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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM} es una enfermedad de gran incidencia en
Meéxico, por lo que no deja de ser objeto de extensos estudios en el rea de

fa salud.

La diabetes mellitus es un sindrome, por lo tanto tiene diversas
etiologias. Puede presentarse a cualquier edad, peroc sobre tode en
condiciones metabélicas muy particulares como son: los caracteres

genéticos, la ocbesidad, el embarazo, ciertos sindromes, la desnutricién, etc.

Presenta alteraciones Unicas o multiples, en la sinltesis, secrecion,
produccidn, circulacion o efecto periférice en los tejides blanco de la
insulina, lo cual produce un metabolisme anomal de la glucesa vy

secundariamente de los lipidos y las proteinas.

Aungue la diabetes mellitus se descubrié antes de Cristo, no fue sino
en el ano 1895 en que Naunyn hizo la distincion entre la llamada hasta
hace algunos afos diabetes juvenil de la forma de presentacion tardia o del

adulto.



Segim el panorama histdrico, el prondstico y esperanza de vida del
nine diabético cambid en forma radica!, 5 parir de 1521 en que Bantig ¥
Best aislaron la insulina, meses después el nifio Leonard Thomson, recibid

el primer tratamiento de la hormoena aislada, el 2 de diciembre de 1921.

Los avances logrados en el estudio de la Diabetes Mellitus tipo |
segun fa investigacidn basica y clinica durante los Ultimes afios, cbiigan al
Cirujano Dentista a actualizar sus conocimientos en este campo, tanto
para entender mejor el grupo de padecimientos como para brindar la mejor
atencion posible a los pacientes infantiles que padecen esta enfermedad.
Estos pacientes viven hasta alcanzar upa etapa adulta y afrontan diversas

complicaciones degenerativas.

Para rmanejar la diabetes es necesario conocer 'y comprender la
forma de afrontar sus diversas implicaciones cronicas. La educacién del
paciente es la clave para tener éxito en su manejo ¥ tratamiento. Aunque
no es posible garantizar la adaptacidén total a la enfermedad, el Cirujano
Dentista puede ayudar a los pacientes a comprender los mecanismos de la
Diabetes, controlar las patologias dei parodonto que puedan presentarse vy

mantener en las mejores condiciones tas estructuras del mismo.



CAPITULO I

ANTECEDENTES HISTORICOS

1.1. HISTORIA

El conocimiento de la diabetes se remonta a hace 2000 aios,
encontrandase descrita en el papire de Ebers. Hacia el afic 200 Tchang-
Tchong King, médico chino, mencicna que ¢! principal sintoma es la sed
{polidipsia) y 400 afios mas tarde un autor desconccido le atribuye la
poliuria y la polifagia, estableciéndose asi |a triada clasica que fa
caracteriza(2). Arateus (70 a.C.) descubrio la enfermedad y le dio su

nombre , que en griego significa “correr a través™.

El estudio quimico de la orina diabética fue iniciado por Paracelso en
el siglo XVI . Unos 100 afios después, Thomas Willis descubyrio la dulzura
de la orina diabética “como si estuviera impregnada de miel” (*meliitus”), y
Dobson comprobd que se trataba de azUcar. Esto dio lugar a un enfoque
dietético racionai del problema, introducido por Rollo 26 anos después.
Morton en 1686 hizo notar el caracter hereditano de la enfermedad .
Después en 1778 Cawley describe alteraciones pancreaticas en los

diabélicos.



Claudio Bemard demostré el contenido elevado de la glucosa en ia
sangre diabética y reconocio a la hipergluceria enmo un signs cardina: de
la enfermedad. En 1869, Langerhans, siendo aln estudiante de medicina,
descubrid los islotes celutares del pancreas que ahora llevan su nombre.
En 1874, Kussmaul hizo la descripcion de la respiracion laboriosa y la
necesidad de aire def paciente en coma diabético. El cuidadoso trabajo de
médicos como Bouchardat, Naunyn, Van Noarden, Allen y Joslin dio lugar a

un considerable éxito con la dieta.

Von Mering y Mikowski efectuaron sus estudios en 1889,
demostrando que se pueden volver diabéticos a pemos mediante

pancreatectomnia.

En 1895, Naunyn menciona la naturaleza hereditaria de la diabetes y
distingue la diabetes juvenil y la tardia. Opie, Stangle y Weichselbaum en
1900 descubren lesiones en los islotes pancredticos de los diabéticos. en
1909 Mavyer le da el nombre de “insulina” a una posible hormona de los
islotes. Pero fue hasta 1921 que Banting y Best pudieron preparar un
extracte de péncreas de pemo que disminuyera la elevacion de |a
concentracion sanguinea de la glucosa, en este mismo afio al nifio Leonard
Thomson de 14 afos de edad se le administrd el primer tratamiento con la
hormeona ajslada, el 2 de diciembre de 1921, en el Hospital General de
Toronte. En 1925 Emden, Lipman, Parnas, Meyerhof, Cori y Krebs

estudiaron diversas vias metabélicas.



La estructura quimica de la insulina de buey fue determinada por
Sanger en 1953. El trabajo experimental de Loubatieres en Francia, y 2!
descubrimiento accidental del efecto hipoglucémico de la carbutamida por
Franke y Fuchs en Alemania durante 1955, marca et inicio del empleo de
agentes hipoglucemiantes bucales del tipc de las sulfonilfurea. Hace poco
se a discutido el empleo y seguridad de estos agentes bucales en forma

cronica.

Nicol y Smith describieron la estructura guimica de la insulina humana
en 1860. La unidad basica contiene dos cadenas polipeptidicas unidas por
puentes disulfuro. En 1964, Katsoyannis en los Estados Unidos, y Zahn en
Alemania ifograron la sintesis de ambas cadenas A v B de la insulina y
pudieron combinarlas can material bickdgicarnente activo. En 1967 Sieiner
describio una gran molécula de proinsulina que presenta sélo una actividad
biolggica pequera. Esta es convertida por accidn enzimatica en insulina
activa con molécula mas pequefa. En 1969 Unger y col. descubren un
nuevo papel del glucagon, en ese mismo afio Hodkin y col. descubren Ja

estructura tridimensional de la insulina.

De 1970 a 1980 Cuatrecasas y Rot descubren receptores de insulina
en receptores periféricos, en esa misma década miltipies autores
estudiaren el papel del virus en la diabetes tipo | y los antigenos de
histacormpatibilidad y su relacion con la diabetes tipo | A partir de 1980

diversos autores estudian la biosintesis de ia insulina humana.



CAPITULO i

GENERALIDADES

2.1. DEFINICION DE DIABETES MELLITUS.

La Diabetes Mellitus (DM}, es un sindrome complejo de evoiucion
cronica, con fuerte predisposicion hereditaria, gque engloba un grupo
heterogéneo de enfermedades y diversas anommalidades genéticas,
bioquimicas, anatdmicas y ambieniales, que tienen en cormndn un trastomo

de la homeostasis de la glucosa (5).

Su principal manifestacian, la hiperglucemia de variable intensidad, se
debe a que la insulina, hormona pancredtica, no existe, s¢ encuentra en
una concentracion disminuida o la que esia circulante es inefectiva. Los
mecanismos por los que se producen estas anomalias estan en relacion
con un defecto en la produccion, liberacidén de insulina o se debe a que
existe una resistencia periférica a ésta originando una serie de signos y

sintomas caracteristicos ().



2.2. CLASIFICACION DE LA DIABETES.

En 1879 un grupo de expertos de la Asociacion Estadounidense de
Diabeles se reunieron con el objeto de estandarizar las clasificaciones del
estado del diabético en categorias. La clasificacion actualmente aceptada
por la Organizacién Mundial de la Salud, con pequefias modificaciones

quedo comae sigue:

Diabetes tipo_): Insulinodependiente, cormesponde a la llamada juvenii,

inestable o diabetes grave.

