará a descubrir probables es.tragos de la enfermedad. 

J..os signos y síntomas más frecuentes encontrados en nume­
rosos pacientes con diabetes son: 

Boca seca, inflamación gingival, sangrado gingival, ?rdor 
de la mucosa oral, formación rápida y avanzada de bolsas pa­
rodontales, movilidad dentaria y pérdida de hueso alveol<>.r.­
Los dientes pueden estar cubiertos por cálculos de color am~ 
rillo claro, que se for~an rápidamente después de que han s,i 
do removidoso(10) 

La encia. gingival se encuentra edematosa, cre'cida y s m-­

gra al tacto, el sangrado gingival puede ser expontáneo como 
en el escorbuto o leucemia. La supuración de la encia margi-
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nal y formación de abscesos gingivales también pueden ocu-­
rrir. Pueden presentarse polipos subgingiv~les, aunque la e.!! 
cia mo.rginal no pue~e ser rota por la fuerza del crecioiento 
de los polipos. Los cambios salivales pueden conducir a un -

incremento de caries, y en casos avanzados caries rampante.­
Una inexplicable odontalgia o sensibilidad a la percución es 
el resultado de una afección de las arterias pulpares o de -
una pérdida de hueso alveolar.(10) 

Una diabetes no descubierta se puede sospechar al explo-­
rar la boca (como disturbios parodontales y lesiones cario-­
sas excesivas). (6) 

Uno de los problemas más complicados para el dentista (y 

el paciente) es una manirestación bucal de la neuropatía pe­
riferica, que se presenta, en la lengua con sensnción uren-­
te. Aunque no todos los pacientes con lengua urente sufren -
diabetes, es indudable que todos los pacientes que se prese!! 
tan con este síntoma tienen diabetes si no se ha excluido 
otra causa de la enfermedad.(29) 

Dentro de la literatura se han reportado casos de diabe­
tes mellitus en los que el odontólogo interviene en el diag­
nóstico, así como en el manejo dental posterior~ente. 

En 1968, Wesson descubrió una ulcera en el paladar duro -
de un paciente, que era roja de margenes abultados y una ba­

se de tejido de granulación, bajo el cual el hueso podía ser 
palpadoo(23) 

El caso de este paciente es de especial interés porque la 
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diabetes no estaba diagnosticada aún, en el momento de la ex 
plore.ción bucal. 

Se trataba de un paciente masculino de 49 años de edad, 
edentulo, usando placa total superior e inferior desde el 
año de 1954 (el caso se reportó en 1968), que f'ué referido 
al Departamento de Cirugía Oral, para investigar una ulcera 
grande en el paladar duro. A causa del dolor de la ulcera, -
no podía usar prótesis, por lo que las mantenía fuera de la 
boca. Después, el dolor desapareció y hubo una ligera reduc­
ción en el ta.maño de la ulcera, y un mínimo san¡:;rado inicial 
en ese sitio pero sin hemorragia. No había experime~tado en­
tumecimiento en el paladar. Ade~ás el paciente se quejaba de 
una sed marcada que lo llevaba a tomar agua exesivanente, la 
micción era rrecuente, había cansancio y pérdida de peso; 
síntomas que se desarrollaron en los tres meses anteriores. 
También refería entre sus antecedentes: Su abuela tenía dia­

betes mellitus; él era director de una compañía, lo cual lo 
mantenía en constante strees; datos de alcoholismo y taba~­
quismo. 

En la exploración bucal el paciente tuvo los siguientes -
datos: 

Paciente edentulo. Buena higiene oral. Mucosa oral más 
bien seca. No se apreciaba olor a aceton~ en el aliento. En 
el paladar duro había una ulcera en la parte posterior, a la 
izquierda de la línea media, que media aproximadamente 2 cm. 
de longitud, 1 cm. de ancho y 0.5 cm. de profundidad. El m~ 
gen era rojo, evertido y no estaba alto. La base consist5a -
en tejido de granulación; por debajo el hueso podía ser pal­
pado directamente. La mucosa circundante era normal. La pla-
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ca superior estaba mal ajustada y tendía a balancearse alre­
dedor de la línea media y el sitio de la ulcera. 

En la ra<li:ogra.f'ía oclusal del paladar, no había anormali­
dad evidente. 

Al paciente se le administró insulina, y se le prescribió 
una dieta baja en carbohidr~tos (al consultar al médico sen!:._ 
ral), y se le construyó una nueva áentadura. Los síntor.ic.s 
del paciente disminuyeron rápidar.iente y en un día o dos se -
sintió mucho mejor. 

Después de un mes la ulcera del paladar estaba completa~ 
mente curada y la p~rdida de peso fue rápidamente recuperada. 
Después de 9 meses el· paciente continuaba estando bien y no 
hubo rastro de la ulcera del paladar. 

Como podemos apreciar este caso ~uestra un cuadro clásico 
de Diabetes Mellitus con polidipsia, poliuria, pérdida de P!:., 
so y laxitud. El cuadro se presentó inicialmente con una ul­
cera palatina, esto puede ser eÁ-plicado por una combinación 
de factores. 

El elemento traumático que existía era la dentadura mal -
ajustada la cual se balanceaba alrededor del sitio de la ul­
cera, y la disminución en el tamaño de la ulcera9 fue segui­
do por la eliminación de este factor. Sin embargo el trauma 
no puede ser la única explicación ya que la ulcera era dnma­
siado grande para ser causada solamente por una irritaci&n -
local, y además no tendía a la cu.ración apreciablemente CU3;!!, 

do la dentadura se r~tiraba, ya que la diabetes se asocio a 
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la ulceración de la superficie epitelial de la mucosa. El 
trauma es probablemente el factor precipitante usual, pero 
la interferencia con la curación es característica de la di!_ 
betes. 

Tres mecanismos han sido avocados para explicar esto. 

1) Inf'ección. Cualquier organismo tiende a desarrollarse en 
el diabético. Las razones de ésto no estan bien entendí-­
das pero se han hecho varias sugerencias, estas incluyen 
un alto nivel de glucosa y otras substancias aun no ideE, 
tificadas en los tejidos como un medio favorable para el 
crecimiento bacteriano, una habilidad disminuida para 
producir anticuerpos, una alteración en la habilidad fa­
gocita.ria de los leucocitos, un nivel sérico de comple-­
mento disminuido, y una disminución en la producción de 
~cido lactico en el exudado inflamatorio. Es claro que -
bajo ciertas circunstancias los comensales orales pueden 
convertirse en agentes patogenos provocando una gingivi­
tis ulcerativa crónica o una endocarditis bacteriana su:2_ 
aguda. Por esta razón el reporte es de significancia li­
mitada, ya que no se aislaron patogenos de la ulcera. 
Puede ser involucrado un disturbio entre la flora oral y 
patogena asociado a la diabetes, sin embargo es difícil 
de probar. 

2) Isquemia. Cambios vasculares del tipo ateroescleroticos 
son la presentación de la diabetes mellitus y parece es­
tar implicado en los cambios renales y retinales de la -
enfermedad, no hubo evidencia de insuficiencia vascular 
en el caso bajo discusión. 
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3) lteuropatía. Tar:ibién llanada ulccroción c"';rÓfica, es un h~ 
llasGo co?aÚ!l en las e:·:t:-e::lid: des inferiores en los diabé­
ticos, sus c~...ractcrísticas son dolor y cambios sensoria-­
les. Pare~en result:i.r de una alteración de las vías ner-­
viosas sensitivas, el cual vuelve al tejido insensitivo -
al trau:w. Los reflejos protectores no ocurren y se pre-­
senta.n ulcernciones rost-trcu:::iático.s. l~o :-.ay evide:'.cia p~ 
ra aro:.•ar la ulceración de es-:e tipo, en este caso. 

Otro caso clínico re:•ortado, que nos ciemue.s:;r& que desde 
que la diabetes tiene r::anifestac::.ones orales, el odontólogo 
está en una :¿osición únic<J. de a:;udar al médico er. el dia¡;nó~ 
tico te~prano de la eni'ermedad y por lo tanto puede prevenir 
o =i~il:J.izlU' la aparición de co=plicaciones serias. 

:::ti este c~so la ciabetes no controlada fué descubierta 
cua.'1do el .raciente se :p.:.::'esentó sólo por un chequeo de rutina 
de t:~o ~eriodo~tal. 

Iaciente ~anc~lino de 61 a5os de edad, que se presentó 
por sí ~is~o p~a un chequeo periodo~tal e~ la Universidad 
de Odc~tolo~ía cie ~e~ple en octubre de 1~64. Ya había visit.!:_ 
do ar:.~~~ior~e~te la clínica en 19ó2 para tratamiento perio~ 
dc~t::.l :.- construcción de rró"';~sis :parciales fij.s.s ;r :-enovi-­
blez, :: en :10..rzo de í964- p~<:.. ree~Jplazo ele una rest.:.uración 

F:'.i:.stL.. e! ::-.o:ier:¡to el pacic!!te apr:.rcntab". excelente estcd.o 
de saluc. 

:.a ~is-:;oria clínica revelaba: corrección q'li!'lll'sicu del -
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del seno maxilar derecho congestionado en 1926, apendicecto­
mia en 1933, ini'arto al miocardio en 1962, sin antecedentes 
diabéticos familiéJ.res. 

En el exánien clínico las superficies mucosas de los la~­
bios superior e inferior estaban severamente ulceradas e in­
.flD.llladas. 

La lengua mostró fisuras severas y hubo una capa blanca y 

gruesa en la superficie dorsal. La úvula estaba inflamada, -
había chasquido en ei cierre de la articulación temporomand,!. 
bular izquierda, y pérdida del puntilleo de la encia insert.!!, 
da. Las areas edentulas inferiores estaban ulceradas. 

La examinación de los dientes revelaron lo siguiente: 

PERDIDA DE DIENTES 

8 s 1 s s 
8 ':/- J,5' "IS'' 78 

MOVILIDAD ,,,,,;t 

CA..."l{IES 
..J2.l l I ::t.3 

CORONAS Y FUEllTES 

1 3 

En la examinación radiológica (.Rx periapicales) se reveló 
lo siguiente: 

CARIES 

J.21 11:1.3 

RESORCION RADICUL!Ul. 

ENRARECIMifilTTO OSEO-DIFUSO 

1 ~. 

2? 

RESORCION ALVFXYLAR 

;i, 'i3:ZI 1:1. 3 



Debido nl marcado aumento del número de lesiones cariosas 
nuevas, la posibilidad de enrermedad sistemica 1'Üe buscada. 
Las opciones en el ~iagn6stico fueron diabetes no controlada, 
hipotiroidismo e hipertiroidismo. 

Se ordenaron pruebas de labora.torio para hacer un diagnÓ!. 
tieo definitivo. 

Se realizó prueba de Destrostix en el consultorio dental, 
obteniendose una cifra de 200 mgt,. 

El Destrostix es un m~todo :práctico, r~pido y ~ácil de -­
realizar, y con el que se pueden obtener las siguientes ven­
tajas: 1) Mejor eva1uación de un paciente en quien se sospe­
cha diabetes sacarina. 2) Prueba preliminar de diabetes sac~ 
rina; cuando el dentista quiera averiguar si existe esta en­
fermedad en su paciente a pesar de faltar los síntomas y los 
signos característicos. 3) Como medida del grado de control 
de la enfermedad, en un paciente con diabetes diagnosticada, 
pero que no se somete a atención médica regular y que no 
quiere visitar a un médico para un nuevo estudio. 

El método de este tipo de prueba consiste en aplicar una 
O·,más gotas de sangre capilar o venosa suficiente para cubrir 
el área reactiva del destrostix. Se deja que la sangre atra­
viese el papel y reaccione con las substancias que contiene 
(oxidasa de glucosa y un indicador) durante exacta.mente un -
minuto. fuego la sangre se lava con un chorro fino de agua -
durante uno o dos segundos. Se interpreta el resultado uno o 
dos segundos despu6s de lavar, comparando el color de la zo­
na reactiva de la tira con los bloques de color del frasco. 
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Si el color que se obtuvo es intermedio entre dos b.loques de 
color, se interpola el resultado; de otra munera se lee di-­
rectamente el resultado en el bloque correspondiente. Tal 
prueba tiene su limite debido a la habilidad del ojo humano 
para distinguir diferencias en el color, intensidad, matiz y 

tono o 

Entre otros estudios. Se demostró azúcar +++ en la orina. 
La determinación de glucosa sanguínea mostró un valor de 232 
mg;<> (valor normal es de 80/·120 mg?G, r;;étodo de Foling Wu)., Un 
aumento e;:i la g1uc~sa sanguínea podría indicar diabetes, sí~ 
drome de Cushing o hipertiroidismo, pero, después de que se 
consideraron los aspectos de la historia, síntomas, pruebas 
de laboratorio, y observaciones clínicas, se hizo el diagnó~ 
tico definitivo de Diabetes I1ellitus no controlada. 

Cualquier infección en l& c¡;·J'id~·d oral aumenta los reque­
rimie~tos de insulina, empeora la condición del diabético y 

puede causar hiperglioemia, acidosis, cetosis y muerte. 

El dentista no debe intentar tratar un paciente con diab~ 
tes no controlada sino que debe inmediatamente referirlo a -
su médi~o para tratamiento hcsta que los niveles de glucosa 
esten dentro de límites adecuados y la orina este casi libre 
de azúcar. Es importante que se considere este aspecto del -
tratar::iento para que el paciente no experimente coma diabéti 
co o choque insulinico. 

El paciente se mando a su médico y regreso a la clínica -
en abril de 1965 para continuar el tratamiento dental, en e!!_ 
te momento el valor de glucosa sanguínea había disminuido a 
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165 m¡§~ y el médico estableció que era permitido proceder 
con el tratamientoº El caso fue reevaluado y se decidio que 
todos los dientes remanentes fueran extraídos, y se ~abrica­
ra una placa superior e inferior completas, admitiendose en 
el Hospital de Fensilvania el 13 de abril de 1965, conside-­
randolo con un riesgo quirurgico y anest~sico bueno. 

El paciente diabético presenta ciertos riesgos aún cuando 
se hospitaliza. Thoma escribe "Blumgart estableció que hay -
una aJ.ta incidencia de trombosis coronaria aguda en el pa-~ 
ciente diabético anciano y por lo tanto la prevención de un 

choque o una baja de la presión sanguínea de cualquier causa 
debe ser evitada". 

Es imperativo que el paciente diabético sea puesto a un -
régimen dietético estrictru:iente supervisado debido a sus de­
ficiencias metabólicas. 

Al paciente se le indicó dieta líquida de 1800 calorías y 
f'ué premedicado para la anestesia, y posteriormente los die~ 
tes cariados e inf'ectados se extrajeron sin nin.:,"Una complic~ 
ción por un cirujano oral. 

Aunque su salud estuvo marcadamente disminuida como resul. 
tado de la menor resistencia de los tejidos del paciente, se 
recuperó completamente en aproximadamente 5 semanas. 

Después de elaboradas las dentadu~as se vigil9 al paciente 
en un chequeo dental cada 3 o 4 meses. 
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La aportación de.dntos que hssta ahora hemos visto en lo 
que se refiere n si~nos bucales son de sumo interés, pero -­
además de sequpdad ·de boce, como el primero en la mayoría -

de los cuso~; sensación de quemnz6n en la mucosa bucal, acO!J! 
pañada de hiperemia e hinchazón en la. encia marginal, se de~ 
taca otro síntoma como efecto de la diabetes en boca y es la 
disminución de las papilas filiformes de la lengua, esto se 
presenta en diab~ticos incontrolvdos y est& en relaci6n con 

el déficit; del complejo vitar:c:í.nico B que t.raduce la inndecu~ 
da tolerancia a los carbohidratos. Cu<mdo se controla bien a 
estos enfermos puede observarse hipertrofia de estas papilas. 
(8). 

El siguiente caso nos nporta un cuadro de glosodinin con 
intoler2ncia concomitante ~ la glucosa que respondió con la 
modificación de ln dietaQ (12) 

La glosodiniat dolor o quemGdura de la lengua puede ser -
asoci[Jda con la enfermedad observable de la lengua o con una 
lengua clinicrunente normal$ 

Un hombre de 29 años de edad se presentó a una clínica -­
dental en mP..rzo de 197'1 con una sensación de quem<'dura .::n la 

lengua, el problema empezó en enero de 1976, incrementandose 
el síntoma en mayo del mismo año. El pedre del paciente tuvo 
diabetes mellitus de aparición adulta y su abuela u:aterna t~ 
vo una diabetes jnsulinodependiente. El paciente se mostraba 
nervioso e irrit~ble y había tenido vr-rios cu~dros de me..reo. 

