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INTRODUCCION.

No es frecuente observar que un paciente nifio con diabetes juvenil sea remitido a la
consulta dental, y esto es debido a que como en las instituciones en las que son
atendidos se enfocan principalmente al tratamiento endocrinolégico, dejan en segundo

termino la atencion dental o incluso lo liegan a ignorar.

Se ha observado en literatura reciente, algunos estudios sobre el aumento y la
prevalencia de los problemas periodontales, asi como el indice de caries, lo que nos
inclina a pensar en la importancia que tiene la prevencion y el manejo que a este

paciente se le deberia proporcionar.

Recientemente se sefiala que algunos virus como los de las paperas, la Rubéola y
otro llamado Coxsaquie puede lesionar las células beta (creadoras de insulina) y dar
lugar a la diabetes juvenil, en individuos con predisposicion (herencia) diabética. Esto
quiere decir que la herencia por si sola no es suficiente para que alguien desarrolle

diabetes sino que se requiere ademas de la participacion de otros elementos o factores.

Ya que la diabetes juvenil es un padecimiento hereditario y cronico, tanto padres
como abuelos deberian tomar en consideracién los problemas antes mencionados, que

a ellos han afectado para prevenir al futuro posible portador de la enfermedad.

Se piensa que si alguna institucién de salud publica implementara un programa el
cual abarcara un gran porcentaje de pacientes nifios con diabetes juvenil enfocado a la
prevencion, control y manejo dental alcanzariamos en no mucho tiempo resultados muy

satisfactorios para el paciente.



CAPITULO 1

DIABETES MELLITUS JUVENIL

1.1 PANCREAS, INSULINA Y GLUCOSA

Para tener una idea correcta de lo que es la Diabetes Mellitus, es necesario aprender

los siguientes términos, ya que son basicos para la comprension de dicha enfermedad.

PANCREAS.

El Pancreas es una glandula situada en la cavidad abdominal por detras del
estomago. En este es posible distinguir cuatro porciones que se denominan cabeza,
cuello o itsmo, cuerpo y cola. En esta ultima porcion se encuentran principalmente los
Islotes de Langerhans.

Tiene dos funciones: Una DIGESTIVA que realiza por medio de compuestos
llamados enzimas y otra HORMONAL o ENDOCRINA que se lleva a cabo por medio
de hormonas . Las enzimas para la funcion digestiva se producen en las células
acinares. Las enzimas pancreaticas pasan al intestino (duodeno) a través del conducto
pancreatico y transforman a los alimentos ingeridos en componentes mas simples.

De esta manera son absorbidos por las paredes del intestino para pasar a la
circulacidn sanguinea. La funcion digestiva del Pancreas por lo general no se afecta en
las personas con diabetes mellitus.

Las hormonas pancreaticas son la INSULINA, el GLUCAGON, la
SOMATOSTATINA y el POLIPEPTIDO PANCREATICO. Estas hormonas se
distribuyen en los diferentes organos del cuerpo por medio de la circulacion sanguinea.
En la diabetes mellitus existe defecto en la produccion y/o en la accion de la insulina.

En ocasiones también se afecta la accion del glucagon.



El pancreas se comunica con la circulacion sanguinea a través de arterias y venas.
Las arterias llevan la sangre que contiene oxigeno y muy diversos elementos nutricios.
El conjunto de venas pancreaticas termina en la vena Porta, que lleva las hormonas
insulina y glucagon al higado donde tiene acciones muy importantes relacionadas con la
glucosa.

La porcion endocrina u hormonal del pancreas es la encargada de producir las
diferentes hormonas, esto lo hacen células especializadas que forman grupos (como
islas dentro del pancreas), a los que se les ha dado el nombre de islotes de langerhans,

los cuales estan formados por cuatro tipos de células. Cada uno produce una hormona:

a) Las células ALFA, producen la hormona llamada GLUCAGON.

b) Las c€lulas BETA, que forman aproximadamente el 75% de la poblacién celular de
los islotes de langerhans, son las encargadas de producir la hormona llamada
INSULINA.

c) Las células DELTA, producen la hormona llamada SOMATOSTATINA .

d) Las células P.P, producen el polipéptido pancreatico

Cada hormona tiene funciones especiales:

El glucagon. Esta hormona tiene efectos contrarios a la insulina y su principal sitio
de accién es el Higado, en donde estimula !a produccion de Glucosa. La insulina en
cambio bloquea o impide la produccion de glucosa por el Higado.

La somatostatina , es una hormona que se produce también en el intestino y en el
cerebro. Sus acciones son diversas, entre otras, bloquea la producciéon de insulina ,
glucagdn y hormona del crecimiento.

El polipeptido pancreatico, es una hormona que participa en los procesos de la

digestion.



LA INSULINA

Produccién y secrecion

La insulina es una proteina formada por dos cadenas de aminoéacidos. Los
aminoécidos son sustancias quimicas formadas por carbono , hidrogeno , nitrogeno y
oxigeno.

La produccion de insulinas por las células beta del Pancreas se efectia a través de
diferentes pasos y reacciones que inician en una porcion especializada de las celulas
beta (el reticulo endoplasmico) en donde se produce una gran molécula ( la
preproinsulina) formada por numerosos aminoacidos, que pasa a otra estructura del
aparato de Golgi en donde pierde gran parte de sus aminoacidos por el efecto de
enzimas , dando lugar a un compuesto de 81 aminoacidos llamada proinsulina. Esta
gran particula a su vez se divide por efecto del as enzimas en dos moléculas, que son la
insulina con 51 aminoacidos y el péptido conector o péptido C , con 30 aminoacidos
que son empaquetados en pequefios granulos que se liberan a la circulacion sanguinea.

La insulina es una hormona con diversas acciones. En primer lugar es necesaria

para que la glucosa sanguinea que proviene de los alimentos se incorpore al interior de
las células musculares y del tejido graso.
La glucosa que ha penetrado al interior de las células musculares, grasas y del Higado
se transforma en ENERGIA (ATP) , en GRASA (triglicéridos) o bien se almacena en
forma de GLUCOGENO. Este compuesto esta formado por un conjunto de moléculas
de glucosa que sirve como reserva de energia.

En la transformacion de la glucosa en energia , grasas y glucogeno, participa la
insulina. También impide la produccion excesiva de glucosa por el Higado (cuando

falta insulina el higado produce mucha glucosa) .



Acciones de la Insulina

Para tener una mejor idea de las acciones de la Insulina es necesario conocer el
significado de los siguientes términos: nutrimentos, carbohidratos o azicares, proteinas
y grasas. Los efectos de la Insulina estan dirigidos principalmente a facilitar o permitir
la utilizacién de los nutrimentos por las células de los musculos, tejido graso e higado.

Estos son los sitios en donde la insulina lleva a cabo sus acciones.

GLUCOSA.

Los carbohidratos contenidos en los alimentos se digieren en el estomago y en el
Intestino delgado, en donde se transforman en compuestos simples (monosacardos y
disacaridos), que finalmente se convierten en glucosa, que se absorbe en la pared
intestinal y pasa a la circulacion sanguinea.

La glucosa que llega a las células del cuerpo se transforma en energia o bien se
almacena como glicégeno o grasa. La energia que requieren las células para efectuar
sus funciones o trabajos la obtienen de la glucosa. El descenso de la glucosa sanguinea
indica que la glucosa se ha incorporado a las células por el efecto de la insulina.

La energia que requieren las células del cuerpo humano para efectuar sus funciones

o trabajos lo obtienen de la glucosa.

Efectos de la Insulina

El principal almacén de glucogeno se encuentra en el higado y solo una pequeia
parte en los musculos. Ef glucdgeno esta formado por multiples particulas ( moléculas
de glucosa).

El tejido graso almacena en su células ( adipositos) los triglicéridos que son una

variedad de grasa que sirve de energia.



En condiciones que requieren energia rapida como en el ayuno, ejercicio,
hipoglucemia, el organismo dispone de la glucosa y acidos grasos como energia, que
son proporcionados respectivamente por el glucégeno del higado y los triglicéridos
contenidos en las células del tejido graso.

En condiciones normales las células beta del pancreas secretan insulina de dos
maneras;

1.- Secrecion Basal , que es la secrecion continua de insulina en pequefias cantidades
(0.5 a 1.0 unidades por hora, que equivale a 40-60 unidades diarias). Esta secrecion
basal controla la produccion de glucosa por el higado, evitando que aumente o
disminuya mas de lo normal, en los periodos entre comidas ( estado post- absortivo) .
2.- Secrecion Pulsatil, (estimulada por la ingestion de alimentos) . Es la secrecion
rapida de corta duracion después de la ingestién de alimentos en cantidades cinco a
diez veces mayores a la secrecion basal. Esta secrecion rapida permite una inmediata
utilizacion de la glucosa sanguinea por las células musculares, grasas he higado

El principal estimulador de la secrecion de insulina es el aumento de la glucosa
sanguinea, cuando sobrepasa los 100 mg/dl. Asi la glucosa sanguinea se mantiene en
limites que rara vez sobrepasan los 120 mg/dl.

En los periodos de ayuno (entre las comida) el higado produce glucosa para cubrir
las necesidades obligatorias del cerebro , corazon globulos rojos entre otros. Las
células de estos 6rganos no necesitan de insulinas para que la glucosa penetre en su
interior y se transforme en energia.

El cerebro y los otros drganos mencionados consumen glucosa de manera continua
(aproximadamente 200 grs al dia). Durante los periodos de ayuno el tejido graso libera
acidos grasos a partir de los triglicéridos contenidos en el tejido graso que ayudan a
cubrir las necesidades de energia del musculo corazén rifiones higado , etc. Los

musculos en ejercicio requieren de poca cantidad de insulina para utilizar la glucosa.



Las proteinas

Las proteinas son parte indispensable de las células de todos los seres vivos y son
constituyentes de casi todos los liquidos y secreciones del cuerpo ( plasma sanguineo ,
jugos digestivos, hormonas, enzimas, etc.) .

Los aminoacidos, tan pronto llegan a la circulacion sanguinea estimulan la secrecion
de insulina por el pancreas , aunque en menor grado que la glucosa. De la misma
manera que en el caso de la glucosa, la insulina permite el paso de los aminoacidos al
interior de las células (musculos) , dentro de estas los aminoacidos se unen para formar

proteinas (sintesis de proteinas).

Los lipidos

Estos compuestos tienen como principal funcién proporcionar también energia.
Ademas son constituyentes de las células de diferentes tejidos del cuerpo y son
necesarias para la formacién de algunas hormonas y vitaminas. Los lipidos mas
abundantes en el organismo son los triglicéridos. Los triglicéridos se almacenan en el
tejido graso y cuando el organismo necesita energia se degradan o transforman en
acidos grasos que através de la circulacidén sanguinea llegan a donde se requiere
energia, particularmente a los musculos y el corazén. Los triglicéridos no solo
provienen de la digestion de los alimentos grasos, si no que también se forman en el
higado a partir de la glucosa. Esta transformacion de la glucosa en triglicéridos se lleva

a cabo por efecto de la insulina.
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1.2 SINTOMAS Y CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

Las manifestaciones clinicas (sintomas y signos) de la diabetes resultan de las
alteraciones que origina la falta de insulina. Los trastornos que origina la falta de
insulina son muy variados , entre los que destacan.

a) LA HIPERGLUCEMIA ( glucosa sanguinea alta)

b) LA DEGRADACION ( Destruccién )de las grasas.

¢) LA DEGRADACION DE LAS PROTEINAS MUSCULARES.
d) DISMINUCION DE LA PRODUCCION DE ENERGIA

Los sintomas " CLASICOS" De la diabetes son:

1. POLIURIA ( Mucha orina).

2. POLIDIPSIA (Mucha sed)

3. POLIFAGIA { Mucha hambre en ocasiones Anorexia, falta de apetito)
4. PERDIDA DE PESO.

La Hiperglucemia :

La hiperglucemia, resulta de la deficiencia de insulina. La deficiencia parcial o total
de insulina ocasiona:
1. Incapacidad para que la glucosa sanguinea que provienen de la alimentacion penetre
en las células musculares, tejido graso e higado, ( disminucion en su utilizacidén) Por lo
tanto se acumula en la sangre y favorece la hiperglucemia.
2. Aumento en la produccién de glucosa por el higado . Se debe recordar que cuando
falta insulina se activan ciertos procesos en el higado que llevan a la produccion

exagerada de glucosa. Estos procesos son: la glucogenolisis y la gluconeogénesis .

