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Se estima que el número de personas que padecen diabetes en todo el mundo 
habrá de duplicarse en los próximos 20 años (1). El incremento obedecerá a la mayor 
incidencia de la obesidad y a la longevidad de la población. Aunque esta tendencia 
epidemiológica se espera sobre todo para Europa y EE.UU., cabe suponer que el 
impacto se verificará también en las poblaciones que están sufriendo una rápida 
occidentalización. 

La Diabetes Mellitus (DM) se considera, hoy en día, como una de las 
enfermedades crónicas más prevalentes en la población general. Es la enfermedad 
endocrina más común y una de las condiciones crónicas más prevalentes en niños (2). 
Sus complicaciones principales afectan a órganos y tejidos ricos en vasos capilares, 
tales como los riñones, retina y nervios, convirtiéndose en uno de los temas de 
preocupación actuales de la salud púbica mundial. Además, cambios en pequeños vasos, 
hacen que otros tejidos, como los orales también se afecten del mismo modo. 

Las alteraciones buco-dentales pueden conllevar molestias y/o dolor oral, 
impidiendo una correcta alimentación; pero además, pueden empeorar el pronóstico de 
la enfermedad de base, ya que frecuentemente alteran, repercuten y agravan procesos 
que afectan a ciertos órganos. La periodontitis está considerada como la sexta 
complicación de la DM (3). 

      Las lesiones periodontales no se limitan a los adultos. Algunas son muy 
prevalentes en niños y adolescentes, como la gingivitis, que afecta a más de un 70% de 
los niños mayores de 7 años. La importancia de la prevención, diagnóstico y tratamiento 
tempranos de las enfermedades periodontales en niños es de gran importancia, pues 
pequeñas lesiones incipientes, pueden llegar a convertirse en avanzadas lesiones 
periodontales en adultos. En niños diabéticos, la periodontitis parece desarrollarse en la 
pubertad y va progresando con la edad. 

 La educación es uno de los pilares más importantes en el control de esta 
enfermedad, ya que se ha comprobado que la prevención, mediante la educación al 
paciente, permite disminuir de manera significativa las complicaciones asociadas (1).  

      Por todas estas consideraciones, los escasos estudios en relación a la cavidad 
oral en niños diabéticos y la variabilidad de los resultados de los mismos, hemos 
planteado esta investigación. 
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II.1.1. RECUERDO ANATÓMICO Y FISIOLÓGICO PANCREÁTICO. 

 
PÁNCREAS  

El páncreas es un órgano retroperitoneal, orientado transversalmente desde el 
bucle en forma de C del duodeno hasta el hilio esplénico. Es un órgano lobulado 
complejo con distintos componentes exocrinos y endocrinos. 

La porción exocrina de la glándula, que produce enzimas digestivas, constituye 
entre el 80-85% del páncreas. La porción endocrina está compuesta por alrededor de un 
millón de grupos microscópicos de células: los islotes de Langerhans. Las células que 
conforman estos islotes secretan, entre otras sustancias, insulina, glucagón y 
somatostatina, y constituyen sólo el 1-2% del órgano (4, 5). (Figura II.1). 

 

 

Figura II.1: Detalle de la anatomía pancreática (1).  

 



Revisión bibliográfica 

6 
 

Los islotes de Langerhans están formados por varios tipos celulares: 

 
a. Las células α: son periféricas, representan el 20% del total de las células del 

islote y secretan glucagón. Esta sustancia induce hiperglucemia debido a su 
actividad glucogenolítica hepática. 

b. Las células β: son centrales, conforman el 68% de la población celular del islote 
y secretan insulina. 

c. Las células δ: también periféricas, secretan somatostatina y gastrina. 

d. Existe un cuarto tipo celular, las células F, que secretan el polipéptido 
pancreático (PP), y cuyas funciones incluyen la estimulación de la secreción de 
enzimas gástricas e intestinales, y la inhibición de la motilidad intestinal. 

e. Así mismo están las células D1 y las células enterocromafines. Las primeras 
elaboran el polipéptido intestinal vasoactivo (VIP), que induce la glucogenólisis 
y la hiperglucemia; las enterocromafines sintetizan serotonina. 

 
Tanto la acetilcolina como la noradrenalina regulan la secreción pancreática. La 

acetilcolina incrementa la liberación de insulina y glucagón, y la noradrenalina inhibe la 
liberación de insulina inducida por la glucosa. 

 

 
INSULINA 

La insulina es una hormona polipeptídica formada por 51 aminoácidos (Figura 
II.2), que se produce y secreta por las células β de los islotes de Langerhans. Es el 
principal regulador hormonal del metabolismo de la glucosa (6). 

La insulina se sintetiza a partir de ARNm en el retículo endoplasmático rugoso, 
desde donde se libera al aparato de Golgi, inicialmente como un polipéptido que, a 
través de procesos proteolíticos, originan la proinsulina. La escisión en el aparato de 
Golgi de un fragmento interno de la proinsulina genera el péptido C, y las cadenas A 
(21 aminoácidos) y B (30 aminoácidos) de insulina, que se encuentran unidas. Ambas 
sustancias se almacenan en gránulos de secreción y se secretan en cantidades 
equimolares tras la estimulación fisiológica. Entre el 50 y 60% de la insulina secretada 
por el páncreas es extraída por el hígado sin haber alcanzado la circulación sistémica. 
Debido a que el péptido C es menos susceptible que la insulina a la degradación 
hepática, es útil como marcador de la secreción de insulina, lo cual permite la 
discriminación de la insulina de origen endógeno y exógeno en la evaluación de la 
hipoglucemia (Figura II.3). 
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Figura II.2: Proinsulina (1). 

 

 

 

 

Figura II.3: Biosíntesis de insulina (1). 
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Niveles de glucosa en sangre superiores a 70 mg/dl (3,9 mmol/l) estimulan la 
síntesis de insulina, en un principio al incrementar su procesamiento, y también al 
inducir su secreción. 

La insulina es la hormona anabolizante conocida más potente, con múltiples 
efectos estimulantes de síntesis y crecimiento. Se puede afirmar, por tanto, que la 
insulina tiene una importante función reguladora sobre el metabolismo (Tabla II.1). 

 

 

Tabla II.1: Función reguladora de la Insulina. 

 

 

Después de ser secretada a la circulación portal, alrededor del 50% es extraída y 
degradada en el hígado; el 50% restante entrará en la circulación sistémica y se unirá a 
su receptor en los tejidos diana (insulino-sensibles). 

La insulina favorece la captación de aminoácidos y la síntesis de proteínas, al 
tiempo que inhibe la degradación proteica. Durante el ayuno, sus niveles bajos 
estimulan la gluconeogénesis hepática y la glucogenólisis, evitando así la hipoglucemia. 
Así mismo, reduce la síntesis de glucógeno y la captación de glucosa en los tejidos 
diana. Todos estos procesos aseguran niveles adecuados de glucosa en el cerebro. Tras 
la ingesta, la elevación de la glucemia produce un incremento de los niveles de insulina, 
lo cual lleva a la reversión de los procesos mencionados. 

Por otra parte, la insulina tiene varias funciones mitógenas, entre ellas el inicio 
de la síntesis de ADN en ciertas células y la estimulación de su crecimiento y 
diferenciación. 
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II.1.2. CONCEPTO DE DIABETES MELLITUS. 

 
De acuerdo con la actual definición de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) (7), la Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de trastornos metabólicos de diversa 
etiología caracterizado por hiperglucemia crónica y alteraciones en el metabolismo de 
los hidratos de carbono, grasas y proteínas, derivado de defectos en la síntesis de 
insulina, en la acción de la insulina, o ambos. A largo plazo, da lugar a complicaciones 
específicas (retinopatía, nefropatía, etc.), acelera el proceso aterosclerótico y aumenta el 
riesgo de eventos cardiovasculares. Este último aspecto se ha enfatizado tanto en la 
última década, que la American Heart Association (AHA) ha llegado a definir la DM 
como una “enfermedad cardiovascular”. Sin embargo, en todos los tipos de DM, a pesar 
de diferir en su etiología, encontramos como dato principal la hiperglucemia, mediante 
la cual se diagnosticará la enfermedad y es la responsable de gran parte de las 
complicaciones que afectarán a la calidad de vida y a la mortalidad, a largo plazo, de los 
pacientes que sufren esta condición (8).  

La DM sin tratamiento, pero también con tratamiento, es una enfermedad 
progresiva; existe el control pero no la curación y, dependiendo de la evolución y del 
grado de control que se consiga de la hiperglucemia, así como de la coexistencia de 
otros factores, como pueden ser la hipertensión arterial o la dislipemia, se acelerará el 
deterioro del diabético, agravándose su situación (9). 

La DM en el niño y adolescente supone un problema añadido; la posible 
alteración del desarrollo y la afectación psicológica en una etapa tan importante de la 
vida como ésta, puede dejar secuelas irrecuperables. Clásicamente se ha dicho que el 
niño sería capaz de soportar la hiperglucemia de la DM mejor que el adulto. Es cierto 
que es infrecuente ver complicaciones crónicas en niños, pero cuando han evolucionado 
crónicamente mal controlados, sí es frecuente la aparición de complicaciones 
microangiopáticas ya antes de los 20 años (9). 
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II.1.3. CLASIFICACIÓN Y ETIOLOGÍA. 

 
Se han descrito diversos intentos de clasificación de la DM, pero en la actualidad 

se sigue conservando la propuesta de la American Diabetes Association (ADA) basada 
en la OMS 1999, fundamentada en una clasificación desde el punto de vista etiológico y 
que se detalla en la Tabla II.2 (10). 

Esta clasificación es muy distinta a la que se recomendaba antes, en la que se 
usaban los términos “diabetes insulinodependiente” y “diabetes no 
insulinodependiente”. No obstante, estos términos se usaban a menudo erróneamente y, 
en el mejor de los casos, clasificaban a los pacientes según las necesidades de 
tratamiento y no por la etiología del cuadro. Para las formas más frecuentes de DM se 
han adoptado los términos diabetes tipo 1 (DM1) y diabetes tipo 2 (DM2), con números 
arábigos (5). 

Tanto la DM1 como la DM2, se desencadenan a partir de una predisposición 
genética, mejor conocida en la DM1, y que en todo caso tienen una patogenia 
multifactorial, en la que están implicados numerosos factores según se esquematiza en 
la Figura II.4. 

La consecuencia más importante, y que acaba siendo la clave del proceso, es la 
pérdida del control sobre el metabolismo de la glucosa, influida por diferentes agentes 
externos como virus, tóxicos, componentes de la dieta, etc., o bien la presencia de 
obesidad de predominio visceral y otros eventos relacionados con un inadecuado estilo 
de vida, que acaban provocando la destrucción de la célula β. Tal es el caso del genotipo 
de la DM1 y la combinación de resistencia a la insulina y déficit de la secreción 
hormonal que es atributo de la DM2 (10). 

 

 

 

 
Figura II.4: Historia natural de la DM (10). 
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Tabla II.2: Clasificación de la DM (ADA 2008, basada en OMS 1999) (8). 
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II.1.4. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS. 

 
 La DM se diagnostica habitualmente por la glucemia plasmática, utilizándose la 
sobrecarga oral de glucosa (SOG) cuando la glucemia basal está en rango incierto o 
existe sospecha clínica. La SOG fue estandarizada en 1954 por Fajans y Conn con 
determinación de la glucemia plasmática a las 2 horas de la ingesta de 75 g de glucosa 
en solución acuosa, tras el ayuno nocturno (8). En la Tabla II.3 se muestran los criterios 
diagnósticos actuales de DM. 
 
 

 

Tabla II.3: Criterios diagnósticos de la DM (10). 
 
 
 

No se recomienda hacer este test de forma rutinaria, y raramente está indicado 
realizarla en niños con < 40 kg de peso, pero en tal caso se utilizan habitualmente 1,75 g 
de glucosa por kg. 

 
 Para realizar el diagnóstico de DM se requerirán, al menos, dos determinaciones 
positivas en glucemia plasmática, independientemente del método empleado. 
Únicamente se hace el diagnóstico de DM en una sola muestra cuando existe 
hiperglucemia inequívoca junto con síntomas de hiperglucemia. 
 
 Los registros de glucosa plasmática en ayunas entre 100,8-124,2 mg/dl (5,6-6,9 
mmol/l), al igual que la glucosa plasmática entre 140,4-198 mg/dl (7,8-11,0 mmol/l), se 
clasifican actualmente como “prediabetes”, y son considerados como factores de riesgo 
para el desarrollo de diabetes y enfermedad cardiovascular. 
 
 En ocasiones el paciente presentará síntomas que pueden hacernos sospechar 
que tengan la DM como causa. Entre ellos se encuentran la poliuria, polidipsia, 
polifagia, pérdida injustificada de peso y visión borrosa. En algunos casos la 
presentación será florida en forma de cetoacidosis diabética o situación hiperosmolar. 
Sin embargo, cuando la hiperglucemia no es grave, la DM se desarrolla durante meses o 
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años previos al diagnóstico, lo cual puede tener consecuencias a largo plazo en forma de 
complicaciones. 

 
 La hemoglobina glicosilada (HbA1c) es el indicador más importante en el 

tratamiento de la diabetes pero, siendo una enfermedad progresiva y multisistémica, el 
control de la HbA1c es sólo un aspecto a tener en cuenta. Este parámetro es una 
herramienta fundamental en el seguimiento de los pacientes diabéticos, pero una HbA1c 
elevada no se considera un criterio válido para el diagnóstico de la DM por no haberse 
implantado aún un método estandarizado, y especialmente porque la correlación entre 
sus valores y los de glucemia no es lo suficientemente estrecha. Aunque no es aceptable 
establecer un umbral de HbA1c para el diagnóstico de DM, cifras claramente elevadas 
(>25% del límite máximo de la normalidad) son indicativas de la presencia de esta 
enfermedad. 

La medición de la glucemia capilar mediante tiras reactivas es imprecisa y está 
sujeta a todo tipo de errores de procedimiento, por lo que solamente es útil como prueba 
presuntiva o de cribado, pero nunca para el diagnóstico definitivo de la DM. Tampoco 
se acepta actualmente la glucosuria como prueba diagnóstica para la DM. 

La forma en la que se presenta la DM puede orientar hacia la etiología, pero 
dados los diferentes estadíos por los que atraviesa esta enfermedad, con evolución o 
regresión en las necesidades de insulina e intensidad de la hiperglucemia, puede ser 
necesario un periodo de observación antes de establecer un diagnóstico etiológico 
concreto. 
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II.2. DIABETES MELLITUS TIPO I 
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II.2.1. CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN. 

 
La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) representa el 5-10% de los casos de DM, y se 

caracteriza por la destrucción autoinmune mediada por células β pancreáticas, lo que se 
traduce en una necesidad obligada de insulina exógena para evitar complicaciones 
graves y la muerte (11). Se desarrolla con más frecuencia en la infancia, comenzando a 
manifestarse en la pubertad y progresando con la edad. Se trata de una enfermedad 
autoinmune, en la que la destrucción de los islotes está provocada principalmente por 
linfocitos T que reaccionan contra antígenos de las células β (Figura II.5). Los 
mecanismos que contribuyen a la destrucción de las células β incluyen:  

a) Los linfocitos T reaccionan contra los antígenos de las células β y provocan 
lesión celular, entidad denominada insulinitis. 

b) Producción local de citocinas (IFN-γ originado por las células T; FNT e IL-1 
producidos por macrófagos activados durante la reacción inmunitaria). 

c) Autoanticuerpos contra los islotes celulares e insulina, presentes en el 70-80% 
de los pacientes (autoanticuerpos tipo anti-decarboxilasa del ácido glutámico 
(GAD), anti-islote pancreático (ICA), anti-insulina y anti-tirosín fosfatasa (IA-2 
e IA-2β). 

 

 

 

 
Figura II.5: Autoinmunidad mediada por linfocitos (1).  

 
 
El descubrimiento de la etiología autoinmune convirtió en obsoletas antiguas 

denominaciones como “diabetes infanto-juvenil” o “diabetes insulinodependiente”, 
como comentábamos en apartados anteriores.  

Existe una forma de DM tipo 1B o idiopática, en la que la etiología autoinmune 
no puede ser determinada. Es más frecuente en pacientes de origen africano y asiático, 
tiene fuerte componente genético y hay menor prevalencia de complicaciones. En esta 
tesis doctoral, el término diabetes tipo 1 (DM1) será utilizado para hacer referencia a la 
DM1A o diabetes autoinmune (1, 12). 
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Con frecuencia estos pacientes debutan de forma aguda con cetoacidosis. El 
momento en que se manifiesta el cuadro dependerá de la velocidad de destrucción de las 
células β pancreáticas, que es muy variable, y de la influencia de estímulos externos 
(infecciones, tóxicos, dieta, etc.) El mayor pico de incidencia de la DM1 ocurre en la 
niñez y la adolescencia, aunque puede presentarse a cualquier edad. Por otro lado, estos 
pacientes tienen mayor riesgo de presentar alguna otra enfermedad autoinmune del tipo 
enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Addison, vitíligo, 
celiaquía y anemia perniciosa. Las enfermedades tiroideas autoinmunes ocurren entre 
un 15 y un 30% de los individuos con DM1 (13-16). 

Muchos pacientes con DM1 pueden tener poco después del comienzo clínico un 
periodo de remisión que se ha llamado de “luna de miel”, con una caída transitoria en 
los requerimientos de insulina y una mejora de la función de las células β (2). 
Remisiones totales y parciales se han referido entre el 2-12% y el 18-62% de los 
pacientes con DM1 jóvenes. Los de más edad, con comienzo menos grave y con baja o 
ausente inmunidad pancreática, se han asociado con remisiones más importantes y 
duraderas. La remisión natural siempre es temporal y termina de una forma gradual o de 
forma brusca requiriendo entonces insulina. La destrucción de las células β es completa 
a los tres años del diagnóstico en muchos niños jóvenes, y mucho más lenta y con 
frecuencia sólo parcial, en pacientes mayores; un 15% de los cuales pueden tener aún 
una función celular β conservada 10 años después del diagnóstico. 

En la Figura II.6 podemos observar la destrucción parcial de las células β con la 
consecuente disminución de insulina secretada (12). 

 
 
 

 

Figura II.6: Destrucción de las células β pancreáticas (MedlinePlus). 
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II.2.2. EPIDEMIOLOGÍA Y PREVALENCIA. 

 
INCIDENCIA 

Los datos epidemiológicos que existen sobre incidencia de DM1 hasta 1990, 
tanto en España como en el resto del mundo, son escasos, de metodología heterogénea y 
fundamentalmente provienen de estudios en países escandinavos, británicos y 
norteamericanos. En 1990, la OMS inició el proyecto DIAMOND, para investigar los 
patrones de incidencia de DM1 en pacientes menores de 15 años durante un periodo de 
10 años. La mayoría de países europeos que forman parte de este proyecto son 
miembros del grupo de estudio EURODIAB (17, 18), que en agosto de 2012 
proporcionó los datos del periodo 2004-2008 de 23 centros hospitalarios pertenecientes 
a 19 países europeos. En el año 2013, la International Diabetes Federation (IDF) publicó 
la 6ª edición de su Atlas (19), en el que aporta datos procedentes de 219 países 
repartidos por todo el mundo. 

En España, el Atlas de la IDF da una incidencia global de 20,6 en menores de 15 
años. Han sido publicados datos de casi todas las comunidades autónomas, siendo 
Castilla-La Mancha la comunidad más afectada (27,6), duplicando a la de menor 
incidencia (Asturias, 11,5) (20). 

La incidencia de DM1 en los estudios realizados en España para el grupo de 
edad de 0 a 14 años se sitúa entre los 10 y 18 casos por 100.000 habitantes y año. Ésta 
es mínima entre 0 y 5 años, y máxima a los 13-14 años. Los datos sobre incidencia en 
jóvenes mayores de 15 años son más escasos y de difícil estandarización, pero existen 
datos que apuntan a un incremento de nuevos casos también en este grupo de edad (21), 
que según algunos estudios pueden representar más del 40% de los nuevos diagnósticos 
de DM1. En el grupo de 0 a 14 años no existen diferencias en la incidencia por sexos, 
mientras que entre 15 y 30 años se observa un claro predominio de varones. Como en 
otros países, la incidencia de DM1 sigue un patrón estacional, con picos en los meses 
fríos del año. La alta incidencia observada en España, muy superior a la estimada en 
otros países europeos, desmoronó la hipótesis del gradiente norte-sur de incidencia de 
diabetes (20, 22, 23). 

 
 

PREVALENCIA 

Se dispone de pocos estudios que hayan analizado la prevalencia de la DM1. Las 
estimaciones de la OMS en el año 2000, para la población mundial menor de 20 años, 
revelaban una prevalencia del 0,03% en todo el mundo y del 0,15% en los países 
desarrollados (10, 17, 24).  
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Los resultados de la Encuesta Nacional de Salud elaborada por el Ministerio de 
Sanidad y Consumo indican una prevalencia de diabetes declarada en personas de 1 a 15 
años del 0,3% (0,5 de 1 a 4 años, 0,2 de 5 a 14 años, 0,3% en varones y 0,2% en 
mujeres). Aunque no se especifica el tipo de diabetes, el margen de edad restringe los 
casos prácticamente sólo a la DM1 (12, 17). 

Un reciente estudio, presenta por primera vez, resultados de prevalencia de 
alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono en una muestra representativa 
de la población española, donde cerca del 25% de la población estudiada mostró algún 
trastorno relacionado con el metabolismo de los hidratos de carbono, siendo la 
prevalencia total de DM, ajustada por edad y sexo, de 14,5% (25). 
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II.2.3. ETIOPATOGENIA. 

 
Como comentamos con anterioridad, la DM1 es una enfermedad multifactorial 

caracterizada por la destrucción autoinmune de las células β. La susceptibilidad y la 
resistencia a la DM1 vienen determinadas por interrelaciones complejas entre factores 
genéticos y medioambientales. Durante la infancia, factores genéticos heredados, como 
el HLA de riesgo, tienen un gran impacto, aunque también existen factores no genéticos 
como la nutrición, infecciones virales y contacto con compuestos tóxicos que 
contribuyen al riesgo de DM1 (11), y que han sido descritos en estudios muy recientes 
debido al incremento de esta enfermedad (26). 

a) Factores genéticos e inmunológicos. Aunque la mayoría de los pacientes con 
DM1 no tienen familiares con diabetes (>85%), existe una agregación familiar 
significativa, con un riesgo del 6% en hermanos, que no supera el 0,4% en el 
resto de la población.  

b) Factores ambientales. Los factores ambientales como la nutrición en la 
infancia, las infecciones virales, el contacto con compuestos tóxicos (nitritos) e 
incluso el estrés psicológico, tienen una influencia crucial en la DM1. Se supone 
que se necesita un conjunto de factores genéticos y ambientales en un margen de 
tiempo específico para desencadenar la enfermedad, y que la falta de uno de esos 
factores reduce el riesgo de DM1 al mínimo. En la Tabla II.4 y Tabla II.5 se 
resumen los factores ambientales que conllevan riesgo de DM1 (27). 

Vacunas, factores climáticos y geográficos, “distress” respiratorio 
neonatal, nacimiento por cesárea, ingesta materna de medicación durante el 
embarazo, tabaquismo en el entorno familiar, menor desarrollo intrauterino del 
feto, rápido crecimiento postnatal y experiencias psicológicamente 
desagradables o estresantes, entre otras, parecen condicionar también el 
desarrollo de la DM (26, 27). 

 

 

Tabla II.4: Factores ambientales iniciadores de la DM1.  
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Tabla II.5: Factores ambientales promotores de la DM1.  
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II.2.4. CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO. 

 
Es frecuente hacer el diagnóstico de la DM1 por la presencia de poliuria, nicturia 

con, en ocasiones, pérdida del control de esfínteres, polidipsia y pérdida de peso. La 
polifagia suele estar ausente en el niño y con mayor frecuencia presentan anorexia, 
probablemente relacionada con la cetosis. No es rara la presencia de candidiasis perineal 
en los niños más pequeños y vaginal en las adolescentes. La existencia de cetoacidosis 
al diagnóstico se evidencia en el 15-40% de los casos, estando su frecuencia en relación 
con la tardanza en el diagnóstico. En los niños muy pequeños (menores de 3 años) el 
diagnóstico suele ser más difícil, existiendo con frecuencia irritabilidad, disnea o 
infecciones intercurrentes. 

El diagnóstico de DM en la edad pediátrica, al igual que en los adultos, puede 
hacerse por alguno de los tres criterios mencionados anteriormente y que podemos 
recordar en la Tabla II.3, siguiendo los criterios de la American Diabetes Association 
(ADA) (10). 

La diabetes es ya el trastorno endocrino y metabólico más común en niños y la 
segunda enfermedad crónica más frecuente en edad pediátrica. Tanto es así que ya son 
cerca de 80.000 los niños menores de 15 años diagnosticados de DM1 y la tendencia 
sigue siendo creciente en muchos países (19, 28, 29). 

Según los expertos, el mayor incremento relativo se ha observado en niños 
menores de cinco años, y se prevé que la tasa de incidencia en este grupo de edad se 
haya doblado en 2020 (18). 

 

 
CARACTERÍSTICAS ESPECIALES DE LA DM1 EN LA EDAD PEDIÁTRICA 

El abordaje en el manejo de la DM en la infancia va a depender 
fundamentalmente de la edad y grado de desarrollo de cada niño y adolescente. Durante 
prácticamente toda la infancia, el manejo de la DM va a recaer principalmente en los 
padres o tutores; a medida que el niño crece hay que ir pasando progresivamente la 
responsabilidad del control al adolescente, pero siempre supervisado por un adulto (30, 
31, 32).  

Diversos estudios han demostrado que es necesaria la implicación de los padres 
para asegurar un óptimo control metabólico. Las prioridades en la práctica de la DM1 
dependiendo de la edad de los niños están resumidas en la Tabla II.6. 
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Tabla II.6: Características especiales de la DM en la edad pediátrica                        
según grupo de edad (30). 
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CARACTERÍSTICAS ESPECIALES DE LA DM1 EN LA ADOLESCENCIA 

El inicio de la pubertad, con todos sus cambios hormonales, causa resistencia a 
la insulina con un aumento importante de sus necesidades, llegando el paciente a 
necesitar hasta 1,5UI/kg/día. Los adolescentes tienen con mayor frecuencia trastornos 
alimentarios y conductas de riesgo, se inician en el consumo de alcohol, tabaco y drogas 
e inician las relaciones sexuales. Entran en una época de rebeldía y experimentación que 
se traduce en una disminución de la adherencia al tratamiento de la DM1. Todo ello 
lleva a un peor control metabólico y a un aumento del riesgo de hipoglucemia, 
cetoacidosis, etc. (30, 31, 32).  

La ADA da las siguientes recomendaciones para poder ayudar a los adolescentes 
con DM: 

 Realizar de forma rutinaria un cribado de depresión en todos los pacientes > 10 
años. 

 Proporcionarles, de forma gradual, mayor responsabilidad en el cuidado de su 
DM1. 

 Concienciar a los padres para mantener una buena relación con sus hijos y 
ayudarles de forma consensuada en el manejo de la enfermedad. 

 Utilizar un régimen de tratamiento flexible que les permita participar en las 
mismas actividades que sus compañeros y que favorezca la adherencia al 
régimen terapéutico. 

 Realizar una transición al equipo de adultos de forma planificada y consensuada 
entre paciente, familia, equipo diabetológico pediátrico y de adultos. 
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II.2.5. TRATAMIENTO.  

 
Los objetivos del tratamiento de la DM1 han sido claramente establecidos por la 

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) y son fundamentalmente dos (4): 

 

 Evitar hiperglucemias mantenidas para prevenir las complicaciones micro y 
macrovasculares de la DM. 

 Evitar los episodios recurrentes de hipoglucemia, los cuales, especialmente en 
los niños pequeños, pueden afectar la función cognitiva y producir alteraciones 
emocionales en el niño y en sus padres o cuidadores. 

 
Los tres aspectos fundamentales en el tratamiento de la DM1 son: la 

administración de insulina, una nutrición adecuada y el control del ejercicio físico. Este 
tratamiento debe adaptarse a los resultados de las glucemias capilares realizadas por el 
paciente y su familia. 

Sólo una pequeña minoría de diabéticos tipo 1 cumplen todos y cada uno de los 
objetivos de control, siendo el control glucémico el objetivo que con menos frecuencia 
se alcanza (33). 
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II.2.5.1. Control glucémico e insulinoterapia. 

 
La relación entre hiperglucemia y presencia de complicaciones crónicas de la 

DM demostrada en varios estudios, fundamentalmente realizados en adultos, hace 
necesario intentar mantener los valores de glucemia próximos a la normalidad, incluso 
en la edad pediátrica, teniendo en cuenta las peculiaridades de este grupo de edad. Por 
ejemplo, la mayor repercusión de las hipoglucemias en un cerebro en desarrollo 
condicionará que los objetivos glucémicos sean diferentes dependiendo de la edad 
(Tabla II.6). La edad de inicio de los síntomas de la diabetes, se ha asociado con una 
peor función cognitiva en muchos estudios (34). 

Para conseguir un control glucémico estricto se requiere un tratamiento intensivo 
individualizado. La insulinoterapia es el pilar del manejo médico de la DM1; pero no 
hay una fórmula establecida para determinar los requerimientos de insulina de un niño; 
estos dependen del peso, la edad, estado puberal y tiempo de evolución de la DM. La 
edad del paciente, el estilo de vida de la familia y factores socioeconómicos y 
educacionales también influyen de forma directa. Por ejemplo, el consumo de tabaco 
está relacionado con niveles más altos de HbA1c (35) y, el mal control glucémico y 
mayor prevalencia de factores de riesgo, se han relacionado con un nivel educativo bajo 
(36). En general, los niños pequeños y los prepuberales necesitan dosis más bajas que 
aquellos que están en pubertad. Podemos decir, por tanto, que existen múltiples pautas 
de insulinoterapia, tantas como pacientes (1, 2, 30, 37, 38). 

Diversos estudios recientes han demostrado que el control de la diabetes es 
mejor en aquellos pacientes que tienen un contacto más estrecho con el equipo de 
atención diabetológica (endocrinólogo y enfermera educadora), por lo que se debería 
considerar un pilar fundamental para el control glucémico (39, 40). En España, sólo 
existen 9 centros (7,7% del total) que dispongan de un servicio diabetológico ideal, 
según las recomendaciones del European Network of Specialiced Paediatric Centres, 
Sweet Proyect (41). 

Para realizar una correcta insulinoterapia, se necesita:  

- La administración intensiva de insulina en 3 o más dosis al día, o sistema 
de infusión continua de insulina (ISCI). 

- Una monitorización frecuente de la glucemia capilar (5/6 veces al día, 
pre y posprandial y nocturna). Es una parte esencial para un correcto 
manejo de la DM1 (42). 

- Una adaptación de la dieta, la insulina y ejercicio para hacer frente a las 
situaciones no habituales o intercurrentes. 
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Figura II.7: Glucómetro de lectura y administración de insulina (Google Imágenes). 
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II.2.5.2. Nutrición.  

 
Las medidas nutricionales son otro de los elementos fundamentales del 

tratamiento del niño y el adolescente con DM1. Como objetivo fundamental se persigue 
que el paciente tenga una alimentación sana, adaptada a su edad, variada y sin alimentos 
prohibidos. Es necesario suministrar una alimentación sana y equilibrada (43), basada 
en nutrientes esenciales: proteínas, hidratos de carbono, grasas, minerales y vitaminas. 
Para ello, todos los niños con DM1 deberían recibir asesoramiento por parte de del 
equipo diabetológico con experiencia en diabetes pediátrica (39-41) y con más razón 
debido al aumento de sobrepeso y el consumo de algunos alimentos, como la “comida 
rápida”, en niños y jóvenes de 1 a 17 años detectado en algunos estudios recientes (44-
46). 

Los requerimientos nutricionales de un niño con DM1 son semejantes a los de 
un niño sano de edad, peso y actividad física equivalentes (1, 4): 

 

 55-60% de las calorías se aportarán como hidratos de carbono. Aunque 
es preferible utilizar hidratos de carbono complejos, hoy en día no se 
insiste tanto en evitar los azúcares simples como en valorar el índice 
glucémico de cada alimento. 

 25-30% como grasas, fundamentalmente poli o monoinsaturadas. 

 15-20% como proteínas. 

 
Se ha estudiado la dieta mediterránea tradicional, como una dieta que consigue 

aunar estas características. Sin embargo, son escasas las investigaciones que informan 
bien sobre la adhesión al modelo de dieta mediterránea en pacientes con DM1. Un 
estudio publicado en 2011(47), concluía que una mayor adhesión a la dieta mediterránea 
no se asoció a un mejor control metabólico y de otros factores de riesgo vascular;  
mientras que el estudio Egabro-Pizarra (48), es uno de los pocos estudios de prevención 
primaria de DM cuyos resultados demostraron que, es posible normalizar la 
hiperglucemia sin medicación, solo con cambios en el estilo de vida similares a la dieta 
mediterránea. 

Existen diferentes estrategias de planificación dietética en pacientes diabéticos 
que varían fundamentalmente en cuanto al grado de libertad y complejidad (49-51). 

 

1) Método basado en directrices: indican cualitativamente qué alimentos debe 
restringir y cuales debe tomar preferentemente. Es de fácil comprensión y 
enfocada a alimentos sanos, pero se tiende a realizar una dieta muy restrictiva en 
hidratos de carbono. 
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2) Dieta estricta basada en menús: Consta de menús fijos que se basan en la pre-
planificación de calorías y reparto de macronutrientes prefijado.  

3) Dieta por equivalencias o dieta por intercambios: Consiste en listas que agrupan 
los alimentos de contenido nutricional similar, según el principio inmediato que 
predomine (hidratos de carbono, proteínas o grasas), indicando las porciones de 
cada uno que pueden sustituirse para facilitar la variedad. Estas dietas permiten 
un menú bastante variado, pero la necesidad de educación y comprensión 
requiere tiempo de aprendizaje. 

4) Dieta por raciones de carbohidratos: Dieta que planifica sólo las unidades de 
intercambio hidrocarbonadas. Como ventaja, da la máxima libertad en la 
alimentación, sin precisar de tanta tabla, pero requiere de un adiestramiento y 
puede introducir desequilibrios entre los macronutrientes. Una ración equivale a 
10 gramos de hidratos de carbono (7, 52). 

 

En los pacientes con DM1, los objetivos (Tabla II.7) son desarrollarse y crecer 
de forma adecuada sin hipoglucemias. La ADA recomienda individualizar los planes de 
comidas y los regímenes intensivos de tratamiento con insulina para acomodarse a sus 
horarios, actividad y variaciones de apetito, de forma que permita mantener una 
glucemia en límites óptimos y conseguir una talla y peso adecuados para su edad (53). 
La correcta asociación del contenido en carbohidratos y la insulina, permite mejorar el 
control glucémico (54). 

 

 

Tabla II.7: Recomendaciones nutricionales en la DM. Objetivos a conseguir (53). 
 

 



Revisión bibliográfica 

29 
 

II.2.5.3. Ejercicio físico. 

 
El ejercicio físico es parte integral del tratamiento de la DM; no sólo ayuda a un 

mejor control metabólico de la misma, sino que también facilita el control de peso, 
favorece el bienestar mental del niño, mejora la integración social y disminuye el riesgo 
cardiovascular (48, 49). Todos los niveles de ejercicio, incluyendo actividades y 
deportes recreativos o de competición, pueden ser realizados por niños con DM1 que 
están bien controlados y no tengan complicaciones. Hay que tener en cuenta que 
mientras el ejercicio físico es recomendable en los pacientes bien controlados, en 
aquellos con mal control puede dar lugar a episodios de hipoglucemia, hiperglucemia o 
cetosis. El ejercicio potencia el efecto hipoglucemiante de la insulina hasta 24 horas 
después de haberse realizado con lo que también existe la posibilidad de tener 
hipoglucemias tardías (2, 4). 

A la hora de realizar ejercicio físico hay que ser cuidadoso. Para ello hay que 
seguir una serie de recomendaciones generales en niños y adolescentes con DM1 (55): 

 

1) Realizar un control de glucemia antes de comenzar el ejercicio. Nunca iniciar el 
ejercicio si glucemia > 300 mg/dl o cetosis. 

2) Llevar siempre hidratos de carbono de absorción rápida (azúcar, zumo…) y 
lenta. 

3) Incrementar la intensidad de la actividad progresivamente. 

4) En las horas previas al ejercicio tomar hidratos de carbono de absorción lenta 
para rellenar los depósitos de glucógeno a nivel hepático y muscular. 

5) En el caso de actividad física no programada, aumentar el consumo de hidratos 
de carbono antes, durante y después del ejercicio. 

6) Si la actividad física es programada, disminuir la cantidad de insulina durante y 
después del ejercicio. 

7) No inyectar la insulina en una zona que se vaya a utilizar mucho durante el 
ejercicio (ejemplo: no inyectar insulina en el brazo si se va a nadar). 

8) Intentar evitar el ejercicio físico durante los picos de acción de las insulinas. 

9) Si la actividad es muy prolongada, tomar hidratos de carbono antes, durante y 
después del ejercicio. 

10) Medir siempre la glucemia las noches después de haber realizado ejercicio 
intenso para evitar posibles hipoglucemias nocturnas. 

11) Disminuir la dosis de insulina las noches posteriores a días de ejercicio intenso. 

12) Evaluar detenidamente el efecto del ejercicio sobre los controles glucémicos 
para así poder modificar la insulina y la alimentación adecuadamente. 
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13) Informar a las personas junto a las que se desarrolla la actividad física de la 
condición de diabético y de cómo se actúa en el caso de una hipoglucemia grave. 

 

El número de personas con DM1 que realizan ejercicio físico está aumentando 
constantemente. Sin embargo no hay muchos estudios sobre sus efectos en este tipo de 
pacientes. De un modo general, se sabe que los efectos del ejercicio físico sobre la DM1 
son una mejora de la forma física, una reducción de las necesidades de insulina, una 
mejora del perfil lipídico (disminución de los triglicéridos y del colesterol LDL y 
aumento del colesterol HDL), una disminución de la tensión arterial y una mejora de la 
función cardíaca. Todos estos efectos conducen a una menor enfermedad cardiovascular 
y mortalidad. Con respecto al control glucémico, no está claro el efecto que el ejercicio 
puede tener sobre la glucemia en ayunas y la HbA1c. Algo similar ocurre con la 
sensibilidad a la insulina. Finalmente, al igual que en todas las personas, el ejercicio 
físico mejora la fuerza, la flexibilidad, el bienestar psicológico y la autoestima. (56, 57). 

 
El riesgo de desarrollar complicaciones microvasculares (retinopatía, nefropatía 

y neuropatía) y enfermedades cardiovasculares que presentan los niños y adolescentes 
con DM1, se asocian al mal control metabólico y a los años de evolución. La mayoría 
de los trabajos evidencian que el ejercicio físico mejora el control metabólico y/o la 
función cardiorrespiratoria en los niños y adolescentes con DM1, teniendo un impacto 
positivo y siendo de gran ayuda (58). Sin embargo, un estudio en 2007 indicaba que son 
muchos menos los niños diabéticos que realizan ejercicio, comparados con los no 
diabéticos, especialmente en la edad adolescente y concretamente en las chicas. Por 
todo ello es muy necesaria la motivación del paciente con DM1 (59). 
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II.2.6. COMPLICACIONES. 

 
La DM1 no suele cursar con complicaciones cuando el control glucémico es 

adecuado desde el inicio de la enfermedad, pero sí lo hace ante un control inadecuado, 
en especial ante hiperglucemias que asocian cifras de HbA1c > 7% de forma crónica. 
También se complica la enfermedad cuando se produce un déficit agudo de insulina o 
cuando hay un exceso de la misma, en las que se denominan complicaciones agudas. 

Como se muestra en la Tabla II.8, las complicaciones de la DM se clasifican en 
agudas y crónicas, con diferentes subtipos en cada una. La gran mayoría son 
características tanto de DM1 como de DM2. 

 
No todos los diabéticos responden con igual intensidad en la aparición de 

complicaciones; en algunos de ellos con deterioro crónico del control glucémico tardan 
en aparecer, mientras que en otros con leves desajustes metabólicos pronto aparecen 
signos de complicaciones, en especial de microangiopatía. Este hecho, que a veces se 
muestra con carácter familiar, pone de manifiesto que la aparición de complicaciones 
crónicas obedece a una causalidad múltiple en donde incluso habría que considerar 
aspectos genéticos. También en las complicaciones agudas vemos que determinados 
sujetos diabéticos, por su labilidad u otras causas, tienen una mayor tendencia a la 
cetosis o a la hipoglucemia. En definitiva, no hay un patrón exacto en la aparición de 
complicaciones sean crónicas o agudas, pero sí podemos decir que globalmente se 
corresponde a un patrón de mal control de la enfermedad (60-62).  

 

 

Tabla II.8: Complicaciones de la DM. 
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II.2.6.1. Complicaciones agudas. 

