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INTRODUCCION

La prevalencia de la Diabetes WMMellitus ha ido
aumentando en forma importante en los dltimos decenios,
debido a las mayores expectativas de vida y a la aparicidn
mas oportuna de los métodos de pesguisa y diagndstico.

La Diabetes Infantil es aguella gue aparece antes de
los 13 afios de edad vy es una de las enfermedades cronicas
mas frecuentes en los nidos y presenta caracteristicas
especiales dado a qgue se inicia en plena época de
crecimiento. Siendo 1a Diabetes Insulinoc Dependiente o
tipo I la mas comdn.

En 1la literatura no existe la suficiente informacidn

en relacidn a las alteraciones bucales que pueden
presentar guienes la padecen. Muchos investipadores han
concluido que estos pacientes presentan disminucidn

generalizada de la resistencia a la infeccidn por lo que
58 observa gran tendencia a la aparicidn de lesiones como
gingivitis, periodontitis y abcesos. Ademas, los cambios
hormonales gue se producen pueden causar con frecuencia
hipocalecificaciones dentarias.

El presente trabajo tiene por objeto describir el
perfil de salud bucal de una muestra de 18 nifos
diabéticos tipo I gue se atienden en el departamento de
pediatria del Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso.



ETIOPATOGENIA DE LA DIABETES MELLITUS

Aunque en los dltimos afos los progresos logrados en
relacidén a la etiologia de la diabetes mellitus han sido
importantes, aun los conocimientos son incompletos vy
algunos de ellos insuficientemente comprobados. Mas qgue
una enfermedad la Diabetes PMellitus es un  sindrome
heterogneo, donde st manifestacidn primaria es la
hiperglicemia la gue puede comenzar por varias causas. La
literatura demuestra qgue hay una clara tendencia a
analizar por separado la etiolopgia de la Diabetes Mellitus
Insulino Dependiente (DMID) o tipo I vy 1la Diabetes
Mellitus No Insulino Dependiente (DMNID) o tipo II por
mera razdén didactica, lo gue es licito vya qgue hay
evidencias qgue permiten afirmar gue la DMNID tiene causas
diferentes (Tabla 1I).

Tabla 1

FUNDAMENTDS DE UNA ETIOLOGIA DIFERENTE

DMID DMMNID
Concordancia de diabetes S 1y
en gemelos homocigotos
Asociacidn con antigenos Existe No Existe
HLA
Asociacidn con enfermedades Existe No Existe
virales
Anticuerpos Antiislotes Fositivo Negativo
Histologia del islote Ingulitis En gral.

Novrmal

Fuente: Garcia de los Rios, M. : Etioclogia de la diabetes
Mellitus. Actualizacidn en Diabetes Mellitus. Series
Clinicas Soc. Md. de Stgo. 4: 3@. 1985.
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DIABETES MELLITUS INSULINDO DEPENDIENTE

Faradojalmente, esta subclase de diabetes gque es la
menos frecuente, 15-20% del total, es la gque ha despertado
mayor interés y preocupacidn de los investigadores y en la
que se han hecho mayores avances con respectoc a su
etiologia.

Fara su mejor compreénsidn se analizaran separadamente
los factores y elementos invuloorados (Esguema 1.

Esgquema 1

HIPOTESIS ETIOLOGICA DE LA DIABETES TIPRPO I

HERENCIA
HLA
INFECCIONES ——e—! AUTOINMUNIDAD SUSTANCIRAS
VIRALES Z e CQUIMICAS ¥
l TOXICRS

DESTRUCCION DE CELULAS BETA

~

DIABETES MELLITUE INSULINODEFENDIENTE

Fuente: 'Garcia de los Rios, M. : Etiologia de la Diabetes
Mellitus. Actualizacidén en Diabetes Mellitus. Series
Clinicas Soc. Méd. de Stgo. 4: 37. 1985.

HERENCIA

En el dltimo tiempo a llepado a aceptarse la
heterogeneidad genética con una herencia poligénica, en
gue la enfermedad seria el resultado de genes en varios
locus gue actuarian de manera conjunta. RAceptada esta
hipbétesis, es evidente gue no existiria un patrdén dnico de
transmision hereditariay; por esta razdén las teorias
multifactorial y la del gen recesivo, pueden ser ambas
ciertas para determinados casos.
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De todas  formas, indudablemente existe una
predisposicién o susceptibilidad hereditaria, pero es
necesaria la interacocidn de factores ambientales o

adguiridos desencadenantes para su desarrollo.
SISTEMA HLA Y DMID

Las antigenos de histocompatibilidad estdan
controlados por genes ubicados en los locus gue controlan
la respuesta inmune, genes Ir. PFara Cudworth vy Wolf
(1981, la presencia mas frecuente de los tipos DR3Z y DR4
gue la de otros antigenos en la DMID, significa que existe
una asociacidn primaria entre los antigenos vy la
enfermedad. Esta asociacidn existente tiene importancia
etioldgica, ya gue como se ha sefalado, la cercania de los
locus gue controlan la respuesta inmune vy los del sistema
HLA, determinarian gque los individuos portadores de los
antigenos DR, presenten un transtorno en su mecanismo
inmunoldéngico frente a agresiones externas e internas.

VIRUS Y DIABETES

Diversos hechos demuestran gue determinados virus
podrian actuar como Ffactores ambientales en el
desencadenamiento de la DMID:

- Observaciones clinicas aisladas y epidemiocldgicas;
- Variaciones en la incidencia estacional de la DMIDg
- Estudios de anticuerpos antivirales séricos;
-~ Experimentacidn animal.
Hasta ahora, se han encontrado diversos virus que
estarian asociados a DMID, los gue se pueden sistematizar
en tres gruposs:
a) Grupo RNA: coxsackie B4, B&, encefalomiocarditis,
fiebre aftosa bovina, parotiditis y rubdéolag
b) Grupo DNA: virus del herpes y mononucleosis
infecciosasy
) No clasificados: hepatitis infecciosa.

La forma en gue actuarian los virus, como  cawsa
desencadenante en alpgunos casos de DMID, es todavia
especulativa. Es posible gue la mayoria de los individuos
sgan capaces de rechazar una infeccidn, algunos podrian
experimentar dafo parcial de los islotes, los cuales

1.
e
4

podrian incluso regenerarse. En otros, habria una
destruccidn irreversible de las células beta 4
desarrollarian la enfermedads; estos dltimos son  los

genéticamente susceptibles a presentarla.
AUTOINMUNIDAD

El fendmeno auwtoinmune asociado a una infececidn viral
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0 como expresiéon de una enfermedad propia, aparece ligado
a la DMID desde el descubrimiento -de los anticuerpos
antiislotes (ICAY. Se han identificado & lo menos dos
tipos de ICA, uno actda contra la superficie celular y el
otro & nivel del citoplasma de las células insulares. No
obstante lo diche anteriormente, no existen hasta ahora
pruebas suficientes que demuestren gue estos aunto-
anticuerpos son directamente responsables de la lesidn del
islote. Fodrian ser un fendmeno posterior, desencadenado
frente a la célula beta previamente alterada por una
lesidn viral, tdxica o guimica.

Junto a los mecanismos humorales vya sefialados, es

posible gue la inmunidad celular desempefe también un
papel inmportante en la pgénesis de la DMID. BSe ha
confirmado gue en DMID de diagnédstico reciente, los

linfocitos producen efectos citotdxicos en el islote. BSe
ha demostrado aumento de los linfocitos KM, disminucidn de
los linfocitos T supresores Yy, muy recientemente, una
elevacidn de las células T positivas para el antigeno Laj
lo gue seria una expresidn de activacidn del sistema
inmunitario. Con esto, Irvine (1977), plantea la teoria de
3 wvariedades de DMID: Tipo Ia, de etiolopgia autoinmunej
Tipo ITe, de origen viral y Tipo Ib, combinacidn de ambas
CAUSAS.

SUSTANCIAS QUIMICAS ¥ TOXICAS

Se han publicado casocs de diabetes consecutiva a la
ingestidn de un rodenticida (Valor R), que lesiona
selectivamente el islote vy provoca ademé&s una neuwropatia
antondmica. RAdemas, se ha encontradoc en estos casos, ICA
2 B lo gue produce mayores interropgantes en relacidn al
real significado de este pProceso. Bin duda, estos
individuos no tenian una susceptibilidad genética previa,
lo que confirma una vez més la tan repetida heterogeneidad
de la DMID. Finalmente, en animales de experimentacidn, al
menos, ha sido posible desarrollar un tipo de diabetes
insulino dependiente con toxina estreptocdicica. LPodria
ser ésta también una causa de DMID en el ser humano?

HISTOLOGIA DEL ISLOTE

Lna inflamacidn de células mononucleares,
especialmente linfocitos, dentro vy alrededor de los
islotes se ha denominado "insulitis". La insulitis, sin
embargo, no es un fendmeno especifice de infeccidn vy
podria deberse tanto a una agresidn viral directa, como a
un tdxico guimico o a una enfermedad auntoinmune.

Esta real destruccidn del islote, o su desaparicidn
en algunos casos vy la consiguiente insulinopenia, es un
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hecho patogénico en cuya existencia se basa en gran medida
la actual hipdtesis de la etiologia de la DMID.

DIABETES MELLITUS NO INSULINDDEPENDIENTE O TIPDO II

En el esguema 2, se presenta wuna hipoétesis de 1a
probable etiologia de la diabetes tipo II. Esto no debe
interpretarse como una teoria unitaria, Yya gue 511

heterogenesidad es indudable, sino que por el contrario
como una forma de interrelacionar los diversos factores
gue la originan.

La DMNID es una enfermedad basicamente hereditaria.
lLos individuos gue la padecen presentan alteraciones de la
secrecidn de insulina estimulada por glucosa y defectos
en los receptores insulinicos de los tejidos periféricos.
La sobrealimentacidn lleva a&a la obesidad y se produce por
constante estimulacidn beta-insular, hiperinsulinismo, el
gue determina disminucidn del ndmero de receptores y menor
afinidad de la insulina por su receptori lo gue conduce a
un estado de insulino resistencia y DMNID.

Otros individuos tendrian una falla genética del
glucoreceptor de las células beta, lo gue se traduce en
hipoinsulinismo post estimuleo de glucosa. En estos casos,
existe ademdés, un defecto post receptor, por lo qgue
presentan una forma més severa de DMNID debido a una mavyor
insulino resistencia.

Las hormonas de contraregulacidn v el stress, en
ciertos CARsE05, podrian actuar como factores
desencadenantes al ejercer sus efectos principalmente
hiperglicemiantes en diversos niveles, favoreciendo asi la
insulino resistencia.



Esquema 2

HIFOTESIS ETIOLOGICA DE LA DIARBETES TIPO I1I

HERENMCIA

OBESIDAD

ALTERACION CELULA i DEFECTO DE
BETA ESTIMULADA SECRECION RECEFTORES
FOR GLUCOSA INSULINICA —— S| INBULINICOS

SECRECION ALTERACION
INSULINICA > FPOSTRECEFTOR
STRESS
HORMONAS
v v

INSULING RESISTENCIA

l

DIABETES MELLITUS NO INSULINODEFENDIENTE

Fuente: Garcia de los Rios, M. : Etiologia de la Diabetes
Mellitus. Actualizacién en Diabetes Mellitus. Series
Clinicas Soc. Méd. de Stgo. 4: 43. 1985.