H



El glucogeno es una forma de almacenar glucosa. Cuando falta insulina el
glucdgeno del higado se degrada en numerosas moléculas de glucosa que pasan a la

circulacion sanguinea lo que da lugar a la hiperglucemia.

La glucogendlisis es 1a formacién de glucosa apartir del glucogeno.

La gluconeogénesis, es la formacion de la glucosa a partir de aminoacidos. Este
proceso se lleva a cabo en el higado cuando falta insulina.
(Gluco= glucosa, ne= nuevo, génesis = formacion, Gluconeogénesis= formacion de
nueva glucosa). La materia prima para este proceso son los aminoacidos, que son los
constituyentes de las proteinas musculares que se degradan cuando falta insulina .
Como se puede ver, la hiperglucemia de las personas diabéticas no se origina solamente
por la glucosa de los alimentos sino que depende principalmente de la que se forma en
el higado por la falta de insulina. De modo que una persona con diabetes mal
controlada puede tener glucosa alta por la falta de insulina, a pesar de estar en ayuno o
comer poco.

La hiperglucemia da lugar por una parte a algunos sintomas de la diabetes (poliuria)
y por otra a las complicaciones de los pequefios vasos sanguineos al cabo de varios
afios.

La hiperglucemia y la poliuria

La glucosa presente en la sangre pasa obligadamente por los rifiones que funcionan
como un filtro que deja pasar lo que no es util al organismo y lo elimina por la orina.
Los rifiones, ademas de servir de filtro (glomérulos renales) tienen la capacidad de
recuperar ( reabsorber) algunas sustancias que son utiles al organismo. La reabsorcion
o la recuperacidn se lleva a cabo en estructuras especiales de los rifiones ( los tibulos

renales) .
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En condiciones normales la glucosa sanguinea se filtra en los rifiones con otras
sustancias pero se recupera en los tibulos y retorna a la circulacion sanguinea.

Cuando la concentracién de glucosa en la sangre es superior a 160-180 mg/dl, los
tubulos renales no reabsorben toda la glucosa filtrada en los glomerulos y aparece en la
orina. Esta lo que se conoce como umbral renal de la glucosa.

La presencia de GLUCOSA EN LA ORINA (glucosuria) INDICA QUE LA
GLUCOSA EN LA SANGRE ES MAYOR A 170-180 mg/dl. Existen sin embargo
numerosas condiciones que pueden alterar la eliminacion de glucosa por la orina de tal
forma que no siempre existe concordancia entre la glucosa sanguinea y la presencia de
glucosa en la orina. Por ejemplo glucosa alta en la sangre con glucosuria negativa o al
contrario, glucosa en la orina con niveles normales de glucosa en la sangre. Por esto es
que no es confiable la medicion de glucosa en la orina para tomar decisiones en el

manejo de una persona con diabetes.

El exceso de glucosa que no se reabsorbe en los tibulos renales requiere de una
gran cantidad de agua para eliminarse. Lo que da lugar a micciones abundantes. Esto
es lo que se denomina POLIURIA, que en una persona con diabetes indica gran
perdida de glucosa por la orina, que se elimina con gran cantidad de agua y otras
sustancias.

La poliuria se puede manifestar como NICTURIA (levantarse en la noche a orinar)
o por ENURESIS (orinar dormido).

La abundante perdida de agua por la glucosuria se acompaila ademas de la perdida
de otros elementos importantes, como son e} Sodio y Potasio.

Estos minerales presentes en la sangre son necesarios para diferentes funciones
celulares, La deficiencia de estos elementos da lugar a alteraciones en la circulacion

sanguinea y en la actividad de las células musculares. Por mencionar algunos ejemplos.
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La Poliuria y Ia Polidipsia

La perdida de gran cantidad de agua por la orina da lugar a la deshidratacién, que
desencadena el reflejo de la sed con el fin de reponer las perdidas de agua. La sed
intensa de denomina POLIDIPSIA.

La polifagia.

La falta de energia (glucosa) en algunas células del cuerpo como las musculares da
lugar al estimulo del apetito, que se manifiesta con mucha hambre. La polifagia indica

que las células no reciben suficiente energia.

La degradacion de las proteinas musculares del tejido graso y la perdida de agua
como consecuencia de la deficiencia de insulina dan lugar a perdida de peso rapida

corporal.
Cetonuria y Cetonemia.

La insulina permite que las grasas provenientes de la alimentacion (triglicéridos) se
almacenen en el tejido graso y al mismo tiempo favorece que parte de la glucosa se
transforme en grasa . En condiciones normales los triglicéridos almacenados en las
células del tejido se degradan en acidos grasos para proporcionar energia durante los
periodos de ayuno. Cuando falta insulina las grasas se degradan de manera exagerada
produciendo gran cantidad de acidos grasos, que no se utilizan totalmente por los

musculos .
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Los 4cidos sobrantes en exceso pasan al higado en donde se convierten en
CUERPOS CETONICOS. Estos al igual que la glucosa, se filtran por el rifién, pero no
se reabsorben y pasan directamente a la orina. La presencia de cuerpos cetonicos en la
orina se llama CETONURIA, y la presencia de cuerpos ceténicos en la sangre
CETONEMIA.

CLASIFICACION.

La mas reciente clasificacion de la diabetes mellitus es producto de una reunion
internacional de diversas asociociones de diabetes mellitus organizada en el afio de
1979 por el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos de América (Nacional
Diabetes Data Group).

Comprende tres clases principales y dos categorias de riesgo para desarrollar

diabetes.

Clases principales.

1) DIABETES MELLITUS QUE A SU VEZ COMPRENDE TRES TIPOS
PRINCIPALES:

1. DIABETES INSULINO DEPENDIENTE O TIPO 1.

2. DIABETES NO DEPENDIENTE DE INSULINA O TIPO 2.

3 DIABETES ASOCIADA A OTRAS ENFERMEDADES A LA
ADMINISTRACION DE  ALGUNOS MEDICAMENTOS O PRODUCTOS
QUIMICOS.

II) DIABETES GESTACIONAL.

IIT) INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

15



Categorias de riesgo para desarrollar diabetes.

1.,ANORMALIDAD PREVIA EN LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA.
2. ANORMALIDAD POTENCIAL EN LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

1. DIABETES INSULINO DEPENDIENTE O TIPO 1.

En la diabetes insulino dependiente o tipo 1 se destruyen las células beta del
pancreas y por lo tanto se deja de producir la insulina. Este tipo de diabetes
anteriormente recibio €l nombre de Diabetes Juvenil, porque es el tipo de diabetes mas
comun en nifios y jovenes, sin embargo, también se puede presentar en personas
adultas. La falta total de insulina hace que en este tipo de diabetes sean mas aparentes
los sintomas (mucha sed, mucha orina y perdida de peso, aveces también mucha
hambre) y mayor el riesgo de descompensacion (cetoacidosis diabética). La
caracteristica fundamental de este tipo de diabetes es la necesidad de la administracion
de insulina. En otras palabras la vida y el estado de salud dependen de la

administracion diaria de insulina (insulino dependiente).

2. DIABETES NO DEPENDIENTE DE INSULINA O TIPO II.

Esta es el tipo mas comin de diabetes y se presenta sobre todo en personas obesas
mayores de 40 afios de edad. También se puede presentar en personas jovenes y rara
vez en nifios. En este tipo de diabetes existe defecto en el sitio donde actia la insulina
(receptores) con una relativa disminucion en la secrecién de msulina por el pancreas. El
tratamiento de estos paciente es basicamente con dieta, y solamente cuando no
funciona adecuadamente se agregan medicamentos (hipoglucemiantes orales) e incluso

insulina.
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3. DIABETES ASOCIADA A OTRAS ENFERMEDADES O A LA

ADMINISTRACION DE ALGUNOS MEDICAMENTOS O PRODUCTOS
QUIMICOS.

Dentro de este grupo se incluye a ciertas enfermedades del pancreas (pancreatitis,
extirpacion del pancreas por tumores ), enfermedades por exceso de algunas hormonas,
como la hormona de crecimiento (acromegalia), cortisol(Cushing), hormonas tiroideas
(hipertiroidismo), algunos medicamentos para el tratamiento de la hipertension arterial,
diuréticos, tranquilizantes, asi como ciertos sindromes genéticos y anormalidades en la

estructura de la insulina o de su receptor.

IT) DIABETES GESTACIONAL.

Esta categoria se limita a las mujeres en las que la diabetes inicia o se descubre
durante el embarazo. No se incluye a las mujeres previamente identificadas como
diabéticas que se embarazan. La diabetes es una complicacion frecuente vy tiene
particular importancia su identificacion porque puede dar lugar a la muerte o a
malformaciones congénitas en el nifio. La mujer con diabetes gestacionales muchas

probabilidades de desarrollar diabetes franca en los afios siguientes

I11) INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

Esta categoria corresponde a los individuos que tienen una respuesta de sus cifras
de glucosa sanguinea a una carga de glucosa oral entre lo normal y al de una persona
con diabetes . Solo puede identificarse mediante la prueba de tolerancia oral a la
glucosa. Las personas intolerantes a la glucosa se les considera con alto riesgo para
desarrollar diabetes. De hecho todas las personas con diabetes seguramente pasaron

previamente por el estado de intolerancia a la glucosa.
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Categorias de riesgo para desarrollar diabetes.

Son solo condiciones que sefialan una mayor predisposicion para desarrollar

diabetes, pero no indican enfermedad.
LA ANORMALIDAD PREVIA EN LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

Este termino se aplica a las personas con tolerancia normal a la glucosa, pero que
en una época pasada presentaron cifras altas de glucosa sanguinea durante alguna
situacion especial, como infecciones o cirugia. Se incluye ademas a las mujeres con
diabetes gestaciones que normalizan sus cifras de glucosa sanguinea al resolverse el
embarazo, asi como a las personas obesas que normalizan sus glucemia al bajar de

peso.
LA ANORMALIDAD POTENCIAL EN LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

En esta clase de riesgo estadistico se incluye a las personas que nunca han tenido
intolerancia a la glucosa, pero que poseen alguna (a) de las siguientes condiciones: un
hermano gemelo con diabetes tipo I, tener familiares de primer grado (padres,
hermano, hijo) con diabetes tipo 1I, ser obeso, ser madre de un nifio que al nacer peso
mas de 4.5 kg. o pertenecer a algun grupo étnico con alta prevalencia de diabetes.(

Indios Pima, hispano-mexicano).
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1.3. DIABETES INSULINO DEPENDIENTE O TIPO L

(consideraciones generales).

Hasta hace algunos afios se creia que las células beta del pancreas se destruian
rapidamente por la accion de virus o toxicos, en razdn de que los sintomas de la
diabetes tipo I se presentan subitamente, con rapida progresion o descompensacidn
(cetoaciddsis) en ausencia de tratamiento con insulina.

Ahora se sabe que la diabetes insulino dependiente tiene una evolucién “silenciosa"
durante varios meses e incluso afios. Durante este periodo sin sintomas las células beta
se destruyen lenta y progresivamente y es hasta que la destruccién sobrepasa el 80% de
la poblacion de las células beta, que aparecen las sintomas caracteristicos. El 20% de
las células beta restantes se destruye en los 2-3 afios siguientes en algunos casos se
conserva cierta reserva de células funcionales que duran varios afios, sin embargo en

cantidad suficiente para producir la insulina que cubra las necesidades diarias.
Evolucién de la diabetes mellitus tipo L
Los pactentes con diabetes tipo I evolucionan a través de tres fases o periodos:
1. Fase de micio.
2. Fase de remision transitoria o de luna de miel ( "Honey Moon").
3. Fase de diabetes total.
1. FASE DE INICIO.
La diabetes mellitus tipo 1 se inicia de manera brusca, sibita, con los sintomas

clasicos. Poliuria polidipsia o sus equivalentes nicturia o enuresis, polifagia ( en

ocasiones anorexia) y pérdida de peso (1).O también falta de aumento del mismo,
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mayor apetito (menos comin en nifios que en adultos, con frecuencia se observa
anorexia), lasitud y fatiga facil, dolores tipo calambre en miembros o coélicos
abdominales, mareos , confusion, hiperventilacion y coma o estupor (por acidésis

diabética).(2)

Casi siempre los pacientes o sus familiares pueden sefialar el dia o semana en que se
iniciaron los sintomas, que generalmente han evolucionado durante dos a cuatro

semanas.