 
HIPOGLUCEMIA 

Se trata de la complicación aguda más frecuente y del principal limitante a la 
hora de alcanzar los objetivos glucémicos adecuados. Los niños más pequeños son los 
que tienen más riesgo de presentar hipoglucemias graves, y además éstas tienen una 
mayor repercusión sobre un cerebro en desarrollo. Tras los primeros años de DM se 
pierde la respuesta del glucagón y los pacientes dependen de la respuesta simpático-
adrenal para corregirlas. Las hipoglucemias repetidas reducen la respuesta de la 
epinefrina y, por tanto, son causantes de hipoglucemias desapercibidas posteriores (63, 
64).  

Se considera hipoglucemia una cifra inferior a 70 mg/dl, y los síntomas 
clásicamente se han dividido en los mostrados en la Tabla II.9.  

 

 
Tabla II.9. Síntomas de hipoglucemia. 

 
 
 

Las principales causas de hipoglucemia son (65):  

 Dosis de insulina administrada excesiva. 

 Insulina administrada en un momento inadecuado. 

 Periodos de ayuno prolongado, como la noche. 

 Supresión de la producción endógena de glucosa: consumo de alcohol. 

 Aumento de la utilización de glucosa: como el ejercicio. 
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 Aumento de la sensibilidad a la insulina: como tras una pérdida de peso o 
al mejorar globalmente el control glucémico. 

 Disminución del aclaramiento de insulina: como en la insuficiencia renal. 

 

Cada individuo manifiesta la hipoglucemia casi siempre de la misma forma. La 
hipoglucemia grave es aquella que precisa la ayuda de alguien para salir de ella. Es 
importante enseñar al niño a reconocerlas. La guía de actuación ante una hipoglucemia 
está recogida en la Figura II.8 (30). 

 

 

 

 
Figura II.8: Manejo de la hipoglucemia en niños y adolescentes con DM1. 

 
 

Como ya se ha referido, para un funcionamiento cerebral normal, es preciso un 
aporte continuo de glucosa, de forma que no es sorprendente que podamos encontrar 
cambios estructurales y funcionales en el SNC de los pacientes con DM1. De hecho, la 
causa principal a la que se atribuyen déficit neurocognitivos en los niños es la presencia 
de hipoglucemias graves con convulsiones (65).  
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CETOACIDOSIS  E HIPERGLUCEMIA HIPEROSMOLAR 

 
La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglucémico hiperosmolar 

(EHH), son descompensaciones muy graves de la DM, conllevan morbilidad y 
mortalidad, coexisten en cierto grado en numerosos pacientes y comparten aspectos 
fisiopatológicos y de tratamiento por lo que pueden tratarse conjuntamente (63).  

La cetoacidosis diabética (CAD) es la consecuencia de un déficit absoluto o 
relativo de insulina. Constituye la manifestación extrema del déficit de insulina y, en 
ocasiones, la forma de debut de la enfermedad. Su frecuencia al diagnóstico de la 
enfermedad está entre un 25-40%, siendo más elevada en menores de 5 años. La 
mortalidad de la CAD oscila entre el 0,15-0,3%. Los factores de riesgo para presentar 
una CAD al diagnóstico son: menores de 5 años, sin antecedentes familiares de primer 
grado de DM1 y bajo nivel socio-económico. Al ser una situación potencialmente muy 
grave se debe insistir en la prevención (1, 63, 66). 

Las causas más frecuentes de la CAD son las siguientes (67):  

 

 Procesos intercurrentes: infecciones, IAM, pancreatitis aguda, ACV e 
hipertiroidismo. 

 Déficit insulínico: omisión de dosis de insulina o como debut de la 
diabetes. 

 Fármacos y tóxicos: cocaína, antipsicóticos, corticoides, tacrólimus, 
interferón y agentes simpático-miméticos. 

 
 

Por lo general, pueden observarse poliuria (o al menos nicturia), pérdida de peso, 
náuseas y vómitos. El deterioro metabólico se desarrolla a lo largo de horas e incluso de 
días, y los pacientes se presentan letárgicos, con trastornos de la mecánica ventilatoria 
(respiración de Kussmaul) y aliento típicamente “frutal” (acetona) (1).  

Según el protocolo de actuación recomendado por la Sociedad Española de 
Endocrinología Pediátrica (SEEP) (30), los niños y adolescentes con CAD deben ser 
tratados en un centro con experiencia, donde los signos vitales, neurológicos y los 
resultados de laboratorio puedan ser monitorizados y evaluados frecuentemente.  

 En la EHH, generalmente el paciente está estuporoso o en coma. Algunas veces 
se acompaña de CAD y otras veces de acidosis láctica (63). 
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II.2.6.2. Complicaciones crónicas microangiopáticas. 

 
Las manifestaciones microangiopáticas o específicas se caracterizan por la 

afectación de los pequeños vasos de la microcirculación que afectan al glomérulo, la 
retina y a los nervios periféricos y que se conocen con el nombre de nefropatía, 
retinopatía y neuropatía diabéticas (68, 69).  

Un estudio reciente realizado en Castilla-La Mancha encontró una prevalencia 
de complicaciones microangiopáticas inferior a la referida en otros estudios, siendo los 
principales factores asociados el tiempo de evolución de la diabetes y el control de la 
misma. Los resultados muestran una tendencia decreciente de las complicaciones 
mediante la utilización de medidas de prevención e intervención (70). 

 

 

 

Figura II.9: Microangiopatía diabética (1). 
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NEFROPATÍA DIABÉTICA 

Clásicamente, la nefropatía diabética (ND) se define como la presencia de 
microalbuminuria (20-200 μg/min), macroalbuminuria o proteinuria (>300 μg/min) en 
un paciente con DM, en ausencia de otras causas de enfermedad renal y que se 
acompaña de otras complicaciones microvasculares asociadas a la DM. Debido a la 
variabilidad en la excreción urinaria de albúmina, para el diagnóstico se requiere que el 
paciente supere uno de estos puntos de corte en 2 de 3 muestras, recogidas durante un 
periodo de 3 a 6 meses (69).  

Aunque el riesgo de desarrollar complicaciones microvasculares con un 
tratamiento optimizado se ha reducido dramáticamente respecto al de hace unas 
décadas, la DM sigue siendo la causa más frecuente de insuficiencia renal terminal en 
todo el mundo. La epidemiología y evolución de la ND ha sido mejor estudiada en 
pacientes con DM1, dado que se conoce el inicio de la enfermedad. La prevalencia e 
incidencia descritas en la literatura presenta algunas oscilaciones por diferencias 
metodológicas entre los estudios, sobre todo en los años de evolución de la enfermedad. 
La ND se desarrolla en menos del 30% de los pacientes con DM1. En España, el 
porcentaje de pacientes con ND evolucionada con insuficiencia renal es del 4,8-8,4% 
constituyendo la tercera causa de inicio de diálisis en pacientes mayores de 45 años en 
nuestro país (71).  

La ND establecida precisa de un tratamiento complejo que comporta cambios en 
el estilo de vida, en la dieta, múltiples fármacos y la implicación de un equipo 
multidisciplinar de profesionales para controlar los factores de riesgo y tratar las 
complicaciones micro y macroangiopáticas que se le asocian (72). 

 

 
RETINOPATÍA DIABÉTICA 

La retinopatía diabética (RD) se clasifica en proliferativa y no proliferativa. La 
proliferativa comprende la neoformación de vasos a partir de la circulación retiniana, 
que pueden producir hemorragias, conduciendo a la pérdida de la visión. La  
característica fundamental de este cuadro es la hipoxia retiniana. La RD no proliferativa 
se observa en la mayoría de los pacientes con DM de más de 20 años de evolución (1, 
69, 73).  

El estudio epidemiológico de Wisconsin reveló que a los 15 años del 
diagnóstico, el 98% de los pacientes afectos de DM1 presentaban RD y, durante el 
mismo periodo, el 33% presentaban RD proliferativa, la principal causa de ceguera en 
estos pacientes (74). Otros estudios describen la RD como rara en niños y adolescentes 
con DM1 y buen control metabólico (2). 
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El buen control de la glucemia y de la presión arterial es esencial para prevenir o 
retardar la progresión de la RD. Sin embargo, los objetivos terapéuticos son difíciles de 
alcanzar y, en consecuencia, la RD va a presentarse en una elevada proporción de 
pacientes. 

Otros problemas oculares como el glaucoma, las cataratas y la endoftalmitis son 
frecuentes en los pacientes diabéticos. En definitiva, en estos pacientes se aúnan todas 
las condiciones para que los procesos inflamatorios intraoculares, no sólo sean más 
frecuentes sino con un curso evolutivo más tórpido, lo cual puede acarrear devastadoras 
consecuencias. 

 

 
NEUROPATÍA DIABÉTICA 

Tal como sucede con otras complicaciones de la DM, el desarrollo de neuropatía 
diabética está en estrecha relación con el control de los niveles plasmáticos de glucemia.  

La neuropatía diabética consiste en la afectación de los nervios periféricos y es, 
posiblemente, la complicación más frecuente de la DM. Cuando se presenta en niños, es 
mayormente subclínica (2). No es una entidad única sino un conjunto de síndromes con 
diferentes distribuciones anatómicas, manifestaciones clínicas y cursos evolutivos (1). 
Podemos dividirla en neuropatía difusa simétrica distal, neuropatía focal o multifocal 
(craneal, periférica, femoral, etc.), neuropatía autonómica y formas mixtas (69, 75, 76). 

La mayor morbilidad asociada con la neuropatía diabética se debe 
fundamentalmente a la aparición de infecciones recurrentes de extremidades inferiores, 
ulceraciones y subsecuentes amputaciones. Por ello, se plantean tres objetivos 
fundamentales para el tratamiento: el control glucémico, el cuidado del pie y el 
tratamiento del dolor (77). 
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II.2.6.3. Complicaciones crónicas macroangiopáticas. 

 
Según la Asociación Americana de Cardiología, la DM es una enfermedad 

cardiovascular. De hecho, se asocia a una mortalidad y a un riesgo relativo de 2 a 5 de 
infarto de miocardio, accidente cardiovascular y enfermedad arterial periférica. En el 
caso de la DM1, este riesgo supera en 10 veces el de la población general. Así mismo, al 
contrario de lo que ocurre en la población sin DM, las mujeres diabéticas presentan un 
riesgo cardiovascular similar al de los hombres. El riesgo de infarto en los pacientes con 
DM sin enfermedad coronaria previa es similar al de los pacientes sin DM con 
enfermedad cardiovascular establecida y la gravedad de los eventos también es mayor. 
Efectivamente, el infarto agudo de miocardio (IAM) secundario a enfermedad 
aterosclerótica coronaria es la primera causa de muerte entre los pacientes diabéticos (1, 
76, 78). 

Más del 16% de los adolescentes con DM1 tienen hipertensión, que debe ser 
tratada como si de un paciente no diabético se tratase. El control de los valores de 
dislipidemia debe dirigirse a aquellos niños mayores de 12 años y a los menores de esta 
edad, con factores predisponentes para dislipidemia (2). 

Con respecto a la enfermedad vascular cerebral, se sabe que la DM aumenta el 
riesgo de ictus cerebral tromboembólico de 1,8 a 6 veces respecto a la población no 
diabética, pero el control estricto de la DM no parece tener mucha influencia sobre la 
aparición de esta patología. La arteriopatía periférica, también es mayor en estos 
pacientes afectando sobre todo las arterias infrapoplíteas (tibiales y peroneales) (79). 

  La enfermedad macrovascular es actualmente la causa más frecuente de 
morbilidad y de mortalidad en el paciente diabético. Es fundamental la prevención de la 
misma mediante un estricto control metabólico de la DM y de los demás factores de 
riesgo cardiovascular. Además de aplicar las medidas preventivas, se deben realizar las 
pruebas pertinentes de cribado de arteriosclerosis coronaria, cerebral y de miembros 
inferiores, dado el potencial beneficio que obtienen estos pacientes al instaurarse un 
tratamiento adecuado de forma precoz. El diagnóstico precoz se debe considerar 
especialmente en aquellos pacientes diabéticos afectos de otras complicaciones crónicas 
micro o macroangioapáticas, debido a la frecuente asociación de estas entidades entre sí 
y a la naturaleza difusa de la enfermedad arteriosclerótica (1, 78, 79). 
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II.2.6.4. Otras complicaciones. 

 
PIE DIABÉTICO    

Las complicaciones de los miembros inferiores son una de las causas principales 
de hospitalización de los pacientes diabéticos. Las úlceras de las piernas se presentan 
aproximadamente en el 15% de los pacientes, y la amputación tiene una incidencia 
cercana al 1% (1). 

El 85% de las amputaciones de los miembros inferiores que se llevan a cabo en 
pacientes diabéticos están precedidas por úlceras en los pies, “pie diabético”. La 
neuropatía diabética es uno de los factores determinantes del desarrollo de este tipo de 
lesiones, asociadas con frecuencia a los trastornos en la circulación local. Las lesiones 
características del pie diabético son más habituales en los pacientes con RD y con 
alteración de la función renal (1, 80-82). Recientes estudios muestran un mayor índice 
de amputaciones por complicaciones del pie diabético en pacientes con  DM1 (83). 

 

 

 

 
Figura II.10: Pie diabético (1). 
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La neuropatía periférica conduce a la pérdida sensorial protectora del dolor y a la 
disfunción autonómica (con denervación simpática, piel seca y aumento de la 
temperatura local). Además, y asociada a este cuadro, suele presentarse la enfermedad 
vascular periférica, cuya vinculación con un trauma menor puede llevar a la ulceración. 
Después se produce la infección, con un incremento de la demanda de flujo sanguíneo 
que supera la capacidad de la circulación local. Esto conduce a la ulceración isquémica, 
la cual incrementa el riesgo de amputación, tal como se muestra en la Figura II.10 (1). 

 

 
DISFUNCIÓN SEXUAL 

Entre las alteraciones sexuales, la disfunción eréctil, la eyaculación retrógrada y 
el bajo deseo sexual pueden aparecer en hombres con DM evolucionada. También en las 
mujeres la DM condiciona alteraciones en la respuesta sexual, bajo deseo y sentimientos 
de culpabilidad. A pesar de que los trastornos de la sexualidad no representan una 
amenaza para la vida, pueden generar mayor preocupación que otros problemas de salud 
comparativamente más graves (84, 85).  

 

 
INFECCIÓN 

Se ha descrito la asociación de la DM con diversas infecciones bacterianas, 
fúngicas y víricas (Tabla II.10 y Tabla II.11). Algunas evidencias apoyan la impresión 
de que las infecciones son más frecuentes y graves en los pacientes diabéticos, 
especialmente si estos no están controlados (86, 87, 88).  

 

 
*Será desarrollada más tarde en el apartado de alteraciones orales y DM. 

 
Tabla II.10: Infecciones bacterianas asociadas con la DM (86). 
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*Será desarrollada más tarde en el apartado de alteraciones orales y DM. 

 
Tabla II.11: Infecciones fúngicas asociadas con la DM (86). 
 

 

La mayor susceptibilidad a la infección de los pacientes con DM es 
multifactorial (Figura II.11). Probablemente juegan un papel importante los efectos de 
la hiperglucemia y los trastornos autoinmunes asociados en los sujetos con DM1. 

 

 

 
Figura II.11: Factores implicados en la susceptibilidad de los pacientes con DM a la 

infección (86). 
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La infección es el precipitante más frecuente de la cetoacidosis diabética, 
apareciendo como responsable en el 30% de los casos. Las infecciones más moderadas 
pueden empeorar el control glucémico incrementando los requerimientos de insulina en 
los pacientes con DM1. La mejora del control glucémico se ha asociado con una mejora 
de la fagocitosis. 

Muchos cuadros infecciosos, poco frecuentes en la población general, se 
presentan casi con exclusividad en los pacientes diabéticos; por ejemplo, la 
mucormicosis rinocerebral y la otitis externa maligna, secundaria a la infección por 
Pseudomonas aeruginosa de los tejidos blandos que rodean el canal auditivo externo. 
En estos pacientes también son más frecuentes los cuadros de infección urinaria, 
infecciones dermatológicas y de partes blandas, furunculosis, infecciones candidiásicas 
superficiales y vulvovaginitis. Existe asimismo una mayor incidencia de infecciones del 
tracto respiratorio, causadas por bacterias gramnegativas Staphylococcus aureus y 
Mycobacterium tuberculosis (1). 

En cuanto a la prevención, debe corregirse la hiperglucemia y conseguir un 
control glucémico tan próximo a la normalidad como se pueda. Es importante evitar 
problemas tales como el desarrollo de úlceras y se recomienda la vacunación de la gripe 
en todos los pacientes diabéticos. La base del tratamiento es el tratamiento conservador, 
comenzando con la prevención, antibióticos empíricos de amplio espectro y, en las 
infecciones graves, el ingreso hospitalario y el uso de antibióticos por vía parenteral. El 
oxígeno hiperbárico se ha planteado en tratamiento de infecciones graves por 
anaerobios (gangrena gaseosa) y en otras infecciones graves como mucormicosis, 
fascitis necrotizante u otitis externa maligna. 

 

 
MANIFESTACIONES DERMATOLÓGICAS 

Las manifestaciones dermatológicas más frecuentes de la DM incluyen los 
trastornos de la cicatrización y las úlceras cutáneas; las más comunes son (1, 89): 

 Dermopatía diabética: de comienzo insidioso, se presenta inicialmente como un 
área eritematosa a nivel pretibial, que evolucionará luego hacia áreas de 
morfología circular hiperpigmentadas. El origen de estas lesiones son traumas 
mecánicos mínimos. 
 

 Necrobiosis: suele presentarse en mujeres diabéticas, y se asocia a RD y 
neuropatía. Se trata de lesiones dolorosas, oscuras, de márgenes irregulares, con 
zonas atróficas y ulceración central. 
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 Acantosis nigricans: en general, se presenta acompañando cuadros graves de 
resistencia a la insulina y diabetes. Se localiza habitualmente en las superficies 
extensoras. 
 

 Granuloma anular: las lesiones se caracterizan por presentarse como placas 
eritematosas, tanto en las extremidades como en el tronco. 
 

 Zonas de engrosamiento dérmico en el dorso y en el cuello: suelen observarse en 
las regiones donde se habían desarrollado previamente infecciones superficiales. 

 
 

DISFUNCIÓN GASTROINTESTINAL Y GENITOURINARIA 

Cuando la DM es de larga duración, se suele asociar con trastornos tanto en el 
aparato gastrointestinal como en el tracto genitourinario. Hasta el 50% de las personas 
con diabetes y una duración de la enfermedad superior a diez años, pueden estar 
afectadas por alteraciones gastrointestinales y genitourinarias, con mayor prevalencia en 
el caso de las personas con DM1 que llevan un mal control. 

A nivel gastrointestinal, la alteración más frecuente suele ser la gastroparesia 
(retraso del vaciamiento gástrico). Entre el 20 y el 40% de los pacientes con DM1 mal 
controlada y de larga evolución pueden tener síntomas. En casos de afectación severa, 
suele contribuir al mal control de la glucemia. Otros trastornos frecuentes son el reflujo 
gastroesofágico y las alteraciones de la motilidad tanto del intestino delgado como del 
grueso (estreñimiento y diarrea). La diarrea nocturna, que alterna con episodios de 
estreñimiento, es una característica habitual de la neuropatía diabética autonómica 
gastrointestinal secundaria a la DM. La infección por Helicobacter pylori también es 
frecuente y ha demostrado una mayor necesidad de insulina en niños con DM1 (90). 

La neuropatía diabética autonómica es también responsable, en muchos casos, 
del desarrollo de disfunción en el tracto genitourinario, que puede incluir trastornos en 
el vaciamiento vesical (pérdida de sensación de vejiga llena y retención urinaria). Estos 
trastornos, al disminuir el ritmo miccional, pueden llevar en última instancia a la 
incontinencia y a las infecciones urinarias (1). 

 
 

ALTERACIONES EN EL RENDIMIENTO COGNITIVO 

Los primeros estudios sobre el rendimiento cognitivo de la DM pusieron de 
manifiesto la existencia de un ligero déficit en pacientes con un comienzo temprano de 
la enfermedad (anterior a los 5 años). Actualmente, persiste la controversia sobre los 
efectos que puede tener la hipoglucemia sobre el desarrollo intelectual de los pacientes 
diabéticos. Algunos autores afirman que la hipoglucemia interfiere negativamente en el 
desarrollo intelectual, mientras que otros sostienen que no tiene efectos negativos (91). 
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II.3. MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES MELLITUS 
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La relación existente entre diversas patologías de la cavidad oral y la diabetes ha 
sido motivo de numerosos estudios (92) y ha despertado en los últimos años un enorme 
interés debido en gran parte a (93): 

 

 Las mejoras y avances en los métodos diagnósticos que permiten 
evidenciar una mayor prevalencia de dicha enfermedad en la población 
actual. 

 La existencia de terapias innovadoras que permiten ofrecer al paciente 
una mejor y mayor esperanza de vida. 

 
Se juntan pues, diversos factores a considerar: un mayor número de población 

afectada, un aumento del promedio de edad de vida y además, la intención de 
proporcionar al paciente que sufre este trastorno una mejor calidad de vida. 

Las manifestaciones orales de la DM están en relación con las alteraciones a 
nivel sistémico que origina la enfermedad y, aunque la influencia de la diabetes en la 
aparición de patología oral no está suficientemente aclarada, son muchos los estudios 
que tratan de relacionarlas (93, 94, 95).  

La presencia de dichas manifestaciones orales puede, en muchas ocasiones, 
entorpecer uno de los logros más importantes buscados: mejorar la calidad de vida. Esto 
se debe a que las alteraciones buco-dentales, pueden conllevar molestias y/o dolor oral, 
impidiendo una correcta alimentación; pero además, pueden empeorar el pronóstico de 
la enfermedad de base ya que frecuentemente alteran, repercuten y agravan procesos 
que afectan a diversos órganos. Por otro lado, el conocimiento de estas manifestaciones,  
puede alertar al odontólogo de la existencia de un paciente diabético sin diagnóstico 
previo y ayudarle en la realización de un adecuado diagnóstico y plan de tratamiento 
bucal, sin temer la presencia de complicaciones inesperadas (93, 96, 97).  

La prevalencia y severidad de las complicaciones, tanto a nivel medico como de 
salud oral, dependen del tipo de diabetes evaluado. Aproximadamente del 10 al 20% de 
los pacientes con DM, son DM1. Estos pacientes suelen ser diagnosticados antes de los 
21 años debido a la rápida aparición de síntomas y signos (98, 99).  

La situación de la diabetes va a condicionar la aparición de complicaciones a 
nivel buco-dental de los pacientes. Así pues, en aquellos con un control adecuado de la 
DM, la frecuencia de aparición de complicaciones será menor que en un paciente no 
controlado. Estudios como el de Patiño-Marín et al. (98) en 2008, demuestran que no 
hay diferencias significativas entre un paciente no diabético y otro con DM1 controlada; 
sin embargo, sí observaron una diferencia significativa en pacientes con DM2 aunque 
esta estuviese controlada. Este hecho se confirma en un estudio realizado por Kaur et al. 
(99) en 2009, donde la asociación entre ambas, DM1 y DM2, con la periodontitis y la 
pérdida de dientes es directa. 
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Más tarde, en 2013, Weinspach et al. (100) sugieren que la asociación entre la 
periodontitis crónica es especialmente fuerte en el caso de los pacientes con DM2. 

Existe una evidencia emergente que sostiene la existencia de de una relación de 
doble vía entre la diabetes y la periodontitis. Así pues, la diabetes aumentaría el riesgo 
de periodontitis, y la inflamación periodontal afectaría negativamente el control 
glucémico. Un estudio realizado en 2012 por Pershaw et al. (101), muestra que las 
incidencias de macroalbuminuria y enfermedad renal terminal se incrementan el doble y 
triple, respectivamente, en los individuos diabéticos que también tienen periodontitis 
severa en comparación con los individuos diabéticos sin periodontitis severa. Por otra 
parte, el riesgo de mortalidad cardiorrenal (cardiopatía isquémica y nefropatía diabética 
combinada) es tres veces mayor en las personas diabéticas con periodontitis severas que 
en las personas diabéticas sin periodontitis severa.  

En general, no podemos hablar de lesiones patognomónicas orales de la DM, 
pero sí de un amplio espectro de lesiones que pueden darse con mayor frecuencia en los 
pacientes diabéticos. La enfermedad periodontal es la más habitual, existiendo una 
relación bidireccional entre ambas (92, 94, 96, 97, 101-112). 

La investigación oral relativa a la diabetes mellitus ha revelado una serie de 
implicaciones clínicas. Estas incluyen, entre otras (113): 

 

 La necesidad de una gestión más intensa del paciente diabético con 
enfermedad periodontal. Debido a que la destrucción del tejido puede ser 
acelerado, la necesidad de un control rápido de la infección oral en estos 
pacientes, con el fin de prevenir la exacerbación del desequilibrio 
metabólico existente, es esencial. 

 La necesidad de realizar un cribado de la diabetes mellitus en todos los 
pacientes que muestran un agrandamiento de parótida asintomático.  

 
A pesar de la explosión de conocimientos a cerca de la diabetes mellitus que se 

ha producido desde el descubrimiento de la insulina, su etiología definitiva sigue 
eludiendo a la comunidad científica, y su tratamiento permanece en el ámbito de la 
gestión clínica, en lugar de la prevención y la cura.  

En el pasado, la investigación sobre la diabetes se ha estado centrando en el 
papel de la insulina, en la búsqueda de la etiología fundamental de la diabetes y en sus 
complicaciones. Con la progresión de la investigación, se ha hecho evidente que la 
iniciación y la progresión de la enfermedad probablemente implican la interacción de 
múltiples factores. Los factores hereditarios e inmunológicos, como se sugirió 
anteriormente, parecen estar influenciados por factores ambientales que, posteriormente, 
alteran el entorno metabólico del cuerpo con efectos primarios y secundarios 
generalizados. Nuevas áreas para la investigación futura vía oral de la diabetes mellitus 
deberán incluir, por tanto, la genética, la inmunología, la enzimología, y la patología de 
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la membrana basal. Los niveles celulares y moleculares, sobre todo de la cavidad oral y 
estructuras asociadas, comprenden un bajo nivel de investigación de la diabetes mellitus 
y una gran promesa para aumentar nuestro conocimiento de esta compleja enfermedad. 

Tal como describen Negrato et al. (114) en  2010, un estado de  hiperglucemia 
prolongado, además de dañar los riñones, ojos, nervios, vasos sanguíneos y corazón, 
pueden también afectar la función de las glándulas salivales que conducen a una 
reducción en el flujo salival. Cuando el flujo salival disminuye, como consecuencia de 
una hiperglucemia aguda, muchas alteraciones bucales u orales pueden ocurrir (Tabla 
II.12), así como a consecuencia de una hiperglucemia crónica (Tabla II.13). 

 

 

 

Tabla II.12. Alteraciones debidas a hiperglucemia aguda. 
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Tabla II.13. Alteraciones debidas a hiperglucemia crónica. 
 

 

Todas estas alteraciones pueden encontrarse en pacientes diabéticos aunque, 
como hemos dicho, no sean específicas de la enfermedad; pero su incidencia y 
progresión aumentan cuando el control glucémico es inadecuado. 

La literatura especializada en el tema no ofrece unanimidad de opiniones, que 
quizás pueda justificarse por el mayor control que, indudablemente, se tiene hoy sobre 
la enfermedad y la salud oral del paciente diabético. Teniendo en cuenta esta fuente de 
conocimientos, podríamos distinguir entre las siguientes manifestaciones orales, que se 
describen con mayor frecuencia en enfermos diabéticos. 
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II.3.1. Lesiones en la mucosa oral. 

 
INFECCIONES OPORTUNISTAS 

La cavidad oral alberga diversos tipos de flora microbiana normal entre los que 
se encuentra la Candida albicans; un organismo inofensivo presente entre el 20% y el 
40% de los individuos sanos (115).  

La mayoría de estudios coinciden en que los diabéticos mal controlados poseen 
una mayor susceptibilidad a las infecciones oportunistas, principalmente a la 
candidiasis. Esta infección micótica es la más común de la cavidad oral, estando 
causada generalmente por el hongo Candida albicans y, puede verse presente en 
diferentes patrones en la mucosa como eritematosa o pseudomembranosa. El 
mecanismo patogénico no está aclarado actualmente y se ha especulado con varios 
factores como la predisposición genética, la alteración de los mecanismos de defensa 
humoral y celular, factores locales como el pobre aporte sanguíneo por insuficiencia 
vascular, la neuropatía y las alteraciones metabólicas. También se ha propuesto que las 
cifras elevadas de glucosa junto con la posible aparición de hiposialia crearían un medio 
favorable para el crecimiento y desarrollo de este microorganismo (112, 116-118).  

Bremmenkamp et al. (119) en 2011, no detectaron diferencias en la colonización 
de Candida spp. en aislamientos orales de pacientes con DM1 y DM2 en comparación 
con los controles emparejados. La resistencia antifúngica de Candida spp. en 
aislamientos para ketoconazol fue significativamente mayor en pacientes con DM1 que 
la de su control emparejado. En 2013, De la Rosa-García et al. (120) asociaron la 
presencia de candidiasis oral con las prótesis dentales, la xerostomía y la baja albúmina 
sérica. 

Otro estudio en 2014, realizado por Javed et al. (121) mostraron una mayor 
prevalencia de candidiasis oral en pacientes pre-diabéticos en comparación a los no 
diabéticos, independientemente del control glucémico.  

Uno de los estudios más recientemente realizados, de Olczak-kowalczyk et al. 
(122) en 2015, expone que la diabetes y el síndrome nefrótico promueven la gingivitis 
relacionada a la placa bacteriana y las infecciones por hongos y levaduras. En la DM 
mal controlada y en aquellos pacientes que utilizan tratamiento inmunosupresor, la 
candidiasis puede intensificar la gingivitis relacionada con placa. 

Vasconcelos et al. (112), en un estudio preliminar en 2008, relacionan una 
mayor prevalencia de la queilitis angular asociada a la presencia de cándida. 

Pallavan et al. (123) en 2014, aparte de demostrar que existía un aumento de la 
colonización por Candida albicans en pacientes diabéticos, en comparación a 
individuos no diabéticos, presentan la citología exfoliativa como una técnica fácil y 
efectiva para evaluar la colonización oral en pacientes diabéticos. La evaluación 
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temprana de candidiasis oral puede ayudar a evitar la colonización de otras mucosas de 
revestimiento así como la difusión sanguínea. 

 En la literatura, se ha descrito que la diabetes severa con cetoacidosis es un 
factor predisponente y la causa principal de la mucormicosis de los senos paranasales y 
la nariz (96, 98). 

 
 
LIQUEN PLANO ORAL  

El liquen plano oral (LPO) es una enfermedad inflamatoria mucocutánea 
crónica, muy prevalente, que se encuadra dentro de los estados pre-cancerosos y cuya 
etiopatogenia no ha sido completamente esclarecida. Se considera que la existencia de 
una predisposición genética, materiales de restauración dental, drogas, autoinmunidad y 
estrés podrían ser los factores etiopatogénicos asociados a esta entidad. La relación 
entre liquen plano y diabetes ha sido extensamente estudiada, pero con resultados 
controvertidos. Numerosos estudios asumen esta asociación basándose en la mayor 
incidencia de diabetes en pacientes con LP que en la población general y en cambios 
inmunológicos observados en ambas enfermedades. También se ha sugerido que los 
pacientes con LPO asociado a diabetes presentan formas clínicas más agresivas 
(atrófico-erosivas) y localizaciones orales preferentes. Sin embargo, otros estudios 
epidemiológicos no han podido demostrar esta asociación, ni la influencia de la diabetes 
sobre la duración, la distribución y el tipo de lesiones del liquen plano. La gran 
discordancia existente entre los datos publicados podría deberse al empleo de criterios 
diagnósticos heterogéneos y a que el punto de corte en los valores de glucosa haya 
variado en estos últimos años (124). 

 Se ha encontrado un amplio rango de valores en su detección en los pacientes 
diabéticos. Bagán et al. (125) lo hallan en el 2,27% de los casos y con una mayor 
prevalencia de la forma erosiva. En un estudio reciente se afirma que casi la mitad de 
los casos se encuentran asociados a algún trastorno del metabolismo de los hidratos de 
carbono (126) y, con mayor frecuencia, a la DM2. Señalan su prevalencia por los labios, 
el paladar y la lengua y aseguran que se debe a una disfunción del sistema inmunológico 
(94, 97). Otros estudios atribuyen la aparición de liquen plano al uso de agentes 
antidiabéticos (104-106).  

En 1965, se definió el Síndrome de Grispan (92, 96, 104), que se caracteriza por 
la presencia de hipertensión arterial, diabetes mellitus y LPO de manera simultánea. 
Colella et al. (127) describieron en 1992 un caso de carcinoma derivado de un liquen 
plano oral en un paciente con este síndrome. Otro artículo publicado en este mismo año, 
mostraba un aumento de prevalencia no solo del liquen plano, sino también de la 
leucoplasia, en pacientes con DM, sobre todo en pacientes fumadores (128). También se 
ha encontrado una co-asociación entre la DM, el virus de la hepatitis C y el LP (129). 
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Se pueden hallar en la mucosa oral, otras lesiones que guardan una gran 
similitud con el LPO, pero que tienen su etiología en materiales de obturación o 
determinados fármacos, como algunos hipoglucemiantes orales (clorpropamida, 
metformina). Estas patologías son denominadas “lesiones liquenoides orales”. El liquen 
plano oral y las reacciones liquenoides orales tienen hallazgos clínicos e histológicos 
similares (130). 

La diferenciación en el diagnóstico entre LPO y lesión liquenoide oral presenta 
una elevada dificultad, hasta el punto de que el aspecto clínico de ambas patologías 
puede llegar a ser indistinguible. En los estudios revisados sobre la presencia de LPO en 
pacientes diabéticos, la mayoría de los autores no distinguen entre ambas (92, 104, 106), 
aunque algunos indican que la influencia de los fármacos hipoglucemiantes en este tipo 
de lesiones es limitada. Van der Meij et al. (131), en 2003, recomiendan unos criterios 
diagnósticos tanto clínicos como anatomopatológicos para distinguir entre ambas 
patologías. 

Según nos describe la literatura, existe una relación significativa entre la 
existencia de cifras altas de glucosa y la presencia de lesiones liquenoides (126). 
Estudios más recientes (92), no encuentran una relación significativa entre la presencia 
de LPO y el grado de control metabólico o tipo de tratamiento de la diabetes; pero sí 
una relación estadísticamente significativa en cuanto a los años de evolución de la 
diabetes y la presencia de LPO. Además, se ha observado cierto grado de relación entre 
la presencia de leucoplasia oral y LPO con los años de evolución de la diabetes. 

Petrou-Amerikanou et al. (132) sugieren que la relación existente entre la DM1 y 
el LPO puede estar basada en el carácter autoinmunitario que podrían tener ambas 
patologías.  

 
 
SÍNDROME DE BOCA ARDIENTE 

También se ha observado en el diabético ardor o quemazón bucal, localizado a 
nivel lingual o generalizado. 

El síndrome de boca ardiente es considerado un trastorno de dolor orofacial 
crónico, generalmente sin la compañía de lesiones mucosas u otros signos clínicos de 
enfermedad orgánica. La afección es intraoral y dolorosa; se caracteriza típicamente por 
una sensación de ardor o quemazón continua, espontánea y, a menudo intensa, como si 
la boca o la lengua “se quemasen”; convirtiéndose en un criterio diagnóstico (111, 114). 
Se puede decir que se caracteriza por síntomas sensoriales positivos (dolor ardiente, 
disgeusia y disestesia) y negativos (pérdida del gusto y parestesia), que afectan a los 
labios y la lengua, principalmente la punta y los dos tercios anteriores (133), 
provocando un sabor metálico persistente y un dolor considerable al tomar alimentos  
ácidos como el tomate y la naranja. 
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El síndrome de boca ardiente es una condición relativamente común. La 
prevalencia estimada, reportada en estudios recientes, oscila entre el 0,7 y el 4,6% de la 
población general, afectando en su mayoría a mujeres en el período post-menopáusico 
(134) y con una enfermedad sistémica de base (133). 

Aunque hay autores que no encuentran este tipo de síntomas en la población 
diabética (96, 98), parece ser que ésta sensación de ardor sería debida a una capacidad 
aumentada para la irritación de la mucosa oral, consecuencia de una posible 
disminución del flujo salival (93).  Neumaier, en 2007 (135), también relaciona otros 
factores como la infección, los efectos adversos de los fármacos, los trastornos 
metabólicos y los trastornos psicológicos como posibles coadyuvantes a la aparición de 
este síndrome de boca ardiente. 

Estudios recientes han señalado la disfunción de varios nervios craneales 
asociados con el gusto, como una posible causa de síndrome de boca ardiente (136). 

A pesar de que están surgiendo nuevas pruebas para una posible patogenia 
neuropática, la etiología de este trastorno es poco conocida y multifactorial, 
comprendiendo factores locales y sistémicos, que no se han relacionado 
consistentemente y entre los que destacan (111, 114, 133, 134, 136):  

 

- Factores hormonales asociados con la menopausia. 

- La presencia de hongos como Cándida albicans (137). 

- La xerostomía y cambios en la función salival (138). 

- Reacciones de hipersensibilidad. 

- Medicamentos. 

- Enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus.  

- Síndrome de Sjögren. 

- Ansiedad crónica o depresión. 

- Deficiencias nutricionales y presencia de minerales (139). 

- Infecciones orales locales. 

- Lesiones relacionadas con la dentadura. 

 
Moore et al. (140) en  2007, describieron una frecuencia mayor del síndrome de 

boca ardiente en sujetos con DM1 que en los controles no diabéticos. Además, esta 
frecuencia era mayor en mujeres y que hubiesen desarrollado neuropatía periférica. 
Estas conclusiones y otras similitudes entre el síndrome de boca ardiente y la neuropatía 
diabética periférica, sugieren que un proceso neuropático puede ser un factor subyacente 
en pacientes que no tienen ninguna anormalidad oral aparente. 
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Biopsias de lengua han demostrado que existe una densidad significativamente 
menor de fibras nerviosas epiteliales en los pacientes con síndrome de boca ardiente que 
en los controles. Estos datos, apoyan la idea de que es un trastorno del procesamiento 
sensorial alterado, que se produce después de pequeños cambios en las fibras 
neuropáticas de la lengua. Si esto es así, el tratamiento es principalmente a través de 
medicamentos que pueden suprimir la transducción y transmisión neurológica (133). 

Todo lo anteriormente planteado, llevaron a Kenchadze et al. (141) en 2006 a 
realizar un estudio para definir los factores etiológicos y llevar a cabo sus diagnósticos 
diferenciales, junto con el desarrollo de una terapia. En sus resultados, la mayoría de los 
casos se asociaron con el agravamiento de una enfermedad existente (hipertensión y/o 
diabetes), o con el deterioro de la esfera psico-emocional debido a una situación 
conflictiva. Estos conocimientos, permiten dividir a los pacientes por grupos según la 
etiología para poder determinar un tratamiento adecuado a cada caso. 

Es importante tener en cuenta que el diagnóstico del síndrome de boca ardiente 
debe establecerse sólo después de descartar todas las otras causas posibles. El 
tratamiento debe adaptarse a cada paciente, recomendándose practicarlo en centros 
multidisciplinares (134, 136). Cabe destacar que la remisión espontánea del dolor en 
sujetos con síndrome de boca ardiente,  no ha sido definitivamente demostrada (142). 

Silvestre et al. (143), en una revisión y actualización recientes sobre el síndrome 
de boca ardiente, describen que el manejo del paciente se basa en la prevención de las 
causas de la irritación oral y la prestación de apoyo psicológico. El tratamiento 
farmacológico para la sensación de ardor en síndromes de boca ardiente primarios de 
origen periférico, puede constar de clonazepam tópico, mientras que el de  tipo central 
parece mejorar con el uso de antidepresivos como duloxetina y medicamentos 
anticonvulsivos como gabapentina o la amisulprida.  

Los dentistas son muy importantes en la determinación de las enfermedades 
sistémicas subyacentes, en pacientes con sintomatología oral como la glosodinia. La 
cooperación entre los dentistas y los médicos a menudo es útil y necesaria en el cuidado 
de pacientes con DM no controlada y síntomas orales (144). 

 
 

ESTOMATITIS AFTOSA Y ÚLCERAS TRAUMÁTICAS 

Ambas aparecen en diferentes estudios como lesiones que se dan con una 
frecuencia reducida en pacientes diabéticos, pero la literatura no revela ningún factor 
que pueda relacionarlas con la diabetes. Parece que la única relación podría ser la edad 
avanzada del paciente o el uso de prótesis (92, 112).  
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ALTERACIONES LINGUALES  

Se ha descrito la presencia de varicosidades linguales, pero en la literatura 
estudiada no hay un factor que relacione esta lesión con la diabetes. Supuestamente, se 
puede relacionar con el hecho de que se encontró, sobre todo en pacientes ancianos, lo 
que podría estar relacionado con los típicos cambios que la diabetes produce en la 
circulación. Se necesitarían más estudios acerca de este tema para confirmarlo o 
descartarlo (112). 

