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RESUMEN 

 

Tanto la prevalencia como el signif icado clínico que tienen los 

problemas endocrino-metabólicos son de vital importancia para el 

profesional de la salud, a lo cual no escapa el pro fesional de la 

Odontología, ya sea por las evidentes manifestaciones y 

repercusiones bucales y sistémicas, como por su manejo 

farmacológico que obliga a implementar cambios de la modalidad 

terapéutica dental convencional, así como tener restricciones y 

consideraciones en el manejo odontológico de estos pacientes. 

Dentro de los trastornos endocrinos, la diabetes guarda un lugar 

especial, dada su alta prevalencia. La diabetes melli tus es una 

enfermedad metabólica caracterizada principalmente por una 

hiperglicemia sostenida, causante de complicaciones agudas y 

crónicas. Es de gran importancia para el profesional de la 

odontología conocer las manifestaciones bucales de trastornos 

como la diabetes, las cuales establecen la necesidad de 

implementar cambios en la modalidad terapéutica convencional,  

así como la evaluación de restricciones y consideraciones en el 

manejo ortodóncico de estos pacientes. Cabe señalar que 

mientras la enfermedad esté controlada sistémicamente no habrá 

ninguna contraindicación para realizar  el tratamiento ortodóncico, 

simplemente se deberán manejar una serie de recomendaciones.  



INTRODUCCIÓN 

 

     La Diabetes Mell itus es una enfermedad crónica considerada 

como un complejo trastorno metabólico en el cual el organ ismo no 

produce o uti l iza de manera inadecuada la insulina. Es la 

enfermedad crónica más común en el mundo entero, 

evidenciándose una alta incidencia de la misma en los últ imos 

años. 

 

     En vista de la condición mult isistémica de la diabetes mellitus, 

sus complicaciones son variadas, por lo que han sido descritas 

ampliamente. A su vez, las manifestaciones bucales de la 

enfermedad han resultado un aspecto de gran importancia en 

vista de que las mismas pueden llegar a representar el criterio 

inicial que oriente hacia el diagnóstico del trastorno.    

 

     Es por este motivo que el odontólogo es considerado uno de 

los componentes fundamentales dentro del equipo 

multidiscipl inario de profesionales a cargo del manejo de la 

enfermedad. Si bien la presencia de las diversas manifestaciones 

bucales de la diabetes, puede condicionar el tratamiento 

odontológico a efectuar, no existe contraindicación alguna para 



su ejecución, siempre y cuando la enfermedad esté controlada de 

manera adecuada. 

 

     En la evaluación odontológica del paciente, el examen clínico 

y radiográf ico del diabético, pueden orientar hacia la necesidad 

de que se efectúe un tratamiento ortodóncico; es por esto que 

resulta de interés conocer las consideraciones que se deben 

tomar al inicio y durante el transcurso del tratamiento cuando se 

está ante un paciente con este trastorno crónico.  

 

     En vista de lo expuesto anteriormente, en el presente trabajo 

se hace una revisión de la l iteratura, haciendo hincapié en 

algunas consideraciones de interés para la especialidad de la 

ortodoncia en relación con la enfermedad. 
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CAPÍTULO I.  

SISTEMA NEUROENDOCRINO. GENERALIDADES. 

 

     Las múltiples actividades de las células, los tej idos y los 

órganos del cuerpo están coordinadas mediante la interacción de 

diversos t ipos de sistemas de comunicación, así tenemos: 

nervioso, endocrino, neuroendocrino, paracrino 1 y autocrino. 1,2  

 

     Los dos sistemas principales de comunicación, el sistema 

nervioso y el endocrino, sirven como una red de comunicación 

biológica para la integración de las repuestas del organismo a un 

medio cambiante. Juntos, ambos sistemas provocan alteraciones 

del metabolismo, de la conducta y el desarrollo para cubrir los 

requerimientos internos y externos.2  De all í que hoy en día se 

tienda a hablar de un sistema neuroendocrino en lugar del 

sistema endocrino puro al cual se hacía referencia anteriormente.  

 

     Muchas de las funciones más elementales e importantes del 

organismo humano, como por ejemplo  la reproducción, la 

diferenciación sexual, el crecimiento y el desarrollo, así como la 

capacidad de adaptación a las va riaciones del medio interno, se 

rigen por el sistema endocrino .1,3  Clásicamente, este sistema 

comprendía las glándulas de secreción interna, sus productos 
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secretados (hormonas) y los efectos de estas sustancias sob re 

órganos receptores distantes 3, sin embargo, hoy en día esta 

concepción resulta restrictiva, dado el conocimiento detallado que 

se tiene de los sit ios de acción de las hormonas.  1  

 

1. Hormonas. Generalidades.  

      

     Las hormonas son sustancias químicas secretadas en los 

l íquidos corporales por una célula o grupo de células , 

transportadas por la sangre circulante 3y que ejercen un efecto de 

control f isiológico sobre otras células del cuerpo, otros tej idos y 

órganos distantes.3  Sin embargo, hoy en día ya se t iene claro que 

ciertas hormonas poseen importantes efectos locales, actuando 

sobre sus propios órganos de secreción, además de ejercer otras 

acciones sobre los tejidos a los que acceden media nte el torrente 

circulatorio.  3  

 

     En general, las hormonas se encargan de controlar las 

funciones metabólicas del cuerpo regulando la velocidad de las 

reacciones químicas en las células, el transporte de sustancias a 

través de las membranas celulares y otros aspectos del 

metabolismo celular como crecimiento y secreción. 2  
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     Desde el punto de vista  químico, las hormonas pueden 

clasif icarse en tres clases generales de hormonas: 1)  

Polipeptídicas , como las secretadas por la adenohipófisis, la 

neurohipófisis, el páncreas (insulina y  glucagón) y la glándula 

paratiroidea (hormona paratiroidea), entre otras. 2) Esteroideas,  

secretadas por la corteza suprarrenal (cortisol y aldosterona), los 

ovarios (estrógenos y progesterona), los testículos (testosterona) 

y la placenta (estrógenos y progesterona) y 3) Derivadas del 

aminoácido tirosina , secretadas por la glándula tiroidea (t iroxina y 

triyodotironina) y la médula suprarrenal (adrenalina y 

noradrenalina). 1,3  

 

     Las células endocrinas que almacenan en sus gránulos 

hormonas peptídicas o amínicas contienen una reserva fácilmente 

liberable y part icipan del importante mecanismo del acoplamiento 

estímulo/secreción, en el que interviene la entrada de calcio en la 

célula, aparentemente tanto si el estímulo es de origen nervioso 

como si es hormonal. Las células vacían sus gránulos en ínt ima 

relación temporal con el  estímulo apropiado y, en algunas de 

ellas, la penetración del calcio induce una contracción de un 

sistema de microf i lamentos, que se considera importante para 

orientar los gránulos de hormonas hacia la superf icie celular. 

Aquí la vesícula de almacenamiento se fusiona con la membrana 
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plasmática y el gránulo es expulsado a la interfase entre la célu la 

y el capilar (exocitosis) . 3  

 

     Muchas glándulas endocrinas secretan sus hormonas por 

estall idos periódicos.3,4  Algunas hormonas, como la adrenalina y 

la noradrenalina, se secretan algunos segundos después de la 

estimulación de la glándula y tardan en desarrol lar toda su acción 

unos segundos o minutos; otras hormonas, como la tiroxina o la 

hormona de crecimiento, tardan varios meses en ejercer todo su 

efecto. Así pues, el inic io y la duración de la acción son dist intos 

en cada hormona y depende de su función de control específ ico . 1  

 

     Las concentraciones de las hormonas necesarias para 

controlar casi todas las funciones metabólicas y endocrinas son 

muy reducidas. Igualmente, la tasa de secreción de las distintas 

hormonas es sumamente pequeña y de ordinario se mide en 

microgramos o miligramos por día. Los tejidos efectores disponen 

de mecanismos muy especializados gracias a los cuales estas 

minúsculas cantidades de hormonas ejercen un potente control de 

los sistemas f isiológicos. 1  

 

     En cuanto a la regulación de la secreción hormonal, l a 

regulación por retroalimentación es el mecanismo primario básico 
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de los sistemas de control. Cuando la elevación de la 

concentración hormonal del suero se estimula, aumentando la 

l iberación de la hormona, se t iene una retroalimentación posit iva  

(hormona permisiva o adyuvante) . Inversamente, cuando una 

elevación de los niveles circulantes de una hormona suprime a la 

misma hormona se habla de retroalimentación negativa (hormona 

antagónica). 3,4  

 

     Además del control por retroalimentación negativo y posit ivo 

de la secreción hormonal, se producen variaciones periódicas de 

la l iberación que dependen de los cambios de estación , de las 

dist intas etapas del desarrollo y del envejecimiento, del ciclo 

diurno (circadiano), del sueño1,3, de la nutrición, del ayuno o de 

elementos inespecíf icos del estrés que ejercen efectos 

estimulantes o inhibidores de la secreción hormonal .3 En muchos 

casos, estas variaciones cíclicas de la secreción hormonal 

obedecen a los cambios de actividad de las vías nerviosas que 

intervienen en el control de la l iberación hormonal.  1  

 

     La acción de una hormona comienza con su unión a un 

receptor específ ico  de la célula diana, formando en primer lugar 

un complejo hormona-receptor.1 La formación de este complejo 
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depende de la concentración de la hormona y el receptor, así 

como de la af inidad intrínseca del receptor por la hormona. 2  

 

     Los receptores de algunas hormonas se localizan en la 

membrana de la célula efectora  (hormonas peptídicas y 

catecolaminas), mientras que en otros casos se encuentran en el 

citoplasma o el núcleo celular (hormonas esteroideas).1,3 Cuando 

la hormona se combina con su receptor, se desencadena una 

cascada de reacciones en la célula;  la activación se potencia en 

cada etapa, de forma que hasta una reducida concentración de la 

hormona puede ejercer un gran efecto.  1  

 

     Los receptores hormonales son proteínas de gran tamaño y 

cada célula est imulada posee habitualmente entre 2000 y 100000 

receptores. Además, cada receptor suele ser muy específ ico para 

una única hormona, lo que determina el t ipo de hormona que 

actuará en un tejido concreto. Los tej idos que resultan afectados 

por una hormona determinada son los que contienen sus 

receptores específ icos.  1  

 

     La endocrinología clásica trata las variaciones de la 

concentración de hormonas como factor primario que determina la 

formación del complejo hormona-receptor activo y, por lo tanto, la 
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actividad biológica. Cuando se reseca una glándula endocrina y la 

concentración hormonal disminuye, el complejo hormona -receptor 

disminuye y se produce un estado de deficiencia endocrina, a la 

inversa, cuando hay un exceso hormonal, se forma más com plejo 

hormona-receptor y hay un síndrome de exceso endocrino. El 

receptor es igualmente importante en la formación del complejo 

hormona-receptor, y al igual que las hormonas, los receptores 

están sujetos a una amplia regulación. Los pacientes con una 

disminución de un receptor hormonal específ ico manif iestan un 

estado de deficiencia a pesar de concentraciones normales o 

elevadas de hormonas. Cuando la concentración de receptores 

aumenta, puede producirse un estado de exceso endocrino a 

pesar de concentraciones circulantes normales de hormonas.  2  

 

2. Fisiología del Páncreas. Generalidades.  

 

     El páncreas humano es una glándula tanto exocrina como 

endocrina (anficrina), grande, alargada y de localización 

retroperitoneal. Se divide en tres partes: cabeza, cu erpo y cola 

(Figura Nº1). El tejido exocrino, los acinos de la glándula,  

constituye la mayor parte de la masa glandular, y se encarga de 

secretar diariamente de 1,5 a 3 l it ros de un líquido incoloro 

constituido por proenzimas y enzimas digestivas, electro litos y 
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agua. La función principal del jugo pancreático consiste en crear 

un pH alcalino a nivel duodenal, para que las enzimas digestivas 

puedan actuar en condiciones óptimas sobre la comida ingerida. 

El tej ido de secreción endocrina supone menos del 1% d el peso 

de la glándula y está constituido por pequeños islotes (islotes de 

Langerhans) situados en el interior de los lobuli l los de las células 

acinares. Estos acinos secretan insulina y glucagón directamente 

a la circulación, siendo las citadas hormonas las encargadas de 

regular el metabolismo de los elementos nutrit ivos absorbidos.  

1,2 ,3  

                                

Figura Nº  1 .  Local ización anatómica  y partes del  Páncreas.  Tomado de  

ht tp: / /www.zonamedica.com.ar /categor ias/medicinai lustrada/d iab etes/
5  

 

1 Vena cava inferior 2 Aorta descendente 3 Tronco celíaco 4 Estómago 5 Bazo 

 
6 Páncreas 7 Colon transverso 8 Riñón izquierdo 9 Duodeno 10 Vena mesentérica superior 

11 Arteria mesentérica superior 12Cabeza del páncreas 13 Cuerpo del páncreas 14 Cola del páncreas 

 

12 13 14 
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     Los islotes pancreáticos (Figuras Nº 2, 3 y 4) contienen cuatro 

tipos fundamentales de células, cuya morfología, propiedades 

tintoriales y funciones son diferentes 1,2 ,4 ,6 -8, dichas células son:   

 

1. Células A o Alfa, que secretan glucagón y que componen casi 

un 25% de la totalidad de las células.  1,9  

 

2. Células B o Beta, que representan casi el 60% de la 

totalidad.1,9 Estas se encuentran sobre todo en el centro de cada 

islote y secretan insulina y amilina, hormona que suele liberarse 

paralelamente a la insulina, pese a que no se conoce bien su 

función. 1  

 

3. Las células D o Delta, que secretan somatostat ina y que 

representan un 10%. 1  

 

4. Células F o células PP, que secretan un polipéptido 

pancreático, en cantidad reducida , que posee diversos efectos 

gastrointest inales, como estimular la secreción de enzimas 

gástricas e intest inales, e inhibir la motil idad intestinal.  1 ,2 

 

     Las células C y E “faltantes” se han identif icado en forma 

tentativa sobre bases morfológicas en algunas especies animales, 
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pero los limitados datos de que se dispone no las establecen 

como tipos celulares únicos.  1   

 

 

                           

Figura Nº  2 .  Sección microscópica del  páncreas.  Tomado de Netter .  1998.
1 0  

 

 

                            

Figura Nº  3 .  Representación esquemática de la  a natomía f is io lógica de un Is lote  

Pancreát i co.  Tomado de Gu yton.  2000.
1  
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Figura Nº  4 .  Representación esquemática de un is lote  pancreát i co,  donde se muest ran 

las célu las a l fa  y beta.  Tomado d e 

ht tp: / /www.zonamedica.com.ar /categor ias/medicinai lustrada/d iabetes/
1 1  

 

 

a) El Páncreas Endocrino.  

 

      Las funciones endocrinas del páncreas humano están 

contenidas en los islotes pancreáticos 3, que representan 

acúmulos microscópicos de varios cientos de miles de células que 

constituyen sólo el 1 a 2% del peso total de la glándula. Estas 

células no están conectadas con el sistema de conductos 

pancreáticos. 1  

 

     Esta disposición, a saber, un órgano endocrino insertado en 

un órgano exocrino, no tiene un s ignif icado funcional establecido. 

De hecho, en algunas especies inferiores el tej ido de los islotes 

Célula  

alfa 

Célula beta 
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está anatómicamente separado del páncreas exocrino. La 

independencia de los islotes y del páncreas exocrino se pone de 

manif iesto por el hecho de que la l igadura del conducto 

pancreático causa la atrof ia de todo el tej ido acinar (debido a la 

retropresión), pero los islotes sobreviven y continúan 

funcionando.1 Banting y Best (1922)12, aprovecharon esta atrof ia 

diferencial para aislar la insulina por primera ve z. 

 

     Se asocian a la función endocrina del páncreas, la secreción 

de dos hormonas esenciales para la regulación del metabolismo 

de la glucosa, los l ípidos y las proteínas: la Insulina y el 

Glucagón.1  En general, la insulina y el glucagón se segregan 

recíprocamente, y así también actúan. Cuando se necesita uno, 

no suele necesitarse el otro. 9 A los f ines de la presente revisión, 

se mencionan los aspectos más importantes en relación con la 

insulina.  

 

 a.1. Insulina.  

 

     La insulina es una hormona polipeptídica con un peso 

molecular de 6.000. Está formada por dos cadenas l ineales  

(cadenas A y B) unidas por puentes disulfuro. La cadena B 
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contiene el centro de actividad biológica, y la cadena A posee la 

mayor parte de los lugares específ icos de la especie  humana. 9  

  

Síntesis y Secreción. 

 

      La biosíntesis y la secreción de la insulina siguen el patrón 

general que se aplica a las hormonas peptídicas en general.  El 

RNA mensajero maduro se mueve desde el núcleo para tomar 

posición en los ribosomas que tachonan la superf icie externa o 

citoplasmática del retículo endoplasmático rugoso. Ahí es 

traducido para dar una sola cadena polipeptídica larga 

denominada preproinsulina . La secuencia N-terminal de la 

preproinsulina (péptido señal) es cl ivada o fragmentada a medida 

que la proteína naciente es secretada hacia las cisternas del 

retículo endoplasmático y e l producto clivado, la proinsulina , 

avanza a lo largo de las cisternas hacia el aparato de Golgi.  1,3   

 

     En el aparato de Golgi, y después del empaquetamien to en 

vesículas secretoras, la proinsulina es sometida a cl ivaje 

proteolít ico por enzimas con un alto grado de especif icidad ,  

generándose la hormona madura, que consiste en dos cadenas 

polipeptídicas, vinculadas por puentes disulfuro. 1,3  Normalmente, 

la conversión de proinsulina en insulina está casi terminada antes 
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de la emiocitosis o exocitosis, pero la proinsulina puede constituir 

hasta el 15% del producto secretado. 1 La biosíntesis de la 

insulina como una cadena polipeptídica única es esencial para 

que la hormona madura tenga los puentes disulfu ro ubicados en 

forma apropiada. 1  

 

     La insulina se segrega mediante exocitosis de sus gránulos o 

vesículas, que se disponen en paralelo a los mic rotúbulos del 

citoplasma de las células β. Los microtúbulos están asociados a 

una red de microf ilamentos que contienen miosina y act ina cerca 

de la membrana plasmática. Al aplicar un estímulo, la contracción 

de estos microf ilamentos arrastra los gránulos hacia la membrana 

plasmática, con la que se fusionan, se rompen y l iberan hacia el 

espacio extracelular.  9  

 

Determinación de la Insulina. 

 

     Las concentraciones de hormonas se determinan en forma 

más exacta y sensible por medio de radioinmunoensayo (RIA ), tal 

como fue desarrol lado en un principio para medir insulina por 

Berson y Yalow (1959)13. Se permite que una muestra 

desconocida de insulina no marcada compita con una cantidad 

conocida de insulina radiact iva por la unión a los anticuerpos 
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contra la insulina. El grado de desplazamiento de la insulina 

marcada a partir de los anticuerpos mediante la insulina 

desconocida no marcada se mide separando la insulina unida de 

la l ibre y analizando la radioactividad en una o en ambas 

fracciones. Se emplean diversas variantes del método, incluyendo 

las pruebas l igadas a enzimas, pero el principio es el mismo.  1 

 

     Por otra parte, y dado que la estructura química de la insulina 

se ha determinado totalmente, sus concentraciones pueden 

expresarse en términos nanomolares o en nanogramos por 

mili l i tro. 9  

 

     La insulina t iene una semivida plasmática corta (6 a 8 

minutos), debido sobre todo a su degradación específ ica en el 

riñón y el hígado. Sin embargo, la insulina también se degrada, al 

t iempo que ejerce sus acciones, en las células de destino, tras la 

unión al receptor y la interiorización de la hormona. 9  

 

Factores que regulan la l iberación de la Insulina . 

 

     En el sentido más amplio, la secreción de insulina está 

gobernada por una relación de retroalimentación con el aporte de 

nutrientes exógenos.  9  
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     De manera general se pueden agrupar los factores que 

regulan la l iberación de la insulina, según se señala en la Tabla 

Nº 1. 

 

ESTIMULACIÓN INHIBICIÓN 

      Fisiológica:  

-  Glucosa 

-  Aminoácidos  

-  Hormonas pept íd icas  

gastrointest inales (esp.  GIP)  

-  Cuerpos cetónicos  

-  Glucagón                                       

-  Est imulac ión paras impát ica 

(nervio esplácnico)  

-  Est imulac ión β-adrenérgica 

 

 

 

 

 

 

   -  Somatostat ina  

   -  Est imulac ión s impát ica  

    

   -  Est imulac ión α-adrenérgica 

Farmacológicos y experimentales:  

-  AMP cíc l ico  

-  Teof i l ina  

-  Sulfoni lureas  

-  Sal ic i latos  

 

-  α-desox ig lucosa  

-  Manoheptulosa 

-  Diazóx ido  

-  Prostaglandinas  

-  Difeni lhidantoína 

-  Venenos de las célu las  β:  

Aloxano, Estreptozotocina  

 

Tabla  Nº  1 .  Factores que inf lu yen en la  l iberación de insul ina.  Tomado de West .  1998.  
2  

 



 

19 

     En general se dice que la vía que siguen los nutrientes 

ingeridos y los intermediarios metabólicos derivados de el los se 

encuentra bajo el control del sistema endocrino. Por ejemplo, la 

insulina facil ita la distribución de la glucosa ingerida est imulando 

su captación por el hígado, el músculo y el tej ido adiposo. Sin 

embargo, sería igualmente válido decir, recíprocamente, que el 

sistema endocrino está bajo el control de los alimentos y de los 

intermediarios metabólicos. Así, la ingesta de glucosa esti mula la 

l iberación de insulina mientras que  suprime la l iberación de 

glucagón. Este sistema entrelazado trabaja muy bien porque 

durante la evolución se ha efectuado una selección para una 

respuesta hormonal óptima a los metabolitos y una respuesta 

recíproca óptima de los metabolitos a las hormonas. La insulina 

está ínt imamente comprometida no sólo en la regulación  de la 

glucosa, sino también en la del metabolismo de las proteínas y 

las grasas. Entonces podría decirse que todos los alimentos 

principales, y cualquiera de ellos podrían desempeñar algún 

papel en la regulación de la l iberación de insulina, y de hecho 

esto es así.  2  

 

     Después de cada comida la tasa de secreción de la insulina 

aumenta y el nivel de insulina plasmática también lo hace. 