DIABETES INFANTIL

DEFINICION Y TIPOS DE DIRBETES

Se considera diabetes infantil t{D1} aguella gue
aparece antes de los 19 afios de edad. Es una de las
enfermedades crdnicas mas  frecuentes de los nivios vy

presenta caracteristicas especiales, dado a gue se inicia
@n plena época de crecimiento.

En esta edad es mas comin la diabetes insulino
dependiente o tipo I (99% de los cCcasos). Rara vez se
ohserva N tipo especial de diabetes ne  insulino
dependiente, denominada MODY, de la sigla inglesa Maturity
Onset Diabetes in Youth.

Otros cuadros como la diabétes neonatal, el sindrome
diabético +transitorio del lactante, aguella ascciada a
sindromes genéticos vy la diabetes postpancreatitis son de
extrema rarezd.

MODY {(Maturity Onset Diabetes in Youth)

Tiene caracteristicas clinicas similares a la DMID.
He ocbhserva en nifios obhesos 0 de peso novrmali;  su
sintomatologia es insidiosa, inclusc se han visto coasos
s6lo con intolerancia a la glucosa por varios afos:; no hay
tendencias a la qguetoacidosis, & no ser gue coexista una
infeccidn intercwwrente grave. Responden hien a los
hipoglicemiantes orales, pero estos pueden fracasar luego
cde afios de evolucidn del cuadroy no pusde prevenirse este
hecho. Se recomienda wun adecuado control matabdlico y de
peso, porgue es posible gue la descompensacidn mantenida
sea un factor responsable de intensificacidn en aguellos
casos gque precozmente necesitardn insulina.

DIABETES TIPO I O INSULINDO DEPENDIENTE

S5u  prevalencia varia de B,14~1,3 por 1.0@00 sin
existir diferencias enbre sexos. Lon respecto a la edad de
inicity es rara antes de los 5 avos vy excepcional antes
del afo de edad. En Chile, asi como en  obros paises, la
distribucidn por edad al diagndstico (Grafico 1) muestra 2
peacks, unoc mayor a los 12 afios v obtro menor a los & arfos.
En los nifios este incremento es mayor entre los 1@y 11
aros, v en las nifas entre los 128 v 14 afos. La época mas
frecuente de inicio es en el invierno, observacidn de los
paises del hemisferio norte, gue se confirmdé también en
nuestro pais (Grafico 2). Esto se asocia con la posible
etiologia viral de la diabetes (Duwrrubty vy cols., 1979).



GRAFICO 1

EDAD AL DIAG. DIABETICOS INF.1958-1978%

—

Total (n=2357)
il

Hombres (n=170)
——

Mujeras (n=187)

MN® de casos

12345878 010111213141518
Edad sl diagnostico (anos)

¥ Santiago, Concepcién, Temuco.

Depto. Diabetes. Hospital San Juan de Dios.

Fuente: Mella, I.: Diabetes Infantil. fActualizacidn en
Diabetes Mellitus. Series Clinicas Soc. Kéd. de Stgo. 4:
i58. 1985.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El cuadro clinice se caracteriza principalmente por
sl comienzo agudo vy severo, seguido de un periodo de
remisidn vy posteriormente de una intensificacidn gradual
del cuadro metabdlico. Analizaremos por separado cada una
de estas etapas por su interés terapéutico.

COMIENZO AGUDO

Los sintomas aparecen en forma rédpida e intensa,

principalmentes: polidipsia, poliuria, especialmente
nicturia, & veces enuresisy polifagia, al comienzo comen
cantidades increibles, pero posteriormente aparece

anorexia, distensidn abdominal, nauseas, y vamitos gue
determina el inicio de la acidosis. Es frecuente el dolor
abdominal, a veces intenso, lo gue plantea el diagndstico
diferencial con un abdomen agudo. La disminucidén de peso

gs rapida y se suma en forma progresiva: astenia,




GRAFICO 2 a

VARIACION ESTACIONAL DEL DIAGNOSTICO*

1860,

1m_ e - “ Y e

M° de casos

AN -
varsno otofio  inviermo primavera
Estaciones

# Santiago, Concepcidén, Temuco.

Depto. Diabetes. Hospital San Juan de Dios.

Fuente: H®Mella, I.: Diabetes Infantil. Actualizacidén en
Diabetes Mellitus. Series Clinicas Soc. HMéd. de Stoo. 4:
159. 1985.

calambres e dirritabilidad. La duwacidn de 1los signos
prediagnédsticos es variable, siendo mas breve en los nifios
PEqUEFROS. En general, abarca 2 semanas en el 384 de los
CAS0S, S a 6 semanas en el S@% y  mas de 6 semanas en el
=% de los casos. El  diagndstico en coma diabético ha
disminuido (1@2%) vy se presenta principalmente en menores
de 5 afos. Esta primera etapa dura de 1 a 3 meses, el 3@
regquerimiento  insulinice es moderado, 7, 39,5 U/Kg—peso,
el cuadro metabdlico es menocs inestable y es posible
obtener un buen control con uwuna dosis de insulina de
accidn retardada.

PERIODO DE REMISION

Se refiere a la disminucidn del requerimiento
insulinice & @,3 U/Kg—-peso o menosy y es total, cuando el
paciente se mantiene controlado sin insulina. Sendn White
{White vy cols., 1971), este periodo se presenta en un 3I2%
tde los casos, sin diferencia entre sexos, es infrecuente
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en enflaguecidos. Los menores de 5 afios hacen remisidn en
menoy proporcion gue los nifios mayores. La duwracidn de
este periodo y de la etapa de preremisidn es variable
{Tabla II}. Habitualmente el periocdo de remisidn no se
repite, salvo en Torma excepcional.

Tabla 11

65 REMISIONES EN 221 DIABETICOS SEGUIDOS DESDE EL
DIAGNOSTICO 1983

REMISION TOTAL REMISION FARCIAL
_ N = 25 _ N o= 41
4 Rango X Rango
Feriodo
Fre—-Remisidn 48d 159d~-3m 7d Sed l4d—4m
Duracidn de
la Remisidn Sm 7d L3d—-Za Sm Om 22d  189d-32a Gm

Fuente: Mella, I. : Diabetes Infantil. Actualizacidn en
Diabetes Mellitus. Series Clinicas Soc. Méd. de Stgo.
4 3 1el. 1985.

Su causa es desconocida. Estudios de reserva
pancreatica, midiendo niveles de péptido C postestimulo
con glucagdn, muesktran resultados diversos. La
normalizacidn del Lrastornoe mebtabdlico no siempre va
relacionado con una secrecidn insulinica normal. Mo se
encontrd relacidn entre los niveles de péptido C y 1a
diuracion de la remisidn. Ludwigsson y Heding {(ludwigsson vy
cols., 19770 4 encontraron relacidn entre tratamiento
insulinico intenso inicial y la persistencia de secrecidn
insulinica, medida por péptido C.

Durante este periodo sdlo se restringe la sacarosa,
lo gue es Util para recordar gue la enfermedad no ha
curado. En ocasiones se indica una peguena dosis
insulinica retardada para evitar la resistencia del nifo vy
la posibilidad de alergia a la insulina al reiniciar la
inyeccidn. No  ha demostrado beneficios el uso e
hipoglicemiantes orales, por lo gue no se recomienda su
uso. Debe insistirse en continuar el autocontrol diario de
orina, una vez al dia. La remisidn termina, a veces
bruscamente, debido a una infeccidn intercurrente.
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PERIODO DE INTENSIFICACION

Es gradual e imprevisible en relacidn con el
crecimiento y pubertad vy puede acentuarse con motivo de
infecciones intercuwrentes. El reguerimiento de insulina
aumenta hasta 1LU/Hg-peso o méas. La enfermedad se torna
inestable, con hiperglicemia nocturna debido a la tipica
insulinopenia de esta etapa, haciéndose indispensable el
aporte suficiente de insulina.

EXAMEN FISICO

Al comienzo sdlo existe enflaguecimiento v
deshidratacidén en grado variable, a  verces discreta
hapatomegalia que al inicioc puede hacer plantear el
diagndstico diferencial con hapatitis. Frecuentes son las
vulvitis v balanitis (fimosis se observa en un 42% de los
CAS0S) en cualguier momento de la Diabetes Infantil. Los
nifos con largos pericodos de descompensacidn metabdlica
presentan signos de desnubtricidn secundaria: piel seca,
Aspera, pelo delgado y guebradizo, gueilitis vy gueilosis.

DIAGNDSTICO

Es tan caracteristica la sintomatolopia que, teniendo
@l cuadro en mente, el diagndstico es Facil. Se plantean
otras posibilidades, como polidipsia psicédgena (necesidad
de ingerir mucho liguide de origen psicoldépgice) vy diabetes
insipida {alteracidn en la cual falta 1la hormona
antidiwrética con el consiguiente aumento del volumen de
orina o frecuencia de ella). Se confirma con determinacidn
de glucosuria y glicemia elevada en ayunas o postprandial.
Los wvalores normales de pglicemia en ayunas oscilan entre
Ta oy 128 mg/dl vy en el periodo postprandial bajo 188 mp/dl
{sangre venosa total, método de glicemia verdaderal. En
plasma, las cifras son 20 mg superiores, tanto en ayunas
como postprandiales; en sangre capilar sdlo la cifra
postprandial es 20 mg superior a la venosa.

En  lactantes o ni¥os muy peguefos, con compromiso de
conciencia importante por cetoacidosis diabética, se ha
confundido el cuadro con precesos newroldégicos v se  ha
llegado al diagndstico de diabetes a través de un aumento
de la glucosa en el liguido cefaloraguideo.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA (PTG

En el niv¥ieo es un método de diagnédstico de excepcidn,
s6lo se indica frente al hallazgeo de pglucosuria, con
glicemia normal y sin manifestaciones clinicas de la
enfermedad. La preparacidn previa a la prueba es
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importante para interpretar los resultados: 3 a 4 dias
antes, sin restricecidn caldrica, con su actividad habitual
y sin enfermedades intercurrentes.

La PTG se inicia en ayunas y obtenida la muesira
basal para glicemia, se administra de inmediato glucosa
por via oral (1,73 gr de glucosa/Kg de peso en solucidon al
25%). Las muestras siguientes para glicemia se toman 1 o &
horas despugs de la carga de glucosa. Los valores
diagndsticos (sangre venosa/gluceosa verdadera)l son  los

siguientes:

Glicemia mp/dl Basal 1 hora 2 hy
postglicemia

-~ Normal ¢ L2 ¢ 18 { L
- Intolerancia { 1zl ya= 18@ 12187
a la glucosa
— Diabetes ya= 1@l ya= 187 ya= 184
La intolerancia a la glucosa f{antigua diabetes
ooulta)l =53 infrecuente, sHlo los diabéticos MODY

ocasionalmente se pesguisan en etapas precoces a solicitud
de los propios padres gue, por ser diabéticos, insisten en
descartar la enfermedad en sus hijos.

Una forma rédpida y menos Ltraumatizante para los nifios
pequefos es la realizacion de una glicemia & horas después
de la carpga de glucosa, gue es 8l valor mas especifico.

TRATAMIENTO

Confirmado el diagndstico en un nifo, el tratamiento
debe ser considerado siempre una emergencia, aungue no
existan sintomas de acidosis. la evolucidn hacia un coma
diabético puede ser en dias y adn en horas, en los menores
de 5 afios.