Diabetes tipp fl: No dependiente de insulina, coresponde a la lamada
diabetes de! adulto, de la madurez, estable o resistente a

la cetoacidosis,

/‘ No obesos

Se subdivide en dos grupos
Chesos (8)

La Literatura Inglesa, clasifica un subgrupo dentro de la DM tipo I,
denominada Diabetes tipc Mason (MODY) : Esie tipo de diabetes la
presentan un numero muy reducido de nifios diabeéticos, se presenta con
una herencia autosdmica dominante, se caracteriza por tener 3
generaciones de diabetes, tendencia a la obesidad y no requerir insulina.
Se le denoming Masen por el estudio de una familia con este apellido y

MODY por las iniciales Maturity Onset Diabetes of the Youth.

e L



Diabeles tipo Hl : En este subgrupo se incluyen con la estructura anormal
de la insulina los sindromes qenéticos aue curgan con
intolerancia a la glucosa, como los menciohados en la

lista de Rotter y Rimoin (Cuadro 1)

Cuadro 1.

Sindromes asociados con intolerancia a la glucosa.

1} Sindromes asociados con degeneracidn pancreatica.

2) Deficiencia de a-1-antitripsina.

3) Errores innatos del metabolismo con intoierancia a la insulina.

4} Sindrome de diabetes mellitus no cetdsica con resistencia a la insulina.,
5) Padecimientos citogenéticos asociados con intolerancia a la glucosa:

» Sindrome de Down
» Sindrome de Klinefelter

¥ Sindrome de Tumer

(10)

En este grupo también se incluyen pacientes que por haberse descrito
en las Indias QOccidentales se les ha llamado diabetes tipo "J*, diabetes
tropical o fasica, la cudl constituye una forma caracterizada por evolucion
prolongada, desnutricion intensa en gente joven que, aunque no desarrollan
cetosis, se requiere insulina para lograr la recuperacion metabdlica, pero por
periodos varables pueden no necesitada por los que se les ha llamado
diabéticos insulinodependientes temporales, y ademas de acompafa
frecuentemente de cataratas. Aun este grupc es probable que contenga

varios subgrupos,



Diabetes tipo IV

Diabetes tipo V:

Diabetes tipo VI

Diabetes tipo VII :

Diabetes tipo VIl

. Diabetes gestacional. Este grupo corresponde a las

mujeres  nue  duranta la gestacion  desarroiian
hiperglucemia que desaparece al terminar el estado de
gravidez. Es importante mencionar que una buena parte
de este grupo desarrolia diabetes tipo Il afios después.
Algunos autores sugieran seguir la evelucidn de estas
muijeres toda la vida, ya que pueden desarrallar en forma

permanente la diabetes.
Curva de tolerancia anormal asociada a otras causas.

Secundaria a deficiencia congénita de receptores de

insulina.
Secundaria a anticuerpos de los receptores de insulina.

Secundaria a autoinmunidad familiar

2.3. CONSIDERACIONES FISIOANATOMICAS.

2.3.1. PANCREAS: CELULAS PANCREATICAS Y SU SECRECION,

El pancreas es una glandula exdcrina y enddcrina, que suefe estar

ubicada justo por delante de la 1a. y 2a. vénebras Jumbares, y se

encuentra en intima relacidn con la primera porcion del intestino delgado.



El pancreas comprende dos tipos celulares, los acini, que secretan jugos
digeslivos en el duodeno y los l6bulos, cada idhnto se divide an alvés
de los cuales, parten conductos que desembocan en uno o dos conductos
Mayores. Esto en cuanto a Ia porcidn exdcrina de fa glandula. Entre los
alvéolos existen pequefas islas de tejido, rodeadas de una profunda red
capitar, denominados islotes de Langerhans, los cudles son responsables
de ia produccién de la hormona pancreatica que al no tener manera alguna
de wvaciar su produccion al exterior, secretan insulina y glucagon

directamente hacia la sangre.(6).

Los islotes de Langerhans, farman conjuntos celulares ovoides, de 76
% 174 micras diseminados por el pancreas, aungue son MAs NUMeroscs en
la cola que en el cuerpo o cabeza. Eilos constituyen de 1 a 2 % del peso
del pancreas. En el hombre existen 1 a 2 millones de islotes, cada islote
posee un nego copioso y la sangre de 0s islotes a semejanza de la del
aparato digestivo, pero a diferencia de cualquier otro drgano endocrino, se

vierte en la vena porla.

Las células de los islotes pueden dividirse en lipes basandose en sus
propiedades de tincién y en su morfologia. Hay cuando menos cuatro tipos
distintos de células en el hombre: Las células a (células alfa o alfa2), g
(célula beta) y & (células delta o deltal) y las células ¢ (o PP), (esta
terminologia conduce a confusién, debido al usc de las mismas letras
griegas para referirse a otras estructuras en el cuerpo, en particular a los

receptores adrenérgicos).
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CELULAS PANCREATICAS Y SU SECRECION

» Las celulas o secretan glucagon.
» Las celutas [} secretan insulina.
¥ Las célutas 8 secretan somatostatina y gastrina.

# Las células ¢ o PP secretan polipéptido pancreatico.

Las céelulas B, son las mas comunes y abarcan de 60 a 75% de las
céluias en los islotes, generalmente se encuentran en el centro de cada
islote y estan rodeadas por células a, que constituyen el 20 % del tofal, v
las células menos comunes 8§ y ¢. Los islotes en la cola, el cuerpo y las
partes anterior y supenor de 1a cabeza de! pancreas humano presentan
numerosas células a« y aveces pocas células ¢ en el borde exterior, en
tanto que en ratas y probablemente en el hombre, los islotes en |z parte
posterior de la cabeza del pancreas presenian un ndmero relativamente
grande de células ¢ y pocas céhulas a. Los islotes ricos en células a {ricas
en glucagon) se originan embriclégicamente de la yema pancredtica dorsal
vy los islotes ricos en céllas ¢ (ricas en polipéptide) se originan de la yema

pancredtica ventral, estas yemas se originan separadamente del duadeno.

Los granuios de las células § son paguetes de insuling dentro dei
citoptasma celular. Cada paquete estd contenido en una vesicula
recubierta por una membrana y de manera caracteristica hay un espacio
claro {hate), enire la pared de la vesicula y el paquete. La forma de los
paquetes varia de una especie a olra; en el hombre algunos son redondos

migntras que en ofros son fectangulares, probablemente se debe a

L]
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diferencias en el tamafno de los polimeros o agregados del zinc de Ia

insulina.

Los granulos a, que contienen glucagon, son relativamente uniformes
en todas las especies. Las células § también contienen gran cantidad de

granulos relativamente homogéneos (7).

2.3.2. LA INSULINA, HORMONA PANCREATICA.

2.3.21. ESTRUCTURA, BIOSINTESIS Y SECRECION DE LA
INSULINA

La insulina es una proteina pequena con peso molecular de 5808
constituido por dos cadenas de aminodcidos enlazadas por puentes
disulfuro resultade final de una laboriosa conjugacion de diferentes pasos
intracelufares a nivel de la célula § del pancreas (5).Cuando se separan las
dos cadenas de aminoacidos, la actividad funcional de la insulina

generalmente desaparece.

La insulina es sintetizada en el reticulo endoplasmico de las células
#. Luego es transportada at aparato de Golgi, donde es almacenada en los
granulos envueltos en membrana. Estos granulos se rmueven hacia la
pared celular por un proceso que parece incluir microtibulos y sus

membranas se fusionan con la membrana de la célula, expulsando la

12



insulina al exterior por exocitosis. Entonces la insulina debe cruzar las
laminas basales de las céiulas B, la lamina basal v el endntelin fenastradn

de un capilar vecino para llegar al torrente sanguineo

Al igual que otras hormonas polipeptidicas y proteinas relacionadas
que entran al reticulo endoplasmico, la insulina se sintetiza como parte de
una preprohormena de mayor tamano., El gen para la insulina se localiza en
el hrazo corto del cromosoma 11 en el hombre. Posee dos intrones y tres
exones. La preproinsufina tiene un péptido senal de 23 amincdacidos

(secuencia lider), el cual es removido al entrar en el reticulo endoplasmico.

El resta de la molécula posteriormente se pliega y se forman puentes
de disulfuro para constituirse en proinsulina, Esta Oltima se secrela
después de una prolongada estimulacién y en las células de algunos
tumores cie los islotes; pero el segmento del péptide que conecta las
cadenas A y B normalmente se desprende en los granulos antes de la
secrecion. Sin esa conexién, el doblez apropiado de la molécula para la
formacion de los puentes de disulfure seria dificil. El polipéplido que
permanece unido a la insulina después de que la conexién es degradada

se llama péptido conector (péptido C) (7).

