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INTRODUCCION

En este trabaio se estudiará ampliamente la diabetes mellittts

ínsulinodependiente o tipo 1, debido a que es la que se presenta elt la niñez.

La diabetes mellitus es la enfermedad metabélica y endocrina nrá* freeutn¡e

en fa niñez y fa adolescencia, por lo tanlo, es nseesario ecnoeer euabs s+r¡

los signos y síntomas gue se presenlan un niñc eon esta enferm€dad

La diabetes melfilus como ya se meneiona er uRa enlalnrcdad neiabél¡r;;+ *.+

eual presenla dos lipos principahs;

La diabetee meffitue lipo { a ineutrnodependi€nte- qr€ s€ Ég€ri€ftq# ank+ tk b,:r

2A años. esle tipo dc diabclc* ff la qrc se FrÉssnl* er* b* rriñ€:.E b'

adolesc€nteg. se deb€ a la dus€neia * tneufk¡*n€*á & i$E€¡sin¿ ff{rd€dñ F{¡u*

las células bela de los iclotes de Laqgerhaas. HrbtE us$ eñt€r*&ra €#¡ *h*¡t¡*

de las céfulae bela, de tos islal€*.

El niño que tiene diahtss meltilus leftc qu* g*l*r s€fi!*,Ér*qr * r¡r¡ .€uE{É=ir

tratamienlo, que consla de una lerapa irrcdHt*x" ,tr&* ds** ¡=het*xi+r

ejercicio, apoyo psimlógieo y debe teror un6 Smat€,e* *'r€i.{€€ d+ Fcs

enfermedad.

La diabetes melfitus tipo 2 o no insulinodep*Étents. sG ntses€lrrl¡* *:r: h* #*.lt¡x.,

generalmenle después de los {0 añat" es eamda Fr¡ s¿:ErFlqxxrá ;r €+

insulina, quien padece este tipo de diahte*" lrsa€ pe¡*nla+ &F#iilxxrr#áúÉR:rr?i]

la mitad de las células beta de las isloles

En ambos tipos de diabetes se presenta una resi*twtere b*ia * $a* ¡nfaa*icq-¡¡:rn.

con alta susceptibilidad a los mismos. de la misma maftera l¡l tEestigrg*i*s* a:5

lenta.



El odontólogo puede sospechar que su paciente puede tener diabetes nrell i tus

si manifiesta lo siguiente:

1.  pol id ipsia

2. polifagia

3. poliuria

Se pueden presentar también algunos signos y sintomas bueale*

1. Sensación de resequedad de la boca.

2, lnfe¡rciones mitóticas frecuentes en la cavidad bucal

3. Disminucíón de fa eecreción salival

4, Gingivitis y periodonlilis.

Pueden presentarse alteraciones periodonlate* en lo+ ste#:s -g*"ire*aF*Ésiit3

estas se hacer¡ presenteg cuando el nlño lleva un @le eqrrtÉüE rtt*]lab*,*Et'*€]'

aunado a eslo si cl niflo presenla uni¡ mafa h€*m tr+t¡¡+. fir;lÍ$raiÉ

probabilidades de prerentar gingiviik y Beriulcnlilr*.



CAP|TULO 1

PÁNCREAS

1.1 ANATOM|A

Glándula mixta. endocrina y exocrina a la vez, ubicada en la pared pasterior del

abdomen, a la altura de la primera y segunda vértebras lumbares' et un

lrgano aplanado y asimétrico y debido a su forma se le fornpafa ceft un

martillo, el cual consta de Una cabeza, un cuerpgy Una eola"

En el adulto el páncreas mide aproximadamente unas 15 a ?0 ern d* l+ngitutt.

oon un pe$o que va de 60 a 140 gramos. Es de eofor p*rd* laaak¡ y bH:*

lobulado y de consisteneia relalivamenle dura. sil asp€ctc enerre a$*ffi€f¡t *

las gfándulas safivales.

Histológicamente el páncreas eonsta de dos pcreb*es. h* qlSrd$fás

endocrinas y fas glándulaii cxocrlnas
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1.2 TRRTGACTÓN

El páncreas recibe abundante irrigación de:

Aorta abdominaf

Arteria hepática común

Arteria pancreática posterior

Arteria gastroduodenal

A rle ria pa ncreati cod uodenal posteros u pe rior

Arteria pancreaticoduodenal anteroinferlor

Arteria pancreaticaduodenal infefi or

Arleria me$entérica superior

Arteria pancreática inferior

Arteria esplénica

Tronco celiaco.

' t 
L3 INERVAC|Óil

I

'
. Ploviene de ramos proecdg,nleg & ¡o= phxm ecl¡ae¡:* F s*r+F+rEit!r¡i* s?¡]n-r:*r'Llr

: la mayofia llegan al páncreas acofnFra¡¡Eil** dr & vá3€i5 s¿¡Érsr]'fH€{i

I.4 PAilCREAS EHI}OCRIiIO.

Formado por células llamadas" BIol+* de Lengerh;rn*" t;r s:q¡fii{s3 l¡+ei-¿rg¡ ssr

peso de aprOXimadamenle de I a 1.S gr. Lg¡* ES€$!*s $F.¡tEr;Érrálr--í:et *sl¿li!

formados por cualfo tipos de célula* difslenleÉ $$rf*l*rfr5 {t{F lE**is*i}s}ii5

a) las células alfa que segregan glucagón

b) las células bela. que segregan insuiina

i : i : : i l : r , r i - � ! : - i -  
- :



c) las células delta, que segregan la hormona inhibidora de la hornrona de

crecimiento o somatostatina

d) las células F, que segregan un polipéptido pancreático.

Los islotes están infiltrados por capilares sanguíneos y rodeado por células

llamados acinos que forman la porción exocrina del páncreas.

I.5 PÁNCREAS EXOCRINO.

Entre fas porciones exocrinas del páncreas se encuenlran drspersü* enlr* u*o

y dos millones de pequeñas acumulaciones de tejido endoer¡rro. ie-rs ¡*!r¡lr-:g

pancreáticos o islotes de Langerhans. (36)

Consltuye del B0 al 850/a del peso tolal del páncreas y s*lñ le¡rs*ffsle flits
numerosas glándulas pequeñas llamadas acins*. Los eanaf** eur=! €ir€lta* el*

los acinos se van uniendo unos con olros para dar lugar :r! r¿isti?ftlil rJu*!¡i:

pancreático. La acc¡ón primordial de los produclos del pá*ere;rs *-r$*rrFr*

(enzimas digestivas) es el procesamie.nl* de los alifln€nlss *lg¡*rrafa:.-¡+ c{rr* i*}

finalidad de que estén disponibles para su absorcién {16}



2.1

CAFITULO 2

pÁ¡¡cnEAS ENDocRtNo

GENERALIDADES

Como se mencionó en él capítulo anterior el páncreas endocrino está formado
por alrededor A.7 a un millón de grupos de células llamadas, islotes de
Langerhans, que son células ovoideas diseminadas dentro de la sustancia
gfandufar det páncreas exocrino, con mayor concentración de estas en fa cola
y menor concentración en la cabeza.