Otros casos descritos, pero sin evidencia de relación directa con la diabetes, son 
el caso de la glositis y la alteración de las papilas filiformes (96, 104, 106).  

 
 

ALTERACIONES EN LA CICATRIZACIÓN  

Parte se debe a los problemas que produce la microangiopatía, pero también los 
cambios en el metabolismo del colágeno en pacientes diabéticos, contribuyen a la 
alteración de los procesos de cicatrización, así como a la destrucción periodontal , pero 
no hay estudios que lo esclarezcan, por lo que se necesita una mayor investigación sobre 
este tema (116). 
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II.3.2. Trastornos del gusto. 

 
Alteraciones del gusto como ageusia, hipergeusia e hipogeusia han sido 

asociadas con la DM en diversos estudios. La disgeusia es la pérdida o alteración del 
sentido del gusto que ocasiona una modificación del sabor y del olor de los alimentos. 
Como consecuencia de ello, se puede notar que los sabores están disminuidos, 
potenciados o alterados.  

En algunos individuos se ha descrito la disgeusia como uno de los signos 
tempranos de diabetes; esto podría ser consecuencia de la presencia de alteraciones en 
los receptores de glucosa o de un deterioro de la transducción de los nervios del gusto 
durante el curso de la diabetes (neuropatía diabética) (145). Bhandare et al. (146) 
publicaron en 2014 un interesante caso de una mujer que presentó una alteración en el 
gusto como primer síntoma de DM. Podemos decir pues, que ante síntomas de este tipo 
hay que estar alerta para un diagnóstico precoz de la DM. 

Han sido descritas pruebas eléctricas para medir el gusto (gustometría), que 
podrían ser muy interesantes para la detección temprana de complicaciones de la 
diabetes (145). Una mejor comprensión de los mecanismos de transducción de la señal 
gustativa y los principales factores patogénicos implicados en disgeusia, posiblemente 
puedan mejorar el seguimiento de los pacientes (147). 

Según un estudio realizado en la Universidad de Parma (148), si los trastornos 
del gusto duran más de una semana las probabilidades de una enfermedad grave 
subyacente crecen, sobre todo del SNC. Los trastornos de inicio lento son más 
comúnmente debidos a alteraciones metabólicas generales, entre las que destaca la 
diabetes, y hábitos comunes como fumar. 

Wasalathanthri et al. (149) realizaron en 2014 el primer estudio que demostraba 
la sensibilidad aumentada del gusto dulce en pacientes pre-diabéticos. 

Muchos estudios consideran que la disminución del flujo salival es un factor 
predisponente para la aparición de disgeusia, así como el Síndrome de Sjögren. Éste 
último, de etiología autoinmune, parece relacionarse con la neuropatía periférica, por lo 
que también podríamos relacionarlo con pacientes diabéticos que tengan esta 
complicación y realizar un diagnóstico diferencial entre ambos (150-153). 
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II.3.3. Halitosis y aliento cetónico. 

 
El mal olor oral tiene muchas etiologías. El uso de diferentes términos 

descriptivos facilita su diagnóstico y tratamiento clínico por los profesionales de la 
salud. El mal olor bucal, o halitosis, puede ser tanto patológico como fisiológico, 
denotando diferentes fuentes del mal olor. Estados patológicos sistémicos, tales como la 
diabetes mellitus, uremia o las enfermedades hepáticas, inducen productos metabólicos 
que son detectables como olores orales. El etiquetado clínico y la interpretación de los 
diferentes malos olores orales, contribuyen al diagnóstico y tratamiento de la 
enfermedad subyacente (154). 

El aliento cetónico es, por tanto, otra complicación que puede constatarse a nivel 
oral en algunos pacientes en estado cetoacidótico, por un acúmulo de cuerpos cetónicos. 
Este estado, que amenaza la vida del paciente, suele producirse sobre todo en el de 
debut de pacientes con DM1 pero también se observa en pacientes con DM2 mal 
controlada. Dado que la acetona es volátil y se elimina a través de los pulmones 
favorecería la formación del aliento cetónico.  

Estudios anteriores han sugerido que los gases de la respiración pueden estar 
relacionados con los niveles de glucosa y cetona en adultos con DM1 y DM2 (154).  La 
prueba del aliento para detectar cetonas tiene una alta sensibilidad y especificidad, por 
lo que en los estudios más actuales observamos que se pretende evaluar la eficacia de 
las pruebas de aliento como método no invasivo para la gestión y control de la diabetes 
(155, 156). Este hecho sería de gran aceptación en niños y jóvenes con DM1 (157). 

Uno de los estudios más recientes sobre este tema, de Reyes-Reyes et al. (158) 
en 2015, destaca la importancia de realizar estudios personalizados ya que la respuesta 
de los menores de edad a la presencia de cetosis fue consistente pero única para cada 
individuo. Además, pone de manifiesto la necesidad de realizar más estudios en 
menores con DM1, ya que la concentración de acetona en el aliento de los menores de 
edad era diferente, con respecto a los reportados en la literatura basada en adultos. 
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II.3.4. Hiposialia y xerostomía. 

 
La hiposialia es una de las molestias habituales descrita en los enfermos 

diabéticos. Afecta a un tercio aproximadamente de estos pacientes, que manifiestan 
sensación de sequedad oral o xerostomía. Su patogenia es controvertida, y se atribuye a 
la deshidratación derivada de la hiperglucemia, y por el incremento de la diuresis; por lo 
tanto, a mayor descompensación metabólica, menor flujo salival (116).  

Hablamos de hiposialia cuando la tasa de flujo salival desciende por debajo de 
0,1-0,2 ml/min en saliva no estimulada y por debajo de 0,5-0,7 ml/min para saliva 
estimulada y; entendemos por xerostomía, la sensación subjetiva de sequedad oral, un 
síntoma que puede cursar o no con hiposecreción salival o sialopenia. La sequedad oral 
condiciona una disminución de los factores de defensa bucal, produciéndose una 
alteración del pH así como una disminución de inmunoglobulinas, lisozimas y otras 
enzimas, existiendo una tendencia a desarrollar infecciones orales, principalmente por 
colonización de Candida albicans. De ahí que se considere otro factor capaz de producir 
la aparición de infecciones oportunistas en pacientes diabéticos (159). 

Existen diversos estudios que, al analizar la tasa de flujo salival en reposo y la 
tasa de flujo salival estimulado, no hallaron diferencias estadísticamente significativas. 
(93, 94, 96, 97). En revisiones posteriores, otros autores creen que esta manifestación 
oral de la diabetes, incluso si está presente en el paciente, no es una de las más 
prevalentes (112). 

Guggenheimer et al. (160) y Yuli et al. (161) vieron una alta prevalencia de 
lengua fisurada y relacionaron esta condición con la hiposialia. 

Los estudios más recientes afirman que, dada la elevada frecuencia de 
presentación en pacientes diabéticos, la sensación de boca seca puede ser un síntoma 
que debe alertar al odontólogo sobre la posible existencia de una diabetes mellitus, 
después de descartar otras causas (93). 

Moore et al. (162) en 2001, explicaban que los sujetos con DM1 que habían 
desarrollado neuropatía, con mayor frecuencia reportaron síntomas de sequedad en la 
boca, así como  tasas de flujo salival disminuido.  

Malicka et al. (163) encontraron diferencias significativas entre los pacientes con 
DM1 y DM2 en comparación con sujetos sanos. Los pacientes con DM1 presentaban 
una disminución significativa del caudal salival en reposo, y una prevalencia de 
xerostomía significativamente mayor que en los individuos sanos. En los pacientes con 
DM2 sólo se observó una tendencia a dicha variabilidad. 

Un estudio más reciente (164), pone de manifiesto que la disminución de la tasa 
de flujo salival en pacientes diabéticos, podría estar relacionado con un mayor índice de 
sangrado gingival, con la consecuente posibilidad de desarrollo de problemas 
periodontales.  
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Diversos estudios relacionan  la composición de la saliva con la disminución de 
la tasa de flujo salival. Así encontramos que los niveles de glucosa y potasio salivales 
son significativamente mayores en pacientes diabéticos en comparación con los 
pacientes no diabéticos; y que los pacientes diabéticos tienen una reducción 
significativa en la tasa de flujo salival cuando se compara con los individuos no 
diabéticos. En contraste, no hay diferencias significativas en los niveles de proteína total 
entre los dos grupos. Sí se observó una disminución del pH salival, pero más notable en 
niños y adolescentes (165-167). Estos resultados sugieren que algunas enfermedades 
orales asociadas con la diabetes mellitus pueden ser debidas a niveles alterados de 
glucosa salival, de potasio y del flujo. En 1998, Artino et al. (168) no encontraron 
diferencias significativas en la densidad y en la actividad de la amilasa salival, pero sí 
en el comportamiento diurno de las proteínas salivares en comparación con los 
pacientes no diabéticos. Gümüş et al. (169) ponen de manifiesto que la disminución de 
los niveles de glutatión salival en pacientes con DM1 puede tener un papel 
predisponente a la destrucción del tejido periodontal y; más tarde, Yoon et al. (170) 
relacionan el aumento de biomarcadores inflamatorios en saliva de pacientes diabéticos 
(IL-1β), con la enfermedad periodontal. 

Debido a la importancia de la saliva en el mantenimiento y la preservación de la 
salud oral, la gestión de las enfermedades orales en pacientes diabéticos debe incluir una 
evaluación integral de la función salival. 
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II.3.5. Hipertrofia parotídea bilateral. 

 
Se ha postulado también que la diabetes afecta directamente a las glándulas 

salivales. En algunas ocasiones, aunque no muy frecuentes, en los pacientes afectos de 
diabetes se puede observar un crecimiento indoloro de las parótidas conocido como 
sialoadenosis. Se caracteriza clínicamente como una tumefacción indolora parotídea 
bilateral, principalmente retromaxilar, aunque puede afectar a otras glándulas salivales. 
Estas lesiones parecen estar relacionadas con una neuropatía periférica del sistema 
nervioso vegetativo que inerva las glándulas (93, 96, 104, 106, 116). Existe controversia 
con respecto a la existencia de alteraciones histopatológicas, cambios en la cantidad del 
flujo salival y en su composición, factores inmunológicos y alteraciones en la 
membrana basal de los conductos parotídeos (97, 105). 

En ocasiones, el agrandamiento parotídeo puede ser revertido, de forma parcial, 
si se logra el control metabólico de la diabetes. Sin embargo, se ha señalado una 
disminución leve del flujo de saliva con aumento de la glucosa en dicho fluido a pesar 
del control diabético eficaz (105).  
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II.3.6. Retraso en la erupción. 

 
Como recordatorio sobre la erupción, podemos decir que el desarrollo de la 

dentición humana pasa por tres fases diferentes: dentición temporal, dentición mixta y 
dentición permanente.  

La erupción temporal se inicia con los incisivos centrales inferiores a los 6-7 
meses de vida. Hacia la mitad del segundo año de vida erupcionan los primeros molares 
temporales; la cúspide palatina de los molares temporales superiores encuentran la fosa 
excéntrica en sentido distal de los inferiores, produciéndose la primera llave de la 
oclusión. La erupción de la dentición temporal acaba a los 2-2,5 años de edad (como 
máximo a los 3). 

A los 6 años, la erupción de los primeros molares permanentes inicia el periodo 
transicional. Esta erupción es la clave definitiva de la oclusión, pues el molar superior se 
sitúa en posición distal produciendo la clase molar del niño. 

A los 12 años se debe haber producido todo el recambio dental, con la erupción 
de los segundos molares permanentes. De esta forma la dentición permanente será 
completa. Las criptas de los terceros molares se pueden observar radiográficamente 
desde los 8 años, y los signos de calcificación antes de los 10 años; si no se observan 
probablemente se trate de una agenesia. 

El desarrollo de los dientes es un proceso complejo que se inicia en estadios 
tempranos del desarrollo del embrión y se prolonga a lo largo de los primeros años de 
vida. Los dientes que se están desarrollando son muy susceptibles a la acción de 
factores etiológicos (genéticos, ambientales, farmacológicos, etc.), que dan lugar a 
trastornos en su correcto desarrollo. Estas entidades patológicas se denominan 
anomalías dentarias o del desarrollo dental. Pueden afectar al diente como unidad 
(número, tamaño, forma) o a los tejidos del mismo (esmalte, dentina).  

Aunque el papel de la DM asociada a la destrucción periodontal está muy 
documentado en la literatura médica y dental (171), hay muy poca información 
actualizada disponible sobre los efectos de la diabetes en la erupción dental.  

Los estudios más antiguos sobre este tema informaban sobre un desarrollo dental 
acelerado en niños diabéticos menores de 11,5 años, mientras que los niños diabéticos 
mayores de esta edad  mostraban un retraso en el mismo. Estos hechos fueron atribuidos 
a los efectos locales y sistémicos de la enfermedad y a que, posiblemente, el estado pre-
diabético influencie la erupción dental. Por otra parte,  otros autores no encontraron una 
influencia significativa de la diabetes en el desarrollo dental (104, 106, 172). 

Estudios más recientes como el de Shantanu et al. (172) en 2008, muestran que 

las probabilidades de que la erupción dental se encuentre en un estado avanzado fue 
significativamente mayor en pacientes diabéticos que en los controles no diabéticos, 
siendo esta diferencia más evidente en los niños mayores con dentición mixta tardía 
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(10-14 años) que en los más  jóvenes con dentición mixta temprana, y más en mujeres 
que en varones. No se encontró una relación significativa entre la erupción dental y la 
HbA1c o el tiempo de evolución de la diabetes. 

Obak R et al. (94), en este mismo año, comparando un grupo de pacientes con 
DM1 y no diabéticos observaron que el desarrollo dental de los pacientes diabéticos fue 
más rápido hasta la edad de 10 años, viéndose disminuido después de esta edad, y 
describió un intervalo edéntulo más largo para los pacientes con DM1. Además, 
relacionó los individuos con DM1 mal controlada e inflamación gingival con una mayor 
proporción de erupción dental. 
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II.3.7. Higiene bucodental. 

 
La salud oral es fundamental para la salud general, el bienestar y la calidad de vida. 

La boca es el hábitat de millones de microorganismos. Las bacterias orales pueden alcanzar 
el torrente circulatorio, causando problemas sistémicos, especialmente en aquellas personas 
con déficit en su inmunidad. Una afección dental puede provocar una endocarditis 
bacteriana al permitir la circulación de bacterias orales en la sangre pudiendo colonizar los 
tejidos cardíacos o las prótesis implantadas. Una infección iniciada por una caries dental no 
tratada puede incluso amenazar la vida de un paciente afectando su capacidad respiratoria 
por oclusión de las vías aéreas. 

Muchos problemas de salud están asociados con las enfermedades orales. La 
infección crónica de las encías dificulta el control de la glucemia y aumenta las 
complicaciones de la diabetes. Además, una mala salud oral se asocia con una dieta de baja 
calidad, por lo que los pacientes con diabetes tienen el doble de probabilidades de necesitar 
tratamientos dentales urgentes que el resto de la población.  

Una boca sana permite al individuo comer, hablar y socializar sin dolor, malestar 
o complejos. El impacto de la enfermedad oral no sólo afecta al individuo (dolor, 
malestar, impacto en su salud general y calidad de vida) sino que también afecta a la 
comunidad a través de las necesidades derivadas del sistema sanitario y de los 
consiguientes costes económicos.  

La asociación entre una pobre higiene oral con el grado de gingivitis y 
periodontitis ha sido establecida desde hace años. Así pues, una mejora en las prácticas 
de higiene oral ha demostrado una relación directa con la mejora del estado periodontal, 
en términos de reducción en el sangrado gingival y aumento de la inserción clínica. 

También ha sido demostrado el mayor riesgo de progresión de la periodontitis en 
pacientes con diabetes mellitus, manifestándose sobre todo en forma de inflamación 
gingival y aumento en la profundidad de bolsas periodontales y formación de cálculo.  

Se han realizado diversos estudios que contemplan el grado de higiene de los 
pacientes diabéticos en comparación con personas sin esta patología. En ellos, se 
observa una higiene oral deficiente en toda la población mayor de 50 años, y 
significativamente peor en los pacientes con DM2, con las repercusiones que conlleva 
en el estado general de la cavidad oral (93, 94, 98). 

Si comparamos la DM1 y la DM2, los diabéticos tipo 1 tienen una mejor higiene 
oral, pero no existen diferencias apreciables en cuanto al sangrado gingival con relación 
a la placa bacteriana acumulada. Así pues, parece estar demostrada la mayor educación 
sanitaria y una notable preocupación por el estado de salud oral en los pacientes con 
DM1. No obstante los resultados obtenidos en diversos estudios se muestran 
contradictorios, por lo que Moore et al. (102) exponen que los pacientes con DM 
parecen carecer, en general, de un conocimiento claro sobre la importancia de las 
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complicaciones orales de su enfermedad. Los resultados de su encuesta no indican una 
mejora en la conducta de los pacientes con DM para la prevención de alteraciones buco-
dentales en comparación con los sujetos control no diabéticos. 

El cumplimiento de la higiene oral se utiliza a menudo como un criterio para 
determinar la eficacia de programas de promoción de salud bucal. Así pues, estudios 
actuales como el de Htoon et al. (173) determinan que una combinación del 25% de 
índice de placa y del 15% de índice de sangrado gingival, parece ser un objetivo válido 
para determinar el cumplimiento de la higiene oral en dichos programas. 

 Con respecto al cepillado dental, principal método para la higiene oral, existe 
evidencia científica de que el cepillado manual es eficaz en la eliminación de placa y en 
la prevención de la gingivitis, y que contribuye de manera eficiente en el mantenimiento 
y control de las enfermedades periodontales. La literatura no aporta evidencia científica 
a favor de ningún diseño de cepillo manual que haya obtenido resultados claramente 
superiores en cuanto a eficacia en la eliminación de la biopelícula, dándose mayor 
relevancia a la destreza, y teniendo presente que ningún tipo de cepillo ni técnica es 
capaz de eliminarla por completo. 

Los cepillos eléctricos fueron introducidos sobre 1960, como alternativa a los 
cepillos manuales, tratando de imitar los movimientos del cepillo manual. Sobre los 
años 90 del pasado siglo se introdujo una nueva generación de cepillos con una 
frecuencia de vibración mayor, combinada con un movimiento rotatorio, con el fin de 
mejorar su eficacia (174). 

Los estudios más recientes sobre este tema, comparan el uso del cepillo eléctrico 
con el uso del manual y demuestran que, los cepillos eléctricos oscilantes rotacionales, 
reducen significativamente más la placa y la gingivitis que los cepillos manuales, tanto 
a corto como a largo plazo (175-177).  
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II.3.8. Patología periodontal. 

 
El biofilm bacteriano, también conocido como placa dental, se forma en las 

superficies de los dientes e induce la estimulación de la inflamación gingival local 
microbiana, lo que denominamos gingivitis. La gingivitis es reversible mediante una 
higiene oral adecuada y la disrupción mecánica de la biopelícula; sin embargo, la 
acumulación de placa a largo plazo induce la inflamación sostenida y la destrucción de 
los tejidos periodontales, tales como la formación de bolsas periodontales y la pérdida 
de inserción del tejido conectivo. Cuando hablamos de enfermedad periodontal, se 
incluye la gingivitis y la periodontitis (178). 

Se acepta que la enfermedad periodontal es más frecuente y más grave en 
personas con DM1 y DM2 que en personas no diabéticas (101, 178, 179). 

Las enfermedades periodontales se encuentran entre las patologías más 
prevalentes en el ser humano. Es tal la relación entre la DM y la patología periodontal, 
que muchos consideran la periodontitis como la sexta complicación de la diabetes (3). 
Es, por tanto, la patología oral más prevalente en el paciente diabético (93, 98, 116). 
Varios estudios aseguran que una mala salud dental puede empeorar el control de la 
diabetes y que una diabetes mal controlada incrementa el riesgo de enfermedad 
periodontal y de caída dental temprana. Aún así, continúa siendo la gran olvidada e 
incluso en los programas estructurados de educación diabetológica no se incluyen 
consejos acerca de la importancia del cuidado dental (113, 170, 180, 181). 

En lo relativo a la gingivitis, parece evidente que existe una mayor prevalencia 
de ésta en la población diabética. Se diagnostica por el edema y el eritema gingival, 
aunque no se ha podido demostrar su relación con el mejor o peor control metabólico de 
la diabetes, ni con el tiempo de evolución o alguna de las complicaciones propias de la 
enfermedad. Se estima que la presencia de gingivitis es más frecuente en niños con 
DM1 que en los niños sanos con los mismos niveles de placa bacteriana (102). 
Comparando pacientes con DM1 y DM2, aquellos con DM1 tienen una mejor higiene 
oral, pero no existen diferencias apreciables en cuanto al sangrado gingival con relación 
a la placa bacteriana acumulada (97). 

 Novaes et al. (182) en 1997, mostraban en su estudio un aumento del total de 
superficies dentales con inflamación a su alrededor del 11% al 33%. Un año más tarde, 
en 1998, Dedic (183) expone que los valores del índice gingival son mayores en los 
pacientes diabéticos que en los controles. Estudios más recientes (184, 185) ponen de 
manifiesto que los pacientes con DM1 desarrollan una respuesta inflamatoria antes que 
aquellos sin esta patología y, que en aquellos pacientes con patología crónica diabética 
descompensada y en pacientes en tratamiento con inmunosupresores, la inflamación 
gingival relacionada a placa bacteriana se ve intensificada (122). 
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Con respecto a la periodontitis, tanto ésta como la diabetes son muy frecuentes 
en todo el mundo, y la prevalencia es mayor en la población anciana. Los estudios 
epidemiológicos han demostrado un vínculo entre la enfermedad periodontal y la 
diabetes durante casi un siglo. En 1936, Sheppardl observó por primera vez una mayor 
incidencia de periodontitis en pacientes diabéticos. Ahora es ampliamente aceptado que 
la periodontitis es una de las complicaciones diabéticas y muchos estudios 
epidemiológicos han demostrado una relación bidireccional entre ambas (3). 

La mayoría de las investigaciones se han centrado en la DM2 como un factor de 
riesgo de periodontitis, probablemente porque históricamente ambas enfermedades han 
tendido a desarrollarse en los pacientes entre los 40 y 50 años (99-101, 186-188). En 
relación a los pacientes con DM1, no hay tantos estudios al respecto, posiblemente 
porque los pacientes son más jóvenes y el control de la glucemia ha mejorado bastante 
en los últimos años (102, 189). Sin embargo, según algunos autores, la DM1 también 
incrementa el riesgo de periodontitis y en todos los pacientes con diabetes, incluyendo 
los niños y adultos jóvenes, se debe considerar que pueden tener un mayor riesgo de 
periodontitis (190-193). Este tema resulta contradictorio pues, otros estudios ponen de 
manifiesto que la periodontitis no es una enfermedad que coexista y sea predominante 
en la patología diabética, no habiéndose hallado diferencias significativas en las 
diferentes variables periodontales estudiadas entre diabéticos y controles (194-197).  

La patogenia de la enfermedad periodontal no se conoce con claridad. Se ha 
intentado relacionar con multitud de factores, aunque ninguno es concluyente. Dentro 
de estos factores se incluye el tiempo de evolución de la DM, un aumento significativo 
de la incidencia de la enfermedad periodontal con la edad, las enfermedades crónicas 
relacionadas con la DM, un deficiente control metabólico de la enfermedad, las 
alteraciones microvasculares en la mucosa, los cambios en la microbiota oral, una 
disfunción en la inmunidad humoral, un déficit en la quimiotaxis, en la adherencia y en 
la fagocitosis de los leucocitos y la síntesis insuficiente de colágeno fibrilar (97, 116).  

Son muchos los autores que tratan de relacionar la aparición de periodontitis con 
estas variables citadas (101, 169, 178, 179, 198, 199), pero la gran mayoría coincide en 
afirmar que ninguna de estas parece tener relación con la aparición de periodontitis, 
excepto el grado de control metabólico de la enfermedad. Así, los pacientes diabéticos 
con un grado de control deficiente, serían susceptibles de padecer patología periodontal 
muy frecuentemente, mientras que aquellos que tengan un control regular de su 
enfermedad, tendrían una incidencia de aparición de desórdenes periodontales similar a 
la población general (96, 108, 195, 200, 201-204).  

Moore et al. (102), en el año 2000, indicaron que al ser la periodontitis una 
enfermedad crónica posee mayor agresividad en los pacientes diabéticos que en los 
pacientes sanos en parecidas circunstancias, estando asociada esta severidad con la 
edad, tiempo de evolución, control metabólico y consumo de tabaco. Según su estudio, 
suelen ser evidentes los abscesos periodontales y la movilidad de los dientes. Las bolsas 
periodontales, propias de la enfermedad, manifiestan supuración a la presión y una 



Revisión bibliográfica 

66 
 

mayor profundidad al sondaje con relación a lo habitual en un paciente no diabético en 
las mismas condiciones.  

El tratamiento de la periodontitis no difiere del habitual. Según el I Workshop 
ibérico (205) sobre la asociación entre diabetes y enfermedades periodontales, el 
tratamiento periodontal es capaz de mejorar el control de la glucemia, con un valor de 
reducción de la HbA1c de 0,4%.  

El dentista debe disponer de protocolos de manejo en la clínica dental adaptados 
para el paciente diabético. Según la American Dental Association (ADA), dependiendo 
del tipo de tratamiento dental a realizar, se deben cumplir algunos de los siguientes 
requisitos (206, 207): 

 En tratamientos no quirúrgicos, como raspado y alisado radicular, 
desbridamiento periodontal, restauraciones, prótesis fija, prótesis removible, 
ajustes en ortodoncia, profilaxis, endodoncia, aplicación de flúor, toma de 
impresiones, anestesia local y radiografías intraorales, se deben de cumplir las 
siguientes normas: 

- Atender al paciente por la mañana, porque las personas con diabetes 
toleran mejor los procedimientos dentales en este momento del día. 

- Preferibles las consultas cortas, con pausas durante el tratamiento, para 
uso del baño o la ingesta de pequeñas cantidades de comida. 

 

 En los procedimientos quirúrgicos, tales como cirugía periodontal, extracciones 
e implantes, tener en cuenta los siguientes requisitos además de los previamente 
comentados: 

- Cobertura antibiótica a considerar. 

- Control glucémico. 

- Necesidad de discusión con el paciente y su médico sobre la cantidad y 
horario de su dieta, así como de la dosis de insulina. 

 

Existen desigualdades en los estudios referentes a la mejora del control 
metabólico con el tratamiento periodontal. Por norma general, todos coinciden en que el 
tratamiento de los desórdenes periodontales contribuye a la mejora del control 
metabólico del paciente (202, 209, 210), pero hay autores que no han encontrado 
diferencias significativas (211) y otros que determinan la ausencia de mejoras en el 
control de glucémico tras someter a los pacientes a tratamiento periodontal (200, 212, 
213). 
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La prevención de la periodontitis va a depender directamente de (102): 

- La educación. 

- El grado de conocimientos y comportamiento ante el mismo. 

- La promoción de estrategias de salud oral como el diagnóstico temprano. 

- Una correcta higiene. 

- La dieta. 

- La supresión de hábitos no saludables como el consumo de tabaco y 
alcohol. 

 

Por estos motivos, es necesario que el odontólogo posea conocimientos 
generales sobre la DM y sus manifestaciones generales y, más concretamente, sobre las 
orales (179). Además, son necesarios más estudios que relacionen el daño periodontal 
con la patología diabética, así como el desarrollo de programas preventivos para la 
población (214, 215).  

 

 

 

 

Figura II.12. Resumen de manifestaciones orales de la DM. 
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II.3.9.  Patología cariosa. 

 
La caries dental es una enfermedad de alta prevalencia en España y en el mundo, 

llegando a afectar prácticamente al 100% de la población adulta. Si bien su patrón de 
distribución es variable, muestra una tendencia a la reducción en los países 
desarrollados y al crecimiento o estabilización en los países en vías de desarrollo. 

En España se dispone de datos comparables desde 1983, gracias al uso de la 
metodología estandarizada propuesta por la OMS para los estudios epidemiológicos. En 
la población de 12 años, el CAOD ha pasado de 4,2 a 1,12 en 2010, habiéndose 
mantenido casi sin variaciones desde la encuesta del año 2000. Estos niveles se 
consideran bajos según la OMS. En la población de 35 a 44 años, el CAOD ha variado 
de 11,6 en 1984 a 6,75 en 2010, nivel moderado según la OMS. En el grupo de 65 a 74 
años, el CAOD pasó de 21,16 en 1993 a 14,66 en 2010 (216-218). 

La caries dental es una enfermedad que está influenciada por diversos factores 
como la presencia de microorganismos, el huésped, el sustrato y la alteración del 
sistema inmunológico. Existen muchas controversias acerca de la prevalencia de la 
caries dental en los pacientes diabéticos. Estudios clínicos mostraron que antes del 
empleo de la insulina, los diabéticos eran muy propensos a las caries dentarias (113, 
166) debido, quizá, a una disminución de la secreción salivar, un aumento de los 
carbohidratos en la saliva, un mal control metabólico, mala higiene bucodental, 
complicaciones sistémicas (como la nefropatía), la edad, el sexo, etc. (96, 98, 105). Sin 
embargo, después de su introducción en el tratamiento de la enfermedad, muchos 
investigadores no han encontrado diferencias estadísticamente significativas en la 
prevalencia de caries entre pacientes diabéticos y población sana (93, 140, 180, 219). En 
otros casos, se ha encontrado una menor frecuencia de caries en diabéticos, debido a su 
buen control de la higiene oral, control metabólico y de la dieta (171).  

El número de caries, ausencias y/o obturaciones también puede verse influido 
por el tipo de diabetes. Si comparamos la DM1 y la DM2, los pacientes con DM1 
presentan un mayor número de caries y más obturaciones que los DM2. En cambio, 
estos últimos manifiestan un número más elevado de ausencias dentarias que los 
pacientes con DM1. Igualmente, parece demostrada la mayor educación sanitaria y una 
notable preocupación por el estado de su salud oral en los pacientes con DM1 (93, 98, 
219).  

Con respecto al tiempo de evolución de la diabetes, la gran mayoría de los 
autores no observan variaciones en el CAOD. Sin embargo, suelen coincidir en que 
aquellos pacientes con complicaciones tardías de la DM presentan un mayor número de 
ausencias dentarias. Por tanto, se puede decir que las complicaciones a largo plazo de la 
enfermedad tienen repercusiones a nivel de la cavidad oral (181), pudiendo los dentistas 
contribuir a su detección temprana mediante un seguimiento dental cuidadoso de estos 
pacientes. Esto es esencial para reducir la incidencia y gravedad de las complicaciones 
orales a largo plazo. 
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Algunos estudios   han evaluado la asociación entre diabetes mellitus y la 
localización de la caries, estudiando las variaciones en la superficie de caries radiculares 
y caries coronales, la recesión gingival, condición periodontal, estimulación de la 
función salivar, higiene oral y la presencia de Streptococcus mutans, sanguinis, oralis, 
intermedius, Lactobacillus, Treponema denticola y Prevotella nigrescens. Estos 
estudios demostraron una mayor prevalencia de caries radicular y periodontitis, y 
encontraron también factores asociados con la caries dental como la disminución de la 
capacidad buffer de la saliva y la pérdida de dientes (98, 220-222). 
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II.3.10. Cambios en el flujo crevicular. 

 
Algunos autores afirman encontrar una disminución del flujo crevicular de los 

surcos gingivales, pero la gran mayoría de los estudios con respecto a este tema se 
centran en el aumento de la concentración de glucosa en los mismos. 

Este aumento del contenido de glucosa en el líquido de los surcos gingivales, 
podría explicar, en parte, los incrementos de glucosa en saliva completa. La glucosa en 
el líquido gingival puede ocasionar alteración de la microflora de la placa bacteriana e 
influir en la aparición de enfermedad periodontal y caries dental (105). 

Müler et al. (223) estudiaron el uso del sangrado del surco gingival como 
método para medir el azúcar en sangre durante los controles periodontales rutinarios. El 
estudio no proporcionó ninguna prueba de su utilidad, pero es un tema que se sigue 
estudiando actualmente. Shetty et al. (224), en un estudio más reciente en 2011, 
proponen también las tiras reactivas para la estimación de la glucosa en sangre gingival, 
y realizar de esta forma el cribado de la población diabética con presencia de patología 
periodontal. 

Se ha comprobado también que existe un aumento de óxido nítrico (NO) en el 
fluido gingival y tejidos gingivales de pacientes con DM1 (225). El NO es un radical 
libre tóxico con múltiples funciones biológicas, que incluyen la inhibición de la 
quimiotaxis de los neutrófilos, la adhesión al endotelio y la regulación del factor 
tumoral alfa de necrosis. La enfermedad periodontal, es una infección inflamatoria 
asociada a bacterias gram-negativas que estimulan a los macrófagos a generar este 
radical libre tóxico. El aumento de la placa bacteriana, de la inflamación gingival y la 
presencia de determinadas bacterias, es directamente proporcional al aumento del NO 
en el fluido crevicular. En un estudio más reciente, Pan et al. (226), encuentran que la 
inflamación y el nivel de NO en los tejidos gingivales de pacientes diabéticos con 
periodontitis, es más prominente que en los no diabéticos. Sin embargo, esto no parece 
tener un efecto perjudicial sobre el curso de la periodontitis en los pacientes con DM 
comparados con aquellos que sólo tienen periodontitis. 
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II.3.11. Otras manifestaciones orales. 

 
Existen en la literatura, otras manifestaciones orales que no están tan 

documentadas como las anteriormente citadas.  

Los artículos sobre odontalgia atípica en pacientes diabéticos, se relacionan 
directamente con casos agudos de periodontitis, candidiasis, mucormicosis, y síndrome 
de boca ardiente (96, 98, 122, 133, 140). 

Arap et al. (227), observaron una alta prevalencia de dolor oro-facial, donde el 
síndrome de  boca ardiente era la más común. Además explican que la asociación entre 
la pérdida de la sensación de dolor y niveles altos de glucemia y hemoglobina 
glicosilada puede ser de uso clínico para el seguimiento de las complicaciones de la 
DM.  

Shekar et al. (228), ponen de manifiesto que el dolor trigeminal y la parestesia 
son síntomas, entre otros, de la mucormicosis, una rara infección oportunista y agresiva 
causada por hongos. A pesar de que está muy extendido en la naturaleza, los casos 
clínicos son raros y sólo se observan en pacientes inmunodeprimidos y pacientes con 
diabetes mellitus no controlada. Debido a la participación de los nervios craneales, 
pueden producirse parálisis del nervio facial, pero es un hallazgo muy raro. En este 
estudio se observó que los pacientes diabéticos con valores altos glucosa y hemoglobina 
glicosilada, se relacionaban con un umbral del dolor más alto. 

En algunos artículos revisados, queda reflejado que la parestesia temporal de los 
nervios lingual y labial puede ser frecuente a consecuencia de la exodoncia del tercer 
molar mandibular. Así mismo, se afirma que en pacientes tratados con insulina, la 
parestesia es común y un importante signo de hipoglucemia inminente (104, 106). 

En la actualidad, la parestesia ha sido relacionada, en términos generales, con la 
neuropatía periférica, por lo que no podemos descartar que ésta afecte a pequeñas fibras 
dando lugar a cuadros oro-faciales (229). Una línea de investigación que relacione la 
neuropatía diabética con las parestesias oro-faciales sería de bastante interés. 

También ha sido descrita la alveolitis seca (230) e incluso algún caso aislado de 
disfagia debida a infecciones en amígdalas o aparición de abscesos profundos en la 
faringe (231). 
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II.4. ESTADO ORAL DE NIÑOS Y ADOLESCENTES CON DM1 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Revisión bibliográfica 

73 
 

Tanto dentistas como pediatras, deben estar familiarizados con las lesiones 
orales que comúnmente afectan al paciente pediátrico. El pediatra, suele ver 
prácticamente a todos los niños desde el nacimiento, mientras que el odontólogo los 
verá tan sólo cuando tengan problemas. Por ello, el pediatra será de una gran ayuda si 
aconseja a los padres que lleven a sus hijos al odontopediatra antes de los 12 meses, 
puesto que el cuidado de los dientes y su higiene debe comenzar desde el momento en 
que erupciona el primer diente. Es más, está recomendado el cuidado bucodental desde 
el embarazo, por lo que sería de gran ayuda a la prevención, que todas las mujeres 
embarazadas pudiesen recibir información desde este momento, sobre todo si se 
encuentran en presencia de alguna patología crónica (diabetes, enfermedades tiroideas, 
etc.) 

 Las seis lesiones orales más comunes en niños y adolescentes son (232): 

- Gingivoestomatitis herpética primaria (primoinfección herpética). 

- Herpes simple recurrente. 

- Estomatitis aftosa recidivante. 

- Candidiasis oral. 

- Queilitis angular. 

- Lengua geográfica. 

 

Los hábitos de los escolares españoles, objeto de diversas campañas escolares de 
promoción de la salud oral promovidas por la administración y las empresas del sector, 
han ido mejorando progresivamente en los últimos años, a tenor de los datos ofrecidos 
por los cuestionarios de salud (233, 234). 

De acuerdo a la evidencia disponible, unas buenas pautas del hábito de higiene 
oral entre los más pequeños deberían iniciarse con la erupción de los primeros dientes 
(6-8 meses), los cuales deberían ser limpiados diariamente con una gasa o cepillo 
humedecido con un enjuague fluorado de concentración diaria, para iniciar el aporte de 
fluoruro tópico inmediatamente tras la erupción. El cepillado de los dientes debería 
iniciarse diariamente, aproximadamente al año de edad. La utilización de enjuagues 
fluorados como ayuda al control de placa, podría iniciarse a partir de los seis años, edad 
considerada óptima por controlarse perfectamente la deglución, así como por ser la 
época de inicio de la erupción de la dentición permanente.  

Factores dietéticos como el consumo frecuente de comidas y bebidas dulces, 
tienen un gran impacto en el desarrollo de la caries infanto-juvenil. El cepillado diario 
de los dientes, utilizando para ello una pasta fluorada, ha demostrado una mayor  
disminución en la aparición de caries en niños y jóvenes, que la restricción de alimentos 
azucarados (235). Llodra Calvo (236) en un estudio en 2012, expresa una mayor 
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prevalencia de caries, dolor y  deficiencias en la salud gingival en pacientes extranjeros, 
por lo que el origen de nacimiento del paciente es otro condicionante de la salud oral. 

Además, de todos estos factores (dieta, higiene oral, riesgo individual, origen de 
nacimiento), una combinación de factores biológicos, así como de comportamiento, 
parece determinar diferencias en la prevalencia de caries y patología periodontal en la 
población diabética.  

El número de niños con DM en Europa está en continuo crecimiento y son 
conocidas las complicaciones que afectan a órganos y tejidos ricos en vasos capilares 
(riñones, retina, nervios). Todas estas consecuencias, derivadas del tiempo y el control 
metabólico del niño, han sido estudiadas a lo largo de los años para realizar mejoras en 
la prevención y tratamiento, así como para proporcionar una mayor calidad de vida al 
paciente (237). 

Los desórdenes bucodentales derivados de esta patología también están siendo 
estudiados, aunque en menor medida, en la actualidad. Diversos estudios 
epidemiológicos investigan el número de caries, ausencias y obturaciones, así como los 
posibles desórdenes periodontales y afectaciones del flujo salival, que pueden 
diferenciar a niños diabéticos de los que carecen de esta patología. El control de la 
diabetes, así como la duración de la misma, poseen una relación directa con los 
problemas bucodentales citados con anterioridad (113, 238). 

Aunque los pacientes con DM1 están orientados a seguir una dieta con  
restricción en el consumo de sacarosa (el azúcar más cariogénico), la falta de 
conocimientos de unos buenos hábitos de salud oral puede conducir a un mal control de 
la patología de base y a la aparición de morbilidades relacionadas con la salud oral. Por 
lo tanto, es importante que los diabéticos sigan un control por un equipo 
multidisciplinar que incluya a los dentistas (239, 240). 

La implantación de  programas de educación para la salud oral orientados a estos 
pacientes y los miembros de su familia son fundamentales. Un estudio reciente pone de 
manifiesto la importancia del interés de los padres con respecto a su propia salud 
bucodental pues, afecta directamente en el comportamiento de sus hijos (241). De esta 
manera, unos padres desinteresados para ellos mismos, lo son también para el cuidado 
dental de sus hijos. 

 A continuación, se exponen de forma más detallada los principales cambios 
bucodentales que se describen en la literatura en niños y adolescentes con DM1. 
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II.4.1. Factores salivales. 