El  objetive del tratamiento es mantener un control
metabdlice adecuado gue permita un desarrollo fisico,
psigquice vy sexual normal vy evite las complicaciones. EIL
tratamiento incluye I puntos Fundamentales: administracidn
de insulina, alimentacidn adecuada, ejercicio programado,
apoyo psicoldédpgice y educacidn del nifo y sus padres.

i1.— INSULINA

Debe USATE @ insulina de baja inmunogenicidad
{altamente purificadas) para disminuir gl desarrollo de
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anticuerpos antiinsulinicos que, en parte, s0mn
responsables del requerimiento insulinico elevado. Ademas,
evitan la liptodistrofia {(forma atrdfica) y las reacciones
alérgicas cutdneas, gue pueden presentarse con las
insulinas convencionales.

La dosis inicial se indica en relacidn al peso del
nifio y no al nivel de glicemia. En pacientes sin acidosis,
se comienza con insulina de accidn retardada @d.2-8.5 U/HKg-
peso, subcutédnea, antes del desayuno. Se continda los dias
sucesivos con  mayor o menor dosis, segun controles de
glicemia y plucosuria, hasta la estabilizacidn. Es
indispensable el uso de técnicas de autocontrol, ya gue el
vequerimiento insulinico ademés de ser individual va
variando en relacidn al periodo evolutivo de la
enfermedad: es menor al comienzao, pusde caer a cero en el
periodo de remisidn vy después aumentar paulatinamente en
relacidn a la edad, duracion de la enfermedad, peso Yy
desarrollo puberal, &poca en que, se observan los
reguerimientos més elevados (Tabla III). Mas adn, se
modifican a raiz de infecciones u otras situaciones de
stress. Al comienzo del cuadro, es posible un control
satisfactorio con una sola dosis de insulina de accidn
retardada o bien mezcla de insulina de accidn rapida, cuya
dosis corresponde a 1/3 o 1/4 de la dosis de accidn
retardada.

En el periodo de diabetes total, en general después
de 1 o 2 a¥os, hay tendencia a hiperglicemia nocturna,
haciéndose necesario agrepgar una sepgunda inyeccidn de
insulina antes de la comida. La dosis nocturna varia entre
/3y 1/4 de la cantidad total del dia, pudiendo ser de
accidn retardada, rapida o mazcla de ambas.

El sitio de colocacidn de la inyeccion de insulina

Tabla III

REQUERIMIENTO INSULINICO PROMEDIO (U/KG PESO)
42 DIABETICOS CONTROLADOS, 19583

EDAD DURACION DE LA DIABETES (AROS)
(AMOS) (6= 2 y -5 6—1@ 11-15
(5 @, 62 @, 68 - -

6 — 1@ @, 69 1,29 @, 94 -
11 - 15 2,75 @, 9& 1, 4@ 1,18

Fuente: HMella, I.: Diabetes Infantil. ARActualizacidén en

Diabetes Mellitus. Series Clinicas Soc. Méd. de Stgo. 4:
i64. 1985.



13

debe rotarse para evitar la lipodistrofia del celular

subcutaneo, tomando en cusnta  gue la velocidad de
absorcidn de la insulina en abdomen v  deltoides s  mayor
gue en los pgldteos y piernas. La adminisbtracidn de
insulinas con el sistema convencional no permite un ajuste
matabdlico perfecto, a excepeion  de los rwasos e
CONServan cierta secrecidn  insulinica propia. Mejor

control se obtiene con la bomba de infusidn continua de
insulina, sistema gue para nifos, por 8l momento, tiene
muchas limitaciones téconicas. Lka actividad de un nivie hace
dificil el manejo de un aparato exbtracorpdrec; sodle podria
usarse en nifios mayores, inteligentes y muy responsables,
dispuesstos a realizar el autocontrol adecuado  (2-4
microglicemias diarias).

Z.— ALIMENTACION REGULADA

La alimentacidn del diabétice infantil debe ser,
desde el punto de vista energébtico, seme jante al del ni¥o
novrmal. La cuota diaria de hidratos de carbono varia segdan
la edads: '

1 & 5 afos 152 a 2@ gr de H. de Carbono
6 a 1@ avFios =l a 389 o de H. de Carbono
11 a 1% aFos S1@ a 380 g de H. de Carbono

En el sexo femenino, durante la época puberal, debe
ajustarse las calordias en relacidn a la evolucidn del
peso, porgue hay uana marcada tendencia a la obesidad. L.a
distribucidén de los hidratos de carbonoe durante el dia
depende del esqguema insulinico indicado. Se reparte 1/5 de
la cuota diaria en cada una de las 4 comidas habituales y
el otro guinte en 2 colaciones, en la mafana y antes de
acostarse. La sacarosa (hidrato de carbono de rapida
absorcion) debe eliminarse de todas sus  formas. Son
recomendables, por  su  lenta absorcidn, qgue reduce l1a
Niperglicemia postprandial, los hidratos de carbono con
alta proporcidn de Ffibra: pan integral, verduwras orudas,
frutas frescas.

La cuota de proteinas debe ser de alrededor de Z20% y
la de lipidos 35% mayor a la ingesta promedio habitual
chilena. Sg recomienda disminuir las grasas de origen
animal (acidos grasos sabwrados) y aumentar las de origen
vegetal (dcidos grasocs insatwados).

3. — EJERCICID

El ejercicio disminuye la glucosa plasmatica siempre
gque la diabetes esté bien controlada, frente &a un estado
de hiperglicemia permanente el sjercicio tiene un efecto
opuesto. La actividad fisica moderada, pero prolongada,
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puede depletar los depésitos de plicégeno y producie
hipoglicemias tardias. Deben prevenirse con una cuota
extra de hidratos de carbono, 12 a 189 gr cada 32 a 49
minutos, mientras ésta se mantiene. Frente a deportes muy
intensos es necesario disminuwir la dosis de insulina
(15%), ademés del aporte extra de hidratos de carbono.

4. — APOYO PSICOLOGICO

La mayoria de los diabéticos infanto—-juveniles
necesitan en su evolucidén de apoyo psicolépico, el gque
debiera iniciarse precozmente. Uno de los objetivos es
evitar la dependencia gque se produce entre los padres vy el
nifio. Los periodos de depresidn y soledad, gue se observan
en algunos, se debe a la falta de apoyo emocional de la
sociedad, derivada de las pocas manifestaciones visibles
de la enfermedad; a esto se suma cierta hostilidad vy
resentimiento de muchos jévenes por las exigencias del
sofisticado wmanejo de la diabetes, situacidn por el
momento inevitable.

S.— EDUCARCION

La instruccidn de los padres v el nific es fundamental
y debe realizarse en forma lenta vy en términos adecuados
segin la condicidn socioccultuwral. Es basica la ensefianza
sobre autocontrol vy regulacidn de la dosis de insulina.
&in estas nociones &5 imposible una regulacidn
satisfactoria del cuadro.

REACCIONES ADVERSAS AL TRATAMIENTO INSULINICO
Ay HIPOGLICEMIA

Es el problema mas frecuente del tratamiento, en
especial en aguellos casos gue no ajustan la dosis de
insulina por falta de autocontrol diario.

Glicemias inferiores a 6@ mg/dl por lo general dan
manifestaciones clinicas. Las causas méas frecuentes son:
ratraso  en las comidas o oolaciones, ejercicios fisicos
sin la cuota extra de hidratos de carbono correspondiente,
medicidn inadecuadade la dosis de insulina vy trastornos
digestivos intercurrentes (védmitos—diarreas).

Las hipoglicemias pgraves vy prolongadas pueden dejar
secuelas newrolégicas.

B) LIPODDISTROFIA

La forma atréfica con disminucidn del celular
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subcutéanes en los puntos de inyveccidén se debe a la
inmunogenicidad de la insulina. La forma hipertrafica se
debe a la inyveccidn repetida de insulina en una misma
Tona, debido a la accidn lipogénica propia de la hormona.

C) ALERGIA INSULINICA

Las reacciones cutédneas locales se producen al
comienzo de la terapia cuando se utilizan insulinas de
baja purificacidn y generalmentes desaparecen al cabo de
LUMAaS SEmAaAnas.

D) EDEMAR INSULINICO

Es una complicacidn precoz y reversible en diabéticos
Juveniles vy adultos desnutridos. Se presenta a los pocos
dias de iniciado el tratamiento, casi exclusivamente en
las exbremidades inferiores. For lo general desaparece
gespontaneamente.

EVALUACION DEL TRATAMIENTO

Esta  evaluacidn debe incluirs: determinacidn de
hemoglobina glicosada cada & meses, control de peso vy
talla v la ocbservacidn de manifestaciones de desarvolo
puberal. Ademas, examen de fondo de ojo periddico, cuya
frecuencia estard en relacidn con la presencia o no de
lesiones retinales.

Los examenes de glicemia en ayunas y postprandiales
son indispensables para las modificaciones del tratamiento
insulinico {autocontrol).

DESARROLLO PONDOESTATURAL

Tiene relacidn estrecha con el contrel metabdélico. Si
éste es satisfactorio, el desarrollo pondoestatural es
normnal.

En el hombre, el control metabdlico deficiente
produce un retardo de crecimiento especialmente después de
la pubertad. En la mujer, el impacto sobre la talla es aln
mayor, incluso antes de la pubertad; en cuanto al peso, en
los ni¥ios hay una franca tendencia a la obesidad luego de
la crisis puberal. Respecto a la edad dsea, Craig (Craig,
1981)y ha encontrado un retardo en el nivo diabético
reciente, situacidén gque se acentda en los de larga
evolucidn.

DESARROLLO PUBERAL

Es normal en nifos bien nubtridos y bien controlados.
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Menarguia

Seguin Craig (Craig, 19281), la edad de la menarguia se
atrasa en 1 afo, en comparacidn con los no diabéticos. Be
ha encontrado ademés, relacidn entre la dwacidn de la
diabetes y de la premenarguiay el atraso fue may or
mientras méas temprano se inicio la enfermedad.

Feriodos de amenorrea se presentan sdleo en cascs de

desnutricidn SEVETa, secundaria a wun peésimo control
metabdlico.
El requerimiento insulinico en el periodo

premenstrual puede aumentar.
DESARROLLO INTELECTUARL

l.a intelipgencia de estos nifics es similar a la de los
no diabéticosy en algunos  cases existe un menor
rendimiento escalar, producto del ausentismo por su
enfermedad.

COMPLICACIONES AGUDAS
Infecciones

La mayor susceptibilidad a la infeccidn se asocia a
un mal control matabdlico previo, y se debe a alteraciones
de los mecanismos celulares de defensa, producto de
continuas Miperglicemias., Las localizaciones més
frecuentes son cutaneas, subcuténeas, dentarias, urinarias
Yy pulmonares.

Guetoacidosis diabética

Complicacidn grave y de rapida instalacidn, en la
cual se reconccen diferentes grados o @ ebtapas de S
evolucidn.

Las causas mas frecuentes en el ni¥o son: 1) Diabetes
no diagnosticada; &) (Omisidn de la insulina o dosis
insuficientey 3) Infecciones; 4) Transgresion alimentariag
) Vémitos prolongados;g 6)  Stress por desequilibrio
amocional.

COMPLICACIONES TARDIAS
Retinopatia

Es la primerva complicacidn observada en el diabético
infantil v en general aparece después de los 13 afos de

evolucidn. La incidencia se relaciona con la dwracidn y el
grado de control de la enfermedad. Las lesiones iniciales
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pueden mantenerse estacionarias por afios y adn  ragresar,
pero normalmente son progresivas y  pueden comprometer  la
visidn en forma importante.