Los islotes de Langerhans forman aproximadamente el 2A% del peso tolal cfel
páncreas, mientras que el B0% restante lo forman el páncreas exocrins, junlo

con los conductos y vasoe sangufneos del páncreas.

Las células contenidas en el páncreas se pueden dividir en cuatro lipss:

a) Células alfa que segregan glucagón, forman aproximadamente et {i%
del total de las células de los islotes, es una hormona cuya princiBal
actividad es la de aumentar el nivel de glucosa en sangre cuando está
desciencJe por debajo de lo normal, provoca hiperglucemia debido a su
actividad glucogenolítica en el hígado.

Ef páncreas del ser humanü contiene muchas células alfa sobre
todo en la cola, el cuerpo, y las partes anterior y superior de la cabeza.

b) Células beta. Producen insulina cuya función es reducir los niveles
plasmáticos de glucosa, son las más frecuentes, suman 60 aTSoAde las
células de los islotes y en general se localizan en el centro de cada
islote. Generalmente están rodeadas por células alfa.



c)

Los gránulos de las células beta corresponden a paquetes de insulina

en el citoplasma celular, la forma de dichos paquetes no va a ser igual

para todos los casos, en ocasiones van a ser redondos y en otras

ocasiones son rectangulares.

Células delta. Son las menos frecuentes, su secreción es la hormona

inhibidora de la hormona del crecimiento o somatostatina, actúa

inhibiendo la secreción de insr¡lina y glucagón, sus gránulos son

grandes, pálidos y se encuentran íntimamente adosados a la membrana.

(4)

Células F. Encargadas de secretar un polipéptido pancreático, que tiene

diferentes efectos en el aparato digestivo, como son la estimulacién de la

seci'eción de gastrina y de enzimas intestinales y la inhibicién de la

motilidad intestinal. El volumen celular del polipéptido pancreático varía

con la edad y el sexo; liende a ser mayor en varoRes y en personns

adultas. Las células F se encuentran cf ispersas en el eomBone nte

exocrino def páncreas.

d)



2.2 INSULINA

La insulina es la principal hormona secretada por los islotes de Langerhans del

páncreas, es una rápida y poderosa reguladora del metabolismo. Participa en la

distribución de nutrientes que entran arl organismo por medio de las comídas.

También participa en el f lujo de sustratos endógenos, gracias a la acciÓn que

ejerce sobre el hígado, el tejido muscular y el tejido adiposo.

La insulina actúa conjuntamente con la hormona de crecimiento, los

glucocorticoides y las catecolaminas para regular el aporte de energía en los

tejidos

L a insulina es una hormona anabólica, que aumenta el almacenamiento de

glucosa, ácidos grasos y aminoácidos.

A. ESTRUCTURA

Hormona peptidica formada por dos cadenas de aminoácidos paralelas: la

cadena A se encuentran en la mayor parte de los sitios específicos que

generan la respuesta inmunitaria, la cadena B contiene un núcleo de actividad

biológica. Ambas se encuentran unidas por un puente disulfuro,

El contenido total de insulina en el páncreas es de 200 unidades y la secreción

diaria es de 50 unidades.

B. Bt$sírures¡s Y sHcREclÓN.

l-a insulina se sintetiza en retículo endoplasmico de las células beta de los

islotes de Langerhans. Después llega al aparato cle Golgi, donde es

empaguetada en gránulos rodeados por membrana, los cuales se mueven

hacia la pared celular por un proceso en ei cual están implicados microtúbulos,



los gránulos que contienen insul ina se disponen paralelos a los microtúbulos erl

el citoplasn"ra de las células B, diclros microtúbulos se asocian en una red de

microfilamentos que contienen rniosina y actina cerca de la membrana

plasmática, los gránulos se mueven hacia la pared celular mediante los

microfilamentos la membrana de los gránulos se fusiona con la membrana

celular, con lo cual se expulsa la insulina fuera de la célula por un proceso de

exocitosis.

La insulina cruza las láminas básales de las células B y de los capilares hasta

alcanzar el flujo sanguíneo.

Durante la liberación de insulina, la élula se despolariza, lo cual indica que las

canales de potasio desempeñan un papel importante, debe existrr

concentraciones suficientes de potasio y calcio en él liquido intersticial para

mantener la máxima capacidad de la respuesta de las células B a la glucosá.

La insulina se sintetiza como parte de una preprohormona grande, el gen se

focafiza en el brazo corto del cromosoma 11 que dirige la sÍntesis de fei

preprohormona de la que es separado el péptido señal de veintitr*s

aminoácidos, cuando entra al retículo endoplasmico. Se establecen puentes

disulfuro para dar lugar a la proinsulina lo cual da lugar a la separac¡én de un

péptido que es el segmer¡to peptídico que conecta las cadenas A y B. después

es desprendido en los gránulos, antes de la secreción, dichu conector es

conocido como péptido C.

El producto final de las células B es insulina y péptido C, ambos soR

alrnacenados en los gránulos del aparato de Golgi.

La captacién de glucosa por parle de las células B, se debe a la elevación de

los niveles en sangre de la misma, la captación es facilitada por una proteina

transportadora llamada GLUT2, mediante este proceso se libera la insulina que

probablemente se encuentra almacenada en lss gránulos de las células B.



La secreción de insulina está regida por un proceso de retroalimentación con el
aporte de nutrientes exógenos. La molécula regufadora es la glucosa, si el
apofte de los nutrientes es abundante, la respuesta es la secreción de insulina,

se estimula la uti l ización de los nutrientes que entran y se inhibe la movitización

de sustratos endógenos. Si el aporte de los nutrientes es escaso la secrecion

de insulina se modera y aumetlta ta movil ización de combustibles o sustratos

endógenos

En el ser humano la l iberación de insulina se activa después de la ingestión no
sólo de carbohidratos, sino también de proteínas, hormonas del tobo rl igesiivo
desencadenan la secreción de insulina, tratando de buscar un intento

anticipado de la regulación de glucosa en sangre. La hormona de crecimiento y

tos glucouorticoides estimulan también la secreción de insulina: lo nlsnlo

sucede con la obesidaci.