Normalmente, el 90 al 97 % de los productos liberados por la celula
es insulina junto con cantidades equimolares de péptido C. El resto es casi
todo proinsulina. El péptido C puede medirse mediante radisinmunoanalisis

y su concentracion da un indice de la funcion de las células [} en pacientes

que recibieron insulina exégena.
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2.3.2.2. METABOLISMO DE LA INSULINA:

Los diferentes pasos en la sintesis, secrecion, accién y degradacion

de la insulina, son los siguientes:
A) Los estimulos fisiologicos en la sintesis de la insulina son:

1. Factores gastrointestinales, como la concentracion de glucosa y de
aminoacidos en la dieta, y estimulos hormonales como los de las
enterogastronas siendo las mas conocidas, la secretina, la

pancreocimina y el glucagon intestinal,
2. Estimulos neurogénicos, fundamentalmente de tipo parasimpatico.
3. Estimulos hipotalamices, particularmente del nticleo ventro lateral.

Los estimulos en conjunto 0 de manera independiente, actuan sobre
receptores especificos en la célula p del pancreas ya sea en el citosol o
en ambos. El calcio interviene en forma directa como mediador de esta

reaccion, favoreciendo la sintesis de insulina.

B) E! paso siguiente es la activacidn del acido desoxirmibenucléico a nivel
nuclear, codificando su mensaje a los ribosomas por medio del acido
ribonucléico, formandose a partir de los codones o tripletes una cadena
protéica de B6 residuos de aminoacidos denominada proinsulina y
constituida por dos cadenas, una « vy otra B unidas por una tercera

denominada péptido C. a partir de esta prehormona, se produce por
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accidn enzimatica, probablemente por tripsina, la separacion de la
hormona { cadena a vy ) del péptido C, quedands asi en

y almacendndose en granulos en ! aparato de Golgi.

C} Las vesiculas que contienen los granulos de la insulina, rigran a la
membrana celular, donde se llevan a cabo los mecanismos de
emiocitosis o exocitosis, que eslan constituidas principalmente por

procesos de fusion, fisién u extrusion.

D} Al ser liberada ta insulina { y una cantidad muy escasa de prehormana),
mas del 95% de ésta se une principalmente a |a albimina, quedande en
forma inactiva como reserva, separandose de su transporador a

medida que se requiere mayor cantidad de hormona.

Menos del 5% gueda libre o activa, actuando en los diferentes procesos
metabdlicos en los tejidos periféricos. La vida media de la insulina

circulante es alrededor de 5 minutos en el humano.

E) La parte activa de la insulina actia a nivel del érganc blanco por
mecanismos propios de la membrana, a ftravés de receptores
especificos para la insulina, funcidon adicional de la que tiene en los

mecanismos regulares del metabolismo intermedio a nivel del citosal.

Inmediatamente después de una gran carga de carbohidratos, la
glucosa es absorbida por el torrenle sanguineo provocando una rapida
secrecion de insulina e iniciando el almacenamiento y utilizacion de la
glucosa por casi todos los tejidos del cuerpo, pere principalmente por

higado, musculo y tejido adiposo.

15



F} La degradacién de la insuiina se lleva a cabo en el higado a partir de los

mecanismos de gluco y sulfoconjugacion.

3} Finaimente, la eliminacidn de la insulina se efectda en el rifdn. (5)

2.3.23. EFECTOS DE LA INSULINA,

Los efectos fisiolégicos de la insulina son muy numerosos vy
complejos, suelen dividirse en efectos répidos, intermedios y retardadas,
regulando los niveles de glucosa, pero existen muchos otros como es: el
transporte de aminoacidos, de electrolitos y diversas enzimas que influyen

en &l crecimiento.

El efecto “neto” de la hormona es acumular carbohidratos, proteinas y
grasas. Por tanto, la insulina se define de manera adecuada como Ia

*hormona de |la abundancia”.

El exceso de glucosa se almacena en las células de dos formas:

¥» Como glucdgeno.

» Como grasa, después de su conversion.
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Cuando hay exceso de insulina, glucosa y productos de su
metabolismo, en la célula. las reservas de nlucdgene en o miusculs
esquelético aumentan mucho; en piel, glandulas y algunos otros tejidos la
estimulacion es moderada. El aumento del almacenamiento de glucégeno

resulta de varios efectos:
1. La abundancia de glucosa que penetra en las células.

2. 1a inhibicidn de algunas enzimas glucoliticas que hace mas lenta la
utilizacion de glucesa en |a via glucolitica. Esto depende especialmente
de inhibicion de fosfofructocinasa por ion citrato y ATP, ambos
existentes en forma abundante en la célula cuando ésta dispone de un

excesc de aporte energéfico.
3. La activacion de sintesis de glucdgeno.

4. La inactivacion de fosforilasa, enzima necesaria para la desintegracion

de glucdgeno.

Durante 1a mayar parte del dia él tejido muscular depende no sélo de
ia glucosa para obtener energia sino también de los acidos grasos, la
principal razoén de esto es que la membrana celular del musculo es casi
impermeable a ta glucosa, excepte cuando la fibra muscular es estimulada

por la insulina bajo dos condiciones en donde se utilizan grandes

cantidades de glucosa:

¥» Durante pericdos de ejercicio pesado

3 Durante las primeras horas después de una comida abundante.
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Cuando las concentracicnes sanguineas de glucosa son altas, el
pancreas secreta grandes cantidades de insulina exira nue provoea ranids

transporte de glucosa al interior de la célula muscular.

2324. ACCION HIPOGLUCEMICA DE LA INSULINA

En los misculos, tejido adiposo y otros, la insulina facilita la entrada
de glucosa a las células, al aumentar el ntimerc de transportadores de

glucosa en las membranas celulares.

El grado de fostorilacidn de la glucosa, una vez dentro de la células,
aparentemente estd regufada por otras hormonas. Se ha informado que la
hormona del crecimiento y el cortisol inhiben la fosforilacién en ciertos
tejidos, lo que limita la intensidad en el metabolisme de la glucosa, cuande

la velocidad de entrada de la glucosa es alta,

Debidc a la rdpida fosforilacién, la concentracidn intracelular de
glucosa libre normalmente es baja, por o cual el gradiente de

concentracién, para fa glucosa esta dirigido hacia el interior de la célula (7).
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2.3.3. FACILITACION DEL TRANSPORTE DE GLUCOSA A

TRAVES DE LA MEMEBRANA CELULAR.

Los transportadores son una familia de proteinas relacionadas entre

si y facilitan el paso a través de tas membranas celulares.

El transporte de ia glucosa a través de las membranas celulares, se
fleva a cabo por dos mecanismos, uno que es &l menos importante, es
causado por la fosforilacidon de la glucosa bajo la influencia de la
glucoquinasa y el olro que es el mas importante, !a difusién facilitada, que
se realiza cuanda se da la fijacidn de la glucosa a una proteina, que en
este caso es 1a insulina. Concluido el paso a través de ia membrana, la
glucosa es liberada hacia el protoplasma de la célula, luego e}
transportador regresa a la superficie extema de la membrana para
transportar otras moléculas de glucosa, este proceso puede producirse en

cualguier direccion.

Cuando la concentracion de glucosa dentro de la célula alcanza el

nivel de la concentracion externa se detiene dicho transporte.

La insulina lransporta glucosa a las células de casi todos los tejidos
del cuerpo, la excepcion mas importante es el cerebro donde el transporte

depende de difusidon sencilla a través de la barrera hematoencefalica.
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Cuando existe una ausencia completa de insulina, disminuye el
transporte al interior de la célula hasta 4 veces y €l excese incrementa
hasta 5 veces al valor normal, esto significa que entre los limites de la falta
total y gran aumento de insulina la intensidad de transparte de la glucosa

para muchos tejidos puede modificarse hasta 20 veces.
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CAPITULO I

DIABETES MELLITUS TIPO | EN PACIENTES PEDIATRICOS

3.1. ETIOLOGIA

La Diabetes Mellitus Tipo | es un sindrome complejo, heterogénico y
plurietiologico, que hasta ef momento no esta totalmente esclarecido. Los
factores que han aportado en los (itimos aitos un mayor conocimiento a ia
etiologia de fos tipos mas frecuentes de diabetes mellitus espontanea se
basan en las observaciones de la herencia, la inmunidad, y de algunas

infecciones viricas {G).