 
Los factores salivares tienen una fuerte influencia en los dientes y en la salud 

periodontal. Aunque la hipofunción de las glándulas salivares es muy poco frecuente en 
la infancia, el descenso del flujo en edades tempranas se atribuye principalmente al 
aumento en la prevalencia de enfermedades sistémicas y al consumo de fármacos. 

Algunos autores informan de que el flujo salival en los pacientes diabéticos es 
menor de lo normal. Siudikiene et al. (239) en un estudio con 68 pacientes con DM1 de 
edades comprendidas entre 10 y 15 años, y una muestra de pacientes controles de 
misma edad y sexo, hallaron una menor tasa de saliva, tanto global como estimulada, en 
el caso de los pacientes con DM1. Son muchos más los autores que han demostrado en 
los últimos años este hallazgo en niños y adolescentes, y atribuyen esta diferencia de 
flujo salival a la modificación de la vascularización de las glándulas salivales (164, 166, 
208, 242-245).  

Como consecuencia, la saliva no ejerce su acción de limpieza de las superficies 
dentales, debilitando el sistema de defensa innato (244) y aumentando, por tanto, la tasa 
de caries y enfermedades periodontales. Los niveles de Lactobacillus y Streptococcus 
en saliva, y el recuento de levaduras tienden a incrementarse también (220, 222, 239,  
246), aunque algunos estudios no han encontrado diferencias significativas ni relación 
directa en el aumento de la caries y patología periodontal (239). 

Otros autores no han encontrado diferencias significativas en cuanto a la tasa de 
flujo salival entre niños diabéticos y no diabéticos, pero se trata de una literatura más 
antigua (247, 248). 

La disminución de proteínas salivales y la menor concentración de glucosa y de 
mediadores proinflamatorios en saliva, han sido puestos de manifiesto en diversos 
estudios que relacionan además este hecho, con el desarrollo de gingivitis y 
periodontitis en niños diabéticos (169, 248-250). El aumento de IL-1β e IL-8 en saliva, 
parece estar relacionado también con el desarrollo de la patología periodontal en los 
pacientes diabéticos (170, 251). En un estudio reciente de 2015, Subramaniam et al. 
(252) observan los niveles de colesterol y triglicéridos aumentados en la saliva de niños 
diabéticos, y relacionan directamente el aumento de triglicéridos con el aumento de la 
caries dental en estos individuos. 

Con respecto al pH salival, los autores coinciden en que es menor en pacientes 
con DM1, más si poseen un mal control de su patología diabética. Esta disminución del 
pH, puede deberse a la disminución del pH sanguíneo, menor capacidad buffer y a la 
presencia de una microflora anaerobia (166, 220, 243, 245, 253).  

La evaluación de la función salival debería formar parte de una exploración oral 
rutinaria. También se debe preguntar al paciente sobre posibles síntomas de sequedad 
oral y cómo ésta interfiere con las diferentes funciones orales. Además se debe realizar 



Revisión bibliográfica 

76 
 

una medición del flujo salival, como mínimo, en los pacientes que refieren síntomas de 
xerostomía, en los que presentan en la exploración sequedad de la mucosa o candidiasis, 
en aquellos con un riesgo de caries elevado y en pacientes con enfermedades sistémicas 
como la diabetes mellitus. 
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II.4.2. Patología periodontal. 

 
Como ya es bien sabido, las enfermedades periodontales, se encuentran entre las 

más frecuentes patologías que afectan a niños y adolescentes. Alrededor del 10% de los 
niños y adolescentes con DM1 tienen una pérdida aumentada de la inserción dental y de 
hueso alveolar, duplicando la presencia de periodontitis en comparación con los 
controles de la misma edad. Entre estas enfermedades se incluyen la gingivitis, las 
periodontitis agresivas o localizadas (periodontitis juvenil) y desórdenes periodontales 
asociados a patologías sistémicas. La prevención y la detección temprana de la 
patología será la herramienta fundamental para el manejo de las mismas (101, 232). 

La gingivitis crónica, es la patología periodontal más común entre los niños y 
adolescentes. Esta incluye la gingivitis inducida por placa, la relacionada con esteroides 
y la influida por drogas y medicamentos que produzcan sobrecrecimiento gingival y 
otras alteraciones. En la dentición temporal, la gingivitis tiene una mayor prevalencia en  
las superficies linguales de los molares inferiores y en la superficie bucal de los molares 
superiores. En la dentición permanente, la mayor prevalencia de gingivitis se encuentra 
en molares superiores e inferiores; y además aumenta en las superficies interdentales 
conforme aumenta la edad (254). 

Las periodontitis agresivas de inicio temprano, se presentan en la edad 
prepuberal, desarrollándose entre la erupción de la dentición permanente y la pubertad, 
y en la adolescencia. Se caracterizan por una destrucción rápida del hueso alveolar que 
afecta a uno o varios dientes definitivos (232). 

Los trastornos sistémicos que pueden presentar una enfermedad periodontal 
rápidamente destructiva, pueden ser divididos en aquellos pacientes que presentan 
anomalías hematológicas y los que no. (Tabla II.14). Las anomalías hematológicas 
frecuentemente implican una alteración en la función leucocitaria o en su número, e 
incluyen desórdenes en los neutrófilos, macrófagos y linfocitos T. Las enfermedades no 
hematológicas que afectan al periodonto del niño son la diabetes, la hipofosfatemia, la 
histiocitosis de células de Langerhans y otros síndromes genéticos (255, 256). 

Los antecedentes y la historia clínica de los pacientes, así como las pruebas de 
laboratorio, son muy importantes para un correcto diagnóstico de la patología 
periodontal de los pacientes. Muchos de los niños con enfermedades sistémicas que 
requieren tratamiento periodontal han estado previamente en contacto con un grupo de 
especialistas, pero en algunos casos las manifestaciones orales pueden preceder a otras 
manifestaciones sistémicas. El clínico debe conocer los signos de las infecciones orales 
recurrentes en recién nacidos y niños pequeños, como sangrado gingival persistente 
asociado con eritema y pérdida rápida de hueso. En muchos pacientes, la extensión de la 
destrucción periodontal ocurre en relativa ausencia de placa dental y cálculo. 
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Tabla II.14. Enfermedades sistémicas en relación a enfermedad periodontal (255). 
 

 
 
El papel del odontólogo en el tratamiento de la enfermedad periodontal en 

pacientes jóvenes con estos desórdenes, es estar alerta sobre el potencial riesgo de 
infección y la disminución de la respuesta frente a la inflamación encontrada en algunos 
de ellos. Además debe ser capaz de identificar y clasificar la patología correctamente y 
lo más pronto posible, aplicando los principios básicos y conociendo la etiología y 
factores de riesgo propios de la enfermedad (255, 257). Así mismo, es esencial conocer 
los efectos de las medicaciones usadas en niños y su impacto en los tejidos orales, y que 
ese tratamiento puede modificarse para minimizar estos efectos. 

En niños y adolescentes, la condición periodontal más común es la gingivitis 
leve, recesiones gingivales y papilas hemorrágicas (190, 258-261). Estas 
complicaciones están estrictamente conectadas con la edad del paciente más que con la 
duración de la DM1. Normalmente ocurren en la pubertad, relacionándose con una 
menor ingesta regular de alimentos y un peor control de la higiene bucodental; pero los 
cambios en la secreción hormonal pueden aumentar la permeabilidad capilar y provocar 
cambios en la composición de la microflora gingival. Junto a la edad, la salud oral y el 
tiempo de evolución de la diabetes, el control glucémico es un factor de extremada 
importancia. 

Son muchos los estudios que ponen de manifiesto un aumento de la inflamación 
y el sangrado gingival en niños y adolescentes diabéticos, comparados con aquellos no 
diabéticos y, la gran mayoría coincide en considerar como mayor factor de riesgo la 
edad y la duración de la diabetes, así como el control de la misma (94, 122, 232, 254, 
262-267). 

La periodontitis diabética no existe como tal, pues los aspectos clínicos e 
histológicos del daño periodontal son similares en pacientes diabéticos y no diabéticos. 
La mayor prevalencia de periodontitis se produce con el paso a la adolescencia (171, 
268, 269). Merchant et al. (208) en 2012, demostraron que el tratamiento periodontal 



Revisión bibliográfica 

79 
 

producía una mejora en el control de la diabetes, pero la relación entre la mejora de la 
higiene bucodental y la disminución de la HbA1c está todavía poco estudiada. 

Otros autores, en estudios más antiguos, no hallaron diferencias significativas en 
cuanto al índice de sangrado gingival, la pérdida de soporte óseo y la profundidad de 
bolsas periodontales en los pacientes con DM1, en comparación con los no diabéticos 
(270). Pinson et al. (271) tampoco hallaron en sus estudios ninguna relación entre estos 
parámetros y el control metabólico de la patología diabética y, Firaltli et al. (272) 
encontraron que el tiempo de evolución de la diabetes no afectaba a los índices 
gingivales ni periodontales. 
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II.4.3. Patología cariosa. 

 
La caries dental es una enfermedad multifactorial de los tejidos duros de los 

dientes, causada por un desequilibrio en el proceso de desmineralización y 
remineralización con el transcurso del tiempo, las interacciones entre las bacterias 
cariogénicas de la placa dental y los carbohidratos fermentables (principalmente 
azúcares).  

Se establece una evidencia científica clara respecto a la relación entre dieta y 
caries, especialmente con el inicio de la lesión. Los factores que determinan el potencial 
cariogénico de la dieta son la cantidad de azúcar consumido, el patrón de la ingesta, el 
momento del consumo, las propiedades físicas y químicas de los alimentos, el tipo de 
hidratos de carbono, y la presencia de factores protectores. En las últimas décadas se 
han desarrollado productos sustitutivos del azúcar que no son fermentables por las 
bacterias de la placa y, por tanto, no tienen potencial cariogénico. 

La caries dental es una enfermedad que se puede prevenir. Mediante la 
aplicación de flúor tópico y otras medidas, no sólo se puede reducir la aparición de la 
caries dental, si no que cuando aparece una lesión de caries, existen tratamientos no 
invasivos efectivos para prevenir que ésta cause un daño mayor y pueda provocar la 
pérdida de un diente. 

La caries en dentición temporal a los 5-6 años, mostró cifras de prevalencia que 
se han mantenido estables desde 1993 hasta 2010 (33%-38%). Para dentición 
permanente, en las cohortes etarias correspondientes a niños, las cifras de prevalencia 
fueron superponibles desde el 2000 hasta el 2010. Así mismo los índices cod y CAOD 
muestran tendencia a la estabilización para los niños en todas las edades evaluadas, 
habiéndose alcanzado un índice CAOD a los 12 años de 1,12 (niveles muy bajos de 
caries, según la OMS). Entre 1993-2000, en los jóvenes de 12 y 15 años se redujo en 
torno a la mitad el número de dientes afectados por la caries, pasando de 2 a 1 en los 
jóvenes de 12 años y de 4 a 2 en los de 15 años; a partir del año 2000, la situación se ha 
estabilizado (215-217, 273, 274). 

Siguen existiendo diferencias importantes entre diferentes grupos sociales en 
cuanto a la prevalencia de caries; así por ejemplo, en el estudio de 2010, a los 12 años, 
el 10% de la población con más patología acumuló el 45,9% del total de las caries. En 
los niveles socioeconómicos medios y bajos, se halló una prevalencia de caries de 42,1 
y el 51% respectivamente, significativamente superior a la hallada en nivel 
socioeconómico alto (29%). La patología sin tratar fue también significativamente 
superior en niveles económicos medios y bajos que en niveles altos. La caries en 
dentición temporal también se vio afectada por el nivel socioeconómico (215-217, 236). 
Esta asociación es particularmente importante en la caries de la primera infancia. En las 
familias socialmente deprimidas, con una mala situación económica y con progenitores 
con un nivel cultural bajo, es más probable que la dieta sea cariogénica, que los hábitos 
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higiénicos sean más pobres, que la exposición a fluoruros sea menor y que existan más 
dificultades de acceso al tratamiento odontológico.  

La valoración del riesgo individual de caries, y la asignación del paciente a un 
grupo de riesgo determinado, nos permitirá elaborar un plan de tratamiento, según los 
protocolos publicados de aplicación de medidas preventivas y terapéuticas en función 
del riesgo de caries (275). 

 El estado de salud oral en los pacientes diabéticos ha sido objeto de numerosos 
estudios a lo largo de los últimos años. Mientras que la mayor susceptibilidad a padecer 
enfermedad periodontal en estos enfermos es ampliamente aceptada, el riesgo de 
encontrar caries dental con mayor frecuencia en pacientes con DM1 está siendo más 
controvertido (276, 277). 

 Por un lado, hay autores que observaron menos caries en pacientes con DM1, y 
lo relacionaron con la dieta que seguían con restricción en la ingesta de azúcares 
refinados (259). Sin embargo, otros estudios, algunos de ellos muy actuales, 
encontraron más caries en diabéticos y lo relacionaron con un mal control metabólico, 
con el aumento de la colonización por microflora patógena y con factores como el 
seguir una mala higiene oral, una dieta incorrecta o una falta de control de las dosis de 
insulina al hacer ejercicio o en las comidas (93, 98, 102, 164, 191, 220, 222, 239, 242, 
250, 277-285). Autores como El- Tekeya et al. (286), Siudikiene et al. (287) y Tagelsir 
et al. (288), no encuentran, al igual que en otros artículos más antiguos (180, 247), 
ninguna diferencia estadísticamente significativa entre el número de caries de niños con 
patología diabética y niños en ausencia de ésta. Todos los autores coinciden en la 
necesidad de realización de más estudios de investigación sobre este tema y los factores 
precipitantes del mismo. 

 
 

FACTORES PROTECTORES DE LA CARIES DENTAL  

Los factores protectores (Tabla II.15) son aquellos elementos que contrarrestan 
el efecto de los factores de riesgo que fomentan la caries dental (Tabla II.16).  

En 1999, Featherstone (289) definió por primera vez el concepto del equilibrio 
de la caries. Como podemos observar en la Figura II.13, el proceso de caries se 
representa como un equilibrio entre factores patológicos y factores protectores. Los 
factores patológicos incluyen la presencia de bacterias cariogénicas, la ingesta frecuente 
de carbohidratos fermentables y la disminución del flujo salival. Entre los factores 
protectores encontramos el flujo salival adecuado, la utilización de fluoruros o el uso de 
productos antibacterianos como la clorhexidina o el xilitol. Cuando los factores 
patológicos superan a los factores protectores aparece la caries. En función del 
equilibrio de fuerzas entre factores protectores y factores patológicos se producirá una 
progresión, detención o remineralización de las lesiones. 
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Tabla II.15. Factores protectores de la caries dental. 

 
 

 

Tabla II.16. Factores de riesgo de caries dental. 

 

 

 

Figura II.13. El equilibrio de la caries dental. 
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Otros factores protectores frente a la caries son la presencia de selladores de 
fosas y fisuras, la utilización de colutorios de clorhexidina, el consumo de xilitol, o la 
existencia de un flujo salival adecuado. A continuación, se desarrollan brevemente los 
factores más importantes en relación al presente estudio. 

 

 

 Fluoruros. 

La exposición a fluoruros es el factor protector que ha demostrado un mayor 
efecto para, entre otros logros, prevenir y controlar la caries de forma segura, efectiva y 
mínimamente invasiva (290, 291, 292). La mayoría de los efectos beneficiosos del 
fluoruro de estaño se derivan de su eficacia antibacteriana, sobre todo frente a las 
bacterias asociadas a la caries, a las enfermedades periodontales y a la halitosis. Llodra 
Calvo (293), en 2012, realiza una revisión actualizada sobre el fluoruro de estaño en la 
que se resumen sus propiedades, tales como: 

- Disminución de la actividad y crecimiento bacteriano. 

- Disminución de la producción de placa bacteriana. 

- Reducción de la gingivitis y del sangrado. 

- Reducción de la sensibilidad dentinaria. 

- Reducción de la caries dental. 

- Prevención de la erosión dentaria. 

- Reducción de manchas extrínsecas. 

- Retraso de la formación de cálculo. 

- Reducción de la halitosis. 

   

Para valorar la exposición a fluoruros debemos saber si el paciente vive en un 
municipio donde las aguas estén fluoradas, si consume algún suplemento sistémico de 
flúor, si se cepilla los dientes cada día con un dentífrico fluorado y si utiliza algún 
colutorio fluorado. También debemos tener en cuenta si ha recibido o está recibiendo de 
forma periódica alguna aplicación profesional de flúor en forma de barniz o gel.  

Existen dos vías de administración del flúor (Figura II.14), la administración 
sistémica y la tópica. Actualmente, está aceptado que sus efectos se ejercen 
principalmente por vía tópica, siendo mayor el efecto cuando va asociado a una buena 
higiene oral (294). 
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- Administración sistémica:  

o Incorporándolo al agua de consumo público. Según el Comité Científico 
de Riesgos Sanitarios y Medioambientales de la Comisión Europea, no 
parece clara la ventaja a favor de la fluoración del agua en comparación 
con la aplicación tópica de flúor. Sin embargo, una ventaja de la 
fluoración del agua podría ser la prevención de caries en niños 
desfavorecidos de aquellos grupos socioeconómicos más bajos (295). 

o Agua embotellada. 

o Leche fluorada. 

o Sal fluorada. 

o Alimentos con contenido en flúor. 

o Comprimidos de flúor. La Asociación Dental Americana (296) 
recomienda las pautas de administración en función de la edad y el 
contenido de agua bebida (Tabla II.17). 

o Gotas, con el añadido o no de vitaminas y minerales. 

o Dispositivos de pequeño tamaño adheridos al primer molar superior 
("release") que liberan flúor en pequeñas cantidades y cuyo efecto puede 
durar hasta un año. 

o Chicles con flúor (297). 

 

- Administración tópica: 

o Geles, preparados para la aplicación profesional con flúor a alta 
concentración. 

o Dentífricos fluorados. 

o Colutorios que, apoyados en la opinión de expertos, poseen un efecto 
reductor de caries en niños mayores de 6 años. 

o Barnices de adherencia prolongada a la superficie del diente. 

o Lacas de flúor protector y flúor en espray. 

o Seda dental con flúor. 

o Materiales de obturación como el ionómero de vidrio. 
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No está justificado emplear a la vez más de una forma de aplicación sistémica 
(por ejemplo, agua de bebida fluorada y suplementos de flúor en comprimidos) para 
evitar el riesgo de fluorosis. Sin embargo, sí se pueden combinar varias formas de flúor 
tópico (por ejemplo, dentífricos, colutorios y geles), pero siempre a partir de una edad 
en la que nos aseguremos de que el niño no se tragará el flúor tópico. 

 

 

 

 
Figura II.14. Modos de administración del flúor. 

 

 

 

 

Tabla II.17. Administración de flúor sistémico recomendado por la ADA. 
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Las guías de la European Academy of Paediatric Dentistry (298) sobre el uso de 
flúor en los niños hacen recomendaciones acerca de la concentración de flúor, la 
frecuencia del cepillado dental y la cantidad diaria de pasta dental que debe utilizarse, 
para niños de seis meses a seis años y más. Si bien se han recomendado concentraciones 
de flúor para los diferentes grupos etarios (299, 300, 301), los autores de las guías 
afirman que puede indicarse una pasta dental para niños con una baja concentración de 
flúor, aunque las pruebas de un efecto preventivo anti-caries de las fórmulas con menos 
de 500 ppm de flúor son insuficientes. Además, al considerar el posible beneficio 
preventivo de caries de la pasta dental fluorada en relación con los riesgos potenciales 
de fluorosis antes de los seis años de edad, los autores declaran que debe tenerse 
cuidado para asegurar que se mantenga un equilibrio entre maximizar el efecto protector 
contra la caries dental y disminuir el riesgo de fluorosis dental.  

Teniendo en cuenta las últimas revisiones (294, 302), para que el uso de flúor 
tópico en dentífricos sea eficaz, se recomienda el uso de pastas con 1000 ppm hasta los 
6 años y 1450 ppm a partir de entonces. Hasta los 3 años, la cantidad de pasta será 
“raspada", manchando muy poco el cepillo dental; después se recomienda el tamaño de 
"guisante".  

Estudios recientes intentan demostrar la eficacia de la asociación de flúor y 
xilitol en los dentífricos, pero los resultados no son suficientemente concluyentes para 
determinar si son más efectivos (303-305). 

Existen muy pocos estudios relacionados con el uso del flúor en pacientes 
diabéticos. Cabe destacar el llevado a cabo por Bolgül et al. (306) en 2004, para estudiar 
la relación entre la aplicación de un material de restauración con liberación de flúor y el 
desarrollo de caries dental en el primer año en niños con DM1. Al final del primer año, 
no se observaron nuevas caries ni restauraciones perdidas, la tasa de Streptococcus 
mutans salivares en los pacientes mal y moderadamente controlados se redujo 
considerablemente, pero no en los sujetos bien controlados. El nivel de Lactobacillus se 
redujo en todos los pacientes, independientemente del control de su diabetes. 

 
 
 
 

 Selladores de fosas y fisuras. 

Las superficies dentarias con fosas y fisuras son particularmente vulnerables al 
desarrollo de caries (307, 308, 309). Esto se puede explicar por la complejidad de estas 
superficies, lo que favorece el acúmulo de placa. La susceptibilidad de desarrollar caries 
es mayor durante la emergencia de los molares y los individuos susceptibles están, de 
este modo, más vulnerables a la aparición temprana y de rápido desarrollo de las caries 
en estas localizaciones. Su capacidad preventiva se basa en el establecimiento de un 
sellado que previene la filtración de nutrientes a las partes más profundas de las fisuras.  
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Los selladores de fisuras deben de ser revisados y reevaluados periódicamente, 
ya que su reposición en caso de que se pierdan logra mejorar su efectividad 
considerablemente. En la Tabla II.18 podemos ver detalladas las recomendaciones de 
uso de los selladores de fosas y fisuras. 

 
 

 

Tabla II.18. Recomendaciones de uso de los selladores. 

 

 
Una reciente revisión sistemática realizada por Ahovuo-Saloranta et al. (310) en 

2013, concluyeron que el sellado de fosas y fisuras en niños y adolescentes reduce el 
riesgo de caries oclusales más allá de 48 meses, cuando se compara con la ausencia de 
sellado. En tiempos más prolongados, la evidencia pierde consistencia. La revisión 
reveló que los selladores son efectivos en pacientes de alto riesgo, mientras que la 
evidencia en otras situaciones es escasa. 

 

 

 Clorhexidina. 

Está generalmente reconocido que la clorhexidina, comúnmente aplicada a 
través de geles, enjuagues o barnices, se puede utilizar para controlar el desarrollo de 
placa y, de esta forma, prevenir la gingivitis y reducir la proporción de algunos 
microorganismos, principalmente Streptococcus mutans (311). No obstante, ninguna de 
sus formas de presentación ha permitido obtener resultados concluyentes respecto a su 
utilidad en la prevención de caries. La falta de estudios con población seleccionada de 
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alto riesgo microbiológico, hace que los resultados obtenidos en los diferentes estudios 
sean poco concluyentes. La gran mayoría de estudios en relación a la eficacia de la 
clorhexidina en pacientes diabéticos están relacionados con la DM2, jugando un papel 
muy importante en el tratamiento no invasivo de la periodontitis.  

La presentación más común de la clorhexidina para su uso en odontología es en 
colutorio en varias concentraciones (0,2%, 0,12% y 0,10 %). Se utiliza principalmente 
para el tratamiento y mantenimiento de las enfermedades periodontales. 

 
 
 

 Dieta. 

Los hidratos de carbono pueden ser divididos en monosacáridos (glucosa, 
galactosa y fructosa), disacáridos (sacarosa, maltosa y lactosa), oligosacáridos y 
polisacáridos (almidones, celulosa, etc.). El término azúcares engloba a todos los 
monosacáridos y los disacáridos.  

No todos los hidratos de carbono de la dieta tienen el mismo potencial 
cariogénico. El poder cariogénico de los azúcares es mayor que el de los polisacáridos. 
Entre todos, la sacarosa es la que tiene un mayor poder cariogénico y el único con la 
capacidad de intervenir en la síntesis de polisacáridos extracelulares que realiza el 
Streptococcus mutans, y que contribuyen a formar la matriz de la biopelícula. En 
contraposición, la lactosa ha demostrado un poder acidogénico y cariogénico menor que 
otros azúcares.  

Los almidones no poseen poder cariogénico si se consumen en dietas con bajo 
consumo de azúcar y limitación de la frecuencia de ingesta. En cambio, cuando aumenta 
el patrón de consumo y de frecuencia de consumo de azúcares, su potencial de producir 
caries aumenta. La interacción entre almidones y azúcares provoca que el azúcar se 
retenga durante más tiempo en contacto con los dientes. En concreto, la combinación de 
almidón y sacarosa es potencialmente más cariogénica que cualquier hidrato de carbono 
en solitario. Sin embargo, el potencial cariogénico de la dieta no depende 
exclusivamente de la cantidad de azúcares que se consume, sino que también influyen 
otros factores como son:  

 
- El patrón de ingesta, incluyendo la frecuencia de consumo. Resulta complicado 

evaluar la importancia relativa de la frecuencia frente a la cantidad de azúcar 
consumido. Sin embargo, sabemos que los dos factores están relacionados con la 
incidencia de caries. El consumo frecuente de azúcar provoca caídas frecuentes 
del pH, aumentando los periodos de desmineralización.  
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- El momento de consumo. El potencial cariogénico de los alimentos es menor si 
se consumen en las comidas principales y aumenta si se ingieren, por ejemplo, 
antes de acostarse. Estas variaciones están ligadas a la mayor o menor secreción 
salival de cada momento.  

- Las propiedades físicas y químicas de los alimentos. La consistencia física de los 
alimentos que contienen azúcar afecta a su tiempo de retención en la boca. 
Cuanto más tiempo permanezca en boca un alimento, más largo será el periodo 
de caída del pH. Los líquidos se eliminan rápidamente de la cavidad oral, 
mientras que los alimentos más pegajosos quedan retenidos. Las galletas y las 
patatas chips son algunos de los alimentos que han demostrado un mayor poder 
de retención.  

- El tipo de hidratos de carbono. Los hidratos de carbono complejos, como el 
almidón son menos cariogénicos que los azúcares simples como la sacarosa, 
glucosa y fructosa, que son más acidogénicos.  

- Presencia de factores protectores, como calcio, fosfato y flúor. El consumo de 
azúcar es el indicador más poderoso de riesgo de caries en la población que no 
está expuesta a fluoruros. El incremento en su utilización ha modificado la 
relación entre dieta y caries existiendo alguna evidencia de que la relación entre 
dieta y caries sigue una curva sigmoide, y la incorporación de flúor desvía la 
curva hacia la derecha, aumentando el margen de seguridad de consumo de 
azúcar.  

 

En la siguiente tabla, podemos observar las diferentes recomendaciones en 
cuanto a los hábitos dietéticos para disminuir el riesgo de caries en la población (Tabla 
II.19). A modo de recordatorio, en la Tabla II.7 podemos ver los objetivos a conseguir 
en pacientes diabéticos gracias a las diferentes pautas nutricionales. 
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Tabla II.19. Recomendaciones para reducir el riesgo de caries. 

 
 
La mayoría de estudios experimentales realizados en humanos sobre la relación 

entre dieta y caries han evaluado el efecto de una reducción o una eliminación total del 
consumo de azúcares. El clásico estudio de Vipeholm, publicado en los años 50, es uno de 
los pocos que estudió la relación entre un incremento en el consumo de azúcares y la caries. 
Sus principales conclusiones fueron las siguientes (312):  

- Cuando la dieta está prácticamente libre de azúcares, la incidencia de caries es 
baja.  

- La actividad de caries aumenta con la adición de azúcares a la dieta.  

- Los azúcares consumidos durante las comidas producen menores aumentos en 
los índices de caries.  

- Los azúcares de consistencia pegajosa consumidos entre horas producen los ma-
yores aumentos en la actividad de caries.  

 

La OMS y la FAO utilizan el término “azúcares libres” (“free sugars”) para 
referirse a aquellos azúcares presentes de manera natural en la miel, los siropes y los 
zumos de frutas, además de aquellos que incorporan a los alimentos los fabricantes, los 
cocineros o los consumidores. Las principales fuentes de azúcares libres en las 
sociedades occidentales son la bollería, las golosinas y los refrescos. La frecuencia de 
consumo de alimentos que contienen azúcares libres debe limitarse a un máximo de 4 
veces por día (313).  
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Las bebidas azucaradas (zumos envasados, bebidas carbonatadas y refrescos) 
son un componente importante de la ingesta total de azúcares, de manera especial en los 
niños y adolescentes, habiéndose incrementado mucho su consumo en las últimas 
décadas. Son numerosos los estudios que señalan que el consumo elevado de bebidas 
carbonatadas está asociado con un aumento en el riesgo de desarrollar lesiones de 
caries. Hay autores que refieren en sus estudios que la cantidad y la frecuencia de 
consumo de refrescos y zumos envasados entre comidas, está significativamente 
asociada con un alto número de lesiones cavitadas de caries y con una tendencia a un 
rápido inicio y progresión (314). Otros estudios refieren una relación entre la 
experiencia de caries y el consumo de bebidas dulces durante las comidas. 

Por el contrario, algunos alimentos han demostrado un poder protector frente a la 
caries: 

 

- El queso estimula el flujo salival y eleva las concentraciones de calcio en la 
placa, además de contener fosfopéptidos de caseína, que son importantes en el 
proceso de remineralización.  

- Los frutos secos. Se ha observado una relación negativa entre la caries y el 
consumo de nueces, palomitas de maíz y cacahuetes. 

- La leche de vaca ha demostrado un poder cariogénico prácticamente nulo. La 
caída del pH tras el consumo de leche de vaca es muy baja, debido a que su 
azúcar es la lactosa y a que contiene calcio, fosfato y caseína, que son sustancias 
que inhiben el proceso de caries. La leche humana tiene un mayor poder 
cariogénico debido a sus mayores concentraciones de lactosa y a sus menores 
concentraciones de calcio y fosfato; sin embargo, la lactancia materna sólo se 
asocia a la caries dental cuando es muy prolongada y a demanda.  

- El consumo de otros alimentos como la gelatina y el yogur sin azúcar poseen 
una relación negativa con la aparición de caries. 

- Los sustitutos del azúcar son productos que se empezaron a desarrollar a partir 
de los años 60 y no tienen potencial cariogénico. Edulcorantes tales como la 
sacarina, el aspartamo o el ciclamato son difíciles de metabolizar para las 
bacterias cariogénicas.  

- El xilitol no solo ha mostrado su no cariogenicidad sino también su capacidad 
remineralizadora de las lesiones de caries. 

 

En la Tabla II.20 que se expone a continuación, podemos observar los grupos de 
población en los que la dieta juega un papel decisivo:  
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Tabla II.20. Grupos de alto riesgo de caries en relación a la dieta. 

 
 

En la actualidad, la importancia de los azúcares como causa de la caries está 
subestimada y no se encuentra muy desarrollada en las estrategias preventivas. Esto 
puede ser debido a que las investigaciones se centran principalmente en los factores 
atenuantes de la caries, como es el flúor (315).  

Los estudios epidemiológicos, muestran que el consumo de alimentos de primera 
necesidad con contenido en almidón y frutas frescas está asociado con niveles bajos de 
caries dental. Es importante que las poblaciones con baja ingesta de azúcares no la 
aumenten y que aquellas con altos niveles de consumo propongan medidas para su 
reducción (313).  
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Los consejos dietéticos para niños y adolescentes, engloban también a aquellos  
con patologías sistémicas. Sin embargo tenemos que tener en cuenta que, aquellos 
pacientes con DM1 suelen tener una dieta con una notable restricción de hidratos de 
carbono (considerándose dietas terapéuticas), motivo por el cual los estudios sobre la 
incidencia de caries en el paciente diabético muestran tanta controversia. Aún así, no 
debemos olvidar que estos pacientes son niños y adolescentes, con ganas de descubrir y 
ganas de rebelarse, por lo que puede hacerse complicado su control dietético. 

Los odontólogos deben interrogar a todos sus pacientes sobre sus hábitos 
dietéticos y realizar una valoración más exhaustiva en caso de pacientes con DM1 y alto 
riesgo de caries. Para el cálculo del consumo total de azúcares, hay que tener en cuenta 
no sólo los alimentos y bebidas dulces consumidos, sino también los azúcares ocultos 
en alimentos no dulces y los fármacos que toma habitualmente con sacarosa, glucosa o 
fructosa en su composición. Estos fármacos, son muy populares y aceptados por los 
padres y los niños, que muchas veces los reciben por prescripción facultativa y otras por 
decisión paterna; su uso puntual no implica un mayor riesgo de caries, pero sí lo implica 
el uso frecuente y durante largos periodos de tiempo por patologías crónicas o cuando 
son administrados antes de dormir. El consejo dietético debería dirigirse a la reducción 
de la cantidad y frecuencia de consumo de los alimentos y bebidas que contienen 
azúcar.  

 Dentro de los diferentes objetivos para la mejora de la salud bucodental en 
España para 2020, encontramos (218): 

 

1. Potenciar la educación en materia de higiene bucodental a través de un correcto 
cepillado y uso de seda dental y de programas preventivos en centros escolares.  

2. Realizar campañas educativas de prevención sobre las enfermedades 
periodontales y el cáncer oral. 

3. Reevaluar la adecuación de la fluorización de las aguas de bebida como medida 
de prevención, ya que en base a los bajos niveles de patología actuales, junto a la 
utilización de otros aportes de flúor en la sociedad actual (dentífricos, etc.), hace 
poco probable un favorable ratio coste/beneficio de esta medida en nuestro país. 

4. La utilización de selladores de fosas y fisuras prioritariamente en la población 
infantil con riesgo de sufrir caries. 

5. Un mayor control de la placa bacteriana junto a la eliminación del sarro, 
contribuiría a combatir la elevada prevalencia de formas leves y moderadas de 
enfermedad periodontal. 
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II.5. MANEJO DENTAL EN NIÑOS Y ADOLESCENTES CON DM1 
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 El niño es un paciente muy especial que requiere un trato acorde con esta 
condición que le confiere la corta edad y para el que no todas las consultas parecen estar 
adecuadas. Ya que la odontología pública infantil se mueve principalmente en los 
programas preventivos, las clínicas odontológicas privadas deben estar preparadas para 
recibir y realizar un correcto tratamiento bucodental a todos los niños.   

 El comportamiento del niño depende en gran medida de la interacción entre las 
reacciones de los padres, el niño y el equipo, con lo que es vital que se establezca una 
relación de confianza entre ellos. Esta relación se consigue mediante unos cauces de 
comunicación adecuados, tales como saber escuchar, hablar correctamente, leer 
cuidadosamente las preguntas de la anamnesis y comprender el lenguaje no verbal. 
Escuchar con interés y paciencia las preguntas e inquietudes de los padres y pacientes es 
fundamental, ya que en muchas ocasiones estos últimos son incapaces de expresar 
correctamente cuáles son sus dolencias. Debemos tener en cuenta que, en los niños y 
adolescentes diagnosticados de DM1, la sobreprotección por parte de los padres es una 
tendencia bastante frecuente. 

Se puede considerar que la DM es uno de los problemas médicos más frecuentes 
con el que el profesional se puede enfrentar en la consulta dental (239) y el número de 
personas que la padecen aumentará de manera significativa en el futuro. La Federación 
Dental Internacional (FDI) y la Federación Internacional de Diabetes (FID)  organizaron 
conjuntamente un simposio sobre salud bucal y diabetes en octubre de 2007, donde se 
expresó la necesidad urgente de informar a los profesionales, a las personas con 
diabetes, a los responsables políticos y al público en general sobre el impacto de la 
diabetes en la salud oral y viceversa. 

 Se piensa que las complicaciones asociadas con la diabetes están directamente 
relacionadas con el nivel de control glucémico. Por ello, las profesiones médicas y 
dentales deben trabajar juntas para lograr los mejores resultados en los pacientes 
diabéticos, siendo necesaria una gestión integrada (93). 

Los pacientes diabéticos responden, en términos generales, de una manera 
similar a los no diabéticos. La respuesta a estos tratamientos dependen de muchos 
factores que son específicos de cada individuo: higiene oral, dieta, hábitos como el 
tabaco, mantener un seguimiento odontológico adecuado y, sobre todo, un buen control 
metabólico de la diabetes. Por ejemplo, un paciente diabético con mala higiene, que no 
visita al dentista y abusa del consumo de tabaco y carbohidratos, es más factible que 
desarrolle complicaciones orales como caries y periodontitis de forma más grave, y que 
su respuesta al tratamiento sea más pobre que la de un paciente diabético sin esos 
factores. 

El control de la glucemia, como hablamos con anterioridad, parece jugar un 
importante papel en la respuesta a la terapia periodontal. Un paciente con periodontitis y 
su diabetes bien controlada, responderá positivamente ante a un tratamiento periodontal, 
tanto quirúrgico como no quirúrgico, de forma similar a un paciente no diabético. Al 
contrario, un paciente diabético mal controlado responde mucho menos favorablemente 
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al tratamiento y, los pequeños cambios observados, frecuentemente son seguidos por 
regresiones y lesiones recurrentes. Por esto, es muy importante que el odontólogo 
conozca el nivel de control de glucemia de su paciente antes de iniciar el tratamiento 
(117). 

Otras consideraciones importantes para el tratamiento de pacientes diabéticos 
incluyen la reducción del estrés, ajuste del tratamiento, uso de antibióticos en los casos 
necesarios, modificación de la dieta, tiempo de la cita, cambios en la medicación 
(siempre supervisada por su endocrinólogo) y el manejo de las emergencias. Tal como 
comentamos en apartados anteriores, la ADA aporta los requisitos a cumplir 
dependiendo del tratamiento a realizar (206, 207). 

En relación al estrés, la producción endógena de epinefrina y cortisol aumenta 
durante estas situaciones, elevando los niveles de glucosa en sangre e interfiriendo en el 
control de lo glucemia. Por tanto, un adecuado manejo del dolor y una reducción del 
estrés en las citas son muy importantes en el tratamiento de estos pacientes. 

Con respecto a las pautas e instrucciones que hay que darles a los pacientes con 
diabetes, destaca que deben desayunar normalmente antes de la intervención 
odontológica para prevenir una hipoglucemia. Además es preferible realizar los 
tratamientos en citas matutinas, porque los niveles de corticoesteroides endógenos son 
más altos, al mismo tiempo que el estrés puede ser tolerado mucho mejor (94). 

Es muy importante que exista una línea de comunicación entre paciente, médico 
endocrino y dentista. Como ya hemos comentado, los odontólogos deben estar al 
corriente del estado de la patología diabética del paciente (tiempo de evolución, control 
metabólico y estado nutricional entre otros) pues esto influirá en la toma de decisiones 
respecto al plan de tratamiento. Entre los factores a tener en cuenta para el tratamiento 
de  niños con DM1 destacan (277): 

 
1. La posibilidad de aparición de complicaciones metabólicas agudas, en forma de 

hipoglucemia o hiperglucemia; su prevención y tratamiento constituyen una 
urgencia médica. 

2. La prevención de la caries en niños diabéticos se basa en los mismos principios 
y actuaciones que en el resto de niños: higiene, dieta, uso racional del flúor y 
revisiones. 

3. La prevención del  daño periodontal debería estar incluida en el tratamiento 
global del paciente diabético, ya que la presencia de infección periodontal hace 
más difícil el control del paciente diabético por la dificultad para comer o el 
estrés, que pueden llevar a hipoglucemias o hiperglucemia respectivamente.  
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Dentro de las muchas peculiaridades que caracterizan a la DM1, existe una que 
la diferencia claramente del resto de enfermedades crónicas: la importancia que tiene la 
actitud y responsabilidad del paciente en el tratamiento diario y a largo plazo de la 
enfermedad, sin el cual es improbable un buen control de la misma. De hecho, la 
mayoría de expertos coinciden en señalar que en el caso de la DM1 el paciente es el 
responsable directo de más del 98% de todas aquellas medidas que directamente 
influyen en el manejo de la diabetes.  

Es fundamental que los jóvenes adquieran los conocimientos y destrezas que les 
permitan tomar las decisiones más adecuadas y adaptar las pautas de tratamiento a las 
cambiantes circunstancias personales. Por ello, el equipo de educación diabetológica 
juega un papel muy importante para aumentar el conocimiento del paciente sobre su 
patología diabética, y aumentar de esta manera su calidad de vida. 
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II.6. EDUCACIÓN DIABETOLÓGICA-ODONTOLÓGICA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Revisión bibliográfica 

99 
 

La educación terapéutica es el proceso educativo a través del cual se intenta 
facilitar a las personas con diabetes y sus familias las competencias (conocimientos, 
habilidades, actitudes) y el soporte necesario para que puedan responsabilizarse del 
autocontrol de su enfermedad y sean capaces de (2, 39-41, 316-318): 

 

- Entender su problema de salud y las bases del tratamiento. 

- Prevenir, reconocer y saber actuar frente situaciones de riesgo agudo como la 
hipoglucemia y la hiperglucemia. 