Durante el ayuno nocturno el nivel de insulina tiende a disminuir,  
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y por lo general es de menos de 10-20 µU/ml por la mañana; 

después de una comida puede llegar a valores pico de hasta 100  

µU/ml. Estos niveles, medidos en el plasma periférico, son mucho 

más bajos que los de la circulación portal por dos motivos ; por 

una parte la insulina neosecretada ingresa en primer lugar en la 

circulación portal,  y sólo más tarde es di luida en el volumen 

mucho mayor de la circulación sistémica. En segundo lugar, el 

hígado es muy ef iciente en lo que respecta a la captación de 

insulina, y en una circulación capta aproximadamente el 50% de  

lo que se le aporta. Así, el hígado normalmente está expuesto a 

concentraciones de insulina en la sangre venosa portal 3 a 10 

veces más altas que aquellas a las cuales están expuestos otros 

tejidos. Sin embargo, cuando el paciente diabético es tratado con  

inyecciones subcutáneas de insulina, no hay tal exposición 

diferencial. En consecuencia, la respuesta a la insulina exógena 

puede ser diferente de la respuesta a la insulina secretada en 

forma endógena. 2,9 

 

     De manera específ ica se menciona a continu ación el 

mecanismo de acción de diferentes factores sobre la secreción de 

la insulina. 1  
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- Glucosa:  sin duda el nivel de glucosa en el plasma es el 

determinante más importante de la tasa de liberación de la 

insulina. Tanto la síntesis como la secreción se  estimulan cuando 

el nivel de glucosa plasmática aumenta y se inhibe cuando éste 

disminuye. La glucosa ejerce un efecto directo que se demuestra  

rápidamente usando páncreas per fundido o tejido de los islotes 

aislados. Además, la glucosa ejerce un efecto indirecto cuando se 

administra por vía oral, por est imulación de la l iberación de 

hormonas peptídicas a part ir del tracto gastrointest inal.  1 

 

     Se han propuesto dos mecanismos principales para explicar el  

efecto estimulador directo de la glucosa sobre la  secreción de 

insulina. La teoría de los receptores de glucosa propone que las 

células β de los islotes expresan receptores específ icos que 

reconocen a la glucosa y responden a ella por medio de un 

aumento de la síntesis y secreción de la insulina, quizás 

generando un “segundo mensajero”. La segunda hipótesis 

sostiene que el metabolismo de la glucosa en las células β es 

necesario y que uno o más de los metabolitos de la glucosa 

representan el estímulo directo para una mayor síntesis y 

secreción de insulina.  Se dispone de evidencias para ambas 

hipótesis y puede ser que las dos sean operativas.  1  
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     La respuesta de las células de los islotes a la est imulación por 

parte de la glucosa ocurre en dos fases. Con muy poco tiempo de 

latencia hay una respuesta inmediata y la l iberación de la insulina 

llega a un pico en uno o dos minutos. Esta primera fase es 

transitoria, y la l iberación disminuye en forma aguda hacia niveles 

normales en los siguientes 5 minutos más o menos. Luego sigue 

una segunda fase, y la l iberac ión aumenta nuevamente en la 

siguiente hora más o menos. Esta segunda fase puede ser 

bloqueada por inhibidores de la síntesis de proteínas y 

presumiblemente ref leja una estimulación tardía de la 

neoformación de insulina. La primera fase representa 

primariamente la l iberación de la insulina preformada presente en 

los gránulos secretores.  1  

 

- Aminoácidos:  el nivel de insulina en el plasma aumenta después 

de una comida constituida exclusivamente por proteínas. Esta 

respuesta es atribuible en parte a un efecto  directo de los niveles 

plasmáticos más altos de aminoácidos sobre las células β. La 

liberación de la insulina aumenta con la administración 

intravenosa de aminoácidos, y el tejido de los islotes aislado 

responde en forma directa. Además, una comida protei ca estimula 

la l iberación de insulina en forma indirecta porque provoca la 

secreción de hormonas derivadas del tracto gastrointest inal, 
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como lo hace la glucosa. La potencia de los diferentes 

aminoácidos en lo que respecta a est imular la secreción insulina 

varía. Los más potentes son la arginina, la leucina y la l isina. Se 

han usado dosis intravenosas de estos aminoácidos para evaluar 

la capacidad del páncreas para secretar insulina. Otros 

aminoácidos, como la valina y la hist idina, por ejemplo, son 

mucho menos potentes. 1  

  

- Hormonas Peptídicas Gastrointestinales: la respuesta de la 

insulina a la glucosa administrada por vía oral es 

considerablemente mayor que la respuesta a la misma cantidad 

de glucosa dada por vía intravenosa con una tasa destinada a 

equiparar los niveles de glucosa en el plasma a los que se llega 

después de la ingesta de glucosa. Se observa igual disparidad en 

el caso de los aminoácidos administrados por vía oral en 

contraposición con los administrados por vía intravenosa. Una 

mayor efect ividad de la dosis oral se debe a la l iberación a partir 

del tracto gastrointestinal, de hormonas que refuer zan el estímulo 

del metaboli to que promueven la respuesta de secreción de 

insulina por el páncreas. 1,9  

 

     Se ha demostrado que muchas hormonas gastrointestinales 

diferentes tienen el potencial para estimular la l iberación de 
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insulina, pero aún no está claro cuáles son importantes desde el 

punto de vista f isiológico. La secret ina, la gastrina y la 

pancreozimina son efectivas, pero las cantidades l i beradas en 

respuesta a las comidas no parecen ser suf icientes como para 

explicar el aumento de la respuesta de la insulina a la glucosa 

oral. El polipéptido inhibidor gástrico (GIP), es un estímulo muy 

potente y resulta efectivo con concentraciones plasmát icas 

comparables a aquellas a las cuales se l lega en condiciones 

f isiológicas. Su liberación es estimulada no sólo por la glucosa 

sino también por las grasas y los aminoácidos. Así, la ingesta de 

comida envía una señal “anticipatorio” al páncreas para que 

aumente la l iberación de insulina incluso antes de que los niveles 

de sustratos hayan aumentado mucho y esto amplif ica la 

respuesta. 1,9  

 

- Cuerpos Cetónicos y Ácidos Grasos:  los cuerpos cetónicos 

(acetoacetato y β-hidroxibutirato) y los ácidos grasos libres 

administrados por vía intravenosa aumentan la l iberación de 

insulina en animales de laboratorio, pero las evidencias de su 

efectividad en el ser humano son l imitadas. En ayunas, cuando el 

nivel de los ácidos grasos libres (FFA) y de cuerpos cetónicos 

está aumentado, el nivel de insulina es bajo, lo que indica que 
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probablemente algunos de estos estímulos tengan una 

importancia secundaria.  1  

 

- Glucagón y Somatostatina:  el glucagón estimula y la 

somatostatina inhibe la l iberación de insulina. Estos efectos  se 

demuestran fácilmente administrando las hormonas por vía 

intravenosa. Así los niveles sistémicos de estas hormonas pueden 

ser importantes para regu lar la l iberación de insulina. Sin 

embargo, es probable que la regulación dentro de los propios 

islotes sea más signif icativa (control Paracrino). 2  

 

     Como se resume en la Figura Nº 5  las tres hormonas 

principales producidas por las células de los islotes afectan la 

síntesis y secreción de cada una de las otras en una forma 

interactiva compleja. Es probab le que las concentraciones locales 

de las hormonas dentro de los islotes sean muy altas, y así 

podrían ejercer localmente un control más efectivo que el que 

realizan después de la l iberación hacia la circulación general, con 

la consiguiente di lución. Además, se ha demostrado que algunas 

células de los islotes t ienen uniones de brecha, es decir,  

conexiones abiertas que permiten la transferencia de materiales 

de una célula a otra sin escape hacia el medio extracelular. No se 
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sabe hasta qué punto la interacción que se produce está 

relacionada con estas conexiones entre células.  2  

 

              

Figura Nº  5 .  Representación esquemática de las in teracciones reguladoras conocidas 

que pueden ser  impor tan tes en la  regulación paracr ina de l a  producción y l a  l iberación 

de hormonas de los is lotes.  Tomado de W est .  1998.  
2  

 

     La insulina suprime la l iberación de glucagón. En 

consecuencia, es posible que un aumento de la l iberación de 

insulina esté acompañado por una disminución de la l iberaci ón de 

glucagón. El aumento de la l iberación de insulina en respuesta a 

la glucosa puede ser un factor importante en la reducción del 

nivel de glucagón. Inversamente, cuando el nivel de insulina 

disminuye, como durante el ayuno, el nivel de glucagón tiende a 

aumentar. 2  

 

- Regulación por el Sistema Nervioso Autónomo: la est imulación 

parasimpática a través de los nervios vagos aumenta la l iberación 

 Células B 

INSULINA 

GLUCAGÓN 

    Células A 

SOMATOSTATINA 

Células D 

? 

 - 

 - 

+ 

+  - 
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de insulina, mientras que la estimulación simpática a través de 

los nervios esplácnicos la inhibe. La administración de adrenalina 

o noradrenalina inhibe a nivel sistémico la l iberación de insulina.  

Este efecto es ejercido a través de la interacción con receptores 

α-adrenérgicos. Los agonista que afectan primariamente a los 

receptores β-adrenérgicos en realidad estimulan la l iberación de 

insulina, pero en circunstancias normales predomina el efecto α 

de las catecolaminas naturales. La disminución de la l iberación 

de insulina asociada con el estrés (como en las infecciones 

severas, el ejercicio o la hipotermia) puede atribuirse en parte a 

un aumento de la descarga simpática. 2 

 

     El sistema nervioso central también desempeña un papel en la 

regulación de la secreción de insulina y es probable que la señal 

se produzca a través del hipotálamo y del sistema nervioso 

autónomo.14-16 La estimulación de los núcleos ventromediales del 

hipotálamo suprime la l iberación de insulina, mientras que la 

destrucción de estos núcleos causa hiperinsulinismo. Si bien esto 

es dif íci l de documentar y cuantif icar, es probable que el estado 

emocional del paciente pueda alterar en forma importante la 

l iberación de insulina a través del hipotálamo y su eferencia 

autonómica. 2  
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- Factores Farmacológicos y Experimentales: aquí se puede 

mencionar la Teofil ina, quien  est imula la l iberación de insu lina; 

las Sulfonilureas, fármacos hipoglicemiantes efectivos por vía 

oral,  son efectivas primariamente debido a su capacidad para 

estimular la secreción de insulina en forma directa. Finalmente, 

los Salicilatos son agentes hipoglicemiantes ef icaces; estos 

fármacos inhiben la conversión del ácido a raquidónico en 

prostaglandinas. A su vez se ha demostrado que las 

prostaglandinas inhiben la l iberación de insulina.  2  

 

     También se ha observado que la l iberación de insulina es 

inhibida por la Manoheptulosa y por la 2-desoxiglucosa, 

sustancias que interf ieren con la uti l ización de la glucosa por 

parte de las células de los islotes. Además el Diazóxido es un 

potente inhibidor de la l iberación de insulina, suf icientemente 

potente como para ser út il  algunas veces en el manejo de 

pacientes con tumores secretores de insulina antes de la 

resección, o en pacientes con tumores metastásicos secretores 

de insulina. 2  

 

     La Difenilhidantoína, un fármaco muy usado para el control de 

las convulsiones epilépt icas, inhibe la l iberación de insulina y 

aumenta en forma signif icat iva los requerimientos de insulina de 
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los pacientes diabéticos. Por últ imo, algunos agentes citotóxicos  

(Aloxano y Estreptozocina) con alto grado de especif icidad para 

las células β pueden usarse para producir diabetes experimental 

en animales. 2  

 

Efectos de la Insulina. 

 

     Los efectos metabólicos de la insulina son iniciados por la 

interacción de la molécula de insulina con un receptor altamente 

específ ico localizado en la membrana plasmática 9,17 -21;  esta 

unión (insulina-receptor) es saturable y muy específ ica y t iene 

una af inidad muy alta.  2  

 

      Se ha demostrado que la mayoría de los efectos biológicos  

son iniciados por la interacción insulina-receptores 

independientemente de la posterior internalización de la insulina. 

Una evidencia que favorece este concepto es el hallazgo de que 

los anticuerpos contra los receptores de insulina simulan los 

efectos biológicos de la propia hormona. 2  

 

     No se sabe exactamente cómo la interacción insulina -

receptores conlleva al amplio espectro de efectos biológicos 

producidos por la insulina. Sin embargo, la est imulación del 
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transporte de glucosa, del transporte de aminoácidos y del 

transporte de iones entre otros, se visualiza fácilmente como una 

consecuencia más o menos inmediata de los cambios en la 

configuración de la membrana celular inducidos por las 

interacciones con los receptores. Por otro lado, para explicar los 

efectos en las enzimas intracelulares, también sobre la base de 

una interacción con los receptores l igados a la membrana resulta 

necesario postular la generación de un segundo mensajero que 

transportaría información hacia la célula. 2  

 

     Se ha establecido más allá de toda  duda, en diferentes 

formas, la importancia funcional de los receptores de insulina in 

vivo, en relación a los efectos f isiológicos del complejo hormona -

receptor. Por una parte se ha demostrado que cierto número de 

pacientes diabéticos con marcada resistencia a la acción de la 

insulina tienen una deficiencia del número de receptores de 

insulina; otros han mostrado un número normal de receptores, 

pero que no responden en forma biológica debido a algún defecto 

de la actividad de la t irosina quinasa del receptor; en otros se 

halla un número normal de receptores pero que no responden 

debido a anticuerpos circulantes contra los propios receptores de 

insulina. 16,19  
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     Como muchos otros receptores, los receptores de insulina 

están sujetos a cierta regulación. Si por algún motivo el nivel de 

insulina en el plasma permanece elevado durante un lapso 

prolongado (horas), el número de receptores de insulina 

expresados en la membrana celular disminuye. Este concepto de 

que la respuesta depende no sólo de la dosis de hormona 

secretada y/o administrada sino también del número de 

receptores corrientemente expresados tiene por supuesto, una 

aplicabil idad general en neuroendocrinología. 2  

 

     Debido a sus notables efectos sobre el metabolismo de la 

glucosa y dado que éstos fueron históricamente los primeros que 

se describieron, hay cierta tendencia a clasif icar la insulina como 

una hormona que regula el metabolismo de los hidratos de 

carbono. En realidad la insulina ejerce importantes controles 

sobre el metabolismo de todos los alimentos principales (hidratos 

de carbono, grasas y proteínas). Estos efectos se resumen 

razonablemente bien diciendo que la insulina favorece el 

anabolismo y el almacenamiento.  2  

 

     Además ayuda a la síntesis y al depósito de glucógeno en el 

hígado; a la síntesis de los ácidos grasos en el hígado y en el 

tejido adiposo; al depósito y retención de los ácidos grasos en el 
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tejido adiposo en forma de trigl icéridos almacenados, y a la 

captación de aminoácidos y a su incorporación en proteínas en el 

músculo y en otros tejidos.  2  

 

     Cuando el nivel plasmático de glucosa es alto, como en las 

horas que siguen a la ingesta de una comida, l a insulina reduce 

dicho nivel est imulando la captación de glucosa hacia los tejidos 

e inhibiendo su producción y l iberación a partir del hígado. La 

captación de glucosa por parte de los músculos y del tej ido 

adiposo es est imulada en forma directa, por aumento del 

transporte mediado por transportadores y en forma indirecta, 

inhibiendo la l iberación de ácidos grasos l ibres  y reduciendo su 

nivel en el plasma. Los ácidos grasos libres plasmáticos t ienden a 

inhibir la captación de glucosa (efecto Randle), y por lo tanto una 

disminución de su nivel favorecerá la captación de dicha 

sustancia. 2  

 

     Ante niveles plasmáticos elevados de glucosa, la producción y 

la l iberación de glucosa por el hígado disminuyen en una forma 

combinada que involucra diversos puntos de ataque. Por una 

parte, la insulina estimula la síntesis de glucógeno aumentando la 

actividad de la glucógeno sintetasa e inhibiendo al mismo tiempo 

la degradación de la glucógeno fosforilasa. 2  
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     Por el contrario, si las concentraciones plasmáticas de 

glucosa descienden por debajo de lo normal, estos efectos se 

atenúan gracias a fenómenos autorreguladores intrahepáti cos y a 

la secreción de hormonas cuyas acciones son antagónicas a la 

insulina (por ejemplo, glucagón, adrenalina, cort isol, hormona de 

crecimiento).  9  

 

     Como se mencionó previamente, la insulina también ejerce 

efectos importantes sobre el metabolismo de los l ípidos y las 

proteínas. En relación a su efecto sobre el metabolismo de los 

l ípidos se ha observado que la insulina es notablemente potente 

para suprimir la l iberación de los ácidos grasos libres desde el 

tejido adiposo. De hecho, este efecto ocurre  con concentraciones 

de insulina inferiores a las necesarias para estimular la captación 

de glucosa en la mayoría de los tejidos. Además, el efecto sobre 

la movil ización de los ácidos grasos l ibres es inmediato, incluso 

más rápido que el efecto sobre los n iveles de glucosa en plasma.2  

 

     En vista de que en condiciones normales, esta hormona ejerce 

constantemente un efecto de “freno” sobre la movil ización de los 

ácidos grasos libres, y dado que no parece haber controles 

importantes de la tasa de util ización de ácidos grasos l ibres 
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(excepto los propios niveles de dichos ácidos grasos), este efecto 

de la insulina tiene importancia fundamental. 2  

 

     De igual forma la insulina estimula la biosíntesis de los ácidos 

grasos y también su incorporación en trigli céridos en el hígado y 

el tej ido adiposo. Además, al aumentar la act ividad de la 

l ipoproteína lipasa favorece la captación y el depósito de 

triglicéridos de lipoproteínas de muy baja densidad (VDLD ) en el 

tejido adiposo. Así, la insulina canaliza el sustra to hacia los 

depósitos l ipídicos en el organismo alimentado; y en ayunas, 

cuando el nivel de insulina es bajo favorece la movilización de 

grasas. 2  

 

     En relación a su efecto sobre el metabolismo de las proteínas, 

la insulina ejerce un efecto estimulador directo sobre el 

transporte de los aminoácidos a través de la membrana 

plasmática, un efecto que es primario, no secundario a su efecto 

sobre el transporte de la glucosa. 2,9  

 

     Cuando los aminoácidos son abundantes, también aumenta la 

síntesis global de proteínas al estimularse la transcripción y la 

traducción. En específ ico se encuentran la estimulación de la 

síntesis de albúmina en el hígado o de amilasa (por la insulina) 
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en el páncreas exocrino. Además en el cartí lago y en el tejido 

óseo, la insul ina y ciertos factores de crecimiento con los que se 

relaciona por su estructura, est imulan la síntesis global de 

proteínas. Por lo tanto, la insulina contribuye en gran medida al 

crecimiento, a la regeneración t isular y al remodelado óseo.  2,9  

 

3. Fisiopatología del Páncreas.  

 

     En la práct ica clínica, las pruebas de disfunción pancreática 

se dividen en cuatro grandes grupos : a) las que detectan una 

destrucción pancreática act iva; b) las que est iman el daño 

exocrino residual; c) las que proporcionan la evidencia de una 

disfunción pancreática endocrina coincidente, y d) las que 

proporcionan una imagen del páncreas.  3  

 

     El diagnóstico de las enfermedades pancreáticas es dif íci l, 

dada la inaccesibi l idad de este órgano a la exploración física, la 

larga duración de las pruebas diagnósticas disponibles y a la falta 

de unos procedimientos y criterios estandarizados para la 

detección de una función pancreática anormal en el ser humano. 

En la últ ima década, las nuevas pruebas para la investigación del 

páncreas se han centrado en los cambios estructurales presentes 

en la enfermedad pancreática, y no en los funcionales; estas 
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pruebas son la pancretograf ía retrógrada, la ecografía, la 

tomografía axial computarizada y la arteriograf ía. Las pruebas de 

imagen y las de función pancreática se complementan 

mutuamente. 3 

 

     Se conoce gran cantidad de patologías asociadas al páncreas, 

sin embargo y a los f ines del presente trabajo se describirá de 

manera específ ica la Diabetes Mellitus.  

 

a) Definición de la Diabetes Mellitus. 

 

     La diabetes mellitus (DM) es un heterogéneo síndrome 

metabólico caracterizado por hipergl icemia sostenida, que afecta 

no solamente el metabolismo de los hidratos de carbono, sino 

también a las proteínas y a las grasas. 4,22-27 En la actualidad se 

considera a esta enfermedad como un trastorno crónico 

autoinmunitario. 28  

 

     Se produce por deficiencia en el manejo de la insulina en el 

cuerpo23 o, como lo señalan otros autores, por defectos en la 

secreción de la insulina, en la acción periférica de esta hormona 

o por ambas causas.1,22,23,25,26 ,29 El incremento crónico de la 

glicemia por encima de los niveles normales  observado en la 
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enfermedad, es la causa determinante de las complicaciones 

agudas y crónicas asociadas al trastorno tales como cambios 

microvasculares, macrovasculares y neuropáticos. 22,23  

 

     Es una enfermedad crónica que requiere de educación y 

cuidado médico multidiscipl inario continuo, donde intervienen 

entre otros, médicos generales, endocrinólogos, nefrólogos, 

cardiólogos, neurólogos, oftalmólogos, odontólogos, 

nutricionistas, etc.  27  

 

b) Epidemiología.  