Catarata

Tiene caracteristicas anatdmicas especiales vy 28
bilateral. En la mayoria de los casos es de evolucidn
subaguday puede aparecer precozmente antes de los I a¥ios
de evolucidén de la diabetes y su curso no siempre es
progresivo.

Mefropatia diabética

En un comienzo se manifiesta por albuminuria
intermitente o bien provocada poy el ejercicio fisicoy mas
tarde haciéndose permanente. La nefropatia eveoluciona con
lentitud hacia la insuficiencia renal, y se agrava en
relacidn & infecciones urinarias intercurrentes.
Actualmente, esta complicacidn es la primera causa de
muerte en los diabéticos Jjuveniles.

Neuropatia diabética

En general, en nifios o adolecentes, la polineuwritis
es infrecuente. Sin embargo, algunas manifestaciones de
neuwropatia autondmica (vejiga neuwrogénica, enteropatia)
pueden observarse aidn antes de los 1@ aFos de evolucidn de
la enfermedad.

PRONOSTICO

La expectativa de vida del nifo diabético segian
cifras anglosajonas (Oakley y cols., 1268), corresponderia
al 73% de la sobrevida de un nifio normal. Estos calculos
son  promedios & incluyen casos con diferentes grados de

control metabdlico. En nuestro medio, esta cifra
probablemente @5 muy  inferior, debido a problemas
econdmicos vy  socioccultuwrales propios de latinoamérica

(Mella, 1985).
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ALIMENTACION EN DIABETES, PERSPECTIVAS Y PRIORIDADES

Dos ejemplos histdricos ponen de manifiesto el rol

preponderante de la dieta en el +tratamiento de la
diabetes, el primero data de 1674, cuando Willis
recomnienda & SIS pacientes LTI& dieta rica an

carbohidratos. Mas adelante, en 1776, Rollo reconocio gue
los diabéticos tenian un exceso de azdcar en la orina y  en
la sangre, y decidid reducir a un wminimo el contenido de
hidratos de carbono de su dieta, logrando la desaparicidn
de los sintomas en su paciente. Desde esa época hasta la
introduccidn de la insulina en 1923 predominan dos
principios bdsicos dietéticos: reducir o eliminar los
hidratos de carbono y, i fuera necesario, reducir ademas
el aporte caldrico.

i.— Objetivo de 1la dieta en diabetes

El objetivo es lograr un estado nubtricional normal,
controlar la glicemia y lipidos sanguineos, y prevenir las
complicaciones agudas vy coronicas de Ia diabetes (Esgquema

BYa
Z2.— Mormas generales de la dieta en diabetes

No existe una "dieta diabética". La alimentacidn debe
satisfacer los reguerimientos nutritiveos adaptandose al
tipo de diabetes, su gravedad, presencia de complicaciones
cyrdnicas, patologias asociadas, uso concomitante de
insulina 0 hipoglicemiantes orales. También hay que
considerar las caracteristicas propias del paciente que
dicen ralacidn con la edad, estado nubtritive, actividad
fisica, gustos, habitos, ambiente social, cultural Y
econdmico en gque se desenvuelve.

El éxiteo de la adhesidn al plan dietético sélo se
logra si el médiceo tiene un convencimiento profunde de su
importancia vy lopgra motivar al paciente mediante una
educacidén precoz y repetitiva.

3.— Fisiopatologia y sus complicaciones en la dieta

la DMID se caracteriza por carancia de insulina,
secundaria a la destruccidn de la célula beta. El déficit
de insulina deja a estos pacientes dependientes en forma
absoluta de insulina exdgena para sobrevivir. En los
periodos gque siguen a la alimentacidn, la insulina,
promusve la utilizacidn v almacenamiento de los
nutrientes: hidratos de carbono, proteinas vy grasas. En
los periocdos de ayuno estd facilitada la movilizacidn de
los combustibles orgdédnicos desde los depédsitos a un ritmo
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OBJETIVOS DE LA DIETA
EN EL TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS

DIETA

;

ESTADO NUTRITIVO NORMAL
NORMO GLICEMIA

MORMO LIFEMIA

!

Im“mmmm—mm FREVENCION _m_____l
CORTO PLAZO LARGOD PLAZO
HIPERGLICEMIA > Macroangiopatia
GUETOSIS Microangiopatia
HIFOGLICEMIA Neuropatia
Catarata

Fuente: Concha, E.3; Zavala, C.: Alimentacidn en Diabetes:
FPerspectivas y Prioridades. Actualizacidén en Diabetes
Mellitus. Series Clinicas Soc. Méd. de Stgo. 4: S54. 1985.

adecuado: glicopendlisis, neoglucogénesis, proteclisis,
lipolisis. Es facil entonces, deducir gue la falta de
insulina conduce a un  aprovechamiento de la energia

almacenada en forma de glucdgeno, lipidos v proteinas.

La actividad fisica y el stress (fisico y psigquico)
s0n variables que modifican los niveles hormonales
imperantes (insulina, glucandn, catecolaminas, cortisol y
hormona del crecimiento) v de esta manera influyen sobre
las vias metabdlicas modificando @l intercambio
energético. En los individuos normales estos cambios son
regulados en forma eficiente vy el stress es relativamente
bien toleradao.

La dieta, actividad fisica & insulina son variables
gue podemos controlar terapéuticamente, no asi el factor
desencadenante del "stress" gue escapa a nuestro control.
Al modificar la dieta es imprescindible considerar cambios
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en la dinsulina Y actividad fisica para mantener
eguilibrade el juego de estos factores y mantener la
glicemia con el minimo de oscilaciones a lo largo del
dia.

El requerimiento energético en el diabético esta
condicionado por los mismos factores gue en el no
diabético: edad, sexo, estado nutritivo, actividad fisica,
crecimiento vy embarazo. En el nifo, al afo 1.000 Kcal/dia,
mas 1@ Keal por afo hasta los 135 aFos en los hombres vy
hasta los 13 en mujeres.

En el diabético, ya sea insulino dependiente o no
insuline dependiente, de peso normal o enflaguecido no se
Faran restricociones  de calarias, sino que por el
contrario, el aporte caldérico serda normal o mayor hasta
gue se logre wna ganancia de peso efectivo. El exceso de
calorias es diabetogénico y una exageracion en estbe
sentido va en detrimento de cualquier tipo de diabetes
{Tabla IV).

Tabla 1V

AFORTE ENERBETICDO EN LA DIABETES MELLITUS
REGUERIMIENTOS
ESTADO NUTRITIVO

COMPOSICION % CAL. TOTALES OBSERVACIONES
H. de Carbono 5@ — 6@ Omitiv sacarosa
Froteinas 15 — &@ Mim. 1lg ®x HKpg/peso
Grasas 20w 35 polinsat. /fsat.= 1

Fuente: Concha, E.j; Zavala, C.: Alimentacidén en Diabetes:
FPerspectivas y Prioridades. fActualizacidn en Diabetes

Mellitus. Series Clinicas Soc. Méd. de Stgo. 4: 58. 1985.

S.— Hidratos de carbono en la dieta del diabético

En una dieta chilena los carvbohidratos representan o
aportan aproximadamente el 62~-7E% de las calorias totales.
En la actualidad, la indicacidn m&s habitual es gue los
carbohidratos contribuyan con un S@-6@% de las calorias de
la dieta en el diabético. Se ha visto que el aumento en la
proporocidn de carbohidratos en la dieta, sin un aumento de
las calorias totales, no aumenta los reguerimientos de
insulina en el diabético.
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Rol de algunos carbohidratos en la dieta del diabético

a) Sacarossa: por su rapida absorecidn no es recomendable
para el paciente o©on diabetes, va gue répidamente eleva
los niveles de glicemia. Sin embargo, este efecto es menos
acentuado cuando se da mezclada con obros alimentos. El
concenso actual, es que no mas de un 1@% de la sacarosa de
la dieta debe ser proporcionada como sacarosa o otros
disacaridos gue aportan glucosa.

B} Fructosa: en personas no diabéticas, la metabolizacidn
hMepatica la transforma en glucosa y triglicéridos, y a su
vez el higado la almacena como glicdgeno por efecto de la
insulinay fFfrente a deficiencia de insulina, la glucosa
proveniente de la metabolizacidn de la fructosa contribuye
a la hiperglicemisa.

El poder endulcorante s mayvor gue el de la sacarosa,
por lo gue se emplea en dosis como endulcorante natural en
la dieta del diabético.

&.— Aporte de grasa en la dieta del diabético

Debido a gue la arteriosclerosis es mas prematura y
extensa en el diabético, gs  importante considerar la
mantencidn de la lipemia normal. El concenso actual es
aportar no mas de un 354 de las calorias totales en
lipidos, con una relacidn de grasas poliinsaturadas vy
saturadas de 1:1,2 v con 3@2 mg de colestercl.

7-— Aporte de proteinas en la dieta del diabético

Una proporeidn superior al 15-2@% de las calorias
totales deben estar cubiertas por proteinas en un
individuo metabdlicamente muLy activo {crecimientao,
embarazol.

.- Vitaminas y minerales

En  general, toda prescripeidn dietética que cunple
con los reguerimientos mimimas ol los nubtrientes
fundamentales, contiene una cantidad satisfTactoria vy
suficiente de vitaminas y minerales.

S.— Fibra en la dieta del diabéticeo

lLas fibras (celulosa, hemicelulosa, pectina, goma y
liguina), son  polimerocs gue no  son  absorvidos por el
intestino humano, se usan en la dieta del diabéticeo porgue
mejoran la tolerancia a 1los hidratos de carbono,
contrarestando el potencial glicémico de los alimentos al
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retardar 510 absorecidn. Rdemas, tiene propiedades
reductoras de la lipemia, lo cual seria beneficiocso en
este tipo de pacientes.

i#. - Endulcorantes dietéticos

Con el objeto de reemplazar los azdcares simples de

rapida  absorcidn que producen bruscas alzas de la
glicemia, se ha recurrido a las sustancias gue endulzan
los alimentos sin madificar la glicemia. Entre los
endulcorantes empleados, los hay sin valor nutritivoe

(sacarina, ciclamato, aspartame) y con valor nutritivo
{fructosa, sorbiteol, xilitol).

a) Endulcorantes sin valor nutritivo

Sacarina: descubierta hace cerca de L@0 afos, es @l
endulcorante mas difundido. Su  poder endulcorante es 3508
veces mayor gque el de la sacarosay, dejande un  sabor
anargo. Viene en tabletas de 2@ mg v en solucidn para
postres.

Ciclamato: descubierta en 1944, su poder endulcorante es
2B veces mayor gque el de la sacarosa v no deja sabor
aMArgo.

Aspartame: es el primer endulcorante ne hidratado, es 3@
veres mas  endulcorante gue la sacarocsa. Su metabolizacidn
aporta amincécidos, siendo su valor caldriceo de 4 Keal por
gramo y dado a gue se usa en cantidades muy peguedas no
modifica el valor caldrico de la dieta. Se debe emplear en
bebidas v alimentos frios, ya gque con el calor pierde su
poder endulcorante.

b) Endulcorantes con valor nutritive

El temor & la canceripgénesis ha llevado a ensayar
otro tipo de endulcorante con carbohidratos nutritivos gue
incluyen la fructosa y alcoholes de azdecar como el
sorbitol y xilitol. Estos productos tienen menos efectos
hiperglicemiantes gue la glucosa y sacarosa, peroe no se
conocen los efectos de la ingestidn prolonpgada sobre el
metabolismo intermediario ni sobre el curse de la diabetes.