En muchas ocasiones en diagnostico de diabetes no se hace oportunamente y se
descubre cuando el paciente se descompensa gravemente (cetoaciddsis o coma

diabético)

2. FASE DE REMISION TRANSITORIA.

Después de varias semanas o meses de tratamiento con dieta e insulina, el paciente
progresivamente requiere de menos cantidad de insuling, lo cual se manifiesta por cifras
bajas de glucosa en la sangre o por episodios frecuentes de hipoglucemia. Esto obliga a
disminuir la insulina diaria a cantidades minimas de 2-4 unidades. Este periodo
llamado por los americanos "Honey Moon" ( luna de miel ), corresponde a la etapa en
la que el pancreas aun posee algunas células beta, que hacen un gran esfuerzo por
producir insulina, lo cual logran durante un tiempo variable de semanas, meses y rara
vez por mas de un afio. El periodo de remisién termina de manera gradual o
bruscamente por lo general después de un proceso infeccioso intercurrente. La
terminacion del periodo de remision indica que practicamente han desaparecido las
células beta del pancreas. El algunos pacientes con diabetes tipo [ no se presenta el
periodo de remision. Durante el periodo de remisidn se recomienda no suspender la
aplicacion de insulina ya que omitirla totalmente puede acortar el tiempo de remision y

favorecer resistencia o alergia a la insulina.
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Para evitar hipoglucemia se aplican 2-4 unidades diarias en este periodo siempre
guiado por el automonitoreo de la glucosa sanguinea. (medicién por el propio

paciente).

3. FASE DE DIABETES TOTAL.

Este periodo que sigue a la remision transitoria se caracteriza por incremento en las
cifras de glucemia y por lo tanto de una mayor cantidad de insulina para mantenerlas en
valores aceptables (por ejemplo 80 a 160 mg/dl ).

Este periodo indica que se ha perdido la capacidad de producir insulina y por lo
tanto hace permanente la necesidad de aplicar diariamente insulina por via

subcutanea.

Destruccion de la células beta.

Por alguna razén no conocida, los defensores naturales del cuerpo humano contra
infecciones o cualquier elemento y sustancia extrafia, desconocen a las células beta del
pancreas y las atacan las destruyen como si fueran agresores extrafios. Los defensores
naturales del organismo son de varios tipos, unos se encuentran en la sangre, como son
los globulos blancos (leucocitos polimorfonucleares) que destruyen a los invasores
(gérmenes) incorporandolos a su interior y digiriéndolos (fagositosis). Otros defensores
también de la familia de los glébulos blancos son los linfocitos T, que tienen un papel
determinante en la destruccion de las células beta del pancreas. Los linfocitos pueden
destruir a los invasores directamente o indirectamente por medio de sustancias
quimicas llamadas linfoquinas. Existe una variedad de linfocitos, los linfocitos B que
producen anticuerpos que son sustancias que destruyen a los invasores extrafios. El
ataque destructivo de los difusores naturales entre las células propias del organismo es

lo que se denomina AUTOINMUNIDAD.
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La primera evidencia de un proceso autoinmune se obtuvo de la observacion
microscdpica de los pancreas de personas con diabetes tipo I que mostro inflamacién
con acumulo (infiltracién) de linfocitos en los islotes de Langerhans; esto recibio la
denominacién de INSULITIS. La infiltracion de linfocitos es caracteristica de las
enfermedades autoinmunes. Otro factor de autoinmunidad es la presencia de
anticuerpos contra los islotes de Langerhans (ICAs) hasta en el 85% de los pacientes al
inicio clinico de la diabetes insulino dependiente. Estos anticuerpos también pueden
estar presentes de manera intermitente en los hermanos y padres de los afectados con
diabetes tipo I. La presencia de ICAs indica la presencia de un proceso autoinmune que

no culmina obligadamente con el desarrollo de diabetes.

Ademas de los Ices se han identificado anticuerpos contra la insulina (Ibas) y
anticuerpos contra una proteina presente en las células beta llamada decarboxilasa del
acido glutdmico (anticuerpo anti GAD) . No hay pruebas definitivas para considerar a
los anticuerpos mencionados como responsables de la destruccion de las células beta
que algunos investigadores creen que se produce como respuesta a la lesion de las

células beta.

Los anticuerpos antiislotes, antiinsulina, son indicadores de que existe un proceso
autoinmmune. No se ha demostrado que sean los responsables directos de la
destruccién de las células beta. Existe evidencias de cierta predisposicion genética o
hereditaria para desarrollar diabetes insulino dependiente, como lo indica el hecho de
un mayor riesgo para que se presente en los hermanos o hijos de personas afectadas.
Se tiene que en el 15% de los casos la enfermedad se presenta también el algiin otro
miembro de la familia. Este riesgo aumenta a un 25-50% en el gemelo idéntico de un
paciente con diabetes insulino dependiente. Cuando una persona tiene un hermano o el
padre padecen diabetes insulinodependiente el riesgo para desarrollar la enfermedad es

del 6%, en cambio cuando la madre es la afectada el riesgo es solo del 1%.
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En la poblacién general el riesgo para desarroliar diabetes insulino dependiente es
de solo el 0.4%. (1)

La diabetes en recién nacidos puede ser pasajera y quizd no requiera insulina, y tal
vez desaparezca después de semanas o meses. Se han observado hiperglucemia,
cetonuria y glucosuria pasajeras en nifios pequefios que padecen infecciones o

hiperglucagonemia. (2)
Las infecciones por virus y la diabetes insulino dependiente.

Se ha propuesto que ciertas infecciones por virus podrian ser la causa de la
destruccion de las células beta, tanto de manera directa o a través de alterar la
respuesta inmunolégica. Hasta el momento solo hay evidencia ocasional de la
participacién directa de infecciones virales en el desarrollo de la diabetes insulino
dependiente. En la mayoria de los casos las pruebas solo son circunstanciales, como es
el hecho de una mayor frecuencia de diabetes insulino dependiente después de
epidemias de parotiditis, una mayor frecuencia del padecimiento en los periodos de
verano e invierno cuando son mas frecuentes las infecciones virales respiratorias, un a
mayor frecuencia de diabetes en las personas con rubéola congénita, titulos altos de
anticuerpos contra el virus coksachie B4 en pacientes con reciente diagnostico de
diabetes insulino dependiente. En solo unos cuantos casos se ha identificado un virus
en el pancreas de un paciente afectado, que al ser aislado e inoculado en animales de
experimentacion les produzca diabetes. No se puede descartar la posibilidad de que los

virus podrian ser inductores del proceso autoinmune.

Existen otras evidencias de la probable participacion de factores del ambiente en el
desarrollo de la diabetes insulino dependiente, como es la distribucion geogréfica que
muestra una elevada incidencia de esta enfermedad en los paises situados mas cerca del

polo norte como son: Finlandia, Suecia, Canadd, estados Unidos y Francia.
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Mientras que en los paises cercanos al ecuador la incidencia es muy baja.(Japon,
Meéxico). Se ha tratado de explicar esta distribucién con una mayor frecuencia de
infecciones virales respiratorias en los paises frios e incluso se ha propuesto que la
alimentacion temprana con leche de vaca, en lugar de pecho materno podria ser otra

causa sin que se haya probado hasta el momento.

Se ha intentado detener la destruccion de las células beta en algunos nifios que
tienen datos de actividad autoinmune, es decir, con anticuerpos positi'vos para los
islotes pancreaticos, insulina y GAD (carboxilasa de acido glutamico, sustancia
presente en las células beta). Estos nifios por lo general son hermanos de personas con
diabetes tipo I y como antes se menciond a pesar de tener positivas las pruebas no
todos desarrollan diabetes. Para impedir la destruccién de las células beta se han
utilizado diversos medicamentos, como la Ciclosporina, Azatioprina, Glucocorticoides,
Niacinamida e incluso tratamiento con insulina a pesar de no tener aun diabetes . Los
mejores resultados se han logrado con la Ciclosporina, que bloquea la actividad
inmunologica de defensa con el inconveniente de que solo se frena la destruccion
mientras se recibe el médicamento, que por otra parte predispone a infecciones graves
y a daiios en los rifiones. En algunas investigaciones se ha propuesto la administracion
de insulina antes de que se manifieste la diabetes en pacientes que tienen positivos los
marcadores o indicadores de riesgo para el padecimiento. La administracion de insulina
podria alterar el defecto inmunolégico de autodestruccion y mantener en reposo a las

células beta. Estos estudios estan en proceso y alin no se tiene resultados definitivos.

Prevencion de diabetes tipo L

La destruccion de las células beta del ' pancreas en personas genéticamente
susceptibles es un proceso que ocurre durante meses o afios. Durante este periodo
(pre-diabetes) que precede a la aparicion de los sintomas es posible identificar a las

personas que tienen riesgo de desarrollar la enfermedad.
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Los estudios en este sentido se efectuan por lo general en los familiares de primer
grado, particularmente los hermanos de personas con diabetes tipo I. La presencia de
anticuerpos contra los islotes pancreaticos (ICAs). Los anticuerpos contra insulina
(IAAs), asi como la disminucién en la funcion de las células beta del pancreas, medida
por la reduccién o perdida de la primera fase de liberacion de insulina, durante una
prueba de tolerancia endovenosa a la glucosa. El riesgo mayor para el desarrollo de
diabetes es en aquellas personas que tienen todas las condiciones mencionadas y menor
riesgo los que solo tienen positividad de anticuerpos, pero que conservan una buena
funcién de las células beta. Todos estos estudios requieren de unidades de
investigacion bien equipadas, con personal capacitado, lo que representa un costo
econdmico elevado, que no permite estudiar e identificar sistematicamente a todos los

individuos con posible riesgo.

En vista de que la destruccion de las células beta obedece a un proceso
autooinmune (desconocimiento de los mecanismos naturales de defensa a los tejidos a
células propias de un individuo) se ha intentado el uso de drogas o compuestos
quimicos que bloquean la respuesta inmunologica de defensa (inmunosupresores,
inmunomoduladores).

Las intervenciones farmacologicas en personas con diabetes ya establecida no han
permitido revertir la enfermedad y solo se logra conservar la funcion de las células beta
mientras se recibe el medicamento (prolongacion del periodo de remision transitoria).
Cuando la enfermedad se hace aparente ya es demasiado tarde porque se ha destruido
una gran parte de la poblacion de las células beta (Mas del 80%) que no puede
recuperarse. Por otra parte los medicamentos inmunosupresores tienen una gran
toxicidad que puede originar dafios en los rifiones y favorece infecciones graves. En la
actualidad se intenta sobre todo la prevencion de la enfermedad de las personas con

alto riesgo para desarrollarla.
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La presencia de factores de riesgo no implica en algunos casos que obligadamente
se va a desarrollar diabetes tipo I, esto a lievado a la investigacién o implementacion de
marcadores o indicadores de riesgo mas precisos para no exponer a los riesgos que
tienen los medicamentos actuales en individuos sanos, aunque potencialmente
susceptibles a la enfermedad. Esta en camino el proceso de agentes inmunosupresores

con minimos o nulos efectos adversos, asi como otras posibilidades de prevencién
(vacunas).
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CAPITULO 2.

MANEJO Y CONTROL DE LA ENFERMEDAD.

2.1 TRATAMIENTO CON INSULINA.

La glucosa se utiliza como combustible que produce energia y es necesaria en todos
los seres humanos para que sus células funcionen normalmente. Cuando el pancreas no
produce insulina es necesario proporcionar por medio de inyecciones en la grasa que se

encuentra debajo de la piel (tejido celular subcutaneo).

Todas las- personas con diabetes tipo I REQUIEREN DIARIAMENTE DE
INYECCIONES DE INSULINA para conservar la salud y la vida.

Para el tratamiento con insulina se deben de tomar en cuenta tres caracteristicas
principales de las insulinas comerciales: 1. Su origen, 2. Su concentracion, 3. Su

tiempo de accion.