 

     La diabetes mell itus es una de las enfermedades crónicas de 

mayor incremento durante la segunda década del siglo XX, y por 

lo tanto ha determinado un gran impacto en la  salud pública a 

nivel mundial.27  Su prevalencia t iende a aumentar en los países 

industrializados hasta el punto de ser considerada  como una 

enfermedad pandémica.28  En 1997, un estimado de 124 mil lones 

de personas habían sido diagnosticadas con diabetes mellitus, y  

para el año 2010, se espera que el número de personas con DM 

se incremente a 300 millones 24,30, correspondiéndose en el 40% 

al mundo desarrol lado y el 60% al mundo en desarrol lo.  30  
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     El país que lidera la estadística en población diabética es 

India, seguido de China, USA, Rusia, Japón, Brasil, Indonesia, 

Pakistán, México y Ukrania. 26  

 

     La Organización Mundial de la Salud considera que para el 

siglo XXI las enfermedades crónicas tendrán el mayor impacto en 

salud pública en la gran mayoría de  los  países, superando 

incluso a las enfermedades infecciosas. Una de las razones más 

importantes para este incremento radica en una mayor 

expectativa de vida lograda a expensas de un mejor control de las 

enfermedades infecciosas, especialmente durante la infa ncia. 26   

 

     El incremento en la incidencia de la enfermedad se ha 

asociado a una mayor concentración de genes diabetogénicos 

debido a una mayor ferti l idad y mejores posibi l idades de control 

metabólico en la mujer diabética. Además, el acelerado proceso 

de migraciones internas y externas que ocurren en países del 

mundo en desarrol lo, desde las zonas rurales hasta las ciudades 

y pueblos principales, así como de países con menores 

condiciones socioeconómicas hacia comunidades con mayor 

desarrol lo económico, produce marcados cambios en el estilo de 

vida con un patrón de alimentación diferente, con mayor 

contenido de grasas y de hidratos de carbono, más azúcares 



 

39 

ref inados y menos f ibras, y con mayor sedentarismo, lo que 

determina niveles ascendentes de obesidad, especialmente de 

tipo central (abdominal) y de insulinoresistencia , factores 

asociados con el desarrol lo de la enfermedad. 26  

     

     La diabetes mell itus se encuentra entre las diez primeras 

causas de muerte en la mayoría de los países, y entre las  cinco 

primeras en países desarrollados, sin embargo las estadísticas de 

mortalidad por diabetes melli tus pueden estar subestimadas 

cuando se l lenan los certif icados de defunción. 26  

 

     En Venezuela la diabetes constituye un grave problema de tipo 

epidemiológico, por cuanto aproximadamente un 7% de la 

población se ve afectada por dicha enfermedad, no conociéndose 

las cifras exactas de sus efectos en la sociedad venezolana. Más 

aún, las complicaciones bucales de la diabetes en nuestro país 

no han sido estudiadas en forma sistematizada, ni tampoco su 

incidencia y prevalencia en la población venezolana. 28,29 

Actualmente hay alrededor de 900.000 personas que padecen de 

diabetes, con una prevalencia est imada de manera variable entre 

1 y 6% y una tasa de mortal idad de 14,6/100.000 habitantes, 

ocupando el séptimo lugar entre las causas principales de muerte 

en el país. 31  
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c) Clasificación de la diabetes mellitus.  

 

     Basados en la definición de la DM resulta evidente que no hay 

un solo tipo de la enfermedad, sino una gran variedad de formas 

clínicas de presentación que tienen de fondo la intolerancia a la 

glucosa o la hiperglicemia. Se trata entonces de un heterogéneo 

síndrome metabólico, lo cual dif iculta en algunos casos su 

clasif icación. También es evidente que los intentos históricos 

para clasif icar esta enfermedad se han basado en los 

conocimientos y conceptos establecidos para el momento, por lo 

cual queda entendido que la clasif icación es un hecho dinámico 

que debe ser perfeccionado periódicamente a la luz de  los nuevos 

conocimientos patogénicos y recursos diagnósticos que se van 

incorporando en la práct ica medica.  26   

 

     El primer intento de clasif icación de la enfermedad se remonta 

al siglo XVII, cuando al probar la orina se describía  que el sabor 

de la misma era “dulce como la miel” (de al l í su denominación de 

Mellitus), lo que permitía diferenciar esta enfermedad de  otro 

cuadro clínico que se caracterizaba también por poliuria, la 

diabetes “insípida”.  30,32  
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     Posteriormente, para los años de 1800, se hablaba de dos 

tipos de diabetes, la  que se presentaba en personas delgadas y 

la que caracterizaba a los obesos.  30  

 

     Con el uso clínico de la insulina en 1922, los pacientes 

diabéticos se podían clasif icar en dos grupos fundamentales, los 

que requieren de insulina para vivir y los que no la necesitan 

habitualmente.30,32  Por su parte, Himsworth en 1936 citado por 

Chacín (2000)30, señalaba que las personas diabéticas podían 

clasif icarse en “insulino-sensibles” o “insulino-insensibles” según 

la respuesta gl icémica inmediatamente después de la 

administración de glucosa oral.  30  

 

     En 1979, un grupo de expertos patrocinados por el “Nat ional 

Diabetes Data Group” (NDDG) del NIH (USA) propuso su 

“Clasif icación y Diagnóstico de Diabetes Mell itus y otras 

categorías de Intolerancia Glucosada”. Tuvo la aceptación de la 

Asociación Americana de Diabetes (ADA) y de la Organización 

Mundial de la Salud y abarcó los siguientes grupos  33:  

 

1. DM insulinodependiente (DMID). Tipo I.  

2. DM no insulinodependiente (DMNID). Tipo II.  

 a. DMNID no obesos.  
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 b. DMNID obesos.  

3. Otros t ipos, incluyendo DM asociada con ciertas condiciones y 

síndromes, o DM secundarias.  

4. Diabetes gestacional.  

5. Clases con riesgo estadíst ico.  

 a. Anormalidad previa de la tolerancia glucosada.  

 b. Anormalidad potencial de la tolerancia glucosada.  

 

     En 1985, el Grupo de Estudio sobre Diabetes Mell i tus de la 

OMS, propone su clasif icación y criterios diagnósticos basados en 

criterios clínicos descriptivos que acogen los propuestos por la 

NDDG, adicionando la DM relacionada con malnutrición.  25  

 

     Esta clasif icación signif icó un aporte importante en el 

conocimiento diabetológico por su énfasis en destacar lo 

heterogéneo de este síndrome. Reconocer tal diversidad tuvo sus 

implicaciones no sólo para el tratamiento de pacientes diabéticos 

sino también para la investigación biomédica. Esta clasif icación 

precisaba que las afecciones agrupadas bajo la denominación de 

diabetes diferían en forma marcada en la patogenia, historia 

natural,  respuesta terapéut ica y prevención. Además, diferencias 

genéticas y factores ambientales podían resultar en formas de DM 
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que parecen fenotípicamente similares pero que podían tener 

diferentes etiologías.  25  

 

     En este orden de ideas la clasif icación tuvo controversias, 

contradicciones y en algunos casos se prestaba a confusión  a la 

hora de su aplicación, así por ejemplo, en un estudio realizado en 

dos hospitales de la ciudad de Caracas (1988) 34 , se encontró en 

la revisión de las historias clínicas de 367 pacientes diabéti cos 

que al menos en 130 casos (35,4%) se util izaban denominaciones 

diferentes a las propuestas en la clasif icación y ref lejaban entre 

otros aspectos confusión, desconocimiento, contradicciones y un 

considerable grado de desacuerdo entre los diferentes médi cos 

tratantes, especialmente en relación a la ubicación de pacientes 

como diabéticos tipo I y II.  34  

 

     Un comité internacional de expertos trabajando desde 1995 

bajo el auspicio de la Asociación Americana de Diabetes (ADA), 

produjo una nueva clasif icac ión y cri terios diagnósticos basados 

en una mayor proximidad al factor et iológico, y que es la que se 

maneja desde 1997, y que se denomina “Clasif icación Etiológica 

de la Diabetes Mell itus”.  24,25,27,3 5  

     Esta es la clasif icación que se maneja en la actualidad para el 

manejo de la diabetes melli tus, la cual fue revisada nuevamente 
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por la misma asociación en 1999, sin evidenciarse cambios 

sustanciales en la misma. Cabe destacar que dicha clasif icación 

se basa en la et iología del trastorno más que en el t i po específ ico 

de tratamiento usado para el manejo de la enfermedad.  24,25,28  

 

CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA DIABETES MELLITUS (ADA, 

1997; Revisada en 1999)
24,35  

  

I. DIABETES TIPO 1. (Destrucción de la célula beta, usualmente 

conduce a deficiencia absoluta de insulina)  

 a. Autoinmune 

 b. Idiopática.  

 

II. DIABETES TIPO 2. (Tiene un amplio rango donde predomina la 

resistencia insulínica con déficit relativo de insulina, a un defecto 

predominantemente secretorio con resistencia insulínica).      

 

III. OTROS TIPOS ESPECÍFICOS. 

a. Defectos genéticos de la célula beta.  

1. Cr. 12, HNF-1 alfa (Mody 3).  

2. Cr. 7, Glucokinasa (Mody 2).  

3. Cr. 20, HNF-4 alfa (Mody 1) 

4. 4. DNA mitocondrial.  
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5. Otros. 

 

b. Defectos genéticos en acción insulínica.  

1. Insulino-resistencia tipo 1.  

2. Leprechaunismo. 

3. Síndrome de Rabson-Mendenhall.  

4. Diabetes Lipoatróf ica.  

5. Otros. 

 

c. Enfermedades del páncreas exocrino.  

1. Pancreatit is.  

2. Pancreatectomías.  

3. Neoplasia.  

4. Fibrosis quíst ica.  

5. Hemocromatosis.  

6. Pancreatopatía f ibrocalculosa.  

7. Otras. 

 

d. Endocrinopatías.  

1. Acromegalia.  

2. Síndrome de Cushing.  

3. Glucagonoma. 

4. Feocromocitoma. 
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5. Hipertiroidismo.  

6. Somastotatinoma. 

7. Aldosteronoma. 

8. Otros. 

 

e. Inducida por drogas o químicos.  

1.  Vacor.  

2.  Pentamidina.  

3.  Ácido nicotínico.  

4.  Glucocort icoides.  

5.  Hormona tiroidea.  

6.  Diazóxido.  

7.  Agonistas beta adrenérgicos.  

8.  Tiazidas. 

9.  Difenilhidantoína.  

10.Alfa interferón.  

11.Otros. 

   

f . Infecciones.  

1. Rubéola congénita.  

2. Citomegalovirus.  

3. Otros. 
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g. Formas poco comunes de diabetes autoinmune.  

1. Síndrome “Staff -man” (“hombre rígido”).  

2. Anticuerpos anti -receptor insulínico.  

3. Otros. 

 

h. Otros síndromes genéticos asociados con diabetes mell itus.  

1. Síndrome de Down. 

2. Síndrome de Klinefelter.  

3. Síndrome de Turner.  

4. Síndrome de Wolfram. 

5. Ataxia de Friederich.  

6. Corea de Huntington.  

7. Lawrence Moon Biedel.  

8. Distrof ia Miotónica.  

9. Porf iria.  

10. Síndrome de Prader Willy.  

11. Otros. 

 

IV. DIABETES GESTACIONAL.  

     

     La nueva clasif icación de la diabetes mellitus produce 

cambios en relación a la clasif icación previa, cuyas principales 

características son las siguientes  24:  
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1. Los términos diabetes mellitus insulino -dependiente y no 

insulino-dependiente así como sus acrónimos DMID y DMNID, son 

eliminados. Estos términos han aportado confusión y clasif ican al 

paciente desde el punto de vista terapéutico más que et iológico.  

 

2. Se mantienen las denominaciones diabetes tipo 1 y t ipo 2, con 

números arábigos y no con numeración romana. Se recomienda 

en números arábigos porque el número romano II puede ser 

confundido fácilmente por el público como número 11.  

 

      En algunos casos no puede demostrarse evidencia de 

autoinmunidad por lo que se clasi f ican como DM tipo 1 idiopática.  

 

3. La malnutrición parece inf luenciar en la expresión de los 

diferentes tipos de DM. Sin embargo no han sido convincentes las 

evidencias de que la DM pueda ser causada por el déficit de 

proteínas; por ello se ha el iminado la clase de DM relacionada 

con malnutrición.  

 

4. Se mantiene el estadio denominado “intolerancia glucosada” 

(IG). Se hace la analogía con la denominación “gl icemia alterada 

en ayunas” (GAA).  
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5. Se mantiene la clase denominada DM gestacional (DMG) como 

ha sido definida por el NDDG. Se recomienda actualmente la 

pesquisa select iva de DMG más que universal.   

 

     d) Criterios Diagnósticos que se manejan en la actualidad.  

 

     El Comité de Expertos en el Diagnóstico y Clasif icación de la 

Diabetes Mell itus de la Asociación Americana de Diabetes 

recientemente aprobó nuevos criterios para el diagnóstico de la 

diabetes mellitus.  23,24,27,35,36  Dichos criterios son:   

 

1. Un nivel plasmático de glucosa casual de 200 mg/dl (se define 

como una glicemia casual aquel la realizada a cualquier hora del 

día sin tomar en cuenta la hora de la últ ima comida) o niveles 

mayores cuando están presentes los síntomas clásicos de 

diabetes (valor > 200 mg/dl (11,1 mmol/L). Los síntomas clásicos 

de diabetes son poliuria, polidipsia y  pérdida de peso sin 

explicación.  

 

2. Glicemia en ayunas igual o mayor a 110 mg/dl (7,0 mmol/L). Se 

define ayunas como ningún consumo calórico por lo menos en las 

últ imas 8 horas.  
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3. Un valor de la Curva de Tolerancia a la Glucosa Oral en sangre 

de 200 mg/dl (11,1, mmol/L) o mayor cuando es medida con un 

intervalo de dos horas. La prueba se realiza de acuerdo a 

criterios de la OMS, ut il izando una carga de glucosa que 

contenga el equivalente a 75 g de glucosa anhidra disuelta en 

agua. 

      

     En ausencia de hipergl icemia inequívoca con 

descompensación metabólica aguda, estos criterios deben ser 

confirmados repit iendo la prueba otro día , sin embargo es 

importante señalar que la curva de tolerancia glucosada oral no 

se recomienda para el uso clínico rutinar io. 24  

 

     Se espera que con estos criterios se pueda conducir a un 

incremento futuro en el número de pacientes diagnosticados con 

diabetes mellitus. 23,24,27,35,36   

 

     Cuando se uti l iza la Prueba de Tolerancia Glucosada Oral se 

puede concluir lo siguiente 27,33 ,36:  

 

-  Glicemia 2-hora, 140 mg/dl = Tolerancia glucosada normal.  
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- Glicemia 2-hora, 140 mg/dl y <200 mg/dl = Tolerancia glucosada 

alterada (TGA).  

 

- Glicemia 2-hora, 200 mg/dl = Diagnóstico provisional de 

diabetes (debe ser confirmado repit iendo la prueba otro día).  

 

     Incluidos en el reciente sistema de clasif icación están los 

términos “Tolerancia a la Glucosa Alterada” (IGT: Impaired 

Glucosa Tolerante) y “Glucosa en Ayunas Alterada” (IFG: 

Impaired Fasting Glucosa), los cuales se ref ieren  a un estadio 

metabólico entre la homeostasis normal de la glucosa y la 

diabetes mell itus. Estos estadios incluyen a aquellas personas 

con niveles de glucosa en plasma en ayunas de 110 mg/dl o 

mayores, pero menores de 126 mg/dl.  36  

 

     Debido a que la detección temprana y un pronto tratamiento 

pueden reducir las molestias y complicaciones de la diabetes 

mellitus t ipo 2, la Asociación Americana de Diabetes recomienda 

que todas aquellas personas mayores de 45 años sean evaluadas 

cada tres años, y que la eva luación debe ser a edades más 

tempranas y más frecuentemente en personas de alto riesgo, 

incluyendo aquellas que hayan sido identif icadas dentro de los 

grupos de IGT o IFG.  36  
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     En este momento es oportuno mencionar la Prueba de la 

Hemoglobina Glicosi lada, formalmente llamada Hemoglobina 

Glicosi lada, ya que la misma ha sido u til izada y es recomendada 

como prueba de monitoreo, ya que permite asegurarse del control 

glicémico que se está l levando a cabo en los pacientes. Más 

recientemente se ha empleado la hemoglobina gl icosilada como 

un instrumento de prevención. 36,37 Esta prueba también tiene un 

importante valor pronóstico, como se demostró en el Estudio del 

Control y Complicaciones de la Diabetes (1993) 38; en el estudio 

prospectivo de 6 años en Japón en 199539, y en el grupo de 

Estudio Prospectivo de la Diabetes en el Reino Unido en 1998 40;  

según estos estudios38-40 , reduciendo los niveles de hemoglobina 

glicosi lada se disminuye la incidencia de algunas de las 

complicaciones de los diabéticos (ret inopatía, nefropatía, 

neuropatía, trastornos macrovasculares, entre otros).  

  

     La hemoglobina gl icosi lada mide la cantidad de glucosa unida 

irreversiblemente a la molécula de hemoglobina durante el ciclo 

de vida de las células rojas de la sangre. A su vez, este valor es 

proporcional a los niveles sanguíneos de glucosa.  Además ref leja 

los niveles promedio de gl icemia durante los dos o tres meses 

previos a su realización.  35,36  
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     Se dispone de dos pruebas para la hemoglobina glicosilada: la 

prueba de la Hemoglobina A1 (HbA1) y la prueba de la 

hemoglobina A1c (HbA1c). Cada una de estas pruebas tiene 

diferentes rangos de valores normales, siendo el valor normal de 

la HbA1 menor del 8.0% y para la HbA1c menor del 6.0 al 6.5%.  

22,41-43  

      

     e) Características de los diferentes tipos de Diabetes 

Mellitus. 

 

e.1. DIABETES MELLITUS TIPO 1.  

 

     Esta forma de diabetes mell itus (DM), denominada 

previamente con los términos de DM insulino -

dependiente1,3 ,22 ,37, 44, o DM juvenil1 ,3 ,26,31 se produce por la 

destrucción auto-inmune, mediada por inmunidad celular, de las 

células beta del páncreas 1,26,27 ,30,34 -37,44, 45, lo que en 

consecuencia provoca un estado de deficiencia total o absoluta 

de insulina.36   

     La historia natural de la diabetes tipo 1 comienza con la 

susceptibi l idad genética, que se expresa mediante los alelos del 

complejo mayor de histocompatibil idad (HLA) presentes en el 



 

54 

brazo corto del cromosoma 6. 3,24, 26 La susceptibi l idad está 

determinada por la interacción de múltiples genes con factores 

ambientales y, a pesar de la distribución familiar de la 

enfermedad, no hay un patrón de herencia identif icable, de forma 

tal que la mayoría de los casos ocurre en ausencia de 

antecedentes familiares de diabetes mell itus.  24,30,36  

 

     El HLA incluye las moléculas  clase I: A, B y C y II:  DR, DQ y 

DP, que part icipan en la presentación de antígenos contra los 

linfocitos T. De la clase I,  los antígenos B8 y B15 con frecuencia 

se vinculan con la diabetes dependiente de insulina;  mientras que 

los genes clase II están fuertemente relacionados con la 

susceptibi l idad genética a la diabetes tipo 1. Los antígenos más 

comunes son los DR-3 y DR-424, 36,37, con una frecuencia del 90% 

en diabéticos dependientes de insulina de raza blanca y 40% en 

la población general. Mientras que en la raza negra el DR-7 es el 

más común. Cuando un individuo presenta el DR-2 no se 

desarrol la diabetes; por ello a este gen se le atr ibuye un papel 

protector.26,30  

 

     El mecanismo inmunológico responsable del desarrollo de la 

diabetes mell itus tipo 1 no se encuentra completamente 

dilucidado. La destrucción de la célula beta parece ser antígeno -
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específ ica, involucrando inmunidad mediada por las células T. 