La vida media de la diabetes en el organismo varia de B a 10 minutos, la falta
de insulina se ntanifiesta con la presencia de aumentrr de glucosa y acidos
grasos libres en sangre.

C. ACCIONES DE I.A INSULINA

Sus principales actividades fisiológicas son:

a) Recambio de combustible. Su principal objetivo es facilitar el
almacenamineto de sustratos e inhibir su liberación: reduce las
concentraciones plasmáticas de glucosa en sangre, de acidos grasoso
libres y de cetoácidos, también actúa sobre los aminoácidos Gonlo
feucina, isoleucina y valina. Su principal sit io de acción de la insutina es
el hígado, el tejido muscular y el tejido adiposo, que son tejidos
especializados en el almacenamiento de energía



b) La insr¡l ina estimula el transporte de glucosa en ell músculo y el tej ido

adiposo del plasma a través de la membrana celular hacia el citoplasma,

en donde es fosfori lada. En el músculo y el hígado estimula la formación

de glucogéno a partir cie glucosa 6 fosfato, estimula también la

oxidación y la glucólisis.

Su acción principal es la de promover el almacenamineto de los

nutrientes ingeridos.

c)



CAPÍTULO 3

DIABETES MELLITUS.

Es un trastorno crónico del metabolismo, de participación hereditaria,

caracterizada por alteraciones por una hiperglucemia, debida a un deterioro

absoluto o relativo de la secreción de insulina.

3.1 DIABETES MELLITUS TIPO I  O INSULINODEPENDIENTE

Se origina por una carencia absoluta o relativa de la secreción de insulina

causada por la destrucción en un B0 a 99o/o de las células B de los islotes cle

Langerhans del páncreas. Por la baja produccién o nula producción de insulina,

los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 se encuentran insulinopénicos por lo

tanto es necesario que se les administre insulina exógena, sin insulina estos

pacientes pueden desarrollar complicaciones graves, como son: celoacidosis

aguda y cetosis, que puede conducir a la muerte.

La DMID suele presentarse con mayor frecuencia en la niñez y la adolescencia

por lo que ha sido denominada diabetes iuvenil, diabetes propensa a la cetosis,

o diabetes frágil

A. ETIOLOGIA

En la etiología de la diabetes mellitus pueden considerarse los siguientes

factores:

a) Susceptibilidad genética.

La diabetes mell i tus t ipo 1, es una enfermedad autoinmune en la cual actúan

anticuerpos en contra del citoplasma de los islotes.

r0



La diabetes t iene un inicio denominado insul init is, que es el inf i l t rado de

linfocitos a los islotes pancreáticos, se relaciona con un proceso inmunitario en

el cual las células B del páncreas son destruidas. Pueden encontrarse tarnbiért

anticuerpos antiinsulina (AAl), que representa una respuesta inmunológica

contra la insul ina endógena. (21)

Se encuentran alteraciones en la inmunidad celular que altera la acción cJe las

células T de ayuda y las células T supresoras.

La predisposición genética se hereda a través del conrplejo de

histocompatibilidad HLA D. La respuesta autoinmune se inicia por un factor

desencadenante, que puede ser una enfermedad vírica generalmenle.

Los signos de autoinrnunidad en forma de anticuerpos antiinsulina (AA¡) o

anticuerpos contra los islotes (lCA), pueden estar presentes durante rlteses ó

incluso durante años antes de que la enfermedad se manifieste cliniear¡lcnte.

durante este periodo existe una gran destruccién de las células B del páncreas

y por lo tanto una disminución considerable en la liberación de insulina,

Sé relaciona con el aumento de ciertos antigenos Hl-A, que son glucoproteinas

las cuales permiten que el organismo distinga células corporales de invasores

externos como son los virus, bacterias u hongos

b) Factores ambientales.

Entre los factores ambientales que son considerados también cor¡o
predisponentes se encuentran:

El virus coxsackie 84 y el virus de la rubéola, en pacientes que han presentado

diabetes de forma aguda se han encontrado titulos elevados de anticuerpos
contra el virus del coxsackie 84, lo que indica que estos paciente padecieron

infección por este virus.

t l



Se sugiere que el efecto diabetógeno de los virus pueda ser mediante

citotoxicidad directa sobre la célula B; o que tras un lento desarrollo en esa

célula, al incorporarlos en su estructura, produzcan más tarde determinantes

antigénicos que se ubiquen en la superficie y despierten la respuesta

inmunitaria de autodestrucción. Otro mecanismo sería que los virus produjeran

cambios estructurales dentro de la célula B de forma tal que afecte la sintesis

de insu l ina.  (1)

B. FISIOLOGÍA

Metabolismo de proteínas.

En la diabetes mellitus aumenta la velocidad con la cual se catabolizan los

aminoácidos en CO2 y en H2O.

Existe tambien un incremento en gluconeegénesis estimulado por el glucagón-

también ios glucocorticoides suprarrenales estirnulan la gluconeogénesis. Flay

un aporte mayor de aminoácidos para la gluconeogénesis porque. en ausencia

de insulina, hay menor síntesis de proteinas en el músculo y, por lo tanlo. se

eleva la concentración de aminoácidos en sangre.

En la diabetes mellitus, el efecto de la conversién de proteinas en CO2 Y +-l2O

y glucosa, más la disminución de síntesis de proteinas, se relaciona con la baja

resistencia a las infecciones y los líquidos corporales ricos sn azúcar son uR

excelente medio de cultivo para los microorganismos. Este es el motivo por el

cual los diabéticos son propensos a las infecciones bacterianas.

Metabolismo de las grasas en la diabetes

En la diabetes ¡nellitus $e acelera el catabolismo de los lípidos, con un

aumento en la formación de cuerpo$ cetónicos y la disminución de ácidos

grasos y triacilgliceridos

t2



En situaciones normales, el 50% de la glucosa ingerida se quema hasta
obtener CO2 y H2O, el 5o/o se convierte en glucogéno y 30 a 4A% se convierte
en lípidos en los depósitos de grasas.

En la diabetes, menos del 5% se convierte en grasas, también disminuye la

cantidad que iiega hasta CO2 y H2O y ta cantidad que se convierte en
glucógeno no aumenta, por lo tanto, la glucosa $e acumula en la sangre y es
excretada por la orina. (14)

En la diabetes hay una disminución en la conversión de glucosa en ácidos
grasos en los depÓsitos por fa deficiencia de gf ucosa intracelutar.

C. MANIFESTAC¡ONES CLINICAS

La cliabetes mellitus sigue un curso característico a seguir en tres etapas.

a) Fase de inicio. Se presenta con un cuadro agudo y bruscamente
caracterizada por poliuria, como consecuencia de la diuresis secundaria a !a
hiperglucemia sostenida, como consecuencia se presenta una perdida ele
glucosa, así como de agua libre y efectrolitos en la orina.