También reportaba fatiga frecuente, dolores de cabeza y pro­
blemas ernocioneles, su historia alimenticia mostró consu110 ~ 
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de grandes cantidades de elimentos dulces y helados. El ex! 
men clínico mostro movimientos condilares irregulares y de2_ 
iguales, queilitis·angular izquierda, una lesión dolorosa -
maculo erit?matosa irregular de 2 x 5 cm. en la línea media 
del paladar duro y blando, músculo pterigoideo debilitado -
bilateral, bolsas periodontales~ movilidad posterior dental 
y centros prematuros de contacto, no se detectó anormalida­
des en la lengua. 

Los diagnósticos fueron: periodontitis, oclusión traumá­
tica, bruxismo, moniliasis, hiperglicemia moderada con hip.2_ 
glice~ia reactiva secundaria, y glosodinia de origen desco­
nocido. Como síntoma neuropatico de diabetes puede presen-­

tarse glosodinia secundaria. 

Después de dos y media semanas de una dieta restringida 
en azúcares, proteínas altas y carbohidratos refinados ba-­
jos, el paciente reportó que la quemadura lingual desapare­
ció. Posteriormente la lengua permaneció asintomática a me­
nos que el paciente ingiriera una cantidad excesiva de azú­
cares. El estado emocional del paciente era más estable y -

estaba menos fatigado e irritable. 

Los síntomas orales de quemadura, sequedad o flacidez 
pueden ser manifestaciones de microansiopatía o neuropatía 
diabética. Estas manifestaciones de diabetes incluyendo gl~ 
sodinia pueden ocurrir en el individuo prediabético genéti­
camente, quien tenga intolerancia al azúcar mínima o ninguno 

de los signos clásicos de diabetes. 



2. ALTERACIONES EN EL PERIODONTO. 

El perio~onto es el tejido que da pro.tección y sostén al 
diente, por lo que 'es importante que el odontólogo lo iden­
tifique en su estado normal y patológico, familiarizandose 
con las causas de enfermedad del mismo para su evaluación, 
ya que el conocimiento de la biología de los tejidos de so­
porte de los dientes hace más acertada la aplicación de las 
prácticas terapeuticas y lleva al mayor éxito del tratamieB_ 
to de las enf.'ermedadcs periodontales. 

El perio<lonto está compuesto por tejidos duros: hueso y 

cemento; y tejidos blandos: ligamento y encía. 

La encía es la parte de la mucosa bucal que cubre los 
procesos y que rodea el cuello de cada uno de los dientes. 

Los tipos de encía son: 

Encía Marginal o Libre, que rodea el cuello de los dien­
tes, está demarcada de la encía insertada por una depresión 
poco profunda llamada surco marginal. Esta encía tiene un -
ancho de aproximadamente 1 mm., y forma la pared plana del 
surco gingival, tiene una coloración rosa pálido. El surco 
gingival está limitado por un lado por el diente y por el -
otro por el epitelio que tapiza esta zona. La profundidad -
de esta zona es de 1.5 a 2 mm. y no debe pasar de 3 mm. en 
estado de salud. 

Encía Insertada, que es la que se continua de la margi--
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nal, tiene la misma coloración de la :-:.n.terior, se encuentra 
perfectamente adherida al hueso alveolar, es firme y resis­
tente. En estado de salud se observa un puntilleo semejante 
al de una c~scara de naranja, debido a las proyecciones del 
epitelio con el tejido conectivo subyacente. 

Encía Interdentaria, que ocupa la parte interproximal e~ 
tre diente y diente, está situada por debajo del área de 
contacto. Consta de dos papilas: una vestibular y una lin~ 
gual o palatina. 

La Mucosa Alveolar, se localiza por debajo de la encía 
insertada y el límite de estas dos es la línea de unión mu­
cogingival. La mucosa alveolar termina hasta el fondo del -
vestíbulo por vestibular, hasta el surco sublingual por li~ 
gual, y en palatino no se nota la terminación. 

El tejido conectivo de la encía marginal esta formado 
por fibras colagenas que forman las fibras gingivales, las 
cuales mantienen unida, fija y adosada firmemente la encía 
al diente proporcionando una rigidez para soportar las fueE, 
zas de la masticación. También van a unir la encía marginal 
con la encía insertada y cemento de la raíz. 

El epitelio es la parte que cubre al tejido conectivo, -
está formado por 4 capas o estratos: basal, espinoso, gran~ 
loso y corneo o queratinizado. 

La. lámina basal es la unión entre el epitelio y tejido 
conectivo subyacente. Tiene un espesor de 300 a 400 Amstrong~ 
esta formada por una lámina densa y una lúcida. 
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La Adherencia Epitelial es una banda a modo de collar de 
epitelio escamoso estratificado que proporciona el cierre -
en la base del surco para que no haya entrada de sustancias 
nocivas hacia el diente. 

El Ligamento Periodontal está compuesto por tejido cone.2., 
tivo denso cuyo principal componente son las fibras coláge­
nas. Su función es m&.ntener el diente dentro del alveolo y 

mantener la relación fisiológica que existe entre el cemen­
to y el hueso. 

La inervación del ligamento periodontal, está dada por -
fibras nerviosas sensoriales del nervio trigémino. Estas fi 
bras nos dan la sensación tactil de presión y de dolor, pa­
san hacia el ligamento periodontal desde el area apical y -
también pasan por los conductos del hueso alveolar. 

El cemento es un tejido mesenquimatoso calc~ficado, cubre 
a la dentina radicular o sea que es la capa externa de la -
raíz anatomica del diente. Ex:isten dos tipos de cemento: C~ 
lular, que se localiza en la mitad apical de la raíz, con-­
tiene gran cantidad de cementocitos atrapados en las lagu-­
nas cementarias; y Acelular, que se localiza en la mitad co 
ronal de la raíz. 

Hueso Alveolar, es la parte del maxilar y mandibula que 
forma los alveolos dentarios y que sostiene a los dientes. 
Es el que se encuentra rodeando a les raices como una delg!: 
da lámina de hueso y en ellas se insertan l<::s fibras cel li 
gamento. 
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Los dientes están sostenidos por los procesos alveolares 
de los maxilares superior e inferior. Los haces de fibras -
colágenas se entrecruzan y se insertan en el cemento y el -
hueso alveolar paL'a mé.tD.tcner los dientes en su lugar. Los -
dientes estan rodeados de los tejidos periodontales que pr_!?. 
porcionan el sostén necesario pe.ra la función. 

Todo lo anterior nos prOJ-'Orciona en un momento dudo, da­
tos certeros cie un periodonto sa.110, que puede ser afcc"tado 
o presentar c<.unbios difusos e import0ntes por .factores loca 
les, pero con frecuencia por p<~decimientos sistémicos. 

La aptitud para reconocer el periodonto sano es esencial, 
como también lo es la capacidad de discernir los grandes y 
pequeños cambios que acompañan a la enfermeda.d periodontal. 
El odontólogo que no pueda reconocer la enfermedad periodoE_ 
tal no puede ~roceder a tratarla. 

Las diversas enfermedades del periodonto se denominan C.,!?. 

lectivcmente "enfermedad periodontal". SU proceso es cróni­
co, de evolución lenta y progresiva, al principio suele ser 
leve y es raro que ocasione grandes molestias, sin embargo, 
debido a que puede progresar hasta ser grave con el tiempo, 
es necesario diagnostica.rla y tratarla en los pacientes ad!:, 
cuadai::¡ente así corno a su debido tiempoª 

Las periodontopatías se definen como todo proceso patol~ 
gico que involucre al periodonto (gingivitis, hiperplasia -
gingival, mayor reabsorción del alveolo óseo), variando des 
de una ¡;;ine;ivitis benie;na hésta procesos de¡:;enerativos que 
provocan reabsorción considerable del hueso alveolar y pér-
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dida de dientesº 

A la enfermedad.periodontal se le han atribuido dos tipos 

de factores predisponentes para su desarrollo. 

La mayoría de los autores de las escuelas americanas dan 
mayor importaccia a los .factores locales en lo que se refi~ 
re a la gravedad de la lesi6n periodontal. Y los autores el!. 
ropeos establecen que el tipo básico de enfermedad periodo~ 
tal es el que depende del factor ~enera.l. Apareciendo las -
lesiones en el sistema peridentario como'un síntoma mas de 
la enfermedad general o de un estado de minusvalía organica. 

(8). 
De tal manera es cierto esto que se podría afirmar que -

los .factores locales tan solo son capaces de desencadenar -
enfermedad si existe previru:!ente un fondo patológico de cau 
sa general. 

Son válidas las dos teorias, así como también lo es la 
fórmula: 

TL + TG x DO Enfermedad Periodontal. 

Es decir, trastornos locales más trastornos generales 
multiflicado por disposición orgánica nos da como resultado 
enfermedad periodontal. 

La probable influencia de la diabetes en el principio y 

desarrollo de la enfermedad periodontGl ha sido.estudiada -
por muchos años. 

En las investigaciones de base clínica y experimental, -
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es generalmente aceptado que en la diabetes puede resultar 
una mayor severidad de enfermedad periodontal, espepialmen­
te en la diabetes juvenil.(21) 

Los diab~ticos juveniles que no están bajo control tie-­
nen problemas especial.es para enfrentarse a alguna infección 
periodontal causada por placas de bacterias. Los neutrófi~ 
los son la primera línea de defensa en la respuesta inflamE, 
toria aguda. En los enfermos con diabetes descontrolada, p~ 
rece ser que hay disminución de la respuesta quimiotáctica 
de los leucocitos y respuesta lenta de su atrapamieLto. Por 
tanto, las infecciones de las encías son rápidas y avanzan 
hasta la periodontitis en los pacientes jóvenes. (1) 

La diabetes sirve aparentemente como un factor predispo­
nente que puede acelerar la destrucción periodontal. 

En la diabetes mellitus las enfermedades periodontales 
han sido estudiadas en animales de laboratorio para deterru,i 
nar los mecanismos biológicos que pueden estimular la des-­
trucción de tejidos periodontales, así como la posible rel~ 
ción entre diabetes y factores locales etiológicos. 

Las investigaciones mostraron una mayor severidad de las 
enfermedades periodontales en animales diabiticos, las cua­
les aumentan gradualmente con la ed;"d· Pero en ninguno de -
estos estudios ha sido posible provocar experimentalmente -
enfermedades periodontales sin factores irritontes locales. 

Las manifestaciones de la enfermedad son frecuentemente 
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vistas en el tejido gingival y estructuras de soporte. (3) 

La encía se presenta edematosa, crecida y sangra al tac-­
to. La supuración de la encía marginal y rormaci6n de absce­
sos gingivales pueden tambien ocurrirg (10) 

Edreira, en un estudio de prevalencia y gravedad de las -
periodontopatías en niños diabéticos, encontró un indice de 
cálculos de Oo3? contra O.Olt del grupo co~trol, o sea, 9 ve­
ces mayor que el grupo control, por lo que concluye, que -­
existe mayor frecuencia de parodontopatías en el niño diabé­
tico que en el normal, aunque en ambos existe relación dire.2_ 
ta entre la gravedad y prevalencia de las pe~iodontopatías y 
el grado de higiene bucal. (1?) 

En el estudio de Finestone, el cual realizó un trabajo en 
Fhiladelphia, en 1967, sobre ciento ochenta y nueve diabéti­
cos y sesenta y cuatro individuos control, encuentra los si­
guientes resultados analizando con una coraputadora las lesio 
nes patológicas encontradas en la encía: 

La incidencia y gravedad de la enf crmedad periodontal es­
tá aumentada en las personas diabéticas. 

Encuentra un "indice periodontal" en relación a ciertos 
factores que agraban la periodontopatía en los diabéticos, 
como son la edad, duración de la diabetes clínica, complica­
ciones sursidas en el curso de esta cn.fer.cedad y variaciones 
en los niveles de clucemia. (8) 

La diabetes predispone a la infección y por ende, a la P.2. 
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riodontitis; a su vez, la inf'ección empeora la lesión diabé 
tica, aumentando la necesidad de insulina; como se ve en el 
siguiente reporte:.(24) 

Un caso con ante·cedentes diabéticos es el de un paciente 
que fué visto después de un ataque agudo de gripe. Había e~ 
tado postrado en cama, con una temperatura de 39°C, durante 
dos semanas. Sus incisivos inferiores se aflojaron, y apar!:_ 
ció una masa de tejido inflamatorio en les superficies ora­
les de estos dientes. Las radiograiias revelaron considera­
ble resorción de hueso en torno a los incisivos inferiores. 
En el interrogatorio, el paciente dijo que habla tenido di!!; 
betes leve durante varios años. E.sta afección había sido 
controlada por la dieta (Con frecuencia la diabetes laten­
te se activa). Se aconsejó al paciente la realización de 
una determinación de glucemia y análisis de orina, lo cual 
reveló que había una exacerbación de la diabetes. 

La biopsia tomada de la encía granulo~atosa mostró trom­
bosis de vasos sanguíneos en una zona. Esto es un hallazgo 
extraordinario en cualquier biopsia gingival, y se puede 
atribuir a la diabetes. En las biopsias de diabéticos tam-­
bién se observa deGeneración de las fibras de colágena. 

Una vez controlada la diabetes, la gripe curó; y al eli­
minarse los factores irritativos extrínsecos~ desaparecie-­
ron las masas gr<lllulomatosas. 

Las alteraciones halladas en pacientes diabéticos con P.!! 
riodontitis fueron paredes de los vasos sanguíneos pequeños 
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engrosadas, sin embargo, no se han hallado cambios histoló~ 
gicos patognomónicos en la encía de los pacientes diabéticos. 

Al resumir el papel de la diabetes en la periodontitis~ -
observamos que la diabetes constituye un fuerte factor agra­
vante. Hay disminución de la resistencia tisular originada -
por· la disociación de proteínas y por la disminución de su -
síntesis. Por lo general la regeneración de los tejidos es -
mas lenta y menos eficaz que lo normal, y el proceso de des­
trucción esta acelerado. 

Se realizó un estudio de la prevalencia y severidad de la 
~nfermedad periodontal en 2 grupos de pacientes: diabéticos 
y no diabéticos, haciendo un análisis de las posibles rela-­
ciones entre los factores locales {placa y cálculos) y las -

manifestaciones clínicas de la enfermedad periodontal (in-­
fla.mación gingival y pérdida de la adherencia) en ambos gru­
pos. (21) 

Se estudiaron 148 pacientes diabéticos, de los cuales 120 
fueron mujeres (probablemente debido a que la mujer es más -

cuidudosa que el hombre en buscar atención médica), y 28 ho!!:_ 
bres, entre 9 y 50 años de edad, con un promedio de 30 años. 
También había 65 pacientes control no diabéticos. 

Los pacientes sobre 50 años de edad no fueron incluidos 
en este estudio ya que 1a prev~lencia y severidad de la en-­
f ermedad periodontal awrenta gradualmente con la.edad, p~obi!, 

blemente como result~do de un efecto acumulativó de destl'UC­
ción tisular. 
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La examinación periodontal fue realizada sin conocimien­
to del estado sistémico del paciente. El Índice gingival, -
cálculos y placn fueron computados en todos los cesos acor­
de con el ~dice de enfermedades periodontales de Ra.mSord , 

mientras la pérdidá de adherencia fue medida en mm. (de la 
unión cemento-esmalte al fondo de la bolsa) examinandose 
por el Índice de enfermedad periodontal (PDI). La medida 
rué hecha en las caras B, D, M y L de cada diente, de estas 
4, fue tomada la que indicara la mayor pérdida de adheren-­
cia como la medida individual de cada diente. 

La pérdida total de adherencia fué computada sumando las 
pérdidas individuales de adherencia y dividiendo esta suma 
entre el número de dientes contados. 

Se analizó la correlación entre factores locales (placa 
y cálculos) y manifestaciones clínicas de la enfermedad pe­
riodontal (índice gingival y pérdida de adherencia). 

Los resultados fueron los siguientes: 

1) La pérdida de adherencia fué mayor en los diabéticos 
mayores de 30 años en presencia de factores locales simila­
res que con el grupo control (3.3 a 2.5 mm.). La diferencia 
·rue estadísticamente significativa (P < 0.005). 