Otras respuestas inf lamatorias causantes de la destrucción de las 

células B, pueden ser de tipo no específ ico, por ejemplo, la 

producción por los macrófagos de citoquinas que alteran la 

producción de óxido nítrico y radicales l ibres de oxígeno, a los 

cuales la célula beta puede ser particularmente vulnerable.  26,30,37   

 

     Algunos marcadores de la destrucción inmunológica de las 

células beta son: anticuerpos contra las células del islote (ICAs o 

ACI), la descarboxilasa del ácido glutámico (GAD65 o anti -

DAG)26,30,49, ant icuerpos contra la insulina (AAI) y auto -

anticuerpos contra la t irosina fosfatasa IA-2 y IA-2beta. Uno o 

más de estos anticuerpos están presentes en el 85 a 90% de los 

casos de DM t ipo 1 para el momento del diagnóstico; incluso han 

sido demostrados hasta 10 años antes de la presentación de la 

hiperglicemia. 24,25,30  

 

     Los ACI son inmunoglobulinas G que se unen a los islotes 

pancreáticos cuando se exponen en cortes de páncreas. Dado 

que los laboratorios uti l izan en su cuantif icación métodos 

diversos (proteína A, f i jación de complemento e 

inmunofluorescencia), su valor predict ivo es var iable, pues 

depende de la especif icidad y sensibi l idad de la técnica 



 

56 

empleada. En un intento por evitar esto, los ACI se reportan de 

manera arbitraria en unidades JDF (“Juvenile Diabetes 

Foundation”). En métodos con gran sensibi l idad el valor obtenido 

se considera productivo cuando es mayor de 40 unidades en el 

0,4% de la población general y menor del 4% en familiares en 

primer grado de pacientes con diabetes mell itus t ipo 1.  26  

 

     En términos generales se puede decir que en los famil iares en 

primer grado de pacientes con diabetes mell itus t ipo 1 con títulos 

altos de ACI, el 50% desarrol la la enfermedad en un lapso de 5 

años y el resto lo hace en un promedio del 10% por año en los 

siguientes 8 años. 26  

  

     Los anticuerpos contra insulina (AAI) están presentes en 

pacientes con diabetes mell itus recién diagnosticados y que no 

han recibido tratamiento con insulina. Los métodos que se 

emplean para su detección son radioinmunoanálisis y ELISA; y 

sus valores varían según la población de anticuerpos que se 

cuantif ique. La recomendación es que se determinen mediante 

radioinmunoanálisis competit ivo de fase líquida y se consideran 

títulos posit ivos de AAI valores superiores a 30 nanounidades/ml, 

que corresponden a tres desviaciones por arriba de la media 

poblacional. 26  
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     Cuando el daño a los islotes es extenso y comprende 

aproximadamente el 90% de las células beta del páncreas, la 

producción de insulina es insuficiente para mantener la glucosa 

sanguínea dentro de límites normales, la hipergl icemia se torna 

persistente y, por ende, se manif iesta la diabetes mell itus tipo 1 y 

los t ítulos de ACI, AAI y DAG están elevados. En esta etapa se 

han empleado vacunas (BCG) y toxinas receptoras de interleukina 

2, tratamientos con inmunosupresores (ciclosporina A), 

atrapadores de radicales l ibres (nicotinamida) y antioxidantes 

(vitamina E), con la f inalidad de prevenir y detener el desarrol lo 

de la diabetes. 26   

 

    Tras el defecto en las células beta de los islotes, este tipo de 

diabetes conduce a una deficiencia absoluta  de insulina.2,36 El 

porcentaje de destrucción de las células beta y la rapidez con que 

este proceso se realiza puede ser muy variable. Sin embargo 

suele ser relat ivamente rápido en niños y más lento en adultos.  30  

 

     La destrucción autoinmune de las cé lulas beta tiene múltiples 

predisposiciones genéticas y también se relaciona con factores 

ambientales no siempre bien determinados. 26,36,46  Las evidencias 

para una predisposición genética comienzan con los estudios en 
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gemelos, y demuestran una frecuencia de concordancia mayor en 

gemelos monocigotos (23 a 30%) que en gemelos dicigotos (5 a 

10%). 26  

 

     Por otra parte, en USA, en personas de raza blanca el riesgo 

es 0,2 a 0,4%, sin embargo en familiares directos de un paciente 

con DM t ipo 1, el r iesgo asciende hasta un 3 a 5%.1 Si la madre 

tiene la enfermedad los hijos tienen un riesgo de 2 a 3 %, si es el 

padre el riesgo para la descendencia aumenta a 5 o 6%. 26,30             

Otro factor relacionado con la inducción de inmunidad en la DM 

tipo 1 es la proteína del virus de la rubéola; existe evidencia de 

que esta proteína se parece al autoantígeno 52 kd de los islotes, 

causal de la intolerancia inmunológica a determinados órganos, 

entre los que se encuentran la t iroides y el páncreas, donde 

altera de manera permanente a la célula beta. 26  

 

     Otro factor relacionado con el r iesgo para desarrol lar este t ipo 

de diabetes es específ icamente la ingestión de leche de vaca 26, 30  

(o fórmulas manufacturadas con ella) durante los tres primeros 

meses de vida extrauterina. En la leche de vaca se han 

identif icado dos moléculas que inf luyen en el desarrollo de la 

diabetes: albúmina y caseína. La estructura molecular de la 

albúmina es muy parecida a la de los ICA-69, de modo tal que 
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puede  part icipar en la destrucción de los islotes; en cuanto a la 

caseína se han identif icado dos variantes  (A-1 y A-2), de éstas la 

A-1 (presente en la leche de vacas de USA, Europa y Nueva 

Zelandia), induce el desarrol lo de diabetes en ratones de la cepa 

NOD. 19  

 

     También se ha visto que la al imentación del recién nacido con 

fórmulas lácteas hipercalóricas incrementa la secreción de 

insulina y la presencia de antígenos contra la célula beta, razón 

por la cual se llevan a cabo estudios para comprobar si el hecho 

de retirar la leche de vaca durante los primeros 9 meses de vida 

previene el desarrollo de autoinmunidad contra la célula beta. Es 

importante señalar que el r iesgo para el desarrollo de la 

enfermedad se incrementa cuando el individuo presenta alelos de 

susceptibi l idad genética para la d iabetes. 26  

 

     En cuanto a la edad de aparición de la DM t ipo 1, se conoce 

que por lo general ésta se produce en niños y/o 

adolescentes22,23,26 ,28,30,36, sin embargo, también puede ocurrir a 

cualquier edad35,46 ,47, inclusive en la 8va o 9na década de la 

vida.30  
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     Por últ imo, cabe mencionar la DM tipo 1 Idiopática,  en la cual 

no hay una et iología demostrable, y  aunque algunos de los 

pacientes tienen insulinopenia permanente y son propensos a 

cetoacidosis30,36,48,49 ,50, no se demuestra ninguna evidencia de 

autoinmunidad. Sólo una muy pequeña minoría de los casos de 

DM t ipo 1 entran en esta categoría, y se han observado con 

mayor frecuencia en Asia y África. Tampoco está asociada a HLA 

y tiene una tendencia fuertemente hereditaria.  49,50  

      

- Epidemiología de la Diabetes Mellitus tipo 1.  

 

     Este tipo de diabetes constituye del 5 al 10% de todos los 

casos de diabetes mellitus.  22,24 ,25,26,30,31,35,36,37,46  

 

     El país del mundo con mayor incidencia de DM tipo 1 es 

Finlandia; mientras que la incidencia media anual en Europa es 

de aproximadamente 10-15/100.000 para niños menores de 14 

años, en Finlandia es de 40/100.000 y aumenta 3,4% al año. La 

más baja incidencia de DM t ipo 1 parece corresponder a países 

asiáticos (0,5 a 1,3/100.000), al igual que se observa en África y 

América Latina.30  

 



 

61 

     En el continente americano se ha encontrado incidencias tan 

altas como 27/100.000, en la Isla del Príncipe Eduardo en 

Canadá, hasta las muy bajas registradas en México y Perú, 

inferiores a 0,7/100.000. Estas cifras se han actualizado como 

parte del estudio multinacional sobre DM infanti l de la OMS 

(DIAMOND). 51-53    

      

- Signos y síntomas clínicos de la diabetes mell itus t ipo 1.  

  

     El inicio de la enfermedad es brusco con intensa poliuria, 

polifagia, polidipsia, pérdida de peso y fatiga. 47,54  

  

     En algunos pacientes, especialmente en niños y jóvenes un 

episodio de cetoacidosis puede ser la primera manifestación de la 

enfermedad26,30,35,54 y una de sus complicaciones principales. 55 

En otros casos puede haber un período variable de hipergl icemia 

leve o moderada que puede evolucionar a hipergl icemia severa o 

cetoacidosis ante la presencia de un factor estresante como una 

infección. 30  

      

     La sintomatología clínica que se observa en estos enferm os 

deriva directamente de la f isiopatología del proceso. El aumento 

de la presión osmótica intracelular producida por la hipergl icemia, 
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asociada a una incapacidad renal para absorber el exceso de 

glucosa circulante, desencadena la poliuria. La elevación de  la 

glicemia provoca un aumento de la glucosa f i l trada en los 

glomérulos renales sobrepasando la capacidad de reabsorción de 

la misma en el túbulo proximal. La glucosa en la luz tubular 

ejerce un efecto osmótico que contrarresta la reabsorción de 

agua y sodio. Si la glucosuria no es muy elevada, la poliuria es 

moderada (2-3 lit ros/día), no obstante, a veces alcanza 5 -6 

lit ros/día. El aumento del volumen urinario produce una 

importante pérdida de agua y electrolitos que va a producir un 

estímulo del centro de la sed con la consiguiente polidipsia, que 

además se ve favorecida por el incremento de la osmolaridad 

plasmática por la propia hipergl icemia. Como consecuencia de la 

pérdida continua de calorías por vía renal y la incapacidad de las 

células para incorporar nutrientes, hay una pérdida de peso que 

se intenta compensar con un aumento de aporte energético 

mediante la polifagia o ansiedad de comer. La polifagia es 

causada por el déficit de glucosa intracelular a nivel de los 

centros hipotalámicos de la saciedad. Normalmente la entrada de 

glucosa en dichas células hace que desaparezca la sensación de 

hambre. Pero el déficit insulínico dif icultará la entrada de glucosa 

en dichas células, lo que mantiene el estímulo del apetito. Es 

frecuente también la pérdida de peso, que es más acusada en 



 

63 

pacientes jóvenes no tratados o mal controlados, debido en parte 

al desequilibrio metabólico con aumento de la neoglucogénesis y 

en parte por la disminución del anabolismo a nivel de la célula 

muscular y adiposa, expresión clara de la deficiencia de acción 

insulínica. 47,23,28,46 ,55  

 

     En los niños los síntomas como fat iga, irritabil idad, pérdida de 

peso (entre 10 a 30%) y deterioro del desempeño escolar 

(secundario a la falta de insulina) se pueden atribuir a trastornos 

emocionales2,25,26,36,44,46, sin embargo,  en algunos casos el único 

dato puede ser retraso del crecimiento.  1,46  

 

     Otros síntomas son: visión borrosa, dolor de cabeza o 

abdominal, dif icultad para respirar, náusea y diarrea o 

constipación. Si el diagnóstico no se establece en forma 

temprana y el padecimiento se acompaña de infección de vías 

respiratorias superiores o del tracto digestivo, es común que el 

paciente desarrol lo deshidratación grave y cetoacidosis, muy 

común en niños pequeños.  2,26  

 

     En estadios intermedios y tardíos de la enfermedad es factible 

encontrar una gama de signos y síntomas que dependerán en 

gran medida del autocontrol del paciente; dentro de estos se 
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incluyen además de poliuria y polidipsia, pérdida de peso a pesar 

de una ingesta al imentaria normal e incluso aumentada;  diuresis 

osmótica y deshidratación;  diversidad de infecciones 

especialmente en piel, v ías genitourinarias (vaginit is);  patologías 

dentarias reparativas, atróf icas, infecciosas (candidiasis) y 

periodontales; úlceras en piel de lenta cicatrización;  piel seca y 

pruriginosa; furunculosis (pilosebácea);  entumecimiento y 

hormigueo en pies, visión borrosa; cetoacidosis diabética;  coma 

hiperglicémico hiperosmolar no cetósico;  hipertensión arterial y 

neuropatía (albuminuria y uremia). 46  

 

     La evolución clínica de la diabetes tipo 1 varía de individuo a 

individuo y en mucho depende de la prontitud con que se 

establezca el diagnóstico y se proporcione al paciente el manejo 

integral del padecimiento mediante la administración de insulina 

(de preferencia humana), la aplicación de planes de al imentación 

y act ividad física individualizada; entrenamiento para la 

automedición de la glucosa capilar y su interpretación,  y mediante  

la educación que se proporcione tanto al paciente como a su 

medio familiar, así como el apoyo psicológico que le permita al 

paciente lograr la aceptación del padecimiento, la adherencia al 

tratamiento y por ende, la estabil idad emocional.  46  
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     En los pacientes con DM tipo 1 no es frecuente la obesidad, 

sin embargo su presencia no es incompatible con el diagnóstico. 26  

 

     Ocasionalmente, puede observarse la asociación con otras 

enfermedades autoinmunes tales como tiroidit is de Hashimoto y 

enfermedad de Graves Basedow, enfermedad de Addison, vit i l igo 

y anemia perniciosa. 28,45  

 

e.2. DIABETES MELLITUS TIPO 2.  

 

     La diabetes mell itus tipo 2, anteriormente conocida como no 

insulino-dependiente (DMNID)26,27,30,31,37,44,45,56 o diabetes del 

adulto1,27,45, 46,55,56 ,58, se produce por resistencia a la acción 

insulínica e insulinodeficiencia más relativa que 

absoluta1,2 , 22,27,30,37,46,55; sin embargo, la patogenia de la DM t ipo 

2 no se conoce completamente 28,37, sino que se manejan algunos 

factores fundamentales entre los que se pueden mencionar los 

factores genéticos28, la susceptibi l idad individual o étnica, 

defectos en la función de la célula beta y disminución de la 

acción de la insulina en el músculo esquelético, hígado y tej ido 

adiposo. 30 Un hecho que se maneja en la actualidad es que en 

este tipo de diabetes no ocurre destrucción autoinmune de las 

células beta. 37  
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     La participación de factores genéticos en la patogenia de la 

diabetes tipo 2 parece indudable 3,30,22 ,26,27,35,37,45,47, a juzgar por 

las marcadas diferencias raciales y étnicas en su prevale ncia, por 

la asociación entre prevalencia y mezclas genéticas híbridas 26,  

por el alto grado  de concordancia en gemelos monocigotos y por 

la evidente distribución famil iar de la enfermedad. Sin embargo, 

la búsqueda de genes específ icos para la diabetes t ip o 2 ha sido 

infructuosa, a pesar de que hubo distintos candidatos a genes 

diabéticos. En part icular, se busca la relación con diversos genes 

que codif ican proteínas que intervienen en el metabolismo de los 

carbohidratos, tales como el gen de la insulina, d el receptor de 

insulina, de las proteínas transportadoras de glucosa o los que se 

encuentran en fragmentos de DNA cercanos al gen de insulina.  26  

 

     La búsqueda de estos genes reproduce la controversia en 

torno a cuál es el trastorno inicial que participa en la patogenia 

de la enfermedad, en la que predominan dos corrientes: un 

defecto en la síntesis y secreción de insulina y un defecto en su 

acción a nivel celular. Quienes proponen que el problema inicial 

es una resistencia a la insulina en las células,  se encaminan a la 

búsqueda de factores genéticos en relación con este defecto, 
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mientras que otros investigan los argumentos genéticos de la 

deficiente secreción.  26  

 

    Una característ ica de la diabetes tipo 2 es que, a pesar de que 

con frecuencia evoluciona con niveles normales o elevados de 

insulina plasmática, sus efectos a nivel celular no se manif iestan 

en forma proporcional27, si no que hay una disminución en la 

respuesta de la insulina para estimular la captación periférica de 

glucosa26, y una sensibi l idad muy mermada de los tej idos 

efectores a las acciones metabólicas de la insulina, lo cual se 

conoce como resistencia a la insulina.  26,27  

 

     La resistencia a la insulina se puede medir de diversas 

maneras, pero la más confiable se relaciona con las llamadas 

técnicas de “clamp” (técnicas “con la pinza” ).26,27  Estas técnicas 

consisten en cuantif icar la capacidad de la insulina endógena 

para est imular la util ización de glucosa en condiciones estables. 

Existen dos variantes fundamentales: el “clamp” hipergl icémico y 

el “clamp” euglicémico, pero ambas se basan en la determinación 

de la cantidad de glucosa que debe administrarse para mantener 

una concentración estable de glucosa durante un período de 

hiperglicemia controlada. La cantidad de glucosa que se 
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administra en estas circunstancias equivale a la cantidad de 

glucosa que metabolizan los tej idos. 27 

 

     En los pacientes con diabetes t ipo 2 la sensibi l idad a la 

insulina disminuye de manera franca en el momento del 

diagnóstico, más al lá del grado de  hipergl icemia. Se ha propuesto 

que en las etapas clínicas que preceden a la diabetes, la 

sensibil idad a la insulina disminuye en forma progresiva y que 

esta resistencia a la insulina no se manif iesta como hipergl icemia 

ni como intolerancia a la glucosa mientras que las células 

insulares mantengan la capacidad de compensarla. 27  

 

     Aunque en la diabetes tipo 2 la resistencia a la insulina es un 

hallazgo característico, no se ha demostrado tampoco un gen de 

resistencia a la insulina, ni consistentemente una alteración 

estructural del receptor que se transmita de manera hereditaria. 30  

 

     Se ha demostrado claramente en humanos y en animales que 

la insulina se secreta en un patrón bifásico, con una primera fase 

de secreción muy intensa que se inicia alrededor de 10 minutos 

seguido por una segunda fase que persiste por el t iempo en que 

se produce el estímulo hipergl icémico. Esta respuesta bifásica no 

se identif ica fácilmente con una prueba de tolerancia glucosada 
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oral pero si es fácil de demostrar en la prueba de tolerancia 

glucosada intravenosa. Se ha sugerido que la pérdida de la 

primera fase de secreción de insulina es la primera anormalidad 

detectable en pacientes que luego van a desarrollar DM tipo 2. La 

insulina es secretada en forma pulsátil (cada 5 a 15 minutos), y 

esta característ ica pulsáti l parece ser biológicamente más 

ef iciente que una secreción continua. Algunos estudios 

demuestran que esta secreción pulsáti l se pierde en forma 

temprana en la DM t ipo 2 y en pacientes con intolerancia 

glucosada (IG). 27  

 

     La progresión de una condición metabólica normal, hasta la 

intolerancia glucosada y la diabetes mellitus t ipo 2, se caracteriza 

por un progresivo incremento de la glicemia en ayunas y en las 

primeras etapas entre niveles de 120 a 140 mg/dl que  se 

caracteriza por hiperinsulinemia 26, que se debe a una respuesta 

compensadora de las células beta del páncreas por el descenso 

en la util ización y depósito de los hidratos de carbono y el 

incremento consiguiente de la glicemia 1, pero en la medida en 

que la glicemia excede estas cifras superiores al nivel diagnóstico 

actual de DM t ipo 2, comienza a observarse una declinación 

progresiva de los niveles plasmáticos de insulina en ayunas y en 

condiciones de estimulación con glucosa. Esta observación 
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sugiere que la disminución en la función de la célula beta es 

adquirida. Posiblemente como consecuencia de la l lamada 

“toxicidad por glucosa”, y/o por la “l ipotoxicidad”, es decir los 

niveles incrementados de gl icemia y de ácidos grasos, empeora la 

función de la célula beta. 26  

 

     Los incrementos en la secreción de insulina en respuesta a 

los alimentos también son menores en los pacientes diabéticos 

que en los individuos normales. Además, la secreción pulsátil  de 

insulina después de los alimentos es así mismo dif erente en los 

pacientes diabéticos y en los individuos sanos, pues aunque el 

número de pulsos es similar, t ienen una menor amplitud en los 

diabéticos y con menos frecuencia coinciden con los pulsos de 

glucosa. 25  

 

     Otro mecanismo celular de la resistencia a la insulina en la 

diabetes t ipo 2 se relaciona con las proteínas transportadoras de 

glucosa. Estas proteínas transportadoras se designan como GLUT 

y de el las la GLUT-4 se expresa en los dos tipos de tejidos en 

donde la acción de la insulina es predominante: el tejido adiposo 

y el músculo esquelét ico. 27,45 Las células de pacientes con 

diabetes tipo 2 t ienen una disminución marcada de las proteínas 
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transportadoras de glucosa, tanto en los microsomas de baja 

densidad como en la membrana celular.  27,52  

 

     La producción hepática de glucosa también parece jugar un 

papel importante en la f isiopatología de la diabetes tipo 2. Se ha 

demostrado que la producción hepática basal de glucosa se eleva 

en pacientes con diabetes en relación con el grado de 

hiperglicemia en ayunas. Se piensa que esto puede deberse tanto 

a la disminución en la sensibi l idad hepática a la glucosa, como a 

la reducción en la secreción de insulina. Reaven (1988) 57,  

propuso que una alteración en el metabolismo de los ácidos 

grasos l ibres puede jugar un papel en este aumento en la 

producción hepática de glucosa. Se sabe que cuando aumenta la 

l ipólisis hay un incremento en el transporte de ácidos grasos 

libres a través de la membrana celular y hacia la región interna 

de la mitocondria, lo que produce incremento en la producción 

hepática de glucosa. Como lo anterior ocurre en individuos cuya 

captación celular de glucosa es muy resistente a la insulina, aun 

pequeños aumentos en la producción hepática de glucosa pueden 

producir hiperglicemia signif icativa en ayunas. 26   

 

     El término “pre-diabetes” ha sido muy empleado y discutido, 

por considerarse un diagnóstico que sólo se puede plantear en 
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retrospectiva. Sin embargo, hay que aceptar la existencia de un 

grupo de individuos con un riesgo mayor para desarrol lar 

diabetes. En algunos casos se trata tan sólo de individuos que 

poseen relación genética con enfermos diabéticos y en otros de 

asociaciones estadísticas fuertes. Las llamadas “clases de riesgo 

estadístico” incluyen a los gemelos monocigotos  de pacientes con 

diabetes tipo 2, a los familiares de primer grado de pacientes con 

diabetes tipo 2, las madres de neonatos con más de 4 Kg de peso 

y, los miembros de grupos raciales o étnicos con alta prevalencia 

de diabetes. 26  

 

     El riesgo de desarrol lar DM t ipo 2 se incrementa con la 

edad27,35,28,25,40 , obesidad1,22,35,37 ,44,58 y con un est ilo de vida 

sedentario.23, 28,35 La obesidad es un factor de riesgo importante 

para el desarrol lo de este tipo de diabetes, probablemente a 

consecuencia de la reducción de la densidad de los receptores 

insulínicos y de las anomalías del acoplamiento de los receptores 

a los procesos metabólicos que tienen lugar en tal estado. 2  

      

     Ocurre más frecuentemente en mujeres que han tenido 

diabetes mell itus gestacional y en individuos hipertensos, o 

disl ipidémicos.27 Una historia familiar de diabetes no es un pre -

requisito para el desarrol lo de la enfermedad, de hecho ésta se 
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desarrol la en personas que no tienen una historia familiar del 

trastorno, sin embargo cabe destacar el hecho de que es más 

frecuente hallar una historia familiar de diabetes en la t ipo 2 que 

en la t ipo 1.4  

      

     El diagnóstico de diabetes tipo 2 usualmente ocurre en 

personas mayores de 40 años de edad 1,22,37,30, 45,47,48,49,58, de all í 

la denominación “diabetes del adulto” que también solía darse a 

este tipo de diabetes1,3; es a estas edades cuando la tasa de 

metabolismo basal declina y el peso del cuerpo aumenta 36, 

además de que participan los dos componentes patógenos 

principales, pues disminuye la secreción de insulina en respuesta 

a la glucosa y aumenta la resistencia a la hormona. Sin embargo, 

existe una reciente tendencia a observarse diabetes t ipo 2 en 

adolescentes y en la segunda década de la vida  3,24, 45,36; esta 

diferencia tiende a estar relacionada con la dieta, sobre todo la 

que conlleva a la obesidad.1,24 ,37 En niños, la DM tipo 2 es rara, y 

su aparición representa menos del 5% de todos los casos. 59 Sin 

embargo, recientemente se ha reportado un incremento en la 

incidencia de DM tipo 2 en niños de USA, Japón, Singapore y 

Australia. 60 -63    

 

- Epidemiología de la Diabetes Mellitus tipo 2.  
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     En cuanto a la epidemiología de este tipo de diabetes, cabe 

destacar el hecho de que diferentes estudios señalan la 

particularidad de que un 50% de los casos no se encuentran 

diagnosticados en la mayoría de los países debido a que esta 

condición puede cursar con una evolución asintomática por varios 

años, de all í que se pueden encontrar complicaciones crónicas 

hasta en un 25% de los casos, para el momento del diagnóstico. 30  

 