Se presenta enuresis nocturna ocasionada por la poiiuria lo que nos puede
indicar el inicio de diabetes en niños pequeños.

Polidipsia y polifagia, pérdida de peso de varias semanas de duración, a pesar
de que el niño presenta apetito normal o aumentado.

b) Fase de remisión transitoria. Esta fase dura de semanas, meses, y rara vez
dura más de un año, después del diagnóstico. Aparecen períodos frecuentes
de hipoglucemia, que llevan a una reducción progresiva en el aporte diario de
insulina, con mejoria en la toierarrcia a los carbohidratos. En esta fase es muy
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probable que los pacientes no requieran de insulina exógena para mantener

niveles nornrales de glicemia,

Durante esta fase la síntesis y secreción de insulina puede ser normales, con lo

que se explica que en este período haya una ausencia de sintomatologia.

c) Fase de diabetes total. La terminación de la etapa de remisión, marcada con

la aparición de hiperglicemia en ayunas, con glucosuna nocturna persistente,

por lo que se tiene que incrementar la dosis diaria de insulina, para mantener al

paciente l ibre de síntomas. Esta fase se distingue por inestabil idad rnetabélica

que se manifiesta por la presencia de hiperglucemias e hipoglucenrias que

alternan entre sí, así como episodios de cetosis.

Durante esta fase hay ausencia de insulina, que es producto de la reducción y

atrofia de las células B del páncreas

En los niños pequeños y en los lactantes es más probable ornilir el diagnéstica
en sus primeros estadios a causa de la dificultad para reconocer los primeros

síntomas y los niños de estas edades tienen mayores probabitidadcs cle
presenta r cetoacidosis.

Estos pacientes dependen totalmente de la administración de insulina para

poder evitar la aparición de cetoacidosis diabética,

D. DIAG¡¡ÓSTICO

Para poder establecer el diagnóstico de diabetes mellitus en su fase clínica, es
realmente indispensable demostrar hiperglucemia en ayunas, que se
acompaña de glucosuria y cetonas en sangre y orina.

Las manifestaciones clínicas y la sintomatologÍa son inconfundibles y son de
gran importancia, dichas manifestaciones.son: poliuria, polidipsia, polifagia,
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perdida de peso, disntinución de la fuerza nruscular, astenia, fatiga, irritabilidad,
vómitos, dolor abdominal, infecciones repetidas, anorexia, cefalea,
somnolencia.

Se realizan análisis de laboratorio, en los cuales se detecte hiperglucemia, que

fa magnitud en que se presente se va a determinar por la deficiencia de

insulina, de la glucogenolisis, de la gluconeogénesis y de las calorías que se

ingieren.

Se sugiere que dos determinaciones de glucosa en sangre cuyas cifras sean

mayores de 140 mg/ 100 ml; o bien se encuentren cifras mayores de 240 mg/

100 ntl. Dichas cifras son determinantes para poder establecer un diagnóstico

de diabetes mellitus.

Por ls genera.i no es necesario una prueba de toterancia a la glucosa para

poder confirmar el diagnóstico.

$e pueden encontrar también, leucocitos, bacteriuria, proteinuria $

hiperlipidemia.

Otra característica clínica de la diabetes juvenil es su tendencia a presentar

remisión parcial o completa en general dentro del primer año del padecimiento

]l más frecuentemente después de una cetoacidosis. Es importante

considerarla para el diagnóstico, sobre todo si el paciente es visto por primera

vez en esta fase. (2)

S¡ se tienen dudas del diagnóstico se realiza la prueba de tolerancia a la

glucosa oral.
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E, TRATAMIENTO.

El objetivo principal de la atención prestada aun niño diabético es brindarle una

vida prolongada exenta de complicaciones y nrantener un adecuado control

metabólico que permita el desarrrollo físico y mental normal

Los pasos a seguir en el tratamiento de un niño con diabetes son:

a) Educación al niño y a su familia. Se debe informar tanto al niño como a su

familia acerca de todos los ángulos pertinentes de la enfernledad. Debe

instruirse a los padres y familiares y al niño mismo en los cuidados más

esenciales de que va a requerir el paciente diabético.

b) Ejercicio físico. Si el niño realiza actividades físicas la utilizacién de glucosa

por los tejidos mejora por lo que es muy recornendable las actividades fisicas

como parte del plan del tratamiento del paciente diabético infantil y juvenil. Se

recomienda que el ejeroicio físico sea moderado y realizarse poco tiempo

después de las con¡idas principales, qué. es cuando la glucemia se encuentra

más elevada. Se debe evitar actividad física excesiva e intensa que Buede
desencadenar un estado de hipoglucemia grave.

c) Dieta adecuada. Se debe llevar una alimentación adecuada para la etapa de

desarrollo del paciente. La alimentación del niño diabético debe ser rigurosa,

pero debe de favorecer y contribuir a su desarrollo y crecimiento.

Las calorías y fa cantidad de comida se tiene que ajustar a la eclad, ef peso,

estatura, sexo, velocidad de crecimiento y la cantidad de ejercicio.

La dieta del niño diabético debe ser lo más parecida a la dieta de un niño

normal.

["a dieta de un niño diabético incluye tres comidas bien equilibradas, se
realizaran a la misma hora todos los días, y constar de la misma cantidad,
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están permitidos dos bocadillos, uno en la noche antes de acostarse y el otro

por la tarde.

La mayoría de los niños con diabetes mellitus juvenil mantendrán un peso

apropiado si se les deja elegir su propia ingestión calórica. Si se considera

deseable prescribir una ingestión calórica diaria especifica con el fin de

mantener los aportes constantes, las calorías permitidas no deben ser

restrictivas.

En algunos pacientes es necesario controlar las calorías evitando la obesidad.

Se requiere una sensación de saciedad y una dieta que se ajuste a las

preferencias alimentarias de la familia para el cumplimiento máximo de la dieta

establecida para el niño.

Se sugiere que la cantidad de proteínas debe de ser, 3 a 4 gramos por kilo de

peso antes de que el niño peso 30 kilos. Poco a poco y conforme el niño vaya

adquiriendo mas peso declina paulatinamente hasta que afcanza un peso de 50

a 60 Kg cuando es de 1 .5 gramos/ l(g de peso.

El consumo de proteínas forma el 15 o/o de la dieta del paciente, el 85 %

restante se distribuyen entre los carbohidratos y las grasas.