- Integrar el tratamiento a la vida cotidiana de hábitos dietéticos, horarios y 
actividad habitual. 

- Prevenir factores de riesgo y complicaciones y mejorar el control de su 
diabetes. 

 
Para conseguir estos objetivos se deberán contemplar los aspectos biomédicos, 

psicológicos, socio-culturales y de aprendizaje de cada paciente en particular. La 
finalidad de la educación terapéutica es contribuir a mejorar el control de la enfermedad 
y la calidad de vida de la persona con diabetes, favoreciendo cambios en sentido 
positivo, de sus comportamientos de salud y a la vez disminuir los altos costes de una de 
las enfermedades crónicas más prevalentes de nuestra sociedad. 
 

En muchas ocasiones, para este grupo poblacional resulta complicado vivir con 
la diabetes. De una parte, la enfermedad causa un importante impacto emocional para 
los niños en su vida familiar y en su comportamiento en el colegio. Y por otra parte, han 
de asumir una alta responsabilidad frente a un tratamiento crónico que deben aprender a 
manejar (319). Por ello, el niño o adolescente experimentará diversos cambios de orden 
psicológico, familiar, social y también económico (320, 321). De ahí la importancia de 
integrar la educación terapéutica. 

Según un estudio realizado en Gran Canaria, la mayoría de los pacientes 
consideraban que precisaban más información sobre dieta e insulina. Por tanto, son 
necesarios los programas que promuevan la autogestión de la enfermedad y que 
pudiesen mejorar la calidad de vida (322). De la misma manera, otros estudios 
realizados en España, sobre grupos psico-educativos, programas teórico-prácticos y 
webs, han conseguido mejorar la adaptación a la enfermedad, así como el nivel de 
HbA1c (323-327); por lo que podemos pensar que la educación grupal para el 
autocuidado en personas con DM mejora, en cierto modo, el control glucémico y la 
autogestión del paciente. 

En nuestra sociedad, todavía resulta complicado motivar a las personas en los 
aspectos preventivos concernientes a la cavidad oral; desgraciadamente, el principal 
motivo de consulta al odontólogo sigue siendo el dolor. 
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El especialista en endocrinología y los pediatras, suelen revisar con asiduidad a 
todos los niños diabéticos desde su debut, mientras que el odontólogo suele verlos sólo 
cuando tienen problemas. Por ello, estos especialistas serán de gran ayuda si aconsejan a 
los padres que lleven a sus hijos al odontopediatra u odontólogo tan pronto sea posible, 
pues el cuidado bucodental comienza antes de la erupción del primer diente.  

Tras analizar de forma detallada las manifestaciones orales de los pacientes con 
DM1 y la importancia de la salud bucodental para un correcto control de la enfermedad 
de base, parece indispensable aunar la prevención y la educación odontológica a este 
grupo de pacientes.  

Las colonias y campamentos para niños con diabetes son una muy buena opción 
para la educación diabetológica. Para ellos consiste en diversión con actividades 
lúdicas, deportivas y de ocio, pero siempre están complementados con diversas acciones 
educativas relacionadas con el tratamiento de la diabetes como la alimentación, la 
resolución de situaciones agudas (hipoglucemia, cetonuria), la modificación de dosis en 
función de la actividad física y los controles de glucemia o la inyección de insulina. 

Se ha comprobado que lejos de los hospitales se puede crear un magnífico 
ambiente que permite realizar una educación diabetológica sumamente práctica y que 
facilita al niño o joven con diabetes, entender muchas de las situaciones en la vida diaria 
a las que tendrá que hacer frente en un futuro. 

La convivencia con otros niños y niñas también con diabetes, les permite 
conseguir una mejor adaptación del tratamiento a la actividad de cada día, favoreciendo 
el desarrollo personal, mejorando la autonomía y el autocontrol de la diabetes. 

Dentro de los objetivos de las colonias encontramos: 

 

- Promover la autoestima y la autonomía, así como potenciar la convivencia y 
la solidaridad con los compañeros. 

 
- Reforzar la capacidad para resolver situaciones conflictivas producidas por la 

diabetes (hipoglucemias, cetonurias, etc.). 
 
- Evidenciar la importancia del aumento de conocimientos y habilidades para 

la mejora del control y para una mayor participación en las actividades 
propias de cada edad. 

 
- Reencontrarse con otros niños y niñas que ya han participado en actividades 

de la asociación. 
 
- Lograr su plena integración en la sociedad. 
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III. OBJETIVOS 
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OBJETIVO GENERAL 

Realizar un estudio descriptivo y analítico de las diferentes variables de una 
encuesta, para conocer los hábitos dietéticos y de salud bucodental de una muestra de 
pacientes diabéticos murcianos y madrileños, y pacientes control de Murcia. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Comprobar el grado de conocimientos sobre técnicas de higiene, dieta, y 
diferentes medidas de prevención de las enfermedades bucodentales de 
diabéticos juveniles de dos comunidades autónomas diferentes. 

2. Comprobar, en el caso de los pacientes murcianos, la adquisición de 
conocimientos tras la impartición de charlas formativas y si existen diferencias 
entre diabéticos y controles. 

3. Fomentar la prevención de enfermedades bucodentales, la adquisición de hábitos 
saludables y la concienciación de la repercusión que tiene el cuidado bucal de 
esta población en su enfermedad sistémica, mediante la enseñanza de técnicas de 
higiene y prevención a todos los participantes en el estudio. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODO 
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IV.1. MATERIAL 
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IV.1.1. POBLACIÓN A ESTUDIO Y SELECCIÓN DE LA MUESTRA. 

 
El estudio de campo se ha llevado a cabo en una población de niños y niñas con 

DM1 de la Región de Murcia y de la Comunidad de Madrid, y una población de niños y 
niñas sin patología de base de la Región de Murcia. 

Toda la recogida de información ha sido llevada a cabo entre mayo de 2010 y 
diciembre de 2011. Los criterios de inclusión y exclusión se detallan a continuación: 

 

 Criterios de inclusión de la muestra: 

o Grupos de diabéticos:  

 Pacientes diagnosticados de DM1. 

 Edades comprendidas entre 6 y 18 años. 

 Que no presenten ninguna otra enfermedad sistémica. 

o Grupo control: 

 Pacientes sin patología sistémica. 

 Edades comprendidas entre 6 y 18 años. 

 

 Criterios de exclusión de la muestra: 

 Presencia de alguna otra enfermedad sistémica en pacientes con DM1 
como por ejemplo, la celiaquía.  

 Falta de cooperación de los padres o pacientes. 

 

 

DEFINICIÓN DE LA MUESTRA 

La muestra final utilizada para realizar el estudio ha sido de 90 pacientes, 45 
varones y 45 mujeres, con edades comprendidas entre 6 y 18 años y divididos en 3 
grupos: 

- Grupo 1: 30 Pacientes con DM1 de la Región de Murcia. 

- Grupo 2: 30 Pacientes con DM1 de la Comunidad de Madrid. 

- Grupo 3: 30 Pacientes Control de la Región de Murcia  
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Contamos con un total de 60 pacientes con DM1 y 30 pacientes sin patología de 
base o controles. Cada uno de los grupos se divide en 2 subgrupos con respecto a sexo, 
y cada uno de estos subgrupos en 3 más con respecto a las edades: 

- de 6 a 9 años. 

- de 10 a 14 años. 

- de 15 a 18 años. 

 
Por tanto, los pacientes se distribuirán en 18 pequeños grupos de 5 pacientes 

cada uno (Figura IV.1).  
 
 

 

 
Figura IV.1: Distribución de los sujetos incluidos en el estudio. 
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IV.1.2. MATERIALES PARA LA IMPARTICIÓN DE LA CHARLA. 

 
Para comprobar el grado de conocimientos acerca de salud bucodental, se ha 

elaborado una encuesta basada principalmente en la realizada en el III Estudio 
Epidemiológico de la Salud Bucodental Infantil en Canarias (328) y en el programa de 
salud oral para escolares de educación infantil “Cepillín, Cepillán” (329). La encuesta 
está formada por 27 preguntas de respuesta múltiple, 13 de las cuales se han 
considerado preguntas índice, que intentan recoger los conocimientos y hábitos del niño 
y adolescente, acerca de higiene bucodental, visitas al dentista, patologías orales y 
hábitos nutricionales.  

Debido a la diferencia de edades entre grupos, se han realizado dos versiones de 
la misma encuesta. Una destinada a los pacientes mayores (Anexo I) y otra diseñada de 
una forma más divertida, con dibujos y figuras, con el fin de facilitar la comprensión y 
realización de la misma por los más pequeños (Anexo II). 

Para instruir en técnicas de higiene e intentar aumentar los conocimientos sobre 
salud bucodental se utilizaron: 

- Presentación didáctica (Anexo III). 

- Dos fantomas de la cavidad oral, uno para explicar la patología cariosa y 
periodontal, así como métodos preventivos como el sellado de fosas y 
fisuras (Figura IV.2); y otro para la enseñanza de técnicas de higiene. 
(Figura IV.3)  

- Comprimidos reveladores de placa, Plac.Control® (Figura IV.4): 
compuestos por 12 mg de eritrosina que permitirán que la placa 
bacteriana dental quede teñida de rojo. 

- Cepillo dental, dentífrico y espejo. 

 

 

Figura IV.2. Fantoma 1. 
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Figura IV.3. Fantoma 2. 

 

 

 

 
Figura IV.4. Comprimidos reveladores de placa. Plac·Control® 
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IV.2. MÉTODO 
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IV.2.1. AUTORIZACIONES PREVIAS. 

 
 Para poder llevar a cabo este estudio, ha sido necesaria la obtención de una serie 
de permisos que se detallan a continuación: 

1. Autorización del Presidente de la Comisión de Investigación del Área 6 de la 
Región de Murcia, para acceder a las instalaciones de la Unidad de Salud 
Bucodental del Centro de Salud Jesús Marín de Molina de Segura, Murcia, 
durante un periodo de dos años. Para la obtención de esta autorización se 
realizó un informe detallado acerca del estudio, metodología y finalidades 
del mismo. Éste se envió a la Comisión de Investigación, donde fue evaluado 
y aceptado (Anexo IV). 

2. Entrevista con los coordinadores y monitores de la Asociación de Diabéticos 
de Madrid (ADEMADRID) para su aprobación y posterior certificación. 
Cabe destacar la respuesta tan positiva de cada uno de los componentes de 
esta asociación que decidieron colaborar desde el primer momento para la 
realización del estudio (Anexo V). 

3. Charlas y notas informativas a los padres/tutores, donde se explicaron los 
propósitos del estudio, solucionando además, las posibles dudas que se 
pudiesen generar en ese momento o con posterioridad (Anexo VI). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Material y método 

111 
 

IV.2.2. RECOGIDA DE DATOS DE LA ENCUESTA. 

 
 La realización de la encuesta fue diferente dependiendo de la comunidad. En el 
caso de los murcianos, tanto DM1 (grupo 1) como controles (grupo 3), la encuesta fue 
realizada en los gabinetes odontológicos de la Unidad de Salud Bucodental del C.S. 
Jesús Marín de Molina de Segura, Murcia. Gracias a la autorización del Presidente de la 
Comisión de Investigación, se nos facilitó un listado de pacientes diabéticos con edades 
comprendidas entre 6 y 18 años, entre los que se escogió la muestra de este grupo. Los 
pacientes controles se seleccionaron gracias a las revisiones del Programa de Salud 
Bucodental Infantil (PADI) de la Región de Murcia, llevadas a cabo en este centro. 

Atendiendo a la disponibilidad de los gabinetes y de los pacientes, la recogida de 
información y la impartición de la charla, han sido llevadas a cabo tanto en sesiones 
matinales (de 10:00 h. a 14:00 h.) como vespertinas (de 16:30 h. a 20:30 h.), una o dos 
veces por semana, desde mayo de 2010 a diciembre de 2011, teniendo en cuenta el 
periodo de revisiones a los 6 meses de la exploración inicial. 

Fueron realizadas dos encuestas, una primera antes de la charla y otra en la 
revisión (6 meses más tarde) para comprobar si se había asimilado alguna explicación 
de las aportadas en la charla. 

En el caso de los pacientes con DM1 madrileños (grupo 2) fue más sencillo, 
pues la coordinación de ADEMADRID proporcionó la lista de los asistentes al 
campamento infanto-juvenil y de ahí seleccionamos la muestra. La recogida de 
información se realizó en una sala de usos múltiples del Albergue del Pas, en Cantabria, 
durante una semana de agosto de 2010 y en sesiones matinales y por grupos de edad, de 
10:00 h. a 13:00 h. Se realizó una sola encuesta debido a la imposibilidad de revisión de 
los pacientes tras un periodo de 6 meses. 
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IV.2.3. IMPARTICIÓN DE CHARLAS. 

 
La impartición de la charla, de una duración aproximada de 15 minutos, se 

realizó en todos los casos con la ayuda de una presentación y de fantomas de la cavidad 
oral. En ella se explicaron: 

- Técnicas de higiene bucodental y motivación. 

- Métodos para la prevención de enfermedades periodontales. 

- Métodos de prevención de la caries dental. 

- Importancia de los hábitos nutricionales. 

- Consejos dietéticos. 

- Resumen de la repercusión, a nivel del control de la DM1, de la carencia de 
salud bucodental. 

 
En el caso de los pacientes murcianos, la charla se exponía una vez realizada la 

encuesta. En el caso de los madrileños, como las tardes eran dedicadas a la impartición 
de charlas sobre la diabetes, se aprovechó esto para la introducción, por primera vez, de 
una charla de salud bucodental. 

En todos los casos y a modo de juego de aprendizaje, se solicitó a los pacientes 
que llevasen su cepillo dental y, después de la impartición de la charla, se repartieron 
comprimidos reveladores de placa, Plac.Control®. Tras explicar su función y forma de 
uso, el paciente realizaba un cepillado dental supervisado por el explorador, observando 
en un espejo las técnicas explicadas con anterioridad y el resultado final. El colorante 
utilizado está autorizado en alimentación, por lo que en caso de ingestión eventual de un 
comprimido no existe ningún peligro. Los pacientes con DM1 pueden utilizarlo con 
normalidad pues carece de contenido en hidratos de carbono. 
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IV.2.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

 
La evaluación estadística ha sido realizada por la Unidad Docente de 

Bioestadística de la Facultad de Medicina y Odontología de la Universidad de Murcia, 
donde se usó, para tal fin, el programa estadístico SPSS (Statistical Package for the 
Social Sciences) versión 19.0. 

Se han realizado dos tipos de análisis estadísticos: 

- Estudio descriptivo 

En las variables cualitativas se ha utilizado el cálculo de distribución 
por frecuencias. 

En las variables cuantitativas se ha empleado como medida de 
centralización la media; como medida de dispersión la desviación típica y, 
para el rango, el valor máximo y mínimo. 

 

- Estadística inferencial 

Para las pruebas de relación entre variables cualitativas se han 
empleado tablas de contingencia y la aplicación del test de chi-cuadrado de 
Pearson. El posterior análisis de residuos ha valorado si las frecuencias 
obtenidas en algún grupo difieren de manera significativa respecto a los 
demás en las diferentes variables. Se han tenido en cuenta sólo aquellas 
tablas que presentaban residuos corregidos ≥ 1,96, y una frecuencia esperada 
≥ 5. 

Para realizar la comparación entre la primera y la segunda encuesta y 
ver si existe un aprendizaje, se ha realizado la prueba de McNemar-Bawker. 

La relación entre variables cuantitativas y cualitativas se ha realizado 
mediante el test t de Student y el análisis de correlaciones. 

En todos los casos, se ha considerado una diferencia entre grupos o 
una relación entre variables como estadísticamente significativa cuando el 
nivel de significación obtenido era menor de 0,05 (p < 0,05). 
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IV.2.5. ANEXO I. Encuesta de salud bucodental. 
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IV.2.6. ANEXO II. Encuesta de salud bucodental infantil. 
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IV.2.7. ANEXO III. Presentación para la charla. 
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IV.2.8. ANEXO IV. Autorización de la Comisión de Investigación. 
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IV.2.9. ANEXO V. Certificación ADEMADRID.  
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IV. 2.10. ANEXO VI. Nota informativa a los padres. 
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V. RESULTADOS 
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V.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS VARIABLES 
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Nuestra encuesta está basada en 27 preguntas, algunas de ellas de respuesta 
múltiple, dónde intentamos conocer los hábitos de higiene, nutrición y los 
conocimientos del niño a cerca de salud bucodental. 

En las tablas y gráficas que veremos a continuación, quedan reflejadas las 
respuestas que los 90 niños de la muestra dieron en la encuesta inicial, así como las 
respuestas de la segunda encuesta, una vez realizada la charla informativa.  

Cabe destacar que los datos expuestos de la revisión, corresponden a ambos 
grupos de Murcia, lo que sería un total de 60 pacientes en la revisión (pacientes con 
DM1 de Murcia y pacientes controles de Murcia), debido a la imposibilidad de realizar 
la revisión en los pacientes diabéticos madrileños. 
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PREGUNTA 20: 

¿Son perjudiciales para los dientes los siguientes alimentos? 

 El 88,9% de los niños encuentran perjudiciales los alimentos dulces, porcentaje 
que se ve incrementado en la segunda encuesta (90%). Lo mismo pasa con las golosinas 
(de un 93,3% a un 95%), el chocolate (de un 90% a un 96,6%) y los helados, que pasan 
de un 83,3% a un 88,3%. 

 En cuanto a los alimentos no cariogénicos como la carne y el pescado, el 83% 
reconoce que no son perjudiciales para los dientes, aumentando este porcentaje en la 
segunda encuesta. La fruta, verdura y ensalada muestran resultados parecidos. 

 Con respecto a los refrescos y los frutos secos, los resultados muestran un mayor 
porcentaje de niños que desconocen si se tratan de alimentos perjudiciales o no para los 
dientes. El 64,4% cree que los refrescos son perjudiciales, el 11,1% que no lo son y el 
24,4% no lo saben. En la revisión aumenta el número de niños que sí saben que los 
refrescos son perjudiciales para los dientes y disminuyen los que no lo sabían. El 
porcentaje de niños que dice que no son perjudiciales se mantiene. 

 Con respecto a los frutos secos, se mantiene el porcentaje de niños que siguen 
sin saber si son o no perjudiciales para los dientes, mientras que los demás valores 
fluctúan (Tabla V.20 y Gráficos V.20a, V.20b y V.20c). 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Dulces, galletas y bollería 

Sí 80 88,9 54 90 

No 7 7,8 5 8,3 

No lo sé 3 3,3 1 1,7 

Carne y pescado 

Sí 9 10 4 6,7 

No 75 83 52 86,6 

No lo sé 6 6,7 4 6,7 

Golosinas 

Sí 84 93,3 57 95 

No 6 6,7 3 5 

No lo sé 0 0 0 0 

Fruta 

Sí  12 13,3 5 8,3 

No 76 84,4 54 90 

No lo sé 2 2,2 1 1,7 

Verduras y ensaladas 

Sí 5 5,6 3 5 

No 83 92,2 57 95 

No lo sé 2 2,2 0 0 

Refrescos 

Sí 58 64,4 45 75 

No 10 11,1 7 11,7 

No lo sé 22 24,4 8 13,3 

Chocolate 

Sí 81 90 58 96,6 

No 5 5,6 1 1,7 

No lo sé 4 4,4 1 1,7 

Huevos y leche 

Sí 8 8,9 1 1,7 

No 76 84,4 53 88,3 

No lo sé 6 6,7 6 10 

Frutos secos 

Sí 15 16,7 16 26,7 

No 40 44,4 21 35 

No lo sé 35 38,9 23 38,3 

Helados 

Sí 75 83,3 53 88,3 

No 7 7,8 4 6,7 

No lo sé 8 8,9 3 5 

 

Tabla V.20. Descriptiva pregunta 20. 
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PREGUNTA 22:  

¿Qué bebidas sueles consumir más? Puedes señalar más de una. 

 El consumo de agua y leche es el más frecuente entre los tres grupos de niños, 
con un 91,1% y un 62,2% respectivamente. Tras seis meses, la frecuencia del consumo 
de agua se mantiene (93,3%) y el de leche se ve ligeramente disminuido (56,7%). 

 Tanto el consumo de zumos como el de refrescos son muy parecidos. El 24,4% 
de los niños consumen zumos, permaneciendo casi invariable en la revisión. Con 
respecto al consumo de refrescos, un 28,9% señala consumirlo, mientras que un 71,1% 
no. Los porcentajes son muy similares en la segunda encuesta. 

 Solo un 2,2% de los niños parece consumir con frecuencia té o café (Tabla V.22 
y Gráficos V.22a y V.22b).  

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 
Agua 

Sí 82 91,1 56 93,3 

No 8 8,9 4 6,7 
Zumos 

Sí 22 24,4 16 26,7 

No 68 75,6 44 73,3 
Refrescos 

Sí 26 28,9 15 25 

No 64 71,1 45 75 
Leche 

Sí 56 62,2 34 56,7 

No 34 37,8 26 43,3 
Té o Café 

Sí 2 2,2 1 1,7 

No 88 97,8 59 98,3 

 
Tabla V.22. Descriptiva pregunta 22. 
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PREGUNTA 24:  

¿Cuántas comidas realizas al día? Señala las que realices. 

 Todos los niños realizan comida y cena tanto en la primera como en la segunda 
encuesta. El 96,7% realizan el desayuno (98,3% en la segunda encuesta), el 88,9% 
almuerzan, pasando a un 95% de los niños en la revisión. La merienda no sufre casi 
variación, siendo realizada en un 92,2% de los casos (Tabla V.24 y Gráficos V.24a y 
V.24b). 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Desayuno 

Sí 87 96,7 59 98,3 

No 3 3,3 1 1,7 

Almuerzo (recreo) 

Sí 80 88,9 57 95 

No 10 11,1 3 5 

Comida 

Sí 90 100 60 100 

No 0 0 0 0 

Merienda 

Sí 83 92,2 55 91,7 

No 7 7,8 5 8,3 

Cena 

Sí 90 100 60 100 

No 0 0 0 0 

 
Tabla V.24. Descriptiva pregunta 23. 
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PREGUNTA 26:  

Señala una o más comidas en las que habitualmente tomas alimentos dulces o que 
contengan azúcar. 

 Mientras que el 27,8% de los niños indica no tomar alimentos dulces en ninguna 
comida del día, el 48,9% los consume en el desayuno y, el mismo porcentaje, durante la 
merienda. Estos datos se mantienen casi sin variación en la segunda encuesta, donde el 
almuerzo, la comida y la cena siguen teniendo porcentajes muy reducidos de niños que 
consumen alimentos azucarados en ellas (Tabla V.26 y Gráficos V.26a y V.26b). 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Desayuno 

Sí 44 48,9 25 41,7 

No 46 51,1 35 58,3 

Almuerzo (recreo) 

Sí 8 8,9 5 8,3 

No 82 91,1 55 91,7 

Comida 

Sí 9 10 3 5 

No 81 90 57 95 

Merienda 

Sí 44 48,9 27 45 

No 46 51,1 33 55 

Cena 

Sí 6 6,7 1 1,7 

No 84 93,3 59 98,3 

Ninguna 

Sí 25 27,8 21 35 

No 65 72,2 39 65 

 
Tabla V.26. Descriptiva pregunta 26. 
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V.2.1. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN LUGAR. 1ª ENCUESTA. 

 
 En las siguientes tablas se muestran los resultados obtenidos tras analizar las 
respuestas a la encuesta inicial de la muestra, según el lugar de la misma. A modo de 
recordatorio podemos ver la distribución por lugar en este esquema: 

 

   1: DM1 Murcia 
      Lugar 2: DM1 Madrid 

   3: Controles Murcia 
 
 

Para observar las diferencias en cuanto al lugar de procedencia de los pacientes y 
su condición sistémica en las preguntas de la encuesta, hemos empleado tablas de 
contingencia, pues las variables son de naturaleza cualitativa. Estas se han analizado 
mediante el test Chi-cuadrado de Pearson, obteniendo resultados significativos en: 

- Pregunta 15. 
- Pregunta 20, apartado a. 
- Pregunta 21. 
- Pregunta 23. 
- Pregunta 26, apartado d. 
- Pregunta 26, apartado f. 

 

Sólo son expuestas aquellas tablas en las que hemos obtenido datos 
estadísticamente significativos; es decir, todas aquellas con p < 0,05. Para conocer en 
qué tramo de la población existía la interacción, se han tenido en cuenta sólo aquellas 
que presentaban residuos corregidos ≥ 1,96, y una frecuencia esperada ≥ 5. 
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PREGUNTA 15:  

Tu última visita al dentista fue: 
1. Hace menos de 6 meses. 
2. Entre 6 meses y 1 año. 
3. Más de un año. 
4. Nunca he ido al dentista. 

 
Con respecto a la pregunta 15, se observa que los controles habían ido al dentista 

hace menos de 6 meses y los pacientes con DM1 de Murcia entre 6 meses y un año 
(Tabla V.28 y Tabla V.29). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 21,638 6 0,001 

Razón de verosimilitudes 22,925 6 0,001 

Asociación lineal por lineal 9,182 1 0,002 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.28. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 15. 

 

Tu última visita al dentista fue: 

Pregunta 15 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 10 17 24 51 

Frecuencia esperada 17 17 17 51 

Residuos corregidos -3,2 0 3,2  

2 Recuento 13 5 5 23 

Frecuencia esperada 7,7 7,7 7,7 23 

Residuos corregidos 2,7 -1,4 -1,4  

3 Recuento 7 5 1 13 

Frecuencia esperada 4,3 4,3 4,3 13 

Residuos corregidos 1,7 0,4 -2,1  

4 Recuento 0 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,2 2,5 -1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.29. Pregunta 15 según lugar. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 20a:  

¿Son perjudiciales para los dientes dulces, galletas y bollería? 
1. Sí. 
2. No. 
3. No lo sé. 

 
Según este análisis, todos los pacientes controles consideran que los dulces, 

galletas y bollería son perjudiciales para los dientes (Tabla V.30 y Tabla V.31). 
 
 

 

PRUEBAS PREGUNTA 20a Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,729 4   0,013 

Razón de verosimilitudes 14,931 4 0,005 

Asociación lineal por lineal 0,347 1 0,556 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.30. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 20a. 

 

 

¿Son perjudiciales para los dientes dulces, galletas y bollería? 

Pregunta 20a 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 28 22 30 80 

Frecuencia esperada 26,7 26,7 26,7 80 

Residuos corregidos 0,9 -3,3 2,4  

2 Recuento 2 5 0 7 

Frecuencia esperada 2,3 2,3 2,3 7 

Residuos corregidos -0,3 2,2 -1,9  

3 Recuento 0 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,2 2,5 -1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.31. Pregunta 20a según lugar. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 21:  

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 
1. Agua del grifo. 
2. Agua embotellada. 
3. Otras. 
4. No lo sé. 

 
Con respecto a esta pregunta, los pacientes con DM1 de Madrid beben con más 

frecuencia agua de la red de abastecimiento de agua potable, mientas que los DM1 de 
Murcia y los controles beben más agua embotellada (Tabla V.32 y Tabla.V.33). 

 

PRUEBAS PREGUNTA 21 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 57,478 6 0 

Razón de verosimilitudes 67,245 6 0 

Asociación lineal por lineal 1,386 1 0,239 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.32. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 21. 

 

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 

Pregunta 21 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 3 24 0 27 

Frecuencia esperada 9 9 9 27 

Residuos corregidos -2,9 7,3 -4,4  

2 Recuento 20 5 21 46 

Frecuencia esperada 15,3 15,3 15,3 46 

Residuos corregidos 2,1 -4,6 2,5  

3 Recuento 7 0 7 14 

Frecuencia esperada 4,7 4,7 4,7 14 

Residuos corregidos 1,4 -2,9 1,4  

4 Recuento 0 1 2 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,2 0 1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.33. Pregunta 21 según lugar. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 23:  

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 
1. Todos los días. 
2. Una vez por semana. 
3. Nunca. 

 
En relación a la pregunta 23, los controles consumen alimentos azucarados todos 

los días, mientras que los DM1 de Murcia no lo hacen nunca (Tabla V.34 y Tabla V.35). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 23 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 22,553 4 0 

Razón de verosimilitudes 25,836 4 0 

Asociación lineal por lineal 15,963 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.34. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 23. 

 

 

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 

Pregunta 23 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 7 11 16 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos -2,0 -0,2 2,2  

2 Recuento 9 15 14 38 

Frecuencia esperada 12,7 12,7 12,7 38 

Residuos corregidos -1,7 1,1 0,6  

3 Recuento 14 4 0 18 

Frecuencia esperada 6 6 6 18 

Residuos corregidos 4,5 -1,1 -3,4  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.35. Pregunta 23 según lugar. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 26d:  

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Los resultados de la pregunta 26d muestran que los pacientes controles 

consumen habitualmente alimentos dulces en la merienda, mientras que los DM1 de 
Murcia nunca los consumen (Tabla V.36 y Tabla V.37) 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 26d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 14,496 2 0,001 

Razón de verosimilitudes 15,093 2 0,001 

Asociación lineal por lineal 12,928 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.36. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26d. 

 

 

 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 

Pregunta 26d 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 9 12 23 44 

Frecuencia esperada 14,7 14,7 14,7 44 

Residuos corregidos -2,5 -1,2 3,7  

2 Recuento 21 18 7 46 

Frecuencia esperada 15,3 15,3 15,3 46 

Residuos corregidos 2,5 1,2 -3,7  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.37. Pregunta 26d según lugar. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 26f:  

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna comida? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Según la Tabla V.38 y la Tabla V.39, observamos que los DM1 de Murcia no 

toman alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna de las comidas del día. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 26f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 27,36 2 0 

Razón de verosimilitudes 33,375 2 0 

Asociación lineal por lineal 26,618 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.38. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26f. 

 

 

 

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna comida? 

Pregunta 26f 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 18 7 0 25 

Frecuencia esperada 8,3 8,3 8,3 25 

Residuos corregidos 4,8 -0,7 -4,2  

2 Recuento 12 23 30 65 

Frecuencia esperada 21,7 21,7 21,7 65 

Residuos corregidos -4,8 0,7 4,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.39. Pregunta 26f según lugar. 1ª Encuesta. 
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V.2.2. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN LUGAR. 2ª ENCUESTA. 

  
En este apartado, analizaremos solamente los grupos 1 y 3, pues son los únicos 

de los que tenemos encuesta de revisión a los 6 meses (pacientes murcianos); por tanto 
la muestra es de 60 pacientes. Para ello, volvemos a utilizar tablas de contingencia y 
pruebas de Chi-cuadrado de Pearson. Se han obtenido resultados estadísticamente 
significativos en: 

- Pregunta 9. 
- Pregunta 10. 
- Pregunta 20, apartado f. 
- Pregunta 23. 
- Pregunta 26, apartado d. 
- Pregunta 26, apartado f. 
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PREGUNTA 9:  

¿Para qué sirve el flúor? 
1. Para proteger el diente. 
2. Para refrescar el aliento. 
3. Para tener unos dientes más blancos. 
4. No lo sé. 

 
Con respecto a la pregunta 9, los pacientes con DM1 de Murcia tienen mayor 

conocimiento de que el flúor sirve para proteger al diente que los controles (Tabla V.40 
y Tabla V.41). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 9 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12 3 0,007 

Razón de verosimilitudes 13,11 3 0,004 

Asociación lineal por lineal 11,763 1 0,001 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.40. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 9. 

 

¿Para qué sirve el flúor? 

Pregunta 9 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 26 14 40 

Frecuencia esperada 20 20 40 

Residuos corregidos 3,3 -3,3  

2 Recuento 1 1 2 

Frecuencia esperada 1 1 2 

Residuos corregidos 0 0  

3 Recuento 2 6 8 

Frecuencia esperada 4 4 8 

Residuos corregidos -1,5 1,5  

4 Recuento 1 9 10 

Frecuencia esperada 5 5 10 

Residuos corregidos -2,8 2,8  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.41. Pregunta 9 según lugar. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 10:  

¿Sabes qué son los selladores? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Analizando las siguientes tablas podemos ver la tendencia de los pacientes con 

DM1 de Murcia a conocer qué son los selladores de fosas y fisuras, mientras que los 
controles no (Tabla V.42 y Tabla V.43). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

4,344 

3,326 

1 

1 

0,037 

0,068 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

4,402 1 0,036  

0,067 

 

0,034 

Asociación lineal por lineal 4,271 1 0,039   

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.42. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 10. 

 

 

¿Sabes qué son los selladores? 

Pregunta 10 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 21 13 34 

Frecuencia esperada 17 17 34 

Residuos corregidos 2,1 -2,1  

2 Recuento 9 17 26 

Frecuencia esperada 13 13 26 

Residuos corregidos -2,1 2,1  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.43. Pregunta 10 según lugar. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 20f:  

¿Son perjudiciales para los dientes los refrescos? 
1. Sí. 
2. No. 
3. No lo sé. 

 
En referencia a la pregunta 20f, los pacientes con DM1 de Murcia tienen más 

conocimiento de que los refrescos son perjudiciales para los dientes que los controles 
(Tabla V.44 y Tabla V.45). 

 
 

 

PRUEBAS PREGUNTA 20f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 10,760 2 0,005 

Razón de verosimilitudes 11,741 2 0,003 

Asociación lineal por lineal 9,415 1 0,002 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.44. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 20f. 

 
 
 

 

¿Son perjudiciales para los dientes los refrescos? 

Pregunta 20f 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 28 17 45 

Frecuencia esperada 22,5 22,5 45 

Residuos corregidos 3,3 -3,3  

2 Recuento 1 6 7 

Frecuencia esperada 3,5 3,5 7 

Residuos corregidos -2,0 2,0  

3 Recuento 1 7 8 

Frecuencia esperada 4 4 8 

Residuos corregidos -2,3 2,3  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.45. Pregunta 20f según lugar. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 23:  

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 
1. Todos los días. 
2. Una vez por semana. 
3. Nunca. 

 
Como vemos en la Tabla V.46 y en la Tabla V.47, los controles toman alimentos 

azucarados todos los días, mientras que los DM1 de Murcia dicen no tomarlos nunca. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 23 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 14,332 2 0,001 

Razón de verosimilitudes 16,351 2 0 

Asociación lineal por lineal 12,658 1 0 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.46. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 23. 

 
 
 
 

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 

Pregunta 23 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 8 18 26 

Frecuencia esperada 13 13 26 

Residuos corregidos -2,6 2,6  

2 Recuento 9 11 20 

Frecuencia esperada 10 10 20 

Residuos corregidos -,5 0,5  

3 Recuento 13 1 14 

Frecuencia esperada 7 7 14 

Residuos corregidos 3,7 -3,7  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.47. Pregunta 23 según lugar. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 26d:  

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En relación a esta pregunta, los controles muestran una tendencia a tomar 

alimentos dulces en la merienda, mientras que los DM1 de Murcia tienden a no 
tomarlos en este momento del día (Tabla V.48 y Tabla V.49). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 26d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

15,152 

13,199 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

15,901 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 14,899 1 0   

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.48. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26d. 

 
 
 
 
 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 

Pregunta 26d 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 6 21 27 

Frecuencia esperada 13,5 13,5 27 

Residuos corregidos -3,9 3,9  

2 Recuento 24 9 33 

Frecuencia esperada 16,5 16,5 33 

Residuos corregidos 3,9 -3,9  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.49. Pregunta 26d según lugar. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 26f:  

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna comida? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Analizando las respuestas a las pregunta 26f, los DM1 de Murcia no toman 

alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna de las comidas del día, mientras 
que los controles sí (Tabla V.50 y V.51). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 26f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

21,172 

18,755 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

23,568 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 20,819 1 0   

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.50. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26f. 

 

 
 

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan  
azúcar en ninguna comida? 

Pregunta 26f 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 19 2 21 

Frecuencia esperada 10,5 10,5 21,0 

Residuos corregidos 4,6 -4,6  

2 Recuento 11 28 39 

Frecuencia esperada 19,5 19,5 39,0 

Residuos corregidos -4,6 4,6  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.51. Pregunta 26f según lugar. 2ª Encuesta. 
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V.2.3. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN LUGAR. 1ª ENCUESTA. 
DIABÉTICOS FRENTE CONTROLES.  

  
Tras unir los grupos 1 y 2 (Pacientes con DM1 de Madrid y de Murcia), se 

realiza una comparativa con los controles. Igual que en los apartados anteriores, 
seguimos manejando el test Chi-cuadrado de Pearson.  

Sólo Realizaremos esta comparativa en la primera encuesta, por no tener 
revisiones del grupo 2. Las preguntas donde se han encontrado resultados 
estadísticamente significativos se muestran en las siguientes tablas y son: 

- Pregunta 15. 
- Pregunta 21. 
- Pregunta 23. 
- Pregunta 26, apartado d. 
- Pregunta 26, apartado f. 
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PREGUNTA 15:  

Tu última visita al dentista fue: 
1. Hace menos de 6 meses. 
2. Entre 6 meses y 1 año. 
3. Más de un año. 
4. Nunca he ido al dentista. 

 

Según los resultados que observamos a continuación, la última visita al dentista 
de los controles fue hace menos de 6 meses, mientras que la de los pacientes con DM1 
fue hace más de un año (Tabla V.52 y Tabla V.53). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 11,061 3 0,011 

Razón de verosimilitudes 12,912 3 0,005 

Asociación lineal por lineal 10,475 1 0,001 

N de casos válidos 90   

 

Tabla V.52. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 15. 
 
 

Tu última visita al dentista fue: 

Pregunta 15 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 24 27 51 

Frecuencia esperada 17 34 51 

Residuos corregidos 3,2 -3,2  

2 Recuento 5 18 23 

Frecuencia esperada 7,7 15,3 23 

Residuos corregidos -1,4 1,4  

3 Recuento 1 12 13 

Frecuencia esperada 4,3 8,7 13 

Residuos corregidos -2,1 2,1  

4 Recuento 0 3 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos -1,2 1,2  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.53. Pregunta 15 según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PREGUNTA 21:  

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 
1. Agua del grifo. 
2. Agua embotellada. 
3. Otras. 
4. No lo sé. 

En relación a la pregunta 21, se observa una tendencia al consumo de agua de 
red por parte de los pacientes con DM1, mientras que los controles tienden a un 
consumo de agua embotellada (Tabla V.54 y Tabla V.55). 

 

PRUEBAS PREGUNTA 21 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 19,891 3 0 

Razón de verosimilitudes 27,924 3 0 

Asociación lineal por lineal 15,082 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.54. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 21. 

 

 

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 

Pregunta 21 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 0 27 27 

Frecuencia esperada 9 18 27 

Residuos corregidos -4,4 4,4  

2 Recuento 21 25 46 

Frecuencia esperada 15,3 30,7 46 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

3 Recuento 7 7 14 

Frecuencia esperada 4,7 9,3 14 

Residuos corregidos 1,4 -1,4  

4 Recuento 2 1 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 1,2 -1,2  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 
 

Tabla V.55. Pregunta 21 según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PREGUNTA 23:  

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 
1. Todos los días. 
2. Una vez por semana. 
3. Nunca. 

 
Como podemos observar en la Tabla V.56 y en la Tabla V.57, los controles 

toman alimentos azucarados todos los días, mientras que los pacientes con DM1 tienen 
una tendencia a no tomarlos nunca. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 23 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,093 2 0,002 

Razón de verosimilitudes 17,54 2 0 

Asociación lineal por lineal 10,3 1 0,001 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.56. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 23. 

 
 
 

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 

Pregunta 23 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 16 18 34 

Frecuencia esperada 11,3 22,7 34 

Residuos corregidos 2,2 -2,2  

2 Recuento 14 24 38 

Frecuencia esperada 12,7 25,3 38 

Residuos corregidos 0,6 -0,6  

3 Recuento 0 18 18 

Frecuencia esperada 6 12 18 

Residuos corregidos -3,4 3,4  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.57. Pregunta 23 según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PREGUNTA 26d:  

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Con respecto a la pregunta 26d, podemos observar que los controles toman 

alimentos azucarados en la merienda, mientras que los DM1 no. (Tabla V.58 y Tabla 
V.59). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 26d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

13,896 

12,278 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

14,432 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 13,741 1 0   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.58. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26d. 

 

 
 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 

Pregunta 26d 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 23 21 44 

Frecuencia esperada 14,7 29,3 44 

Residuos corregidos 3,7 -3,7  

2 Recuento 7 39 46 

Frecuencia esperada 15,3 30,7 46 

Residuos corregidos -3,7 3,7  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.59. Pregunta 26d según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PREGUNTA 26f:  

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna comida? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En referencia a los resultados observados en la pregunta 26f, los controles toman 

habitualmente alimentos azucarados en alguna de las comidas del día, mientras que los 
pacientes con DM1 no los toman nunca (Tabla V.60 y Tabla V.61). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 26f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

17,308 

15,293 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

24,848 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 17,115 1 0   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.60. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26f. 

 
 
 

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contenga 
azúcar en ninguna comida?