2) Un mayor indice gingival se reportó en los diabéticos 
que en los controles, sin importar la edad (P < 0.05) 

3) En pacientes menores de 30 años el grupo diabético 
mostro un nive1 elevado de inflamación gin5ival (1.3) que -
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en el grupo control (1.0). Los diabéticos con mús de 30 --­
años mostraron una condición gingival más severa (106) que 
los pacientes control (1o5). Las diferencias entre el grupo 
control y el diabético i'ué estadísticamente significativo -
en ambos grupos de edad. 

4) Los índices de placa y de cálculos no difirieron sig­
nificativamente entre los diabéticos y los del grupo controlo 

5) La correlación entre el índice de placa y pérdida de 
ad.herencia en el diabético fué lo más importante. La corre­
lación entre inflamación gingival y el índice de pérdida de 
adherencia en los diabéticos f'ué significativa. 

6) En los diabéticos y controles la destrucci6n periodo~ 
tal aumento significativamente con la edad. 

Discusión: Los resultados muestran que en ambos, los pa­
cientes diabéticos y no diabéticos, la pérdida de la adhe-­
rencia aumenta con la ed~d, y que es significativamente más 
severa en el grupo de diabéticos mayores de 30 años en la -
presencia de niveles aproximada.!llente similares de factores 
locales. Sin embargo las desviaciones standard, sugieren 
que se debe realizar una evaluación cuidadosa. En el prese~ 
te estudio los pacientes juveniles diabéticos,' con diferen­
tes niveles de severid~d clínica, aún en coma acidótico fu~ 
ron observados. Algunos de ellos mostraron tejidos periodo~ 
tales normales mientras otros tuvieron destrucción perindo_!! 
tal severa. Estas v¿¡.riaciones por una diferencia en el efe.s:, 
to del metabolismo alterado de los crbohidratos o por la 



composici6n de la placa sobre el tejido. 

Socransky' sugirió que los constituyentes microbianos di­
rerentes de la placa dental causaría un grado diferente de 
destrucción periodontal, el índice gingival fue mayor en 
los diabéticos que en los controlados.(21). Este parámetro 
junto con el aumento en la pérdida de adherencia en los di!: 
béticos mayo~es de 30 años, mcstró la presencia de mani:es­
taciones clínicas más severas en los diabéticos que en los 
no diabéticos. 

Sin embargo esto debe ser aceptado como un promedio de -
las medidas totales y las observaciones. No es ra::o encon-­
trar pacientes diabéticos con gingiva.normal o casi normal 
soportando las estructuras. Estos casos coinciden más con~ 
sistentemente con niveles reducidos de placa y cálculos. 

La comparación de resultados de varios estudios clínicos 
controlados de la enfermedad periodontal y deabetes es difí 
cil por las siguientes razones: 

a) Han sido usados Índices periodontales diferentes en -
muchos casos~ 

b) Los métodos de clasificación de los pacientes diabéti 
cos no han sido uniformes. 

La uniformidad en la clasificación de diabéticos es 
esencial si se busca una mayor consistencia en las inventi­
gaciones de relación entre enfermednd periodontal y diabe--
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tes. La uniformid~d es difícil debido a la discusión conti­
nua sobre el síndrome diabético, haciendo dificil una troco­
nomia clínica exacta que permita un análisis de la influen­
cia diabética en los tejidos periodontales. 

Los requerinientos de insulina no constituyen un dato S!!, 

ficiente para asegu=ar la severidad de la diabetes desde 
que se ha demostrado que las complicE:ciones de la diabetes 
no estan relacionadas con ellas. 

Los resultados de este estudio corraboran la opinión pre 
valente de que la diabetes es un factor predisponente, el -
cual es capaz de reducir la resistencia del tejido periodo_a 
tal a la actividad microbiana • 

.En resumen este estudio esta orientado a determinar la 
posible ini'luencia de la diabetes en la patogénesis de la 
enfermedad periodontal. 

Es innegable que la presunción clínica de la interrela-­
ción entre diabetes y cavidad bucal no puede ser discutida 
en su esencia. La problemática se orienta, pues, a si tales 
manifestaciones son.específicas o no de dicho síndrome clí­
nicoº 

Se ha analizado dicho rroblema en otro trabajo y se cree 
que si bien las manifestaciones clínicas, radiológicas y 

anatomopatológic~s son aparente~ente inespecíficas, de acueE. 
do a llllestros conocimientos actuales, el análisis estadisti 
co de los resultados nos llevó al hallazgo de un síndrome 



bucal, de frecuente presencia en los pacientes diabéticos, 
y que llamamos síndrome periodontal orientador de diabetes. 

Se defin~ como síndrome periodontal orientador de diabe­
tes (S.P.O.D.) a wi conjunto de síntomas, constituidos por: 
c~lculos supra y/o infragingivales, presencia de bolsas re!:. 
les, movilidad dentaria patológica, y reabsorción Ósea al-­
veolar horizontal y/o vertical. presentes e~ el paciente en 
una o más unidades periodo~tales, síntomas que son los car­
dinales, pero no los únicos, que deben presentarse indispeE_ 
sable y simultáneamente en el paciente, cuyo nexo fisiopat2_ 
génico es la alteración del periodonto (por ello está auseE_ 
te en los desdentados) y que orientan al profesional médico, 
estomatólogo u odontólogo a la búsqueda de di.abetes. (14) 

Se entiende que todos estos síntomas cardinales, consid~ 
rados aisladamente, son inespecíficos, de igual manera como 
·10 son la astenia, la pérdida de peso, la poliuria, o la P2. 
lidipsia en 1a patología general. 

Sin embargo, asociados éstos clínicamente, orientan al -
diagnóstico de la diabetes, a pesar de no ser patognomóni-­
cos de la misma, ya que pueden presentarse en otras patolo­
gías, como por ejemplo, en el síndrome de insuficiencia re­
nal crónica no diabética. 

Exactamente lo mismo acontese para con los síntomus ines 
pecíficos agrupados en el S.P.o.n., que pueden ~ru:ibi~n pre­
sentarse en 1os pacientes cirróticos. 

Se realizó un estudio estadístico sobre la relación en--
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tre diabetes y manifestaciones bucales periodontales, consi­
derando el efecto del tratamiento sistémico antid.~abético -­
sobre la frecuencia de la presencia del S.P.O.D. en relaci6n 
a los que n~ tienen tratamiento, considerando: ·promedio de -
años de edad de los pacientes, promedio de años de evoluci6n 
de la diabetes e higiene bucal. 

Se estudiaron ?6 pacientes diabéticos dentados, se identJ:. 
ficaron a aquellos que presentaban o no el S.F.O.D. y si los 
mismos tenían o no trata.miento antidiabético sistémico. 

En los grupos con S.P.O.D. con tratamiento sistémico anti 
diabético el promedio de años de edad fue de 50.? años, y 
sin tratamiento de 44.5 años. 

En los grupos con S.P.O.D. con tratamiento sistémico antJ:. 
diabético el promedio de años de evolución de la diabetes 
f'ué de ?o2 años, y sin tratamiento de 1o5. años. 

En los grupos con S.P.O.D. con tratamiento cumplían mala 
higiene bucal el 59%, y sin tratamiento el 42% de los pacie,a 
tes. 

Mientras que el grupo (a) de pacientes tratados, el por-­
centaje de S.P.O.D. es del 64%; en el grupo (b) de los pa--­
cientes sin trataoiento, dicho porcentaje se eleva al ?&::>. 

Este hecho nos ha llevado a prof'u.ndizar el problema y a -
plantear las siguientes interrogantes: 

A) La muestra de pacientes estudiada tiene mayor expre---
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sión entre los 25 y los 64 años de edad, siendo los mismos, 
?6 pncientes dentados sobre un total de 88 pacientes diabé­
ticos. 

Si se tiene presente que son precisamente esos, los lími 
tes de años de edad en que comúnmente se presenta con más -
frecuencia la llamada "enfermedad periodontal ", y que dur~ 
te ese período de tiempo .es en el que se produce una progr!:_ 
sión "fisiológica" de las alteraciones ?-e las estructuras -
periodontales cabe preguntarnos: ¿ será el S.P.O.D. el re-­
sultado evolutivo propio de la edad ? º 

Si así fuese, el promedio de años de edad de los pacien­
tes de nuestro grupo (a) con tratamien~o tendría que ser m.!:_ 
nor, es decir, presentarse en paciente~ más j6venes en caso 
de que el trata.miento antidiabético no tuviese relación con 
el S.P.O.D. 

Sin embargo, el promedio de años de edad de los pacientes 
diabéticos con tratamiento es de 50o7 años, ~rente a los 
44o5 años de los pacientes del grupo (b) sin tratamiento. 

Es decir, que a pesar de tener un promedio de años de 
edad mayor, los pacientes del grupo (a), con tratamiento, 
tienen un porcentaje menor de S.P.O.D. (64% !'rente a '78%). 

Sin embargo,si tenemos en cuenta que casi todos los aut2 
res estan acordes que en general la complicación bucal es -
más frecuente cuanto más años de evoluci6n tiene la diab.1-
tes, cabe pues, planearnos un segundo interrogante~ 
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B) ¿ ctuizás la mayor frecuencia de S.PeO.D. (78}6) en la 
muestra de pacientes que están en el grupo (b), sin trata-­
miento, no se deba.precisamente a la falta de tratamiento, 
sino que el promedio de años de evolución de la diabetes ~ 
sea mayor ? • 

Sin embargo, mientras la muestra de pacientes sin trata­
miento, que presentan mayor frecuencia porcentual de 
S.P.O.D. (78'1~, y menor prov.edio de edad 44.5 años), tienen 
un promedio de tiempo de evolución de la diabetes de 1o5 -­
años. 

En cambio, el grupo (a) de pacientes que están con trat~ 
miento antidiabético y que presentan un 64% de S.P.O.D., a 
pesar de tener un promedio de edad mayor (50.7 uños) tienen 
un promedio de tiempo de evolución de la diabetes de má3 de 
siete años. 

En este parámetro la diferencia de los promedios del tie.;;:, 
po de evolución de la diabetes es significativa (entre ?.2 
años y 1 .5 años), ya que P< 0.0001 

Aún se puede plantear otra duda. Si en realidad nadie ~ 
discute de que uno de los factores principales de las alte­
raciones periodontales es la mala higiene bucal, podríamos 
sugerir un nuevo interrogante: 

C) ¿ No podría ser que los pacientes~ sin tratamiento an 
tidiabético con mayor presencia de S.F.O.D. (78%) tuviesc:n 
una peor higiene bucal, y que es ella la que determina el -
peor estado periodontal y no la falta de tratamiento sisté-
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mico antidiabético ? º 

Si tomamos en cuenta el porcentaje de ~al.a higiene en 
uno y otro grupo, es decir, en (a) con, y en (b) sin trata­
miento antidiabético, observamos que el grupo (b) sin trat!_ 
miento presenta mayor S.P.O.D. (?~6) 7 con sólo el 42'~ de m!_ 
la higiene; mientras que el grupo (a) con tratamiento, y 

con 64% de S.P.O.D., tienen uri porcentaje de oala higiene -
bucal r:iás elevada: 59;~. 

O sea, que a pesar de tener peor higiene bucal, presen-­
tan menor alteración periodontal. 

Si bien no hay en todos los pDrámetros significación en 
el estudio estadístico la evidente tende~cia positiva en to 
dos ellos nos permite atribuirles particular valor: 

a) por ser el síndrome por nosotros desc~ito no específi­
~ sino orientador de diabetes. 

b) porque las "complicaciones de la diabetes (ya sean las 
mismas bucales o generales), a pesar de depender de 
ella, no sanan necesariamente con el tratamiento anti­
diabético. 

Como hemos podido ver el tema es muy amplio y puede ser -
estudiado desde muchos puntos de vista, todos ellos muy int2_ 
resantes y prácticos. 

La necesidad de colaboración que debe existir entre el 
odontólogo y el médico ~eneral o endocrinólogo, es importan-
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te si se quiere hacer una buena medicina en eGtc crunpo. 

Sobre los efectos de la diabetes en la boca es necesario 
señalar que _el odontólogo debe pensar en estos síntomas en 
la diabetes potencial, latente o asintomática y estudíax-
el caso para saber en todo momento cómo ha de actuar, tomar 
las medidas preventiv~s y si fuera necesr:rio ponerlo en ma­
nos del endocrinólogo, no pr.<I'& perder de vis'::n. al 8nfer::-,o, 
sino para ~elaborar e~ el ~~nejo integral del paciente, da­
da la interacción que existe entre la periodontopatía y la 
diabetes, y la importancia de un tr~tamiento precoz para B:!!!_ 

bas entidades. En este comento estaríamos trabajando como -
especialistas de la boca y como tales necesitamos la colabo 
ración de otros especialistas. 

Existe gran número de dié.béticos que están sin diagnost,i 
car, y que se pueden presentar en nuestro consultorio con -
los síntomas que hemos enumercdo y quizá con periodontopa-­
tía av~nzada, y hemos de ser nosotros quienes al no encon-­
trar los factores locales responsables, soEpeche~os de al-­
gún factor general que ar;rave el cua~o. Debecos inves-cicar 
en este sentido rara lograr ser una de l'Cs especialid~.des 
que nás diGbéticos sin diagnosticar detectemos. 

Así que es urgente que los diabéticos no diacnostic~dos 
sean descubie:::-tos, y que los esfuerzos se encri::inen a con-­
trolar la diabetes, eli=in:.r los sfnto~~s, mru-..~cniendo una 
nutrición equilibrada, preservando cuanto se~ posible la p~ 
queña producción de insulin8 ror el páncre~s y reducien1o, 
posponiendo y eventualmente pre•riniendo las co::iplicrcionc::; 
a.socind<.:s con el SÍ!ldror:ie diabético. 
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a) I1ICROAKGIOPATll DIABETICA. 

Las 1.esiones vasculares en la diabetes mellitus se pueden 
dividir en d?s grupos: aquellas que afectan a vasos de medi~ 
no y ¡µ-u.eso calibre-llrunadas Nacroangiopatías¡ o bien las ~i 
croangiopatías que son las que afectan a pequeñas arterias y 

capilares. 

Las lesiones de los pcque~os vasos son de dos tipos: art~ 
rioesclerosis (caracterizada por un en¡;rosamiento de las ar­
teriolas) y dilatación de lDs vénulas y capilares. 

La diabetes tiene multifacéticos defectos de da~o vascu-­
lar, el comienzo de los componentes vasculares aparece años 
antes de la evidencia clínica de esta enfer~edad. 

En los pacientes diabéticos la enfermedad periodontal 
afecta tanto a los pequeños cono a los [;randes vasos. En los 
últimos años, se ha dado una gran i.mport::ncia a l~s altera-­
ciones capilares, las que han sido objeto de múlt;iplen inve.:!_ 
tigvcioncs por parte de un gran núuero de autores, en los 
distintos órgunos y tejidos de la economía, por lo que se ha 
generalizado el t~rnino de "microangiopatías diabéticas", p~ 
ra señalar conceptualmente este proble~a. 

La microangiopatía diabética aI'ectn la red circula~oria -
ter~inal, producienco proliI'er~ción endotelial y en['I'osanie.:!, 
to de la lámina br:!sal de los cepiln.!'es, debido al depósito -
de una sustélllcia PAS positiva que producirá estrechaI:1ien;o -
de la luz del v~so con lu consiQiiente dificultad para el in 
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tercambio metabólico que dende el punto de vista vascular 

es el cr.nbio más ca:-acterístico. (15) 

Para r.ruchos investigadores dichas modificaciones vascula­
res son específicas de la diabetes, descr·ibiendolas desde el 
estado prediobético hasta la diabetes clínica, con tendencia 
a ser mas &centuadas mientras mayor sea la duración y ¡;rave­
dad e.e la en.:'e::::-:::ed::od. ·:Fo:- otr& parte, v;:¡rios iI1ve.s!;i¡:;:::dores 

consideran que :rueden aparecer en el raciémte diabético, pe­
ro que no son especí.ficas de esta e1~fer:ned.::.d. 