Se recomienda el consumo de carbohidratos con alta proporción de fibra: parr

integral, verduras, frutas frescas y desecadas, legumbres. En niños mayores se

regula el consumo de grasas de origen animal y se favorece las de origen

vegetal. De los edulcorantes, la sacarina es la más usada por su gran eficacia

como edulcorante y porque es metabolizada en el organismo.

Para evitar fluctuaciones importantes en la demanda de insulina, se hace

Reeesaria la conveniencia de que los alimentos sean ingeridos todos los dias

eR el nrismo horario para que no existan variaciones y las proporciones

caiéricas, así eomo las de carbohidratos, sean constantes todos los días.
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d) Administración de insul ina, Todos los niños que t ienen diabetes mel l i tus t ipo

1, requieren tratamiento con insuli¡ra. La uti l ización clínica lra pernritído

rápidamente comprobar que la insulina cristalina tiene una acción aun más

corta que la insulina amorfa y que los pacientes deben inyectarse por vía

subcutánea cada 6 horas si desean l levar un buen control de la enfermedad.

La insulina NPH (Neutral Protamine Hagedorn), t iene gran difusión en la

actualidad y su ventaja principal consiste en que se puede mezclar con insulina

cristalina, sin que ninguna pierda su.e propiedades.

La insulina humana se ha obtenido por dos procedimientos distintos: la

bioingeniería genética y la transformación química. Mediante la bioingenieria

genética se han alterado de tal manera que los códigos del DNA de la

escheriquia coli que esta bacteria es capaz de producir proteínas que no le son

propias, como la insulina humana, aunque también puede generar hormonas

cle crecisniento humanas u otras sustancias proteicas. Después de un proceso

de fi l tración y purif icación se puede obtener una insulina humana idéntica a la

creada por las células beta del páncreas.

Tipos de insulina.

Se dividen de acuerdo a la duración de sus efectos, las insulinas pueden ser

clasificadas en tres grupos:

a) Insulinas de acción rápida.'f ienen una duración media de 6 horas cuando se

administran por via sutrcutánea, motivo por el cual deben ser inyectadas cuatro

veces al día cuando es administrada por vía subcutánea.

También puede emplearse por vía intravenosa alcanzando su efecto a los 30
minutos, o intramuscular, con duracién media de cuatro horas, su aspecto es
cristalino, es decir es transparente.
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b) f  nsul inas de acci t in rntermedia. Según el  t ipo, se duración varía entre 12 y 22

horas, de tal forma que se inyectan dos veces al día. Son de aspecto

opalescente y, al igual que las de acción lenta, deben agitarse antes de su uso

para evitar que la insulina se quede en el fondo del frasco

c) Insulinas de acción prolongada. La duración de acción alcanza o supera las

24 horas, por lo que es empleada cuando se requiere una sola inyección diaria.

--- 
r fpó s-óE ñ 5 u llñÁ y D tmc | óiir D E-sú-Áó c tó ñ

Máximo I Total

Cristalina I 30 min. 12 hrs. I 6 hrs.

Acción retardada

Lenta

NPH "

Ultralenta

La pauta de insufinización para el diabético depende del resultado def análisis

del horario de sus comidas, horarios de trabajo y actividad física, rJe tal nrodo

que el tipo de insulina y la dosis seleccionada se ajustaran lo mejor posible a

cada caso.

Deben usarse insulinas altamente purificadas o humanas para disminuir el

riesgo de desarrollo de anticuerpos ant¡insulinicos, así se evita el ascenso del

requerimiento insulínico. De esta manera puede evitarse reacciones alérgicas

cutáneas que pueden presentarse con las insulinas convencionales.

-24

-24

-30

30 min.

2

2

6
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La insullna corriente es de accion rápida prolongada con cluración nlayor de 24

a 36 horas. La mayoria de los niños y adolescentes necesitan dos inyecciones
por dia de ambas insulinas, de acción corta e intermedia para lograr un control

metabólico satisfactorio administrando estas inyecciones antes del desayuno 1r
antes de la cena.

Existe un periodo denominado de luna de miel, se l lama así, porque en dicho
perÍodo los niveles de glucosa en sangre parecen normalizarse y durante este
período los requerimientos de insulina son mínimos, sólo es necesario una
inyecciÓn por día para mantener el controf metabólico adecuado. Durante este
período los niños requieren alrededor de 0,Ts a 1 unidad /kg/día.

La dosis se calcula según el peso y no según la glucemia. Si el niño presenta

cierto grado de cetonuria es preferible usar insulina de acción rápida (*ristalina)

subcutánea cada seis horas, cuya dosis diaria f luctúa entre 0.5-0.75 U/ Kg; con

este esquerna el régirnen también debe ser fraccionado cada seis horas, 20
minutos después de cada dosis de insulina, una vez controlada la cetonuria
generalmente a las 48 horas se pasa a insulina de acción retardada.

Si no existe cetonuria se comienza con insulina de acción retardada 0.25- 0,S0
U/Kg, subcutánea antes del desayuno.

Los siguientes días se va cambiando el lugar de aplicación y también se ajusta
la dosis, de acuerdo al resultado del hemoglucotest en ayunas y al atardecer ya
que la acción de estas insulinas es de B horas.

e) Apoyo psicolÓgico. La mayoría de los pacientes diabéticos infantiles

requ¡eren de apoyo psicológico durante su evotución, es recomendado que
dicho apoyo se le brinde lo más pronto posible. Será dirigido a evitar la
dependencia que se genera entre el niño y los padres. No son raros tos
periodos de depresiÓn y soledad por los que pasa el niño diabético o bien
hostilidad y resentimiento por fas exigencias del manejo de su enfermedad"
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3.2 DIABETES MELLITUS NO INSULINCIDEPENDIENTE O TIPO 2

La diabetes mell i tus t ipo 2 aparece generalmente después de los 40 años, con

un ináximo de frecuencia alrededor de los 60, aunque no es excepcional su

presentación en jóvenes. Su prevalencia entre el 20 y el 30 por | 000, se estima

el comienzo de la enfermedad suele ser irrsidioso, y el tiempo transcurrido

desde el inicio real y el diagnóstico puede ser muy dilatado, puede incluso ser

de años. Este fenémeno es debido a que las manifestaciones clinicas

presentes pueden ser muy escasas: un poco más de sed de lo habitual, un

poco de cansancio o levantarse por la noche a orinar, o incluso puede no

presr"ntarse manifestaciones, Por este motivo generalmente el diagnóstico se

realiza mediante exámenes de rutina, para realizar una revisión médica. Es

muy frecuente 4 de cada 5 casos que en el momento del diagnÓstico exista

obesiclad o sobrepeso.