Pregunta 26f 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 0 25 25 

Frecuencia esperada 8,3 16,7 25 

Residuos corregidos -4,2 4,2  

2 Recuento 30 35 65 

Frecuencia esperada 21,7 43,3 65 

Residuos corregidos 4,2 -4,2  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.61. Pregunta 26f según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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V.2.4. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN LUGAR. 1ª ENCUESTA. 
MURCIANOS FRENTE MADRILEÑOS. 

 
 Para realizar la comparación entre las encuestas de los murcianos frente a los 
madrileños, hemos unido los grupos 1 y 3 para ser posteriormente comparados con el 
grupo 2. Igual que en el apartado anterior, sólo realizamos la comparación con respecto 
a la primera encuesta por carecer de la revisión de los pacientes con DM1 de Madrid. 
Utilizamos test Chi-cuadrado de Pearson para buscar los valores estadísticamente 
significativos. Los resultados de las preguntas estadísticamente significativas se 
muestran en las siguientes tablas. 

- Pregunta 20, apartado a. 
- Pregunta 21. 
- Pregunta 22, apartado b. 
- Pregunta 22, apartado e. 
- Pregunta 24, apartado a. 
- Pregunta 26, apartado c. 
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PREGUNTA 20a:  

¿Son perjudiciales para los dientes dulces, galletas y bollería? 
1. Sí. 
2. No. 
3. No lo sé. 

 
 

En la pregunta 20a, encontramos una tendencia a que los pacientes murcianos 
consideren que los alimentos dulces, galletas y bollería son perjudiciales para los 
dientes (Tabla V.62 y Tabla V.63). 

 

PRUEBAS PREGUNTA 20a Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 11,796 2 0,003 

Razón de verosimilitudes 12,09 2 0,002 

Asociación lineal por lineal 11,551 1 0,001 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.62. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 20a. 

 
 
 

¿Son perjudiciales para los dientes dulces, galletas y bollería? 

Pregunta 20a 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 22 58 80 

Frecuencia esperada 26,7 53,3 80 

Residuos corregidos -3,3 3,3  

2 Recuento 5 2 7 

Frecuencia esperada 2,3 4,7 7 

Residuos corregidos 2,2 -2,2  

3 Recuento 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.63. Pregunta 20a según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PREGUNTA 21:  

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 
1. Agua del grifo. 
2. Agua embotellada. 
3. Otras. 
4. No lo sé 

 
En la Tabla V.64 y en la Tabla V.65, podemos observar que los madrileños 

consumen agua de red mientras que los murcianos tienen una tendencia al consumo de 
agua embotellada o por otros medios. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 21 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 54,946 3 0 

Razón de verosimilitudes 60,289 3 0 

Asociación lineal por lineal 32,812 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.64. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 21. 

 
¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 

Pregunta 21 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 24 3 27 

Frecuencia esperada 9 18 27 

Residuos corregidos 7,3 -7,3  

2 Recuento 5 41 46 

Frecuencia esperada 15,3 30,7 46 

Residuos corregidos -4,6 4,6  

3 Recuento 0 14 14 

Frecuencia esperada 4,7 9,3 14 

Residuos corregidos -2,9 2,9  

4 Recuento 1 2 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 0 0  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.65. Pregunta 21 según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PREGUNTA 22b:  

¿Sueles consumir zumos? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En relación a esta pregunta, hay una tendencia a que los murcianos consuman 

zumos de forma habitual, mientras que los madrileños no (Tabla V.66 y Tabla V.67). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 22b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

5,084 

3,978 

1 

1 

0,024 

0,046 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

5,682 1 0,017  

0,036 

 

0,019 

Asociación lineal por lineal 5,027 1 0,025   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.66. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22b. 

 
 
 

¿Sueles consumir zumos? 

Pregunta 22b 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 3 19 22 

Frecuencia esperada 7,3 14,7 22 

Residuos corregidos -2,3 2,3  

2 Recuento 27 41 68 

Frecuencia esperada 22,7 45,3 68 

Residuos corregidos 2,3 -2,3  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 

Tabla V.67. Pregunta 22b según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños 
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PREGUNTA 22e:  

¿Sueles consumir té o café? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Respecto a la pregunta 22e, existe una tendencia a que los murcianos consuman 

menos té o café que los madrileños y, de hecho, ningún paciente murciano los consume. 
(Tabla V.68 y Tabla V.69). 

 
 

   

PRUEBAS PREGUNTA 22e Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

4,091 

1,598 

1 

1 

0,043 

0,206 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

4,486 1 0,034  

0,109 

 

0,109 

Asociación lineal por lineal 4,045 1 0,044   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.68. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22e. 

 
 
 
 

¿Sueles consumir té o café? 

Pregunta 22e 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 2 0 2 

Frecuencia esperada 0,7 1,3 2 

Residuos corregidos 2,0 -2,0  

2 Recuento 28 60 88 

Frecuencia esperada 29,3 58,7 88 

Residuos corregidos -2,0 2,0  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.69. Pregunta 22e según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PREGUNTA 24a:  

¿Realizas el desayuno? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Como observamos en las siguientes tablas (Tabla V.70 y Tabla V.71), todos los 

murcianos realizan el desayuno como primera comida del día mientras que algunos 
madrileños no lo hacen. 

 
 

   

PRUEBAS PREGUNTA 24a Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

6,207 

3,491 

1 

1 

0,013 

0,062 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

6,801 1 0,009  

0,035 

 

0,035 

Asociación lineal por lineal 6,138 1 0,013   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.70. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24a. 

 
 

 
¿Realizas el desayuno? 

Pregunta 24a 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 27 60 87 

Frecuencia esperada 29 58 87 

Residuos corregidos -2,5 2,5  

2 Recuento 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.71. Pregunta 24a según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 

 
 
 

 



Resultados 

201 
 

PREGUNTA 26c:  

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la comida? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En referencia a la pregunta 26c, los madrileños tienden a tomar más dulces o 

alimentos azucarados que los murcianos en la comida (Tabla V.72 y Tabla V.73). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 26c Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

8,889 

6,806 

1 

1 

0,003 

0,009 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

8,381 1 0,004  

0,006 

 

0,006 

Asociación lineal por lineal 8,79 1 0,003   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.72. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26c. 

 

 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la comida? 

Pregunta 26c 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 7 2 9 

Frecuencia esperada 3 6 9 

Residuos corregidos 3,0 -3,0  

2 Recuento 23 58 81 

Frecuencia esperada 27 54 81 

Residuos corregidos -3,0 3,0  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.73. Pregunta 26c según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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V.2.5. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN GRUPO DE EDAD. 1ª 
ENCUESTA. 

 
En las siguientes tablas de contingencia, podemos observar los resultados 

estadísticamente significativos que hemos obtenido tras analizar las respuestas a la 
encuesta inicial de la muestra, según los grupos de edad.  

Se ha analizado la prueba Chi-cuadrado de Pearson.  

A modo de recordatorio, vemos la distribución por grupos de edad en este 
esquema: 

 

    1: de 6 a 9 años. 
Grupo de Edad 2: de 10 a 14 años. 

    3: de 15 a 18 años. 
 
 
 Las preguntas en las que se han obtenido resultados estadísticamente 
significativos son: 
 

- Pregunta 6. 
- Pregunta 12. 
- Pregunta 14. 
- Pregunta 15. 
- Pregunta 22, apartado c. 
- Pregunta 22, apartado d. 
- Pregunta 24, apartado b. 
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PREGUNTA 6:  

Te parece que el cepillado de dientes es: 
1. Importante. 
2. Muy importante. 
3. Poco importante. 
4. Nada importante. 

 
El grupo de 15 a 18 años considera que el cepillado dental es muy importante, y 

los grupos de 6 a 9 años y de 10 a 14 años, lo consideran importante (Tabla V.74 y 
Tabla V.75). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 6 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,571 4 0,002 

Razón de verosimilitudes 16,778 4 0,002 

Asociación lineal por lineal 4,494 1 0,034 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.74. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 6. 

 
 

 

Te parece que el cepillado de dientes es: 

Pregunta 6 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 5 5 15 25 

Frecuencia esperada 8,3 8,3 8,3 25 

Residuos corregidos -1,7 -1,7 3,3  

2 Recuento 25 25 13 63 

Frecuencia esperada 21 21 21 63 

Residuos corregidos 2,0 2,0 -3,9  

3 Recuento 0 0 2 2 

Frecuencia esperada 0,7 0,7 0,7 2 

Residuos corregidos -1 -1 2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.75. Pregunta 6 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 12:  

¿Sabes qué es la seda dental? 
1. Sí. 
2. No. 

 
 Como podemos ver en la Tabla V.76 y Tabla V.77, los grupos de 10 a 14 y de 15 
a 18 años saben lo que es la seda dental, mientras que el grupo de 6 a 9 años no la 
conoce. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 28,154 2 0 

Razón de verosimilitudes 27,857 2 0 

Asociación lineal por lineal 22,266 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.76. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 12. 

 

 
 

¿Sabes qué es la seda dental? 

Pregunta 12 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 14 28 29 71 

Frecuencia esperada 23,7 23,7 23,7 71 

Residuos corregidos -5,3 2,4 2,9  

2 Recuento 16 2 1 19 

Frecuencia esperada 6,3 6,3 6,3 19 

Residuos corregidos 5,3 -2,4 -2,9  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.77. Pregunta 12 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 14:  

¿Usas colutorios (enjuagues bucales)? 
1. Una vez al día. 
2. De vez en cuando. 
3. Nunca. 

 
Con respecto a la pregunta 14, el grupo de 10 a 14 años utiliza colutorios una 

vez al día, mientras que el grupo de15 a 18 años tiende a hacerlo de vez en cuando o no 
lo hace. Por otra parte, el grupo de 6 a 9 años tampoco muestra una tendencia clara 
(Tabla V.78 y Tabla V.79). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 14 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 15,153 4 0,004 

Razón de verosimilitudes 21,316 4 0 

Asociación lineal por lineal 6,763 1 0,009 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.78. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 14. 

 

 

¿Usas colutorios (enjuagues bucales)? 

Pregunta 14 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 9 12 0 21 

Frecuencia esperada 7 7 7 21 

Residuos corregidos 1,1 2,6 -3,7  

2 Recuento 15 13 19 47 

Frecuencia esperada 15,7 15,7 15,7 47 

Residuos corregidos -0,3 -1,2 1,5  

3 Recuento 6 5 11 22 

Frecuencia esperada 7,3 7,3 7,3 22 

Residuos corregidos -0,7 -1,2 1,9  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.79. Pregunta 14 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 15:  

Tu última visita al dentista fue: 
1. Hace menos de 6 meses. 
2. Entre 6 meses y 1 año. 
3. Más de un año. 
4. Nunca he ido al dentista. 

 
En la Tabla V.80 y en la Tabla V.81, podemos ver que el grupo de 10 a 14 años 

hace menos de 6 meses que ha visitado al dentista por última vez. El grupo de 15 a 18 
años se relaciona más con cualquiera de las otras respuestas y el grupo de 6 a 9 años no 
aporta ninguna tendencia predominante. 

 

PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 13,01 6 0,043 

Razón de verosimilitudes 13,962 6 0,03 

Asociación lineal por lineal 6,634 1 0,01 

N de casos válidos 90   

 

Tabla V.80. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 15. 
 

Tu última visita al dentista fue: 

Pregunta 15 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 19 22 10 51 

Frecuencia esperada 17 17 17 51 

Residuos corregidos 0,9 2,3 -3,2  

2 Recuento 8 5 10 23 

Frecuencia esperada 7,7 7,7 7,7 23 

Residuos corregidos 0,2 -1,4 1,2  

3 Recuento 2 3 8 13 

Frecuencia esperada 4,3 4,3 4,3 13 

Residuos corregidos -1,5 -,8 2,3  

4 Recuento 1 0 2 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos 0 -1,2 1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.81. Pregunta 15 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 22c:  

¿Sueles consumir refrescos? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Según los resultados de la pregunta 22c, el grupo de niños de 6 a 9 años no 

consume refrescos, mientras que el grupo de 10 a 14 años es el que más los consume 
(Tabla V.82 y Tabla V.83). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 22c Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,599 2 0,037 

Razón de verosimilitudes 6,941 2 0,031 

Asociación lineal por lineal 2,006 1 0,157 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.82. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22c. 

 

 

¿Sueles consumir refrescos? 

Pregunta 22c 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 4 13 9 26 

Frecuencia esperada 8,7 8,7 8,7 26 

Residuos corregidos -2,3 2,1 0,2  

2 Recuento 26 17 21 64 

Frecuencia esperada 21,3 21,3 21,3 64 

Residuos corregidos 2,3 -2,1 -0,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.83. Pregunta 22c según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 22d:  

¿Sueles consumir leche? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Analizando los resultados de la Tabla V.84 y Tabla V.85, podemos observar que 

los niños del grupo de edad entre 6 y 9 años, consumen más leche que los demás. Se 
observa también, una tendencia en el grupo de 15 a 18 años, a un menor consumo de 
leche. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 22d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 19,664 2 0 

Razón de verosimilitudes 22,802 2 0 

Asociación lineal por lineal 17,950 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.84. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22d. 

 

 
 

¿Sueles consumir leche? 

Pregunta 22d 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 28 16 12 56 

Frecuencia esperada 18,7 18,7 18,7 56 

Residuos corregidos 4,3 -1,2 -3,1  

2 Recuento 2 14 18 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos -4,3 1,2 3,1  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.85. Pregunta 22d según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 24b:  

¿Realizas el almuerzo? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En la siguiente pregunta, existe una tendencia en el grupo de 6 a 9 años de 

realizar el almuerzo, mientras que en el grupo de 10 a 14 años, que también lo realizan, 
no es significativo. El grupo de 15 a 18 años está más asociado a no realizar el 
almuerzo, pero esto tampoco es estadísticamente fiable pues, aunque el análisis de 
residuos da un valor de 4, la frecuencia esperada es inferior a 5. (Tabla V.86 y Tabla 
V.87). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 24b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,425 2 0 

Razón de verosimilitudes 17,369 2 0 

Asociación lineal por lineal 13,517 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.86. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24b. 

 

 
 

¿Realizas el almuerzo? 

Pregunta 24b 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 30 29 21 80 

Frecuencia esperada 26,7 26,7 26,7 80 

Residuos corregidos 2,4 1,7 -4,0  

2 Recuento 0 1 9 10 

Frecuencia esperada 3,3 3,3 3,3 10 

Residuos corregidos -2,4 -1,7 4,0  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.87. Pregunta 24b según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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V.2.6. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN GRUPO DE EDAD. 2ª 
ENCUESTA. 

 
En este apartado analizaremos, según los grupos de edad, solamente a los 

pacientes con DM1 de Murcia (grupo 1) y a los pacientes controles (grupo 3), pues son 
de los que obtuvimos encuestas de revisión a los 6 meses.  

Tendremos, por tanto, un total de 60 pacientes de la muestra y volvemos a 
utilizar tablas de contingencia y pruebas de Chi-cuadrado de Pearson. 

Las preguntas con resultados estadísticamente significativos son: 

- Pregunta 6. 
- Pregunta 10. 
- Pregunta 11. 
- Pregunta 12. 
- Pregunta 13. 
- Pregunta 22, apartado c. 
- Pregunta 22, apartado d. 
- Pregunta 24, apartado b. 
- Pregunta 26, apartado b. 
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PREGUNTA 6:  

Te parece que el cepillado de dientes es: 
1. Importante. 
2. Muy importante. 
3. Poco importante. 
4. Nada importante. 

 

En relación a la pregunta 6, podemos observar que el grupo de 6 a 9 años 
considera que el cepillado dental es muy importante, mientras que el grupo de 15 a 18 
lo considera sólo importante. En el rango de 10 a 14 se aprecia una tendencia a 
considerar el cepillado dental como muy importante, pero no es significativo (Tabla 
V.88 y Tabla V.89). 

 
 

PRUEBAS PREGUNTA 6 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 10,349 4 0,035 

Razón de verosimilitudes 10,708 4 0,03 

Asociación lineal por lineal 4,618 1 0,032 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.88. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 6. 

 

Te parece que el cepillado de dientes es: 

Pregunta 6 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 4 6 12 22 

Frecuencia esperada 7,3 7,3 7,3 22 

Residuos corregidos -1,9 -0,8 2,7  

2 Recuento 16 14 7 37 

Frecuencia esperada 12,3 12,3 12,3 37 

Residuos corregidos 2,1 0,9 -3,0  

3 Recuento 0 0 1 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,3 1 

Residuos corregidos -0,7 -0,7 1,4  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.89. Pregunta 6 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 10:  

¿Sabes qué son los selladores? 
1. Sí. 
2. No 

 
En las tablas expuestas a continuación (Tabla V.90 y Tabla V.91), podemos 

observar que el grupo de 6 a 9 años no sabe lo que son los selladores de fosas y fisuras, 
mientras que el grupo de 15 a 18 años sí lo saben. En relación al grupo de 10 a 14 años 
los resultados son indefinidos. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,652 2 0,036 

Razón de verosimilitudes 6,796 2 0,033 

Asociación lineal por lineal 6,407 1 0,011 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.90. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 10. 

 

 
 

¿Sabes qué son los selladores? 

Pregunta 10 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 7 12 15 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos -2,4 0,4 2,0  

2 Recuento 13 8 5 26 

Frecuencia esperada 8,7 8,7 8,7 26 

Residuos corregidos 2,4 -0,4 -2,0  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.91. Pregunta 10 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 11:  

¿Para qué sirven los selladores? 
1. Para tener los dientes más bonitos. 
2. Para proteger el diente. 
3. No lo sé. 

 
El grupo de 6 a 9 años no sabe para qué sirven los selladores de fosas y fisuras y 

el grupo de 15 a 18 años, sabe que son para proteger los dientes frente a la caries dental. 
El grupo de 10 a 14 años queda indefinido (Tabla V.92 y Tabla V.93). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 11 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 9,761 4 0,045 

Razón de verosimilitudes 10,212 4 0,037 

Asociación lineal por lineal 4,536 1 0,033 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.92. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 11. 

 
 

¿Para qué sirven los selladores? 

Pregunta 11 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 1 0 0 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,3 1 

Residuos corregidos 1,4 -0,7 -0,7  

2 Recuento 7 13 16 36 

Frecuencia esperada 12 12 12 36 

Residuos corregidos -2,8 0,6 2,2  

3 Recuento 12 7 4 23 

Frecuencia esperada 7,7 7,7 7,7 23 

Residuos corregidos 2,4 -0,4 -2,1  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.93. Pregunta 11 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 12:  

¿Sabes qué es la seda dental? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En la Tabla V.94 y en la Tabla V.95, podemos ver como los grupos de 10 a 14 

años y de 15 a 18 años saben lo que es el hilo o la seda dental, mientras el grupo de los 
más pequeños (de  6 a 9 años) tienden a no saberlo, siendo este último dato no 
estadísticamente significativo. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 24 4 0 

Razón de verosimilitudes 26,341 4 0 

Asociación lineal por lineal 16,25 1 0 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.94. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 12. 

 

 

¿Sabes qué es la seda dental? 

Pregunta 12 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 10 20 20 50 

Frecuencia esperada 16,7 16,7 16,7 50 

Residuos corregidos -4,9 2,4 2,4  

2 Recuento 9 0 0 9 

Frecuencia esperada 3 3 3 9 

Residuos corregidos 4,6 -2,3 -2,3  

3 Recuento 1 0 0 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,3 1 

Residuos corregidos 1,4 -0,7 -0,7  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.95. Pregunta 12 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 13:  

¿Utilizas seda dental para limpiarte los dientes? 
1. Una vez al día. 
2. De vez en cuando. 
3. Nunca. 

 
El grupo de 6 a 9 años nunca utiliza la seda dental para su higiene bucal diaria, 

mientras el grupo de 15 a 18 años la utiliza de vez en cuando. El grupo de 10 a 14 queda 
indefinido (Tabla V.96 y Tabla V.97). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,743 4 0,002 

Razón de verosimilitudes 17,505 4 0,002 

Asociación lineal por lineal 7,874 1 0,005 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.96. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 13. 

 
 

 

¿Utilizas seda dental para limpiarte los dientes? 

Pregunta 13 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 0 2 0 2 

Frecuencia esperada 0,7 0,7 0,7 2 

Residuos corregidos -1,0 2,0 -1,0  

2 Recuento 4 12 14 30 

Frecuencia esperada 10 10 10 30 

Residuos corregidos -3,3 1,1 2,2  

3 Recuento 16 6 6 28 

Frecuencia esperada 9,3 9,3 9,3 28 

Residuos corregidos 3,7 -1,8 -1,8  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.97. Pregunta 13 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 22c:  

¿Sueles consumir refrescos? 
1. Sí. 
2. No. 

 

En relación a la pregunta 22c, el grupo de 6 a 9 años no consume refrescos. En 
el resto de grupos, existe una tendencia no significativa a consumirlos (Tabla V.98 y 
Tabla V.99). 

 
 

 

PRUEBAS PREGUNTA 22c Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,4 2 0,041 

Razón de verosimilitudes 7,744 2 0,021 

Asociación lineal por lineal 4,72 1 0,03 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.98. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22c. 
 
 
 

¿Sueles consumir refrescos? 

Pregunta 22c 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 1 7 7 15 

Frecuencia esperada 5 5 5 15 

Residuos corregidos -2,5 1,3 1,3  

2 Recuento 19 13 13 45 

Frecuencia esperada 15 15 15 45 

Residuos corregidos 2,5 -1,3 -1,3  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.99. Pregunta 22c según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 22d:  

¿Sueles consumir leche? 
1. Sí. 
2. No. 

 

Los resultados obtenidos en la pregunta 22d muestran que el grupo de 6 a 9 
años es el que más leche consume y el grupo de 10 a 14 años el que menos. El grupo de 
15 a 18 tiende a no consumirla, pero esto no es significativo (Tabla V.100 y Tabla 
V.101). 

 
 

 

PRUEBAS PREGUNTA 22d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 13,982 2 0,001 

Razón de verosimilitudes 15,681 2 0 

Asociación lineal por lineal 8,109 1 0,004 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.100. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22d. 
 

 

 
¿Sueles consumir leche? 

Pregunta 22d 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 18 7 9 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos 3,7 -2,4 -1,3  

2 Recuento 2 13 11 26 

Frecuencia esperada 8,7 8,7 8,7 26 

Residuos corregidos -3,7 2,4 1,3  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.101. Pregunta 22d según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 24b:  

¿Realizas el almuerzo? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Analizando la Tabla V.102 y Tabla V.103, podemos observar como el grupo de 

15 a 18 años tiende significativamente a no realizar el almuerzo a pesar de la charla 
formativa. 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 24b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,316 2 0,043 

Razón de verosimilitudes 6,913 2 0,032 

Asociación lineal por lineal 4,658 1 0,031 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.102. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24b. 
 

 

 

¿Realizas el almuerzo? 

Pregunta 24b 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 20 20 17 57 

Frecuencia esperada 19 19 19 57 

Residuos corregidos 1,3 1,3 -2,5  

2 Recuento 0 0 3 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,3 -1,3 2,5  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.103. Pregunta 24b según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PREGUNTA 26b:  

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en el almuerzo? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En referencia a la pregunta 26b, podemos ver que existe una tendencia negativa 

a no consumir alimentos azucarados en el almuerzo en el grupo de 10 a 14 años (Tabla 
V.104 y Tabla 105). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 26b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 10,909 2 0,004 

Razón de verosimilitudes 11,927 2 0,003 

Asociación lineal por lineal 0 1 1 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.104. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26b. 
 

 

 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en el almuerzo? 

Pregunta 26b 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 0 5 0 5 

Frecuencia esperada 1,7 1,7 1,7 5 

Residuos corregidos -1,7 3,3 -1,7  

2 Recuento 20 15 20 55 

Frecuencia esperada 18,3 18,3 18,3 55 

Residuos corregidos 1,7 -3,3 1,7  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.105. Pregunta 26b según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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V.2.7. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES SEGÚN SEXO. 1ª ENCUESTA. 

 
En este apartado, podemos observar los resultados estadísticamente 

significativos, obtenidos tras analizar las respuestas a la encuesta inicial de la muestra 
según el sexo. Han sido analizadas tablas de contingencia y test Chi-cuadrado de 
Pearson.  

Las preguntas con obtención de datos significativos son: 

- Pregunta 22, apartado b. 
- Pregunta 24, apartado d. 

 

A modo de recordatorio, diremos que el valor 1 corresponde a los varones, y el 2 
a las mujeres. 

El análisis de las variables según el sexo en la segunda encuesta también ha sido 
realizado, pero no se ha obtenido ningún resultado significativo, por lo que no serán 
expuestos. 
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PREGUNTA 22B: 

¿Sueles consumir zumos? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Según se aprecia en las siguientes tablas (Tabla V.106 y Tabla V.107), las 

mujeres suelen consumir más zumos que los varones. 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 22b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

6,016 

4,873 

1 

1 

0,014 

0,027 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

6,192 1 0,013  

0,026 

 

0,013 

Asociación lineal por lineal 5,949 1 0,015   

N de casos válidos 90     

   

Tabla V.106. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22b. 
 

 
 

 ¿Sueles consumir zumos? 

Pregunta 22b 
Sexo 

Total 1 2 

 1 Recuento 6 16 22 

Frecuencia esperada 11 11 22 

Residuos corregidos -2,5 2,5  

2 Recuento 39 29 68 

Frecuencia esperada 34 34 68 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

Total Recuento 45 45 90 

Frecuencia esperada 45 45 90 

 
Tabla V.107. Pregunta 22b según sexo. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 24d:  

¿Realizas la merienda? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Respecto al sexo y en la pregunta 24d, podemos observar que los varones suelen 

realizar la merienda más que las mujeres (Tabla V.108 y Tabla V.109). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 24d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

3,873 

2,478 

1 

1 

0,049 

0,115 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

4,264 1 0,039  

0,110 

 

0,055 

Asociación lineal por lineal 3,83 1 0,05   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.108. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24d. 

 
 

¿Realizas la merienda? 

Pregunta 24d 
Sexo 

Total 1 2 

 1 Recuento 44 39 83 

Frecuencia esperada 41,5 41,5 83 

Residuos corregidos 2 -2  

2 Recuento 1 6 7 

Frecuencia esperada 3,5 3,5 7 

Residuos corregidos -2 2  

Total Recuento 45 45 90 

Frecuencia esperada 45 45 90 

 
Tabla V.109. Pregunta 24d según sexo. 1ª Encuesta. 
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V.2.8. COMPARATIVA ANTES-DESPUÉS DM1 MURCIA. 

 
 En este apartado podemos ver, después de analizar las correspondientes tablas de 
contingencia, el análisis comparativo antes-después entre las respuestas dadas en la 
primera y segunda encuesta por los pacientes con DM1 de Murcia (grupo 1). Para 
conocer si tras la impartición de las charlas se ha producido un cambio, hemos utilizado 
la prueba de McNemar-Bowker.   

 Las preguntas con resultados estadísticamente significativos son: 

- Pregunta 7. 
- Pregunta 10. 
- Pregunta 12. 
- Pregunta 13. 
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PREGUNTA 7:  

¿Qué tipo de dentífrico usas? 
1. Con flúor. 
2. Sin flúor. 
3. No lo sé. 

 
En la primera encuesta 34 pacientes con DM1 de Murcia utilizaban pasta 

dentífrica con flúor; después son 47 pacientes los que la usan. Existe un aumento 
significativo del número de pacientes que usan dentífrico con flúor (Tabla V.110, Tabla 
V.111 y Gráfico V.33). 

 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 7 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,280 4 0,015 

Razón de verosimilitudes 12,129 4 0,016 

Asociación lineal por lineal 9,743 1 0,002 

Prueba de McNemar-Bowker 12,486 3 0,006 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.110. McNemar-Bowker pregunta 7. 

 

 

 
Pregunta 7 ANTES DESPUÉS p 

Con flúor 34 47  
 

p = 0,006 
Sin flúor 4 5 

No lo sé 22 8 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.111. Pregunta 7. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
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PREGUNTA 10:  

¿Sabes qué son los selladores? 
1. Sí. 
2. No. 

 

Respecto a la pregunta 10 podemos ver en la Tabla V.112, Tabla V.113 y 
Gráfico V.34, que 22 pacientes con DM1 de la Región de Murcia sabían lo que eran los 
selladores de fosas y fisuras. Una vez impartidas las charlas y tras 6 meses, 34 pacientes 
saben lo que son los selladores, habiéndose producido un incremento significativo en 
los conocimientos en relación a los selladores de fosas y fisuras. 

 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

12,476 

10,639 

1 

1 

0 

0,001 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

13,6 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 12,,268 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,008  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.112. McNemar-Bowker pregunta 10. 

 

 
 

 
Pregunta 10 ANTES DESPUÉS p 

Sí 22 34  
p = 0,008 No 38 26 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.113. Pregunta 10. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
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PREGUNTA 12:  

¿Sabes qué se la seda dental? 
1. Sí. 
2. No. 

 

La seda dental es conocida por 44 pacientes. Después encontramos que esta cifra 
asciende a 50, por lo que podemos decir que hay un aumento significativo del número 
de pacientes que saben lo que es la seda dental tras la realización de la charla (Tabla 
V.114, Tabla V.115 y Gráfico V.35). 

 
 

 

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 33,000a 2 0 

Razón de verosimilitudes 32,897 2 0 

Asociación lineal por lineal 29,791 1 0 

Prueba de McNemar-Bowker   0,017 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.114. McNemar-Bowker pregunta 12. 

 

 
 
 

Pregunta 12 ANTES DESPUÉS p 

Sí 44 50  
p = 0,017 No 16 9 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.115. Pregunta 12. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
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PREGUNTA 13:  

¿Utilizas seda dental para limpiarte los dientes? 
1. Sí. 
2. No. 

 

En la primera encuesta, 22 pacientes utilizaban la seda o el hilo dental de vez en 
cuando. Tras la charla, son 30 pacientes los que utilizan este método de higiene dental, 
al menos, de vez en cuando. Podemos observar una disminución del número de 
pacientes que nunca utilizan la seda en su higiene bucal diaria, y un aumento del 
número de pacientes que la utilizan de vez en cuando. (Tabla V.116, Tabla V.117 y 
Gráfico V.36). 

 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 47,581a 4 0 

Razón de verosimilitudes 53,285 4 0 

Asociación lineal por lineal 30,053 1 0 

Prueba de McNemar-Bowker 9 3 0,029 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.116. McNemar-Bowker pregunta 13. 

 
 
 
 

Pregunta 13 ANTES DESPUÉS p 

Una vez al día 3 2  
 

p = 0,029 
De vez en cuando 22 30 

Nunca 35 28 
TOTAL    60 60 

 
Tabla V.117. Pregunta 13. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
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V.2.9. COMPARATIVA ANTES-DESPUÉS CONTROLES. 

 
La misma secuencia de trabajo seguida en el apartado anterior se ha realizado 

para comparar las respuestas dadas en la encuesta inicial y en la segunda, por los 
pacientes correspondientes al grupo control de la muestra (grupo 3). Así obtenemos 
diferencias significativas en las siguientes preguntas: 

- Pregunta 12. 
- Pregunta 13. 
- Pregunta 20, apartado i. 
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PREGUNTA 12:  

¿Sabes qué se la seda dental? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En la primera encuesta, 22 pacientes sabían lo que es la seda dental y 8 pacientes 

admitían no conocerla. Tras la charla, en la segunda encuesta, son 27 pacientes los que 
saben lo que es y sólo 3 los que lo desconocen. Se observa un crecimiento del número 
de pacientes que saben lo que es la seda dental (Tabla V.118, Tabla V.119 y Gráfico 
V.37). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

9,167 

5,473 

1 

1 

0,002 

0,019 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

8,920 1 0,003  

0,014 

 

0,014 

Asociación lineal por lineal 8,861 1 0,003   

Prueba de McNemar-Bowker    0,063*  

N de casos válidos 30     

   
Tabla V.118. McNemar-Bowker pregunta 12. 

 
 
 
 
 

Pregunta 12 ANTES DESPUÉS p 

Sí 22 27  
p = 0,031* No 8 3 

TOTAL 30 30 
 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,063 
 

 
Tabla V.119. Pregunta 12. Comparativa antes-después controles. 
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PREGUNTA 13:  

¿Utilizas seda dental para limpiarte los dientes? 
1. Sí. 
2. No. 

 
En la primera encuesta, 2 pacientes utilizaban la seda dental una vez al día, 11 de 

vez en cuando y 17 pacientes no la usaban nunca. Tras la charla, y en la encuesta de 
revisión, se produce un aumento significativo del número de pacientes que usan la seda 
de vez en cuando, viéndose invertidos los valores (Tabla V.120, Tabla V.121 y Gráfico 
V.38). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 20,683 4 0 

Razón de verosimilitudes 21,963 4 0 

Asociación lineal por lineal 10,344 1 0,001 

Prueba de McNemar-Bowker 7 3 0,072* 

N de casos válidos 30   

 
Tabla V.120. McNemar-Bowker pregunta 13. 

 

 
 

Pregunta 13 ANTES DESPUÉS p 

Una vez al día 2 2  
 

p = 0,036* 
De vez en cuando 11 17 

Nunca 17 11 
TOTAL 30 30 

 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,072 
 

 
Tabla V.121. Pregunta 13. Comparativa antes-después controles. 
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PREGUNTA 20i: 

¿Son perjudiciales para los dientes los frutos secos? 
1. Sí. 
2. No. 
3. No lo sé. 

 
El número de pacientes que cree que los frutos secos son perjudiciales para los 

dientes es de 3 antes de la impartición de la charla, y de 8 tras la misma. Los pacientes 
que dicen que no son perjudiciales disminuyen en número, pasando de 15 pacientes 
antes a 9 pacientes después de la charla. El número de pacientes que no sabe si los 
frutos secos son perjudiciales o no para los dientes se mantiene casi invariable. Existe 
una tendencia significativa al aumento de respuestas positivas en esta pregunta (Tabla 
V.122, Tabla V.123 y Gráfico V.39). 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 20i Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,024 4 0,017 

Razón de verosimilitudes 11,806 4 0,019 

Asociación lineal por lineal 3,537 1 0,060 

Prueba de McNemar-Bowker 7,000 3 0,072* 

N de casos válidos 30   

 
Tabla V.122. McNemar-Bowker pregunta 20i. 

 

 

Pregunta 20i ANTES DESPUÉS p 

Sí 3 8  
 

p = 0,036* 
No 15 9 

No lo sé 12 13 
TOTAL 30 30 

 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,072 
 

 
Tabla V.123. Pregunta 20i. Comparativa antes-después controles. 
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V.2.10. DIABÉTICOS FRENTE CONTROLES SEGÚN LUGAR Y SEXO. 1ª 
ENCUESTA. 

 
 En este apartado hemos unido los grupos de diabéticos (grupo 1 y 2) para ser 
comparados con el grupo control según el sexo. Para ello, hemos creado unos códigos 
que representan tanto la condición diabética como el sexo y que se detallan en la Tabla 
V.124 

 
 

 
 

Tabla V.124. Códigos condición diabética y sexo 

 
 
Las preguntas con resultados estadísticamente significativos han sido: 

- Pregunta 2. 
- Pregunta 15. 
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PREGUNTA 2:  

¿Con qué frecuencia te sueles lavar los dientes? 
1. Una vez a la semana. 
2. Una vez al día. 
3. Después de comida. 
4. Nunca. 

 
Como podemos observar en la Tabla V.125 y en la Tabla V.126, las mujeres 

diabéticas (código 1.2) son las que más se cepillan los dientes después de cada comida. 
 

 

PRUEBAS PREGUNTA 2 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,998 9 0,049 

Razón de verosimilitudes 15,382 9 0,081 

Asociación lineal por lineal 3,171 1 0,075 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.125. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 2. 

 

¿Con qué frecuencia te sueles lavar los dientes? 

Pregunta 2 
Distribución por lugar y sexo 

Total 1.1 1.2 2.1 2.2 

 1 Recuento 0 1 0 2 3 

Frecuencia esperada 1 1 0,5 0,5 3 

Residuos corregidos -1,2 0 -0,8 2,4  

2 Recuento 13 7 8 7 35 

Frecuencia esperada 11,7 11,7 5,8 5,8 35 

Residuos corregidos 0,6 -2,1 1,3 0,7  

3 Recuento 17 22 6 6 51 

Frecuencia esperada 17 17 8,5 8,5 51 

Residuos corregidos 0 2,3 -1,4 -1,4  

4 Recuento 0 0 1 0 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,2 0,2 1 

Residuos corregidos -0,7 -0,7 2,2 -0,4  

Total Recuento 30 30 15 15 90 

Frecuencia esperada 30 30 15 15 90 

 
Tabla V.126. Pregunta 2. Diabéticos frente controles según lugar y sexo. 1ª Encuesta. 
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PREGUNTA 15:  

Tu última visita al dentista fue: 
1. Hace menos de 6 meses. 
2. Entre 6 meses y 1 año. 
3. Más de un año. 
4. Nunca he ido al dentista. 

 
Con respecto a la pregunta 15, podemos ver que existe una tendencia 

significativa a que la última visita al dentista de las mujeres controles (código 2.2) sea  
hace menos de 6 meses, mientras que la de las mujeres diabéticas (código 1.2) es entre 6 
meses y un año (Tabla V.127 y Tabla V.128). 

 

PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 18,734 9 0,028 

Razón de verosimilitudes 21,463 9 0,011 

Asociación lineal por lineal 9,697 1 0,002 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.127. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 2. 

 

Tu última visita al dentista fue 

Pregunta 15 
Distribución por lugar y sexo 

Total 1.1 1.2 2.1 2.2 

 1 Recuento 18 9 11 13 51

Frecuencia esperada 17,0 17,0 8,5 8,5 51,0

Residuos corregidos 0,5 -3,6 1,4 2,6  

2 Recuento 6 12 3 2 23

Frecuencia esperada 7,7 7,7 3,8 3,8 23,0

Residuos corregidos -0,9 2,2 -0,5 -1,2  

3 Recuento 4 8 1 0 13

Frecuencia esperada 4,3 4,3 2,2 2,2 13,0

Residuos corregidos -0,2 2,3 -0,9 -1,7  

4 Recuento 2 1 0 0 3

Frecuencia esperada 1,0 1,0 0,5 0,5 3,0

Residuos corregidos 1,2 0 -0,8 -0,8  

Total Recuento 30 30 15 15 90

Frecuencia esperada 30,0 30,0 15,0 15,0 90,0

 
Tabla V.128. Pregunta 2. Diabéticos frente controles según lugar y sexo. 1ª Encuesta. 
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V.2.11. VALORACIÓN DEL APRENDIZAJE. 

 
Esta Valoración se ha llevado a cabo sólo en los casos de los grupos 1 y 3, es 

decir, pacientes con DM1 de Murcia y controles, pues sólo ellos tienen encuesta antes y 
después de la revisión (60 individuos en total). 

Para saber el grado de aprendizaje que los pacientes han adquirido tras la 
realización de las charlas didácticas hemos determinado, dentro de la encuesta, lo que 
llamamos “preguntas índice” (Tabla V.129). Estas, son indicativas del viraje de la 
actitud del paciente desde comportamientos erróneos hacia comportamientos saludables. 
El cambio de actitud, se atribuye a la información suministrada y valorada al repetir la 
misma encuesta pasados seis meses. 

 A las posibles respuestas a las “preguntas índice”, se les ha atribuido un valor de 
0 o 10, dónde 0 corresponde a respuestas incorrectas y 10 a respuestas correctas. Sobre 
estos valores, hemos hallado la media global de las respuestas del grupo. 
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Tabla V.129. Preguntas índice 
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APRENDIZAJE ANTES DESPUÉS 

N 60 60 

Media 6,55 7,11 

Desviación típica 2,04 1,93 

Valor mínimo 2,31 2,31 

Valor máximo 10 10 

 
Tabla V.130. Descriptiva antes-después del aprendizaje. 

 

Como podemos observar en la Tabla V.130, la media global de las encuestas 
iniciales fue de 6,55 con una desviación típica de 2,04; los valores mínimo y máximo 
fueron de 2,31 y 10 respectivamente. Tras la impartición de la charlas, la media 
obtenida en las encuestas de la revisión fue de 7,11 con una desviación típica de 1,93 y 
unos valores máximos y mínimos que se mantienen. 

Una vez obtenidas las medias, hemos comparado si existía alguna diferencia 
significativa entre las respuestas de antes y las respuestas de después, mediante una 
prueba T-Student y un análisis de correlación. En este análisis, podemos observar que se 
produce un incremento de forma paralela respecto a lo que sabían en un principio. 
Además, las preguntas 10, 11, 12 y 13, muestran una diferencia estadísticamente 
significativa (Tabla V.131). 