Gellin, co2paró ni.üos ciabé~icos con ~or~ales, informando 
3 ratrones pétológicos de la m~cosu gingiv:l, concluyendo 
que los cr..mbios vasculares son más frecuentes en el niño dia 
bético que en el niño ~ormal. (17) 

Ea sido señalado que de existir microangiopatía diabética 
que afecte el ligamento periodontal ésta interferiría en la 
nutrición y disminuiría su capacidad para for~ar hueso, ce-­
~ento y fibras, así se ~é enco~trado en el i::aterial de lns -
biopsibs ¡:;in¡:;iv<:..les de diabéticos, hialinización e hiper.tro­
~ia de 1~ me~brana basal de los capilares. (17) 

i"'.ascola, refiere que en los dia'!Jéticos m:::.l co:itrolados 
existe un balance ne¡:i;:,ti vo de ni tró¡;eno lo que provoca una 
pérdida ce :¡:roteínas cor.porcil•::s, ~r que al sobreañadirse una 

in.feccién bucal, oc~~ionuría una discinucién de la nutrición 
del tezid.o óseo, la cual ya est:a a::rav<:.da por la i::icroangio-
patía diabética existente. (17) ·, 

Ln. la biblioe;ra.i'ia ~édicQ revisntia no encontramos irivesti_ 
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Previa aneztesia de la zona Con lidocaina al 2;~ utiliZB:!! 

do un bisturí No. 15, se torat:.I•or. fra.¡y:icntos de tejido de 

forma rectan(;Ula:r, profundizando en la encía hasta lle~ar -

al periostio. 

!fo se tu·..ro en cuenta la existencia o no de en.fcrmedad 
periodontal. 

El material fue fijado e~ .:0.::-:201 neutro a.l 'lo,; da;:·.:mte 

24 o 36 hrs. :p2 . .:::•a. proces<~!dento ~ or la técnica aís-::ica 
la inc1:1s:i.ón E:n parr..fi:'l.a., enpleé:.Ildose lG.s colo:::-aciones ele 

ne:::::atoxilina-eosina y ácido per-Iodico de Shiff. 

Para determinar l;;:.s alter<.!ciones cualita::;iv.c,s de las al­

teraciones capila:::·es, se si¡:;uieron los criterio de no::nani, 
er. sus cuatro aspectos fundsr:entales, para cc.racterizar el 
estado evolutivo del lecho capilar diabético, :po::- lo que si 
bUiendo esta clasificaci6n se consideró: (15) 

Tipo I. Capilar co:istituido por una sir:irle capa de célu­

las rodeadas en su peri~eri~ ror una membréna b~sal de natu 
rale=a glícoproteíca, a cuyo alrededor pueden ve:::-se perici­
tos. 

~ipo II. Esta represent<io po~ una disposición muy fina-

r.e:i~e fibrilar (e lr- s:,:.s-:r .. ~1cia glicorroteica, colore2ble 
:por el ?.:..::;. 

::'ira III. ::::St2. rep::-ese!r::sclo ror una disposición ;:::rridua.1-

~en~e ~ib::-ilar o lru::incr del PAB en el seno de la pé.red e~­
¡;?:'OS:;.d<:. ~ ::-,e"t;croc:énea. Los p<:?ríci-tos pueden ezt;.r enc;lot~-­
dos den-¡;ro de h. p:.red engr·os"C.:.:.. 



Previa anestesia de la zona con lidocaína al 2% utiliz8;!! 
do un bisturí No. 15, se tomaron fragmentos de tejido de 
forma retangular, pro.fundizando en la encía hasta llegar al 
periostio. 

No se tuvo en cuenta la existencia o no de eni'ermedad P.! 
rodontal. 

El material fue fijado en formol neutro al 1o;~ durante 
24 o 36 hrs. para procesainiento por la técnica hÍstica de 
la inclusión en parafina, empleandose las coloraciones de 
hematoxilina-eosina y ácido per-Iodico de Shiffo 

Para determinar las alteraciones cualitativas de las al­
teraciones capilares, se siguieron los cri·i;erios de Romani, 
en sus cuatro aspectos fundamentales, para caracterizar el 
estado evolutivo del lecho capilar diabético, por lo que si 
guiendo esta clasificación se consideró: (15) 

Tipo I. Capilar constituido far una simple capa de célu­
las rodeadas en su periferia por una menbrana basal de nat~ 
raleza r;licoproteíca, a cuyo alrededor pueden verse perici­
tos. 

Tipo II. Esta representado por una disposición muy fina­
mente fibrilar de la sustancia glicoproteica, coloreable 
por el Pl..S. 

Tipo III. Esta representado por una disposición gradual­
mente fibrilar o la=iinar del PAS en el seno de la paree!. en­
grosada y heterogénea. Los pericitos pueden estar engloba~ 
dos dentro de la pared engrosad&. 
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Tipo IV. Corresponde a las lesiones constituidas por la 
infiltración mucoproteiea PAS positiva, con un car~cter de.E: 
so, homogéneo e hi~lino de coloración mfui o menos intensa. 

Los criterios para la evaluación de la angiopatía fueron: 

-Ausencia de lesiones angiopáticas: Mayoría absoluta de cap,!. 
lares de Tipo I. Menos del 40'h de capilares de Tipo II. 
Ausencia de inf'iltrado pericapilar. 

-Aspectos indeterminados: a) Predominio absoluto de capilares 
de Tipo II. b) Mezcla de aspectos del Tipo I y II, con 
más del 10}~ del Tipo II. e) Mayoría de capilares del Tipo 
I con lesiones degenerativas de venulas y arteriolas. 

-Grado I de Angiopatia: Capilares de paredes engrosadas con 
disposición fibrilar (Tip9 II) y engrosamiento laminar 
(Tipo III) del PAS, excluyendo las lesiones del Tipo !Vo 

-Grado II de Angiopatía: Asociación de una mayor~a de capila­
res del Tipo II, con una proporción de capilares del Tipo 
IV, inferior o igual al 20'}G. 

-Grado III de Angiopatia: Daño difuso con mayoría de capila~ 
res del Tipo IV .. 

El exánen con microscopio de luz mostró lo siguiente: 

1) Ydcroangiopatia en los diabéticos (según criterios de 
Romani). 
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El fil~ de los diabéticos mostró ausencia de microangi,2_ 
patía; el Lt?j, resultó indeter2inado; el 4 37~ presentó el -
srado I de alteración; el 10~ el grado II y no se encon­
tró ningÚp caso con microangiopatía grado III. 

2) Microangiopatía en el grupo no diabético. 

En el grupo control no hay ningún grado de lesión, se 
presentarón 4 casos indeterrr:inados. 

SegÚn los criterios de Romani, los casos indeterminados 
tienden a evolucionar hacia lo positivo. Analizando los re­
sultados, segÚ:n este criterio en los grupos diabéticos, la 
microangiopatía estuvo presente en el 94% de los casos, a -
diferencia de los no diabéticos que sólo alcanzaria el 20}~. 

La literatura ha informado muy poco sobre el estado de -
la pared de los vasos de los tejidos gingivales de pacien-­
tes diabéticos. 

La presente investi5ación ha deraostrndo que en la membr!!_ 
na basal de los pequeños vnsos del tejido gingival de diab! 
ticos, existen alteraciones similares a las encontradas en 
otros tejidos. 

Otro trabajo reportado es el de Me. Mullen, sobre la rai­

croangiopatía estudiada en la encía de individuos diabéti~ 
cos, prediabéticos .J control, se obtiene unos resultados 
muy significativos y de especial interés para nuestra espe­
cialidad. (8) 
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Una rigurosa preparación de los distintos grupos se llevó 
a cabo basandose en las pruebas de: metabolismo de los hidr.!!;, 

tos de carbono, estado renal, manifestaciones neurológicas, 
manifestaciones oculares, biopsia del lóbulo de la oreja, 
piel y riñon, y estudio de insulina. 

En el estudio clínico de la boca se valoró: 

a) DIENTES. 

Ausencia de dientes, lesiones de caries, depósito supra y 

subgingivales, movilidad, oclusión, así con:o otros factores 
locales de daño periodontal. 

b) PERIODONTO. 

Textura anormal de los tejidos (pérdida del aspecto de 
cáscara de naranja),reabsorción, formación de bolsas, absce­
sos, inflamación. 

e) ESTUDIO RADIOGRAFICO. 

Reabsorción horizontal y vertical, radiotra.nsparencia pe­
riodontal y periapical, densidad de las trabeculas óseas y -
variaciones en la lámina dura. 

d) OTROS. 

Sujetos con antecedentes de sensaciones como sequedad y -
quemazón de boca, episodios de hiperestesias, dientes delica 
dos. 
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El area escogida para la toma de biopsias es la zona de 
molares superiores y en zona de mínima patología clínica 
(zona de encia f~ja y de encia marginal alveolar). 

Obteniendo los siguientes resultados: 

1. En encía fija, los diabéticos y prediabéticos mostra­
ron una ¡¡¡orfología vascular anormalº 

2. En mucosa alveolar, cuatro de cinco diabéticos p.t'esea 

taban capilaropatía. 
Los diabéticos juveniles presentaban extensa vasculo­
patía en toda la preparación. 
Los sujetos control mostraron mucosa normal, tanto en 
encía fija como en mucosa marginal alveolar. 

Las lesiones vasculares en los diabéticos diagnosticados 
clínicamente, así como en sujetos c'on diabetes lat-:;nte son 
lesiones similares, aunque la naturaleza de la lesión no e~ 
tá todavía bien conocida, afecta principalmente a la mucosa 
alveolar comenzando en la región de los molares superiores. 

La alineación y ordenación de las células endoteliales -
de los vasos afectados está alterada. La normal proximidad 
entre las células endoteliales de los vasos normales no se 
encuentra en estas preparaciones. El núcleo ocupa una posi­
ción excéntrica y se encuentra afectado. 

La menbrana basal muestra al microscopio electrónico de­
pósitos de una glicoproteina FAS-positiva, que se denomina 
"espesamiento de la pared vascular". 
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Este depósito no es fácil de reconocer en las preparaci~ 
nes con hematoxiliila-eosina. 

Además d? estos-resultados se encontró: 

Presencia en los diabéticos de mayor número de piezas au 
sentes que en los individuos control. 

Los depósitos de sarro subgingival y supragingival están 
en relación directa con la hi3iene y grado de la enfermedad 
periodontal. 

El estudio radiológico en estos pacientes muestra una 
trabeculación difusa del hueso alveolar y alll!lento del espa­
cio periodontal respecto al grupo control no diabético. 

La región de los molares superiores es la primera en a~ 
rectarse. 

La integridad de la lámina dura y la traslucidez perio-­
dont al y periapical está en relación con los factores loca­
les de la periodontopatía más que con las com~icaciones sis 
témicas. 

Los abscesos gingivales, la supuración, la hiperplasia o 
retracción gingival~ formación de bolsas y tendencia a san­
grar está en relación con los factores locales más que con -
la diabetes en síº 

i;o se encuentra relación directa entre las lesiones histo 
patológicas y las manifestaciones clínicas. 
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Sobre lo señalado en los estudios etiopatogénicos y en -
el trabajo de Me~ ~1ullen está claramente demostrado que la 
m.icroangiopatía diabetica existe en otros tejidos, adem~s -
de retina y ~el renal descritos como típicos. 

Los resultados muestran las lesiones pequeñas pero preci_ 
sas que ocurren en la microcirculación de la encía, tanto 
en diabetes clínica como en prediabéticos co~pa=ados con 
muestras similares en individuos control normales. 

Se puede suponer que el concepto de prediabctes genética 
está caracterizado por una "capilaropatia generalizada". De 
hecho esta capilaropatía se presenta en el 95"~ de los diabé 
ticos. (8) 

QUe los cambios vasculares sean el resultado de múlti~ 
ples factores independientes de la enfermedad, o forme par­
te del síndrome diabético, no se ha ei-plicado hasta el mo~ 
mento de manera convincente para la mayoría de los autores, 
si bien algunos han querido demostrar que la diabetes era -
en el fondo un probleraa vascular. 

Esta capilaropatía altera la resistencia local y los me­
canismos reparadores del tejido, en estos individuos. Quizá 
la disoinución de oxidación y nutrición del tejido, sea la 
causa de la pobre resistencia a la inrección que tienen los 
diabéticos. 

Es válido el concepto de que existe mayor reabsorción ~ 

ósea en la diabetes de mús años de evolución que en otras, 
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pero no se conoce el mecruiismo por el que ocurre este fen6-
meno. Se han invocado varias teorías: la microangiopatía 
produciría interfe!'€ncias en la nutrición del teji_do perio­

dontal, el i?tercambio entre este tejido y la microcircula­
ción !le dificul t.:..r: a y la reparación norcal del tejido ante 
la irritación estaría retaxdada, afectando al equilibrio 
existe~te entre reabsorción-aposición del hueso alveolar. 

En co:::it:::-a de eEta teoría func::.cnal se discute otra de ti 
po ~etabólico para eXJ_}licar la :::'ea~sor~ión del hueso alveo­
lar: Hay un balance negativo de nitrógeno en los diabéticos 
incontrol~dos que ocasicnaría re~bsorción ósea, así coco la 
pérdida de peso que sufren estos enfermos. 

':lilliams, re.:;.lizó un trabajo en el que refleja no sólo -
su preocu?ación ie solucionar el ~roble~a local de la boca 
como odontólogo, sono también de curar al paciente (si bien 
su ~ctuación es única~en~e en po.rodonto) ~ejorando el cua-­
dro ceneral del síndro~e diabé~ico y observando las cifras 
de gluce~ia e insulina requerida pnra su cc~trol, después -
de tres meses de intervención. (8) 

Después de un trataniento periodontal correcto, los pa~ 
cientes ouestran una sisnificativa disminución de las dosis 
de insulina requeridas para su control. 

Así que co~o odontólogos y ante la presencia de los sín­
tomas precoce3, habremos de hacer un diagnóstico diferen--­
cial y descartar una diabetes, ya que aunque sólo sea diab! 
tico uno de cada cien, se conse21iría alejar y prevenir las 
complicnciones de esta enfermedad tan =utilante cuando no -
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se trata. 

La parodontopatía es un tipo de afección local provocada o 
favorecida por la Diabetes Mellitus, donde debemos ffiostrar 
preocupación por solucionar y así favorecer la mejoría del 
cuadro general del síndrome diabético. 
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C.A. PI TUL O I I • 

B. :rrDRATAC:IO!T SUCAL ::::n :::r.. DIABETICO. 

1o FLUJO Y SECRECIO:i SALIV.::.L. 

La s~liva es un~ secreció~ co=pleja que desempeña un papel 
i=iport,nte en la sal'.ld buc&l y ceneral. Lu.brica J protege las 

estructuras de la boca e influye er. la naturaleza de la flora 
microbiana bucal, e incluso en la conro~i~ión ~uímic~ de los 
dientes. Fa=ticipa ~~e~ás e~ la fo~~acién de la placa y el 
cálculo y, por ello, está intÍl:la.~ente rel~cionada con la ca-­
ries y la en!."ermedad r·erioC.ontal, pa.!'tici: ando en la resisteE_ 

cia del o:-sanismo a esta e~fermedacl. 

Los atrib1..:.tos r:ás impcrtantes de las secreciones salivales 
son de naturaleza r!'otectora: aJUda a nz..ntener la integridad 

de loa d.ie::-.tes, la lenou1 y lc.s r:ucosas c.:e las zo:r..<is bucal y 

b;icof&.rí~ea. La i=!por~~ncia cr..<cial de la s;:;.liva C.esd.e este 
pt:..r..to de vist& se !:e:.ce ::.:¡y n:nnifiesta c'.la.-:C.o la nala función 

de las glándulas salivales (debido a obstr..icciones, efecto de 

drogas, irradin.ción, ledór. de nervios o c.:::ferDeds.d nistécica 
co~o la Diabe-i::es I1e lli ~s) produce sequedr-,d de boca o Xerozto 
r:ia. 

I-or est:::.s :r-azones, lr- secreción :·· la co::::;:osición de le. s&­
li v<: son ce interés i:nzec!iato pE.ru el odon:;ólo:;o, ;;•E. que con­

siderc.::do ~ue el liquido sr;li•.rr;l ".;o'::ol rrod'.lcido dU!'f'nte UJ;. -



per!odo de 24 hrs. es de 1000 a 1500 rol., siendo el 90:~ de -
~ste líquido p!'oveniente de l;::.s ¡;lándulas pa!'6~idú.. -;¡ :::;ubmax_i 

lar (en cantid~des mas o menos izu~les) y &demás sabiendo 

las ~ro¡•iedades de la snli·;a, que son bené.ficrn, es conve--­

nientc que se enfoque este tema al enfermo d~abético, ya que 

cabria p~eguntar: ¿.;::xisten ca.:.1bios er. la cocposición salivsl 

del diab~tico, así co=o e~ la cantidad del flujo?. 