      En cuanto al porcentaje de aparición, se est ima que un 90% 

de las personas diabéticas en el mundo tienen diabetes mell itus 

tipo 2 30, 27,37, y de éstos, el 80% (de los adultos) son obesos o 

tienen historia de obesidad. 36  

 

     Es en el continente americano donde podemos encontrar los 

rangos más amplios de prevalencia, desde la etnia Pima en 

Norteamérica, con más del 50% de diabéticos en su población 

adulta 30,45, hasta la etnia Mapuche en el sur de Chile, con una 

prevalencia inferior al 2%. Es decir, existe una gran variabil idad 

regional y étnica entre los diferentes países. El incremento más 

importante de la DM en América es en DM t ipo 2, así en Brasil  se 

encontró en 9 capitales de estado una prevalencia de 7,5% 

(1990), en Colombia (Bogotá) 7%, Santiago de Chile (5,3%), 
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Rosario (Argentina) 6,1%, Caracas 5%, México 14,1%, Jamaica 

14%, Trinidad y Tobago 11,5%, etc. 30  

 

     Por las evidencias epidemiológicas anteriores si no hay un 

verdadero compromiso de las autoridades sanitarias y los 

gobiernos para afrontar con decisión el emergente problema que 

representa actualmente, es muy posible que la mayoría de la 

población mundial se afecte en las próximas décadas por el 

síndrome metabólico y diabetes mell itus. 27  

 

     Como es bien sabido, los malos hábitos de al imentación y el 

sedentarismo caracterizan el momento actual. La sociedad urbana 

contemporánea ha trastornado el patrón tradicional de 

alimentación, facil i tando la disponibi l idad de alimentos . Podemos 

hablar de un “efecto nevera o del refrigerador”, que es tener “ la 

tentación al alcance de la mano”; la rápida accesibil idad a la gran 

variedad de alimentos que caracteriza la sociedad de consumo, 

alimentos de preparación rápida, dulces refrescos y diversas 

golosinas representan un permanente “bombardeo glucosado” 

para nuestro metabolismo. 27  

 

     Simultáneamente, la inactividad física favorecida por los 

medios actuales de transporte, las muchas horas sentados frente 
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al televisor, computadoras y juegos de videos, el poco espac io 

característico de la vivienda urbana en las mega -ciudades 

contemporáneas, entre otros, dif iculta la ejercitación aeróbica de 

niños y adolescentes. Además, la inseguridad y delincuencia 

creciente dif iculta el juego de los niños en las calles o limita las  

caminatas nocturnas para muchos adultos, así como el estrés que 

todo esto genera, lo que ha determinado cambios radicales en el 

esti lo de vida tradicional;  es decir, la humanidad tiende cada vez 

más al ocio y la inactividad con sus secuelas físicas como l a 

obesidad, la IGT y otros elementos del síndrome metabólico. 26  

 

     Se ut il iza el término de Intolerancia Glucosada Total (IGT) a la 

suma de los casos de Intolerancia Glucosada (IG) y diabetes 

mellitus, siendo la prevalencia de IGT actual mayor del 10% en la 

mayoría de los países. En Europa y USA (población blanca) el 

rango es de 11 a 20%, y casi del 30% en la raza negra o 

hispanoamericanos en USA. En los Indios Pima y Nauruanos, casi 

dos tercios de los adultos t ienen IGT.  30  

      

     Uno de los hechos epidemiológicos más impresionantes está 

ocurriendo durante la últ ima década, cuando se ha observado un 

descenso en la edad de aparición de la DM tipo 2, así en algunas 

comunidades norteamericanas hasta un tercio de todos los 
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nuevos casos de DM que se presentan entre los 10 y 19 años 

corresponden a DM tipo 2. Esta situación de avance de la DM tipo 

2 en adolescentes y adultos jóvenes merece especial 

preocupación y exige el conocimiento claro de cómo diferenciarlo 

de la DM tipo 1 y de la menos frecuente posib i l idad conocida 

como MODY (“Maturity Onset Diabetes in Young”).  30  

 

     El MODY se considera una subclase de la DM tipo 2, en la cual 

la enfermedad se presenta en general antes de los 25 años con 

un carácter familiar y un patrón autosómico dominante. Suel e ser 

asintomática y el 20-50% de los pacientes son obesos. 30  

 

     Rosenbloom, Young, Joe, Winter (1999)64, resumen y 

presentan esquemáticamente los principales aspectos que nos 

permiten diferenciar entre los tres grupos: DM t ipo 1, DM t ipo 2 y 

MODY. (Tabla Nº 2) 
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DIABETES EN NIÑOS Y ADOLESCENTES  

 DM Tipo 1  DM Tipo 2  MODY 

EDAD Niños y 

Adolescentes  

Adolescentes y 

Jóvenes 

Adolescentes y 

Jóvenes 

DEBUT Agudo,  Severo  Ins id ioso Ins id ioso 

SECRECIÓN 

INSULINA 

Muy baja  Var iable  Var iable  

SENSIBILIDAD 

INSULINA 

Normal  Disminuida Normal  

INSULINO-

DEPENDENCIA 

Permanente  No No 

GENÉTICA Pol igénica Pol igénica Autosómica 

ETNIA Todas las  razas  Minor ías  Caucásicos  

FRECUENCIA 80% 10-20% Rara 

OBESIDAD - +++++ -  

AUTOINMUNIDAD +++++ -  -  

 

Tabla Nº  2 .  Diabetes en N i ños y Adolescentes.  Modi f icación de Rosenbloom.  1999 .  
6 4  
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- Signos y síntomas clínicos de la diabetes mell itus t ipo 2.  

  

     En el 80-90% de los casos, los pacientes con DM tipo 2 tienen 

sobrepeso o son obesos3,4 ,24,35,37 ,44, por lo tanto la obesidad debe 

ser considerada un importante factor ambiental en su 

origen.1,22,31,44  La frecuencia con que se presentan ambos 

trastornos sugiere que forman parte de una sola enfermedad.  26  

 

     Este síndrome, al igual que la diabetes tipo 1, se acompaña 

de numerosas alteraciones metabólicas pero la cetoacidosis no es 

un hallazgo común en el paciente con este tipo de 

diabetes1,3 ,4 ,26,35 -37, 44,47,58,65, sin embargo esta puede ser 

ocasional o raramente espontánea por estrés o enfermedad 

infecciosa4,27, o puede estar asociada con problemas graves 

como infecciones severas, cirugía o traumatismos.  45  

 

     La sintomatología puede ser mínima y pasar desapercibida 

durante largo t iempo. La sintomatología clásica de diabetes 

guarda relación con el grado de hipergl icemia, que  a su vez es 

ref lejo del grado de deficiencia en la acción y/o secreción de 

insulina. 36   
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     La forma de presentación clínica de la enfermedad es muy 

variable, pues en algunos pacientes sólo se hace manif iesta con 

la aparición de complicaciones como re tinopatía o neuropatía, 

mientras que otros acuden al médico en busca de tratamiento al 

observar signos alarmantes como poliuria, polidipsia, fatigabilidad 

fácil o irritabil idad.  3,37  

 

     En este tipo de diabetes,  los síntomas de una hipoglicemia 

reactiva (causados por la l iberación de catecolaminas) tales como 

sudoración, palpitaciones, temblor y debil idad pueden transcurrir 

por años antes de que sea sospechado el diagnóstico de 

diabetes. Típicamente, la hipoglicemia ocurre tres a cinco horas 

después de una comida rica en carbohidratos. En otros adultos 

puede haber una hipergl icemia en ayunas; en ellos hay 

habitualmente una secreción disminuida de insulina comparada 

con la de los no diabéticos y generalmente la severidad de la 

hiperglicemia es proporcional  al grado de deficiencia de insulina. 

Aunque muchos de estos pacientes pueden tener glucosuria 

signif icat iva, pueden ni advertir conscientemente síntomas tales 

como nocturia, polidipsia o poliuria.  4  

 

     En el anexo Nº 1 se realiza un cuadro esquemático  que 

resume los aspectos más importantes de la diabetes mell itus tipo 
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1 y 2, comparando simultáneamente ambos tipos de la 

enfermedad. 

 

 

e.3.- DIABETES MELLITUS GESTACIONAL. 

 

     Se define como diabetes mell itus gestacional (DMG) a 

cualquier grado de intolerancia glucosada que aparece o se 

diagnostica por primera vez durante el embarazo. 24,27,37,44,46 La 

definición es aplicable aunque el tratamiento haya sido solamente 

con dieta o con insulina o si la condición persiste después del 

embarazo. No excluye la posibil idad de que la intolerancia 

glucosada pueda haberse iniciado desde antes del embarazo o al 

principio del mismo.30  

 

     Después de f inalizado el embarazo, a la sexta semana, la 

mujer debe ser reclasif icada, en una de las siguientes categorías: 

1) diabetes melli tus; 2) gl icemia alterada en ayunas; 3) 

intolerancia glucosada; o 4) normoglicemia. En la mayoría de los 

casos de DMG, la regulación de la glucosa alcanza un nivel 

normal.30  
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     La DMG se observa entre un 2 a 4% en la mayoría del mundo 

occidental24,30 ,37, con un rango del 1 al 14% de los embarazos de 

acuerdo a las regiones. Las mayores incidencias se observan en 

aquellas poblaciones que t ienen mayor incidencia de DM t ipo 2. A 

su vez, la DMG representa un 90% de todos los embarazos 

complicados por DM. 30  

 

     La importancia de DMG es fundamental para poder evitar la 

morbil idad y mortalidad perinatal asociada a esta condición,  3 a 

5% frente al 2% en mujeres no diabéticas. 30 En esta situación la 

muerte fetal puede ser el doble de la mortalidad en embarazadas 

no diabéticas. Igualmente hay una mayor incidencia de anomalías 

congénitas en hi jos de mujeres diabéticas (16 -21% frente a 1-3% 

en las no diabéticas). 24 Con respecto a la madre, la DMG implica 

una mayor incidencia de cesáreas y de hipertensión arterial 

crónica. Tienen un 90% de recurrencias posteriores y pueden 

presentar DM t ipo 2 hasta en 60% a los diez años. 30  

 

     Entre las posibles explicaciones patogénicas para la DMG se 

han postulado las siguientes: disminución de la sensibi l idad a la 

insulina en la unión del receptor o a nivel post -receptor, 

incremento en la degradación de insulina, defecto funcional de la 

célula beta y/o destrucción autoinmune de las mismas. Sin 
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embargo, cabe señalar que durante el tercer tr imestre del 

embarazo se produce en condiciones normales un deterioro de la 

tolerancia glucosada.  30  

 

     De igual forma se han postulado como posibles factores 

responsables de la disminución de la util ización de la glucosa 

materna, los cambios hormonales que afectan a su vez a las 

hormonas producidas por las gónadas (estrógeno -progesterona, 

lactógeno placentario), hipercortisol ismo e hipertiroxicosis, que 

producen un aumento de la resistencia a la act ividad de la 

insulina. 24  

 

     Tradicionalmente se ha recomendado que se realice en el 

últ imo trimestre la pesquisa de DMG, en todos los embarazos. 

Podrían excluirse de la evaluación, mujeres menores de 25 años, 

con peso normal, sin antecedentes familiares de diabetes en 

primer grado y que no pertenezcan a grupos étnicos con alta 

prevalencia. Se usa una prueba de pesquisa consistente en la 

administración oral de 50 gramos de glucosa (no necesariamente 

en ayunas) y una determinación de glicemia plasmática una hora 

después, realizada entre la 24 y 48 semanas de gestación. Un 

resultado de 140 mg/dl, una hora después, indica la necesidad de 
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un diagnóstico de confirmación, realizado con carga de 100 gr. de 

glucosa y durante tres horas.  30  

 

     Para el año de 2002, se realiza en Venezuela la presentación 

de dos casos clínicos de DMG en los que las característ icas 

clínicas que presentaban las pacientes eran el sobrepeso, 

sudoración, enfermedad periodontal de moderada a grave y 

candidiasis.  44 (Figuras Nº 6 y 7).  

   

                              

Figura Nº 6. Lesión blanquecina en dorso de lengua compatible con candidiasis en paciente con DMG. 

Tomado de http://www,actaodontologica.com/40_2_2002/32.asp_42K/htlm. 2002.
44 
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Figura Nº 7. Radiografía periapical de paciente con DMG. Tomado de 

http://www,actaodontologica.com/40_2_2002/32.asp_42K/htlm.. 2002.
23 

 

 

 

 f) Complicaciones de la Diabetes Mellitus.  

 

     Las complicaciones sistémicas de la DM están asociadas con 

la hiperglicemia prolongada. Las complicaciones clásicas incluyen 

retinopatía, nefropatía, neuropatía, una cicatrización alterada, 

trastornos macrovasculares35,36  y microvasculares35,36,  

hipertensión, trastornos cardiovasculares y trastornos 

cerebrovasculares36 e infecciones. 30  

 

     Actualmente está muy claro que el mal control metabólico y de 

las otras condiciones co-mórbidas asociadas con la DM, son los 

principales determinantes de las complicaciones crónicas.  30  
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     Existen factores de descompensación (Tabla Nº 3 ) que pueden 

producir descontrol en el paciente bajo tratamiento o en su 

defecto agravan la situación del paciente no diagnosticado o con 

un manejo deficiente, produciendo las complicaciones que se 

observan a corto, mediano y largo plazo, y dentro de las que se 

encuentran27:  

 

- Agudas (corto y mediano plazo):  

 

1. Cetoacidosis diabética (CAD)  

2. Coma hipergl icémico hiperosmolar no cetósico (CHHNC)  

3. Choque hipoglicémico en el paciente controlado 

frecuentemente por saltarse una comida o por ejercicio f ísico 

imprevisto; al paciente deport ista se le adiestra sobre reducir la 

dosis de insulina o aumentar la ingesta de carbohidratos antes 

del ejercicio.  

 

- Tardías (largo plazo):  

 

1. Retinopatía  

2. Nefropatía 
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3. Arteriopatía arterosclerót ica coronaria y periférica (aparece 

también en el individuo no diabético, sólo que en el paciente con 

DM es más frecuente y aparece a edad más temprana).  

4. Neuropatía en el sistema nervioso autónomo y periférico  

5. Otras como reparativas (úlceras en pies), artropatía e infección  

 

     Se ha descrito el hecho de que es frecuente que una 

complicación aguda o crónica sea la primera manifestación de la 

enfermedad. 27 

 

 

FACTORES DE DESCOMPENSACIÓN EN LA DIABETES MELLITUS  

Estrés emocional y f ís ico  Enfermedades intercurrentes  

Infecciones crónicas y agudas Medicamentos 

Deshidratación Ejercic io 

Sobrepeso Embarazo 

Alcohol  Cigarr i l lo  

 

Tabla Nº  3 .  Factores de Descompensación en la  Diabetes Mel l i tus.  Tomado de Ga y.  
1999.  

2 7  
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     A continuación se mencionarán algunos aspectos de las 

complicaciones más frecuentes observadas en los pacientes 

diabéticos, independientemente del t ipo de diabetes que 

padezcan.  

 

- Retinopatía.  

 

     Es una complicación de la enfermedad que se presenta a 

largo plazo y en el paciente diabético se acompaña de una 

pérdida potencial  de la visión.36,48  Es así como en la actualidad, 

la retinopatía diabética es una de las principales causas de 

ceguera en los Estados Unidos 34  y en países en vías de 

desarrol lo. 30  

 

     Es más frecuente y severa la ret inopatía en  los diabéticos tipo 

1 y en ellos se encuentra un 25% de retinopatía diabética 

después de 5 años del diagnóstico, incrementándose a l 60-80% 

después de 10 a 15 años. En los diabéticos t ipo 2 que t ienen una 

larga etapa subclínica, para el momento del diagnóstico de la DM, 

hasta un 21% presenta algún grado de retinopatía diabética y 

porque son mucho más frecuentes que los diabéticos tipo 1, ellos 

representan la mayor proporción de diabéticos con pérdida 

visual.30  
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     Además de someterse al chequeo anual de retina por una 

oftalmólogo o un optometrista, (quienes tienen conocimiento y 

experiencia en el manejo de la ret inopatía del paciente diabético ), 

los pacientes diabéticos con cualquier nivel de edema macular,  

retinopatía severa no proliferat iva, o cualquier otra retinopatía 

prol iferativa, requieren de la pronta atención del especial ista que 

maneje estas patologías en el paciente diabético.  24  

 

     Antes de mencionar brevemente la evolución de la retinopatía 

diabética, es conveniente observar la imagen correspondiente a 

una retina normal, obtenida a partir de un examen de fondo de ojo  

(Figura Nº 8) a f in de poder establecer las comparaciones. En la 

etapa inicial de la ret inopatía (l lamada ret inopatía diabética no 

prol iferativa), los vasos sanguíneos dentro de la ret ina sufren 

daños que llevan a la pérdida de líquido. Como el l íquido que 

llevan los vasos consiste  en sangre y suero, esta f i lt ración se 

visualiza como edema de la retina y pequeñas hemorragias.  Con 

frecuencia este edema se forma en la mácula, que es la zona 

central de la ret ina, con la cual se dist inguen detalles como las 

letras. Este edema macular dif iculta la lectura y el desempeño de 

labores delicadas que requieren una buena visión.  66 ,67  (Figura Nº 

9)   
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     En una etapa más tardía de la evolución, l lamada retinopatía 

prol iferativa, se produce el crecimiento o proliferación de los 

neovasos sobre la superf icie de la retina, hacia el humor vítreo, 

que termina por formar grandes placas blancas que obstaculizan 

total o parcialmente la visión. 66,67 (Figura Nº 10)   

 

    

                                  

Figura Nº 8. Apariencia normal de la retina en un examen de fondo de ojo. Tomado de 

http://www._medilib.med.utah.edu/webpath/TUTORIAL/DIABETES/DIA8008.html. 
68 

 

 

      

Figura Nº 9. Retinopatía diabética que se muestra en examen de fondo de ojo. Tomado de 

http://www._medilib.med.utah.edu/webpath/TUTORIAL/DIABETES/DIA8009.html. 
69 

 

http://www._medilib.med.utah.edu/webpath/TUTORIAL/DIABETES/DIA8008.html
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Figura Nº 10. Retinopatía Proliferativa diabética en examen de fondo de ojo. Tomado de 

http://www._medilib.med.utah.edu/webpath/TUTORIAL/DIABETES/DIA8010.html
. 70 

 

- Hipertensión.  

 

     La hipertensión contribuye al desarrollo y progresión de las 

complicaciones crónicas de la diabetes. En pacientes con 

diabetes melli tus t ipo 1, la hipertensión persistente es a menudo 

una manifestación de nefropatía diabética, representada a su vez 

por unos niveles elevados de albúmina en orina , y en estadios 

posteriores por un descenso en la tasa de f i ltración 

glomerular.24,71 En pacientes con diabetes tipo 2, la hipertensión 

muchas veces es parte de un síndrome que incluye intolerancia a 

la glucosa, resistencia a la insulina, obesidad, dislipi demia y 

trastornos en las arterias coronarias. La hipertensión sistólica 

aislada puede ocurrir en cualquiera de los tipos de diabetes con 

http://www._medilib.med.utah.edu/webpath/TUTORIAL/DIABETES/DIA8009.html
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una larga duración y es en parte debida a la poca elast icidad de 

los largos vasos arteroscleróticos.  24  

 

     Debe lograrse el control de la hipertensión a f in de reducir  la 

tasa de progresión de la nefropatía diabética y a su vez para 

reducir las complicaciones de la nefropatía hipertensiva, de los 

trastornos cerebro-vasculares y de los problemas 

cardiovasculares. 24 

 

- Nefropatía.  

 

     La nefropatía diabética (NFD) es una de las complicaciones 

microvasculares que causan mayor morbilidad y mortalidad en la 

DM. Se est ima que un 40% de los pacientes diabéticos desarrol la 

nefropatía. Es part icularmente problemática en las p ersonas con 

DM t ipo 1 que desarrollan la enfermedad  a edades tempranas, ya 

que en ellos se est ima que un 50% desarrol lan insuficiencia renal 

entre los 10 y 30 años. Es por esta razón que la DM es la primera 

causa de ingreso de pacientes a programas de diál isis y 

transplante renal en los países desarrol lados. Sin embargo, más 

del 50% de los pacientes diabéticos con insuficiencia renal 

crónica avanzada mueren en los dos años siguientes al 

tratamiento dialít ico.  30,72  
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     En la primera etapa de esta complicación se observan riñones 

hipertróf icos, aumento del f i ltrado glomerular y microalbuminuria, 

lo que al principio es intermitente durante el mal control 

metabólico y/o ejercicio f ísico intenso y luego se presenta en 

forma permanente. 72  

 

     En estos estadios tempranos la albuminuria persistente oscila 

en el rango de 30-300 mg/24h, lo cual es un marcador de riesgo 

signif icat ivo para los trastornos cardiovasculares. Los pacientes 

con microalbuminuria pueden probablemente progresar a una 

albuminuria clínica (≥ 300 mg/24h) y reducirse a un trastorno 

renal de últ ima fase (ESRD). Una vez que ocurre la albuminuria, 

el riesgo para desarrollar ESRD es elevado en la diabetes tipo 1 y 

signif icat ivo en la t ipo 2.24,36  

      

- Trastornos Cardiovasculares.  

 

     Las enfermedades coronarias se observan hasta en 20% de 

las personas diabéticas por encima de 45 años. A su vez, e l 

riesgo de enfermedad cardíaca se incrementa de 2 a 4 veces más 

en estas personas que en las no diabéticas. Un 75% de las 

muertes en diabetes se producen por enfermedad cardíaca,  por lo 
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que se considera a éstas como la causa número uno de muerte en 

los diabéticos.  30  

 

     Por otra parte el r iesgo de presentar enfermedad vascular 

cerebral se incrementa 2 a 4 veces, observándose que el 15% de 

los diabéticos t ipo 2 fallecen por esta causa. También presentan 

un riesgo 4 a 8 veces mayor de presentar arteropatía periférica 

obstruct iva. 30  

 

     La evidencia de trastornos cardiovasculares tales como 

angina, claudicación, pulsaciones disminuidas y anormalidades en 

el electrocardiograma, requieren esfuerzos para contribuir a 

corregir los factores de riesgo (por ejemplo la obesidad,  hábito de 

fumar, hipertensión, vida sedentaria, disl ipidemia, diabetes 

pobremente controlada, entre otros) junto con el tratamiento 

específ ico del problema cardiovascular. 24,73 La toma diaria de 

aspirina ha demostrado reducir los eventos cardiovasculares en 

pacientes con diabetes.24  

 

- Dislipidemia.  