1i.—- Planificacidén de la dieta en DMID

El esquema de alimentacidn en estos pacientes debe
coordinar el consumo de alimentos con el periodo de accidn
de la insulina vy la actividad fisica, con miras a evitar
Ffluctuaciones importantes de la glicemia. No deben
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permanecer con  hambre, y 1la ingesta debe satisfacer
plenamente los requerimientos para mantener un estado
nutritivo normal. lLos siguientes puntos sonm claves para
cumplir este propoésito:

al) fAporte caldrico constantesy

b) Conservar diariamente la composicidn de nubtrientes en
la dietas

) Fraccionamiento de la dieta, con distribucidén de las
calorias a lo largo del dia, en lo posible, en los
horarios habituales de comida. El fraccionamiento de
la alimentacidn debera estar en relacidn con el tipo y
horario de la insulina y actividad fisica. Considerar
que el ejercicio Tisico no programadeo implica una
demanda extra de enevrgiags

d} Omitiv la sacarosa para evitar ascensos bruscos de la
glicemia. :
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MANIFESTACIONES BUCALES

Los diabéticos sufren cambics microvasculares, los
cuales se desarrollan sobre los 1@ & 15 avos y  son
diagnosticades primero como cambios renales, retinales vy
neurales (Ervasti y cols., 1%85). Los cambios andlogos en
los vasos peguefos pueden encontrarse en tejidos orales,
creando cambios a nivel dentario, periodontal vy de la
mucosa aral.

Algunoe de los sintomas y signos orales descritos en
pacientes con DMID son flujo salival disminuido, sensacidn

de ardor en la lengua, mucosa hiperémica y  tejidos
gingivales inflamados {(Bernick y cols., 19735).
Los disturbios metabdlicos pueden causar

Mipocaleificacidn de la denticidn en wun estado especifico
del desarrollo (Bevnick vy cols., op. cit.).

Ademas, existe wna disminucion generalizada de la
resistencia a las infecciones. Las lesiones varian desde
gingivitis moderada a periodontitis severa y formacidn de
abcesos periodontales (Bernick y cols., op. cit.).

La lengua también presenta muchas - manifestaciones,
prifncipalmente glositis con fisuras dolorosas ¥
blanguecinas, ademas, puede estar aumentada de volumen y
con identaciones (Bernick v cols., op. cit.). En diabéticos
controlados, se ha encontrado hipertrofia de las papilas
filiformes, mientras gue en diabéticos no controlados éstas
han desaparecido.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

lLos deseguilibrios en los tejidos de individuos con
DMID, pueden disminuir la resistencia de esteos a la
infeccidn y asi  influenciar el inicio, desarrollo vy
progresidn de la enfermedad periodontal. La guimiotaxis
deteriorada de los neutrdfilos encontrada en diabéticos,
puede ser otro factor en la respuesta disminuida a la
infeccidn.

For otro lado, los cambios vasculares en la diabetes
mellitus puede resultar en  un sangramiento gingival
aumentado (Ervasti y cols., op. cit.).

La diabetes como tal no puede causar enfermedad
periocdontal pero puede alterar el curso de una enfermedad
preexistente.

La periocdontitis marginal con dafo acelerado del hueso
alveclar, es caracteristica de la diabetes juvenil. Debido
a esto vy Junto a la reabsorcidn de la raiz desde una
direccidn apical, como occurre normalmente en el recambio
dentario, se produce wuna pérdida temprana de los dientes
temporales involucrados.

La pérdida de hueso es sipgnificativamente mayor en los
diabéticeos gue en los no diabéticos sdlo en las repgiones
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anterosuperiores y anterocinferiores.

Bernick y cols. (citado por Bislén y cols., 1988 vy
Rylander y cols., 19867, encontraron una mayor frecuencia
de inflamacidn gingival en nivios diabeticos que en sus
controles sanos, a pesar de gue el estado de higiene oral
ean ambos grupos fue similar. Ringelbery v col. (citado por
Fislén vy cols., op. cit. y Rylander vy cols., ops Cibsd,
encontraron gue los nifios diabéticos tenian sintomas mas
pronunciados de pgingivitis gue los controles sanos. Grislén
y cols. {(citado por Rylander y cols., op. cit.)y y Kjellman
y cols. {(citado por Ervasti y cols., op. cit.), mostraron
el significado del control metabdlico de la diabetes en los
valores pgingivales aumentados en Nifos, asi, nifos
diabéticos con pobre o sin contrel matabdlico de su
enfermedad tendieron a tener valores clinicos de gingivitis
m&as altos gue los no diabéticos. Hove vy Stallard (citado
por Rylander vy cols., op. cit.?, no encontraron diferencias
gignificativas en el pgrado de periodontitis marginal, ni
relacidn entre la duracidn de la enfermedad sistémica v el
grado de destruccidn del tejido periodontal entre los
pacientes diabéticos.

Barnett v cols. {(citade por Rylander v cols., op.
cit.), observaron gue la cantidad de placa bacteriana en
superficies dentarias especificas fue baja tanto en el
grupe diabético come en el grupo control vy o una baja
frecuencia de dafo al tejido periodental en las regiones
interproximales. Otros factores, como téconica de cepillado
y hébitos de los individuos diabéticos, pueden ser 1los
responsables de la alta prevalencia de sitios con pérdida
de unidn vy retraccidn gingival vestibular en el grupo
diabético.

FPese a gue la gingivitis y periodontitis es més severa
y de mayor prevalencia en nifos ocon DMID, ellos no tienen
indices mayores de placa bacteriana gue los controles con
niveles comparables de enfermedad periodontsl.

La duracidn de la enfermedad aumentd ligeramente la
profundidad de orévice periodontal y  la formacidn de
tartaro.

El indice gingival fue méas alto entre los nivos
diabéticos gue entre los controles, sin diferencia
significativa respecto a la edad y sexo (Novaes vy cole.,
1991).

En nivos con DMID, hubo prevalencia de color viol&ceo
de la encia, en diferentes pgrados, a diferencia del color
rosado comdnmente encontrade en nifios sanos. En general, se
observd una encia mas delgada gque 1lo normal, con
profundizacidn de crévice aumentada. Un gran porcentaje
mostra encia firme. Ademds, se encontrd cambios importantes
de natwaleza benéfica, estos cambios estén asociados con
hiperplasia, hipergueratinizacidon y depdsitos aumentados de
glicdgeno en el epitelio.



BPay v cols. (citado por Ervasti vy cols., op. oib.),
mostraron gue la respuesta de diabéticos jévenes al
tratamiento periodontal fue la misma gue la de los
controles sanos.

Muchas posibilidades pueden estimarse para el comienzo
vioclento de periodontitis en pacientes con DMID entre 11-13
arnos. Frimero, la susceptibilidad & algunas infecciones,
incluyende gingivitis asociada al comienzo de la pubertad.
Hegundo, el cumplimiento de las instrucciones de salud y
del control del metabolismo de glucosa tiende a ser
erratico en la pubertad, asi, la hiperglicemia resultante
puede estar asociada con la disminucidn de la resistencia a
las infecciones, incluyendo gingivitis vy periodontitis.
También, es posible gque el adolecente no siga rigurosamente
los procedimientos de higiene oral. FPoy dltimo, Rylander vy
cols. O e L S determinaron gue La enfermedad
periodontal aumentada asociada a los cambios hormonales de
la pubertad, estéd sugeride por la prevalencia incrementada
de pgingivitis en o ecerca de la pubertad en el estrato
socioecondmico bajo.

DENTICION Y CARIES

El desarrollo dentario acelerado a edades tempranas y

@l retardo en edades prepuberales y puberales estan
relacionados con la manifestacidn de un efecto sistémico de
la diabetes ern  la denticidn mixta. Este efecto,
supuestamente, es mediado por la gléandula pituitaria
anterior, la cual es estimulada en los estados iniciales de
la diabetes y de alguna manera se "cansa" en diabetes

Juvenil de mas larga duracidn.

El intervalo edéntulo més largo en diabéticos indica
gque los fendmenos asociados con la +transicidn de la
denticidn {(pérdida de dientes temporales y erupcidn de su
sucesor permanentel) son afectados por la diabetes en grados
diferentes. Consecuentemente, efectos sisteémicos en 1la
denticidn no ofrece una explicacidn adecuada del inbtervalo
edéntulo alargado, mejor dicho, alguna influencia local
parece estar indicada.

La pérdida temprana de dientes temporales puede
deberse directamente a una alta frecuencia de extracciones
tempranas por compromise pulpar, periapical o periocdontal
en caries avanzadasy e indirectamente a una inflamacidn
periodontal marginal con dafio avanzado del hueso
periodontal.

El estado de erupcidn de dientes permanentes puede ser
un indice de alta o baja actividad de la pituitaria
anterior. Asi, en casos de sobreactividad, resultando nifios
mas altos, la wvelocidad de erupcidn también deberia estar
acelerada. En casos de larga dwracidn de la diabetes, donde
la actividad de la pituitaria anterior es baja, seria
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razonable esperar encontrar una erupcidn dentaria retardada
de los dientes permanentes (Ziskin vy cols., 1944).

White {citado por Ziskin vy cols. O g By A U
establecid gue el desarrollo dentario en nifios diabéticos
es paralelo a otras formas de crecimiento. Establecid un
avance de la edad cronolégica al comienzo de la enfermedad
y un retardo después del establecimiento de ésta. Ella
establecid, gue las edades mas frecuentes de inicio de la
diabetes son las mismas en las cuales couwrre el mayor
gpisodio de ocrecimiento.

Los diabéticos no difieren mucho de los controles
sanos en ndmero promedio de dientes erupcionados, excepto
en los nifios de 12-14 a¥os en gue este promedio es un poco
menor en los diabéticos en relacidn a premolares y segundos
nolares permanentes, lo gue podria sugerir gue la erupcidn
de dientes permanentes estd retrasada en los diabéticos.

La dwracidn de la diabetes influve en la incidencia de
caries en diabéticos Jjoévenss en los 3 tipos de denticidn.
Después del comienzo de la enfermedad, algunos jbvenes
diabéticos pueden, definitivamente, mostrar una actividad
cariogénica mayor gue nifios sanos de la misma edad. En el
primer afo despuds de la aparicidn de la diabetes, LUna
verdadera inestabilidad metabdlica se produce en nifios y
adolecentes. En Jjévenes diabéticos gue estan con dieta y
tratados con  insulina, la  frecuencia de oaries estd
graduoalmente reducida comparado con nifos sanocs de la misma
edad {(Wegner, 1975).

Factores inherentes al estado diabético en nifios
influye en su estado nubricional, lo cual & su vez influye
en la cantidad de caries dental (Ziskin y cols., op. cit.).

Una dieta cuidadosamente controlada, larga duracidn o
edad temprana de comienzo de la enfermedad, permite una
mejor oportunidad para mejorar el sstado nubtricional vy a su
vez disminuir la experiencia de caries gue una diabetes de
corta duracidn.

Boyd, Brain vy Boyd (citado por Ziskin y cols., ap.
it.), encontraron gque en casos de diabéticos controlados,
sobre un periodo de afios, hubo una marcada reduccidn de la
incidencia de nuevas lesiones. El estado nutricional
mejorado fue considerado responsable.

En pacientes diabébticos no o pobremente controlados,
la incidencia de caries dental aumenta marcadamente. Este
incremento se debe, en parte, a la disminucidn del flujo
salival. A niveles hiperglicémicos aumentados, la velocidacd
de evolurcidn de la caries varia directamente {(Bernick y
cols.,; op. cit.). La duracidn de la diabetes pareciera no
tener mayor efecto sobre la velocidad de formacidén de
CAaries.