:Ss":Es ~Tc;unt::.s .s'" ':r:.:: ~;ec>~o dt::'r,:-·.' e al.~(e1 tier:ipo, y como 

con.secuencia se han .:'eali:::ado v<:...::'ios es"'.::..i.'.!.i-Js eri :os que se 

:!::a.::i.halludo :::-esultados i!1te:.'esan":es p::u·::l anz.liza::-. 

Gor;:o henos visto anteriorr::ente en este trabajo, los sínt,2_ 
02s clásicos de la ~i~betes Mellitus son poliuria, polidip-­
sia ";,' polifagia, sin ewb:.r¡;o otro sh:.to:;;a co:mmmente nota.do 

es :!.a ::erostc=i&.. la cual (UIT'la un<i probable relación estre­
c~a con 1~ polidipsia. :Ll rcrorte ele estos síntc~<:s ce en--­
cuentra e~ la liter~tura, y ~o es claro si la xerostomia es 

el res~lt~do de l~ dis=i:::~ción de la fw::ción sl&r..dular sali­
v::.r, o si estg_ relocio::::.da a di::;turbios r:;cto.bólicos distan-­
tes de la cavidad o::-~l, :::-epresentc...rtdo una ,~is::inucié:n. esen-­

cial er: la acti\•id;:;d ¡:;landulD-r s&E·:ar o si tiene una base -

psíquica. ¿Hay ror lo tr.nto una dife~encia siGnificativa en 
el pro=ied"'.o de f·:::-cd~cción sc:.l:'',i<:.r er.:. el diaoéJ"!:ico y en los no 
diabé<:;icos?. 

P~a esclarecer esta p::-e;3unta y tener u:1 panore.na ~as am­

plio, Ee e:'ectuó un estu-::.io en c·.;.anto al fl-...:.jo pa::-otidí:fo sH­

livr:r e::: pacie:::tcs diabéticos j" no düibético~. (4) 
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Se estudiaron dos muestras, cada una consistentes de 30 
personas. La muestra del crupo control se selecciono en base 
a la edad, raza y sexo, así como la ausencia de historia, si.E, 
nos y síntom~s de Diabetes Mellitus. 

:En el I!lomento de hacer el e::rtudio se anotaron i::uchas varia 
bles tales como la condición oral y sistémica, medicación pa­
ra la diabetes 'J" otros nedi.::ar:ientos, dieta, nivel del control 
diabético y racto~es ·psicoló~icos teles co~o aprensión apare~ 
te o estado de relajación. 

La mucosa oral se secó en el a.rea del conducto de 3tenon y 

se colocó un colector. El colector usado para la mitad de los 
.pacientes, en cada muestra f'ué un tubo de polietileno PE20, -
el cual se inserto dentro del conducto parotideo aproximada~ 
mente un cm. En la otra i::ti.tad, en cada nuestra se uso una cu­
bierta plástica pnrotidea con 2 camaras (una camara de succión 
externa para ase;;:i.rn.r la cubierta en la cavid~d oral por un -
aspirador de presión con"!;inua baja, :r una ca.mara interna co­
lectora en donde <h'enaba la saliva a través de un tubo de po­
lietileno). Frevios a la medición los tubos colectores en an­
bos ejerr:.plos .fueron evacu::..dos por :presión de aire dentro de -
los receptaculos de :nedición (llamados tubos centrí.f\1._::os c;ra­
duados). 

En todos los casos de colección única; el conducto p~oti­
deo derecho se eligió como re:prer;c:r;t:itivo de la función so.li­
val. 

En una cuarta parte de los cr..sos seleccionndo:3, ru:ibos r.éto 
dos de colección fUeron e~pleado~ sioultanea::iente (uno del l!_ 
do derecho y otro del izquierdo). Ll'.I estos caso3, resultados 
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practica'!lente identicos se obtubie:::-on de cat1a uno. Esto e.::_ 
ta apoyado en los casos de Curry y Patey quienes mostraron 
que "las cantidades secretadas por cadR parotida en el mi.2_ 
mo individuo son aproximadaraente i9uües". El tiempo de C.2, 

lección i'ué de 30 minutos más o menos en todos los casosº 
La actividad salivaría se estimuló por intervalos de 5 min. 
con ácido acetico al 2;6 colocado sobre la lengua con apli­
cadores de algodón. 

En los resultados se pudo apreciar que una cantidad sifi 
nificativamente mayor de saliva se colecto del grupo con~ 
trol que del grupo diabético. 

Los valores promedio de producción salivaría de los di~ 
béticos .fué de .8 ml. y en el grupo de los no diabéticos -
fué de 3.1 ml. respectivamente. 

Se revisaron: la medicación, presencia de en:f ermedad 
cardiaca, ateroesclerosis e hi;·ertensión en los pacientes 
pero no se pudieron establecer conclusiones ya que el nú...~ 
ro de personas que presentaron una variable d~da rué dema­
siado pequeño. 

Cabría preguntar: ¿Es la nctividQd saliv~ria dis=inuída, 
el resultado de la enfermed[,d?, o es la medicación dada p~ 
ra el tratar:liento de ésta?. Burge y Enunelin observaron que 
la diabetes .causa hiIJo.función sclivru• mediada a tr&vez de 
mecanís~os neurales por cambios Vüsoootores, por simple 
deshidratación física de lrn célul;;i.s glandulares o por COf:. 
bios en la per::neabilid::.d é.e las células del conducto s 1li­
vario. 

.. 6? 



El trabajo de Sreebny y I-leyer sugiere que la poliuria 
produce una deshidratación extracelular (de la sancre) lo 
cual conduce a un .!_lujo san¡;uíneo disminuído en las glándu-­
las salivales, prov0c::::ndo u.na disminución importante en la -
secreción salival. 

Son muchos los agentes y condiciones que tienen efecto en 
la función salivar. 

Las clro5a.s pa:rasimpaticolític«s (tales com.o los cor:ipues­
tos bloqueadores ganglionares) utilizadas en el tratamiento 
de la hipertensión, se ha de!:lostrado que causan Xerostomia ; · 
condición comunmen~e encontrada en asociación con diabetes. 

Contrariamente la anticolesterasa aumenta la salivación. 
Diversos ataraxicos tales cooo la Cloropromacina y la I~ipri 
na, antihistaminicos y barbituricos tienen un efecto inhibi­
torio sobre el flujo s&.lival_:-

Una correlación ~enue entre sexo y bI'ªªº de secreción sa­
lival se ha realizado. Di Sant• Agnese y colaboradores de~o~ 
traron un incre~ento en la secreción parotidea en un pacien­
te con u.na enfermed~d fibrocistica del páncreasº Cecil y 

Loeb hicieron una lista de ini'la::iaciones locales de la cavi­
dad oral, irri~aciones locales, enfer~edades infecciosas, el:! 
timulación del reflejo gástrico y enfer~ed~des del sistema 
nervioso como causa de salivación., citando que la C.iabetes -
Mellitus., diabetes insipida, belladona y opio, calera, nefri_ 
tis crónica y radioter<.:.pia son causas de Xerosto::lia; es :e·ri­

dente entonces que en un estu0io como este hay muchas m1s va 
ria~l~o de trabajo que otro bajo investigación eX]?lÍcit~. 



Como podemos observar la Diabetes :Mellitus influye en la 

c&.r.tid~d de secreción del flujo salivar; de acuerdo al est~ 

dio anterior los vclo~es pro~edio de rrocucción salivrxic -
· .f'ué :::enor en el ¡:;rupo de diabéticos que en el control, y 

sie;::¡do así se pueden in~icn.::- los ::onsecuen8iP-s ~:le causa la 

Yerostooía en el ;:edio bucal, tornandosc lo: ::rocosa seca, ás 

pera y pe~ajosa; s~ncra ficil~c~te y esta sujeta a i~~eccio 

"nes. La 2.cn;:,c:8 se vuelve roja, lisÓ!., b!'illa.'1::e e !:ipersens~ 

ble a l<:.. ir::·it&.ción, y pierde su D.Qlde;::i, pa:-a ca:r·tar el [;'U2_ 

to. ::::n pacie.::ites desdentados, resulta :i:c1y dificil soportar 

las dentaduras; cuando hay dien-tes, hay ¡;rc.ndes acumulacio­

nes de pl<:.ca, oa::eria albc. ;;" l'e::iduos; l.as c2.:::-ies av:m.za..11 

con ra?idez y se extienden; la enfe~~odad periodontal se 

exacerba notable~ente. (24) 

.::.:..":qae los r-::.crco:-[or..is~oc buc· .. les ~.r c:i=oor:i~·&.tos :-ete­

nidos so~ ~~ctores etiológicas en la rrod~cciÓ4 de crcri~s -

der:tal, debe reco:-d[;..!'se c.;.ue c·da -.mo de estos existe en un 

medio constante::¡ente e::q:uesto a la saliv:::.. 

Easá::.dose e~ esto, es concebible supo~er que las rropie­

dades físicas o quí::icas de la si:.li•ra :ruede:¡ influir en la 

suceptibilidad a la cr.ries dental. En los c~sos e~ ~ue el -
!"lujo nor::i1::1 de saEva se •1e muy di.s::iin:iído, puede ¡:-rodc.ici.E, 

se :rios.:e::-iorrne:i;'.e de:rt:rucción dent¡;,l :-oc.,'"!':::.nte. (25) 

:L:i. ir.por-7.ancia Oe esta r.oai"t.~:ilid:_.c. 3e de:::.:est~a fácilr:e.:J. 

-te en ~r"~:~.os d.e roedores de 1DbO:'[ .... tO:"io, C.i.viciicndolos en -

cios [:'UI°;CS co:-<par<.-.:le::;: el gupo -¡;est::'..:::;o co:: ¡;ll.1:.cial:.s r· . -

"'.•a.les in tac-¡;::::: :- el cr.i:;:o e:·:r·eri'-1cn t&.l co:: ;;lá:'_c.u.l;,.;.s s i:..J. i "~ 

l·~s 7.:rc...:1~fo~~:~~~.:.s c:n ::o .fancio.::1·.ltJs, de:JE.:.'!'rcl2.c~~o éste ltJ­

~:..::c ::."..lC~ .. n. ::.f:c :.:e:::r·1cciÓ!"J. üen~~-1 c;_uc el ?rine:::-o, a r.,,eSé.'.l' -

de ser al:~c~tudo~ co~ la ~in~a die~~ cn=-io5énica. 
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Algunos inves~isadores hnn presen~~do datos indic~do 
que la velocidad de secreción salival es factor importante 
en la etiología de la caries dentnl. O~servúciones típicas 
de esto es que lás person~s con velocidad de secreción sal,i 
var r:;enor que el ;:::-6::nedio des::rrollan i::ayor número de lesiE_ 
nes curiosas que person:i.s con secreción salivar mayor que -
el :::::-o::iedioo 

la saliva pue.:::c ejercer r·l~_;una :.:.::ión <::ntibacteriana y -

los pacieL~es coc s~li~~ción de~iciente (xerostc~ia) tienen 
una incidencia ::iayor que la nor~al, de caries dentaria. 

Se ha deo0s1;r.:·do que las ¿:lteraciones hor.::ionales y x;ieta­
bolic3s pueden influir en las secreciones submaxilares y p~ 

rotidas selectiva y si¡;nifir,ativ.cu::ente. Por lo tanto ha si­
do el propósi¡;o de algun2s investi~~ciones examinar por se­
para(o :r::ue~tras colectivas de saliva submaxilar y parotidea 
pnra observar los ca::bios signilicativos en el flujo, con~ 
cent.!'aciones electrolitic:s :; niveles de Inn'..liloglobulinas y 

así te::ier mas ,:a tos sobre L s ;;i:-.ni!'estaciones orales de la 
Diabetes r-:ellims. (9) 

Las :r..uestras de SEli·rn de la glfuldula pa.rotida y submaj 

lar fueron sep::rad~s colectiv:~ente de 10 ~ujcres y 10 hom­
bres cd11l tos (cor. p:-incipios c:e di abe-ces y cor. edañes de 33 
a 64 a_'ios (te ed:::d) de lo::; ::."r"..l?OS cont ~·ole~. 

~odos los diabé-cicos fuerc::i co~trolados co~ medica.~entos. 
La s~liva parotidea fUe colectada con una tasa de - - -

Lashley, y la sGliva sub~n.xil&~ con un colecto:- de Block--­
Brotma.n individualizado pa:-e c~da pacie::itc. 

Lf0 
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Las muestras obtenid~~ rueron estimulad~s por medio de 
dulce de limón y el pro~edio de flujo se calcula en - - -
ml/min/glándula. 

El promedio del flujo, concentración de Sodio y Potasio, 
estuvieron dentro del rango normal para ronbas glándulas. 
sin embarco la c9ncentración de Calcio es significativamen­
te elev<.,da con respecto al grupo control, siendo alto en 
los diabéticos para ru:ibas parotidas (P(0.025) y secreciones 
submaxilar (P(0.005). 

Además 5 hombres y 5 mujeres fueron seleccionados al 
azar entre los diabéticos parG. el análisis de Im::iunoglobuli 
nas de las secreciones separadas • .Es de interés el hecho 
que 6 de 10 sujetos tuvieron mas cantidcd de Ig G salivar -
en la parotida o submaxilar o en ambas. 

Los niveles de secreción de Ig A de secreción salival 
rueron generalmente dentro del rango normal 9 2 pacientes 
sin embargo no mostraron ningún aUI:J.e~to en su Ig A salivar. 

Solo un sujeto t:.tvo gran ccntidad de Ig M (parotida 1mg/ 
100 ml.), (subma~ilar 6.8 mg/100n:l) sin e~bar50 este mismo 
paciente no tuvo nine;una Ig A saliv~ y tuvo 4.76 mg/100:nl. 
de Ig G submaxilar. 

Aunque el prooedio de flujo de a.~b3s secreciones saliva­
les (parotida y submaxilar) fueron ligera.!!lente por debajo -
de los sujetos de control, las diferencias no fUeron zigni­
fici:mtes estadísticamenteº Estos hallasgos estuvieron d~ 
acuerdo con los de Kjellmnn, quien detern:ino que aunque el 
porcentüje del rlujo estimulado por la saliva fuera bajo en 



los sujetos diabéticos, los valores estaran dentro del ran­
go biolÓGico nor~al de v~riación. 

No se corro~oraron los resultados de Connor que reportó 
un descenso de la estimileción del flujo de la saliva paro­
tida en los diabéticos. El b:" jo nive'l. en la cantidad de fl}! 
jo de los diabé:icos y de los sujetos control (de .027 y 
.103 n:g/min/glándula respectivF::--.ente) en el estudio de ... 
Connor represe!l:an los vr.lores del f:'.ujo no estirr.ulado cuan 
do uno consider& la técnica áe colección usada. 

La saliva fue colectada por 30 min. mientras la lengua 
i'ué estimulada c~da 5 minutos con ácido acetico al 2;~. La 
estir:!ulació~ Glosal a intervalos de 5 minutos estimula mu-­
cho los !liveles saliva.ríos cuando se compara con estiüIUla-­
ció~ del QlStc y ~oviniento :nuscular por succión de dulces 
üe limón. Si el tejido glandular parotideo en diabé~icos e.2.. 
ta co~prometido por ini'iltración de grasa o degeneración, 
puede muy bien provoc&..r un descenso significativo por un 
largo período de tiempo de saliva cuando es colectada con 
un ~ín~~o de es~ioulación. 

Tal distr.i!'.lución no se ruede manifestar por si sola duran 
te los cortos reríodos de colección con una estimulación 
fuerte. 

~no debe e~=¿:::- en conside~ac~6n el hecho de que nuestros 
su~eto!: fu.;):::-on co::'::::.'ol~ dos con terz.! ia insulinica y que el 
sisno cl~sico de boca seca no es-.;uvo presente como evidencia 
(ausencia de s~ntonas subjetivos o d~sminucién siGnificati­
va e~ el flujo s~liv<lr). 

Uno puede solan:.ence es?C:cal:...r co;;-,o l•-S ioplic::..ciones C ,~ ~-
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nicas de los valores elevados parotideos y submaxilares de 
calcio se relacionan en la observación clínica frecuente de 
que la enfermedad periodont::.l es mas sever<' en los diabéti­
cos que en los paciE:lntes sr.nos ya que el alto nivel de Cal­
cio salivar puede o no contribuir a la formación de placa. 