1. Origen de las insulinas comerciales.

a) Las insulinas comerciales se obtienen de los pancreas de las reses (insulina bovina) y

de los cerdos (insulina porcina), o una combinacion de ambas (insulina

porcino/bovina).
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b) La insulina mas reciente para uso en pacientes con diabetes es la INSULINA
HUMANA, que se produce en laboratorios especializados por medio de un
procedimiento de ingenieria genética por la técnica de DNA RECOMBINANTE. En
este procedimiento se inserta en bacteria o levaduras la informacién (genes) que indica
como se elabora la insulina. Las levaduras o bacterias reconocen como propia esta
informacién y reproducen la insulina a su precursor la proinsulina. La insulina humana
es semejante a la que produce el pancreas de los seres humanos, de ahi el nombre de

insulina humana.

Las insulinas de origen animal tienen diferencias en su estructura de la insulina que
se produce en el pancreas humano y por lo tanto tienen mayor posibilidad de producir

reacciones alérgicas.

Se ha hecho hincapié en que las insulinas comerciales humanas son altamente
purificadas y semejantes a la insulina producida por el pancreas humano, sin embargo
poseen aditivos {antisépticos, estabilizadores, protamina,zinc) que pueden dar lugar a

reacciones alérgicas.

2. Concentracion de las insulinas.

La concentracion de las insulinas se refiere a la cantidad de unidades deinsulina en
cada mililitro (cm3) de la solucién. La concentracion més comun es la U-100, que
indica que cada una posee 100 unidades de insulina.

Las preparaciones U-40 y U-80, practicamente han desaparecido del mercado en
nuestro pais. Para cada concentracion de insulina hay una jeringa especial, es decir,
para insulina U-100 se deben utilizar jeringas

U-100; para insulina U-80, jeringas U-80; para insulina U-40, jeringas U-40.
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3. Duracion de la accion de la insulina.
En relacion al tiempo que dura la accion de la insulina después de su inyeccion
subcuténea, se clasifican en tres grupos: 1) INSULINAS DE ACCION RAPIDA, 2)

INSULINAS DE ACCION INTERMEDIA y 3) INSULINAS DE ACCION
PROLONGADA.

Cada tipo de insulina tiene un comportamiento particular en lo que se refiere a:
A) Inicio de accion.
B) Duracioén de la actividad.
C) Pico a maximo efecto.
El inicio de accidn se refiere al momento aproximado después de su inyeccion en

que empiezan los efectos de la insulina. La insulina de accion rapida empieza su efecto

mas rapidamente que el de las insulinas de accion intermedia o de accion prolongada.

El pico a maximo efecto se refiere al periodo en el que la insulina alcanza su mayor

actividad o efecto.

TIPOS DE INSULINA.

I. Insulina de accion rapida:

Insulina regular, también llamada simple a cristalina.

Insulina semilenta.
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II. Insulinas de accién intermedia;

Insulina NPH (Non Proteic Hagedorm)
Insulina LENTA (lente).

III. Insulinas de accién prolongada:

Insulina ultralenta (ultralente).

Insulina PZI (insulina Zinc Protamin).

L. Insulinas de accion rapida

También se le conoce como insulina simple a cristalina por su aspecto cristalino
como agua. Los frascos de insulina REGULAR tienen la letra "R" en la etiqueta. La
insulina regular es la Ginica que se puede administrar por via intravenosa, ademas de

subcutanea € intramuscular.

Utilizacion de insulina regular.

* Es la insulina de eleccion en el tratamiento de la cetoacidosis diabética (Coma
diabético).

* Se utiliza como complemento de la insulina de accion intermedia NPH en el manejo
diario de las personas con diabetes tipo I, tanto en el tratamiento convencional como

en el intensificado.
* Se utiliza como suplemento de la insulina intermedia, para prevenir
descompensacién grave (cetoacidodsis diabética) durante infecciones o intervenciones

quirirgicas, en personas con diabetes tipo I y diabetes tipo II.

IL Insulinas de accion intemedia.
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Estas insulinas tienen un aspecto "lechoso” y a diferencia de la insulina regular, que

tienen un aspecto acuoso.

Las insulinas de accion intermedia humanas se absorbe mas rapidamente en
comparacion con las insulinas de accion intermedia de origen animal. Esto hace que su
inicio de accién sea mas rapido y masa corta la duracion de su accion, por lo que se

requiere de dos aplicaciones diarias para cubrir las necesidades de 24 horas.

La mezcla de insulina regular con lenta en una misma jeringa, puede retrasar la
absorcion de la insulina regular con insulina NPH. Por esta razon se prefiere utilizar la

insulina intermedia NPH.

I. Insulinas de accion prolongada.

Estas insulinas, en especial la insulina ultralenta se utiliza en algunos esquemas de
terapia intensificada para proporcionar el requerimiento basal de insulina. Las insulinas
de accién prolongada no se deben mezclar en la misma jeringa con insulina regular, ya
que esta se une al zinc y retrasa su absorcion. Las insulinas de accién prolongada no

estan aun disponibles en nuestro pais.

Sitio de aplicacion de la insulina.
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La absorcion de la insulina es mayor y mas uniforme cuando se inyecta en el
abdomen y disminuye progresivamente su absorcién causando se aplica
respectivamente en los brazos, piernas y gluteo. Esto ha dado lugar a recomendar en
contra de lo tradicional, que se utilice el abdomen como sitio principal de la aplicacion,
rotando las aplicaciones en esta area o bien utilizar una sola para la aplicacion de
insulina por las mafianas ( por ejemplo brazos) y el abdomen, piernas y glateos para la
aplicacién de la tarde o noche. Esto puede reducir la variabilidad de la absorcion de
insulina, con una respuesta mas uniforme en las cifras de glucemia. Otra sugerencia es
utilizar durante una semana una de las areas y luego cambiar por otra semana a otra

area y asi sucesivamente.

Complicaciones de la administracién de insulina.

La aplicacién de insulina puede dar lugar a complicaciones en algunas personas, por

lo que es importante conocerlas para manejarlas adecuada y oportunamente.

La complicacién méas comin es la Hipoglucemia o reaccién insulinica, que es el
descenso o baja de la glucosa sanguinea por debajo de 70 mg/dl, el aumento de peso es

otro de los efectos de la insulina.

La insulina permite el transporte de la glucosa al interior de las células del higado,
musculos y tejido graso, en donde una parte se transforma en energias y otra se
deposita y almacena en forma de glucogeno y grasa al mismo tiempo estimula el
crecimiento de las células musculares. Esto es lo que favorece el aumento de peso que
debe estar vigilado por su médico para que no sea por exceso de grasa.
Ocasionalmente se pueden presentar reaccciones alérgicas a la administracion
subcutanea de insulina, de magnitud variable, que van desde reacciones locales, hasta

reacciones generalizadas graves.

Lipohipertrofia o hipertrofia de la grasa.
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Es una complicacion del tratamiento con insulina, especialmente con el tratamiento

de insulinas de origen animal. Se caracteriza por aumento de volumen en los brazos y

piernas.

Lipoatrofia.

Esta complicacion se caracteriza por perdida de tejido graso subcutaneo 'y se

atribuye a una respuesta inmunolégica (anticuerpos). (1)

Tratamiento con insulina,

El tratamiento convencional se puede describir como la administracion de una o dos
dosis de una mezcla de insulina intermedia con insulina regular o bien mezcla de
insulina intermedia con reglar por la mafiana y solo intermedia antes de cenar.

En algunos casos solo se utiliza insulina intermedia dos veces al dia.

El ajuste en las dosis se hace de acuerdo a los resultados del automonitoreo de la

glucosa sanguinea de los dos o tres dias antes (ajuste retrospectivo).

El tratamiento convencional no previene las complicaciones vasculares tardias, ya que
solo permite el control de los sintomas y la prevencién de complicaciones agudas como
son la cetoacidosis y la hipoglucemia.

El tratamiento convencional exige una vigilancia estrecha y frecuente para detectar
oportunamente el inicio de las complicaciones microvasculares.

Los incrementos o decrementos de las dosis de insulina en los diferentes momentos
del dia se debe efectuar tomando en cuenta el inicio de accion , maximo efecto y
duracion de la actividad de las insulinas.

a) La insulina intermedia que se aplica antes del desayuno tiene su maximo efecto en el

periodo comprendido entre la comida y la cena, en consecuencia sin efecto se va a
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manifestar en los resultados de la glucemia obtenidos antes de la cadena o después de
la comidas de medio dia.

b) La insulina de accion intermedia que se aplica antes de la cena tiene su accion
durante la noche con un maximo efecto entre las 12:00 y 4:00 am. Su efecto se vera en
los resultados de la glucemia a las 3:00 am. Y antes del desayuno.

c) La insulina rapida que se administra junto con la insulina intermedia antes del
desayuno tiene su accion principal durante el desayuno y la comida de medio dia su
efecto se refleja en los resultados de la glucemia de antes de las comida de medio dia.
d) La insulina rapida que en ocasiones se administra antes de la comida tiene su accion
principal durante la tarde y los resultados se reflejan en la glucemia de antes de la cena.
e) La insulina rapida que se administra en ocasiones junto con la intermedia antes de la
cena tiene su efecto maximo entre la cena y la media noche, s va a manifestar por los
resultados dela glucemia en el periodo de la media noche a 3:00 am.

Ante la sospecha de cetoaciddsis diabética se debe realizar analisis de orina en busca de
glucosa y cetonas. Si estan presentes, se determina en sangre el pH, glucemia y cetonas

para confirmar el diagnostico. Una vez establecido, se inicia el tratamiento adecuado.

En algunos experimentos clinicos, se les dio tratamiento a pacientes con diabetes tipo 1

con ciclosporina, medicamento inmunosupresor y se obtuvieron buenos resultados (3).

2.2. EL AUTOMONITOREO DE LA GLUCOSA SANGUINEA.

La mejor manera de saber que tan adecuado es el manejo de la diabetes es midiendo
los niveles de glucosa sanguinea. La necesidad de lograr el mejor control de la
glucemia para evitar o reducir el riesgo de desarrollar complicaciones agudas y tardias,
ha llevado en ultimos afios, al desarrollo de tiras reactivas, aparatos portatiles para

medir la glucosa sanguinea y depésitos para obtener sangre capilar con minimo dolor.
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Las personas con diabetes pueden medir su propia glucosa en diferentes momentos del
ida . Esto es lo que se denomina automonitoreo o autoevaluacion de la glucosa, que ha

sustituido a los tipos de mediciones anteriores.
Recomendaciones generales para efectuar las mediciones de glucosa sanguinea.

* Antes de cada una de las tres comidas, antes de dormir y a las 3:00 de la mafiana. En
personas con diabetes tipo I con régimen intensifacado,. se efectian por lo menos

cuatro mediciones al dia.

* Cada tres o cuatro horas cuando se tiene una infeccion (glucosa de mas de 120 mg/dl

y cetonas en orina).

* Antes y después de efectuar ejercicio fisico.

Las ventajas que este automonitoreo proporciona son informar el comportamiento
de la glucosa sanguinea en las diferentes horas del dia y sus variaciones con respecto a
las comidas, ejercicio, enfermedades asiociadas y condiciones emosionales. Esto

permite:

* Ajustar la dosis de insulina, modificar la alimentacion y regular el gjercicio fisico, con
la finalidad de mantener las cifras de glucosa sanguinea dentro del objetivo de control

planeado.
* Decidir sensatamente la aplicacién de la insulina r+apiuda durante infecciones,
enfermedades inrtercurrentes o problemas emosionales severos.

* Una mejor copmprension de lo que es la diabetes y su manejo.
Mediciéon de cuerpos ceténicos.

Los cuerpos cetonicos son producto de la degradacion de las grasas, que cuando

falta insulina se producen en gran cantidad y se eliminan por la orina. En ocasiones
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también se producen durante episodios de hipoglucemia, pero en poca cantidad. Por
eso se recomienda medirlos al mismo tiempo que se mide la glucosa en sangre. La
presencia de cuerpos cetonicos en orina junto con glucosa elevada en la sangre (mas de
250 mg/dl) indican que falta insulina y que la persona esta en riesgo de descompensarse
(cetoacidosis diabética) especialmente cuando se tiene una infeccion. Hay varias tiras o

pastillas para medir la acetona en la orina.
2.3. LA ALIMENTACION DEL PACIENTE CON DIABETES.

La adherencia a un plan de alimentacion requiere que la persona con diabetes
aprenda recomendaciones nutricionales especificas, lo que hace necesario en muchas
ocasiones el modificar los habitos previos de alimentacion. Por esta razén es necesario
el adiestramiento efectivo en el automanejo de la alimentacion y de una planeacion
individualizada que se ajuste al estilo particular de vida, la historia dietaria (gustos,
preferencias), la capacidad econdmica y los objetivos personales del control de la

diabetes.