La frecuencia de caries en nifos diabéticos ha
recibido poca atencidn. Strelow (1962), encontrd gque fue
mayor en diabéticos gue en no diabéticos.
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Sterley, Kjellman, Higberg & Léfroth 1971 (citado por
Matsson y Koch, 1973), rveportaron una menor frecuencia de
caries en 24 diabéticos de entre 13-19 afos (K= 17,4) gue
igualaban en edad y sexo al grupe control. Wegner (13735,
citado por Matsson y Hoch, op. cita.l, encontrd gque el
aumento de caries en nifios diabéticos de edades entre 13-15
avnos estd retardado comparado con nifios sanos.

Hent, Rudy vy Cohen {citado por Ziskin v cols., 00
cit.a )y reportaron gue la frecuencia de caries en nifos
diabéticos es comparativamente baja.

La secrecidn salival disminuida combinada con  un
aumento de glucosa salival y en el exudado crevicular
puede, presumiblemente, ser un fTactor gue promueve la
formacidn de caries. Sterky y cols. 1971, {citado por
Matsson vy Hoch, op. cit.ldy mo  s6lo encontraron gue la
frecuencia de caries en diabéticos era mas baja, sino gue
también, los pacientes habian seguide una restriccidn
dietética con sumo cuidado, lo cual incluia omisidn de la
SACAT OGS For lo tanto, allos asumieron gue esta
restriceidn podria explicar la menor frecuencia de caries
en diabeticos. De este modo, se puede decir gue 8l efecto
inhibitorio de la restriccidn dietética sobre las caries en
diabéticos, compensa el efecto estimulador sobre las caries
de la disminucidn salival y del aumento de la glucosa en la
saliva vy en el sxudado crevicular.

En un estudio realizado por Matsson y Koch (1965), se
obhservd gue en todos los grupos dentarios, el COF fue un
poco menor en los diabéticos gue en los controles.

Las diferencias en la frecuencia de caries entre los
diabéticos Y s5US caoantroles, fue encontrada
predominantemente en la superficie proximal. Este trabajo
mostrd, gue las diferencias en la frecuencia de caries fue
mas marcada en los nifos de 12-14 afos. Esto era muy claro
en  premolares, donde el ndmero promedic de caries vy
superficies obhtuwradas en los diabéticos fue de 2,6
comparade con 5,9 en los controles.

Esto sugiere, que la frecuentemente alta actividad
cariogénica en estos dientes al poco tiempo después de la
erupcion, puede ser disminuida si el nifio estd con dieta
diabética. Sin embargo, estas diferencias pueden s
explicadas por el hecho gue el ndmeroc de premolares
erupcionados Tue menor en los nifios diabéticos gue en el
grupo control.
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OBJETIVOS

OBJETIVDO GENERAL
Describir el perfil de salud bucal en nifos
diabéticos insulinodependientes de la ciudad de
Valparaiso.

OBJETIVOS ESFECIFICOS

Determinar la actividad cariogénica en nifos
afectados por diabetes mellitus tipo I.

Determinar la influencia de la dieta en la actividad
cariogénica de estos nifos.

Describir el estado periocdontal de estos nifos.

Determinar si existen otras patologias orales en los
nivios diabéticos en estudio.

Explicar los niveles de placa bacteriana (IHO) Y s
relacidn con la actividad cariopgénica de estos nifos.

Determinar cantidad y pH salival en nifos afectados
por diabetes mellitus tipo I.
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MATERIALES Y METODOS

HSe examinaron 18 nivios afectados de Diabetes Mellitus
tipo T gue se abtienden ambulatoriamente en el departamentao
de pediatvia del Hospital Carlos Van Buren de la ciudad de
VYalparaiso, V regidn, Chile. Esta fue una muestra elegida
intensionalmente, que representa un E2% del total de
pacientes gue padecen diabetes mellitus tipo I y gue se
controlan en este hospital.

Todeos los datos que se obtuvieron fueron recopilados
en una Fficha modelo para cada uno de los examinados.

Se obtuvieron registros de examenes médicos previos,
historia clinica v obtros datos pertinentes relativos a la
fase sistémica. Otros datos obtenidos Ffueron: fecha de
nacimiento, sexo, peso, altura, héabitos, presencia de otras
enfermedades {gastrointestinales, respiratorias,
alérgicas), desnubtricidn, hospitalizaciones, medicamentos
en  uso, antecedentes socioculturales vy  socicecondmicos
familiares. La historia diabética incluyd, edad de comienzo
de la diabetes, duwracidn de la enfermedad, antecedentes
familiares de diabetes, naturaleza del tratamiento asi como
dosis diaria de insulina.

Adem&as, se incluyd la evaluacidn dietética semanal,
recuento de alimentos cariogénicos (si los hay) Y
evaluacidn cuantitativa semanal de la dieta de cada nivo
mediante un "diario dietético".

El examen clinico de las estructuras orales fue
realizado por una sola persona duwrante el dia, con la ayuda
de luz artificial. Los dientes fueron examinados con
espejos bucales y sondas.

Se desestimd el uso de radiografias debido a gue el
acceso de los pacientes a dicho examen era dificultoso
considerando gue para éstos se regueria una citacidén
posterior. Ademés de la impeosibilidad de establecer una
zona dentaria determinada para el examen radiomgrédfico, pues
la mayoria de los pacientes en estudio se encontraban en
etapa de erupcidn vy rvecambio dentario.

lLos datos wvelacionados fueron registrados de 1la
siguiente maneras:

l.— Descripecidn de la encias color, textura, condiciones
patoldgicas {(como la gingivitis). Para esto la profundidad
del crévice también fFfue medida, asi como el estado
periodontal en general. La profundidad de crévice pgingival
y su relacidén a la unidn cementodentinaria fue medida con
una sonda periodontal con presidn leve.

El grado de pgingivitis se refirid en los siguientes
términos:
MORMAL: la encia aparece normal en color vy  textura, llena
los espacios  interproximales y el fondo del orévice
sondeable estd cerca o en la unidn cemento—esmalte de los
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dientes completamente erupcionados. Los dientes no muestran
una banda continua de inflamacidn gingival, sin embargo,
unas pocas areas pueden tener alpgan  mrado de inflamacidn,
pero muchas zonas/ de la encia estan  firmes y  rosadas,
terminando en margenes agudos en el diente.

GI {(Gingivitis level): hay una banda continua de inflamacidn
alrededor de uno o més dientes o enveolviendo muchos dientes
adyacentes. Estos cambios en el color gingival v en su
textura estan  localizados en  la  encia marginal. Mo hay
evidencia clinica de pérdida de unidn.

GII (Gingivitis moderadal: la encia alrededor del diente o
una parte de ella esstd inflamada. La encia marginal vy
papilar estan inflamadas vy sangran al sondaje suave. bNo hay
evidencia clinica de pérdida de unidn.

GIII {(Gingivitis several: la encia gque rodea mas de la
mitad del diente erupcionado estd  inflamada. La encia de
unidn alrededor de muchos de estos dientes muestra
evidencia de edema vy se encuentra enrojecida, también
gourre  sangramiento gingival esponténeo. No hay evidencia
clinica de pérdida de unidn.

.~ Fresencia de depdsitos dwros y  blandos sobre los
dientes.

Fe= Presencia de alteraciones dentarias como hipoplasia,
hipocalecificacidn, abrasidn y atrisidn.

4. Existencia de patologia o alteracidn de la mucosa
vestibular, linpgual o palatina, labial, faringea carrillos,
piso de boca.

G.— El estado de la erupcidn dentaria, repgistrando pérdida
prematura de dientes temporales y la erupcidn adelantada de
los definitivos.

G.— Las superficies cariadas, dientes perdidos vy dientes
obtuwados (COF v CEOQS.

7.— Higiene oral, usando el indice de higiene oral Green
Vermillion modificado (IHD). Indice gue determina el
porcentaje de placa bacteriana del paciente representado en
& dientes { ya sea por vestibular, lingual o palatino), los
cuales se tifieron con fuxina bdsica al 2% determinande 3
niveles de +fincidn: 1) sdle el tercio gingival de la
superticie dentaria; 2) tercio gingival y medio de 1la
superficie dentariay y 3) superficie dentaria completa.

8. - Examen del flujo salival en mililitros, usando para
esto un pedazo de parafina sélida de 1 com@ v tubos de
ensayo milimetrados {(se hizo masticar el trozo de parafina
durante 3¢ seg. aproximadamente y luego escupir en el tubo



de medicidn durante L/ minuto).

/
9.~ Rdemas, se midiq'el pH salival usando un pHmetro (papel
pspecial gue segdn el grade de acidez de la sustancia da
colores de distinta intensidad y, de acuerdo a ésta se

determina el pH).

E1 analisis de los resultados obtenidos fue
descriptivao, en el gue los resultadeos fueron tratados
mediante porcentajes y promedios, resumidos vy expuestos en
tablas v pgraficos simples para su mejor comprenslidn.
Ademds, estos resultados se confrontaron con resultades v
conclusiones obtenidas por otros aubtores.
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_RESULTADOS

Los 18 ni¥os examinados en este estudio gue padecen
Diabetes Mellitus Insulino Dependiente (DMID) pertenecen a
la agrupacidn "Club de amigos de nifios diabéticos", que se
rednen en el departamento de pediatria del Hospital Carlos
Van Buren de Valparaiso. Loa nifios son de familias gque en
st mayoria pertenecen al estrato socioecondmico bajo. La
gran mayoria de los nifios examinados no tenian antecedentes
de diabetes entre sus familiares directos.

Se encontrd que ademés de insulina el medicamento de
uso mas frecuente por estos pacientes fueron antibidticos.

En todos los nifios en estudio su ingreso al hospital
fue producto de un coma insulinico, por lo que la fecha de
diagndstico de la enfermedad fue coincidente con el inicio
del tratamiento con insulina.

El &1,1% de los nifies (n=11) eran hombres y el 38,9%
(n=7) eran mujeres.

El promedic de las edades de estos pacientes fue de
11,4 afios y el tiempo promedio de duracidn de la diabetes
fue 4,2 afos, cuyo rango varia de & meses a 11,1 afios.

Se obtuvo que la dosis de insulina promedio fue de
29,3 Unidades Diarias (U.D.), donde 9 U.D. fue la dosis de
insulina menor v 77 U.Dv la mayor.

En cuanto a la dieta, se establecid que no es
cariogénica vy esto se debe fundamentalmente a gue el
promedio de atagues Acidos minuto-semana fue 124,4. En
relacidn a la opurtunidad de ingesta de azdcar se observéd
gue fTue principalmente entre las comidas (colacidén). Ademés
s observd gque la frecuencia de ingesta de estos alimentos
en promedio fue wuna vez al dia. El consumo de hidratos de
carbono es minimo ya gue la glucosa (o azdcares simples) es
sustituida por endulcorantes comeo sacarina, aspartame,
ete. bajo estricto control. La calidad de la dieta
dependid fundamentalmente del nivel de plicemia de cada
paciente. De este modo no tenian una dieta establecida y en
cada control, ademé&s de modificar la dosis de insulina, se
modificaba la calidad de la dieta para nivelar la glicemia
a valores normales.