311. HERENCIA

E{ papel de Ia herencia en la aparicién de la diabetes melfitus emerge
de la observacion clinica, se basa en la prevalencia de la enfermedad en
tos familiares de pacientes diabéticos, asi coma en fa mayor frecuencia del
cuadro de algunos grupos raciales (6), como ccurre en el caso de los indies
Prima de Estados Unidos de Norteamérica que tienen un porcentaje muy

elevado de diabeles (10).
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El riesge de que se presente diabetes en familiares de los diabéticos

tips | ha sido ahieto de varics y oxtensos sstudios.

El riesgo mas elevado de adquinir diabetes tipo 1 en un familiar se
produce si tiene un mellizo idéntico diabético. S6lo una décima parte de los
individuos que desarrolian diabetes tipo | tienen un parente de primer

grado con |la enfermedad, y estos expresan un alele “diabetdgenc”.

Es probable que sea necesario definir los genes que contribuyen a la
diabetes y que estan fuera del sistema de histocompatibilidad mavyor, para
poder mejorar |2 predictibilidad genética de la diabetes tipo I. En la
actualidad, se analizan varios genes, incluso los receplores de las céfulas
T, los polimorfismos det DNA del gen para la insulina y de haptoglobulinas
y fos alotipos de inmunoglobulinas. Los estudios sobre la incidencia de
diabetes en los hijos de dos diabéticos tipo | (con mas del 23% que
desarroliaron diabetes) sugieren que |z cantidad de genes diabetdgenos es
limitada. La falta de un 100% de concordancia para la diabetes del tipo 1
en meflizos idénticos ha contribuido a la bdsgueda de factores ambientales

asociados con la enfermedad,

3.1.2. AUTOINMUNIDAD

La posible implicacién de un procese autoinmune en la diabetes
mellitus espontanea se apoya en la observacion de fenomenos de

insulinitis en tos casos recién diagnosticados de diabetes tipo | {infiltracidn
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de los islotes pancredticos por células mononuclares), en asociacion con
enfarmedadas de cemprobads base auionnnune (enfermedad de Graves,
enfermedad de Addison, anemia perniciosa) y en relacion con

determinados antigenos del sistema HLA.

Mas recientemente, se ha demostrado mediante inmunofluorescencia
la existencia de anticuerpos dirigidos contra las células insulares en el 60 -
85% de los diabéticos tipe | en el momento del diagndstico y disminucidn
de este porcentaje progresivamente hasta el 20% a los tres afies det
comienzo de la enfermedad. Por el momente queda por demostrar si fa
presencia de anticuerpos €s un fendmeno que primariamente dana a las
células B, o es consecuencia del dafio celular debido a cualguier otra causa
o bien si son (nicamente mediadores entre la célula B genélicamente

susceptible y algun otro factor externo.

3.1.3. INFECCIONES

Varios factores pueden predisponer al pacienta diabético a una mayor
incidencia de infecciones mas graves de lo usual. Estos factores
comprenden los efectos adversos de la deshidratacion, la desnutrician, la

insuficiencia vascular y la neuropatia.

Entre los polenciales factores ambientales que se relacionan con la

aparicion de la diabetes mellitus se le ha dado una mayor atencién al
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posible papel de las infecciones vircas. Este efecto se ha intentado
explicar por aue se han presentada aménticns broles aridémicos de
diabetes tipo | pero no de diabetes tipo I, en determinadas épocas
estacionales (otofio e inviemo) en relacion con infecciones viricas previas

(parotiditis, rubéola).

Las investigaciones se han dirigido principalmente hacia ¢l virus de la
parotiditis y el Coxsackie B4, debido al hallazgo de titulos elevados de
anticuerpos neutralizantes contra estos virus en los pacientes en quienes

se manifiesta inicialmenta la forma de diabetes tipo 1.

Otro hecho que apovaria la infeccidn virica previa a la diabetes tipo |
esta representada por los hallazgos histologicos en ¢l pancreas de estes
pacientes (insulinitis} infiltracién linfocitica de generacidn de las céluias B,
que son compatibles con una infeccidn virca, un proceso autoinmune o

ambas cosas.

3.2, PATOGENIA

Desde finales del siglo pasado y principios de! presente, los estudios
posmorten, en los nifos que presentaban la diabetes tipo 1, mostraron
alteraciones en los islotes pancresticos. Si la diabetes habia provocado la
muerte en los primeros dias de su inicic habia infiltrado inflamatorio de

leucocitos y linfocitos en los islotes, lesidn denominada “insulinitis™. Esto
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apova el concepte de que no es necesario que 12 lesion inicial consista en

una disminucién de ta produccién de la insulina por el pancreas.

Cuando los pacientes sobrevivian varios afios can el tratamiento de
insulina, los islotes mostraban marcada disminucion de las células ©

hialinizacion de las mismas.

A diferencia de esta evolucion cronica usual de la destruccidn de
células B, ésias se destruyen con rapidez si se tfrasplanta pancreas, es ei
caso de donadores mellizos idénticos a sus gemelos diabéticos sin realizar
terapia inmunosupresora en donde na hay barrera de histocompatibilidad

para los frasplantes.

A partir de 1955, en que se pudo medir la insulina plasmatica
mediante radicinmunoanalisis, se hizo evidente que en los diabéticos lipo |
en un periodo de meses a menos de un afo la insulina estaba
practicamente ausente (en comparacion a los diabéticos tipe Il que si

secretan insulina) (10).

La lesion predominante de la diabetes tipo | de larga data en los
islotes pancreaticos es la pérdida por destruccion progresiva de las células
B, persistiendo muchos islotes a, B, y ¢ (denominados pseudoatroficos).
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En el comienzo de la hiperglucemia franca, la patologia de los isiotes
es muy heterogénea, porque existe una mezcla de islotes pseudoatréficos,
normales y otros que contienen células § vy linfocites infiltrativos; en el
hombre, fa infiltracion linfocitica solo esta en los islotes que contienen

células § residuales {9).

La falta de accidn de la insulina, provoca en el hepatocito una
degradaciéon del glucdgene (glucogendtisis} por medic de hormonas
denominadas antiinsulinicas tales como: Catecolaminas (particularmente
adrenalina}, glucagon, y en forma menos importante el cortisol; lo que

ocasiona aumento en los niveles de [a glucosa plasmatica.

No solo se detiene la lipogénesis, sino se inicia mayor degradacion de
triglicéridos a expensas del; Cortisol, glucagon, adrenalina, hormonas

tiroideas y hormonas del crecimiento.

Este proceso de lipdlisis, aumenta el glicerol, y acidos grasos. Ei
primerc es up hidrato de carbono gue tiene la capacidad de convertirse a
un acido piravico y éste a glucesa, Jo que no debe confundirse con
gluconeogenésis, ya que sblo se estd convittiendo un hidrato de carbono

en otro hidrato de cambono.

Los acidos grasos provenientes de los triglicéridos pasan al higado,
donde, entre ofras sustancias se forman cuerpos cetdnicos a padir de la

cetogénesis hepatica. Estos cuerpos cetonicos se  incrementan
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paulativamenie en la sangre, siendo acidos fuertes que agotan la reserva

alcalina y favorecen el descensn rel nH de 12 ganarn,

En el musculo se lleva a cabo la protedlisis, 10 que aumenta de
manera importante los amincacidos particularmente los del grupo
gluconeogenetico, los cuales incrementan aun mas los niveles de la

glucosa plasmatica (5).

3.3, CUADRO CLIiNICO - DIAGNOSTICO.

E! diagnostico de Diabetes mellitus en un paciente con
manifestaciones de poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso, con ¢
sin repercusioén en retina, nervios y/o nnon, en la mayoria de los casos no
representa mayor dificultad. Sin embargo, es muchoe més importante
establecerlo desde las etapas preclinicas para poder llevar a cabo una
conducta preventiva en base a orientacidn y adiestramiento adecuado, con
el fin de retardar la aparicion del cuadro clinico y mas adn de las

manifestaciones tardias del padecimiento.

En primer lugar, una historia clinica adecuada, sera el pilar para poder
sospechar intolerancia a los carbehidratos, en base a los antecedentes

familiares que nos den fa pauta de una predisposicion genética.
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Actualmente, sélo se puede considerar como factor de riesgo el hecho
de gue existan antecedentes familiares de diahatae 1o gqus anieiiommenie
se denominaba como prediabetes, ya sea en aquellos sujetos con ambos
padres diabéticos, o bien, con un hermano homocigote enfermo. Se ha
demostrado, que no se puede asegurar la presentacidn de la enfermedad,

por lo que el tarmino prediabetes ya no se utitiza.