La insulina actúa a nivel celular a través de unos receptores de membrana. El

acoplamiento insulina- receptor activa Lrn segundo mensajero que induce la

síntesis proteica y la activación e inhibición de las enzimas intracelulares. Los

obesos en general y los pacientes afectos de diabetes mellitus tipo 2 tienen

alteraciones en estos mecanismos post receptor, lo que obliga a aumentos

eoil'npensatorios en la sss¡s,ción de insulina.

La diabetes mellitus tipo 2 es una forma no cetosica de la diabetes que no esta

relacionado con los genes HLA del cromosoma 6, en este tipo de diabetes se

relaciona con la obesidad.

Los pacientes con diabetes tipo 2 no dependen del tratamiento con insulina

exégena para evitar complicaciones.

No existen pruebas de que en la diabetes mellitus tipo 2 intervenga algun

sistema autoinmun itario.
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L*s factores genéticos son nructro nrás inrportantes que en la diabetes tipo 1,

en parientes de prirner grado de los pacientes con diat¡etes rnellitus tipo 2, el

riesgo a desarrollar la enferrnedad e$ de 20 a 4)o/o, mient¡'as que en las

personas que no tiene parientes con diabetes tipo 2 el riesgo es de 5 a7%.

Los defectos metabólicos que caracterizan a la diabetes tipo 2 son:

a) Alteracién de la secreción de insulina por las células beta. Cuando se

presenta la enfermedad el patrón de la secreción de insulina sufre un

cambio, en las primeras fases de loa enfermedad la secreción de la

hormona es normal, sin presentar ninguna disminución de los niveles

plasmáticos, más que un déficit de la síntesis de insulina. lo que se

produce desde el comienzo es una alteración de las respuestas de las

células beta a la hiperglucemia.

En fases posteriores aparece un déficit de insulina leve o moderado,

pero meno$ intenso que en la diabetes mell i tus t ipo 1. A diferencia de la

diabetes rnell i tus t ipo 1 aquí las células de los islotes no sufren daños

causados por virus o de tipo inmunitario.

b) Resistencia a la insulina. Existe una disminución de la capacidad de los

tejidos periféricos que constituye un factor importante en el desarrollo de

esta enfermedad. En la resisteneia a la insulina es posible que exista

una disminución del número de receptores de la hormona y, una
alteración de la señalización posreceptora de la insulina. Se piensa,

que el deterioro de la acción de la insulina predispone a la
hiperglucemia !o que a su vez induce hiperinsutinemia, si esta es de

rnagnitud insuficiente para corregir la hiperglucemia, se manifestara la

diabetes mellitus tipo 2. (7)
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Desde un punto de vista fisiológico, la resistencia a la insulina produce:

1) incapacidad para que la insulina circulante dirija de forma adecuada

la distribución de la glucosa;

2t hiperglucemia persistente y por lo tanto;

3) estimulación prolongada de las células beta del páncreas.

En resumen la diabetes mellitus tipo 2 es un trastorno complejo, multifactorial

en el que existe tanto una alteración de la liberación, con déficit relativo de

insulina, así como una resistencia a ella en los órganos efectores. La

resistencia a la insulina asociada frecuentemente a la obesidad, produce un

estrés excesivo para las células beta, que pueden ser incapaces de hacer

frentc ¿ la necesidad de mantener un estado permanente de hiperinsulinismo.

3.3 COñ/IPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS.

A. CETOACIDOSIS DIAEÉilCA

Constituye la forma de descompensación más frecuente después de la cetosis,

afecta generalmente a los pacientes con diabetes tipo 1 , se caracteriza por la

presencia de cuerpos cetónicos en el plasma, acidosis metabélica,

hiperglucemia y deshidratación.

En la diabetes tipo 1, debido a la ausencia de insulina endógena, tiene por si

rnisma a la producción de cuerpos cetónicos y, en conseouenc¡a a la cetosis y

cetoacidosis.

La presencia de cuerpos cetonicos indica una inadecuada compensacién de la

diabetes, y su aparición suefe ser consecuencia de otro proceso

desencadenante como puedc ser, el estrés o alguna infección.
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Las manifestaciones clinicas pueden deducirse a partir de los cambios

rnetabólicos prrcducidos por el déficit de insulina.

El exceso de glucosa en sangre es eliminado parcialmente por el r iñÓn

(glucosuria), lo que da lugar a poliuria, con la perdida de electrolitos (sodio,

fosfato, potasio, cloro y magnesio) y agua. La perdida de agua provoca

polidipsia ( aumento de la sed), aunque no es suficiente para compensar las

perdidas, de tal manera que aparece deshidratación muy intensa, que puede

provocar alteraciones de la conciencia, hipotensión y excepcionalmente shock.

E,l exceso de cuerpos cetónicos reaccionan con el bicarbon¿rto existente en la

sangre, originando acidosis metabólica. En organismo como una forma de

defensa trata de compensar esta acidosis metabélica con el aurnento en la

frecuencia y la profundidad de la respiración, a lo que se denomina respiracién

de l (ussmaul.

La acidosis es respon$able de la salida de potasio de la célula y la apariciÓn de

dolor de estomago, nauseas y vómito. Estos vórnitos aumentatt rnás, la pérdida

de agua y electrolitos y favorecen aun más la deshidratación.

Estas manitestaciones aparecen de forma lenta y progresiva, llega a tardar su

aparición de varias horas a varios días.

El diagnóstico de confirmación se obtiene mediante la comprobacién de

concentraciones elevadas de sangre y cuerpos cetónicos en el plasma y orina

que puede establecerse mediante tiras reactivas en sólo unos minutos.

Mediante exámenes de laboratorio se puede comprobar la acidosis con un pH

inferior a7.25, el consumo de bicarbonato y la hiperglucemia.
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B. CETOSIS.

A causa de la deficiencia de insulina en la diabetes mellitus tipo 1 tiende a la

producción de cuerpos cetónicos, y en consecuencia a la cetosis y a la

cetoacidosis.

La presencia de cuerpos cetónicos indica una inadecuada compensaciÓn de la

diabetes, su aparición suele ser consecuencia de un proceso desencadenante

como puede ser el estrés o alguna infecciÓn.

La cetosis es la presencia de cuerpos cetónicos en la orina en ausencia de

acidos,s metabólica.

La cetosis puede originarse por:

Aporte insuficiente de hidratos de carbono. Si en la dieta existe la deficiencia

de hidratos de carbono, el organismo utiliza grasas para asi poder obtener la

energía que requiere, estas grasas son degradadas en el hígado y se proclucen

los cuerpos cetónicos.

Déficit de insulina. La cetosis va acompañada de hiperglucemia y por lo lanto

existe glucosuria intensa. Sus sintomas son: pérdida del apetito, ardor, dolor de

estómago, náuseas y cansancio, además del aliento caracteristico.