Objetivos de una terapia nutricional.

El objetivo del automanejo de la nutricion, es que las personas con diabetes sean
capaces de realizar cambios en sus habitos de alimentacion y actividad fisica, que
pueden mejorar su nutricién y reducir los factores de riesgo para las complicaciones

tardias de la diabetes.

1. Lograr y mantener las cifras de glucosa sanguinea lo mas cercano posible a lo

normal, por medio del balance entre la ingesta de alimentos, la actividad fisica y la

insulina para:
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a) Prevenir hiperglucemia y/o hipoglucemia.
b) Prevenir o retrasar el desarrollo de las complicaciones tardias cardiovasculares,
retinianas, renales o neuroldgicas asociadas a la diabetes.

c¢) Alcanzar niveles optimos de lipidos:

- Colesterol menor de 200 mg/dl en adultos y de 170 mg/dl en nifios y adolescentes.

- Trigliceridos menor de 150 en adultos y de 110-120 mg/d! en nifios y adolescentes
2, Proporcionar la cantidad adecuada de calorias para:

a) Lograr un crecimiento y desarrollo normales en nifios y adolescentes.
b) Lograr y mantener un peso corporal razonable.
c) Cubrir las necesidades energéticas durante el embarazo y la lactancia.

d) Permitir la recuperacion nutricional después de enfermedades agregadas.

3. Prevenir, retrasar y tratar los factores de riesgo de las complicaciones relacionadas
con la nutricion (hipertension arterial, obesidad).

4. Mejorar el estado general de salud de las personas con diabetes.(1).

La dieta siempre debe de ser bien equilibrada y de cantidad constante dia a dia, que
permita aproximadamente 1000 kcal mas unas 100 kcal adicionales por cada afio de
edad. Se administran de 50 a 55% como carbohidratos, 25 a 30% e grasas, y 20% de
proteinas. Muchos autores piensan que puede permitirse que los pacientes coman con
libertad segun su apetito dentro de limites sensibles, pero limitar los alimentos altos en
azucar. Los pacientes deben conocer la dieta de intercambio de la American Diabetes
Asociacion en la que utilizan medidas caseras en lugar de pesos. Con el empleo de una
insulina de accién prolongada o intermedia, hay que administrar una racion al acostarse
para evitar hipoglucemia durante la noche, debe incluir proteinas y grasas, que duran

mayor tiempo por la noche que los carbohidratos. Es muy importante la consistencia.
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También puede estar indicada una pequefia racion por la tarde o antes de ejercicio. En
general, el peso debe conservarse en valores normales. Hay que intentar conservar los

valores normales de lipoproteinas, colesterol y triglicérido séricos (2).

2.4 EL EJERCICIO DEL PACIENTE DIABETICO E INDICADORES
DE SU CONTROL.

El gjercicio fisico tiene un reconocido efecto en la disminucion de los niveles de la
glucosa sanguinea en las personas con diabetes mellitus. Esto no significa que por si
solo es capaz de mejorar el control diabético. De hecho en ciertas condictones puede
agravar el control de la glucosa sanguinea, por lo que su indicacion se debe ajustar al
tipo de diabetes y grado de control de la glucosa sanguinea. Los mejores efectos del
gjercicio fisico tienen lugar cuando la persona con diabetes tiene un buen control (1).

Los cambios hormonales durante el ejercicio fisico son diferentes en las personas
portadoras de la enfermedad, especialmente en las que portan diabetes tipo 1. La

respuesta depende de los niveles de insulina y glucosa al iniciar el ejercicio:

1. Cuando el ejercicio se inicia con glucosa en sangre normal o baja, indica que existe
suficiente o excesiva cantidad de insulina. Esto bloquea la capacidad del higado para
producir glucosa y por lo tanto se tiene riesgo de HIPOGLUCEMIA. Al mismo
tiempo el exceso de insulina y la actividad fisica pérmiten una mayor incorporacion de
la glucosa sanguinea al misculo que también van a propiciar el descenso de la glucosa
sanguinea .

2. Cuando se inicia el gjercicio con glucosa sanguinea alta (hiperglucemia) indica que
existe deficiencia de insulina: La deficiencia de insulina activa la produccion de glucosa
por en higado, lo que contribuye a que aumente mas la glucosa sanguinea. Por otra

parte el aumento en la produccidn de las hormonas contrarreguladoras permite
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degradacion excesiva de las grasas en acidos grasos que sobrepasan la cantidad que

_ puede utilizar el masculo. Los acidos grasos sobrantes se transforman en cuerpos

cetonicos. El resultado sera hiperglucemia con cetosis.

* El ejercicio fisico es benéfico cuando se tiene buen control de la glucosa sanguinea.
* Efectuar ejercicio durante un mat control (hiperglucemia) aumenta el descontrol.
* El ejercicio fisico durante buen control puede dar lugar a hipoglucemia, que se puede

evitar tomando alimento extra.

Los pacientes con diabetes tipo I tiene un efecto benéfico en relacion con el riesgo
de enfermedades cardiovasculares, sin embargo es discutible su efecto en el control de
la glucosa sanguinea en razdn de que los niveles de insulina, son muy variables dia con
dia y en diferentes momentos del dia, que no se ajustan con los niveles de glucosa en
sangre. Esto propicia hipoglucemia cuando los niveles de glucosa son normales o bajos

e hiperglucemia cuando se hace ejercicio con niveles altos de glucermia (1).

El ejercicio agotador tiende a disminuir la necesidad de insulina. Es benéfico el
ejercicio moderado (y sin variaciones importantes dia a dia). Sin embargo, hay que
advertir al paciente contra el ejercicio agotador, a menos que ingiera de antemano
carbohidratos adicionales o reduzcan la dosis de insulina (2).

Las personas con diabetes tipo I deben llevar consigo siempre un alimento
(carbohidratos simples) para utilizarlo oportunamente al presentar manifestaciones de

hipoglucemia,

Indicadores del control diabético.
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La medicion de glucosa sanguinea en diferentes momentos del dia, tiene como
funcion principal efectuar ajustes inmediatos en el tratamiento. Existen otros
indicadores que sirven de referencia para calificar el grado de control diabético de los
meses O afios previos y permiten también tomar medidas en relacion al tratamiento con
insulina, alimentacion y ejercicio. Estos indicadores son algunas medidas corporales
(peso y talla) los cambios puberales (desarrollo sexual) y algunas mediciones de
laboratorio, entre las que se incluyen la hemoglobina glucosilada, la fructosamina , el

colesterol y los triglicérido.
El peso corporal.

El peso de las personas varia de acuerdo a su edad y estatura .En las visitas médicas
periodicas se establece cual es la ganancia en relacion a los meses previos y asi puede
juzgarse si el aumento de peso es normal, eficiente o excesivo.

Un pobre aumento de peso y sobre todo la pérdida de peso son indicativos de un

mal control de la diabetes; en este caso es importante investigar :

a). Alguna enfermedad asociada, generalmente una infeccion.
b). Alimentacién inadecuada o transgresiones en la dieta.

¢). Dosis insuficientes de insulina o de hipoglucemiante.

Se debe recordar que la obesidad favorece los problemas de los vasos sanguineos y

aumenta el riesgo de enfermedades del corazén.

La estatura.
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Este es un indicador particularmente util en la evaluacion del control diabético en
nifios y adolescentes, ya que un adecuado control permite un crecimiento de estatura
igual al de los nifios no diabéticos.

Un buen control de la diabetes se acompaiia de un crecimiento y desarrollo normales.

(1).
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CAPITULO 3.

MANIFESTACIONES BUCALES MAS FRECUENTES EN
EL NINO DIABETICO JUVENIL.

Los hallazgos orales en pacientes con diabetes incontrolada se encuentran
frecuentemente relacionados con la excesiva perdida de liquidos por la orina, con la
respuesta a la infeccion alterada, con aceleraciones microvasculares y, posiblemente
con el aumento de concentracion de la glucosa en la saliva al igual que reduce la
secrecion de ésta, lo que conlleva a la reduccién de flujo salival produciendo una
resequedad en la boca. También produce una disminucion de la cantidad de liquido
estracelular . Se ha descrito un aumento en la proporcién de caries dental en jovenes
diabéticos provocada, al parecer, por una reduccion del flujo salival. La saliva
parotidea de individuos que presentan una diabetes no controlada presenta un ligero

incremento en la cantidad de glucosa.

Diversos estudios han mostrado el incremento de la incidencia y severidad de la
inflamactén gingival, del absceso periodontal, y de la enfermedad periodontal cronica
en pacientes diabéticos. Los pacientes diabéticos parecen presentar una enfermedad
periodontal mas severa que los pacientes no diabéticos, aunque las diferencias no son

grandes.

En un estudio realizado en Suiza entre nifios de madres diabéticas, mostraron una
mayor frecuencia de hipoplasia del esmalte (28%) , que los nifios de madres no
diabéticas (3%). No se conoce cual puede ser la causa de esta diferencia, pero podria
ser el resultado de la hiperglucemia en la formacion y calcificacién de la matriz del

esmalte (4).
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3.1 ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La enfermedad periodontal asociada con diabetes mellitus insulino dependiente no
parece ser ningin patron consistente. En algunos casos la severidad de la informacion
gingival y el grado de destruccion pueden ser significativas y pueden ser inconsistentes
con la cantidad etiologica local presente, especialmente placa y calculos.

Cuando los parametros clinicos de la diabetes juvenil. estan bajo control, la

enfermedad no exagera la respuesta inflamatoria gingival en nifios y adolescentes.

Cianciola y otros notaron que la periodontitis se volvia evidente después de los 12
ailos y que la enfermedad periodontal es mas fuertemente relacionado a la edad
cronolégica que a la duracion de la diabetes. (5).

Se pueden encontrar muchas posibilidades para la aparicion de periodintitis en
paciente entre los 11 a 13 afios de edad. Primero, la susceptibilidad a ciertas
infecciones, incluyendo la gingivitis asociada con la aparicion de la pubertad, se
incrementa. Segundo, en la diabetes, la obediencia con las instrucciones de salud y por
eso el control de insulina en el metabolismo tiende a ser irregular en la pubertad; la
hiperglucemia resultante puede estar asociada a la disminucion de la resistencia del
cuerpo a infecciones, incluyendo a la gingivitis y a la periodontitis. También es posible
que los adolescentes no sigan rigurosamente los procedimientos de higiene bucal.
Tercero, la asociacion del incremento de la enfermedad periodontal con los cambios
hormonales que ocurren en la pubertad es sugerida por el aumento de ia prevalencia de
la gingivitis.

Ya que la severidad de la enfermedad periodontal se incrementa con la duracién de
la diabetes puede reflejar la prolongacion del tiempo que los tejidos periodontales estén
expuestos al la microflora periodontal mientras que el paciente es diabético.
Alternativamente, la relacion de la severidad con la duracion de la diabetes puede

reflejar 1a edad cronoldgica del paciente. (6).
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Como en la caries, se ha sugerido que algunos transtornos endocrinos muestran una
incidencia mas elevada de enfermedad periodontal. Se creia incomprendido el papel
exacto de la diabetes mellitus como factor etioldgico en la enfermedad periodontal, se
sostiene que existe una relacion significativa ya que se ha encontrado una forma més
grave de enfermedad periodontal entre diabéticos cuando se compara con personas que
no tienen diabetes. Se ha encontrado un aumento significativo en la incidencia de la
enfermedad gingival y una pérdida mayor de le insercion en esta poblacién. Si la
enfermedad no es controlada, puede verse una destruccién aumentada de tejidos
periodontales. (7).

Los estudios clinicos, epidemiologicos y experimentales desarrollados permiten

arribar a las siguientes conclusiones:

1) Las alteraciones metabdlicas y vasculares de la diabetes se hacen sentir en grado
variable segiin el tipo, antigiiedad y grado de control de la enfermedad, a nivel de los
tejidos del periodonto, disminuyendo sus defensas ante la agresion microbiana, por que
el equilibrio entre la resistencia del huésped y la virulencia del agente patogeno se
rompe con mayor facilidad en beneficio del ultimo. El terreno diabético es, por
consiguiente, tedricamente mas apto para el desarrollo de la inflamacién gingival y su

evolucién hacia enfermedad periodontal.