 

     La diabetes incrementa el riesgo de un trastorno vascular 

arterosclerót ico. Este riesgo es mayor en personas que tengan 
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otros factores de riesgo tales como disl ipidemia, hipertensión, 

obesidad y el que sean fumadores. Además, en la diabetes tipo 2 

hay un riesgo adicional incrementado por la obesidad y las 

anormalidades lipídicas, independientemente de los niveles del 

control de la glicemia.24  

 

     La acumulación de lípidos es un importante componente de la 

arterosclerosis, y la hipertr igl iceridemia (aumento de los 

triglicéridos en sangre sobre los valores adecuados para la salud) 

es la hiperl ipidemia por excelencia en los pacientes diabéticos, 

predisponiéndolos a afecciones vasculares. 5  

 

      Un patrón lipídico anormal muy común en estos pacientes es 

una elevación del VLDL (l ipoproteínas de densidad muy baja o 

lipoproteínas pre-beta), y una reducción en el HDL (l ipoproteínas 

de densidad alta o lipoproteínas alfa) . 24  

 

     En la Figura Nº 11 se muestra de manera esquemática la 

acumulación de lípidos que se presenta en estos pacientes a 

nivel de los vasos sanguíneos.  
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Figura Nº 11. Vista esquemática de hiperlipidemia en el paciente diabético. Tomado de 

http://www.nanay.com/MEDICAL%20nNEWS/spanish%20Edition/diabetes/la_diabetes_y las_ 

enfermedades_3.html.
73 

 

- Neuropatía.  

 

     La neuropatía d iabética (ND) es una complicación crónica muy 

frecuente de la DM. A su vez es la causa de neuropatía periférica 

más frecuente en el mundo.  30  

 

      A los f ines de corroborar lo relacionado a la f recuencia de esta 

complicación, se realizó un estudio en un grupo de 113 pacientes,  

del Hospital Vargas, util izando el diagnóstico 

clínico/electrof isiológico de cada uno, a su vez los pacientes 

tenían un promedio de 15,8 años de evolución de la DM, y en el  

que se obtuvo como resultado, evidencia objet iva de  neuropatía 

en 93,6% de los casos.  30  

 

http://www.nanay.com/MEDICAL%20nNEWS/spanish%20Edition/diabetes/la_diabetes_y
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     La neuropatía periférica diabética puede resultar en dolor, 

pérdida de la sensación y debil idad muscular. Además, el 

compromiso autonómico puede afectar la función gastrointest inal,  

cardiovascular y genitourinaria.  Cada condición requerirá de 

pruebas diagnósticas especiales y de consultas con los médicos 

especialistas adecuados y a  f in de alcanzar una mejoría de la 

neuropatía deberá dir igirse especial atención a l control de 

glucosa sanguínea.  24  

  

     De igual forma la neuropatía sensorial puede conducir a una 

degeneración nerviosa autonómica que conllevaría a hipotensión 

ortostát ica.36  

    

     Algunas personas experimentan neuropatías autonómicas y 

periféricas tales como entumecimiento y hormigueo de las 

extremidades, parestesia bucal y sensación de quemadura.  26  

 

     El “mal perforante plantar”  (Figura Nº 12) define a una úlcera 

plantar indolora consecuencia en parte de la neuropatía 

diabética5, por ser una lesión indolora todos los pacientes, 

especialmente aquellos con evidencia de neuropatía sensorial,  

trastornos vasculares periféricos y/o biomecánica alterada deben 

ser educados acerca del r iesgo y prevención de los problemas en 
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los pies. Así mismo, los problemas que involucran los pies 

pueden requerir cuidados de un pedicurista, cirujano ortopédico, 

cirujano vascular o un especialista en rehabil itación, con 

experiencia en el manejo de personas con diabetes. 24  

                                      

Figura Nº  12.  P ie  del  Diabét ico.  Tomado de ht tp: / /www.hel th ig .com/dmd/pie .html .  
7 4  

 

- Lesiones Cutáneas. 

 

     Las lesiones cutáneas pueden ser la primera manifestación de 

la diabetes mellitus.  Se considera que un 30% de los pacientes 

diabéticos presentan lesiones cutáneas en relación con su 

enfermedad. Aparte de las infecciones cutáneas tórpidas 

localizadas en pequeñas soluciones de continuidad (f isuras, 

eczemas, erosiones, etc.) o las micosis superf iciales de los 

pliegues cutáneos y las mucosas, que son lesiones no 

específ icas, existen otros t ipos de lesiones cutáneas casi 

http://www.helthig.com/dmd/pie.html
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exclusivas del diabético: la dermopatía diabética y la necrobiosis 

l ipoídica diabeticorum. 45  

 

     La dermopatía diabética  (Figura Nº 13) es denominada mácula 

atróf ica, y está formada por máculo -pápulas de pocos milímetros 

de diámetro, color rojo oscuro, con evolución tórpida que conduce 

a la atrof ia. Suele localizarse preferentemente en la superf icie 

t ibial de ambas piernas.  45  

                               

Figura Nº  13.  Dermopat ía  d iabét i ca.  Tomado de h t tp: / /www.  

V iasalus.com/vs/82c/cn/encic lopedia/ESP/enc y/ Ar t ic le /001214. jsp .  html .  
7 5  

 

     La necrobiosis l ipídica (Figura Nº 14) se localiza casi 

exclusivamente en la región anterior de las piernas y se 

caracteriza por una placa roj iza, bril lante, de crecimiento 

centrífugo y que puede abarcar casi la total idad de la región 

tibial. Su evolución es hacia la atrof ia cutánea adoptando un 
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aspecto esclerót ico con algunos puntos centrales amari l lentos 

que corresponden al depósito local de lípidos. 45  

 

                               

Figura Nº  14.  Necrobiosis  L ipoíd ica Diabet icorum.  Tomado de 

ht tp / / :www.viasalus.com/vs/82c/cn/encic lopedia/ESP/enc y/ar t ic le / 001214. jsp.html .  
7 5  

 

 

- Infecciones. 

 

     Las infecciones en los pacientes diabéticos no son más 

frecuentes que en el resto de la población sana, pero éstas 

tienden a ser más graves, como consecuencia de la función 

leucocitaria alterada que suele acompañar a un control gl icérico 

inadecuado. Las deficiencias vasculares junto a una menor 

capacidad de fagocitosis leucocitaria, favorece la cro nicidad en 

estos enfermos de infecciones a nivel de las mucosas. 45  

 

     Son frecuentes también las infecciones del tracto urinario, 

acompañadas o no de lesiones de pielonefrit is crónica y de 



 

101 

necrosis de las papilas renales. Otras infecciones con las que 

cursan habitualmente son las respiratorias, a destacar la especial 

sensibil idad de los diabéticos para la infección o act ivación de 

lesiones tuberculosas pulmonares o extrapulmonares. 45  
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CAPITULO II.  

CONSIDERACIONES DEL TRATAMIENTO ORTODÓNCICO DEL 

PACIENTE DIABÉTICO.     

 

     Antes de pasar a revisar las consideraciones del tratamiento 

ortodóncico en el paciente diabético es importante conocer las 

manifestaciones bucales de la enfermedad a  f in de tener noción 

de los hallazgos con que puede encontrarse el ortodoncista antes 

y durante su tratamiento en pacientes con este trastorno 

sistémico.  

 

     Hoy en día se sabe que la mitad de las personas con diabetes 

mellitus no están diagnosticadas, por lo que tanto un examen 

oftalmológico (por las características típicas de la retinopatía 

diabética) como un examen clínico odontológico pueden arrojar 

las primeras señales del trastorno.22,76  

 

     Entre las complicaciones bucales que se pueden hallar en los 

pacientes diabéticos están: membranas mucosas secas 

(xerostomía)22,27,37, 44,45,47,candidiasis, ardor en la boca o la 

lengua (glosopirosis)22, 27,35,37,44,45,47 ,  pobre cicatrización de las 

heridas, infecciones bucales recurrentes 22, 27,44,45,47 ,  aliento 

cetónico22,23 ,27,44,  enfermedad periodontal  22,27,31, 35 -
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37,44,47,56,58,65,77,79 ,abscesosperiapicales36,44,45,58,80 ,  incidencia y 

severidad de caries aumentada 27,37,44,45,47,80,  microangiopatía, 

cambios en la calidad y cantidad de la saliva 44,45,47, l iquen plano 

y otras reacciones bucales liquenoides, sialosis y 

sialomegalia35,47 , entre otras.  

 

     Hay autores que consideran que las manifestaciones o 

complicaciones bucales mencionadas, comúnmente se hallan en 

pacientes con diabetes mellitus no controlada  o pobremente 

controlada22,80, mientras que otros consideran que éstas 

complicaciones son características de la enfermedad. 37,81 

  

     Los hallazgos bucales en pacientes con diabetes no 

controlada están usualmente relacionados a la excesiva pérdida 

de f luidos a través de la poliuria (orinar de manera excesiva), la 

respuesta alterada a la infección , los cambios microvasculares y 

posiblemente las concentraciones aumentadas de glucosa en 

saliva37, que aumentan el sustrato bacteriano y por lo tanto 

facil ita la formación de placa dental. 37,45 Además se pueden 

incluir dentro de estos factores, los siguientes: una función 

disminuida de los leucocitos polimorfonucleares  que favorece el 

aumento del número de bacterias y por lo tanto también la 

formación de placa dental22,27,36,45 , 47; las alteraciones en el 
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metabolismo del colágeno con la reducción de su síntesis, el 

aumento de la actividad de la colagenasa y la  degradación del 

nuevo colágeno que desencadenan conjuntamente la afectación 

de las f ibras periodontales45,47; y un tiempo prolongado de 

cicatrización de las heridas debido a la quimiotáxis disminuida de 

los neutróf ilos y la función inadecuada de los macrófagos.  22,36,44   

 

     A continuación se describirán los aspectos más importantes 

en relación con las mani festaciones bucales de la diabetes 

mellitus.  

 

1. Enfermedad Periodontal . 

 

     A nivel estomatológico la patología más frecuente en el 

paciente diabético es la enfermedad periodontal 31,37,45 ,58 y dentro 

de ésta la periodontit is, la cual se manif iesta con las mismas 

características que en el paciente sano (gingivit is, pérdida ósea y 

formación de sacos), salvo un dato que nos puede orientar sobre 

el origen de esta periodontit is y que es la frecuencia con que 

debutan con abscesos periodontales  (Figura Nº 15).45 Se ha 

observado sin embargo, que incluso los pacientes diabéticos bien 

controlados tienen más inf lamación gingival, probablemente 

debido a la función deficiente de los neutróf ilos. 76 Además se ha 
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demostrado que los cambios vasculares tales como 

microangiopatías relacionadas con la DM, favorecen los 

trastornos periodontales.22  

                            

Figura Nº  15.  Absceso per iodontal  en un paciente d iabét i co.  Tomado de:  

ht tp: / /www.arcmesa.com/pdf /dent_diabet_update/ t rea t_plan.h tml .  
8 2  

 

 

     En vista de que la enfermedad periodontal t iende a ser más 

común y más extensa en los pacientes con diabetes no 

controlada o pobremente controlada 22 ,80, uno podría suponer que 

normalizando los niveles sanguíneos de glucosa se podría 

detener la progresión de la enfermedad periodontal. 22 Sin 

embargo, esto no es cierto; Sastrowijoto , van der Velden, van 

Steenbergen, Hil lemans, de Gras  y cols. (1990)83,  demostraron 

que el mejor control metabólico en los pacientes diabéticos tipo 1 

no mejora la condición clínica periodontal; ésta mejora solamente 

cuando se implementan técnicas adecuadas de higiene bucal.   

 

http://www.arcmesa.com/pdf/dent_diabet_update/treat_plan.html
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     En un estudio realizado en Venezuela acerca de las 

manifestaciones bucales de la DM los autores obtuvieron como 

resultado que los pacientes diabéticos t ienen una mayor 

prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal (85%) que 

los del grupo control. 31 Estos resultados se corresponden con los 

mencionados anteriormente.  

 

     La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no 

controlada, ante la acumulación de placa dental, suele ser 

acentuada, produciéndose una encía hiperplásica y eritematosa  

(Figura Nº 16). Estos cambios gingivo-periodontales en un 

paciente diabético, revelan histológicamente una disminución de 

la respuesta vascular a la irr itación (producida por el acúmulo de 

la placa dental), dif icultad en la respuesta por parte de las 

células inf lamatorias, y engrosamiento de la lámina basal de los 

microvasos gingivales, lo que a su vez afecta la permeabil idad de 

estos vasos, disminuyendo así la resistencia a las infecciones. 44  

                                  

Figura Nº  16.  Encía  h iperplásica y er i tematosa en un pacien te d iabét i co.  Tomado de:  

ht tp: / /www.arcmesa.com/pdf /den t_diabet_update/ t rea t_plan.h tml .
8 2  
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     En un estudio realizado por Ervasti, Knuutt i la, Phjamo, 

Haukipuro (1985)84 se encontró que el incremento en el 

sangramiento gingival en los pacientes diabéticos mal 

controlados, es consecuencia de los cambios inf lamatorios o 

vasculares de la encía, y que no existe  correlación alguna entre 

la duración de la diabetes, las complicac iones sistémicas 

existentes y la  medicación para el tratamiento de la enfermedad, 

con este hallazgo.23 

 

     Característ icamente, los pacientes diabéticos no controlados 

presentan hallazgos periodontales, como lo son: la presencia de 

abscesos gingivales, las prol iferaciones granulares subgingivales, 

ensanchamiento del l igamento periodontal, pérdida del hueso  

alveolar, produciéndose consecutivamente movilidad dentaria 

extrema y pérdida precoz de los dientes. 44  

                                 

     Los pacientes con DM, principalmente los de tipo 1, t ienen 

mayor r iesgo de presentar gingivit is y/o periodontit is, y además la 

padecen con mayor sever idad, desarrollando mayor número de 

sacos por presentar pérdida de inserción y de hueso alveolar. 

Esta situación va empeorando con la edad, debido a una 

disminución en la solubilidad del colágeno , aumento en la 
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actividad de la colagenasa en el tej ido gingi val, así como por 

disminución de la actividad metabólica de los osteoblastos. 46,47  

 

      En cuanto a la DM t ipo 2, ésta se considera como un factor 

de riesgo para la enfermedad periodontal 3,5 veces mayor  que 

los individuos sanos, independientemente de la edad, sexo e 

higiene; incrementándose esta proporción a 4,8 en pacientes con 

edades entre los 15 y 24 años.  La explicación que soporta lo 

anterior se basa en el hecho de que existe un incremento en la 

presencia de irr itantes locales como resultado de un  estado 

sostenido de resequedad mucosa sostenida (xerostomía), además 

de cambios en la microf lora bacteriana de la placa del surco 

gingival por la presencia de glucosa y cuerpos cetónicos en el 

plasma, f luido crevicular y sal iva , así como deterioro en la 

respuesta celular defensiva y  cambios vasculares (Figura Nº 

17).46,47  

                

                            A                                                           B 

F igura Nº  17 .  Progresión de la  enfermedad per i  per iodontal  en un pacien te d iabét i co  

t ipo 2 .  ( A)  Gingiv i t is  (B)  Per iodont i t is .  Tomado de :  

ht tp: / /www.cl in id iabet .com/es/ infodiabetes/02_educacion/07_educando/01.html .   
4 7  
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     Las consecuencias de la enfermedad periodontal y la 

subsecuente pérdida dentaria 85,86 no son sólo consideraciones 

importantes para la calidad de vida de un paciente diabético, sino 

que pueden impactar signif icativamente la salud general debido a 

que se puede ver comprometida la habil idad del paciente para 

mantener una dieta saludable y un control gl icémico 

adecuado.47,87  

 

    La diferencias entre la salud bucal de los pacientes diabéticos 

tipo 1 y t ipo 2 pueden estar relacionadas con las diferencias en 

las estrategias para el control de la glicemia, la edad, la duración 

del trastorno, el acceso y la uti l ización de los métodos para el 

cuidado dental,  o la susceptibil idad a la enfermedad 

periodontal.31   

 

     Estudios realizados por diferentes autores 77,88, hallaron que 

uno de los principales factores que favorecía y empeoraba la 

enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos t ipo 1 era el 

hábito del cigarril lo, por lo cual recomendaron con énfasis la 

suspensión del mismo en este grupo de pacientes.  

 

     En cuanto a la pérdida de soporte se ha encontrado que ésta 

ocurre de manera más frecuente y extensa en pacientes 
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diabéticos de ambos tipos con un moderado y pobre control que 

en pacientes con un buen control. Existen también evidencias que 

sugieren que la pérdida de soporte se da con más frecuencia y 

mayor grado en pacientes en los que la diabetes es de larga 

duración. Esta correlación con la duración de la diabetes es 

similar a la que existe con otras complicaciones de la enfermedad 

tales como: neuropatía, nefropatía, retinopatía y alteraciones 

vasculares (Figura Nº 18). 47  

                              

Figura Nº 17. Imagen radiográfica que muestra la pérdida de soporte óseo en un paciente diabético. Tomado 

de: http://www.actaodontológica.com/40_2_2002/32.asp_42K.html.  
44 

 

 

2. Caries Dental.  

 

     Es conocido que el  descenso en el f lujo sal ival  que puede 

presentarse en los pacientes diabéticos  puede contribuir a 

incrementar la susceptibil idad a la caries22,44,36  ya que está 

disminuido el efecto mecánico de barrido microbiano y de 

http://www.actaodontológica.com/40_2_2002/32.asp_42K.html
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residuos al imenticios por parte de un f lujo sal ival constante, lo 

que se traduce en un aumento de la población microb iana 

bucal.44 También, un aumento de la exposición a las bacterias, 

como consecuencia de los niveles elevados de glucosa en saliva, 

resulta en un incremento del sustrato bacterial, favoreciendo la 

aparición de caries y enfermedad periodontal. 22  

 

     En cuanto a la incidencia de caries, hay quienes consideran 

que en los pacientes diabéticos paradójicamente existen los dos 

extremos, por un lado, los t ipo 1 (principalmente), t ienden a 

padecer de menor número de lesiones por caries debido al 

tratamiento temprano, concientización de su problema y al 

continuo refuerzo de su padecimiento; en el extremo contrario se 

encuentra la mayoría de los pacientes diabéticos tipo 2, que 

minimizan su problema, están en descontrol y por ende 

manif iestan negligencia y desatención dentaria, padeciendo de 

caries y enfermedad periodontal en etapas mayores donde la 

enfermedad periodontal ha producido pérdida ósea evidente y 

reseción gingival donde es común encontrar caries radicular. 46  

 

     En contraposición con lo expuesto anterio rmente, Edblad, 

Lundin, Sjodin y Aman (2001)89, establecieron a partir de un 

estudio realizado, que la manifestación inicial de la caries, más 
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no la caries ya establecida, se presenta en los adultos jóvenes 

con diabetes tipo 1. Por esto, estos pacientes necesitan más 

esfuerzos para mantener su salud bucal y prevenir el desarrol lo a 

partir de la manifestación inicial de la caries.   