C. HIPOGLUCEÍuIIA NOCTURNA

La hipoglucemia profunda, la que cursa con convulsiones o con pérdida del

conocimiento o con ambas, es una complicacién temible de la diabetes mellitus

tipo 1. Cuando ocurre repetidamente en niños de corta edad, puede impedir el

desarrollo cerebral norrnal y el funcionamiento psiconeurolÓgico.



La mitad de esas hipoglucemias es asintomático y ocurre durante el  sueño:

hipoglucemia nocturna.

La hipoglucemia nocturna participa en la perdida de la percepción de los

síntomas neurogénicos de hipoglucemia; cuando es repetida, predispone a un

aumento de seis veces en la frecuencia de hipoglucemia nocturna

El uso de la terapéutica intensiva en niños, es de dudoso beneficio y puede

ser desfavorable en menores de 13 años. La hipoglucemia nocturna suele

empezar de tres a cinco horas después de la inyección vespertina de insulina, y

se afécta poco por el consumo de alimentos en la cena.

La hipoglucemia nocturna en niños, como un potencial para propiciar

hipoglucemia profunda, es de mayor trascendencia que la de los adultos, en

virtud de que en esas etapas de la vida del cerebro sé desarrolla nrás que

ninguna otra parte del cuerpo del niño. (9)
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CAPITULO 4

4.1 CARACTERíSTICAS NORMALEs DEL PERIoDoNTo EN EL NIÑo

El periodonto es una unidad anatómica y funcional, que protege y da soporte a
los dientes, esta constituido por:

A.  ENCIA
. Las encÍas en el niño $on de color rosa pálido, deberán estar firmemente

, unidas al hueso alveolar, en la dentición temporal se encuentra ubicada más
:: cercana hacia oclusal, son aplastadas, voluminosas y ocupan todo el espacio
, ¡nterproximal. El color rosa pálido de la encia puede estar relacionado con la
¡
i complexión del niño, el espesor del tejido y el grado de queratinización.
:

. La encía tiene un aspecto granular y tiene una consistencia más flácida que en.
: sf adulto.

Durante el periodo de erupción la encía se torna más gruesa y üon bordes
redondeados.

La superficie epitelial es blanda y aterciopelada, con muchas irregularidades

superficiafes, gue cuando son más pronunciadas, se les denomina punteado.

En la encía se distinguen dos partes:

a) Encía libre o marginal. Es la parte de la mucosa bucal que recubre el

cuello de los dientes, sin adherirse a ellos.

El surco gingival presenta una profundidad que varía en las diferentes

etapas de desarrollo del niño.

En fa dentición primaria la profundidad del surco gingival es mayor que

en la dentición mixta.
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En la dent ic ión temporal  la encía marginal  t iene una forma abultada y

redondeada.

b) Encía adherida o insertada. Presenta mayor superficie y es de color nrás

claro que la encía l ibre. Se extiende desde la muesca gingival hasta la

mucosa bucal de revestimiento.

Es firme y resistente, se encuentra muy unida al cemenlo y al huese¡

alveolar. Una de sus funciones es la de amortiguar la tracción de los

músculos y los frenil los. Su espesor puede variar, siencl* rnás anelt¿¡ un

fa parte anterior y más reducida hacia la zona de los nlolares.

La encía sufre ciertos cambios de la denlición lem¡loral a la d*nlrc¡on

permanente.

La coforación de la encía se va modifica r de acuerdo al nroruenlc err el e ual se

encuentre la dentición.

En la dentición temporal la encía presenta un color rojizo det¡iefo 3 quü es nlils

delgada, menos queratinizada y más vascularizada que en el acJulta.

En la dentición mixta la encía presenta una coloración más roji;a porqu* f)üs**,

un epitelio de revestimiento delgado y poco qireratinieado. adenrás la¡nl-:ien

durante la etapa de erupción dental existe mayor vascularización

Contorno. En la denticién ternporal ocupil cornplelanxlntL] t: l  L:sl].tr:t( l

interproximaf además de que tiene un contorno volunrinoso.

En la dentición rnixta, los bordes de la encía son redondeados y grr¡*süs.

además pueden presentar edema e inflarnación producida por el proceso dc

erupción dentaria . (27l'
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Textura. En la dentición temporal le encía presenta una textura l isa y

aterciopelada y, hasta los 2 ó 3 años, hay ausencia de punti l leo debido a que

las prolongaciones del tejido conectívo son aplanadas y cortas. Después de

esta edad el puntilfeo comienza a aparecer pero menos marcado que en la

dentición tenrporal. En la dentición mixta el punti l leo puede extenderse hacia la

mucosa adherida.

Consistencia. En la dentición tenrporal la consistencia de la encia es hlanda y

flácida. En la dentición mixta, la consistencia es firme al igual que en la

dentición permanente.

Encía normal

Encía en dentición mixta
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B. CEMENTO RADICULAR.

El cemento radicular es un tejido conjuntivo mineralizado, que recubre la
porciÓn anatómica de las raíces de los dientes. Se inicia en la unión cemento
esmalte y su espesor aumenta a medida que avanza hacia apical. El cemento
presenta una parte acelular que se localiza hacia apical y también en la zona
de la furcación, tiene también una parte acelular, que se localiza en la parte

cervical. En la dentición infantil el cemento presenta dos caracteristica: es más
delgado y menos denso.(1 1)

C. LIGAMENTO PERIODONTAL

Es un tejido conjuntivo denso y fibroso que rodea la raíz del diente, se inseda
por un lado al cemento radicular y por otro lado al hueso alveolar, manteniendo
al diente suspendido en el alveofo.

El ligamento periodontal contiene ternlinaciones nerviosas propioceptivas que

son sensibles a la presiÓn, lo que permite adaptar las fuerzas de ta masticación
de tal forrna que no rebase el limite de tolerancia de las estructuras de soporte.

El ancho del ligamento periodontaf es más ancho en la dentición temporal que
en la dentición permanente. En la etapa prefuncional, fas fibras son menos
densas, mas laxas y desorganizadas, dispuesta de forma irregular y con una
menor cantidad de fibras colágenas por cada superficie.

El establecimiento de la agrupación de las haces de fibras se da en la etapa
funcional, cuando los dientes tienen contacto con su antagonista.

Existe una mayor hidratación y aporte vascular y linfático.
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D. HUESO ALVEOLAR

El hueso alveolar forma los alvéolos dentarios. En el niño presenta una cortical

alveolar o lámina dura más delgada, el proceso alveolar es nlás esponjoso, con

menos trabec'-: l ; i i i  éseo y espacios medulares más ampliosi. (11)

Esta menos calcificado, y presenta mayor irrigación, debido a su mayor

contenido orgánico, el hueso alveolar resulta más plástico y permeable.