2) Existe discrepancia entre las observaciones clinicas y epidemiolégicas que, en gran
nimero, han tratado de determinar si realmente existe un mayor deterioro en los tejidos
periodontales de los diabéticos que en los de la poblacion general. Sin embargo si se
evalia cuidadosamente la metodologia utilizada en cada caso y los resultados
obtenidos, aparecen mas confiables aquellos que sostienen que, en determinadas
condiciones, el terreno diabético acelera el deterioro de los tejidos periodontales

restandoles capacidad defensiva y posibilidades de reparacion suficiente ante la accion
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" vulnerante de los factores irritativos locales que constituyen los factores primarios de la

« enfermedad periodontal de tipo inflamatorio.

' 3) La explicacién de muchos de los resultados negativos reside, en algunos casos, en
: el excesivo celo puesto por los investigadores en resguardar el concepto de que son
‘ los factores locales los determinantes de la enfermedad periodontal; en otros, por que
la poblacién de diabéticos era demasiado heterogénea en muchos aspectos; también,
" porque se ha intentado correlacionar con el estado periodontal ciertos aspectos de la
diabetes cuya naturaleza y mecanismos no estan aun suficientemente claros.
4) En el estado actual de los conocimientos, el origen de la gingivitis marginal
_crénica, estadio inicial de la periodontitis, s€ circunscribe a los factores infecciosos
irritativos locales. Sin embargo como en toda enfermedad infecciosa, el éxito del
agente agresor esta también condicionado a la susceptibilidad del huésped, y aqui la
diabetes juega sin duda un papel. La importancia del mismo, no ha podido hasta ahora
ser adecuadamente medida, intentando correlacionar aspectos parciales (retinopatia,
vasculopatia, antigiiedad de la diabetes, tipo, control, etc.) por la complejidad y
variaciones de la enfermedad y de las formas de tratamiento y la consiguiente dificultad
%de disponer de muestras satisfactorias en los distintos aspectos.
| No existen signos gingivales ni parodontales especificos que permitan diferenciar
una gingivitis marginal crénica o una enfermedad periodontal en un diabético o en otro
paciente que no lo es, ya que la enfermedad es la misma y por ello idénticas sus causas
(locales), variando solo el terreno en que se desarrolla. Se han descrito diversas
alteraciones gingivales en diabéticos: hipersencibilidad gingival, edema, tumefaccion,
eritema, cianosis, consistencia esponjosa, perdida de punteado gingival y la mayoria
signos corrientes a la gingivitis marginal, proliferaciones poliposas e hiperplasias,
bolsas périodontales, cuya constancia para poder considerarse como caracteristica en
diabéticos esta lejos de haberse demostrado. En definitiva, debe descartarse la
posibilidad actual de reconocer o ain presumir una diabetes por el cuadro gingival.

Mas alOn, debe descartarse toda posibilidad de hallar diferencias en la prevalencia de
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gingivitis marginal entre diabéticos y no diabéticos en la medida en que ésta afecta a la

poblacion general.

En las primeras décadas de la vida, época de la gingivitis marginal cronica, el
descubrimiento de una diabetes infantil-juvenil a través del interrogatorio, por
informacion del paciente o por la existencia de signos clinicos, exigira un estudio
clinico-radiografico muy cuidadoso y completo de las estructuras periodontales y
medidas preventivas, terapéuticas y de control muy especiales, considerando que en ese
terreno la enfermedad tiende a evolucionar mas rapidamente y con mayor intensidad,
toda medida local debe acompafiarse del correcto tratamiento y control de la
enfermedad general.

El deterioro precoz y manifiesto de los tejidos peridontales, con claros signos de
enfermedad periodontal avanzada {inflamacién gingival, bolsas patologicas, movilidad
y migracion dentaria) puede presentarse en un cierto porcentaje de diabéticos juveniles.
En estos llama ia atencion la pronunciada perdida Osea alveolar, insolita para esa etapa
cronoldgica de la vida. Estos signos deben hacer pensar al clinico en diabetes. Dadas
las caracteristicas clinicas de inestabilidad de la diabetes tipo I, es corriente que el
paciente no ignore su enfermedad. De todos modos, el control riguroso de la misma es
esencial para el éxito del tratamiento local del estado periodontal. (8).

También se ha seguido afirmando en afios mas recientes que la diabetes tipo I es un
factor agravante de la periodontitis, hay dismunucion de la resistencia tisular, originada
por la disociacion de proteinas y la de su sintesis. Por lo general, la regeneracion de los
tejidos es lenta y menos eficaz que lo normal y el proceso esta acelerado. Puede
también haber xerostomia, retraso de la erupcion dental, lengua agrandada, papilas

poliformes ausentes, aliento cetdnico., en pacientes no controlados de diabetes tipo L

(9).
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3.2 CARIES (INDICE).

Aunque la calcificacion defectuosa, como suele verse en ciertos transtornos
endocrinos, puede hacer a una denticion mas susceptible a la caries, los factores
responsables por cualquier actividad de caries aumentada o disminuida, tienden a ser
locales. Algunos los estudios mas antiguos sugerian que las personas diabéticas
mostraban un aumento en la incidencia de caries, especialmente caries cervical,
resultante de la mayor cantidad de azicar salival. Estudios mas recientes explican que
puede haber algun aumento en la velocidad de caries en el comienzo de la enfermedad,
pero, en general, si el paciente esta bien controlado y en una dieta regulada, hay alguna
disminucién en el incremento de caries. Existe completo acuerdo en que la persona con
diabetes no controlada muestra un aumento significativo en la velocidad de caries, al
igual que en la incidencia y gravedad de la enfermedad periodontal. (7).

Si existe o no un incremento en la prevalencia de caries en los diabéticos, con relacién
a la poblacion no diabética comparable, es un interrogante al que atin no se ha dado
respuesta fehaciente, Para los clinicos del fin de sigio pasado, que llegaron a emplear el
término "caries diabética"; éstas eran mas frecuentes y del tipo de superficies lisas. Los
conceptos cambiaron al someterse a los enfermos a tratamientos con dietas e insulina.
(8).

Diversos autores explican la relacion caries-diabetes con la presencia de los siguientes
factores:

A) La presencia de xerostomia, que va a permitir mayor acumulacion de materia alba.
B) La dieta de estos pacientes no es cariogénica, pero no siempre la cumplen
estrictamente.

C) Pacientes con diabetes descompensada , eliminan glucosa por saliva.
D) Habitos de higiene bucal
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Ante factores irritativos locales de reaccién inflamatoria , es mas intensa que en el

paciente normal, (9).

Otros autores afirman que las restricciones dietéticas del nifio diabético favorecen a la
baja incidencia de caries y, de hecho, se ha comprobado se ha comprobado que la

prevalencia de lesiones cariosas en estos nifios es inferior a la observada en niflos
sanos. (10).

3.3. XEROSTOMIA.

Los sintomas clasicos de la diabetes mellitus son poliuria, polidipsia y polifagia.
Otro sintoma cominmente notado es la xerostomia, la cual resiste una relacion cercana
con la polidipsia. No es claro si la xerostomia es el resultado de una disminucién de la
funcion de la glandula salivaria o su disfuncién, si esta relacionada con disturbios
metabélicos alejados a la cavidad oral que no esencialmente representan una
disminucion en la actividad de la glandula salival, o si tiene bases fisicas.

Otras variables tal como el medicamento y la presencia de arteriosclerosis en el
corazdén e hipertension, pueden ser consideradas pero no pueden establecerse
tendencias. ; Sera la actividad salivaria disminuida por el estudio de la enfermedad o
por los medicamentos dados para tratarla . Si la enfermedad es la causa, mediada a
través de un mecanismo neutral, por cambios vasomotores, por simple deshidratacion
de las células de las glandulas. Se sugieren que la poliuria produce una deshidratacién
extracelular de la sangre, lo cual conduce a la disminucién de sangre en las glandulas
salivales. La disminucion del flujo sanguineo causa una disminucién conmensurada en

la secrecion salival, (10).

La diabetes no controlada puede producir sintamos orales como la resequedad de la

boca, sensacién de quemadura de la lengua y la mucosa y tejidos gingivales inflamados

y congestionados. (12).
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CAPITULO 4.

MANEJO EN EL CONSULTORIO DENTAL DEL PACIENTE
NINO CON DIABETES JUVENIL.

4.1. DIAGNOSTICO DE LA DIABETES MELLITUS POR EL
ODONTOLOGO.

Los pacientes con transtornos enddcrinos requieren de una historia detallada para
determinar el diagnéstico, la gravedad del transtorno, el modo de regulacién o
correlacién, el grado de control y la sintomatologia de la enfermedad. (7).

Al diagndstico de la diabetes se llega, tanto en medicina como en odontologia. El
elevado numero de personas que fuego de la cuarta década de la vida es diabético y lo
ignora y la apreciable cantidad de los que pueden ser clasificados como prediabéticos o
diabéticos potenciales, permite suponer con fundamento que diartamente pasa alguno
de ellos por la consulta odontoldgica. Deben tenerse en cuanta las formas infanto-
juveniles, que aunque proporcionalmente menos numerosas, son mas inestables y
peligrosas. (1).

Por lo tanto, una historia de miccion frecuente, perdida de peso, hambre aumentada
o un aliento CETONICO , debe suscitar sospecha y el paciente debe ser derivado para
un estudio.

Ocasionalmente el odontdlogo es | primero en descubrir una anormalidad que
puede, mediante la investigacion detallada, conducir a una diagnostico de un transtorno

endocrino. (7)

49



En odontologia, el interrogatorio es el paso mas importante y debe ser sistematico.
El empleo de cuestionarios especiales lo facilita. Podra tomarse conocimiento de una
diabetes cuya existencia no es ignorada por el enfermo; de manifestaciones clasicas de
la enfermedad, probables sintomas de una diabetes oculta; de una historia familiar de
diabetes que hace necesario, como en el caso anterior, una investigacion minuciosa. Si
el enfermo confiesa su enfermedad, debera registrarse su tipo, antigiledad, intensidad,
forma de tratamiento y grado de control. Hasta el momento no han sido descritas
lesiones bucales especificas que permitan el diagnostica de la diabetes por si mismas.
No ha sido posible tampoco, individualizar lesiones que, aiin siendo inespecificas,
integre el cuadro clinico de la diabetes con suficiente frecuencia y precocidad como
para preceder en importancia a los sintomas clasicos, a las pruebas bioquimicas o a la
historia familiar, sin embargo ya hemos visto que ciertos signos de deshidratacion o
desequilibrio nutricional perceptibles en la mucosa bucal, signos de deterioro
periodontal,. especiaimente perdida o¢sea alveolar, cronolégicamente anticipados,
procesos inflamatorios cuya seriedad y rapidez de evolucion excede lo habitual, formas
atipicas de liquen en la mucosa, especialmente las erosivas; formas de candidiasis bucal
cuyo mecanismo no resulta claro (ingestion de antibidticos, drogas inmunosupresoras,
etc.), exigen investigar la diabetes.

Por lo tanto pensar en la diabetes siempre, interrogar sobre diabetes siempre;
profundizar la investigacion cuando ciertos signos generales y/o antecedentes familiares
lo aconsejen; investigar sistemdaticamente la diabetes cuando se halla presentado una
patologia bucal que por sus caracteristicas induce a pensar espectalmente en diabetes.
Tener presente que el diagnostico de certeza lo da unicamente el laboratorio

bioquimico. (8).
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El diagnostico se establece cuando se presenta cualquiera de las siguientes condiciones:

a) Sintomas clasicos de la diabetes son franca hiperglucemia: poliuria, polidipsia,
pérdida de peso y en ocasiones cetunuria, con glucemia mayor de 200 mg/dl en plasma
venoso en cualquier momento.

b) Sin sintomas, pero con glucemia en ayuno igual o mayor a 140 mg/dl en plasma
venoso o de 120 mg/dl en sangre venosa, cuando menos en dos ocasiones diferentes.

c) Pruebe de tolerancia oral a la glucosa: glucemia a las dos horas post carga de
glucosa igual o mayor a 299 mg/dl en plasma venoso o 180 mg/dl en sangre venosa.
(1).