El 33,6% de los pacientes  examinados tuvieron un
Indice de Higiene Oral (IHO) entre B81-9@% lo gue se
considera deficiente (Tabla I - Gréafico 1).
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GRAFICO1

"IHO GREEN VERMILLION MODIFICADO (9%)"
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Tabla I

"Porcentaje de Indice de Higiene Oral (IHO) Green
Vermillion modificado”
IHO ng %
a - 1@ o o
i1 - 28 e o
21 — 3@ - =
321 - 4@ i v
41 — S@ = -
51 - 6@ =] 11, 1%
61 - 7@a = e
71 — 8a = 16, 7%
81 - 9@ 1 5o, b%
21 — 163 3 le, 7%

El mayor porcentaje de los pacientes examinados
tuvo un IHO elevado, donde la mayoria (35, 6%)
registro un IHO entre 81-9@0%.

El COR  promedic fue 4,9 v el ceo promedioc fue 4,3
{Tabla I1I), ambos indices estan por sobre lo normal para la
gquinta regilon, en donde el COF y ceo para los ni¥iocs de
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dicha repgidn son @,3 vy &, 85 respectivamente (Gomez-Solar,
19985,

Tanto para el COF como pgpa//gz#ﬂgggaias mujeres

tuvieron un promedio mayor gue 1os hombres (Tabla III).

Los nifeos entre S5 vy 1@ afos tuvieron un promedio de
COFr de #B,6 vy un promedioc de ceo de &, mientras gue los
nifos entre 1@ y 16 afos tuvieron un promedio de COF de 5,4
y un promedio de ceo de 2,8 (Tabla V).

Tabla II

“Promedio Indice COP/ceoc en Pacientes con DMID"

Indice ne X
cop 16 4,9
ceo 11 by 3

Se abtuvieron valores similares tanto en el Indice
COF como ceo.

Tabla III

"Promedio Indice COP/ceo por sexo"

Indice nd Sexo X
1@ I 4y 2
Cop & F By &
7 il i -
ceo 4 F Gy 3

Tanto el Indice COF como ceo fue mayor en las
mujeres gque en los hombres.



Tabla 1V

"Promedio Indice COP/ceoc por rango de edad™.

<

Edad {(afios) ni X COP ng X ceo
5 - i@ = @, 6 5 6, R
ia, 1 - 16 i3 549 & 2,8

El promedio de indice COF fue mayor en el rango de
edad de T a 1 afos y para el indice ceo el promedio
mayor fue en el rango de edad de 1@,1 a 16 afos.

En relacidn a que: la dieta de éstos nifios gue no es
cariogénicay, la higiene oral es deficiente (IHO elevado) vy
los dindices COFP/ceo gue estan sobre los valores de la
guinta regidn determinamos gue la actividad cariogénica de
los nifios en estudio es moderada.

Dentreo de las alteraciones dentarias se encontrod
hipoplasia de esmalte presente en el 44,4% de los
pacientes, hipocalcificacidn dentaria en el 38,9% de los
pacientes y por Altimo atrisidn en  un 23, 8% de los
pacientes (Grafico ).

En relacidn  a la existencia de patologias o
alteraciones de la mucosa oral, se encontrd con mayor
frecuencia palidez de esta. Ademds, pudo observarse l1a
presencia  de MLLC 0 5 & eritomatosa, Nlceras, lesiones
hipertrdficas v  labios secos pero en  una proporcion  muy
inferior a la anterior (Grafice 3).

GRAFICO 2
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GRAFICO 3

PRESENCIA DE PATOLOGIAS ORALES
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De los 18 nif¥ios examinados, 9 de ellos, eguivalentes
al S@% de la muestra presentaron un flujo salival entre 2 y
1 ml, mientras gque 6 de ellos gue representan el 33,3%
tuvieron un flujo salival entre 1,1 vy & ml. ¥y los 3 nifos
restantes gue corresponden al 16,7% tuvieron un flujo
salival entre 2,1 v 3 ml. {(Tabla V).

Tabla V

"Cantidad de flujo salival en ml"®

Flujo salival (ml) ng %
@ - 1 9 5@, 3%
1.1 - 2 & 33, 3%
2.1 - 3 3 16, 7%

El 524 de los pacientes examinados (9)
presentaron flujo salival disminuido.

En lo gque respecta a calidad de saliva se observd gue
nueve nifios (S@%) tenian una saliva mixta (seromucosa), 5
nifios (27,89%) tenian una saliva serosa vy los 4 restantes
(22, 2%) una saliva mucosa (Tabla VI).
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Tabla VI

"Calidad salival, OF

Calidad salival ng *
Mucosa & 'E;E%‘"aa\\\\M
Serosa S =27, 8%
Mixta 9 S, B

9 nivios del total (S@%) tendian
calidad de saliva mixta.

En cuanto al pH salival las mediciones arrojaron gue,
el S@0% de los pacientes (n=9%) tenian un pH salival neutro,

el 328,9% (n=7) tenian un pH salival basico v por dltimo,
g6lo el 1i,1% (n=&) tenian un pH salival aAcido (Tabla VIID).

Tabla VII

"pH salival"

pH ng #*
Neutro 9 SHA B
Acido & 11, 1%
Basico 7 S 9%

En el S@%n (9) de los pacientes se encontrd
pH salival neutro.

Fara los 9 paciente con flujo salival entre @ v 1 ml.
el promedio de COF Fue 4,25 v el promedioc de ceo fue 5,2,
para los 6 paciente con flujo salival entre 1,1 v & ml. el
promedio de COF fue 5 y el promedio de ceo fue 3,7 vy para
los 3 pacientes gue tendian un flujo salival entre 2,1 v 3
ml. el promedio de COF fue S vy el promedio de ceo fue
(Tabla VIII).

-
=
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Tabla VIII

"Relacidn entre la cantidad de flujo salival y
promedioc del Indice COFR/ceo”

Flujo salival (ml) ng X COoP X ceo
@ -1 2 b4, 25 S92 e
1.1 - 2 & 5, @ 3.7
2,1 - 3 & S, 3, @
NMueve pacientes (52) tenian un flujo salival

entre @-1 ml.con COP 4,38 vy un ceo 3, 2.

En cuanto al patrdn de erupcidn dentaria y su
relacidgn al

posible
promedio de duracidn de la diabetes se observo

ques 12 nivos con un patrdn de erupcidn dentaria normal
tenian un promedio de duracidén de la diabetes de 26,35
meses, 6 nifos con un patrdn de erupcidn dentaria

retrasada presentaban un promedio de duracidon de la
diabetes de 55,8 meses y por altimo & nifos con  un patrdén
de erupcidn dentaria adelantada tenian un promedio de

duraciion de la diabetes de 6,1 meses (Tabla IX).
Tabla IX

"Relacidn entre patrén de erupcidn dentarioc y promedio de

duracidn de la diabetes"
Patrén de erupcién n2 |X Duracién diabetes
dentario 8N meses
Normal 1@ 26, 5
Adelantada = By 1
Retrasada & e

Se puede observar gue el promedio de duwracidn de la

diabetes mayor se corresponde con

dentarioc retrasado.

un patrién de

erupcidn

El 124 de los nifos presentaban algin  grado de
inflamacidn gingival, de los cuales el 88,%%4 (n=16) tenian
una BGingivitis moderada (GII) v un promedic de IHO de
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83,6%. E1 11,1% restante (n=&) presentaban una Gingivitis
leve (GI), con un promedio de IHO de &9,4%4 (Tabla X). No se
presentaron casos con Gingivitis Severa (GITID).

Fara los 16 pacientes con Gingivitis moderada el
promedio de duracidn de la diabetes fue de 44,8 meses y
para los 2 pacientes con Gingivitis leve el promedio de
duracidén de la diabetes fue de 2 meses (Tabla XI).

Tabla X S

"Relacidn entre Grado de Gingivitis y Promedio Indice
Higiene Oral (IHO Green Vermillion modificado)”

BGingivitis no % X IHO (%)
BI i 11, 1% 69, 4%
GII 16 88, 9% 83, 6%
BIII o - -

El 88.9%4 de los pacientes (16) presentd un Indice
de Higiene Oral Deficiente (83,6%). Ademas, este
correspondid con la presencia de Gingivitis
Moderdada (GBII).

Tabla XI

"Relacidén entre Grado de Gingivitis y Promedio de Duracién
de la Diabetes (meses)"”

Grado de ng X Duracién de
gingivitis diabetes
GI = £ meses
GII 16 44,8 meses
GIII 12 e

Esta tabla nos muestra gue el tiempo promedio
de duracidn de la diabetes mayor presenta
enfermedad periocdontal més avanzada.



DISCUSION

De acuerdeo a lo descrito por Bernick y cols., 1973, en
relacidn a las manifestaciones clinicas orales de pacientes
con DMID, nuestro estudio concuerda plenamente en dos
aspectos: a)l flujo salival disminuido vy ) tejidos
gingivales inflamados, pero no se encontraron signos de
mucosa hiperhémica.

Ademéas, este autor describe hipocalcificacidn dentaria

como resultado de cambios metabdlicos propios de la
enfermedad lo gue se wratifica con lo ocbservado en nuestro
estudio pues encontramos un  importante ndmeero de

pacientes con hipocaleificacidn dentaria (n=7). A pesar de
gque en la literatura revisada no se menciona hipoplasia
comoe otra alteracidn dentaria frecuente en estos pacientes
nosotros pudimos observarla en Torma importante (n=8).

En nuestro estudio no encontramos ninguna alteracidn o
patologia lingual como acusa Bernick y cols., 19735.

En 1o cue respecta a alteraciopnes a Tivel

periodontal, en nuestro estudio encontramos que el 12@% de—

los pacientes examinados presentaban gingivitis en algdn
gradeo (Ginpgivitis leve y moderada), lo que concuerda
plenamente con lo plantedo por Bervrnick vy cols., 1975.

Hallamos gue los pacientes con gingivitis moderada
tenian un alto porcentaje de F.B., con un promedio de 83,6%
(THO Green—VYermillion), lo gue no coincide con lo observado
por Barnett y cols. (citado por Rylander y cols., 1986),
que plantea qgque la cantidad de placa bacteriana en
superficies de pacientes que padecen DMID es baja. Fensamos
gque el resultado obtenido por nosobtros en el estudio se
debe fundamentalmente a un pobre control de higiene oral de
estos pacientes.

No encontramos una alta prevalencia de retraccidn
gingival vestibular comeo lo menciona Barnett vy cols. {(op.
eitsda

En relacidn al desarrolleo dentario, este se encuentra
retrasado en & de los 18 pacientes obsrevados con  un
pormedio de dwacidn de la diabetes de 55,8 meses, esto
concuerda con  lo dicho por White (citado por Ziskin y
cols., 1944), que planted que la erupcidn de dientes
definitivos (especificamente premolares y segundo molar)
esta retardada en pacientes con DMID entre los 18 y 14 afos
de edad.

Los bajos promedios observados de los indices COR y
ceo podria estar relacionado al estricto control del estado
nutricional de los nifics con DMID especialmente en lo gue
se refiere al consumo de hidratos de carbono lo gue apova
lo observado por Ziskin y cols., 1244 vy por Boyd, Brain y
Boyd (citado por Ziskin y cols., 1944).

En relacidn a indice COP-ceo y a IHO se podria decir
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gue a un IHO elevado deberia corresponder a un COF-ceo
también elevados, lo que podria deberse al control de
hidratos de carbono en la dieta de estos pacientes.