Las crestas alveolares en la dentición temporal son más aplanadas, paralela a

la unión del cemento y el esmalte de los dientes adyacentes.

En la dentición mixta, en la región posterior, las crestas dan la impresión de que

presentan un defecto óseo angular, esto es normal y se debe a la discrepancia

entre el tamaño de las coronas de los dientes temporales y la de los

permanentes. (13)

El promedio total que existe entre la cresta ósea y él límite cervical del esmalte

en promedio general para ambos arcos es de aproximadamente de 1.43 mm.

4.2 ENFERMED.AD PERIODONTAL EN EL NIÑO DIABÉTICO

Los niños diabéticos tienen menor secreción de saliva y mayor contenido de

glucosa en ella y en el exudado gingival.

La diabetes mellitus en sí no causa enfermedad periodontal, pero los diabéticos

con concentraciones de glucosa aumentada tienen tendencia a incrementar la

frecuencia y gravedad de dicha enfermedad.

La diabetes rneltitus puede ffiusar diversos efectos en la cavidad oral. La

diabetes que no lleva un control actúa como un factor persistente que como ya

se mencior¡é predispone a la enfermedad periodontal, la acelera y la agrava.
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Los niños diabéticos parecen ser más susceptibles a la enfermedad periodontal

que los niños sanos. Esta tendencia parece ser más pronunciada en los niños

diabéticos no controlados o mal controlados. Por lo tanto tlenen que ser

motivados para que realicen una buena higiene bucal desde temprana edad,

realizando uR eficiente control de placa.

Las restricciones dietéticas del niño diabético favorecen una baja incidencia de

caries dental y, de hecho se ha comprobado que la prevalencia de lesiones

cariosas en estos niños es inferior a la observada en niños sanos. Los niños

que llevan un mal control de la enfermedad presentan aumento de caries

debido a una dieta rica en carbohidratos. Después del tratamiento se reduce el

nivel d¡ actividad de la caries.

Una alteración que tambien se puede presentar es la xerostomía que se debe

a la disminucién del flujo de saliva hasta aproximadamente la tercera parte de

los normal, puede estar causada por poliuria y disminución del f lujo sanguineo

de las glándulas salivales.

Los niños con pobre control metabólico demuestran una mayor prevalencia de

gingivitis, También se ha visto que la prevalencia de periodontitis err más alta

en los niños diabéticos.

Diversos estudios han demostrado que la enfermedad periodontal en niños y

adolescentes diabéticos esta en un nivel similar al que se presenta en niños

sanos. El principal factor etiológico es, la placa dental, un factor contribuyente

puede ser la disminución de la resistencia por reducción de quimotactismo de

fos polimorfonucleares PMN, generalmente se asocia a niños que están

entrando a fa pubertad. Por lo que se recomienda profilaxis adicional, que

incluye limpieza dental profesional y cuidadoso control de la higiene bucal,

sobre todo en los casos de diabetes mal controlada.
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Los estudios realizados indican que los niños diabético bien controlados no se
diferencian a este respecto de los niños sanos, mientras que los mal
controlados parecen tener una menor resistencia a la enfermedad periodontal.

Gingivit is Caries dental y gingivitis en niño

diabético mal controlado
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4.3 TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

La principal responsabil idad del odontólogo en la atención de pacientes

diabéticos es proporcionar el tratamiento de manera que se minimicen las

alteraciones del equil ibrio metabólico. El estrés físico y emocional, las

infecciones y los procedimientos operatorios, tienden a alterar el control

metabólico del enfermo,

En las medidas especificas relacionadas con el tratamiento dental debe

considerarse:

Es aconsejable usar anestésicos f ocales sin adrenalina en procedimiento

dentales, las razones son:

a) se ha demostrado que dosis mínimas de adrenalina elevan la glucemia

b) la adrenalina reducirá rnás el r iego del área, ls que aurnenla la

posibil idad de un alveolo seco.

Siempre se debe buscar asesoría medica anles de seleccionar aneslésicos

generales para et tratamiento dental.

S¡ ocurre una infección después de un tratamiento dental, se inicia en ese

momento la antibiótico terapia.

En urgencias dentales hay que evitar, siempre que sea posible, procedimientos

bucales complicados en diabéticos no controlados en tanto no se logren

estabilizar los niveles de glucemia.
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El agotamiento producido por el tratamiento dental puede comportar una

disminución en los niveles de glucosa en sangre, por lo cual se recomienda

tratar a estos niños en sesiones cortas de no más de 20 minutos.

Teniendo en cuenta los tipos de insulina empleados se aconseja realizar el

tratamiento odontológico por las mañanas, de 1 a 3 horas después del

desayuno y de la inyección de insulina, debido a que en la tarde es más

inapropiada la consulta porque a esas horas son más frecuentes que $e

presente un estado hipoglucemico.

El paciente no debe variar su dieta el día del tratamiento. En caso de presentar

algún trastorno que le produzca fiebre elevada, hay que consultar con el

médico del niño por si rls necesario aumentar las dosis de insulina.

En la diabetes incontrolada, debe buscarse cansejo médico antes de instituir

ningun tratamiento, generalntente no se requieren ajustes en la medicaeión

para el tratamiento odontológico de rutina; sin embargo e! nrédico puede

modificar la dosis de insulina para un procedimiento quirúrgico. (25)
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CONCLUSIONES

Los pacientes que tienen dial¡etes mellitus insulinodependiente tienen un

mecanismo de defensa reducido debido a que las celulas beta de los islotes de

Langerhans producen poca o nufa insufina, por lo que pueden presentar menor

resistencia a las infecciones, especialmente aquellos que llevan un pobre

control metabólico, a lo que se suman varios factores como son; la duracién de

la enfermedacl, el control metabólico que se lleve, y que a mayor acumulaciórr

de placa, mayor es la posibilidad de que se presenten alteraciones
periodontales.

Antes de la pubertad, los niños que presentan altos niveles de glucclsa en

sangre son más susceptibles a presentar gingivitis que los niños een un buen

control metabólico de la diabetes.

Los niños diabéticos que llevan a cabo un buen conlrol lrrelabólieo. ¡rresenlar
menor grado de caries, esto es debido a la dieta reslringida cle carbohidralos a

la cual están sometidos

Ef factor más importante para que un niñe con cliabetes no prüsF:RtG

alteraciones periodontales, es que se lleve a cabo un lluerl Gorltrol nletabólica
de la enfermedad, de esto dependerá que el niño pueela presenlar o no,

enfermedad periodonta l.
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