 

                             Comparativa de las puntuaciones antes-después  

Pregunta N Correlación Sig. Sig. (bilateral) 

Par 1 2 y Rev2 60 0,700 0 0,742 

Par 2 3 y Rev3 60 0,634 0 1,000 

Par 3 5 y Rev5 60 0,302 0,019 0,709 

Par 4 6 y Rev6 60 . . 0,321 

Par 5 8 y Rev8 60 0,215 0,099 0,090 

Par 6 9 y Rev9 60 0,371 0,004 0,811 

Par 7 10 y Rev10 60 0,456 0 0,004 * 

Par 8 11 y Rev11 60 0,398 0,002 0,038 * 

Par 9 12 y Rev12 60 0,742 0 0,013 * 

Par 10 13 y Rev13 60 0,791 0 0,007 * 

Par 11 14 y Rev14 60 0,522 0 0,766 

Par 12 15 y Rev19 60 0,111 ,398 0,321 

Par 13 16 y Rev25 60 0,767 0 0,709 

   Prueba T-apareada. Puntuación antes y puntuación después 0,005 

 
Tabla V.131. T-Student y correlaciones de muestras relacionadas. 
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A continuación, se exponen las preguntas que han obtenido resultados 
estadísticamentes significativos tras analizar tablas de contingencia y prueba de 
McNemar-Bowker 

 

PREGUNTA 10:  

¿Sabes qué son los selladores? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Como podemos observar en la Tabla V.132, Tabla 133 y en la Gráfica V.40, en 

la primera encuesta un total de 38 individuos respondió de manera incorrecta a esta 
pregunta y 22 lo hicieron de forma correcta. Tras la encuesta, hay una disminución 
significativa del número de respuestas incorrectas (26) y un consecuente aumento del 
número de respuestas correctas (34). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

12,476 

10,639 

1 

1 

0 

0,001 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

13,6 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 12,268 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,008  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.132. McNemar-Bowker pregunta 10. 

 

 

 
Pregunta 10 ANTES DESPUÉS p 

0 38 26  
p = 0,008 10 22 34 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.133. Pregunta 10. Adquisición de conocimientos. 

 



 

G

0

5

10

15

20

25

30

35

40

Gráfico V.40

0

Pr

0. Pregunta

egunta 10.  ¿

a 10. Adquis

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10

Sabes qué so

sición de co

0

n los sellador

onocimiento

res?   

Resu

os. 

ANTES

DESPUÉS

ultados 

246 

 



Resultados 

247 
 

PREGUNTA 11:  

¿Para qué sirven los selladores? 
1. Para tener los dientes más bonitos. 
2. Para proteger el diente. 
3. No lo sé. 

 
Respecto a la pregunta 11, 26 individuos respondieron correctamente que los 

selladores sirven para proteger al diente. Tras la charla, el número de respuestas 
correctas aumenta de forma significativa hasta 35 individuos (Tabla V.134, Tabla V.135 
y Gráfico V.41). 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 11 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

9,502 

7,943 

1 

1 

0,002 

0,005 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

9,977 1 0,002  

0,003 

 

0,002 

Asociación lineal por lineal 9,344 1 0,002   

Prueba de McNemar-Bowker    0,064*  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.134. McNemar-Bowker pregunta 11. 

 

 

 

Pregunta 11 ANTES DESPUÉS p 

0 34 25  
p = 0,032* 10 26 35 

TOTAL 60 60 
 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,064 
 

 
Tabla V.135. Pregunta 11. Adquisición de conocimientos. 
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PREGUNTA 12:  

¿Sabes qué es la seda dental? 
1. Sí. 
2. No. 

 
Como podemos ver en Tabla V.136, Tabla V.137 y en el Gráfico V.42, 

expuestos a continuación, existe un aumento significativo del número de pacientes que 
conocen qué es la seda dental, pasando de 44 individuos que la conocían antes a 50 
individuos que saben lo que es tras la charla. 

 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

33 

28,653 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

32,897 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 32,450 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,031  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.136. McNemar-Bowker pregunta 12. 

 
 
 
 
 

Pregunta 12 ANTES DESPUÉS p 

0 16 10  
p = 0,031 10 44 50 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.137. Pregunta 12. Adquisición de conocimientos. 
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PREGUNTA 13:  

¿Utilizas seda dental para limpiarte los dientes? 
1. Una vez al día. 
2. De vez en cuando. 
3. Nunca. 

 
En la pregunta 13, hemos tomado como correctas tanto la respuesta 1 como la 2, 

es decir, entendemos como correcto el uso de seda dental una vez al día y de vez en 
cuando, puntuando ambas con un 10. Tras la impartición de las charlas, podemos 
observar un aumento estadísticamente significativo del número de pacientes que utiliza 
la seda dental (Tabla V.138, Tabla V.139 y Gráfico V.43). 

 
 

   

PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

37,5 

34,355 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

47,883 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 36,875 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,016  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.138. McNemar-Bowker pregunta 10. 

 

 

 
Pregunta 13 ANTES DESPUÉS p 

0 35 28  
p = 0,016 10 25 32 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.139. Pregunta 13. Adquisición de conocimientos. 
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VI. DISCUSIÓN 
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VI. 1. GENERALIDADES. 

 
La gran mayoría de estudios relacionados con la DM1 en la infancia y 

adolescencia, se centran principalmente en correlacionar los hábitos de salud oral con el 
número de caries por superficies e índice gingival de sangrado. Son muy pocas las 
investigaciones realizadas en cuanto a la importancia de una correcta instrucción en 
salud bucodental y otros hábitos, para observar cambios de actitud o un aumento del 
conocimiento de los pacientes en relación a su enfermedad de base y su salud 
bucodental. 

Ya se ha comentado con anterioridad que la diabetes mellitus es una de las 
enfermedades crónicas más prevalentes en la población general. Son varias las 
complicaciones orales en edad adulta que podrían disminuir si el paciente, desde la 
infancia, conociese las medidas de prevención, sobre todo en relación a las 
enfermedades periodontales, como la periodontitis, considerada la sexta complicación 
de la diabetes mellitus (3). 

En relación a los niños, la diabetes es ya el trastorno endocrino y metabólico más 
común y la segunda enfermedad crónica más frecuente en edad pediátrica. Tanto es así 
que ya son cerca de 80.000 los niños menores de 15 años diagnosticados de DM1 (el 
90% de los niños con diabetes), y la tendencia sigue siendo creciente en muchos países 
(17, 18, 19). 

Según los expertos, el mayor incremento relativo se ha observado en niños 
menores de 5 años, y se prevé que la tasa de incidencia en este grupo de edad se haya 
doblado en 2020 (319). En España se estima que existen unos 29.000 menores de 15 
años con diabetes y se ha observado que el pico de máxima incidencia coincide con la 
pubertad (21). 

Aunque estos pacientes están orientados a seguir una dieta con restricción del 
consumo de sacarosa (el azúcar más cariogénico), la falta de conocimientos de unos 
hábitos orales saludables pueden llevarlos a un mal control de su diabetes (103, 240). 
López del Valle et al. (191) en 2011, demuestran que los niños diabéticos poseen un 
mayor riesgo de caries y de patología periodontal que aquellos no diabéticos.  

Las actividades preventivas, el diagnóstico precoz y el tratamiento terapéutico 
son los medios de los que disponemos para el control de las enfermedades bucodentales. 
Los profesionales sanitarios son responsables, en parte, de las actividades que deben 
desarrollarse para disminuir la magnitud de estos problemas. Estamos de acuerdo con 
algunas publicaciones (330, 331) que señalan cómo la formación de los pediatras es 
insuficiente en este ámbito y recomiendan su consideración para promover actividades 
para mejorarla. En España, no existen estudios al respecto, pero al considerar que en la 
formación pediátrica no se incluye la odontología, cabría pensar en un déficit formativo 
similar. 
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Siendo los pacientes diabéticos considerados como un grupo de alto riesgo de 
desarrollo de patología bucodental, sería necesario el desarrollo de programas de 
prevención en salud oral para los pacientes con dicha patología. Koerber et al. (332) han 
recomendado el desarrollo de protocolos de consulta dental y educación sobre salud 
bucal básica, como estrategias para mejorar la salud oral de los individuos con DM1. 
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VI. 2. MÉTODOS DE HIGIENE BUCODENTAL. 

 
 Cepillado dental: 

El 100% de la muestra admitía tener cepillo dental, siendo en el 76,7% de los 
casos un cepillo manual, mientras que en el 23,3% era un cepillo eléctrico. Sería 
conveniente, teniendo en cuenta estudios actuales en referencia al uso del cepillo 
manual y eléctrico, que los pacientes comenzasen a hacer uso del cepillo eléctrico 
gracias a su mayor poder de eliminación de placa bacteriana (175, 176, 177). Ghassemi 
et al. (333) realizaron un estudio en 2013 comparando el uso del cepillo manual con el 
eléctrico en un grupo de niños de edades comprendidas entre 8 y 17 años; los resultados 
mostraron una notable reducción de placa en aquellos pacientes que utilizaban cepillo 
eléctrico, incluyendo las zonas de más difícil acceso como es la región lingual posterior. 

 En cuanto a la frecuencia de cepillado dental, el 56,7% de la muestra realizaba el 
cepillado dental tres veces al día, el 38,9% una vez al día, el 3,3% una vez a la semana y 
un 1,1% admitió no lavarse los dientes nunca, datos consistentes con lo publicado a 
nivel nacional (217, 328, 334). Tal como observamos en la encuesta de salud oral en 
España en 2010 (218), sigue existiendo un porcentaje de población infantil que no se 
cepilla los dientes nunca o casi nunca. No existen diferencias significativas en cuanto al 
sexo, lugar de procedencia y presencia o ausencia de patología diabética, y la frecuencia 
de cepillado antes y después de la charla, al igual que en el estudio de Siudikiene et al. 
(235) en 2005 y Bassir et al. (335), publicado más recientemente en 2014. Sin embargo, 
al unir el sexo y la patología diabética y compararla con la frecuencia de cepillado, 
hemos hallado una mayor tendencia a que las mujeres diabéticas sean las que más se 
cepillan los dientes después de cada comida, quizás por ser las más responsables en 
general. 

 No existen diferencias estadísticamente significativas en cuanto al tiempo que 
dedican los pacientes al cepillado dental, ni en el conocimiento de para qué es necesario 
el mismo. Sin embargo, encontramos que los grupos de edades de 6 a 9 y de 10 a 14 
años consideran el cepillado dental importante, mientras que el grupo de los mayores 
(de 15 a 18 años) lo consideran muy importante. Tras la charla, existe un cambio de 
tendencia a que los pacientes del grupo de edad de 10 a 14 años consideren el cepillado 
dental como muy importante, pero esto no es estadísticamente significativo. 

En el estudio realizado por Pita-Fernández et al. (334) en 2010, se demuestra que 
el cepillado dental se asocia a la salud bucodental con un gran impacto clínico; cuanto 
mayor es la frecuencia de cepillado, menor es la prevalencia de caries dental tanto en 
dentición temporal como definitiva, siendo el efecto positivo del cepillado superior al de 
una dieta correcta. 

Otros estudios recientes, como el realizado por Collett et al. (336) ponen de 
manifiesto que el cepillado dental con ayuda de los padres, suele ser más duradero y 
consigue una mejor salud oral en los niños. 
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 Dentífrico: 

El 62,2% de los niños de la muestra utilizan dentífrico con flúor, el 7,8% sin 
flúor y el 30% desconoce si lo contiene o no. Siudikiene et al. (235) informaron en su 
estudio que, prácticamente el total de la muestra (pacientes controles y diabéticos), 
usaban pasta dental fluorada (93,3%) y que el cepillado regular de los dientes con ella 
posee un mayor impacto en la caries dental de niños que la dieta con bajo contenido en 
azúcar. La pasta dental fluorada, debe contener las ppm de flúor recomendadas y usar 
una cantidad adecuada, tal como se indica en los últimos estudios con respecto a este 
tema (294, 337). 

En nuestro estudio, realizando una comparativa entre el uso de pasta dental con 
flúor antes y después de la impartición de la charla, hemos observado un aumento 
significativo de su uso en pacientes con DM1 (p=0,006), por lo que podemos decir que 
estos pacientes han aprendido tras la charla y han modificado su hábito de higiene. No 
se han hallado diferencias significativas en cuanto al sexo o la edad. 

Debido a que el uso de pastas dentales fluoradas no es un tema muy estudiado y 
menos en pacientes diabéticos, nos resulta difícil realizar comparaciones en cuanto a los 
datos obtenidos. Lo mismo pasa en relación al flúor y selladores de fosas y fisuras, 
métodos de prevención que no han sido estudiados en pacientes con esta patología 
sistémica. 

 

 Seda dental: 

En relación a la seda dental, el 78,9% de la muestra sabe lo que es antes de la 
impartición de la charla, relacionándose este porcentaje con los grupos de pacientes de 
mayor edad (de 10 a 14 y de 15 a 18 años). El 21,1% restante, asociado al grupo de 
menor edad, no la conoce. Tras la charla, se produce un aumento significativo (p=0,017) 
del conocimiento de este método de higiene oral saludable tanto en los pacientes con 
DM1 como en los controles, siendo en este último grupo menos acusado (p=0,031). 

En cuanto al uso de la seda, la gran mayoría de niños nunca la utilizan en su 
higiene bucal diaria (61,1%), mientras un 33,3% dice usarla de vez en cuando. Tras la 
charla, se observa un aumento significativo del uso de este método de higiene tanto en 
pacientes con DM1 como en pacientes controles, siendo mayor este hábito en los 
controles en contra de lo que mostró Siudikiene et al. (235) en su estudio. En éste, el 
86% de los controles no lo usaban y dos tercios de los niños diabéticos de la muestra 
tampoco. En los resultados mostrados por Bassir et al. (335), el 42,2% de los pacientes 
diabéticos la usaban y en caso de los controles, lo hacía el 71%, mostrándose la misma 
tendencia a un mayor uso por los pacientes controles que en nuestro estudio. Sin 
embargo, Alves et al. (240), hallaron un mayor uso de la seda dental por parte de los 
pacientes diabéticos, que la utilizaban al menos una vez al día. 



Discusión 

259 
 

Teniendo en cuenta los grupos de edad, ocurre lo mismo que comentábamos con 
anterioridad, los pacientes de mayor edad son los que muestran una tendencia clara al 
uso de la seda dental. Podemos atribuir este hecho a que, además de estar desaconsejado 
su uso en pacientes de corta edad, los mayores poseen más destreza para llevar a cabo 
esta técnica. 

Estudios recientes en relación a la seda dental en niños, no han demostrado una 
relación significativa entre el uso de ésta y la incidencia de caries (337). La mayor parte 
de las investigaciones sobre las técnicas de higiene interdental en diabéticos son 
llevadas a cabo en adultos, recomendándose especialmente en aquellos pacientes con 
patología periodontal que no utilizan colutorios como coadyuvantes al tratamiento no 
invasivo (338). 

 

 Colutorio: 

Con respecto al uso de enjuagues bucales en pacientes diabéticos, la literatura se 
centra en el uso de la clorhexidina como ayuda al tratamiento periodontal en pacientes 
adultos. 

En nuestro estudio, el 52,2% de los niños suele utilizar colutorios de vez en 
cuando, sin apreciarse un aumento del uso tras la impartición de las charlas y no 
existiendo diferencias significativas entre sexo o patología diabética. Estos resultados 
son similares a los aportados por Bassir et al. (335). Sólo encontramos una tendencia 
significativa en el uso del colutorio por el grupo de pacientes de edades comprendidas 
entre 10 y 14 años, que lo utiliza una vez al día. El resto de grupos de edades no 
muestran una tendencia clara. 
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VI. 3. MÉTODOS DE PREVENCIÓN CONTRA LA CARIES. 

 
 El 88,9% de los niños de la muestra cree que puede evitarse de alguna manera la 
aparición de las caries. Tras la impartición de las charlas, esta creencia la posee casi la 
totalidad de los niños encuestados (93,3%).  
 
 

 Flúor: 

En relación al flúor, el porcentaje de pacientes que consideran que tiene alguna 
relación con los dientes aumenta de un 70% a un 83,3% tras la impartición de las 
charlas. Con respecto a para qué sirve, los pacientes con DM1 de Murcia poseen mayor 
conocimiento de que sirve para proteger los dientes frente a la caries dental, que los 
controles tras la encuesta. 

 

 Selladores de fosas y fisuras: 

Con respecto a los selladores de fosas y fisuras, el 60% de los niños de la 
muestra desconocía lo que eran, frente a un 40% que sí lo sabían. En relación al 
conocimiento de para qué sirven, el 48,9% de los niños creen que los selladores sirven 
para proteger los dientes, pero el mismo porcentaje lo desconoce. Tras la charla, se 
observa que los porcentajes relacionados al conocimiento de qué son y para qué sirven 
se invierten, poniendo de manifiesto su eficacia. 

Analizando el antes y el después de la impartición de la charla, los pacientes con 
DM1 de Murcia tienen mayor conocimiento que los controles sobre qué son y para qué 
sirven los selladores. Esto ocurre, en general, en aquellos pacientes de mayor edad; el 
motivo podría atribuirse a la mayor capacidad de asimilación de conceptos conforme va 
aumentando la edad. 

 Alavi et al. (339) y Fleming (340), recomiendan los selladores de fosas y fisuras 
así como la terapia con flúor en pacientes diabéticos tras hallar una peor higiene oral 
que en los controles, sobre todo en niveles socioeconómicos bajos y grupos de alto 
riesgo de caries dental. 
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VI. 4. VISITAS AL DENTISTA. 

 
 Frecuencia de visita: 

En cuanto a la frecuencia de visitas al dentista, el 56,7% de los niños acudió al 
dentista hacía menos de 6 meses, el 25,6% entre 6 meses y un año y el 14,4% hacía más 
de un año. El 3,3% restante corresponde a niños con DM1 de Madrid que nunca habían 
ido al dentista. Realizando una comparativa entre los tres grupos de pacientes (DM1 de 
Madrid, DM1 de Murcia y controles de Murcia), podemos observar una tendencia a que 
los pacientes controles visiten al dentista cada 6 meses y los pacientes con DM1 de 
Murcia lo hagan entre 6 meses y un año. Este hecho se pone de manifiesto, en el caso de 
los pacientes diabéticos, en el estudio realizado por Alves et al. (240), en el que el 85% 
de los pacientes diabéticos frente al 70,9% de los no diabéticos, habían visitado al 
dentista al menos una vez en la vida, siendo los diabéticos aquellos que lo habían hecho 
hacía menos de 12 meses. Lalla et al. (171), describen una menor frecuencia de visitas 
al dentista en los pacientes diabéticos que en los controles. En nuestro estudio, no se 
muestra ninguna tendencia significativa en el caso de los pacientes diabéticos de 
Madrid, atribuyendo este hecho a la ausencia de un programa de salud buco dental 
infantil como el instaurado en la Región de Murcia (341).  

En España, la salud bucodental infantil tiene una cobertura mejorable y sobre 
todo, tiene una oferta desigual entre territorios a pesar de los avances y esfuerzos 
realizados por los diferentes servicios de salud de las Comunidades Autónomas; ello se 
traduce en desigualdades en los niveles de salud bucodental infantil. Algunas 
Comunidades como Murcia, han desarrollado programas específicos orientados a 
mejorar la situación y mediante la aplicación de los mismos, se está consiguiendo 
incrementar la cobertura de los servicios de salud bucodental en la población infantil, lo 
cual se está traduciendo en mejoras notables de los indicadores de salud dental, 
observándose un importante aumento del número de niños libres de caries, uno de los 
objetivos esenciales de programas de salud de este tipo. Sería necesario, viendo estos 
resultados, la incorporación de un programa de salud bucodental detallado para la 
Comunidad Autónoma de Madrid, de manera que todos los niños, incluidos aquellos 
con más necesidades de cuidados bucodentales como los diabéticos, pudiesen 
beneficiarse de sus ventajas. 

Analizando los pacientes diabéticos en general (Madrid y Murcia) frente a los 
controles, observamos que estos últimos visitan al dentista cada 6 meses mientras que 
los diabéticos lo hacen con menos frecuencia de una vez al año. Este resultado se debe a 
que al unir a los pacientes diabéticos madrileños con los diabéticos murcianos, 
dispersan los datos a realizar las visitas con menor frecuencia. Siudikiene et al. (235), 
no encontró diferencias significativas en cuanto a la frecuencia de visitas al dentista 
entre diabéticos y controles.  
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Relacionando el sexo y la presencia o ausencia de patología diabética con la 
frecuencia de visitas al dentista, los resultados muestran una tendencia clara a que sean 
las mujeres controles las pacientes que más realizan las visitas cada 6 meses (p=0,028). 

Con respecto a los grupos de edad, es el de 10 a 14 años el que se relaciona con 
visitar al dentista semestralmente, quizás por ser el rango de edades incluido en el 
programa de salud bucodental infantil. 

Tras la impartición de las charlas, no se muestra ninguna tendencia al cambio de 
hábito en la muestra. 

Según Pita-Fernández et al. (334), la frecuencia de visitas al dentista no se asocia 
a la prevalencia de caries en dientes temporales, mientras que la prevalencia de caries en 
dentición definitiva es significativamente mayor en aquellos niños que hace más de un 
año que no acuden al dentista, con respecto a los que fueron en el último año o los que 
nunca lo visitaron. 

 

 Motivo de visita: 

En cuanto al motivo de visita al dentista, El 75,6% de los niños de la muestra 
indicaron que habían ido al dentista para revisiones periódicas, un 10%  por dolor, un 
11,1% porque tenían alguna caries y un 3,3% correspondió a los 3 niños diabéticos 
madrileños que nunca habían ido al dentista. Tras la charla, aumenta el porcentaje de 
pacientes que acuden al dentista para revisiones de manera rutinaria, pero no podemos 
atribuir este cambio a nada. En nuestro estudio, no se observa ninguna diferencia 
significativa en cuanto a pacientes diabéticos y no diabéticos y el motivo de visita al 
dentista. Sin embargo, Moore et al. (102), aportan que los sujetos diabéticos son algo 
menos propensos a visitar a su dentista para exámenes rutinarios y más propensos a 
visitarlo con motivo de cuidado dental, es decir, tratamientos como limpiezas, 
restauraciones o cirugías orales. Así mismo, Alves et al. (240), exponen que el motivo 
principal de visita fue la limpieza bucodental (34% de los diabéticos y 46,2% de los no 
diabéticos) y el tratamiento de caries (31,9% de los diabéticos y 23,1% de los no 
diabéticos). 

 

 Sensación que produce ir al dentista: 

El 41,1% de los niños reconoce que le resulta indiferente ir al dentista, el 32,2% 
lo encuentran agradable, un 15,6% desagradable y un 11,1% no se pronuncian al 
respecto. Tras seis meses de la exploración, aumenta el porcentaje de los niños que 
consideran ir al dentista agradable, así como indiferente, y disminuyen los porcentajes 
de los niños que no saben cómo les resulta ir al dentista o lo encuentran desagradable. 
Este cambio de actitud no podemos atribuirlo a ningún motivo. 
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VI. 5. HÁBITOS DIETÉTICOS. 

 
 Conocimiento de alimentos perjudiciales: 

 El 88,9% de los niños encuentran perjudiciales los alimentos dulces, galletas y 
bollería, siendo los pacientes controles aquellos que los consideran más perjudiciales. 
Tras la impartición de las charlas, se produce un incremento del porcentaje de pacientes 
que consideran perjudiciales estos alimentos (90%), demostrándose un ligero aumento 
de conocimiento al respecto.  

 Comparando a los pacientes madrileños con los murcianos, son estos últimos los 
que muestran más conocimiento sobre lo perjudiciales que son los alimentos dulces para 
los dientes. Esto se debe a la unión de pacientes controles a la muestra de diabéticos de 
Murcia. 

 En cuanto a los alimentos no cariogénicos como la carne y el pescado, el 83% 
reconoce que no son perjudiciales para los dientes, aumentando este porcentaje en la 
segunda encuesta. La fruta, verdura y ensalada muestran resultados parecidos. 

 García Escobar et al. (44), describieron que los niños y adolescentes de la ciudad 
de Almería no suelen seguir las recomendaciones de alimentación saludable, siendo el 
consumo de fruta y verdura muy escaso, mientras que el de lácteos y alimentos 
innecesarios como pastelería, bollería industrial o aperitivos salados es muy alto. 
Además, exponen que el grupo de edad de peores hábitos dietéticos es el de 12 a 17 
años. García García et al. (45) concluyen que la obsesidad y el sobrepeso son problemas 
muy prevalentes en la ciudad de Almería, viéndose afectado un tercio de los niños de 1 
a 17 años. 

 Con respecto a los refrescos los resultados muestran un mayor porcentaje de 
niños que desconocen si son perjudiciales o no para los dientes. El 64,4% cree que los 
refrescos son perjudiciales, el 11,1% que no lo son y el 24,4% no lo saben. En la 
revisión aumenta el número de niños que saben que los refrescos son perjudiciales para 
los dientes y disminuyen los que no lo sabían. En relación a los refrescos, son los 
pacientes con DM1 de Murcia los que conocen, más que los controles, su efecto dañino 
sobre los dientes. 

 Respecto a los frutos secos, hay una gran desinformación y variabilidad de 
respuestas. Analizando el antes y después de la charla, son los pacientes controles los 
que presentan una tendencia significativa al aumento de respuestas afirmativas en esta 
pregunta, considerando los frutos secos perjudiciales. Con esto podemos considerar que 
tras la charla no ha quedado clara la capacidad anti caries que tienen algunos frutos 
secos como las nueces, palomitas de maíz o cacahuetes.  

La dieta mediterránea tradicional, con su variedad de aporte de cereales, frutas, 
verduras, legumbres y con el predominio del aceite de oliva como fuente principal de 
grasas, es una dieta saludable y que se adapta a los patrones culturales de nuestra 
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sociedad, pero la adhesión de los pacientes diabéticos a este tipo de dieta es de nivel 
medio-bajo entre pacientes jóvenes (47). Un estudio sobre las tendencias en la adhesión 
al modelo de dieta mediterránea en el mundo, ha comunicado que España es el cuarto 
país mediterráneo que más se ha alejado de su dieta tradicional en las últimas décadas 
(342). Esto puede deberse al aumento del consumo de la llamada “comida rápida”, cuya 
ingesta es también muy frecuente entre las personas con diabetes, especialmente entre 
los jóvenes, según un reciente estudio (46). 

 

 

 Frecuencia de consumo de azúcares: 

El 20% de los niños indica que nunca consume alimentos azucarados, el 37,8% 
lo hace todos los días y un 42,2% admite consumirlos una vez por semana. Después de 
la charla, se observa una variación con respecto a los que sí consumen, siendo un 43,4% 
los que lo hacen todos los días, y un 33,3% una vez a la semana. Esto resulta paradójico 
pues tras las explicaciones dadas sobre el consumo de alimentos cariogénicos y no 
cariogénicos, aumenta su consumo. Quizás este hecho pueda atribuirse a que, tras la 
charla, los pacientes hayan aprendido que existen azúcares ocultos en los alimentos. 

Teniendo en cuenta la frecuencia de consumo de alimentos azucarados, en 
nuestro estudio son los pacientes controles aquellos que los consumen todos los días y 
los pacientes con DM1 los que admiten no tomarlos nunca, resultados de acuerdo a 
Ciglar et al. (343) que también mostraron que el consumo diario de carbohidratos y 
azúcares simples era mucho menor en pacientes diabéticos que en los no diabéticos. 
Esto es lógico pues, un paciente que no padece DM1 va a carecer de dietas restrictivas 
de hidratos de carbono. Tras la impartición de las charlas no se observa, por el mismo 
motivo, ningún cambio de actitud en los grupos. 

Existen diferencias significativas (p=0,001) en cuanto al consumo de alimentos 
dulces o que contienen azúcar en la merienda, siendo los pacientes controles los que 
más los consumen en este momento del día, mientras que los diabéticos no los 
consumen nunca (sobre todo los pacientes con DM1 de Murcia). No existen variaciones 
en este aspecto tras la impartición de las charlas. En referencia al consumo de este tipo 
de alimentos en la comida, los madrileños tienden a tomar más que los murcianos; 
quizás este hecho se deba a que los madrileños tienen más capacidad de conocer qué 
alimentos contienen azúcares y cuáles no. En referencia a los grupos de edad, existe una 
tendencia negativa a no consumir estos alimentos en el almuerzo en el grupo de 10 a 14 
años. 

Pita-Fernández et al. (334) ponen de manifiesto que, a mayor frecuencia de 
ingesta de dulces, se observa mayor prevalencia de caries. 
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 Número de comidas al día: 

Con respecto al número de comidas al día, todos los pacientes de la muestra 
realizan la comida y la cena, mostrándose variaciones en el caso del desayuno (96,7%), 
el almuerzo (88,9%) y la merienda (92,2%). No hemos encontrado diferencias 
estadísticamente significativas en relación al número de comidas diarias entre pacientes 
diabéticos y no diabéticos, mientras que Siudikiene et al. (235) mostraron una mayor 
frecuencia de comidas diarias (5 o más al día) en el caso de los pacientes diabéticos. 

Realizando una comparación entre madrileños y murcianos, todos los murcianos 
realizan el desayuno como primera comida del día, mientras que algunos de los 
madrileños no. En relación a los grupos de edad, el de 6 a 9 años es el grupo que más 
realiza el almuerzo, pudiendo deberse al control que se realiza en los colegios a estas 
edades con respecto a la dieta y número de comidas al día. A pesar de la charla, en la 
revisión se observa que el grupo de mayor edad tiende significativamente a no realizar 
el almuerzo, siendo el grupo que menos supervisión recibe en este aspecto en los 
institutos y los que muestran mayor preocupación en relación a su físico. 

 Respecto al sexo, podemos observar cómo existe un cambio de actitud en cuanto 
al número de comidas al día. Son los varones los que tienden a realizar la merienda más 
que las mujeres y, tras la charla, no se han obtenido diferencias significativas, pudiendo 
decir, por tanto, que las mujeres aprenden con la charla aquellos hábitos nocivos que 
practican, evitando realizarlos con posterioridad y conociendo la necesidad de realizar 
las cinco comidas diarias. 

 La mayor parte de los niños indica que no suele picar entre horas (47,8%). Entre 
los niños que sí lo hacen, el 16,7% suele consumir alimentos dulces, mientras que el 
26,7% pican salado. Un 8,9% pica indistintamente de si es dulce o salado. En la 
segunda encuesta, son más los niños que toman aperitivos dulces (25%) aunque no sea 
de forma significativa. Este hecho puede deberse de nuevo al conocimiento de la 
existencia de azúcares ocultos en algunos alimentos.  

Nuestros resultados muestran una mayor tendencia a que los pacientes diabéticos 
murcianos no tomen aperitivos entre horas, los diabéticos madrileños tomen aperitivos 
salados y los controles dulces, pero este hecho no es estadísticamente significativo. 
Bassir et al. (335), muestran una mayor tendencia a que los pacientes diabéticos tomen 
más queso o pan de aperitivo, siendo un hábito de prevención frente a la caries y 
mostrando una relación a la tendencia que observamos en nuestro estudio en los 
pacientes diabéticos madrileños. Sin embargo, Siudikiene et al. (239) en 2006, 
describen una menor tendencia al picoteo en los pacientes con diabetes comparados con 
aquellos no diabéticos. 
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 Consumo de agua 

El 51,1% de los niños de nuestra muestra consumía agua embotellada, el 30% 
agua de la red de abastecimiento público y el 18,9% restante otro tipo de agua. Gómez 
Santos et al. (344) realizaron un estudio acerca del consumo de agua en los escolares de 
Canarias en el que un 66% de los niños de la muestra consumían agua embotellada, 
llegando a un 96% el consumo de la misma en algunas provincias, como en Las Palmas, 
donde el porcentaje de niños que consideraban que el agua de red tenía mal sabor era 
mayor. 

Los resultados obtenidos en cuanto al consumo de agua muestran una tendencia 
significativa inequívoca al consumo, por parte de los pacientes diabéticos madrileños, 
de agua de red de abastecimiento potable mientras que los pacientes murcianos, en 
general, la consumen embotellada. Esto se relaciona directamente con el mal sabor y la  
mala calidad del agua de abastecimiento de la Región de Murcia.  

Comparando todos los pacientes diabéticos (madrileños y murcianos) y los 
pacientes controles, encontramos que estos últimos son los que más consumen agua 
embotellada, mientras que los diabéticos se relacionan con un mayor consumo de agua 
de abastecimiento público. Este resultado se debe a que la suma de pacientes con DM1 
de Madrid y Murcia crea una descompensación en las respuestas. 

Varios estudios han demostrado que la fluoración del agua de red reduce el 
riesgo de caries dental, pero aumenta el riesgo de opacidades difusas en niños de corta 
edad (345, 346). Una investigación realizada en la Universidad de Granada ha revelado 
que el consumo de agua embotellada durante la infancia previene la aparición de 
defectos del desarrollo del esmalte dental, así como las alteraciones en la mineralización 
de los tejidos duros dentales durante el periodo de formación de los dientes (347). 

 

 Consumo de otras bebidas: 

Respecto al consumo de otras bebidas como son la leche, zumos, refrescos, té o 
café, existe una tendencia estadísticamente significativa a que los murcianos no 
consuman ni té ni café, pero sí consuman zumos de forma habitual mientras que los 
madrileños no lo hacen. 

No se han encontrado diferencias estadísticamente significativas en cuanto al 
consumo de refrescos entre pacientes diabéticos y no diabéticos, en contra de los 
resultados obtenidos por Siudikiene et al. (235), donde se expresa una mayor frecuencia 
de consumo de bebidas dulces entre los pacientes no diabéticos. Sin embargo, con 
respecto a los grupos de edad, si observamos diferencias en tanto que, el grupo de 6 a 9 
años no consume refrescos, pero tiene una tendencia significativa al consumo de leche. 
Por el contrario, el grupo de 10 a 14 años es el que más consume refrescos y el de 15 a 
18 el que menos consume leche. Tras la charla, podemos observar que ya no existe esta 
tendencia al consumo de refrescos por parte de los pacientes de más edad, que han 



Discusión 

267 
 

disminuido el consumo de los mismos. Respecto a la leche, no existe ninguna 
modificación por parte del grupo de menos edad, que la sigue consumiendo en mayor 
medida. 

Podemos decir que el consumo de leche es mayor en los pacientes de menor 
edad por el control que ejercen los padres sobre ellos, así como en el colegio; el menor 
poder adquisitivo de estos pacientes y la menor independencia de los padres, les hace 
ser también el grupo que menos consume refrescos. Los pacientes de mayor edad, con 
mayor independencia y poder adquisitivo, consumen por tanto más.  

Tal como observamos en un reciente estudio en 2014 (348), un mayor consumo 
de leche y queso son beneficiosos para proporcionar a la saliva la suficiente cantidad de 
calcio y fosfato para favorecer la remineralización de los dientes.  

Teniendo en cuenta el sexo, antes de la charla observamos una mayor tendencia 
al consumo de zumos por parte de las mujeres que, desaparece tras la impartición de las 
charlas. Esto es indicativo de que las mujeres aprenden que el consumo de zumos está 
relacionado directamente con el desarrollo de patología oral como es la caries dental. 
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1. Respecto a las visitas al dentista, las mujeres controles son las que lo visitan con 
más frecuencia y, teniendo en cuenta el grupo de edad,  es el de 10 a 14 años. 
 

2. En relación a los hábitos dietéticos, los dulces, galletas y bollería son 
considerados perjudiciales por todos los grupos, reforzándose esta idea tras los 
resultados obtenidos en la segunda encuesta. 
 

3. Antes de la charla, la población que más tiende a consumir alimentos azucarados 
son los controles y los que menos, los pacientes con DM1 de Murcia. Después 
de la charla esta tendencia se mantiene, siendo más acusada en el grupo de 10 a 
14 años. 
 

4. Los diabéticos murcianos están más concienciados en cumplir el régimen 
alimentario recomendado que los diabéticos madrileños, pues realizan las cinco 
comidas  diarias recomendadas. 
 

5. En relación a los grupos, el de 10 a 14 años, quizás por estar en la adolescencia, 
es el más rebelde para cumplir las normas dietéticas saludables. En 
contraposición, el grupo de 6 a 10 años, por su corta edad, dependencia de los 
padres y/o bajo poder adquisitivo, es el grupo que más cumple las normas 
recomendadas respecto a la dieta. 
 

6. Con respecto al consumo de agua,  los pacientes con DM1 de Madrid beben más 
agua de red y los pacientes murcianos, en general, agua embotellada.  
 

7. Los diabéticos murcianos son los que más consumen refrescos por lo que sería 
recomendable disminuir su consumo y cambiarlo por el de agua embotellada con 
concentraciones adecuadas de flúor. 
 

8. La leche es la bebida más consumida por el grupo de pacientes de 6 a 10 años, y 
el consumo de refrescos es más elevado en los grupos de mayor edad. 
 

9. Centrándonos en las técnicas de higiene bucodental, tras la charla se observa un 
incremento del uso de pastas dentífricas fluoradas en los pacientes con DM1 de 
Murcia. 
 

10. Todos los pacientes consideran que el cepillado dental es importante para la 
salud bucodental, en particular el grupo de 15 a 18 años. Las mujeres diabéticas 
son las que más realizan el cepillado dental después de cada comida. 
 

11. La seda dental y el colutorio son los gran desconocidos y, tras la charla, todos 
los pacientes y en concreto los del grupo de mayor edad comienzan a usarlas.  
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12. En relación a los selladores de fosas y fisuras, se observa tras la charla un 
incremento del conocimiento sobre su utilidad, particularmente en los pacientes 
diabéticos. 
 

Como resumen y conclusión final, podemos decir que se hace necesario un 
mayor énfasis en la realización de programas educativos, que incluyan la impartición de 
charlas formativas en prevención odontológica, sobre todo a partir de los 10 años, edad 
en la que los pacientes poseen más capacidad de atención y asimilación de conceptos. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí, manual 69 76,7 45 75 

Sí, eléctrico 21 23,3 15 25 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.1. Descriptiva pregunta 1. 

 

 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

1 vez/semana 3 3,3 5 8,3 

1 vez/día 35 38,9 23 38,3 

3 veces/día 51 56,7 31 51,7 

Nunca 1 1,1 1 1,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.2. Descriptiva pregunta 2. 

 

 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí 61 67,8 39 65 

No 29 32,2 21 35 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.3. Descriptiva pregunta 3. 

 

 

 
Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

<1 min 7 7,8 7 11,7 

1 min 37 41,1 21 35 

2-3 min 40 44,4 26 43,3 

5 min 6 6,7 6 10 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.4. Descriptiva pregunta 4. 

 



Tablas 

308 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Buen aliento 2 2,2 1 1,7 

Dientes sanos 82 91,1 55 91,7 

Dientes blancos 6 6,7 4 6,6 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.5. Descriptiva pregunta 5. 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Importante 25 27,8 22 36,7 

Muy importante 63 70 37 61,7 

Poco importante 2 2,2 1 1,6 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.6. Descriptiva pregunta 6. 

 
 
 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Con flúor 56 62,2 47 78,3 

Sin flúor 7 7,8 5 8,3 

No lo sé 27 30 8 13,4 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.7. Descriptiva pregunta 7. 

 

 

 
Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí  63 70 50 83,3 

No 3 3,3 0 0 

No lo sé 24 26,7 10 16,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.8. Descriptiva pregunta 8. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Proteger diente 57 63,3 40 66,7 

Refrescar aliento 5 5,6 2 3,3 

Dientes más blancos 11 12,2 8 13,3 

No lo sé 17 18,9 10 16,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.9. Descriptiva pregunta 9. 

 

 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí 36 40 34 56,7 

No 54 60 26 43,3 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.10. Descriptiva pregunta 10. 

 

 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Dientes bonitos 2 2,2 1 1,7 

Proteger diente 44 48,9 36 60 

No lo sé 44 48,9 23 38,3 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.11. Descriptiva pregunta 11. 

 

 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí 71 78,9 50 83,3 

No 19 21,1 10 16,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.12. Descriptiva pregunta 12. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

1 vez/día 5 5,6 2 3,3 

De vez en cuando 30 33,3 30 50 

Nunca 55 61,1 28 46,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.13. Descriptiva pregunta 13. 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

1 vez/día 21 23,3 12 20 

De vez en cuando 47 52,2 32 53,3 

Nunca 22 24,4 16 26,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.14. Descriptiva pregunta 14. 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

<6 meses 51 56,7 41 68,3 

6-12 meses 23 25,6 18 30 

>1 año 13 14,4 1 1,7 

Nunca he ido 3 3,3 0 0 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.15. Descriptiva pregunta 15. 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Revisión 68 75,6 49 81,7 

Dolor 9 10 7 11,7 

Caries 10 11,1 4 6,6 

Nunca 3 3,3 0 0 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.16. Descriptiva pregunta 16. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Desagradable 14 15,6 4 6,7 

Indiferente 37 41,1 26 43,3 

Agradable 29 32,2 25 41,7 

No sé 10 11,1 5 8,3 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.17. Descriptiva pregunta 17. 

 

 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí  18 20 13 21,7 

No 38 42,2 29 48,3 

No lo sé 34 37,8 18 30 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.18. Descriptiva pregunta 18. 