Sin embargo cuando el calcio y el fósforo es extraordin~ 
ria.mente alto, puede haber una sobresaturación, y estas peE. 
sonas son muy rropensas a la formación de cálculos. (24) 

Ha sido observada mayor rrecuencia én la formación de 
cálculos en los niños diabéticos. Se plantea que esto es de 
bido al alto contenido de proteínas en la dieta, lo que pu!:. 
de alterar la capacidad estabilizadora de la saliva para 
contrarrestar los cambios del pH. (17) 

Dawes demostró in vitro que la adición de ioces de cal-­
cio a la saliva favorece la precipitación de proteínas. Es­
to puede quizá contribuir a la cantid~d de material precip,:!:. 
tado utilizable y por lo tanto favorecer la forcación de 
placa o puede competir con el calcio de la hid.roxiapatita -
por la unión del calcio a las proteínc"s :ii.::-ect2.lllente sobre 
la superficie del diente y por lo t'nto red~cir la for~a--­
ción de placa. Una vez que la placa se ha establecido, el -
aucento de calcio salivar puede cor.tribuir a la construcción 
de la placa por vía de los puentes de ctlcio y forr.:nción de 
cálculos co:co demostró Ifanciel. Lo Último está so-;·.ortado por 
las investi:,aciones de Kjell~an quie~ de=ostró una :recuen­
cia signific::ti vanente ::::ayor de cálculos suprar;in5i v: .. les en 
305 diabéticos juveniles tratados ccn insuli~a cu&ndo se 
ccmra.:-ó con un Gt"ll~º ccn~rol. Las observr:cior.·::s loUGi tudin~ 
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les ele diabéticos, ?Or Cohcn, no de::::ostraron síG!1jficativc­
ccnte mayor cr..ntidad de dep6sitos suaves o duros en los di!:. 
béticos cuando se conpararon a los no diabé~icos. Sin embOE, 
¡;o, esta investi5acíón considera los dep6sitos totales más 
que el porc~ntaje de formación de placa y cálculos. Los cu~ 
les pueden er. b2ses d.e corto tie;;.po diferi::? en los pl'cientes 
diabéticos. (9) 

Posteriores ínvesti:aciones éi.Ilalíticas y clínicas col:lbi­
nadas son neces~ri~s pera detor=in~~ si la elevaci6n de cal 
cío es signífica-ci va, tó.l estudio deber5.a incluir un grupo 
de ciabé~icos LO con~rol~dos con higiene oral no supervisa­
da. 

Es i~teresruite notar que no hubo elevzci6n signiricante 
de.la secreción calcica de la purotida en las mujeres diabé 
ticc.s. 

En un estudio de los cambios electrolíticos sz.li varios -
dur'-!llte el embarn.zo !-1arder deterr::inó oue :::ientras la caneen 

~ -
tración de clacio submaxilar fué significativ<l.Dente menor -
rnra lns secreciones subma.xilares ~urante el antepa.rto lo -
cont:::'ario sucedió en el periodo postpa.rto, no habiendo cam­
bios co~res~ondientes para el c~lcio parotideo. 

::esde que se conoce esto,:hay quienes relacionan el emba­
razo co::.o "'.ln evento diabetogénico, est<:. coincide::cia puede 
tener s:'..fn:.:~icé'.ncia !'i.sioló¡::icr .• Gon relnción a la presen-­
ci~ de Ig G en 6 ~e 10 pacie~tes üiabé~icos, quienes tuvie~ 
ron de;:;e:::'n:inacio:ies 3: li ·1:rLs de Inr:mnoe:;lobulina, esto pu~ 
de ser conzide:::'ado co=o si~ni~i,ante cu:::.ndo se ha establee! 
do que normal~e=te no se encuentr~ una cuntidaa apreciable 
de Ig G e:i la s:.li ·:a <.ie p.1.cientes Srulos, usando técnicas -
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standard de inmunodifuci6n. Se puede posiblemente atribuir 
este hallasgo como result~·do de un aumento en el Grado de -
escape transcapilar. de Ig G reflejando una permeabilidad m.!_ 
crovascular aumentada a las macromoleculas en la diabetes. 

Seria inapropiado intentar delinear cualquier inferencia 
o relación en~re la presencia de Ig G salivar y enfermedad 
periodontal en el diabético. no será inapropiado, sin emb~ 
go, la posibilid&d de una elevación SL~ila~ en la cooposi~ 
ción del líquido crevicular el cual puede juGa.r un rol en -
el desarrollo de la enfermedad periodontal en el diabético. 

La presencia de complejos inmunes involucrando Ig G es~ 
tan siendo estudiadas en enfermedades sistéuicas tales como 
membrana n:ucosa benigna penfigoide, síndrome de Sjogren y -

en la enfermedad periodontal misma. 

Otro aspecto .importante que se debe señalar es respecto 
al Grado o cantid<.'d de azúc<U' en la saliva. Y tene~:os la s.:_ 
guiente referencia: 

No existe correlación entre la Glucosialia y la glucemia. 

Los resultados obtenicos en casi dos años de investiga-­
ci6n sobre la glucosialia llevaron a la conclusión de que -
existe glucosa en saliva en cantid~des ~equeñísi~as. Estas 
c~tid;-,des, en líneas cenerc-les, .no au.11ent: n en de::iasía ni 

en sujetos diabéticos ni en sujetos a los que Ge hi::o sobr!!, 
ca.rt;a de glucosa • .Ssto nos hace ;e~sar en ui: .!"ilc;ro, sea ;;. 
nivel parenquimatoso ó a nivel ca.nalicu~r.~ :lel siste~a r,18!!: 
dular, que evita la salida ele ¡;lucosa en sali•.ra por ene; ua 
de un cierto nivel. (2) 
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Sea cual se~ la cantid:.>.d que hubiese de t;luco::;a en san-­
gre, las Glándulas salivales eliminan practicar.icnte la mis­
ma c~r.tid;:.d que es p.uy parecica an~e la sob!'ecarsa ce ¡;lucE_ 
sa. (2) 

Concluyendo así, que las alterecioncs bucales existentes 
en los pccientes diabéticos no son favorecidas ni relacion~ 
das por la presencia de aumento de glucosa en la saliva. 
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CAPITULO I I I • 

e. DIABETES .nJSULil'lp DEFEIIDIENTE ( JUVEHIL) • 

1. CA.."IlES DENTAL Y 
PERDIDA DE DIENTES F'ERMANENT.ES EK mnos CON DI.ABETES 
NELLITUS. 

Una de las preguntas más importantes que deben contestSE. 
se es la edad en que por primera vez el niño debe ser exami 
nado por el odontólogo, ya que con demasiada frecuencia, el 
practicante prefiere dejar que esto se retrase hasta la et~ 
pa de desarrollo en gue el niño entra en la escuela de p6.r­
vulos. Esta actitud no concuerda con los datos acwnulados -
sobre el comienzo de caries en la dentadura primaria. Los -
hallasgos de vs.rios investigadores indican que a la edad de 
un año, apro.."ti.road;::t.I!lente el 59~ de los niños presenta caries 
dental. :El porcentaje aumenta a aproximadamente el 10;~ a los 
dos años. Se presenta aumento posterior, de m·:nera que al -

tercer o cuarto año de vida el 40 y 5~; de los niños respeE_ 
tivamente, presentan destrucción dental. 

En el sexto año de vida, la dentadura permanente empieza 
a brotar y cowienz5. la exfoliacién de la denta.dure.. prima­
ria. E.stos dos procesos terminan, a excepción de los terce­
ros molares, a los doce años. 

Se han realizado un número considerable de estudios so-­
bre la experiencia dental de co~ies en la dentadura perna-­
nente. Zston estudios concuerdan ccncral~en~e en que 2D;b de 
los niños de 6 años han experil:lcntado destrucción dent~l en 
piezas per~ancntec. Sigue un rápido aur:.onto, de manera que 
60 y 85;; de le;:; :1iiíor; a los 8 -;/ 10 cfio;:;, respectiva:::er-te, -
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han siuo atacados por enries de~tal. A los 12 afios, cua..,do 

la !l".r.::or l''.rte de la dent&.dura permanente ha brotado ya, -­

mas del 90;; de los niños de ed~~d escolar han sido atacados 

po!' destl"'~cción dental. 

La ~orbinortalidcd de dientes perna..~entes por el ataque 

de la c:....ries, co~e::za.rá en los !'.ifios c. partir de los seis -

años, e~ que hace~ erurción en la boca los dientes percanen. 

tes, ir;.:.ciandose a esa ed<..ci 18. histori<:. natu:::-;;.l 0.e l<.. ca--­

ries dentd.l. Co::iienza con cero dientes per::iru::·:mtes atacados, 

y a·x::entará progresi vc::it-n"'.:e e:i el transcurso ú.e la vida.. 

Cada diente será destruído y elinin&do en la ~edida en -
que el tr&t,.::ier.'::o sea o:.b<:!ldc:::lado; le:. :::iort¡:lid:.d dental irá 

er. au.::ie~to durante la vida en relación a la intensidad del 
ataque y co:l el c:::-¿,do de o.'::l;.~cono. 

:::Str,s altercciones cor:;rlicr:.n al aparato ::rn.sticatorio y -

por ende trae trastornos ceneré.:.les m~s serios. Gi se trata 

de Facientes diabéticos ~ay d.isr.inución de la resistencia 

a l:::s :.l:!.:'eccio~es y pérdidD.s dent<::ri<...s que ~ro\•oca.:-án nayo­

res co:-..fl:..ctos psicolócicos prir.cipalmente al diabS:ico in­

!'r.r;til :r "dolesce:ite que u;:;;..:al::ente cursa co1:. mul adapta--­

ció::., C:.esajustes e:::oc:.om·les, sob:::-e:pro-::;ección o ne~~ligencia. 

" la o.ter.ción intec:ral al r:iüo y adolesce::rt:e diabético, 

llo.=:a -¡ ... a::c::~ió:: ::~ ~roc".le!:ciP.. C:.e co..rie~ y d(? l·.é::. ... did.¿:,s de~ 
tari, .. s pe~r:c..:J.~!l¡;es. 

n~ :.r.. ;':-•Jc·.:~!'lci~ de C":!'ie.: t::i ~:..e1~-:es :--:.::-;::~:!.';::"':"e:::, ::-,e~:.c.rJ.­

~e ::: !:-.. dice r.!e ·~'O (C=die:~tes cr.!"ir:<!os, f'=dieL-:c:s rerclidos, 

73 



O=dientes obturados) e:::i. un c;rupo de n.if,os y <J.d.olesce:1tes di~ 

béticos y un cruro control. Y 
=ina.r las pérc.id<.s de d:'..entes 

ción P (dientes perdidos) ~el 
béticos y el.crupo control. 

cono sc;:-~•mdo objeti....-o c:l deter_ 

pc:?:·:::a."1e:::ites r..edinntc la frac-­

Índice ero en el grupo de dia-
,. 

f;e reYisaron 52 !i.isto:::-ias clínicos estooatológico.s de ni­
ño.s ;:- ac:ol<isce:n.tes düú-:2'-::i~os y :'2 en nE.os ";j adolescentes -
su~"J.esttll::.·~nte no:. .. ::ir :es; c::J~r:.n ed:.c:.e.s e::::á.::J. co~prendid~s en-­

~re 6 y 15 C.::os. (13) 

Para el e.studio de los clien'.;es permane~tes atace.dos ror -

la cl'..!'ies ce:r::: ~ 1, se :::'.: iliz6 e 1 índice C~ 'C 1 Q_ue e' a UI!a mues­

tra de la frecue~cia de c:::ries dentr,l y resulta de contar el 

n~=e~o tot~l de die~tes ~er~anentes ca.ri&Cos, pe~diCos y ob-

31 índice de :r::ort~.li:lac! dental, :proporciona. una prueba de 

la frecuencia 1e u.~ hec~o: la pérdida de dientes per:r::anentes. 
:SS tai:;bié~ el n~ero medio de die~tes pe~didos 7or ~iño aun­

~ue co~side~:..::.cs co=o perdidos los dientes extra~dos y los -

de eA~r~c~ión indicada. 

~ el e::::':'...lC.:.o r:e obsc:'"':Ó cic.te el ¡:;TI.:.!JO .:e G.io.béticos pre--
sc::::i.tó índice CIO de 7.4-0 y el s:::-upo control un indice CFO 
de 7.39 • :?or lo t~.n-:;o :!o e:c:.s .. ió difere:n-::i&. entre D..':l'!:los .-:-ru - -
po.:;. 

~ai:.bién se pudo o"':-::e:!"·;:-.:- e::..~.·:· 01 CT:.l:·o de ~J.:!OS :1• de aC.o­

le~ce=:tes diab~7.ico.:: rr~:.:o:rtó ~n ~~dice de =o::-tr·,lidr..C. de!i~~l 

de 1.32 ~' el t;r"J.;'O cc:::::.rcl c:e 0 •. c,~ • :::s dec:.::- que se c:i.cor!­
";~Ó =::..!3 ele·1~1.o el ~nd::.ce e: .. el ;;~j.:r·o i:·e ·:.:.;;.::,:3-:ico2. 
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la ::'.'i•ccue!:lcia de caries en die!~tcs pe!.':::anentes medida a 

través del índice CPO, se presenta :oás o I:!cnos iQH'-1 en w:i­

bos GrUi'OS. Por su .edad una c;ran mayorÍé' .. p::.-er;entan denti-­

ción ::-.:ixta, o sea dien::es t~r:por:.ües y :rer:::anentes y el ín­

dice pror:ied.io CFO por nifio es-:á cleYado en a.."Jbos ¡;rupos. 

Se¡;Ún al~incs nutores la frecuencia de c~xies dent~les -

no e~tá elev:id~' e:: L, _: i;;oetes ::elli '.:us, o"'.":ros i .or el contr~ 

!.'i.O :-::in se::aln.do ".l...r<.:.. i'.].·'.:"'-' i! r:ide.:::cia r2_e CD.!'ies. (14) 

:U parecer la Diabetes Eelli "'.:us tiene un e:"ecto "modifi­

C2.dor" so".::·re ln inciden!'.!ia de c,~üs C.e:ntiiles, -:I e::isten 

evidencias que susieren que el hábito dietético dese~peña -

una :!'unciün i=~ort~.nte en la pato~énesis ie es~a &fección, 

es posi~le que y,or el alto co~tenido proteíco rie la dieta 

del C.i<:.bético y el de una ·r ja frec·.ie.:i.cia ::e ir.costión de 

carbob.id::'r:.tos re.fi::.:.dos, se ex.:_: ::.iq~¡e la es-:::L st. .t:'recne::icia 

de caries dentales señaladas en albUilas series. (13) 

Se ha observ~cio que las ~erso~&.s so~etid~~ a dietas con 

elevado po::.•centD.j e de alioent OE }:a..!'i:L:osos 2' azúcares ti en-­

den a sufrir de.s-.:r-.ccción de!!t;}l, :.ndividuoE so!:letidos a di_! 

tas :or=ad.as ;~incipal~ente por ¡;rasas y proteínas presen-­

ta:!:l e:;c&.sa o nul;;-, c:-.::-ies dent1ü. (20) 

la pérdida de die~t.es per~anentes ~edida a través del in 

dice de ::-.. ort:.:'..:'...clc-.. c! :-,e:itc.l, e~ r1as elev'.'.cl<:: e::. el grupo de 

d.:.a~fr';i :!OS ~:.¡'1:milen c::ue en el '."'l"J::-;o control, lo ~ue puede 
:::er debido a q:.H: e.:-~ los di:;..bÍ)-:iccs !ia~' ciis:::inución de las -
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fermedad periodout:ll, es~t.s dos c.:uust:s basicru:ente altern-­

C.a::: condicioria.'l l:i pérdid~t dentrü. 

LÓGic:::l:!erl;te la pérdida de die.::ites será :w~s ::..1 ta en el 

[rUl)O de dÜt"o€;. icos ~ ;ya ,¡uo ln c:'.T:;.:;s dent<'l ror la intennl:, 
dad del atc-que r~es~·:ruye los teiidos dent&rios y la periodoE, 

topatí::. sec'.llldsria dcst:ru::,-e lo::; teéido~ de sci:ortc del dieE, 

te, co;:¡o .::;efü.:.la::; ln ::;G~: _::-Le 10 los n.:t·y··c;;;, c.;.ue :::.firma.'1 que 

lr c~::.:e:-::.eL.c.d ;i.:r:.cr~:J~,.~rl :.»e ··:·o.:i:ce c~~n :::n:,ror frecuencia ·s .. 
z;ra·:edad e.:: :pacimitcs .~en ;.i;:.:. J.iabet.es melli-:1.is :zial co:itro­

lada que en los nir1oc :1ori::.<.l es. 