El test que se realiza en fia consulta odontologica para investigar la presencia de
diabetes es simple, barato y, si se realiza con cuidado, es muy fiel en la deteccion de
pacientes con elevaciones de la glicemia moderadas o severas. A continuacion se
sugieren una serie de procedimientos para la detencion de la hiperglucemia en el
paciente odontolégico. Al paciente se le debe recordar que siga una dieta normal.

Puede realizarse una glicemia en ayunas o bien una glicemia a las dos horas de la
ingesta. En caso de selecctonar la glicemia en ayunas, la sangre se obtiene en cuanto el
paciente llega a la consulta. La sangre se obtiene de los pulpejos de los dedos mediante
una lanceta estéril que produce una pequefia herida. La sangre se obtiene de los
pulpejos de los dedos mediante una lanceta estéril que produce una pequeiia herida. La
sangre se recoge en un tubo capilar o bien se coloca directamente en el estremo
reactivo de DEXTROSTIX ( que contiene glucosa oxidasa y un sistema de
coloracion). Tras un minuto se lava la sangre del Dextrostix y se compara el color
obtenido en el codigo facilitado por e fabricante, para estimar la concentracion de la

glucosa.
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El paciente que presente una glicemia en ayunas de 140 mg/100 ml. O superior debe
ser remitido a su médico de cabecera para su evaluaciéon y tratamiento. Asimismo
también deben remitirse aquellos pacientes que presenten una glicemia a las dos horas

de ingesta con cifras de 200mg/100 ml o superiores. (4).

4.2 EVALUACION PREOPERATORIA ( OBJETIVOS ) Y PLAN DE
TRATAMIENTO

Todos los pacientes con una diabetes ya diagnosticada deben identificarse mediante
la historia clinica y el tipo de tratamiento que estan recibiendo. En el caso del paciente
nifio con diabetes tipo I debe interrogarse acerca de la cantidad de insulina recibida asi
como la frecuencia de la administracion. También debe preguntarse acerca de las
reacciones insulinicas y la fecha de la ultima. Es importante conocer la frecuencia con
la que visita a su médico y si el pacientes controla la presencia de glucosuria.(4).

Idealmente antes de cualquier intervencion es necesario investigar y valorar las
condiciones que en un paciente con diabetes pueden dar lugar a complicaciones
agregadas a cualquier tratamiento dental.. Esto permite ademas establecer un plan de
manejo perioperatorio (antes, durante y después):

a. Tipo y duracion de la diabetes.

b. Caracteristicas del tratamiento (dieta, insulina).

¢. Medicamentos (tipo, dosts).

d. Presencia de complicaciones: cardiovasculares, enfermedad renal, circulatorias
periféricas, neuropatia. Esto requiere la realizacion de examenes de laboratorio y
gabinete que el medico indica de acuerdo as la informacion obtenida con la historia
clinica y el examen fisico.

e. Presencia de infeccion.
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Los objetivos principales de la evaluacion preoperatoria son:

1. Evitar hiperglucemia (mayor a 250 mg/dl).
2. Evitar hipoglucemia (menor a 70 mg/dl). (1).

PLAN DE TRATAMIENTO

Las citas deben hacer de manera que no interfiera con la hora de la comida regular
del paciente o con la dosis de insulina. Hay que preguntar al paciente para asegurarse
que no se salte ninguna comida o la dosis de insulina antes del tratamiento. Si se
programa un procedimiento quirirgico el medico puede modificar la dosis de insulina.

Se ha sugerido que la hora de intervencion coincida con el descanso de la curva
sanguinea. La mayoria de las personas con diabetes controlada estan bien informadas y
en condiciones de manejar alguna alteracion de la velocidad del metabolismo basal sin
ningtn problema. LOS PACIENTES CON UNA DIABETES MAL CONTROLADA
DE CUALQUIER TIPO NO DEBEN RECIBIR TRATAMIENTO ALGUNO SIN
CONSEJO MEDICO. (7).

4.3 MANEJO DE EMERGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL
CON EL NINO DIABETICO JUVENIL.

Las urgencias basicas que se pueden ilegar a presentar se deben a ia hipoglucemia o
hiperglucemia. Si las concentraciones plasmaticas de insulina permanecen bajas o
ausentes por un periodo prolongado, las concentraciones de glucosa sanguinea se
elevan demasiado. Sin embargo la glucosa es incapaz de entrar en las cé]ulas, cm
resultado de la insuficiencia de insulina, y las células empiezan a metabolizar las grasas

y las proteinas para producir mas glucosa, asi como cetonas.
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STRESS (CETOACIDOSIS DIABETICA).

La anestesia y la cirugia son condiciones de stress (agresion) que activan la
liberacion de hormonas contrarreguladoras que bloquean la accion de la insulina y por
lo tanto constituyen un riesgo para que una persona con diabetes se descompense
(cetoacidosis diabética). Ademas las personas con diabetes  pueden tener
complicaciones de los pequefios y grandes vasos sanguineos, que predisponen a un
mayor riesgo. Las personas con diabetes que van a ser intervenidas quirurgicamente
requieren por una parte de la administracion de insulina para evitar descompensacion y
por otra la administracion de glucosa para evitar hipoglucemia. (1).

Ante todo esto debe recordarse que la cetoacidosis diabética puede simular un
cuadro abdominal agudo, por tanto es indispensable el diagnostico diferencial
adecuado y esperara efectuara la cirugia, dentro de lo posible hasta que se haya
controlado el cuadro. (13).

El stress aunado a la ansiedad puede conducir a un nivel de azlcar en sangre
elevado. En consecuencia ,el uso de analgesia con oxido nitroso o sedacion en

presencia de aprension, puede ser muy beneficioso, La anestesia general debe realizarse

en un hospital y con la consulta médica correcta (7).
HIPOGLUCEMIA.

Si el paciente diabético se encuentra estable sufre un deterioro repentino en el
consultorio dental, es muy probable que el transtorno se deba a una hipoglucemia
aguda o a choque insulinico. La situacion comin es que el paciente que recibe insulina
por la mafiana olvida comer o ingiere una cantidad insuficiente de carbohidratos.
Asimismo, el ejercicio y la tensién emocional aumentan la utilizacién de carbohidratos

y disminuyen las concentraciones de glucosa sanguinea. La glucosa y el oxigeno son
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los matabolitos basicos para las células cerebrales; al disminuir el nivel de glucosa en

suero, aparecen sintomas neuroldgicos.

La mayoria de los pacientes diabéticos se ajusta bien a este fenémeno y trae consigo
una fuente de carbohidratos para ingerirla en este caso. Si no se ingiere el carbohidrato
y la concentracién de glucosa sanguinea continua disminuyendo, se presentan signos de
deterioro de la funcién cerebral.. El paciente e torna letargico, cambia su estado de
animo, actua de manera extrafia o presenta nauceas. El sistema nervioso simpético se
vuelve hiperactivo con la intencion de elevar el nivel de glucosa sanguineo, y produce
sintomas de taquicardia, hipertension, ansiedad y sudacion. El paciente "arrastra” la
voz y presenta ataxia, obnubilacion y, a la postre, perdida de la conciencia; suelen
ocurrir convulsiones.

El tratamiento de la hipoglucemia consiste en la administracion de glucosa; se
utiliza la via oral sélo si el paciente estd conciente y experimenta los primeros
sintomas. Si el paciente se muestra obnibulado, se debe colocar un catéter intravenoso
y administrar glucosa al 50% hasta que recobre la conciencia. Si no es posible
establecer el acceso venoso, se administra glucagon por via intramuscular. Cabe
recordar que la conciencia se recobra con lentitud cuando se utiliza glucagon. El
odontélogo nunca debe intentar la administracion de glucosa por via oral a un paciente

que esté inconciente u obnibulado.(14).

SHOCK INSULINICO.

Es causado por una sobredosis de insulina, por no comer después de una inyeccion
de insulina o por ejercicio sin una correspondiente disminucién en el nivel de insulina,
que produce una caida en el nivel de azicar en sangre. El paciente se pone ansioso,
palido, inquieto, frio y sudoroso; si ésto no se corrige, el shock insulinico conducira a
hiperactividad, convulsiones y finalmente, coma. La condicién se corrige facilmente

administrando azicar por boca, o, si el paciente esta inconsciente, una preparacion con
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glucosa como REACTOSE, que viene en un tubo para apretar y puede ser absorbida

rapidamente en la region sublingual (7).

También puede darse por reduccion de la dieta, y puede presentarse con rapidez en
los mifios. Otro de los signos son hambre sibita, debilidad, diaforesis y pupilas
dilatadas. Si no se administran carbohidratos puede presentarse temblor, mareo y
pérdida de la conciencia. Si se permite que el shock extremo persista, puede haber
dafio cerebral. En el paciente Inconsciente también debera administrarse glucosa por
via intravenosa, 10-20 ml de una solucion al 50%. También puede administrarse
glucagén, para que se libere glucosa a partir del glucogeno almacenado en el higado;
cuando se ha restablecido la conciencia, se administraran carbohidratos por via
oral.(12).

El recobro de la conciencia suele ser rapido, dentro de los 15 min. siguientes. Se
habia pensado que para éstos pacientes se debia seleccionar un tipo de anestésico sin
vasoconstrictor, por el problema vascular que generalmente presentan, y sin epinefrina
por la accioén antagdnica de la insulina, pero estudios recientes reportan que:

a) Cualquier vasoconstrictor que se le administre a un paciente diabético no actuara a
ningun nivel, tomando en consideracion que la vasculopatia consiste principalmente en
arteriosclerosis.

b) Otras de las razones dadas para no utilizar la epinefrina, es que ésta es antagonista
de la insulina, pero se ha wvisto que la cantidad utilizada de anestésico con
vasoconstrictor no es significante para provocar algin cambio en la accion de la
insulina.

A los pacientes bajo control pueden realizarse extracciones; para cualquier
exodoncia que vaya acompaiiado de algin grado de infeccion debe premedicarse al
paciente con antibioticos. La infeccion en pacientes diabéticos puede llevar a la
glucosuria y aumento en el requisito de la insulina. Los dientes con mal prondstico

deben de ser extraidos.(9).
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4.4 TRATAMIENTO ODONTOLOGICO DE EMERGENCIA.

La historia médica juega un papel muy importante en el manejo del paciente.
Cuando consulte al médico, el odontdlogo debe, como cosa de rutina, hacer un
resumen de ]a comunicacidn en la ficha del paciente y la fecha de entrada.

Sin embargo, hay circunstancias en las que el paciente es visto por una emergencia y no
es posible esperar a su médico. En estos casos, el odontologo tienen una variedad de

opciones;

1. Puede ponerse en contacto con otro médico y pedir consejo. (en el caso de no
encontrar a el médico del propio paciente).
2. Si el paciente tienen una historia de una enfermedad sistémica pero no esta seguro
de los medicamentos que esta tomando o, de su estado exacto, el odontélogo puede
recetar un analgésico si el ,paciente tiene dolor o un antibidtico parar combatir la
infeccion y posponer el tratamiento hasta ponerse en comunicacion con el médico del
paciente.
A NI ol paciente vione con una historia de dolor dentario clarnmente locatizado o un
diente y no responde a analgésicos suaves y el uso de narcoticos mas fuertes puede ser
inconveniente, la Unica solucidn es drenar el diente y colocar un aposito sedante. No
obstante esto debe hacers econ cautela y, si el,paciente tiene un transtorn o cardiaco y
puede ser nacesaria una covertura antibiotica, debe preescribirse sin duda alguna. El
odontdlogo debe tratar de calmar al paciente ansioso, ya qeue la ansiedad en presencia
d infeccion puede ser suficiente para desencadenar una crisis.

El odont6logo debe tener criterio y analizar selectivamente cada situacion antes de
tomar alguna de las opciones. Al margen de enfoque, hay que tener el consentimiento
por escirto del paciente para el tratamiento de emergencia e indicar en su ficha de

tratamiento las razones para el enfoque elegido.(7).
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En general, debe evitarse la realizacion de manipulaciones quirirgicas en pacientes
con una diabetes no controlada, debido a los problemas de retardo de cicatrizacién e
infeccion postoperatoria. Los problemas agudos de la pulpa en pacientes diabéticos
deben tratarse mediante pulpectomia o analgésicos hasta que la diabetes esté
controlada, tras lo cual puede realizarse la extracion si esta indicada.