 

 

 

 
Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí 80 88,9 56 93,3 

No 5 5,6 3 5 

No lo sé 5 5,6 1 1,7 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.19. Descriptiva pregunta 19. 

 

 

 

 



Tablas 

312 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Dulces, galletas y bollería 

Sí 80 88,9 54 90 

No 7 7,8 5 8,3 

No lo sé 3 3,3 1 1,7 

Carne y pescado 

Sí 9 10 4 6,7 

No 75 83 52 86,6 

No lo sé 6 6,7 4 6,7 

Golosinas 

Sí 84 93,3 57 95 

No 6 6,7 3 5 

No lo sé 0 0 0 0 

Fruta 

Sí  12 13,3 5 8,3 

No 76 84,4 54 90 

No lo sé 2 2,2 1 1,7 

Verduras y ensaladas 

Sí 5 5,6 3 5 

No 83 92,2 57 95 

No lo sé 2 2,2 0 0 

Refrescos 

Sí 58 64,4 45 75 

No 10 11,1 7 11,7 

No lo sé 22 24,4 8 13,3 

Chocolate 

Sí 81 90 58 96,6 

No 5 5,6 1 1,7 

No lo sé 4 4,4 1 1,7 

Huevos y leche 

Sí 8 8,9 1 1,7 

No 76 84,4 53 88,3 

No lo sé 6 6,7 6 10 

Frutos secos 

Sí 15 16,7 16 26,7 

No 40 44,4 21 35 

No lo sé 35 38,9 23 38,3 

Helados 

Sí 75 83,3 53 88,3 

No 7 7,8 4 6,7 

No lo sé 8 8,9 3 5 

 
Tabla V.20. Descriptiva pregunta 20. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Grifo 27 30 4 6,7 

Embotellada 46 51,1 38 63,3 

Otras  14 15,6 18 30 

No lo sé 3 3,3 0 0 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.21. Descriptiva pregunta 21. 

 

 

 
Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Agua 
Sí 82 91,1 56 93,3 

No 8 8,9 4 6,7 
Zumos 

Sí 22 24,4 16 26,7 

No 68 75,6 44 73,3 
Refrescos 

Sí 26 28,9 15 25 

No 64 71,1 45 75 
Leche 

Sí 56 62,2 34 56,7 

No 34 37,8 26 43,3 
Té o Café 

Sí 2 2,2 1 1,7 

No 88 97,8 59 98,3 

 
Tabla V.22. Descriptiva pregunta 22. 

 

 
 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Todos los días 34 37,8 26 43,4 

1vez/semana 38 42,2 20 33,3 

Nunca 18 20 14 23,3 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.23. Descriptiva pregunta 23. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Desayuno 

Sí 87 96,7 59 98,3 

No 3 3,3 1 1,7 

Almuerzo (recreo) 

Sí 80 88,9 57 95 

No 10 11,1 3 5 

Comida 

Sí 90 100 60 100 

No 0 0 0 0 

Merienda 

Sí 83 92,2 55 91,7 

No 7 7,8 5 8,3 

Cena 

Sí 90 100 60 100 

No 0 0 0 0 

 
Tabla V.24. Descriptiva pregunta 24. 

 

 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Sí, dulce 15 16,7 15 25 

Sí, salado 24 26,7 12 20 

No 43 47,8 30 50 

Sí, dulce y salado 8 8,9 3 5 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.25. Descriptiva pregunta 25. 
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Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Desayuno 

Sí 44 48,9 25 41,7 

No 46 51,1 35 58,3 

Almuerzo (recreo) 

Sí 8 8,9 5 8,3 

No 82 91,1 55 91,7 

Comida 

Sí 9 10 3 5 

No 81 90 57 95 

Merienda 

Sí 44 48,9 27 45 

No 46 51,1 33 55 

Cena 

Sí 6 6,7 1 1,7 

No 84 93,3 59 98,3 

Ninguna 

Sí 25 27,8 21 35 

No 65 72,2 39 65 

 
Tabla V.26. Descriptiva pregunta 26. 

 

 

 

Respuesta ANTES % ANTES DESPUÉS % DESPUÉS 

Mala 3 3,3 1 1,7 

Regular 26 28,9 15 25 

Buena 44 48,9 29 48,3 

Muy buena 12 13,3 10 16,7 

Excelente 5 5,6 5 8,3 

TOTAL 90 100 60 100 
 

Tabla V.27. Descriptiva pregunta 27. 
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PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 21,638 6 0,001 

Razón de verosimilitudes 22,925 6 0,001 

Asociación lineal por lineal 9,182 1 0,002 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.28. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 15. 

 
 
 
 

Tu última visita al dentista fue: 

Pregunta 15 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 10 17 24 51 

Frecuencia esperada 17 17 17 51 

Residuos corregidos -3,2 0 3,2  

2 Recuento 13 5 5 23 

Frecuencia esperada 7,7 7,7 7,7 23 

Residuos corregidos 2,7 -1,4 -1,4  

3 Recuento 7 5 1 13 

Frecuencia esperada 4,3 4,3 4,3 13 

Residuos corregidos 1,7 0,4 -2,1  

4 Recuento 0 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,2 2,5 -1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.29. Pregunta 15 según lugar. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 20a Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,729 4   0,013 

Razón de verosimilitudes 14,931 4 0,005 

Asociación lineal por lineal 0,347 1 0,556 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.30. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 20a. 

 

 

 

 

¿Son perjudiciales para los dientes dulces, galletas y bollería? 

Pregunta 20a 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 28 22 30 80 

Frecuencia esperada 26,7 26,7 26,7 80 

Residuos corregidos 0,9 -3,3 2,4  

2 Recuento 2 5 0 7 

Frecuencia esperada 2,3 2,3 2,3 7 

Residuos corregidos -0,3 2,2 -1,9  

3 Recuento 0 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,2 2,5 -1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.31. Pregunta 20a según lugar. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 21 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 57,478 6 0 

Razón de verosimilitudes 67,245 6 0 

Asociación lineal por lineal 1,386 1 0,239 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.32. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 21. 

 
 
 
 
 

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 

Pregunta 21 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 3 24 0 27 

Frecuencia esperada 9 9 9 27 

Residuos corregidos -2,9 7,3 -4,4  

2 Recuento 20 5 21 46 

Frecuencia esperada 15,3 15,3 15,3 46 

Residuos corregidos 2,1 -4,6 2,5  

3 Recuento 7 0 7 14 

Frecuencia esperada 4,7 4,7 4,7 14 

Residuos corregidos 1,4 -2,9 1,4  

4 Recuento 0 1 2 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,2 0 1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.33. Pregunta 21 según lugar. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 23 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 22,553 4 0 

Razón de verosimilitudes 25,836 4 0 

Asociación lineal por lineal 15,963 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.34. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 23. 

 

 

 

 

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 

Pregunta 23 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 7 11 16 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos -2,0 -0,2 2,2  

2 Recuento 9 15 14 38 

Frecuencia esperada 12,7 12,7 12,7 38 

Residuos corregidos -1,7 1,1 0,6  

3 Recuento 14 4 0 18 

Frecuencia esperada 6 6 6 18 

Residuos corregidos 4,5 -1,1 -3,4  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.35. Pregunta 23 según lugar. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 14,496 2 0,001 

Razón de verosimilitudes 15,093 2 0,001 

Asociación lineal por lineal 12,928 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.36. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26d. 

 

 

 

 

 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 

Pregunta 26d 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 9 12 23 44 

Frecuencia esperada 14,7 14,7 14,7 44 

Residuos corregidos -2,5 -1,2 3,7  

2 Recuento 21 18 7 46 

Frecuencia esperada 15,3 15,3 15,3 46 

Residuos corregidos 2,5 1,2 -3,7  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.37. Pregunta 26d según lugar. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 27,36 2 0 

Razón de verosimilitudes 33,375 2 0 

Asociación lineal por lineal 26,618 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.38. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26f. 

 

 

 

 

 

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en ninguna comida? 

Pregunta 26f 
Lugar 

Total DM1 Mu DM1 Mad Contr. Mu 

 1 Recuento 18 7 0 25 

Frecuencia esperada 8,3 8,3 8,3 25 

Residuos corregidos 4,8 -0,7 -4,2  

2 Recuento 12 23 30 65 

Frecuencia esperada 21,7 21,7 21,7 65 

Residuos corregidos -4,8 0,7 4,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.39. Pregunta 26f según lugar. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 9 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12 3 0,007 

Razón de verosimilitudes 13,11 3 0,004 

Asociación lineal por lineal 11,763 1 0,001 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.40. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 9. 

 
 
 

 

¿Para qué sirve el flúor? 

Pregunta 9 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 26 14 40 

Frecuencia esperada 20 20 40 

Residuos corregidos 3,3 -3,3  

2 Recuento 1 1 2 

Frecuencia esperada 1 1 2 

Residuos corregidos 0 0  

3 Recuento 2 6 8 

Frecuencia esperada 4 4 8 

Residuos corregidos -1,5 1,5  

4 Recuento 1 9 10 

Frecuencia esperada 5 5 10 

Residuos corregidos -2,8 2,8  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.41. Pregunta 9 según lugar. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

4,344 

3,326 

1 

1 

0,037 

0,068 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

4,402 1 0,036  

0,067 

 

0,034 

Asociación lineal por lineal 4,271 1 0,039   

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.42. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 10. 

 

 

 

 

¿Sabes qué son los selladores? 

Pregunta 10 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 21 13 34 

Frecuencia esperada 17 17 34 

Residuos corregidos 2,1 -2,1  

2 Recuento 9 17 26 

Frecuencia esperada 13 13 26 

Residuos corregidos -2,1 2,1  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.43. Pregunta 10 según lugar. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 20f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 10,760 2 0,005 

Razón de verosimilitudes 11,741 2 0,003 

Asociación lineal por lineal 9,415 1 0,002 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.44. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 20f. 

 
 
 

 
 

¿Son perjudiciales para los dientes los refrescos? 

Pregunta 20f 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 28 17 45 

Frecuencia esperada 22,5 22,5 45 

Residuos corregidos 3,3 -3,3  

2 Recuento 1 6 7 

Frecuencia esperada 3,5 3,5 7 

Residuos corregidos -2,0 2,0  

3 Recuento 1 7 8 

Frecuencia esperada 4 4 8 

Residuos corregidos -2,3 2,3  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.45. Pregunta 20f según lugar. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 23 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 14,332 2 0,001 

Razón de verosimilitudes 16,351 2 0 

Asociación lineal por lineal 12,658 1 0 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.46. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 23. 

 
 
 
 
 
 

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 

Pregunta 23 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 8 18 26 

Frecuencia esperada 13 13 26 

Residuos corregidos -2,6 2,6  

2 Recuento 9 11 20 

Frecuencia esperada 10 10 20 

Residuos corregidos -,5 0,5  

3 Recuento 13 1 14 

Frecuencia esperada 7 7 14 

Residuos corregidos 3,7 -3,7  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.47. Pregunta 23 según lugar. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

15,152 

13,199 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

15,901 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 14,899 1 0   

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.48. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26d. 

 
 
 
 
 
 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 

Pregunta 26d 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 6 21 27 

Frecuencia esperada 13,5 13,5 27 

Residuos corregidos -3,9 3,9  

2 Recuento 24 9 33 

Frecuencia esperada 16,5 16,5 33 

Residuos corregidos 3,9 -3,9  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.49. Pregunta 26d según lugar. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

21,172 

18,755 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

23,568 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 20,819 1 0   

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.50. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26f. 

 

 
 
 

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contengan  
azúcar en ninguna comida? 

Pregunta 26f 
Lugar 

Total DM1 Mu Contr. Mu

 1 Recuento 19 2 21 

Frecuencia esperada 10,5 10,5 21,0 

Residuos corregidos 4,6 -4,6  

2 Recuento 11 28 39 

Frecuencia esperada 19,5 19,5 39,0 

Residuos corregidos -4,6 4,6  

Total Recuento 30 30 60 

Frecuencia esperada 30 30 60 

 
Tabla V.51. Pregunta 26f según lugar. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 11,061 3 0,011 

Razón de verosimilitudes 12,912 3 0,005 

Asociación lineal por lineal 10,475 1 0,001 

N de casos válidos 90   

 

Tabla V.52. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 15. 
 
 
 
 
 

Tu última visita al dentista fue: 

Pregunta 15 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 24 27 51 

Frecuencia esperada 17 34 51 

Residuos corregidos 3,2 -3,2  

2 Recuento 5 18 23 

Frecuencia esperada 7,7 15,3 23 

Residuos corregidos -1,4 1,4  

3 Recuento 1 12 13 

Frecuencia esperada 4,3 8,7 13 

Residuos corregidos -2,1 2,1  

4 Recuento 0 3 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos -1,2 1,2  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.53. Pregunta 15 según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PRUEBAS PREGUNTA 21 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 19,891 3 0 

Razón de verosimilitudes 27,924 3 0 

Asociación lineal por lineal 15,082 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.54. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 21. 

 

 

 

 

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 

Pregunta 21 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 0 27 27 

Frecuencia esperada 9 18 27 

Residuos corregidos -4,4 4,4  

2 Recuento 21 25 46 

Frecuencia esperada 15,3 30,7 46 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

3 Recuento 7 7 14 

Frecuencia esperada 4,7 9,3 14 

Residuos corregidos 1,4 -1,4  

4 Recuento 2 1 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 1,2 -1,2  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 
 

Tabla V.55. Pregunta 21 según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PRUEBAS PREGUNTA 23 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,093 2 0,002 

Razón de verosimilitudes 17,54 2 0 

Asociación lineal por lineal 10,3 1 0,001 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.56. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 23. 

 
 
 
 
 

¿Con qué frecuencia tomas alimentos azucarados? 

Pregunta 23 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 16 18 34 

Frecuencia esperada 11,3 22,7 34 

Residuos corregidos 2,2 -2,2  

2 Recuento 14 24 38 

Frecuencia esperada 12,7 25,3 38 

Residuos corregidos 0,6 -0,6  

3 Recuento 0 18 18 

Frecuencia esperada 6 12 18 

Residuos corregidos -3,4 3,4  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.57. Pregunta 23 según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

13,896 

12,278 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

14,432 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 13,741 1 0   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.58. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26d. 

 

 
 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la merienda? 

Pregunta 26d 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 23 21 44 

Frecuencia esperada 14,7 29,3 44 

Residuos corregidos 3,7 -3,7  

2 Recuento 7 39 46 

Frecuencia esperada 15,3 30,7 46 

Residuos corregidos -3,7 3,7  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.59. Pregunta 26d según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26f Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

17,308 

15,293 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

24,848 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 17,115 1 0   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.60. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26f. 

 
 
 
 

¿Nunca tomas alimentos dulces o que contenga 
azúcar en ninguna comida?

Pregunta 26f 
Lugar 

Total Controles DM1 

 1 Recuento 0 25 25 

Frecuencia esperada 8,3 16,7 25 

Residuos corregidos -4,2 4,2  

2 Recuento 30 35 65 

Frecuencia esperada 21,7 43,3 65 

Residuos corregidos 4,2 -4,2  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.61. Pregunta 26f según lugar. 1ª Encuesta. Diabéticos frente controles. 
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PRUEBAS PREGUNTA 20a Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 11,796 2 0,003 

Razón de verosimilitudes 12,09 2 0,002 

Asociación lineal por lineal 11,551 1 0,001 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.62. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 20a. 

 
 
 
 
 

¿Son perjudiciales para los dientes dulces, galletas y bollería? 

Pregunta 20a 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 22 58 80 

Frecuencia esperada 26,7 53,3 80 

Residuos corregidos -3,3 3,3  

2 Recuento 5 2 7 

Frecuencia esperada 2,3 4,7 7 

Residuos corregidos 2,2 -2,2  

3 Recuento 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.63. Pregunta 20a según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PRUEBAS PREGUNTA 21 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 54,946 3 0 

Razón de verosimilitudes 60,289 3 0 

Asociación lineal por lineal 32,812 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.64. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 21. 

 
 
 

¿Qué tipo de agua bebes más frecuentemente en casa? 

Pregunta 21 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 24 3 27 

Frecuencia esperada 9 18 27 

Residuos corregidos 7,3 -7,3  

2 Recuento 5 41 46 

Frecuencia esperada 15,3 30,7 46 

Residuos corregidos -4,6 4,6  

3 Recuento 0 14 14 

Frecuencia esperada 4,7 9,3 14 

Residuos corregidos -2,9 2,9  

4 Recuento 1 2 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 0 0  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.65. Pregunta 21 según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PRUEBAS PREGUNTA 22b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

5,084 

3,978 

1 

1 

0,024 

0,046 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

5,682 1 0,017  

0,036 

 

0,019 

Asociación lineal por lineal 5,027 1 0,025   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.66. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22b. 

 
 
 
 

¿Sueles consumir zumos? 

Pregunta 22b 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 3 19 22 

Frecuencia esperada 7,3 14,7 22 

Residuos corregidos -2,3 2,3  

2 Recuento 27 41 68 

Frecuencia esperada 22,7 45,3 68 

Residuos corregidos 2,3 -2,3  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 

Tabla V.67. Pregunta 22b según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños 
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PRUEBAS PREGUNTA 22e Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

4,091 

1,598 

1 

1 

0,043 

0,206 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

4,486 1 0,034  

0,109 

 

0,109 

Asociación lineal por lineal 4,045 1 0,044   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.68. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22e. 

 
 
 
 
 

¿Sueles consumir té o café? 

Pregunta 22e 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 2 0 2 

Frecuencia esperada 0,7 1,3 2 

Residuos corregidos 2,0 -2,0  

2 Recuento 28 60 88 

Frecuencia esperada 29,3 58,7 88 

Residuos corregidos -2,0 2,0  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.69. Pregunta 22e según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PRUEBAS PREGUNTA 24a Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

6,207 

3,491 

1 

1 

0,013 

0,062 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

6,801 1 0,009  

0,035 

 

0,035 

Asociación lineal por lineal 6,138 1 0,013   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.70. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24a. 

 
 
 
 

 
¿Realizas el desayuno? 

Pregunta 24a 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 27 60 87 

Frecuencia esperada 29 58 87 

Residuos corregidos -2,5 2,5  

2 Recuento 3 0 3 

Frecuencia esperada 1 2 3 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.71. Pregunta 24a según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26c Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

8,889 

6,806 

1 

1 

0,003 

0,009 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

8,381 1 0,004  

0,006 

 

0,006 

Asociación lineal por lineal 8,79 1 0,003   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.72. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26c. 

 

 

 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en la comida? 

Pregunta 26c 
Lugar 

Total Madrid Murcia 

 1 Recuento 7 2 9 

Frecuencia esperada 3 6 9 

Residuos corregidos 3,0 -3,0  

2 Recuento 23 58 81 

Frecuencia esperada 27 54 81 

Residuos corregidos -3,0 3,0  

Total Recuento 30 60 90 

Frecuencia esperada 30 60 90 

 
Tabla V.73. Pregunta 26c según lugar. 1ª Encuesta. Murcianos frente madrileños. 
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PRUEBAS PREGUNTA 6 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,571 4 0,002 

Razón de verosimilitudes 16,778 4 0,002 

Asociación lineal por lineal 4,494 1 0,034 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.74. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 6. 

 
 
 

 

Te parece que el cepillado de dientes es: 

Pregunta 6 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 5 5 15 25 

Frecuencia esperada 8,3 8,3 8,3 25 

Residuos corregidos -1,7 -1,7 3,3  

2 Recuento 25 25 13 63 

Frecuencia esperada 21 21 21 63 

Residuos corregidos 2,0 2,0 -3,9  

3 Recuento 0 0 2 2 

Frecuencia esperada 0,7 0,7 0,7 2 

Residuos corregidos -1 -1 2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.75. Pregunta 6 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 28,154 2 0 

Razón de verosimilitudes 27,857 2 0 

Asociación lineal por lineal 22,266 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.76. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 12. 

 

 
 
 

¿Sabes qué es la seda dental? 

Pregunta 12 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 14 28 29 71 

Frecuencia esperada 23,7 23,7 23,7 71 

Residuos corregidos -5,3 2,4 2,9  

2 Recuento 16 2 1 19 

Frecuencia esperada 6,3 6,3 6,3 19 

Residuos corregidos 5,3 -2,4 -2,9  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.77. Pregunta 12 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 14 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 15,153 4 0,004 

Razón de verosimilitudes 21,316 4 0 

Asociación lineal por lineal 6,763 1 0,009 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.78. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 14. 

 

 

 

 

¿Usas colutorios (enjuagues bucales)? 

Pregunta 14 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 9 12 0 21 

Frecuencia esperada 7 7 7 21 

Residuos corregidos 1,1 2,6 -3,7  

2 Recuento 15 13 19 47 

Frecuencia esperada 15,7 15,7 15,7 47 

Residuos corregidos -0,3 -1,2 1,5  

3 Recuento 6 5 11 22 

Frecuencia esperada 7,3 7,3 7,3 22 

Residuos corregidos -0,7 -1,2 1,9  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.79. Pregunta 14 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 

  

 

 



Tablas 

342 
 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 13,01 6 0,043 

Razón de verosimilitudes 13,962 6 0,03 

Asociación lineal por lineal 6,634 1 0,01 

N de casos válidos 90   

 

Tabla V.80. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 15. 
 

 

 

 

Tu última visita al dentista fue: 

Pregunta 15 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 19 22 10 51 

Frecuencia esperada 17 17 17 51 

Residuos corregidos 0,9 2,3 -3,2  

2 Recuento 8 5 10 23 

Frecuencia esperada 7,7 7,7 7,7 23 

Residuos corregidos 0,2 -1,4 1,2  

3 Recuento 2 3 8 13 

Frecuencia esperada 4,3 4,3 4,3 13 

Residuos corregidos -1,5 -,8 2,3  

4 Recuento 1 0 2 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos 0 -1,2 1,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.81. Pregunta 15 según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 22c Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,599 2 0,037 

Razón de verosimilitudes 6,941 2 0,031 

Asociación lineal por lineal 2,006 1 0,157 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.82. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22c. 

 

 

 

 

¿Sueles consumir refrescos? 

Pregunta 22c 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 4 13 9 26 

Frecuencia esperada 8,7 8,7 8,7 26 

Residuos corregidos -2,3 2,1 0,2  

2 Recuento 26 17 21 64 

Frecuencia esperada 21,3 21,3 21,3 64 

Residuos corregidos 2,3 -2,1 -0,2  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.83. Pregunta 22c según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 22d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 19,664 2 0 

Razón de verosimilitudes 22,802 2 0 

Asociación lineal por lineal 17,950 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.84. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22d. 

 

 
 

 

¿Sueles consumir leche? 

Pregunta 22d 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 28 16 12 56 

Frecuencia esperada 18,7 18,7 18,7 56 

Residuos corregidos 4,3 -1,2 -3,1  

2 Recuento 2 14 18 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos -4,3 1,2 3,1  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.85. Pregunta 22d según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 24b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,425 2 0 

Razón de verosimilitudes 17,369 2 0 

Asociación lineal por lineal 13,517 1 0 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.86. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24b. 

 

 
 
 

 

¿Realizas el almuerzo? 

Pregunta 24b 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 30 29 21 80 

Frecuencia esperada 26,7 26,7 26,7 80 

Residuos corregidos 2,4 1,7 -4,0  

2 Recuento 0 1 9 10 

Frecuencia esperada 3,3 3,3 3,3 10 

Residuos corregidos -2,4 -1,7 4,0  

Total Recuento 30 30 30 90 

Frecuencia esperada 30 30 30 90 

 
Tabla V.87. Pregunta 24b según grupo de edad. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 6 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 10,349 4 0,035 

Razón de verosimilitudes 10,708 4 0,03 

Asociación lineal por lineal 4,618 1 0,032 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.88. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 6. 

 

 

 

Te parece que el cepillado de dientes es: 

Pregunta 6 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 4 6 12 22 

Frecuencia esperada 7,3 7,3 7,3 22 

Residuos corregidos -1,9 -0,8 2,7  

2 Recuento 16 14 7 37 

Frecuencia esperada 12,3 12,3 12,3 37 

Residuos corregidos 2,1 0,9 -3,0  

3 Recuento 0 0 1 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,3 1 

Residuos corregidos -0,7 -0,7 1,4  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.89. Pregunta 6 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,652 2 0,036 

Razón de verosimilitudes 6,796 2 0,033 

Asociación lineal por lineal 6,407 1 0,011 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.90. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 10. 

 

 
 
 

¿Sabes qué son los selladores? 

Pregunta 10 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 7 12 15 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos -2,4 0,4 2,0  

2 Recuento 13 8 5 26 

Frecuencia esperada 8,7 8,7 8,7 26 

Residuos corregidos 2,4 -0,4 -2,0  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.91. Pregunta 10 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 11 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 9,761 4 0,045 

Razón de verosimilitudes 10,212 4 0,037 

Asociación lineal por lineal 4,536 1 0,033 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.92. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 11. 

 
 
 
 

¿Para qué sirven los selladores? 

Pregunta 11 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 1 0 0 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,3 1 

Residuos corregidos 1,4 -0,7 -0,7  

2 Recuento 7 13 16 36 

Frecuencia esperada 12 12 12 36 

Residuos corregidos -2,8 0,6 2,2  

3 Recuento 12 7 4 23 

Frecuencia esperada 7,7 7,7 7,7 23 

Residuos corregidos 2,4 -0,4 -2,1  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.93. Pregunta 11 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 24 4 0 

Razón de verosimilitudes 26,341 4 0 

Asociación lineal por lineal 16,25 1 0 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.94. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 12. 

 

 

 

 

¿Sabes qué es la seda dental? 

Pregunta 12 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 10 20 20 50 

Frecuencia esperada 16,7 16,7 16,7 50 

Residuos corregidos -4,9 2,4 2,4  

2 Recuento 9 0 0 9 

Frecuencia esperada 3 3 3 9 

Residuos corregidos 4,6 -2,3 -2,3  

3 Recuento 1 0 0 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,3 1 

Residuos corregidos 1,4 -0,7 -0,7  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.95. Pregunta 12 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,743 4 0,002 

Razón de verosimilitudes 17,505 4 0,002 

Asociación lineal por lineal 7,874 1 0,005 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.96. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 13. 

 
 

 

 

 

¿Utilizas seda dental para limpiarte los dientes? 

Pregunta 13 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 0 2 0 2 

Frecuencia esperada 0,7 0,7 0,7 2 

Residuos corregidos -1,0 2,0 -1,0  

2 Recuento 4 12 14 30 

Frecuencia esperada 10 10 10 30 

Residuos corregidos -3,3 1,1 2,2  

3 Recuento 16 6 6 28 

Frecuencia esperada 9,3 9,3 9,3 28 

Residuos corregidos 3,7 -1,8 -1,8  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.97. Pregunta 13 según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 22c Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,4 2 0,041 

Razón de verosimilitudes 7,744 2 0,021 

Asociación lineal por lineal 4,72 1 0,03 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.98. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22c. 
 
 
 
 
 
 

¿Sueles consumir refrescos? 

Pregunta 22c 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 1 7 7 15 

Frecuencia esperada 5 5 5 15 

Residuos corregidos -2,5 1,3 1,3  

2 Recuento 19 13 13 45 

Frecuencia esperada 15 15 15 45 

Residuos corregidos 2,5 -1,3 -1,3  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.99. Pregunta 22c según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 22d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 13,982 2 0,001 

Razón de verosimilitudes 15,681 2 0 

Asociación lineal por lineal 8,109 1 0,004 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.100. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22d. 
 

 

 

 

 
¿Sueles consumir leche? 

Pregunta 22d 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 18 7 9 34 

Frecuencia esperada 11,3 11,3 11,3 34 

Residuos corregidos 3,7 -2,4 -1,3  

2 Recuento 2 13 11 26 

Frecuencia esperada 8,7 8,7 8,7 26 

Residuos corregidos -3,7 2,4 1,3  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.101. Pregunta 22d según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 24b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,316 2 0,043 

Razón de verosimilitudes 6,913 2 0,032 

Asociación lineal por lineal 4,658 1 0,031 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.102. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24b. 
 

 

 

 

 

¿Realizas el almuerzo? 

Pregunta 24b 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 20 20 17 57 

Frecuencia esperada 19 19 19 57 

Residuos corregidos 1,3 1,3 -2,5  

2 Recuento 0 0 3 3 

Frecuencia esperada 1 1 1 3 

Residuos corregidos -1,3 -1,3 2,5  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.103. Pregunta 24b según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 26b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 10,909 2 0,004 

Razón de verosimilitudes 11,927 2 0,003 

Asociación lineal por lineal 0 1 1 

N de casos válidos 60   

 

Tabla V.104. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 26b. 
 

 
 
 
 

 

¿Tomas alimentos dulces o que contengan azúcar en el almuerzo? 

Pregunta 26b 
GRUPO 

Total 1 2 3 

 1 Recuento 0 5 0 5 

Frecuencia esperada 1,7 1,7 1,7 5 

Residuos corregidos -1,7 3,3 -1,7  

2 Recuento 20 15 20 55 

Frecuencia esperada 18,3 18,3 18,3 55 

Residuos corregidos 1,7 -3,3 1,7  

Total Recuento 20 20 20 60 

Frecuencia esperada 20 20 20 60 

 
Tabla V.105. Pregunta 26b según grupo de edad. 2ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 22b Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

6,016 

4,873 

1 

1 

0,014 

0,027 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

6,192 1 0,013  

0,026 

 

0,013 

Asociación lineal por lineal 5,949 1 0,015   

N de casos válidos 90     

   

Tabla V.106. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 22b. 
 

 

 

 
 

 ¿Sueles consumir zumos? 

Pregunta 22b 
Sexo 

Total 1 2 

 1 Recuento 6 16 22 

Frecuencia esperada 11 11 22 

Residuos corregidos -2,5 2,5  

2 Recuento 39 29 68 

Frecuencia esperada 34 34 68 

Residuos corregidos 2,5 -2,5  

Total Recuento 45 45 90 

Frecuencia esperada 45 45 90 

 
Tabla V.107. Pregunta 22b según sexo. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 24d Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

3,873 

2,478 

1 

1 

0,049 

0,115 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

4,264 1 0,039  

0,110 

 

0,055 

Asociación lineal por lineal 3,83 1 0,05   

N de casos válidos 90     

   
Tabla V.108. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 24d. 

 
 
 
 
 

¿Realizas la merienda? 

Pregunta 24d 
Sexo 

Total 1 2 

 1 Recuento 44 39 83 

Frecuencia esperada 41,5 41,5 83 

Residuos corregidos 2 -2  

2 Recuento 1 6 7 

Frecuencia esperada 3,5 3,5 7 

Residuos corregidos -2 2  

Total Recuento 45 45 90 

Frecuencia esperada 45 45 90 

 
Tabla V.109. Pregunta 24d según sexo. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 7 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,280 4 0,015 

Razón de verosimilitudes 12,129 4 0,016 

Asociación lineal por lineal 9,743 1 0,002 

Prueba de McNemar-Bowker 12,486 3 0,006 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.110. McNemar-Bowker pregunta 7. 

 
 

 

Pregunta 7 ANTES DESPUÉS P 

Con flúor 34 47  
 

P = 0,006 
Sin flúor 4 5 

No lo sé 22 8 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.111. Pregunta 7. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
 
 
 
 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

12,476 

10,639 

1 

1 

0 

0,001 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

13,6 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 12,,268 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,008  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.112. McNemar-Bowker pregunta 10. 
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Pregunta 10 ANTES DESPUÉS P 

Sí 22 34  
P = 0,008 No 38 26 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.113. Pregunta 10. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
  

 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 33,000a 2 0 

Razón de verosimilitudes 32,897 2 0 

Asociación lineal por lineal 29,791 1 0 

Prueba de McNemar-Bowker - - P < 0,02 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.114. McNemar-Bowker pregunta 12. 

 

 

 

Pregunta 12 ANTES DESPUÉS P 

Sí 44 50  
P < 0,02 No 16 9 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.115. Pregunta 12. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 
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PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 47,581a 4 0 

Razón de verosimilitudes 53,285 4 0 

Asociación lineal por lineal 30,053 1 0 

Prueba de McNemar-Bowker 9 3 0,029 

N de casos válidos 60   

 
Tabla V.116. McNemar-Bowker pregunta 13. 

 
 
 
 

Pregunta 13 ANTES DESPUÉS P 

Una vez al día 3 2  
 

P = 0,029 
De vez en cuando 22 30 

Nunca 35 28 
TOTAL    60 60 

 
Tabla V.117. Pregunta 13. Comparativa antes-después DM1 Murcia. 

  

 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

9,167 

5,473 

1 

1 

0,002 

0,019 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

8,920 1 0,003  

0,014 

 

0,014 

Asociación lineal por lineal 8,861 1 0,003   

Prueba de McNemar-Bowker    0,063*  

N de casos válidos 30     

   
Tabla V.118. McNemar-Bowker pregunta 12. 
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Pregunta 12 ANTES DESPUÉS P 

Sí 22 27  
P = 0,031* No 8 3 

TOTAL 30 30 
 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,063 
 

 
Tabla V.119. Pregunta 12. Comparativa antes-después controles. 

 

 

 

 

PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 20,683 4 0 

Razón de verosimilitudes 21,963 4 0 

Asociación lineal por lineal 10,344 1 0,001 

Prueba de McNemar-Bowker 7 3 0,072* 

N de casos válidos 30   

 
Tabla V.120. McNemar-Bowker pregunta 13. 

 

 

 

Pregunta 13 ANTES DESPUÉS P 

Una vez al día 2 2  
 

P = 0,036* 
De vez en cuando 11 17 

Nunca 17 11 
TOTAL 30 30 

 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,072 
 

 
Tabla V.121. Pregunta 13. Comparativa antes-después controles. 
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PRUEBAS PREGUNTA 20i Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 12,024 4 0,017 

Razón de verosimilitudes 11,806 4 0,019 

Asociación lineal por lineal 3,537 1 0,060 

Prueba de McNemar-Bowker 7,000 3 0,072* 

N de casos válidos 30   

 
Tabla V.122. McNemar-Bowker pregunta 20i. 

 

 
 

Pregunta 20i ANTES DESPUÉS P 

Sí 3 8  
 

P = 0,036* 
No 15 9 

No lo sé 12 13 
TOTAL 30 30 

 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,072 
 

 
Tabla V.123. Pregunta 20i. Comparativa antes-después controles. 

 

 
 

 
Tabla V.124. Códigos condición diabética y sexo 
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PRUEBAS PREGUNTA 2 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 16,998 9 0,049 

Razón de verosimilitudes 15,382 9 0,081 

Asociación lineal por lineal 3,171 1 0,075 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.125. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 2. 

 
 
 
 

¿Con qué frecuencia te sueles lavar los dientes? 

Pregunta 2 
Distribución por lugar y sexo 

Total 1.1 1.2 2.1 2.2 

 1 Recuento 0 1 0 2 3 

Frecuencia esperada 1 1 0,5 0,5 3 

Residuos corregidos -1,2 0 -0,8 2,4  

2 Recuento 13 7 8 7 35 

Frecuencia esperada 11,7 11,7 5,8 5,8 35 

Residuos corregidos 0,6 -2,1 1,3 0,7  

3 Recuento 17 22 6 6 51 

Frecuencia esperada 17 17 8,5 8,5 51 

Residuos corregidos 0 2,3 -1,4 -1,4  

4 Recuento 0 0 1 0 1 

Frecuencia esperada 0,3 0,3 0,2 0,2 1 

Residuos corregidos -0,7 -0,7 2,2 -0,4  

Total Recuento 30 30 15 15 90 

Frecuencia esperada 30 30 15 15 90 

 
Tabla V.126. Pregunta 2. Diabéticos frente controles según lugar y sexo. 1ª Encuesta. 
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PRUEBAS PREGUNTA 15 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 18,734 9 0,028 

Razón de verosimilitudes 21,463 9 0,011 

Asociación lineal por lineal 9,697 1 0,002 

N de casos válidos 90   

 
Tabla V.127. Chi-cuadrado de Pearson pregunta 2. 

 
 
 
 
 

Tu última visita al dentista fue 

Pregunta 15 
Distribución por lugar y sexo 

Total 1.1 1.2 2.1 2.2 

 1 Recuento 18 9 11 13 51

Frecuencia esperada 17,0 17,0 8,5 8,5 51,0

Residuos corregidos 0,5 -3,6 1,4 2,6  

2 Recuento 6 12 3 2 23

Frecuencia esperada 7,7 7,7 3,8 3,8 23,0

Residuos corregidos -0,9 2,2 -0,5 -1,2  

3 Recuento 4 8 1 0 13

Frecuencia esperada 4,3 4,3 2,2 2,2 13,0

Residuos corregidos -0,2 2,3 -0,9 -1,7  

4 Recuento 2 1 0 0 3

Frecuencia esperada 1,0 1,0 0,5 0,5 3,0

Residuos corregidos 1,2 0 -0,8 -0,8  

Total Recuento 30 30 15 15 90

Frecuencia esperada 30,0 30,0 15,0 15,0 90,0

 
Tabla V.128. Pregunta 2. Diabéticos frente controles según lugar y sexo. 1ª Encuesta. 
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Tabla V.129. Preguntas índice. 
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APRENDIZAJE ANTES DESPUÉS 

N 60 60 

Media 6,55 7,11 

Desviación típica 2,04 1,93 

Valor mínimo 2,31 2,31 

Valor máximo 10 10 

 
Tabla V.130. Descriptiva antes-después del aprendizaje. 

 

 

 

 

                             Comparativa de las puntuaciones antes-después  

Pregunta N Correlación Sig. Sig. (bilateral) 

Par 1 2 y Rev2 60 0,700 0 0,742 

Par 2 3 y Rev3 60 0,634 0 1,000 

Par 3 5 y Rev5 60 0,302 0,019 0,709 

Par 4 6 y Rev6 60 . . 0,321 

Par 5 8 y Rev8 60 0,215 0,099 0,090 

Par 6 9 y Rev9 60 0,371 0,004 0,811 

Par 7 10 y Rev10 60 0,456 0 0,004 * 

Par 8 11 y Rev11 60 0,398 0,002 0,038 * 

Par 9 12 y Rev12 60 0,742 0 0,013 * 

Par 10 13 y Rev13 60 0,791 0 0,007 * 

Par 11 14 y Rev14 60 0,522 0 0,766 

Par 12 15 y Rev19 60 0,111 ,398 0,321 

Par 13 16 y Rev25 60 0,767 0 0,709 

   Prueba T-apareada. Puntuación antes y puntuación después 0,005 

 
Tabla V.131. T-Student y correlaciones de muestras relacionadas. 
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PRUEBAS PREGUNTA 10 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

12,476 

10,639 

1 

1 

0 

0,001 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

13,6 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 12,268 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,008  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.132. McNemar-Bowker pregunta 10. 

 
 
 
 

Pregunta 10 ANTES DESPUÉS P 

0 38 26  
P = 0,008 10 22 34 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.133. Pregunta 10. Adquisición de conocimientos. 

 

 

   

PRUEBAS PREGUNTA 11 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

9,502 

7,943 

1 

1 

0,002 

0,005 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

9,977 1 0,002  

0,003 

 

0,002 

Asociación lineal por lineal 9,344 1 0,002   

Prueba de McNemar-Bowker    0,064*  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.134. McNemar-Bowker pregunta 11. 
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Pregunta 11 ANTES DESPUÉS P 

0 34 25  
P = 0,032* 10 26 35 

TOTAL 60 60 
 

*Unilateral: Asumimos que tras la charla informativa, los pacientes siempre van a 
aprender, no a perder los conocimientos previos. Prueba de McNemar = 0,064 
 

 
Tabla V.135. Pregunta 11. Adquisición de conocimientos. 

 

 
 

   

PRUEBAS PREGUNTA 12 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

33 

28,653 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

32,897 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 32,450 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,031  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.136. McNemar-Bowker pregunta 12. 

 
 
 
 
 

Pregunta 12 ANTES DESPUÉS P 

0 16 10  
P = 0,031 10 44 50 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.137. Pregunta 12. Adquisición de conocimientos. 
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PRUEBAS PREGUNTA 13 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(bilateral) 

Sig. Exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 

Corrección por continuidad 

37,5 

34,355 

1 

1 

0 

0 

  

Razón de verosimilitudes 

Estadístico exacto de Fisher 

47,883 1 0  

0 

 

0 

Asociación lineal por lineal 36,875 1 0   

Prueba de McNemar-Bowker    0,016  

N de casos válidos 60     

   
Tabla V.138. McNemar-Bowker pregunta 10. 

 
 
 
 

Pregunta 13 ANTES DESPUÉS P 

0 35 28  
P = 0,016 10 25 32 

TOTAL 60 60 
 

Tabla V.139. Pregunta 13. Adquisición de conocimientos. 

 

 
 

 

Tabla V.140. Notas académicas según intervalos. 
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Notas académicas ANTES DESPUÉS P 

Suspenso 14 8  
 

P = 0,051* 
Aprobado 22 25 

Notable 15 13 
Sobresaliente 6 5 

Matrícula 3 9 
 

Tabla V.141. Notas académicas antes-después. 
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