Fartiendo de la o:·:se que la prevención es el único reedio 

verdade:-n..-ue::ite e:-:'icaz r:'-!'a ::acer .f;'ente a l~s enfermedades, 

y q·.i.e no e;,:iste salad ¿;ene.!'o.2. sin sc.2.:id b--.ical, se considera 

ló::-;ico •}:te el d.iébético juw;:::il <iebe !..~cr un ¿:!:''.:I'º de riesco 

:'r:..orit:-.rio e::J su ;re··-:n·oió::, :;mes sélo en esta forma lot;r!!. 

re:::los una !:!:ejor atención cs~mr.c;.toló::;ica i:ite¡:;rul u estos P!: 

cientes. 

También es conveniente insistir en el control de la en-­

fer:oedad diaoé::ica, ·ya oue obliG:. tcria::iente el diabético 

con ::al control tendrá nu.scrosas cor.i::1lic::ciones, entre e--­

llas las esto~atológicasº 

2o I·i3DID"'.,S :-:..--::r.:::::i:}IVi.S 4 :.::.,T,'.;"·:I27:::C DE ~:J:}':CS con DIA3E­
T~. 

Cuando U!:. en:e~~o diabético ucude al co~su:torio del - -

odo::"!:Óloc;o é:::te ;:odr5. ;:::'O?Ol'Cio:::arle ~=:. tr:.rta:::!iento convc-­

nier..te :::élo s:. cc:-.:i-:::e r·::::•.:cc::: :-.:ente a clicI'.o cn!'eroo. ~ 
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e:ccto, cada diabético es diferente, así el tratrur.ie~to del 

r.:-oce.:;o ,;-"·coló¡:;ico ~:0d.rt. se!' fácil en un CC!['º y dificil en 

otro. 

En la diabetes juvenil habrá m5s tie¡;¡po 1:·a.ra que ocu--­

.rran co::iplic<>cio:les dura::.te lFt vic:a :iel paciente. 

1) In·::st<b:.::.id: ~: c.oci0:::".l del :i: aci en'.:e jóven. 
2) =:-o:re.Jo nás rárido G.e la en:crnedc.C:. debic!.o a una ::.a­

yor nece~id~d abnoluta de i~suli~a. 

'': los :::.i·•eles <::e cluce::i::, '-'3..!.'t~ e:!cr::.eDen;;e e~ respuc-2_ 

ta a c~~oios pequeños.en la insulina o G v~~ihcio~es 

::.e::o:-eE e:¡ la :;_"..l.í::.:.ca del or5:;.r..:.s~:.o secuncari;:..s al 

ejercicio o a u..,a in:ecció~. 

La relaciór. estowa'tÓlo50-p2-c~en':-'8-0!:.doc::·:r,ólo:,.:o es de vi 

te.l ir:?ort:·~:cia, '::~to el csto::;utóloGO co:-:o el e~doc:·il:!ólo­

go deb~n .::er v:.stos po::· el nii'io dicbét:ico co::o :-~te de su 
ms:::a f:.:ül::.u. (13) 

:L.-0s pacientes diabéticos :¡:nede~ -¡;rat :.:•.se e.1 cualquier 

con!:u:tu esto~atolósica, siempre ~ue se entienda el manejo 
inte;:!.'al .::e la e:::.:e~~::-.ed~d, adcr~!!.: :.·e ccnsidera c~uc deben -­
ser ev~luados c~d~ 6 neses o cada ¡¡;:o por el equipo for~ado 

y.:..:':;. -::~ =.r-.._~e.jo de ..:~:-:os r::;cie:·.·:e::, e:-J. ·2~- c1J~l el eztooatól..Q. 

so cc::::_~u un lu::;~r i.mportw:::-!;'3, sólo a.::;i t:<. rosiblc c;en'=!r 'i.l.ll[< 

.,liSÍÓ!: :~:::~:--;..·.} O I.;~-:-icu!a..r c:e todo~ ~-OS Cf:.:=O::. 

Pode!:os .::ori.cluir !'Or lo t.::.nto, que lr:s ::-elacic::~!: i::ter­

di~ci~li'-i:.::'Í~8 nos facilitan el r.~1cjo co:-!'ccto del ni.Eo 
diabé:ico discutiendo an::;:-ecccos inpo::-t: .. :n:(?:: co:-:o son: la 
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asistencia del :riaciente, el tipo :; c;rado de l.::is complicaciE_ 

nes, así cono la repercución de esh's e11 e: control de la -

enferi::edo.d. 

Hedidas r,.ue podemos se¡;uir en el trata.."liento de estos P!:. 

cientes. (17) 

1. 

2. 

3. 

Se 

Se 

vez 

les 

les 

al 

debe realizar un exámen buc~l cada 3 meses. 

realizará un exáL1en radiolór;ico conpleto una 

año. 
Debido 

mación 

a su suceptibilid~d u la infecc:'..ón y mayor foE_ 

de cálculos, se les debe establecer hábitos C.2,. 

rrectos de hisiene buc<:.l, insistiendo en que el ni~o 

y sus padres co2rrend<ill la i.:::iportancia ::ue tiene la -

higiene iiar<'. estos :p;:,.cien".:es. 

4-. Se les realizará.'1 n:;;lic:::<ciones de flúor c;;.da 6 c.er>es. 

5. Deben ser trata·~.8s ~·o!' la :::aíla:w. C.es¡:::és de la aplic~ 

ción de ir:s-..ilina y el é.esayuno. 

6. Se les realizarán todé.s la~ obturac:.ones y e::draccio-­

nes que sean necesar~~s. 

7. En caso de extracción: 

a) Las medic~s de higiene, asepsia y antisepsia durru:i 

te las extracciénes deben ser ex~remas. 

b) Estos pacie::i~cs r..::quieren a.'1tibioticoterapia un 

día ¡:ntes, y el día que se les ::-e;:,lice, y dos días 

después. 

e) Los an'!:'ib:'..óticos ::;e .:.d::i:":i.st::-. rf,n er.. l:' :::is•üc::::e 

for;¡;¡a: penicilina un nilló11 de unidade~ intr:,.;.;usct: 

lar cada 24 I'..:rs., o eri ::ro:::icina ror 

t<:.ble'ta C:.e 250 r::r;. cHdc. 6 :-.or' !3. 

d) Los ::.ne.si;e::;ico.::; loe~ les . u~ cor:::iene~ ed.rem .. lina -

se pueden -..i.ne.r, ~:ue.:; l.:. e !l~i~i;-,d que contienen no 

es suf'icier.te rar.:. crear tlt<:ré.cio:1~s en la r;lice­

mia. 
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e) !';o es neces<:.rio que l::;. [';J..J.cer::in ;o;e<> norl!!al, 1mcs -

muchas veces es la infección buc&l el oricen de l~ 

hiperr;lice:üa. 

f) Es neces,xio uc..::iinistri.:.r a¡;ua con azúcar en caso -

de ·hiroglice:::ia cuyos sínton:.as pueden ser conocidos 

por los p~cLres, ó por el propio diabético, ya que­
en caso contrario habrá que asesorarles. 

8. Si es port<¡r_:cr de '..l.!!ª !::c:.lcclus::.6:-. 'h~-b::-á que re::iitirle 

al servicio co~respo~~ie~tc. 

Buscando zedidrs r~eventivas, sobre el paciente diabéti­

co co.:l :-espe~~o a su &.ctividad c<::.riosénicci., se er:contró que 
existe :nicha co1:.troversia~ ya qu;:: al_;i.mos autores como - -­
Strelow (1962) re_;orta.n un :c:a;yor Índice de caries en el pa­

ciente G.iabé:::.co j:ive~:il que e::: s1.ijetos :oP.nos. Otros dicen 

Diversos autores explic2.!l la r-elaci.ón cc-ries-diabetes 

co:: la p:-eser:cia d.e :!.os si,·;uientes f<...ctores: (33) 

1. La :presencia de :.;:t:rontor::ia, ~~la v:_: a _,.·?r.:::iti.r :mayor -

ac·c:xmlr..ciór~ ci.e :r:;a-; cria alba. 

2. La d3..eta de estos rc,cie:n.tes no es c··riogé:lica, pero -

no sie::ipre, clesgrc:c:.<:.dar2e:".lte, cll.l.:rplen con el régi!::en 
ali=e~t.::.cio presc=ito por el médico. 

3. r·acie::::ites con C.iabete:: descol'.'~e:;saca, 'lc.I'.. o. cli:cine::­

Gbrcos~ ~or el tejido ~e~:~j=~~~:. 

4. La ed&d de o.r-n=ición óe lo. C.iabe'.:es .:.:1.:'luye hacia unn 

predisposición :-t::i.ci;;. la c-ries (h:!.?cc~,~ci:ficacióc de 

los c.:..::.e!.ces per:::~r-~:!~.::s), ·:·.i0 e~:isce v.r::=te de la lla 
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.ferrued.adec pc:-i odont ~.les. 
G. Hábitos de hi0iene bucol de cada sujeto. 

De todcs forcas, todos los e3tudios sob~e lu actividad -
CGI'iocénica ·en el paciente ciabético, nos rruestran la nece­
sidad de darles a nuestros pacientes un buen pro~rama de 
p:!:'evención. 
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CAPITULO I V • 

D. ?AUTJS DE ~LiliEJO DEL FACIFJ;J:'E DIAlit:rrco. 

Para trate.r ün raciente diabético en terreno dental es -

neces::rio ccr:ocer lr1 enf'.::rrJed.¡;_G., st: evoluc~ó.::i ¿· tipos de e§_ 

ta, así co::.o las co:·.;·lic:.:.cio:.~·<; :;:.i'' ¡:'rc:::.·::r~ta, :r: .. que cada -

una de ellas requiere un : .. ::o .. ne;!o dife:-ente. :For lo que debe­

mos record,;_¡• que J.er.tro de la s--ran v;:iried::d de problemas 

que se pueden p:::esentar en 13 . .Diabetes Mellitus ~1oder.ios 

a¡;...""Uparlos en complicaciones: Crón.ic.'.is :1 A¡;udéi..s. 

Las cowplicaciones crónic~s son vasculopatía, nefropatía 
y retii:o:¡:-a.tía. 

Las complic«cio~es ll::·udr .. s son l<.~s cJe :::anejo ::;5s di.fícil 

ya qae rionen en peli[;ro la •:ida del r!ncier:'.:c; en"!:re ell&.s -
tene;:ios: 

1. Cetoacidosis; que es la descompensación de la diabe-­
tes por insuficiencia insulínica, consiste en la liberación 

de cuerr-os cetónicos. La glucosa en s&n~e se encuentra en 

cif:ras altísiI:ws de 200 a 500 I:J.G~ fJOr lo q_ue se necesita ma 

nejo hospital<..!.'io p&..ra poder co~pensar el padecinicnto. La 

:iayoría d.e las veces puede delierse a: a) Ab~.:ndono del trat~ 

uiento. b) Am:iento del reque~inicn~o enerGético por infec-­

cio=es, lo ~ue provoca autoco~cu::o y fo==ación de cuerpos -
cetó:::ricos. La et~pa de crecinie~to y desarrollo. c) 3itua~ 

cio:-c(!S de ala.rr:n ya sea stress f:'..sico o ps!quico. 
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2. Hiroglucemia; que puede presontor~e coincidiendo con 

cifras de glucemia bajas, normales o a{m elevadas y que su 

presencia depende mús bien de la velocidad del descenso de 
ella. Se ruede deber a: Sobredosificación del hipoglucemiél;!!. 
te, disr;:;inuc.ión en la inse.sta de los alinentos; reducción -

de peso, ejercicio después de infecciones o tensiones emo~ 

cionales. :Los da';os cl:!.n:!.cos son: diaforesis, palidez, ast~ 

nia, adine.nia, hiyiot-::~::3i6.:.: : rte:::-ial y depresión de la con-­

cie.:.:cia • .Sl tejidc q·.10 se doña rri:::e:':::.e:¡te en la ::irocluc~ 

ni.a es el nervioco; de ~í la ioportDncia de evitar que se 

pres en-: e. 

J. ~ecciones: Los diabéticos presentan infeccior.es más 
frecu~r.tes que la pobleción en ¡;eneral, infecciones g_üe tie 

nen un pepel adve:::-so sobre la diabetes y la pueden descom-­

pe~s2..:::- f&cil3e~~e. 3e ~a co::ifir~udo ~uc el ciiabético Tipo I 
tie.::;e a'.me::itada la s;;.ceptibilidad a lr.s in.:'ecciones porque 

están de~rici.do::; loe neca_·üsr::os de de:'.'e!!so. G...TJ.tibr,cteriana • 

.De cualquier ma."le:::-z. el aunento de las i!!.:'eccicnes trunbi6n -

está asociaco a la !1.i1)o¡:;lucelJia, cetoacidosis, insuficien­

cia vascular pe:::-iférica y la neuropatía. Por otro lado se -

ha \·is!:o ~ue l::c.s i:ifeccior:.es dism:!.nu;/en la producción de la 

insuli~a y altera::i. el metabolismo del clucógeno. 

1.) COr:TROL Y I1AJ:f.c:JO D:s:L FACIE:·lT:S DIABE:'ICO lli\ EL GONSUL 
TORIO :n:;:::~:r;,:,. 

~cspecto al mcncjo del p:::.r::ic::::.te diabético en el consult~ 

rio dental, é.lll~cs de inicinr con el ~ac~entc cualquier na-­

nioora e!: el CO.!l.'.lultcrio de::tnl, aunque esté controla.do, d~ 

b:?::os :;.se:urarnos que r.o será. '.l..'1 cn..'1G.idt.to a C.esr:.rrollar hi 

:po¡;lucer;:ia o ceto::;is en el :no!:!e::::.-::o e:i g_':.le este;r.os trabr~jan-
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do. Ezto se puede lo;:;rar efec!.:ur.Iiclc un breve interro;:;u.torio 

acerca de su estado r,ctualo 

Insistiendo en las sicuientes prc¡;un~as: 

1.- lYa tonó el alimento cor:r.'espondiente n esa hora?, 2.­

lSe colocó la dosis correc-':a de insulina?; 3.- ¿m,_ presenta­

do e!:. los días 2.::-;.::e: ... io!,e!::, o ese =isr:-o día ~l;u.no de los sí.n­

tc=c.s c2i ... é:cte:!."'~::~5_cc:; ~:,_~ }.:. d~~-~tl>~:~~:; (rrJ.!~.i:.:·ia, polidipsia, 

pérdida de ;:eso, debilidad, ~<.:·te::~-~.2in, etc .. )?; t~.- ¿Qtic re-­

sul-:;;.dos ha ob:;e:.i.ido e:;; le ::.c:cici6:r:. de: c;luco~~ur:ia y cetonu-­

ria, los antcric::-es filas y eJ. d:.a Ce la cita? (el paciente -

i:c.for::a=á el rcs-..:ltr-.. :.:c de ~l:.s mc::d:i.ciont s de Gl·.Jco:3uria y ce­

tc:iuria :r/o pode::.:oc efec".;uarlos nosotros e;-, :~orria rápida en 

el co:isul "!;o: .. io;. Ca::'. est~ i.::_.fo~~.~o.ciSn podrc:Jcs: 2vi ter que -

el r-+c:m::;e suf.::-.:::.. una :üpo[;l:::.ce=i2 o u:::.: c'.:::scr,:::;:en:;ación por 

t:::.cién de los si::1os C<::.!'dir,:-les de la. diab '"Ces es señal de -

q_:.:e el enfer:io se ~ncu.en+:r::;. en de~·.co~1re:ns~:ción del padeci-­

mie:1to por lo q_ue debemos r.:;::i t;irlo c.l especialista; de - -

acuerdo al tipo de cor::plicació:.: · diabé'cic;:, c:ue el paciente 

p:::-esc:::te, sabrenos si pnra ct:alqu:!.er :.~anejo que efectuercos 

sera necesario tonar medid~s específicas para la complica­

ció::. y/o consultar co=1 el :::!édico tr'atw:.te. 