 

     Por otra parte algunos estudios han demostrado que el 

paciente diabético tiene mayor act ividad cariosa 90,91,  mientras 

que otros estudios demuestran que no hay prevalencia de caries 

en los pacientes diabéticos (Figura Nº 19). 31,75  

                          

Figura Nº  19.  Car ies cervicales en paciente d iabét i co.  Tomado de:  

ht tp: / /www.arcmesa.com/pdf /dent_diabet_update/ t rea t_p lan.h tml .
8 2  

 

 

3. Xerostomía.  

 

     Un alto porcentaje de pacientes diabéticos se presentan con 

xerostomía por lo que se quejan de sequedad en la boca. 37 La 

xerostomía en el paciente diabético está provocada por el 

aumento de la diuresis y por la disminución del volumen del 
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l íquido extracelular que produce hiposalia, pero también puede 

participar en su patogénesis la neuropatía diabética. 45 La 

resequedad, atrof ia y grietas en la mucosa oral son 

complicaciones eventuales de la xerostomía. También son 

problemas comunes concomitantes mucosit is, úlceras y 

descamación, así como infecciones bacterianas, virales o 

micóticas, una lengua inf lamada y despap ilada y dif icultad en la 

lubricación, masticación, gusto y al tragar que pueden contribuir  

a su vez a problemas nutricionales por la dif icultad en la 

digestión (Figura Nº 20). 45,37  

                                  

Figura Nº  20.  Aspecto de la  lengua re lacionado con xerostomía en un paciente 

d iabét i co.  Tomado de 

ht tp: / /www.arcmesa.com/pdf /dent_diabet_update/ t rea t_pla n.h tml .
8 2  

 

 

4. Candidiasis.  

 

     Los pacientes diabéticos t ienen mayor susceptibil idad a 

presentar infección, por lo que pueden desarrollar infección 
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micótica, siendo la más frecuente la candidiasis entre otras  

(Figura Nº 21).22, 44,45,46,47  

                       

Figura Nº  21.  Candidiasis  en un pacien te d iabét ico .  Tomado de  

ht tp: / /www.arcmesa.com/pdf /dent_diabet_update/ t rea t_plan.h tml .
8 2  

 

 

     La diabetes incontrolada puede ser por sí un factor 

predisponerte de esta infección, posiblemente debido a una 

combinación del aumento de glucosa en la sal iva, disminución de 

la tasa de secreción salival y una alteración de la función de los 

neutróf ilos. 47  

 

     La infección suele darse por disminución en la velocidad de 

duplicación, descamación y grosor t isular; por defectos en la 

fagocitosis, adherencia y quimiotaxis que f inalmente se traduce 

en disminución de la actividad bactericida de macrófagos y 

polimorfonucleares (PMN); así como por deshidratación mucosa 

(xerostomía) por sialoadenosis secundaria a 

medicamentos.44,46,47 Todos los factores mencionados 
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anteriormente, aunado al compromiso del sistema inmunitario 

puede dar paso a la instalación de infecciones oportunistas 

producidas entre otros por la Cándida albicans . 44   

 

5. Alteraciones Dentarias.  

 

     Además de la formación de caries, en los pacientes diabéticos  

existe una mayor incidencia de defectos hipoplásicos del esmalte 

así como alteración en la formación y erupción dentaria por 

efecto de la hiperglicemia en las etapas del desarrollo dentario 

del niño o del adolescente. 45  

 

6. Sialoadenosis.  

 

     La sialoadenosis (crecimiento glandular no inf lamatorio -

neoplásico, indoloro y bi lateral de glándulas salivales) 46 suele 

darse como consecuencia del déficit salival que se trata de 

compensar con un aumento de la producción por parte de las 

glándulas salivales, que a su vez causa un aumento en su 

tamaño.45 La sialoadenosis se presentan por múlt iples causas 

dentro de las que se encuentran inf i ltrado graso  en las glándulas, 

deshidratación general, irrigación e ine rvación comprometida de 

las glándulas salivales debido a angiopatía y neuropatía con 
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disminución de los estímulos autónomos vagales, hipertrof ia de 

células acinares, entre otros. Lo anterior puede dar origen a 

sialoadenitis bacteriana aguda o crónica por ascenso retrógrado 

de bacterias (por falta del barrido mecánico del f lujo salival).  46  

 

7. Otras manifestaciones bucales: aunque con menor 

frecuencia, también pueden reportarse las siguientes 

manifestaciones en el paciente diabético:  

 

- Alteración del gusto, debida a la diabetes por sí misma. 47  

 

-  Liquen plano u otras reacciones bucales l iquenoides 

(relacionados principalmente a la medicación que se administra al 

diabético). 35,47  

 

- Patologías de la lengua tales como glosit is romboidal media, 

lengua geográfica, etc. 47  

 

- Disestesis y disgeusia por la neuropatía diabética, además de 

hipersensibil idad e incluso dolor dentario a la percusión por 

arterit is pulpar. 46  
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- Al iento cetónico, que se manif iesta cuando los cetoácidos del 

metabolismo l ipídico se elevan en sangre de manera 

importante.22,23,27,44  

      

     Teniendo conocimiento de todas estas manifestaciones 

bucales que pueden estar presentes en los pacientes diabéticos, 

el odontólogo podrá manejar los casos de ambos tipos de 

diabetes de manera coincidente con el manejo de pacientes no 

diabéticos saludables.  37,47  

 

     El odontólogo deberá revisar cualquier historia previa de 

complicaciones por la diabetes, determinar los resultados de los 

test más recientes (por ejemplo los niveles de hemoglobina 

glicosada y los niveles de glucosa sanguínea post -prandial) y 

mantener un diálogo continuo con el médico del paciente.  37  

 

     En los pacientes diabéticos se deberá proveer terapia 

periodontal de soporte con intervalos de tiempo relativamente 

cercanos (2 a 3 meses) debido a que algunos estudios indican 

una ligera pero persistente tendencia a una destrucción 

periodontal progresiva a pesar del control metabólico efectivo. 37 

A la hora de planif icar el tratamiento odontológico que necesita el 

paciente se deben tener en cuenta 3 aspectos básicos: 1º el t ipo 
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de diabetes que padece; 2º el grado de control que mantiene 

sobre su enfermedad, y 3º la complej idad del tratamiento a 

realizar. Además las intervenciones deben ser cortas, 

atraumáticas y tan libres de estrés como sea posible. 47   

 

     En el caso de diabéticos insulino-dependientes su manejo 

requiere consideraciones adicionales. Antes de una cirugía 

periodontal por ejemplo, es apropiado, en interconsulta con el 

médico tratante, consultar al paciente para admini strar unas 

pequeñas dosis de insulina de acción rápida. Estas dosis pueden 

reducir la hipergl icemia asociada con la infección, el dolor y el 

estrés. Ahora bien, si el paciente está bajo un régimen de 

múltiples inyecciones y comidas posteriores, debe modif i car el 

régimen debido a la fase post -quirúrgica. El paciente puede 

eliminar o reducir signif icat ivamente toda la insulina de rápida 

acción por el resto del día; esto reduce la posibi l idad de que 

ocurra hipoglicemia en ausencia de comida durante la fase pos t-

quirúrgica. Entonces, el paciente podrá tener unos niveles 

basales de insulina de larga acción, reducidos, pero que 

aseguren la homeostasis de la glucosa al t iempo que  prevengan 

futuras hiperglicemias. 37  
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     Los pacientes que util izan la bomba de insulina siguen 

diferentes fórmulas para el manejo de la misma;  si no pueden 

comer durante la fase post -quirúrgica, pueden no requerir ajustes 

en el programa o en el perf i l basal de insulina. Una l iberación 

programada de la hormona en un período de 24 horas podrá ser 

adecuada para asegurar la homeostasis de la glucosa. Con el uso 

de la bomba de insulina e l riesgo de hipoglicemia también es 

menor que con un régimen de múlt iples inyecciones . 37  

 

     Si la afección periodontal es particularmente severa, el 

paciente deberá reprogramar el perf i l  basal de la bomba a f in de 

incrementar la dosis de insulina durante la fase post -quirúrgica 

del tratamiento. Incrementando la dosis de insulina, el dolor y el 

estrés por la infección y las endotoxinas bacteriales son meno s 

probables que forcen a un efecto contra -regulador sobre el 

hígado, lo cual podría causar gl icogenólisis y una rápida 

hiperglicemia con cetoacidosis. Estas fórmulas de tratamiento son 

particularmente crít icas debido a que el paciente que util iza una 

bomba de insulina es más propenso a una hipergl icemia severa y 

cetoacidosis. Una vez que se ha logrado la adecuada resolución 

de la infección periodontal y que se retorna a la dieta normal, el 

paciente puede reprogramar la dosis de insulina a los niveles 

basales previos. 37  
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    Un paciente diabético controlado, generalmente no requiere 

antibiót icos después de los procedimientos quirúrgicos. Sin 

embargo, la administración de antibióticos durante la fase post -

quirúrgica es apropiada, part icularmente si hay una inf ección 

signif icat iva, dolor y estrés. Un estudio reciente ha mostrado que 

la eliminación de la infección periodontal mediante el uso de 

antibiót icos sistémicos (doxycicl ina) mejora el control metabólico 

de la diabetes, así como una reducción en el valor de  la 

hemoglobina gl icosilada en el paciente. 37  

 

     Si el paciente no está controlado se debe evitar el tratamiento 

odontológico, exceptuando casos urgentes con dolor, en cuyo 

caso se pueden administrar analgésicos e incluso es posible 

realizar si está indicada una pulpectomía. El control del dolor en 

el diabético es importantísimo, ya que se ha comprobado que en 

todas las personas el estrés agudo aumenta la l iberación de 

adrenalina y la el iminación de glucocort icoides y la disminución 

de la secreción de insulina, todas estas alteraciones provocan un 

incremento de la glucosa sanguínea y de ácidos grasos l ibres que 

pueden descompensar una diabetes mellitus. La presencia de un 

proceso infeccioso dentario puede alterar el equilibrio gl icérico 

del paciente y descompensar la DM, por lo que se deberá 

aumentar la dosis de insulina hasta lograr una perfecta 
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normalización de la glicemia, y esperar a que se consiga ésta 

para realizar el tratamiento. 45  

 

     Dentro del manejo de los pacientes diabéticos se debe 

considerar la importancia de la concientización por parte del 

paciente, del control sistémico que debe mantener de su 

enfermedad a f in de preservar y mantener la salud bucal. Se debe 

partir del conocimiento por parte de los pacientes, de la relación 

entre la diabetes y la salud oral. De hecho se han realizado 

diversos estudios que buscan enfatizar esta relación, así,  

podemos mencionar el estudio realizado por Taiwo (2000) 92,  

quien estudió pacientes diabéticos de Ibadan (África), y quien 

propuso en su trabajo diseñar un programa de educación en salud 

bucal a los f ines de ser incorporado dentro del programa de salud 

que se imparte entre los pacientes diabéticos, en vista de la poca 

información y manejo que al respecto se evidenció en los 

pacientes estudiados. De igual forma, Sandberg, Sundberg y 

Wikblad (2001)93  plantearon una vez obtenidos los resultados de 

su estudio en pacientes diabéticos tipo 2, que se deben realizar 

esfuerzos para brindar información dentro de los servicios 

odontológicos y dentro de los propios  equipos de trabajo acerca 

de la diabetes como factor de riesgo para la salud bucal . Iguales 

resultados fueron obtenidos por Tomar y Lester (2000)94, quienes 
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concluyeron que la promoción de la salud bucal en los pacientes 

diabéticos es necesaria, especialmente en las comunidades 

hispánicas y afro-americanas en los Estados Unidos. Así mismo, 

se establece que la información acerca de las complica ciones de 

la salud bucal deberá ser incluida  dentro de los programas 

clínicos de educación para los pacientes diabé ticos. Se sugiere a 

partir de este trabajo que, el examen de la cavidad bucal sea 

incluido dentro de la l ista de los estándares médicos, 

establecidos por la Asociación Americana de Diabetes, para el 

cuidado de los pacientes diabéticos.  

 

Consideraciones del tratamiento ortodóncico. 

 

     El tratamiento ortodóncico es básicamente un procedimiento 

electivo para todos los pacientes y, ciertamente también  para 

aquellos con problemas sistémicos crónicos. 95  

 

     Los pacientes que padecen algún trastorno sistém ico están 

más expuestos a las complicaciones durante el tratamiento 

ortodóncico56, pero pueden completarlo satisfactoriamente 

siempre que se controlen esos trastornos . 22,95  

 



 

123 

     Tanto en niños como en adultos, el problema sistémico que 

más puede complicar el tratamiento ortodóncico es la diabetes o 

el estado pre-diabético ya que es bien conocida la rapidez con 

que progresan los problemas periodontales en éstos pacientes, lo 

que repercute directamente en el movimiento dentario que se esté 

realizando. 95  

 

     Por lo tanto, en aquellos pacientes con un adecuado manejo 

médico, tanto la respuesta dentoalveolar como el crecimiento  

(principales respuestas biológicas que ocurren durante el 

tratamiento ortodóncico) t ienden a ser normales, con algunas 

posibles excepciones en condiciones específ icas. Esa respuesta 

normal de los tejidos de los individuos con problemas sistémicos 

crónicos pero bien controlados, favorece la posibil idad de realizar 

tratamientos ortodóncicos en éstos pacientes sin que existan 

contraindicaciones formales para l levarlos a cabo . 45,56  

 

     Por el contrario, e l tratamiento ortodóncico no podrá ser 

realizado en pacientes con diabetes no controlada .22 ,56 Si el 

paciente no posee un buen control metabólico (HbA1c>9%), 

deberá realizarse cualquier esfuerzo a f in de alcanzar el  control 

plasmático de la glucosa y así poder iniciarse el tratamiento . 22  
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     Del mismo modo que se realiza con cualquier paciente, antes 

de iniciar un tratamiento ortodóncico en pacientes diabéticos, se 

deberá efectuar e l diagnóstico del caso. Es por este motivo que a 

continuación se mencionarán algunas de las variaciones que 

pueden observarse en los resultados de los diferentes estudios 

diagnósticos empleados en los pacientes.   

      

     Las investigaciones en el campo de la ortodoncia y la 

ortopedia han estado interesadas en las causas generales que 

afectan el crecimiento normal de la región craneofacial.  Se ha 

demostrado que en los pacientes diabéticos tipo 1 se encuentra 

afectado el crecimiento general, siendo esto especialmente 

visible antes o durante los picos de crecimiento 

circumpuberales.96,97  

  

      Bogan (1940)96 realizó un estudio sobre radiografía de mano 

y muñeca a f in de estudiar los efectos de la diabetes mell itus 

sobre el tej ido óseo y el crecimiento . De acuerdo con los 

resultados del estudio, hay un aparente retraso en el desarrollo 

de los centros de osif icación, usualmente de un hueso carpal. 

Estos defectos ocurren tanto en los varones como en las 

hembras, y la incidencia total de diabéticos tipo 1 con 

anormalidades y defectos de desarrollo resultó ser del 24,3%. A 
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su vez, la mayor duración de la diabetes inf luyó  en una mayor 

tendencia a retraso en el crecimiento óseo. 96  

 

     Otro hallazgo que pudiera presentarse durante la evaluación 

de estos pacientes es el descenso en la masa ósea (osteopenia)  

cuya causa permanece aún sin clarif icarse; una hipótesis que se 

maneja considera que la osteopenia se produce  por la 

disminución en la capacidad proliferativa de los f ibroblastos del 

diabético, y se ha sugerido que la base de este problema sea el 

envejecimiento temprano de todas las células, sin embargo, la 

reducción en la densidad de la cort ical ósea que puede 

observarse en los pacientes diabéticos no se correlaciona con la 

edad, sexo, duración de la diabetes o con los niveles de la 

hemoglobina glicosilada. 23 Por otra parte los hallazgos de una 

concentración de hormona paratiroidea radioactiva sérica 

normal98 o bajos99,100 en el suero de pacientes diabéticos 

tratados con insulina, y una tasa elevada de excreció n urinaria de 

calcio  favorecen la hipótesis de que la pérdida ósea mineral es 

debida a un trastorno primario en el metabolismo óseo antes que 

un trastorno secundario por una pérdida renal de calcio la cual 

podría dar lugar a un hiperparatiroidismo secundar io. 98-101  
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     McNair,  Christiansen, Christensen, Madsbad, Faber, Binder y  

Transbol (1981)102 real izaron un estudio longitudinal en pacientes 

diabéticos tratados con insulina a f in determinar la correlación 

entre este trastorno y la pérdida ósea mineral. Los resultados de 

este estudio longitudinal soportaron la hipótesis de que la 

osteopenia de los diabéticos se desarrolla durante los primeros 

años de la diabetes mell itus. A pesar de los incrementos en la 

dosis de insulina, la tasa de pérdida ósea mineral  fue 

signif icat ivamente mayor entre los pacientes con una disminución 

de la función de las células beta  ( lo cual podría estar asociado 

con un deterioro en el estado metabólico ), que entre los 

pacientes con una secreción de insulina normal. Esto podría 

indicar que la administración de insulina exógena no compensa 

por completo los descensos en la secreción de insulina 

endógena. 92  

 

      Sobre la base de la señalado anteriormente El -Bialy y cols. 

(2000)22, real izaron un trabajo de investigación a f in de estudiar 

la morfología craneofacial de los diabéticos tipo 1, los efectos de 

la aplicación de insulina sobre el crecimiento general y la 

maduración esquelética de éstos  (quienes reciben insulina), y 

para analizar el patrón de asociación entre la morfología 

craneofacial y la maduración esquelét ica en los pacientes.  
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     Se estudiaron 20 pacientes varones con diabetes tipo 1, 

diagnosticada por lo menos 5 años antes del estudio, y 20 

pacientes varones no diabéticos como grupo control. La muestra 

seleccionada consideró sólo pacientes masculinos, ya que 

muchos estudios habían demostrado que los varones diabéticos 

tenían un crecimiento más afectado por la diabetes t ipo 1 que las 

hembras, y también, para obtener resultados más representativos 

en relación con la maduración esquelét ica a part ir de la 

radiografía de la mano. Ambos grupos estuvieron en el rango de 

los 14 a 16 años, de manera que coincidieran con el pico de 

crecimiento circumpuberal. A los f ines de la investigación, se 

obtuvieron los siguientes registros: peso, tal la, radiografía 

cefálica lateral (con su correspondientes cefalometría), 

radiografía de mano y muñeca izquierda y fotografías de frente y 

laterales. 22  

  

     El estudio mostró que los niños diabéticos tipo 1 son más 

bajos y tienen un peso menor que los del grupo control;  también 

mostró que estos pacientes tienen mayores diferencias entre la 

edad esquelética y cronológica en comparación con el grupo 

control. Esto indica una disminución en la maduración 

esquelética. 22  
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     El análisis cefalométrico de los pacientes del mismo estudio 

demostró que todas las medidas l ineales de los pacientes 

diabéticos estuvieron disminuidas22, las cuales a su vez han sido 

reportadas por muchos investigadores como indicadores de 

crecimiento craneofacial.22,103,104 En cuanto a las medidas 

cefalométricas angulares de los pacientes diabéticos de la 

investigación, se observó que hubo una disminución de  los 

ángulos ANB (a su vez debido a una reducción en el ángulo SNA ), 

SNAr, SNPog, del ángulo entre el plano palatino y la ba se craneal 

anterior (SN-plano palatino) y del eje Y (indicador del crecimiento 

hacia delante y /o hacia debajo de la mandíbula) 22 , muchos de los 

cuales según estudios previos deberían estar aumentados en 

pacientes en crecimiento como los del estudio.   

 

     De los resultados anteriormente mencionados se puede 

indicar que la diabetes mellitus tipo  1 puede afectar el normal 

crecimiento craneofacial, causando disminución del mismo. 

Considerando el rango de edad de los pacientes estudiados, se 

puede señalar que la morfología craneofacial y la maduración 

esquelética son afectadas por la diabetes mellitus; estos 

hallazgos deben ser considerados cuando se diagnostiquen y se 

traten problemas ortodóncicos en pacientes con diabetes tipo 1. 22  
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     En relación con la enfermedad también se ha observado que 

la erupción dentaria sufre una aceleración en su desarrol lo (en 

los niños mayores de 10,5 años de edad y cuando la enfermedad 

tiene un período de evolución superior a los 2,5 años) para 

posteriormente sufrir un retraso eruptivo. Esta inf luencia bifásica 

de la DM es atribuida a efectos sistémicos med iados por la 

glándula hipófisis. A su vez, el largo intervalo de t iempo de 

edentulismo entre la exfoliación de los dientes primarios y la 

erupción de los permanentes en los  niños  diabéticos, se puede 

deber a efectos locales tales como caries profunda o periodontit is 

que conllevan a la extracción de los dientes primarios. 45  

 

     Basados en el conocimiento de las complicaciones tanto 

sistémicas como bucales que pueden presentarse en un paciente 

diabético y conociendo las repercusiones que sobre el 

crecimiento, desarrollo y erupción dentaria  puede tener la 

enfermedad, consideramos de interés proponer  un protocolo 

general para el tratamiento ortodóncico de  los pacientes 

comprometidos sistémicamente (específ icamente los diabéticos) 

basado a su vez, en el propuesto por van Venrooy en 1985 56 

(Tabla Nº4).  
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PROTOCOLO PARA LOS PACIENTES ORTODÓNCICOS 

COMPROMETIDOS SISTÉMICAMENTE 

Identif icación A part ir  de la histor ia médica o  de 

la evaluación cl ínica  

Consulta Con el médico tratante del 

paciente, revisando el pronóstico 

médico y la terapia 

medicamentosa establecida 

recientemente 

Plan de Tratamiento Ortodóncico  Considerar cuidadosamente la 

relación r iesgo-benef icio; l imitar 

los procedimientos invasivos y la 

duración del tratamiento  

Terapia Ortodóncica  Tener precauciones especiales: 

esteri l ización, abundancia en la 

irr igación de los tej idos,  

monitoreo periodontal ,  magnitud 

de las fuerzas apl icadas, uso de 

l igadura metálica, etc. 

 

Tabla Nº  4 .  Protocolo para los paciente s or todóncicos comprometidos s istém icamente.  

Tomado de van Venroo y.  1985.
5 6  
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     Cabe señalar que debido a que hoy en día no hay un limite de 

edad para el tratamiento ortodóncico, el especialista deberá 

atender a ambos tipos de diabéticos (tipo 1 y t ipo 2), por lo tanto, 

una estricta obediencia del régimen médico es de vital 

importancia para mantener los niveles sanguíneos de 

glucosa.22,56 Las desviaciones de la dieta apropiada y del horario 

de las inyecciones de insulina podrían resultar en dist intos 

cambios en los niveles séricos de glucosa, con las consecuentes 

complicaciones durante el curso del tratamiento .56  

 

     Durante la realización de la anamnesis podemos recoger la 

información de que el paciente padece una DM previamente 

diagnosticada, en este caso deberemos anotar en su historia 

clínica: el t ipo de DM que padece, el t iempo de evolución de su 

enfermedad (ya que nos puede indicar la posibi l idad de padecer 

complicaciones cardiovasculares o neurológicas) y el tratamiento 

establecido (insulina, antidiabéticos orales o dieta), junto a la 

posología correspondiente, la incidencia de reacciones 

hipoglicémicas y si han exist ido o no alteraciones frecuentes en 

su régimen terapéutico. También es conveniente anotar e l nombre 

del médico que le trata y la fecha de la últ ima revisión, y conocer 

el pronóstico y evolución del caso. 45   
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     Siguiendo con el protocolo, una vez que se esté dentro de la 

planif icación de la terapéutica ortodóncica de los pacientes, se 

deberá considerar la posibi l idad de modif icar aspectos del 

tratamiento a f in de lograr que el mismo resulte no invasivo para 

los diferentes tej idos. 56  

 

     A f in de evaluar los riesgos del tratamiento ortodóncico, es 

conveniente dividir los procedimientos del  tratamiento en dos 

grupos: los procedimientos invasivos que producen sangramiento 

y bacteremia transitoria, que incluyen las extracciones dentarias, 

la manipulación quirúrgica de los tejidos periodontales, tales 

como la exposición de dientes no erupcionados, la colocación de 

bandas con extensión subgingival y la cirugía ortognática; y los 

procedimientos no invasivos que tienen ninguno o muy poco 

riesgo de complicaciones que provoquen sangramiento, tales 

como la toma de impresiones dentarias, la colocación de 

aditamentos y aparatos de cementado directo, los ajustes 

rutinarios de la aparatología f i ja y la inserción y ajuste de 

aparatos removibles. 56   

 

     Ciertamente cualquier uso intrabucal de instrumentos o 

materiales odontológicos representan la posibi l i dad de laceración 

o heridas punzantes, pero en la mayoría de los casos, los 
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aparatos de la terapia ortodóncica no son invasivos y podrán 

util izarse en cualquier paciente comprometido sistémicamente. 56  

      

     De manera específ ica y en cuanto a la terapéutica ortodóncica 

a emplear en el paciente diabético, según El-Bialy (2000)23 no hay 

preferencia en relación a la ut il ización de aparatos f i jos o 

removibles. Por el contrario, García (1998)45 señala que el uso de 

aparatología removible debe reducirse al m ínimo razonable de 

acuerdo a los principios generales de la ortodoncia. Si es 

necesario el empleo de un aparato corrector, se educará al niño 

sobre las medidas preventivas de higiene dento -gingival y del 

cuidado minucioso del propio aparato.  