Ademas de los sujetos con antecedentes familiares, debera
investigarse el padecimiento en toda persona con exceso de peso o bien,

con pérdida del mismo sin causa aparente,

En 1a mayoria de los nifios el diagndstico de ta DM tipo 1 se establece
durante la cetcacidosis diabética, en mas del 75% de los casos, al ingresar
al hospital. A diferencia de la diabetes tipo |, la evolucidn en ios nifios con
DM tipo | es de unos dias a unas semanas; se presenta polidipsia, poliuria
o nicturia, con enuresis en nifios que ya tenian control de esfinteres; hay
manifestaciones de ataque al estado general, como astenia, adinamia y
pérdida de interés o aprovechamiento escolar. Ademas otros signos como:
[rritabilidad, cefalalgia, somnolencia. Se puede presentar la cetoacidosis,
que se manifiesta con vomito, dolor abdominal, ndusea, taquipnea,
paralisis y pérdida de la conciencia (1). Cuando se establece el diagnostico
en ¢l hospital los nifios tienen deshidratacién, por lo general mayor de 5%,
con acidosis metabdlica y sintomas digestivos como dolor abdominal,
nauseas y vomito que pueden confundirse con cuadros de abdomen
agudo. El estado de conciencia se conserva al menos en las primeras

fases, y solo se encuentra estupor ¢ sopor.
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La mayoria de los nifins asisten 2 la escusls v Yeva una vida

aceptable para su edad vy condicién socioeconémica.

Las pruehas de laberatorio manifiestan hiperglucemia mayor de 140
mg/dl en ayunas o menor de 200 posprandial. La orina presenta glucosuria,
por lo general mayor de 2%, con grados variables de cetonuria desde
trazas hasta muy positiva. En los nifos, las cifras iniciales de glucemia
estan entre 200 y 600 mg/d|,

En la cetoacidosis, el bicarbonato plasmatico es menar de 15 y ¢l pH
sanguineo estd por abajo de 7.2, Io que confirma ia acidosis metabdlica

clinica.

En la biometria hermatica es muy frecuente encontrar leucocitosis con
neutrofilia, aunque no haya proceso infeccioso. Por la deshidratacion, en la
quimica sanguinea la urea y la creatinina estin elevadas, por 'o general, no
sobrepasan los 60 y 4 mg/dl, respectivamente; y se nomalizan durante el
tratamiento. Si el descontrol es importante, los lipidos totales estan
aumentados a expensas de los triglicéridos, que incluse dan al plasma o ai

suero un aspecto turbio o lechoso.

Ya que el diagndstico de diabetes tipo | en la mayoria de los casos en
nugstro medio se hace en los servicios de urgencias, en todos los nifos
con deshidratacion importante y acidesis metabdlica se deben practicar
examenes con tiras o tabletas reactivas que proporcitonan resultados en

segundos o minutos a la cabecera det paciente. En sangre, cabe utilizar
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Dextrostix | o Hemoglucotest (Ames vy Boehringher-Lakeside,

respectivamente}, que pueden determinar hasta R00 ma do glucen

visuaimenlte o con ¢l uso de refractometros de bolsillo.

Para medir en forma semicuzantitativa glucosa o cuerpas cetdnicos en
orina, se usa Glucocinia, Clinitest, Clinitix, Ketodiastix y Diabur-test, tiras
rmullireactivas como Labtlix, Bililabtix, Multitix, Combur 6,8 6 9, con ellos se
puede tener un diagndstico casi certero e iniciar el tratamiento especifico

sin necesidad de esperar resultados de los (aboratorios de los hospitales.

Es de utilidad hacer determinaciones de lactato y piruvato en los
hospitales, ya que en la cetoacidosis se produce acidosis lactica discreta ¢

moderada secundarnia a hipoxia v estado de oxidorreduccion alterado.

En nifos con glucosunia sin hiperglucemia se debe sospechar
patologia de los tdbulos renales del tipo de la glucosuria renal. En
pacientes graves que presentan hiperglucemia y glucosuria se debe
diferenciar la hiperglucemia por estrés de la ocasionada por esteroides en

grandes dosis y gue desaparece al disminuirlos o suprimirlos.

En la mayoria de los nifios no estd indicada la curva de tolerancia
bucal a la glucosa. La hemoglobina glucesilada no es tit para el

diagnostico inicial, pero si durante la evolucion y respuesta al tratamiento.

30



En resumen, pocos padecimientos requieren exdmenes tan sencilos

para establecer el diagndsticn como la diabetos melitus.

34. COMPLICACIONES

Existen factores de descompensacion que pueden producir descontrol
en el paciente bajo tratamiento o en su defecto que agravan la situacion det
paciente no diagnosticado © con deficiente manejo, produciendo
complicaciones que se cbservan a corto, mediano o largo plazo dentro de

las que se encuentran;

3.41. COMPLICACIONES AGUDAS

1. Cetoacidosis diabética (CAD).

2. Coma hiperglucémico hiperosmolar no
cetosico (CHHNC),

3. Chogue hipoglucémice, en el paciente
controlado frecuentemente por saltarse una

comida o por ejerciclo fisico imprevisto.

Fig. 1. Cetoacidosis diabética
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3.4.2. COMPLICACIONES TARDIAS

1, Retinopatia

2. Nefropatia

3. Arteriopatia aterosclerdtica coronaria y periférica (muy comin en edades
tempranas).

4. Neurapatia del sistema nervioso autonomo y periférico.

5. Atropatia e infeccién (8).

3.5. FRECUENCIA

En México no habia un registro nacional de diabetes, hasta que se
cred recientemente fa Direccién General de Prevencion y Deteccién de
Digbetes; ademas, con la creacién del Grupo Ciudad de México para el
registro de Diabetes Insulinodependiente como parte del Grupe
Internacional Diabetes Epidemiofogy Research intermationat con sede en
Pittsburgh, U.8.A.; se tiene ya informacion al menos para la zona
metropalitana de la Ciudad de México. En los casos que inician el
padecimiento, anualmenie desde 1984 a la fecha son registrados en las
siguientes instituciones: IMSS. [ISSSTE, HIM, Dr. Federico Gdmez,
PEMEX, La Asogciacién de Diabéticos PRODINDE y del INP.
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Los datos en forma resumida son:

Registro de diabetes tipo i de 1a zona metfropolitana de la Ciudad de México

ARQ CASOS POBLACION INCIDENCIA
PEDIATRICA POR 1060 000
1984 28 6,353,002 0.456
1985 30 6413.,210 046
1986 50 6,376,189 0.78
1987 45 7.393,026 0.60

(10)

También en niftos hay un grupo pequefio de pacientes que por otras
patologias reciben esteroides en dosis ailtas y temporalmente desarrollan
hiperglucemia, que desaparece al suspender los esteroides {diabetes por

esteroides).

£n cuanto al sexo la frecuencia es aproximadamente igual entre ei
sexo masculino y el femenino, aungue aveces pudiera haber una discreta

predominancia de algin sexo.

En el institute Nacional de Pediatria se presentan alrededor de 10 a
15 nuevos casos por afo, o se ha cbservado predominio de sexo, fugar
de origen, procedencia o situacion geogrdfica; la mayoria es del area
metropolitana, aunque el 40% proviena de los estados circunvecinos de
donde por lo generat son derivados, yva gue en sus lugares de origen no se
cuenta con fos medios necesarios para un tratamiento adecuado. Entre los
afios de 1976 a 1987 se registraron 164 casos, 53% del sexo masculino y

47% del femenino. La edad promedio de aparicidn se encuentra en 9.5
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anos. El 42% no tienen antecedentes de diabetes en la familia, el 11%
nertenace a la diabstas tins |, ¥ & 44% de diabeies tipo ii. Soio el 42%
presentd cetoacidosis diabética al inicio que amerité internamiento en
urgencias. Ef 16% presentd fase de remision o " luna de miel * y ésta
ocurrid en los tres primeros meses del inicio clinico; por 1o general durd
entre unas semanas a menas de tres meses. Una vez establecida la

insulinodependencia, no se presenta otra remisién.