Un paciente con diabetes controlada puede recibir cualquier tipo de tratamiento
odontolégico de urgencia siempre que sea preciso. Sin embargo en caso de una
infeccion aguda, la diabetes puede descompensarse. Si ello ocurre la diabetes debe ser

tratada por el médico de cabecera, mientras la infeccién bucal es tratada por el

odontologo al mismo tiempo.(4).
4.5 TRATAMIENTO EN EL CONSULTORIO DENTAL.

El tratamiento dental puede realizarse con pocos problemas si se toman algunas
precauciones sencillas. Dado que la tension fisica o mental tiene tendencia a alterar el
equilibrio insulinico, debera uilizarse premeditacién en los nifios aprensivos. E!
diazepam y el Oxido nitroso, son bien tolerados y reduciran notablemente el nivel de
ansiedad de los nifios mayores.

Las consultas deberan planearse aproximadamente 1 1/2 hora después de la dosis de
insulina matinal y después de un desayuno adecuado. Si el nifio se muestra demasiado
inquieto o agitado en la primera consulta debera tomar un agente que alivie la ansiedad
en la noche anterior y en la mafiana e la consulta siguiente. Esto reducira la
posibilidad de una mala digestidén y absorcion de los alimentos del desayuno, lo cual
podria precipitar un choque insulinico en el paciente.(12).

El proposito basico del tratamiento estriba en resolver la infeccion oral y, al mismo
tiempo, conseguir otra vez el control de la diabetes. Los pacientes tratados con insulina

requieran dosis adicionales, que deben ser prescritas por su medico. Otros pacientes
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pueden requerir un tratamiento mas agresivo de su diabetes, que puede incluir la

utilizacidn de insulina durante este periodo.

El odontologo debe tratar la infeccion mediante drenaje, extraccion, pulpotomia,
enguages calientes y/o antibioticos. También debe prestarse atencion al equilibrio de
los electrolitos y las necesidades liquidas y dietéticas del paciente.(4).

Durante el tratamiento dental del nifio con esta alteracién debe considerarse el
agotamiento fisico provocado por el mismo lo cual puede comportar una disminucién
de los niveles de glucosa en sangre, por tal se recomienda tratar a los nifios en sesiones
cortas de no mas de 20 min. Teniendo en cuanta, la mayoria de los tipos de insulina
empleados, se recomienda realizar los tratamientos dentales por la mafiana, de I a 3
horas después el desayuno y de la inyeccion de insulina, pues la tarde es menos
apropiada ya que a esas horas son mas frecuentes los estados hiperadrenergéticos y la
hipoglucemia. En caso de presentar algin transtorno que le produzca fiebre elevada,
hay que consultar con el médico del nifio por si conviene aumentar temporalmente la

dosis de insulina, ya que se ah comprobado que las infecciones aumentan las

necesidades de ella.(10).

4.6 LAS INFECCIONES. PROBLEMA QUE PUEDE COMPLICAR
ALGUN TRATAMIENTO.

Las infecciones son condiciones de riesgo durante y después de un tratamiento. La
hiperglucemia mayor de 250 mg/dl altera los mecanismos normales de defensa, lo que
favorece el desarrollo gérmenes, La hiperglucemia persistente impide una adecuada
cicatrizacion de las heridas. (1).

La infeccidon puede llevar rapidamente a glucosuria y al aumento en el requisito de
insulina. Por tanto es mejor extraer los dientes con pronostico pobre que pueden

potenciales focos de infeccién o controlarlos cuidadosamente (7).
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Cualquier proceso infeccioso por minimo que este sea es grave en este tipo de
pacientes porque altera por completo el equilibrio establecido por el tratamiento y

puede precipitar cetoacidosis.

Durante infecciones graves, con frecuencia es necesario afiadir pequefias dosis de
insulina regular complementaria cada dos o cuatro horas, hasta que desaparezca la
cetonnuria. Cuando hay vomitos sin cetoacidosis, suele ser mejor reducir una dosis
diaria de insulina a la mitad, posteriormente puede complementarse la insulina regular

si se presentan valores altos de glucosa y cetonas.(2).

4.7 MANEJO PERIOPERATORIO PARA EL TRATAMIENTO BAJO
ANESTESIA GENERAL.

El manejo debe particularizarse de acuerdo al tipo, extencion y duracién de la
cirugia, presencia de complicaciones. Existen diversos procedimientos que el médico

puede ayudar a elegir de acuerdo a su experiencia y condiciones particulares del

paciente (obesidad, infeccion, grado de control).

En una cirugia mayor con anestesia general se deben considerar:

a). Administracién de insulina. La infusién continua de insulina a dosis bajas, guiado
por el monitoreo frecuente de la glucosa sanguinea (cada 30-60 min al principio) ha
demostrado ser un procedimiento seguro, efectivo y ajustable a las necesidades
variables durante y después de la cirugia.

b). Administracion de glucosa venoclisis, para evitar hipoglucemia, con ajustes guiados
por el monitoreo de la glucosa sanguinea.

c). Otra alternativa en cirugia de poca duracion que no requiere de ayuno prolongado
postoperatorio es con insulina de accion intermedia, administrando la mitad o las dos

terceras partes de la dosis habitual en a mafiana de la cirugia, para cubrir el
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requerimiento basal durante la mafiana y primeras horas de la tarde. Los niveles de
glucosa obtenidos durante el automonitoreo de la glucemia indican la necesidad de

dosis complementarias de insulina rapida subcutanea cada cuatro o seis horas.(1)

4.8 RECOMENDACIONES EN RELACION A LA CIRUGIA EN LOS
PACIENTES CON DIABETES.

Es conveniente que las intervenciones quirirgicas selectivas (programadas) se
realicen en las primeras horas de la mafiana, lo que permite una mas electiva vigilancia
y menor tiempo de ayuno. Esto facilita el manejo de la insulina y de las soluciones
endovenosas.

En casos de cirugia de urgencia con descompensacidn, la intervenciéon deberd
practicarse hasta que se haya corregido aceptablemente la deshidratacion y la cetosis.
En estos casos se recomienda el manejo con infusién de insilina y monitoreo estrecho
de la glucemia.(1).

En enfermos inestables (insulino-dependientes), el pre y postoperatorio deben ser
cuidadosamente realizados y puede ser necesario y recomendable la internacion y el

control médico previo, durante y posterior al tratamiento quirurgico bucal.(8).
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CAPITULO 5

PREVENCION E HIGIENE.

5.1 RECOMENDACIONES DE CUIDADOS, PREVENCION E
HIGIENE QUE EL ODONTOPEDIATRA PUEDE PROPORCIONAR
AL PACIENTE. NINO CON DIABETES TIPO I.

E! mal estado bucal con infecciones de origen dentario o peridentario agravan la
diabetes y aumentan los requerimientos de insulina. Procesos infecciosos agudos
pueden alterar el régimen alimenticio y exponer a hipoglucemia. La supresion masiva
de la infecciéon bucal puede disminuir los requerimientos de insulina en forma
significativa y originar hipoglucemia. Se hace necesario, por tanto, mantener el estado
bucal del diabético tipo I libre de infecciones y funcionalmente apto, actuando siempre
en interconsulta con el médico que trata su diabetes.(8).

Los dos objetivos principales en la atencion del nifio con diabetes tipo I, son los
siguientes:

a) Eliminar y prevenir cualquier infeccion bucal que tienda a perturbar la estabilidad

del balance de azicar.

b) Tratar de mantener los tejidos periodontales sanos.

La atencion odontolégica rutinaria de un nifio diabético controlado no es un
procedimiento riesgoso, y la posibilidad de que ocurra una crisis hiperglicémica o

hipoglicémica en el consultorio dental, es bastante remota. Es preferible, como ya se ha

mencionado, que la hora de tratamiento coincida con el descenso de la curva
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sanguinea y, siempre que sea posible, las citas ceran por las mafianas, cuando el
paciente ha recibido la insulina después del desayuno, si esto no es factible, debe

cuidarse que el horario, de sus inyecciones y comidas no se alteren.

En cuanto a la terapia con antibidtico es importante tomar en cuanta que, con
frecuencia, las infecciones en los diabéticos son mixtas, por lo tanto, debe indicarse el
tratamiento con agentes que cubran el espectro mas amplio posible. Cuando haya
procesos purulentos o tejidos necroticos, el tratamiento quirurgico es necesario. El
tejido necrético constituye un excelente medio de cultivo, donde no llegan los
mecanismos defensivos del organismo ni los agentes antibacterianos.

Es importante la prevencion, en especial de los problemas gingivales CORRECTO
CEPILLADO, PROFILAXIS Y RETRARTRAIJE). No existe contraindicacidén para el
tratamiento ortododncico o protésico, pero debe evitarse hasta que la diabetes esté
controlada y cointrolarse en forma regular (peligro de reabsorcion 6sea aumentada).

La anestesia general nunca debe emplearse en un paciente ambulatorio (consultorio
dental), pues esto requiere un ayuno de por lo menos tres horas, lo cual precipitaria un
shock insulinico.(9).

Es conveniente tener en el consultorio, una solucion de glucosa para uso oral e
inyecciones estériles de glucosa para el evento de un shock insulinico. Con estas pocas
precauciones, el cirujano dentista puede descubrir que el tratamiento de estos nifios es
recompensante y representa un desafio respecto a la motivacion de la higiene oral en el

nifio y en el control de la enfermedad periodontal.(12).

Por ultimo, CUALQUIER TRATAMIENTO DEBE HACERSE ESTANDO
SEGURO DE QUE EL PACIENTE ESTA CONTROLADO y no ha tenido signos

recientes de inestabilidad de glucosa en la sangre.(9).

52 INTERCONSULTA CON LOS PADRES DEL DIABETICO

JUVENIL.
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Los problemas emocionales del paciente con diabetes juvenil se presentan en casi
todos los casos, como ocurre en los enfermos cronicos. En primer lugar, los padres se

sienten culpables por el caracter hereditario de la enfermedad.

En segundo, progenitores y paciente conocen las complicaciones y el pronostico a
largo plazo. En tercero, toda la familia se ve inmersa en una rutina diaria en que se
toman decisiones y hay restricciones, sobre todo en la actividad fisica e inyecciones de
insulina. Ademas el paciente se ve en la necesidad de efectuar mediciones de glucosa
en orina varias veces al dia. Todo esto, provoca resentimiento y hostilidad por parte del
enfermo y fricciones con los padres, depresion y rechazo, que en ocasiones puede
conducir a situaciones psicoticas. Estos problemas se acentuan mas en la adolescencia,
ya que se agregan a los naturales de esta etapa de la vida, sobre todo el stress o trauma
psicologico, mas comuin a esta edad, y consiste en los sucesos que requieren reajuste
con el pasado. El tratamiento debe hacerse en forma de EQUIPO, el constituido por la

familia, el médico, el odontdlogo, el maestro y el psicologo, si es necesario.(13).
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CONCLUSIONES.

La diabetes es una enfermedad que se encuentra cada vez mas con mayor frecuencia
en los nifios (diabetes tipo I), por tal debe ser considerada durante la revision de la
historia clinica por el odontdlogo general y el odontopediatra.

Nada mejor que un adecuado conocimiento de la patologia bucal del diabético y de
las caracteristicas generales de la enfermedad para guiar al odontdlogo en el
diagnostico. Es necesario ademas estar convencido de la importancia que tiene para el
paciente y para el odontélogo reconocer la enfermedad en aquel. Sera posible entonces
reconocer una diabetes oculta permitiendo su tratamiento temprano; considerar la
enfermedad general al planear el tratamiento de la alteracion local, y proteger al
enfermo ante procedimientos odontoldgicos que podrian complicar la diabetes si se le

ignora.

Es importante también concluir que la atencién que el odontologo pueda brindar al
paciente con ésta enfermedad es de vital importancia, ya que solo €l podra prevenir
transtornos o enfermedades bucales, que de no ser observadas pueden tener
dificultades posteriores, no sdlo de daiio bucal sino también alteraciones sistémicas.
Por ultimo, el paciente NINO CON DIABETES TIPO I debe ser considerado por
el odontdlogo como cualquier otro paciente, sin reprimirlo por su enfermedad o
encajonarlo, creando problemas psiquicos en €l, ya que por lo general la edad en que
esta enfermedad se adquire es muy temprana. El odontélogo juega un papel muy
importante en esto y debe formar equipo con los padres y el médico que supervisa la

evolucion de su enfermedad.
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