Un pacie?:te ~u7:•:ill suele tener r.myor tendencia a desarro 

llz= i-:.i;:o e :-.i:¡;e:::-¡::l:rce=ie: q'J C! m: C.i .":bÓt ico con e::ferrr.edad de 

co:::ienzo en la vida ::mdura. :L-0s diab~~ticos co.:itrolados con -

la sola c:ie~a, o con '.1ipo;:luc~:::ia.'ltes por vía bucal, suele:-. 

ser 0[1s estables. La cetoacidosis es poco :-:::-obaole qc:c se -­

p:-cse::te en ellos., excep~o ::::-; ;·resc.'.1cia :ie infecciones .:,-r<i.­

ves. Guu.."lto nayo.:::- se:a l;;. do.sin de innulina, ;::/ s difícil re-
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sulta el control del paciente. Como la situación Óptima pa­
ra el enfermo es tom::.r la insulina una sola vez al día, ca­
be lle:;:::r a la consider:.:ción de que el diabético que tona -
más de una inyección al d.ia es de difícil control. Los cam­
bios .frecue.!ltes de dosis de insulina (e::wep"'.;o en una cria't!!, 
ra que esta creciendo) indican inestabilidad del control, -
igual que el núm0ro de i!1gresos en el :iospital y el nÚfficro 
de veces en que se p:-eser:.tó c~oque hi11o¡;lucé::ico (por insu­
lina)" =.os diabéticos que dan :mn !:i::::·!:;oria de ir..est:::.bilijad 

del c0::t:-ol de su cluce:;:!.a, y r;:ue :.'.lo ·;an re3'..J,l:•rrr;cmte a ver 
a su ~édico, o no n.naliz&n periódicf.Jl!ente su orina deben 
consice:::-~se de o:.l to ries¿:o y en ellos ha;-/ que vigilar rep!:_ 
tidonente laaparición de glucosuria. Hay que comr-robar la 
situaciéü con e: ~ériico del ;.aciente si éste señala (o el 
:rro:fe:::ional desc'.lbre un:: glucosuria persi::;ter:.te de +++ 6 
++++ • 

'.:'eniendo a nuestro paciente en el consu:'.."'.;orio dental, y 
tor:ar:do l«s :precauciones ncces<..:::-ia.s, llesa el monento de 
p:-ever:b:-lo co~tra e! dolor, p<G.'a lo cual es necesétrio saber 
eleGi=- el tiro de o.nestésico adecuado. Se había pensado que 
pa!'.'a eztos pacientes debería~os seleccio~ar un tipo de ane~ 
tésico sin vasoconstrictor por el problema vascular que r;e­
ner~lr.e~~c p~esen~ún y sin epine!rina por la acción antagó­
nica. con la insulina. ::':as sin emb:.rgo estadios recientes re 
fO!'ta.= ~::.e: (33) 

a). ~ualquier vasoconstrictor que se le ad::inistrc al p~ 
ciente diabético crér:.ico no actuará a nin~~n nivel -
to::unC.o e!'.l. :;o::::sider~ ci-'.ir.. Ci::e la r sc~~lopntía connis­
-::e pri~ci:;al::.,.:.::te s:J. ar:-Oerioesclerosin (calnifica--­
ción de !o::; -.r:-::;os :: d:'.-~:~:.r.i.lcifin de la lt:.z, co::.o tan-



poco servir!:. un •r:::odil::tndo=:-). 

b). Otr2s Oc las razonez do.C.as p;.;.rc ~o utilizar la epin!:_ 
frina en el pacie:::..te diabético, es que ésta es unta­

conizta de la insulina, pero se r.a visto que la cun­
ticfo.d. utiliznclti. C!1 h~~sto 10 có..":'tuchos de Gülestésico 

con ·rasoconstrictor no es siQlificante pc.ra provocar 

al5'::..'1 cc:dJio f'!l ~"' acciór' c:e l~ i:t.3Ulina • 

.En conc:usión deci!r:oc Cl'-le la e:t:·ine.:'rina co:-:;o •ro.socons--­

t.ric~or y/o co:2o ho!'.:::iona er. sí no p:.'e.senta contraindic:::.ción 

para su uso en el i:o.cie:::te dia"bé'.:ico. 

I:n casos e::l los ciue se ar.Jeri te el uso de Anestesia Gen~ 

=al, ya que existe:r.. indic~~iones de~tro de la Odontolosía, 
los :;:;acie:::tes d.iabéticos 1.ueden so::ietcrse con se::.,-u:::-iclad a -

i!:~e.::.'vc:::..c:.ones quir-.í.r¿~:.c:;.s de to::io ti:iCo sie::-.p::::e y cuando la 

diabetes esté bie!'. compe:?:sb.c.'a duran-'-e la operación, lo nis­

::ic ~-...e antes y desi:,ués de esta. Si la Ciru¿;ia es nayor p'.le­

de re;.uerir :ios::-·i -talización. 

::1 od.cnto.:::·ediat!'a debe t!·e::c.~ar en compafiía del aneste-­
sió!or;o y- eJ:J.oc:::-inóloGO pa::[. la necezaria :p:::-eparación pre--

O?C='-~~-:o=-it!. 1 aSCCJ.~a.!lc!O C:'..:.C el rr Ci.tJ.I:te V8ya a la operación 

lib::::c :ie ceto2is -:l con :!.<:.. ::.i::.bc-:e.s co::::.::e:::sc.d<>.. :1 ciín. de la 
-;""'+r.....,,vn-,..;"....._ ., "'"'l-c'r tt:i. ...lp .. 11:"'\~- .... -. _, .,·""';...~ ·1 -v"'- -·---º·· e..1. !·~· -·"!l - t._:)e _ ;,L'- _._ ci~i- _.1.ar.o co:::i e eE_ 

t6i::.3~o · .. ·::..c:.o, :i::;"':. =-~·-:ce::_:.a r..C:':-:1~1 o er_ lír:-.it!?s é.ce;~c.bles j .. 

l'.l~·r e~ la list~ de 



cienes del día. 

2.) !!WID/i.S E rr::;:c;"orc;~ ...... "3 :.:r JI~ZJ!'"~:-:i;;:s l' .. fo'..S OI'OH?OLO 
GIC .. 'c.:3 .:;m; ::.i~r..:C'.!'O -~I. ncr-=~TE DE3:'2::cc. 

Cunndo un enfer::io d:.<::bético ficudc al co~sultorio del - -

odontólo,:o se le rrop0!'cicn'1ríi un t:::--.t;~~1ier..to adecuado cuan 

ele se conoce bis:1 lé'. ::ic:;b'7~es '!~l e:if'-2r:.:c .• ::.;i cada diabéti­

co GS :!ife~c!J:te, 2~f n 1 :-::~:~!_;:- ... :ie~tc "I"·Od:-& S-3::-' Se!J.c:.llo e!l -

alc..:.:.los cz..sos :e d:..f~cil er" o:-ros, :;or lo C.:.~'e se .;:¡e::iciona:d&...'1 

al¡;anos criterios que nos pueden ser benéficos :.- úttles en 

l:!. z:::e~cié:i a nuestro pa~icnte. 

Co.::i. res;iecto a la CI~UGIA r·:..:.110:] en Odo::tolo;;ía, para - -
cualq'..lier !:!::;.:iiobra c:_:iirúrBica en el pacie.r:.te diabético con­

":!'ol- -'.o ~e":':?=os cc~s'.l'.!. ":D.!' co;:: el especia:'.is":a el estado ac­

tu6.l, ya que el st:-ess ~-- '.lna pequeña in.ft:lcción lo podrfui. 

desco=?e~sa~ f~cil=ente. 

:P<:..r;:. el tr<:.tc..!:iento ce::tal rle elecció!:, ::ay q_ue tener la 
sec,....:-idrd de c:i.ue el y,<:.cier;te to::ia su docis usual de insuli­

na, y consU?:;e 1:: c'.ie -:a : :::-escri t«, el di::. 11 e le. intervención. 

Sin iz::portar el tipo de intervención se le darf:. rl pa-­
cie~te :;-.rofila:ds antibiótica co::-.. ~~ fi:: :.e :;-reve~:.r cual--
qu:.c:- i~:·~cción, ~- e:: c:..:.co C:e (:ue e::i~:::r-., :·:-.lcl~.r a lE~ erra­

di~~c~6n ¿e &s~& !o ~~s rronto ~osible. 

Se e;;~:;.clece el uso <.ie :....::tibio~eropio e::! c::.;.,.lc_:·.!ier ciru­

GÍ~ o e:: .:;! c~.:;o 1:e un:l e::tr:..~c:.ó:: de ·..:.:: c::..ez-:~e cor. po.tolo-
, 

, .. f"l,""ri.r • 
-i ..... - -·. 



dia después de la intervención. 
2o En caso de sensibilidnd al ;::iedicw:!elito se usará: Eri-­

tromicina 250 mg. una cada 6 horas por vía. or<:l, comen 
zando un ci.ía [ntes, h;;stn. un día después de la in-:er-­
vención. 

La imFresión clínica de que un pacien~e diabético sangra 
fác::.~r.ente, se c!e'::e ::i l?. : ~rodo::to2)atía ~¡ no a que su ti:;;'o 
de SCilt;!'ado y coacul1..ciSn s::-: e::cucn-:::::-er: <>.lter:::.dos. 

Si el trata.::!iento dentnl es de tal índole que el paciente 
no puede masticor ~cec~adrunente (por ej., extracciones com--
plejas o cirugí~ periodontica extensa, se ~ndica~á una dieta 
substitutiva que proporcione el mis~o contenido calórico y -
l~s !:iSD'.15 pro:;-orcio::·.:s ce carbo~idr& '.;o-¡;rasa-pro"!:eÍna, pero 
que sea blanda o líq~ida. 

Con res~ecto a les Feriodontopatías preser.~es en este ti­
po de en!'er=.os :r·ode:::os concluir q_ue los phS.ecioientos perio­
dontales cor:::;tituyen un ries-:-o para el paciente diabético 
por favorecer la for~ación de focos in.fecciosos, y por lo 
tanto una posible desco~pensación de la enfermedad. 

La etiología ce este tir-o de padecimiento parece ser: (33) 

Causas loc::..les: 
a. 1:::-rit:;.:ites locc..l•~s co!!o ac:u::ulc-~ión de placa, sarro y 

materia ~lb~, etc. 
b. I~ala !"lisiene ·oucal. 

Causas Gener~les: 

a. Vasculopatía ci~bé~ic~ (~icroanGiO?~~~az). 
b. :::l.ii:ünnción de ¡:-bcos.: :::.or los tejidos periodontoles 

(diabetes =al ccntroléda). 
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c. Disminución de la resistencia tisular y del riego san­

guíneo. 

En el paciente diabético controlado, el tratamiento podrá 
ser e::iprendi.do sin nu.n;:,-ún problen:a; por lo ge:r:eral la respue~ 
ta al tratamiento suele ser la misma que la de un paciente -
normal no diabético. 

Los procedü:ientos cor:venci.:i:.&les en m:::.:~':'0.'.1L\ :D:::;::;J., -

podrán efecr~arse siempre y cuendo el pnciente no presente -
manifest~cio~es diabéticas periodontales, como por ejemplo: 
reabsorción del hueso alveolar,etc. 

Las placas parciales y totales, así co~o los ~iferentes 
tipos de nan-.:enedores de espacio (menos el de tiro zapatilla 
distal) podrán ap~ica::-se en el paciente diabé~ico en la ORTO 

ro::cIA r::u:.Y:::::-.:rv.\.. 

Cualquier trata:-.iento de EHDCDONCIA está indicado en el -
pacie1:te diabético co:-:::-rolado. La endodoncia suele poder rea 
liza!.'se sin alterar la dosificación de la insulina. 

En el caso de la presentación de patoloGÍa periapical 
(quistes, abscesos, celulitis, etc.) está indicado adl!:inis-­
trar al paciente profilaxis antibiotica para ayudar a contr~ 
lar la infección petencial :r así evitar una descompensación 
del padecimiento. 

El cél!lejo en ce;ieral del pacie1:te din.bético se puede con­
siderar que es de 2 tipos, que son Médico y Dental. 

El de~tal que es el de pa.:-riculo.r interés pr.xa nosotros -
se n~ ~ratado de explica~ no solo en esta última sección si­
no también a lo largo de l~ elaboración de este trabajo de -

tesis, por lo que ce espe=ü sea útil caca uno de sus capítu­
los. 
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cm:c:LUSIOHES. 

Antes de iniciar cualquier manejo con el paciente dia­
bético, se debe realizll.!' el interrogatorio adecuado para 

asegurarse del estado actual del padecimiento. 

El Cir'..;.jar.:.o :'.;e:r:-i~;ta :uede a;:,udar e::. el diagn6stico 

de la Dia':Jetcs t:el:itus ;-:i:::c :~edio de Ls r.;GJ.lifestaciones 
bucales que se presentan y ayudado por el interrosatorio 
y exploración bucal.· 

La diabetes constituye un factor agravante que predis­

pone al desarrollo de las alteraciones periodontales, que 
avanzan con la edad. y duración de la enfermedad. 

La ::ianifestaciór: ·_,-.ics.l en la Diabetes r:e11:.tus mas fr!:. 
cuente es la en!er~edad p~riodontal, que ¿ebe ser p~eveni 
da por favorecer los focos infecciosos, ya que cualquier 
infección en la c;;vidc.d o~al a'.i::ientu los requeri::iientos -
de insulina y e~peora la condición del ciabé~ico. 

La r:icroa.ngiopatía diabética existe en el tejido ging,! 
val, adeoás de retina ~' del tejido renal, .:presentandose 
hasta en el 94;~ de los diaoéticos en estudio. 

La :!)iabetes ~ellitus influye en la car.tid~d de secre~ 
ción del flujo salivar, ya que lo.:> valores promedio de 
prorl~cción salivaria se encontraron dis~inuídos en u.~ ~ 
po de diabétiéos, que en el Grupo co~trol, lo que ~rovoca 



el desarrollo de mayor n1ímero de lesiones cariosas. 

Eiciste predisposición en los p~cientes diabéticos a -
la forr.:iaci'ón de cálculos supra. e in.fragingi vales, debido 
a que cuando el calcio de la saliva se encuentra elevado 
en sus concentraciones hay una sobresaturación que los -
.favo:-ece. 

::::::ri. el diabético no se encuentran can~idades elevadas 
de glucosa en la saliva (glucosialia) aú::: cuando la glu­

ce:::ia se encuentre elev~da. 

La pérdida de dientes ?ercanentes ~edida a traves del 

í~c.:.ce de no:-talidad cie::tal, resultó :::ias elev.:...da: en un -

¡;!""~?º de diabéticos juvaniles ~ue e~ el control, ya que 
la en.ríes den"'::<:.l :o:' la i:::i-.;ensidé.d del ataque destruye 
los tejidos dentarios -;y· la· }:eriodont_o~atía secundaria 
destruye los tejidos de sopo~te del diente. 

Las relaciones interdisciplinarias nos facilitan el -
mene:o co:::wrecto del niño diabético, que tiende a una f~­
cil descompensación de su p~deci~iento por lo que se le 
debera tr::u:.s:ú tir búsica.n:e.::i.te se¡:;urid:cd, trcnquilidad y 

con.i'ianza. 

El uso de anestésicos locales co~ vasocons~rictor y 
e~ especial la epine.frina, no están contraindicados en 
el pac~ente diabéticos. 
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Para una .Anestesia General, el odontopediatra debe e.::!_ 
tar en estrecha c~municaci6n con el anestesi6logo y el 
m~dico especialista. El pacient~ diabético debe ocupar 
el primer lugar en la lista de operaciones. 

Para cirugía menor en el consultorio o cualquier ex~ 
tracción con patoloGÍa rudicular, se prescribirá profil~ 
xis antibi6tica. 

Cualquier maniobra de operatoria dental debe llevarse 
a cabo con el criterio de evitar un f'uturo foco de in.fe~ 
cióno 

El único tipo de mantenedor de espacio que está con-­
traindicado en el pacie~te Giabético es el de zapatilla 
distal. 

Los tratamientos de endodoncia que presenten alQ.ID.a -
patología periapical, se llevarán a cabo usando profila­
xis antibiótica. En el caso de dientes temporales con 
pronóstico dudoso, será indicado realiza:- -:in.a maniobra -
mas radical como la extracción. 
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