En paises sajones se ha observado mayor frecuencia de inicio del
padecimiento en los meses de inviernc o inicio de la primavera, y se ha
requerido relacionar esta época con la aparicion de los cambios climéaticos
acentuados. En la zona metropelitana de la ciudad de México y estados

circunvecinos no se observa variaciones estacionales.

En el area de la ciudad de México, los nifios diabéticos se ven y se

tratan en los siguienies centros:

Instituto Nacional de Pediatria; Secretaria de Salubridad y Asistencia:
Hospital Infantil de México y Dr. Federico Gémez; Instituto Mexicano del
Seguro Social: Hospital de Pediatria de los Centros Médicos Nacional y la
Raza. Estos cuatro centros atienden a mas de 80% de los diabéticos

dependientes de insulina.

Cuando este grupo llega a la mayoria de edad, su atencién continua
en e} sector salud de! gobierno federal (Instituto Nacional de Nutricidn,

ISSSTE e IMSS ) o en clinicas privadas. En el medio rural o de
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comunidades médicas, un porcentaje
probabiemente no se diagnnctinne v e

atencion medica.

importante de estos nifios

i
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CAPITULO IV

MANIFESTACIONES PERIODONTALES DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO | EN PACIENTES PEDIATRICOS.

41 FACTORES COADYUVANTES,

La afeccion de la cavidad bucal y estructuras adyacentes en el
diabético es muy importante, ya que implica impedimento para la
realizacién de las funciones normales como la masticacidn, deglucidn y

nutricion.

Algunos signos objetivos de la enfermedad son ia hipofuncion de las
glandulas salivales debido al dafio al parénquima glandutar y alteraciones

de las glanduias salivales (12).

La saliva tiene una estrecha relacion con los tejidos periodontales, ya

que asta, mantiene ciertas caracteristicas de los mismos.

De los cambios que se presenlan en el paciente diabético, la
disminucion de la saliva {xerostomia) es unos de los sintomas mas

frecuentes.
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Almanza dice: "Las zlteraciones frecuentes del paciente diabético, es

il

ia pérdida crénica excesiva de liquidos, aue trae come ooRssCusShcia
deshidratacion, la cudl a su vez da como resultado la presencia de
xerostomia e hiposalivacion. La reduccion del flujo salival obedece a
numerosas causas: reaccidn emocional, bloqueo del conducto mediante
calculos, infeccion aguda o cronica de las glandulas salivales,

administracion de medicamentos, etc.”

Existen dos grados de xerostomia. En algunos casos el paciente
diabético se queja de sensacion de sequedad o quemazon, pero ta mucosa
aparece normal (xerostomia subjetiva). En otros casos existe carencia
completa de saliva (xerostomia objetiva) (1), Se cree que es un efecto de la
deshidratacion general que se presenta en individuos mal controlados.

La hiposalivacidon es un término objetivo que se valora bajo
condiciones de reposo y estimulacion. Se habla de hiposalivacion en
reposo cuando no se acumula suficiente saliva, en ausencia aparente de
alguna funcidn bucal activa, para llenar el vestibulo mandibular (reserva
salival). La hiposalivacion severa es aquella secrecion que no excede de
0.5 a 1 ml. por minuto, cuando el paciente es estimulade en la lengua con

acido citrico al 2 % o se le solicita que mastique parafina (1).

Clinicamente la mucosa se cbserva seca y atréfica con inflamacién y
frecuentemente palida y translicida, hiperemia y dolor de la mucosa son

sintomas comunes del diabético (11 )( 1).
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Tanto la xerostomia como 1a hiposalivacidn favorecen la retencion de
restos alimenticios, formacion de calculos, disminueidn de la autoclisis v
permiten la proliferacion excesiva de microorganismos (estreptococos). La
resequedad bucal estd relacionada con la edad, tipo y duracion de la
diabetes y con disturbios metabdlicos. Por lo tanto se considera una

complicacion de la diabetes (12).

Los niveles elevados de glucosa sanguinea también se reflejan en
los fluidos de la boca. Cuando se da una carga de glucosa la concentracion

en la saliva de la pardtida aumenta.

Los niveles de glucosa en saliva de individuos no diabéticos se
encuentra entre 0.2 y 3.3 mg/di, mientras gue en diabéticos estos valores
son del doble {0.45 - 6.3 mg/dl). Se ha demestrado también que hay una
relacién casi 1:1 entre los niveles de glucosa del plasma y el fluido

crevicular gingival.

En estudios bioquimicos, Mehrotia encontré un aumento de la glucosa
en saliva y sangre de pacientes diabéticos. Esto cambia e) ambiente de ia
microflora y puede inducir los cambios en la predominancia de
microorganismos que mas adelante afectan el periodonto de estos
pacientes, se ha encontrado con base en estas observaciones, que los
niveles altos de glucosa y 1a disminucidn del flijo salival puede influir en la

incidencia de caries, tanto en humanos como en animales(11).
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42. ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Varios son los factores que influyen en la predispasicion del paciente
diabético at padecer enfermedad parodontal, como son: Cambios en la
cantidad de saliva, los elevados niveles de glucosa en fluidos orales y

sangre, que influyen la flora microbiana (4).

Dentro de la flora bucal de los pacientes insulinodependientes se
encuentran;  Capnocytophaga, Vibrios anaerdbicos, Actinomyces,
Bacteriodes gingivalis, Bacleroides intermedius vy  Actinubacillus
actinomycetemcomitans, que debllitan la funcidon leucocitara, incluyendo
fagocitosis y actividad bactericida, ademds de existir una reduccién de la

resistencia a la infeccién parodontal (4).

La cavidad bucal es una importante fuente de diagnéstico, se acepla
gue los diabéticos son mas susceptibles a la gingivitis y periodontitis que
los no diabéticos {Cohen y cols. 1970, Gisién y cols. 1980, Cincianola y
cols. 1982). En nifios y adolescentes con diabetes mellitus tipo | parece
existir una inflamacion gingival méas severa estrechamente relacionada con

el nivel de la glucosa en sangre (Aganovic, 1986) {4 } (12).

Los cambios de encia y mucosa bucal en 1a diabetes se parecen
mucho a las lesiones que se observan en caso de deficiencia de complejo

B. Es probable que ia deficiencia se deba al estado diabético.
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Se sabe que la diabetes disminuye !a actividad de la vitamina C en la
alimentacion y aumenta las necesidades de vitamina B: ambos fendmenns

causan alteraciones en el tejido de sosién del diente (2).

En la DM se presenta una combinacion de cambios inflamatorios y
degenerativos, por lo cual se ve un aumento en el indice de la enfermedad
gingival crénica. Debido a la patogenicidad de la placa dentobacteriana,
provocada por la presencia de giucosa en saliva y en el fluido crevicular, en

pacientes insulinodependientes mal controlados .

La gingivitis cronica es el tipo mas comin de enfermedad gingival; se
manifiesta clinicamente por eritema, color magenta, aumento de tamafo o
proliferacioneas irregulares de color violaceo, generalmente es asintormatica,

pero en ocasiones es dolorosa y durante el cepillado presenta hemorragia.

Fig. 2. Gingivitis
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Dentro de los cambios microscopicos de la encia estan la hiperplasia
e hiperqueratosis, vacuclizacion intranuclear del epitelio, infiltracidon grasa
en el tejido inflamado, ensanchamiento de la membrana basal de las

arteriolas, capilares y precapilares.

Al no detener la gingivitis, esta avanza a periodontitis, que se define

come la enfermedad inflamatoria crénica que afecta a los tejidos de sostén.

Cianciola y cols., demostraron que la periodontitis aparece en
pacientes insulinodependientes después de los 12 afios de edad. Esta se
caracteriza clinicamente por la presencia de movilidad dentaria causada
por la resorcion dsea, pérdida de [2 insercién provocando bolsas
periopdontales con o sin supuracion, recesion gingival con exposicién
radicular, migracién de la adherencia gingival, periodontoclasia gingival e
hialinizacion de las paredes vasculares en el paciente diabetico{1).
Kjellman, ha demostrado un aumento significativo en Ja hialuronidasa en la
placa de un grupc de pacientes diabéticos. En estos pacientes el
adelgazamiento de las membranas basales de los capilares esta
caracterizado por el aumento del material amerfo y granular con fibras de
colagena ocasionalmente esparcidas. Las células endoteliales exhiben

aparente hinchazon con proliferacién anormal y obliteracién de la luz.