      

    Así mismo, y siempre que sea posible, debe evitarse el 

tratamiento ortodóncico general y prolongado en estos 

pacientes.22  

 

     Por otra parte, y a l igual que para l levar a cabo cualquier 

tratamiento odontológico, en estos pacientes, son preferibles las 

citas matutinas, sobre todo los diabéticos t ipo 1 que usualmente 

reciben como tratamiento una dosis matutina única de insulina de 

acción intermedia, la cual empieza su actividad terapéutica a las 

dos horas de su aplicación logrando el pico de acción insulínica 
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entre las 8 y las 12 horas posteriores a su aplicación, exist iendo 

mayor r iesgo de descompensación hipoglicémica durante citas 

vespert inas o nocturnas, ya que por la tarde el nivel de glucosa 

es bajo y la act ividad de insulina alta, y el r iesgo de presenta rse 

reacciones hipoglicémicas es más alto. 45 Bajo las órdenes de su 

médico, los pacientes tipo 2 pueden ser instruidos acerca de la 

medicación hipoglicemiante que deberán tomar el día de la cita, o 

las recomendaciones de su al imentación. 48 Si el paciente está 

programado para un tratamiento largo, por ejemplo de unos 90 

minutos, deberá indicársele previamente que se alimente y tome 

sus medicamentos de manera habitual. 26,48 En cada cita del 

tratamiento, antes de iniciar el procedimiento, el equipo de 

trabajo deberá determinar si el paciente ha cumplido todas las 

recomendaciones a f in de evitar una reacción hipoglicémica en la 

consulta. 48  

  

     Igualmente es importante procurar que las citas sean lo 

menos estresantes posibles y que haya el menor dolor posible ; 

sin embargo, debemos tener presente que la microangiopatía 

relacionada con la diabetes puede ocurrir ocasionalmen te en los 

vasos periapicales, teniendo como resultado una odontalgia sin 

explicación evidente, sensibil idad a la percusión, pulpit is o 
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incluso pérdida de la vitalidad pulpar al realizar el sondeo de los 

dientes afectados.105,106  

 

     Junto con las consideraciones antes mencionadas, la 

valoración periodontal es de vital importancia en el paciente 

diabético antes y durante todo el tratamiento o rtodóncico. Como 

fue mencionado anteriormente, la enfermedad periodontal puede 

ser uno de los primeros signos de la pérdida de control del 

trastorno, de all í la importancia de descartar la presencia de 

algún signo de enfermedad periodontal a lo largo del 

tratamiento.56,95  

  

     Holtgrave y Donath (1989) 107, en su estudio sobre las 

reacciones periodontales ante las fuerzas ortodóncicas, hallaron 

una regeneración ósea retardada, adelgazamiento de l l igamento 

periodontal y microangiopatías en el área gingival , entre otras. 

Sobre la base de sus resultados  concluyeron que los cambios 

específ icos que ocurren en el periodonto de un paciente diabético 

son más pronunciados después del movimiento denta rio 

ortodóncico.  

 

     Debido a que los pacientes diabéticos, y especialmente 

aquellos no controlados o pobremente controlados, t ienen una 
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mayor tendencia a la enfermedad periodontal, ellos deben ser 

considerados dentro de la planif icación del tratamiento 

ortodóncico como pacientes comprometidos periodontalmente, y 

de acuerdo con esto deberán hacerse las consideraciones 

correspondientes en el tratamiento. 22,107  

 

     Especialmente en adultos, es importante antes de comenzar el 

tratamiento ortodóncico, obtener una evaluación periodontal de 

toda la boca, que incluya sondeo, medición de placa, grado de 

gingivit is, etc., para posteriormente considerar la necesidad de 

tratamiento periodontal. Si es el caso, la condición periodontal 

deberá ser mejorada antes de iniciar cualquier tratamiento 

ortodóncico. 22  

 

     Desde el punto de vista biológico, básicamente no hay 

grandes diferencias entre las reacciones titulares observadas en 

los movimientos dentarios f isiológico y ortodóncico;  no obstante, 

como los dientes son movidos más rápidamente durante el 

tratamiento, los cambios tisulares producidos por las fuerzas 

ortodóncicas son, en consecuencia más marcados y extensos. 108  

Tomando en consideración lo anteriormente señalado,  si se 

controla adecuadamente la diabetes, la respuesta periodont al a 

las fuerzas ortodóncicas será práct icamente normal y se podrá 
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obtener un resultado ortodóncico satisfactorio . Sin embargo, si la 

diabetes no está bien controlada, existe un riesgo real de que se 

acelere la degradación periodontal,  95-108 con las consecuentes 

complicaciones del tratamiento.  Por esta razón es fundamental 

comprobar que el paciente diabético siga su tratamiento médico 

durante todas las fases del tratamiento ortodóncico. 95  

 

     Si el paciente antes de iniciar el tratamiento ortodóncico 

presenta un soporte óseo comprometido , deberá ser controlado 

periodontalmente antes de iniciar cualquier movimiento. Siempre 

y cuando el periodonto esté sano no existe contraindicación 

alguna para realizar el tratamiento. Lo importante es recordar en 

todo momento que cuando se ha perdido soporte óseo, d isminuye 

la superf icie del l igamento periodontal y la aplicación de una 

fuerza sobre la corona genera en el l igamento periodontal de un 

diente con compromiso periodontal una presión mucho mayor que 

en un diente con un soporte normal; es por este motivo, qu e se 

debe reducir al máximo la magnitud absoluta de la fuerza 

util izada para evitar lesiones en el l igamento periodontal, el 

cemento y la raíz.  22,95  

 

     Dado que los rebordes de las bandas pueden dif icultar el 

mantenimiento periodontal, suele ser prefe rible uti l izar aparatos 
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ortodóncicos totalmente adheridos en los pacientes diabéticos. 

También son preferibles las l igaduras de acero en vez de las 

elastoméricas individuales para retener los arcos de alambre 

ortodóncicos95, ya que los pacientes con elastoméricas presentan 

mayores niveles de microorganismos en las placas gingivales.  109  

 

     El especialista deberá monitorear la condición periodontal y 

controlar la inf lamación. Si resulta dif ícil  lograr un buen control de 

la placa dental con los medios mecánicos tales como el cepil lo 

dental y el cepillo interdental, puede considerarse la util ización 

de enjuagues bucales antisépticos tipo clorhexidina, como un co-

ayudante en el control químico de la placa dental22, 110,111, dada 

su comprobada actividad antimicrobiana y de amplio espectro.  112  

 

     A f in de minimizar el efecto neutralizante que pudiera ejercer 

la crema dental sobre las moléculas de clorhexidina, se debe 

establecer un intervalo de tiempo de por lo menos 30 minutos, 

entre el cepil lado dental y el enjuague100-103, ya que la 

clorhexidina es un catión y formaría sales de baja solubilidad con 

los aniones (presentes en las cremas dentales) , de lo que resulta 

una reducción en su efecto antimicrobial. Entre los aniones se 

puede mencionar el sulfato laurel de sodio, el cual  es muy 

util izado como limpiador en la crema dentaria . 22,113  
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REPORTE DE UN CASO CLINICO 

 

Datos de la paciente:     
Nombre: Yubiry Rincón M.(*) 

Edad: 24 años 

Historia Nº: 19-57-86 

Caso: 3805 

* Banco de pacientes Postgrado de Ortodoncia. UCV. Odontólogo 

tratante: Cleotilde Velasco.  

 

     Se trata de paciente femenina de  24 años de edad quien 

acude a consulta por “no estar sat isfecha con la apariencia de 

sus dientes”. Dentro de sus antecedentes personales la paciente 

ref iere ser Diabética tipo 1 controlada para el momento de la 

consulta. Al examen clínico extrabucal se observa un rostro 

ovalado, armonía en los tercios faciales, sonrisa simétrica, 

proquel ia de labio superior e inferior y un  perf i l convexo. Al 

examen clínico intrabucal se observan unas relaciones molar y 

canina de clase I,  arcadas dentarias bien alineadas y gingivit is 

generalizada. Al examen radiográf ico se observa la presencia de 

los terceros molares.  El diagnóstico dentario establecido fue el 

de una Clase I t ipo 4, biprotrusión y el cefalométrico una Clase II  
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esquelética. El plan de tratamiento que se decide efectuar 

consistió en la exodoncia de los primeros premolares, 

distal ización de caninos, retracción de los segmentos antero -

superior e inferior, f inalización y retención. Se inicia la mecánica 

y a los 6 meses de iniciado el tratamiento se observan cambios 

de coloración y tamaño a nivel de las enc ías y se ref iere para 

evaluación. Ante la preocupación por la situación clínica que se 

mantenía y empeoraba, en el mes de jul io del 2002 se revalúa el 

caso, hallándose en las radiograf ía pérdida ósea generalizada 

por lo que la paciente es referida al postgrado de Periodoncia 

donde es evaluada y luego de realizar una nueva valoración 

médica se informa que la paciente estaba descompensada por lo 

que se suspende la mecánica ortodóncica y la paciente pasa a 

ser atendida por 9 meses en dicho postgrado, donde se realizó: 

control de placa, raspado radicular en sacos indicados, 

tartrectomía ultrasónica y gingivoplastia entre 13 y 13 y entre 13 

y 14, todo esto aunado a las pruebas de hemoglobina gl icosilada 

para corroborar la valoración gl icérica de la paciente . Para el 

mes de mayo del presente año la paciente regresa al postgrado 

de Ortodoncia para la continuación del tratamiento una vez que 

en Periodoncia consideraron que las condiciones periodontales 

estaban estables para continuar con el caso.   
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Examen Clínico Extrabucal Inicial  

 

 

 

Examen Clínico Intrabucal Inicial  



 

142 

           

   

Examen Clínico Intrabucal Inicial  

 

   

Examen Radiográfico Inicial  
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Examen Radiográfico Inicial  

 

 

 

Mecánica Realizada 

 

 

Examen Clínico al momento de la 1ra revaluación  
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Examen Radiográfico. 1ra Revaluación 
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DISCUSIÓN 

 

    De acuerdo a lo anteriormente señalado en relación  a la 

Diabetes Melli tus observamos que a través de los años la 

concepción básica de esta enfermedad ha variado debido a que 

los distintos autores han enfocado sus definiciones en la etiología  

o en el cuadro clínico de la enfermedad.  4,22-28 Igualmente ocurre 

con la clasif icación, donde anteriormente el criterio uti l izado era 

en relación al t ipo de tratamiento  isntaurado30,32,33, mientras que 

hoy en día se basa en la etiología del trastorno, lo  que permite 

involucrar la heterogeneidad de la enfermedad.  24,25,27,28,35  

 

     En cuanto a la edad de aparición de la DM, hay en día existen 

variaciones importantes en ambos tipos de diabetes. Por una 

parte, la DM t ipo 1 suele presentarse en niños y adol escentes 

22,23,26,28,30 ,36, sin embargo, otros autores señalan que también 

puede ocurrir a cualquier edad, incluyendo la edad 

adulta.30,35,46,47 . En la DM tipo 2 esta variación es de mayor 

consideración ya que a pesar de que muchos autores indican que 

este tipo se presenta durante la edad adulta 1,3 ,22,30,37,45 -49,58, hoy 

en día otros autores manejan el hecho de que hasta 1/3 de todos 

los nuevos casos de DM que se presentan entre los 10 y 19 añ os 

corresponden a la DM tipo 2. 24,45,36,60,63  En cuanto a las 
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consideraciones que se deberán tomar a lo largo del tratamiento , 

lo más importante es asegurarse del diagnóstico del paciente , 

independientemente de su edad.  

 

     Desde el punto de vista sis témico, los autores coinciden 

relación a cuáles son las manifestaciones sistémicas 

características de la DM; entre éstas se pueden mencionar la 

nefropatía diabética24,30,36,72 , la neuropatía diabética21,2434, 

hipertensión24,71 ,  disl ipidemia5 ,24,73,  la retinopatía 

diabética24,30,36,48,66,67 , entre otras. Es importante seña lar que la 

retinopatía diabética puede ser considerada como uno de los 

signos más relevantes y característ icos de la enfermedad, ya que 

por sus propias característ icas resulta ser un hallazgo común en 

estos pacientes, inclusive desde las etapas iniciales de la 

enfermedad independientemente de la edad y el sexo del 

paciente.  Por otro lado, es importante recordar que los dos 

principales motivos de consulta de los pacientes diabéticos son 

los problemas con su vista y/o los problemas odontológicos, de 

all í que pueda ser el oftalmólogo o el odontólogo quienes tengan 

los primeros indicios de la enfermedad.  

 

     En relación a las manifestaciones bucales se encontró la 

presenciade enfermedad periodontal 22,27,31,35,36,37,44,47,56,58,6 5,77,79,  
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caries dental 27,37, 44,45,47,80 , xerostomía 22,27,37,44,45,47 , , candidiasis 

22,27,35,37,44,45,47 , sialoadenosis 35,47,  entre otras. De éstas,  la 

enfermedad periodontal en sus diferentes formas de presentación, 

es el hallazgo más común y relevante en dichos pacientes.  

 

     A pesar de que en la actualidad se tiene claro que la 

enfermedad periodontal es característica del paciente 

diabético31,37,45,58  a través de los años ha existido controversia al 

establecerse si ésta complicación estaría asociada o no a una 

enfermedad bien o mal controlada. Así, se ref iere que aún en los 

pacientes bien controlados es mayor la inf lamación gingival 76, 

mientras que en los mal controlados o no controlados la 

enfermedad periodontal está igualmente presente pero es más 

extensa y más grave. 22, 80 Independientemente de la severidad de 

la enfermedad periodontal, la misma en los pacientes diabéticos 

se ha asociado a disfunción de los leucocitos polimorfonucleares, 

a un metabolismo anormal del colágeno, a las concentraciones 

aumentadas de glucosa en saliva,  entre otros. 22,27,36,37,45,47   

 

     En cuanto a las consideraciones del tratamiento ortodóncico 

en estos pacientes, se encontró que todos los autores 

coincidieron al señalar que no existen contraindicaciones para 

efectuar el tratamiento siempre y cuando  la condición sistémica 
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esté bien controlada22,45,56; así mismo, las condiciones 

periodontales deben ser óptimas, ya que como sabemos, para 

lograr un movimiento dental ortodóncico se requiere de unas 

estructuras de soporte sanas que permitan el correcto movimiento 

a través del hueso y así obtener una vez f inal izado el tratamiento 

una oclusión adecuada.109 A su vez esto dependerá de los efectos 

que produzcan las fuerzas ortodóncicas sobre el l igamento 

periodontal y de la capacidad de respuesta de las estruct uras que 

integran los tej idos de soporte  (proceso de aposición-

reabsorción). La l iteratura reporta igualmente que  no existen 

contraindicaciones para realizar un tratamiento ortodóncico con 

un periodonto reducido pero sano, ya que no estaría 

comprometida la capacidad de respuesta de los tejidos.  95  

 

     Sin embargo y como pudiera observarse en los pacientes 

diabéticos, si se está ante la presencia de una enfermedad 

periodontal act iva, las respuestas de los tej idos se modif ican y en 

consecuencia los resultados del tratamiento pudieran ser 

inadecuados y agravar la condición periodontal , produciendo en 

una primera instancia una reducción aún mayor del soporte 

óseo.22,95  

 



 150 

     Es por estos motivos que en los  pacientes de los que se sepa 

una tendencia a complicaciones de su estado periodontal, se 

debe hacer énfasis durante todo el tratamiento, en los diferentes 

recursos que permitan mantener los tej idos en óptimas 

condiciones aun cuando estuviesen comprometidos.22,107 Se 

deben reforzar constantemente los diferentes recursos que 

permitan garantizar una higiene bucal ef iciente  para lo cual se 

recomienda el reforzamiento de las técnicas de cepil lado, 

incluyéndose aquí la sugerencia de la util ización del cepil lo dental 

eléctrico, así como el uso de enjuagues bucales antisépticos que 

permitan controlar la formación de la placa dental tal como la 

clorhexidina. 100-103  

 

     Con respecto al uso de enjuagues antisépticos, hoy en día es 

de gran ayuda e importancia para el tratamiento ortodóncico,  la 

util ización de la clorhexidina en vista de su acción sobre 

microorganismos gram positivos, gram negativos y sobre 

facultativos aerobios y anaerobios, por lo que con su uso se logra 

controlar la formación de la placa dental. La uti l ización de la 

clorhexidina ha demostrado ser una aliado ef icaz para la mayoría 

de los procesos periodontales patológicos, ya que por sus 

propiedades antimicrobianas ayuda y acelera la recuperación en 

las periodontopatías. 22,100-103,  
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     Como es bien sabido, el control de la placa dental es el 

elemento fundamental que permite controlar la enfermedad 

periodontal, de all í entonces la importancia de la uti l ización de la 

clorhexidina ya que como se mencionó anteriormente, es bien 

conocida su capacidad en este sentido. Es por este motivo que 

los autores sugieren su uti l ización en aquellos pacientes 

comprometidos periodontalmente como sería el caso de los 

pacientes diabéticos. 100-103,113  

 

     De igual forma resulta de gran importancia las 

consideraciones en relación a la magnitud y dirección de las 

fuerzas que se apliquen. Los autores coinciden en señalar que 

dado el compromiso periodontal de los pacientes diabéticos se 

deben util izar fuerzas ligeras, y a su vez éstas deben ser 

aplicadas en una dirección que permita controlar los momentos 

que se generan, a f in de que el movimiento sea progresivo y lento 

para que logre la mejor respuesta por pa rte de los tejidos de 

soporte ya comprometidos. Como sabemos, para lograr un 

movimiento dental ortodóncico se requiere de unas estructuras de 

soporte sanas, a los f ines de que dicho movimiento vaya acorde 

con el proceso de aposición y reabsorción ósea, los cuales a su 

vez dependerán de los efectos que produzcan las fuerzas 
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ortodóncicas sobre el l igamento periodontal y de la capacidad de 

respuesta de las estructuras que componen los tejidos de soporte 

dentario. 22,95   

 

     En relación al reporte del caso, la evolución del mismo, se 

corresponde por completo con lo anteriormente expuesto, ya que 

como vimos, la gran pérdida ósea y en general las complicaciones 

del estado periodontal de la paciente estuvieron relacionados con 

un mal control sistémico de su enfermedad, y por la falta de 

conocimiento por parte de la paciente de todas las opciones con 

que cuenta para l levar a cabo una adecuada higiene bucal. Una 

vez controlados estos dos aspectos se podrá continuar con el 

tratamiento ortodóncico, por supuesto con un control y evaluación 

permanente de sus tej idos periodontales por parte de los 

especialistas adecuados.  
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CONCLUSIONES 

   

1. El odontólogo posee un rol fundamental dentro del equipo 

multidiscipl inario de profesionales a cargo del diagnóstico y 

tratamiento de los pacientes diabéticos. Incluso, junto con el 

oftalmólogo puede ser el primer profesional en descubri r 

manifestaciones propias de la enfermedad y por lo tanto iniciar 

todo el proceso diagnóstico de la misma.  

 

2. En general, las manifestaciones bucales de la diabetes mell itus 

son el resultado de la disfunción de los leucocitos 

polimorfonucleares, de alteraciones en el metabolismo del 

colágeno y de los valores elevados de glucosa en sangre.  

 

3. La enfermedad periodontal es la manifestación bucal más 

importante de la diabetes mell itus.  

 

4. La diabetes mellitus en cualquiera de sus formas, bien sea la 

t ipo 1 o 2, constituye una condición sistémica con característ icas 

clínicas y un comportamiento muy particular. Es por ello que la 

presencia de enfermedad periodontal en estos pacientes no debe 

ser vista como una condición independiente sino más bien como 

una complicación que puede servir como punto de referencia para 
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determinar el estado de control metabólico que presentan los 

pacientes de su enfermedad. 

 

5. No existen contraindicaciones para realizar un tratamiento 

ortodóncico en los pacientes diabéticos siempre y cuando se 

mantenga un control estricto tanto de la enfermedad como de las 

condiciones periodontales de los tejidos de soporte.  

 

6. Durante el tratamiento ortodóncico de los pacientes diabéticos 

deberán aplicarse fuerzas ligeras, a f in de obtener respuest as 

adecuadas por parte de los tej idos de soporte y evitar 

complicaciones. Así mismo el paciente deberá someterse a 

controles periodontales periódicos y deberá emplear medios co -

ayudantes que favorezcan el mantenimiento de su salud 

periodontal.  

 

7. A diferencia de otras enfermedades crónicas la diabetes 

mellitus se caracteriza por el papel fundamental y protagónico del 

propio paciente en el control y tratamiento ef iciente de su 

trastorno metabólico, de all í la importancia de su  educación a f in 

de impedir las complicaciones de la enfermedad. 
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ANEXO Nº 1 

 

DIABETES 
MELLITUS TIPO 1 

DIABETES 
MELLITUS TIPO 2 

 

ETIOLOGÍA Destrucción 
autoinmune de las 

células beta 

Resistencia a la 
acción insulínica ó  
Disminución de la 

capacidad para 
estimular la 

captación de 
glucosa 

PATOGENIA Susceptibil idad 
genética 
Factores 

ambientales 
Herencia (gen 

autosómico 
recesivo) 

Susceptibil idad 
individual o étnica, 

defectos en la 
función de las 
células beta, 

disminución de la 
acción insulínica 

Hereditaria 

FRECUENCIA 5 – 10% 90% 

EDAD Niños y 
adolescentes 

* Cualquier edad 

Adultos > de 40 
años 

* Adolescentes y 
2da década 

SIGNOS No obesidad Obesidad 

SÍNTOMAS -Cetoacidosis 
-Intensa poliuria, 

polidipsia, polifagia 
y pérdida de peso 

-Cetoacidosis poco 
común 

-Poliuria, polidipsia 
y polifagia 

-Retinopatía 
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