La membrana basal alterada actia como una barera para las
funcicnes de difusion de oxigeno, migracion leucocitaria y difusion de los
factores inmunes, por lo tanto se disminuye la funcidn de reparacion y

regeneracién tisular,
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La prevalencia de |la periodontitis en el paciente diabético va de 9.8%
de los 13 a fos 18 afos de edad, aumentando a 39% de los 19 afios en
adelante. También se ha observado que en pacientes diabéticos
insulincdependientes en etapa infantil se manifiesta una mayor destruccion

alrededor de los primeros molares e incisivos.

Kjellman, también observd que en pacientes diabéticos habia
aumento en la cantidad de samo, pérdida de la colagena, lo cudl puede
deberse a un aumento de la colagenasa y a la presencia de macrofagos y
neutréfilos, pérdida de la insercién periodontal, pérdida dsea, fluido gingival
¥ la glucosa en saliva antes mencionada. Se ha hecho énfasis en que la
funcion de los polimorfonucleares esia allerada en los diabélicos que
presentan severa periodontitis, dando como consecuencia un deterioro en
su respuesta quimiotactica. Estudios recientes indican que fa funcion
neutrdfila puede ser responsable de Lna destruccién rapida de los tejidos

periodontalas en diabéticos con un control inadecuado (3).

Causas sugerentes incluyen la inhibicién de la via glucogenolitica de
la célula y un metabolisme basal anormal. El nucledtide rompe los
microtibulos ¥y microfilamentos del leucocito. Hay reduccion de Ia
fagocitosis y de los receptores de membrana, por lo tanto hay deterioro de

la adherencia.

Se han informado estudios donde las condiciones de enfermedad
periodontal han sido aminoradas sin tratamiento focal, solo con el uso de

insulina. También ha sido demostrado que puede ocurrir una reduccion
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significativa de requerimientos de insulina en diabéticos después de ser

tralada su periodontitis.

Tanto {a gingivitis crénica como la periodontitis del diabético presenta
una distribucidn localizada o generalizada. La etiologia de ambas esta
determinada por: factores intrinsecos (sistémicos), enfermedades
metabolicas  (diabetes  mellitus), alteraciones psicosomaticas,
medicamentos, dielas, etc.; asi como factores extrinsecos (locales):

bacteriancs, micdticos, mecanicos, anatdmicos, etc. {1).

Fig. 3. Periodontitis Generalizada.
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Numerosos articulos han descrito la
relacion que existe entre la resorcion ésea
y la diabetes mellitus. Ainamo, presentd
varios €asos con pacientes diabéticos con
control inadecuado en su metabolismo a
lo cual seguia un procesoc de pérdida
osea, y por lo consiguiente destruccién
alveolar, movilidad y pérdida dentaria. Los
pacientes respondian a su tratamiento

periodontal sélo cuando se encontraban

bajo un control de los niveles nomales de

la glucosa (13). Fig. 4. Rescreidn Osea
+

El paciente diabético en general tiene mayor probabilidad de
desarrollar problemas periodontales, complicaciones secundarias a estos,

gue incluso pongan en peligre su vida, como los abscesos que se

extienden a cuello.

Fig. 5. Absceso penoedontal.
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Es importante destacar gue la presencia de una infeccidén secundaria
en cualquier sistema, incluyendo el dentarin, niede llevar al naciente
diabético al descontrol, lo que cierra un circulo vicioso al producir mayor

probabilidad de complicaciones.
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CAPITULO V

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS

51. TRATAMIENTO GENERAL

Hasta el descubrimiento de la insutina en 1921, el Unico tratamiento
era la dieta, que llevaba al paciente a la inanicién por la reduccion en la
ingesta de calorias. Se retiraban casi todos los carbohidratos y eran dietas

altas en grasas y proteinas.

En un principio la insulina sélo era de accion rapida, peor lo que era
necesario administrar varias dosis al dia para mantener la glucesa cerca de
lo normal. Luege se modificd la presentacion de la insulina, anadiendo
prcteinas o cristales de zinc para prolongar su efecto al retardar su
absorcion, tratando de evitar la administracidn miltiple y continua al dia de

insulina de accién rapida.

El tratamiento de sostén en el paciente infantil ya diagncsticado y
estable debe perseguir aspectos practicos y tedricos como metas a carto y

targo plazo, por ejemple:
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. Lograr un crecimiento y desarrollo similar a la de Jos nifos "normales”.

. Adaptacion familiar y aclividades propias del nifio, come las escolares, lo

mas cercanas a lo "normal”,

. Evitar lo mas posible complicaciones agudas como la hipoglucemia y la

cetoacidosis.

. Obtener el mejor control metabdlico posible, ya que hasta ahora es el

unico medio conocido de evitar o retardar las complicaciones tardias.

. Detectar lo mas temprano posible las complicaciones tardias, en
especial 1os problemas mas frecuentes, como los de la retina, rifdn,

macro y microcirculacion, e iniciar el tratamiento.

. En la adolescencia y antes, disminuir los problemas psicologicos propios

de la edad y los de un padecimiento ¢ronico.

. Los diabéticos deben tener una oreniacién sexval adecuada, en
especial los hombres, ya que con el tiempo desarrollan impotencia per
neuropatia diabética; las mujeres tienen riesgos y complicaciones para el
manejo de la diabeles y el embarazo. Quiza sea conveniente aconsejar
el inicio de una vida sexual y reproductiva relativamente temprana, antes
gue la paciente presente complicaciones tardias que empobrezcan el

prondstico matemo vy fetal.

. El nifio gdiabético debe fener una atencidn médica general buena, como

ia de un paciente no diabético.

. Evitar hasta donde sea posible y si no, tratar tempranamente
enfermedades infecciosas que provocan complicaciones agudas del tipo

de la cetoacidosis. Se deberdn aplicar vacunas, evitar exposiciones a
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enfermedades infecciosas, lratamiento de caries, y vacunas para la

neumonia en casos indicados.

También es importante el uso de zapatos adecuados, correccion de

defectos del pie o de la marcha, cuidado de unas, etc.

Con todas estas consideraciones en mente, el tratamiento basico es el

mismo en tres purtos principales:

1. Tratamiento dietético.

2. Una vida higiénica y sana con ejercicio normal para la edad y el sexo.

3. Administracion de insulina.

5.1.1. TRATAMIENTO DIETETICO

A} No se aconsejan las dietas impresas y se recomienda la preparacién
individual segun variables tan importantes como estado socioecondmico,
preferencias  individuales, antecedentes religiosos o alérgicos e
intolerancia a alimentos, por lo que ne puede haber una dieta universal

para todos lo diabéticos.

B}Como cualquier persona, la dieta debe ser suficiente en cantidad y
calidad, higiénica, adecuada y balanceada. Eslo es especialmente

importante en los nifios, ya que puede haber diabetes
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insulinedependienta desde {3 lactancia, Se debe modificar la cantidad de

calorias segun el crecimiento.

C) En cuanto a grasas y lipidos, usar preferentemente los de origen vegetal y

no saturadas.

D) Los carbohidratos se recomiendan desde un minimo de 4 hasta 50 6 60%
de las calorias totales. Parece haber un acuerdo generalizado entre
restringir la ingestion de carbohidratos refinados y simples vy aumentar ia
de carbohidratos de estructura compleja, como almidones. No existe
acuerdo sobre el uso de azucares diferentes a la glucosa y sacarosa, y las
experiencias con sorbitol, xifitol v otros azicares no han recibido una
aprobacion general. El uso de edulcorantes antificiales en nifios ha sido
rachazado por la Asociacidn Americana de Diabetes. En cuanto al
aspartame (Canderel R), se recomienda aceptable hasta 50 mg/kg/dia.

En los nifios, conviene y es aconsejable que leven consige siempre
un alimento con contenido relativamente alto en azucar o carbohidratos
para ingerifio en dos situaciones. La primera en ¢asos de hipogiucemia y la

segunda si se va a desarrollar una actividad o ejercicio fisico mayor que el

habitual (10).

ESTh TESIS 41 MEBe
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5.1.2. EJERCICIO

De acuerdo a diferentes estudios realizados en el paciente diabético
en relacién con el gjercicio y el nivel de glucemia, se ha demostrado que la
actividad fisica produce un aumento en la absorcion de la insulina
procedente de los depdsitos subcutdneos, lo que provoca un incremento en
los niveles de insulina circulante, fo cual produce una disminucién en la
produccidon hepética de glucosa y un aumento de su metabolismo por los

tejidos insulincdependientes.

Por lo tanto para que el paciente diabético pueda realizar actividades

fisicas regulares, se deberan establecer las siguientes candiciones:

El paciente debe estar controlado, en caso contrario puede ocurrir una

A2

descompensacian por aumento en fa movilizacidn de glucosa hepatica y

mayor degradacion de lipidos (lipblisis).
» La valoracion cardiovascutar debe considerarse apta.

% No debe de presentar datos de neuropatia periférica imporiantes por las

complicaciones que en un momento dado se pueden ccasicnar.

Se le debe proporcionar asesoramiento constarte por parte de su

médico y ajuste adecuado del control metabdlico (10).
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51.3. ADMINISTRACION DE INSULINA

independientemente de que el pancreas sélo produce entre 20-25 U
de insulina cada dia, la practica ha demostrado que alrededor de 75% de
los nifios requieren entre 0.6 y 1.2 Uikg/dia; el 12.55% requiere menos, y
otro 12.5% necesita mas. Esto significa que conforme ¢rece el nifio se hace
necesario &l incremento paulatine de |a insulina sin que esto signifique un

agravamiento del problema. Los objetivos en el uso de la insulina son:

1. Evitar elevaciones o bajas bruscas de 12 glucemia.

2. Incremento de peso v estatura dentro de os rangos normales.

Hay que insistir en la rotacidn de los sitios de inyeccin, entre
extremnidades y abdomen ya que uno de los errores mas frecuentes es
utilizar muy pocos sitios para inyectar, ya que ¢l nifio observa que en las
zonas de induracién o hipertrofia la aplicacién es menos dolorosa pero

existe una inadecuada absorcion de la insulina (10},

No obstante ios grandes avances en nuevas sistemas de
administracion de insulina, hasla la fecha no hay un método similar a 1a
forma en que €l islote pancredtico secreta la insulina en forma primania a la
vena porta, con su accidn mas importante en el higado, donde alcanza la
concentracidon sérica mas elevada. En México sélo hay un fabricante de
insulina { Eli Lilly). La mayor parte de insulina es de origen bovino, ya que

la porcina es mds cara y menes accesible.
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Existen pequenas diferencias de especie a especie en los
aminoacidos que componen la molécula. Las diferencias no son
generalmente suficientes para modificar la actividad bioldgica de una
insutina particular en una especie heteréloga, pero si para hacer que a
insulina sea antigénica. Si la insulina de una especie es inyectada por un
pericdo proelangado en otfra, los anticuerpos antiinsuling formados inhiben

a la insulina inyectada.

La mayoria de las personas que han recibido insulina comercial
bovina por mas de dos mese poseen anticuerpos contra 1a insulina bovina;
pero ef titulo es, por lo general, bajo y no presentan problema clinico
alguno. Los pacientes que muestran titulos elevados y se vuelven
resistentes a la insulina bovina, comunmente, responden a insulina de

otras especies.

La insulina porcina difiere de la humana en un seclo residuo
aminoacido y tiene antigenicidad baja. La insulina humana pura producida
en bacterias mediante la tecnologia del DNA recombinado ya esta

disponible.
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5.5.2. TRATAMIENTO PERIODONTAL.

Fara el control de la enfermedad pericdontal en pacientes diabéticos
tipo |, se sugiere un programa preventivo, cofrectivo y de mantenimiento

que consiste en;

1} Detectar al paciente diabético, remitido al médico general o
especialista {pediatra} para el control de la enfermedad.

2) Registrar las condiciones periodontales en que se encuentra el

paciente, en una hoja de cantrol metabdlico.

3) implementar un control de placa dentobacteriana y su remocion
adecuada (técnica de cepillado, uso de hilo dental), para evitar
factores imitantes que predispongan a la alteracidon de la respuesta

gingival a la placa dentobacteriana.

4) Una vez que se ha logrado el control metabodlico de la diabetes,
iniciar la fase | del tratamiento periodantal para prevenir y aminorar las
complicaciones de la DM, motivande al paciente para gue reaiice una
correcta técnica de cepillado. Se sugieren sélo cepillos blandos, ya
que se adaptan con facilidad al margen gingival, el uso de cepillos
interproximales, hilo dental, para la higiene proximal mas eficaz. Se
recomienda que los cepillos sean cambiados en forma frecuente
(cada tres meses gproximadamente), y lavarios después de usarios

para evitar cultivos bacterianos.

5) Recomendar enjuagues bucales antimicrobianos, como fa clorhexidina

at 0.12%, el cual ha demostrado en numerasos estudios tener eficacia
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6)

7)

8)

9)

10)

en cuanto a la inhibicidn de la formacion de ta placa dentobacteriana;
aungue tiene cierlos efectos colaterales como pigmentaciones

dentales y mal sabor.

Realizar aplicaciones t@picas de fidor para prevenir la caries. Ya que

ha demostrado ser bacteriostatico.

Corregir zonas que predisponen a la acumulacién de placa, por
ejemplo: Lesiones cariosas, defectos estructurales del diente,

restauraciones, aparatos ortodénticos defectuosos, etc.

Eliminar placa y calculo dentario (si se presenta} con raspados vy

alisados en la superficie dentaria.

Una vez que el paciente mantiene un buen control en la remocion de
la placa dentobacteriana, entran a la fase [| que puede ser quinirgica
o no, dependiendo del grado de sevendad de la enfermedad

periodontal.

Una vez realizado el tratamiento indicado se continta con la fase [l
de mantenimiento, motivando y revisando a través de controles de

placa dentobacteriana a los pacientes cada tres meses (12).



CONCLUSIONES

La Diabetes Mellitus es una enfermedad multifactarial, por lo que
auln no se distingue una alteracién especifica que la desencadene, muchas
son las teorias, pero hasta €l momento, la herencia, ciertas infecciones y la
autoinmunidad, han demostrade ser los principales marcadores de esta

alteracion.

La DM puede presentarse a cualquier edad, las mas comunmenie
diagnosticadas son: la Diabetes Tipo Il o Ng Insulinodependiente, que
generalmente se presenta a partir de la cuarta década de [a vida y se
caracteriza por producir pequedas cantidades de insulina. Se controla
principalmente con hipoglucemiantes orales y la Diabetes Tipo | o
Insulinodependiente, que 5& presenta geneéralmente en las primeras
décadas de Ja vida, es muy propensa a la cetoacidosis, requiere
definitivamente de insulina para su control, ademas de ser mucho mas

agresiva y producir mayores secuelas que la Tipo Il

La administracién parenteral de la insulina es el principal medio de
controt de 1a Diabetes Tipo |, esto aunado a una dieta especifica y gjercicio,
tendra como resultado un prondstico favorable ep cuanto a la calidad de

vida del paciente.

Dentro de las manifestaciones bucales de los pacientes con DM
Tipo |, enconiramos como principal caracteristica a la enfermedad

periodontal, esto es muy importante, va que ei Cirujano Dentista por medio
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de una historia ciinica completa y un correcto examen bucal puede llegar a

diagnosticar esta enfermedad.

La enfermedad pericdontal es mas prevalente, severa y progresiva
en pacientes diabéticos insulinpdependientes mal tratados v con deficiente
higiene bucal. También las alteraciones fisiolégicas como baja resistencia,
cambios vasculares y alteraciones en la microflora bucal condicionan a
presentar mayor susceptibilidad a las enfermedades periodontales. La
duracidn de la diabetes, la edad, el grado de control metabdlico y una

higiene bucal deficiente estan asociados con la enfermedad periodontal

Los pacientes con diabetes bien controlada cooperan mas en su
salud bucal, en sus habitos y en su cuidado dental, esto es muy importante
ya que n¢ prevenir la enferrnedad de los tejidos del parodonto puede
alterar el control metabdlico de la diabetes. Dentro de las principales
medidas de prevencion en los pacientes diabéticos podemos incluir: control
de placa bacteriana y su remocion, por medio de técnica de cepillado, uso
de cepillo dental suave, hilo dental, cepillos interproximales, enjuagues
bucales. También se recomienda comegir Zonas que predisponen a la
acumulacion de la placa, lesiones cariosas, defectos estructurales,

restauraciones y aparatos defectuosos.

Los signos y sintomas periodontales de la diabetes ahora son

reconocidos como “la sexta complicacién” de la diabetes..
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