La secrecidn salival estéd disminuwida en el S2% de los
pacientes examinados por lo qgue se esperaria encontrar una
alta incidencia de caries, situacidén que no se observd en
nuestro estudio v gue avala lo gque afirmd Sterky vy cols.,
1971, guienes determinaron gue esto se debe al estricto
control de consumo de hidratos de carbono.

Segun Concha y Zavala, 1985, en la dieta del diabético
Juvenil se debe controlar el consumo de hidratos de
carbono, proteinas, grasas y el aporte energético segin
petrones mas o menos preestablecidos. Ademds, determinaron
gque no existe una "dieta diabética", vya gque ésta depende de
muchos factores tanto de la enfermedad (gravedad, nivel de
glicemia, complicaciones, patologias asociadas, etc.) como
propios del paciente (edad, sexo, peso, actividad fisica,
stres psiguico y fisico, ete. )y, lo qgue hace variar
constantemente la dieta. Nosotros también pudimos
determinar gue la dieta de los pacientes en estudio no es
constante, varia principalmente de acuerdo al nivel de
glicemia qgue presenta el paciente en sus controles
{variando ademas la dosis de insulinal, para asi
reestablecer los niveles de plicemia a valores normales.



CONCLUSIONES

= La actividad cariogénica de nifios con DMID examinados en
este sstudio fue moderada.

=~ En relacidn a la cantidad de atagues acidos, frecuencia y
oportunidad de la ingesta de alimentos azucarados se
determindg, gue la dieta no es cariogénica y por ende no es
un factor determinante en la actividad cariogénica moderada
de estos nivos.

=  La enfermedad periodontal de mas alta prevalencia
observada en estos nifios es gingivitis marginal moderada,
gue se relaciona con niveles altos de placa bacteriana y un
mayoy tiempo de duracidn de la diabetes.

- Patrdén de erupcidn retrasadao, palidez de la mucosa,
Mipocalcificacidn e hipoplasia dentaria 507N otras
alteraciones orales encontradas en alta Ffrecuencia en este
tipo de pacientes. '

= En los nifos con DMID examinados en este estudioc se
encontro disminucidn del flujo salival yv pH salival neutro.

= En los pacientes examinados se observd una higiene oral
deficiente, lo gue podria influivr en la actividad
cariogénica moderada que presentan.
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SUGERENCIAS
En estudios posteriores se supgiere el uso de
radiografias/ para complementar los resultados obtenidos en
este estudio en ralacidn al diagnédstico periocdontal

(periocdontitis), que sepgin la literatura es caracteristico
de la diabetes juvenil.

Debido a que el programa de atencidn integral al nido
diabético no cuenta con  la debida preocupacidn, es
importante crear un programa gue abargue la atancidn dental
de estos pacientes.

En un estudio posterior se sugiere determinar vy
efectuar un plan de tratamiento dental a estos pacientes y
controlar su evolucidn en el tiempo.
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RESUMEN

El presente trabajo describe el estado de salud bucal
de nifios que padecen Diabetes Mellitus Insulino Dependiente
o tipo I. Para esto se examinaron 18 nifios diabéticos tipo
I, a los gue se les observd mucosas, periocdonto y dientes.
Rdemas, se determindg higiene oral, flujo vy pH salival vy se
realizd un analisis dietético.

En general, se observd alta frecuencia de gingivitis
marginal moderada, acompadada de un indice de higiene oral
elevado (IHO deficiente) vy un indice COF/ceo con valores
por scbre lo normal a lo determinado para la guinta regidn.

Otras alteraciones bucales frecuentemente encontradas
Ffueron pabrdén de erupcidn retrasado, palidez de mucosas,
hipoplasias e hipocaleificacioness dentarias.

En relacidn a la saliva se encontrd Fflujo salival
disminuido, calidad salival mixta y pH salival neutro.

Se determind gue la dieta no es cariogénica tanto por
el nuimero de atagques Acidos asi como por la frecuencia y
oportunidad de la ingesta.

Con lo expuesto anteriormente en . relacidn a higiene
oral, indice COR/ceon v dieta, determinamos que 1a
activiodad cariogénica de los pacientes en estudio es
moderada.




ANEXO 1

FICHA DE EXAMEN

N2 FICHA:

i.— IDENTIFICACION

NOMDY B ¢ o siw @ e iw a0 o iwor w e s b @ e e e s % w s g e me s o s Seio & 0

imM
2 F

BPBOET S 0 e 6w n wnm e me o s sme s s o is oo n o s e sdsnssswses
DivRCCIONs s v manumsmE s wumafu ymawaw Bms meoessssweyssses

Tl & Fotve o o e w o w8 e

Fecha de nacimiento / /4 Nivel escolar ( ) 1 Basico

Afiliado a agrupacidén ( ) 1 Si

2. — ANAMNESIS

Fecha ingreso hospital

Fecha deteccidn diabétes
Fecha inicio tratamiento
Dosis diaria insulinas:z
Duracidon de la diabétes (

Ha recibido atencidn dental (¢

NN N

1

S ol L NN

arvios
3 1 5i

2 No

2 Medio

Calidad de la experiencia ( ) 1 Buena 2 Regular 3 Mala

Condicidn psiguica ( ) 1 Cooperador 2 No cooperador

Antecedentes Médicos

FesDeewswswens KO Estaturae e sesss s s Mbs
Hospitalizaciones ( ) 1 1 c/aflo 2 2 c/afioc 3 3 c/afo
3 4 o/avo 5 5 cofafic 6 Y5 c/afio

Medicamentos en uso ( )

1 Antibidticos O Anticonvulsionantes
2 Analpésicos 6 Antihistaminicos
2 NMeurolépticos 7 Otros
4 fAntidepresivos
Trauma natal ( ) i L 2 No
Trauma facial ( ) 1 5i 2 No
Desnutricidn {(periodo) ( ) i Menos & meses
2 6 meses — 1 awno
3 1 - 3 afos
4 Mas de 3 afos

Raguitismo ( ) 1 8i 2 No



Enfermedades pgastrointestinales
i Infecciones
3 Gastroenteritis

Enfermedades Respiratorias ( )
i Bronguitis
3 Neumonitis
4 Otras

Enfermedades Alérgicas ( )
1 Rinitis
3 fAsma

Rdenoides ( ) 1 51 2 Nao

Antecedentes Socipecondémicos

Escolaridad del padre { )

1 Basica incompleta

2 Basica completa

3 Media incompleta

4 Media completa

3 Industrial o Técnica—profesional

6 Industrial o Técnica-profesional inc.
7 Post media técnica

8 F[Fost media técnica inc.

9 Fost media profesional.

1@ Fost media profesional

Trabajo del padre ( )

Ll e L ) Y R

Otro

Vive en ()
Casa propia

Como allegado
En campamentao

W

Antecedentes Psicosociales
Mimero de hermanocs ¢ )]

Ubicacidén entre los hermanos ¢

{

Casa arrendada

)

Trabajo de
Comerciante
Empleado
Empleado
FaF.R.A.
Empresarioc (a)
Obrerao
Ambulante
Duefia de casa

Ulceras pépticas

Otras

Resfrios
Amigdalitis

Devmatitis

Otras

Escolaridad de la madre

inc.

la madre (

(a) particular
(a) fiscal

industrial

{

)



Familiar diabético ( ) i1 Padre o madre
2 Tios o tias
3 RAbuelos
4 Hermanos

Fatvén familiar de erupcidn ( ) i hNormal
2 feelerada
3 Tardia
Fotividad cariogénica familiar (madre) ( ) 1 Alta
2 Moderada
2 Baja _
Habitos i
Deglucidn atipica ( ) ( ) Biberdn ¢ )y
Fecho ¢ )y () Chupete ¢ ¥ & )
Sueecidn dedo { Yy ( 3 Onicofagia { ) o h;
Sucecidn Objetos { S ¢ ) Bruxismo { y o« )
Respirador bucal ¢ ) O Sucecidn labio ¢ ) ()

i Actual 4 1 afo 7 4 atfios i@ 7 afios
2 Buspendido S & aftos 8 S avos 11 8 a¥os
2 NMNunca & 2 aftos 9 6 aVos i2 9 afios o mas

Dieta ( 1 Altamente 2 Moderadamente = No
Cariogénica Cariogénica Cariogénica

Aspecto Nutritivo ( 3

1 Balanceada 2 C/déficit grupo 1
3 C/déficit grupo 2 4 C/déficit grupo 3
S C/déficit grupo 4
Higiene
Cepillado
Frecuencia diaria ( ) i @ vez al dia
2 1 vez al dia
3 & veres al dia
4 3 veces al dia
3 4 veces al dia
& mas de 4 veces al dia
Oportunidad ( 3 1 Antes de comidas
2 Después de comidas
3 fAntes y después de comidas
4 Halo antes de acostarse
S A cualguier hora
Tipo de cepille ( ) i fAdecuado
2 Inadecuado



Seda Dental { )

Frecuencia diaria (¢

)

4,— HIO Green Vermillion

i Gy — L
2 114 - zi%
3 2ln - 3@%
ia 91% — 1Q@%

S.- EXAMEN FISICO

Extraoral
Resimetria facial
Cierre labial
Fiel v anexos

Ganplios
AT {

Intraoral

Mucosas
Lingual

Vestibular

Falatina
Carrillos

Fizso de boca

l.abios
Faringea

Frenillos

Lengua

Calidad saliva

{

— N N

P T T T T

4
=
6

Oportunidad ( )

{ )

31% ~ 40% 7 e1% - 7%
41% — S@%E—— 8 T7i% — Bo%

S1% - el% 9 814 - 9%9%

1 &i £ Mo

I & 2 No

1 Mormales 2 Digminuidos

i1 Normales

2 Aumentados de volumen

3 HAumentados de volumen vy

dolorosos

Normal 2 Salto cierre
Salto apertura 4 (Click cierre

Click apertura & Desv. cilerre
Desv. apertura

) 1 NMNormal
} = Eritematatoszsa
) 3 PFalida
} 4 Presencia de aftas
) S Fresencia de dlceras
) 6 Fresencia de peteguias
) 7 PFresencia de lesiones
hipertrdificas
8 Labios secos

1 Todos normales

2 Labial sup. bajo v corto

3 lLabial inf. alto v corto

4 Lingual corto

1 Tamafo normal

2 Macropglosia

3 Microglosia

1 HMucosa

2 Serosa

32 Mixta



Cantidad { p] i @ - 1 ml
2 1.1 - & ml
2 2.1 - 3 ml
4 3.1 — 4 ml
pH { 2 1 Neubro
2 Acido
Basico

S.— DENTICION
Tipo denticidn ( ) 1 Temporal 2 Mixta 3 Definitiva
SISTEMA DENTARIO

Caries de punto o fisura incipiente activa
Caries de punto o fisura incipiente detenida
Caries de superficie lisa incipiente activa
Caries de superficie lisa incipiente detenida
Caries de punto o fisura dentinaria activa
Caries de punto o fisura dentinaria detenida
Caries de superficie lisa dentinaria activa
Caries de superficie lisa dentinaria detenida
Caries rampante

1@ Caries recidivante

11 Con obturacidén en buen estado

i2z Con obturacidén en mal estado

13 Perdido

14 Atrisidn

15 Abrasidn

16 Hipoplasia

17 Hipocalcificacidn

i8 8in erupcionar

i%9 En erupcidn

2@ Gangrenado

21 Fistulizado

22  Tincidn medicamentosa
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2 Adelantada
3 Retrasada
Supernumerarios erupcionados ( ) 1 &i 2 No
Diastemas fisioldgicos () i 8i & DNbo
Diastemas patolégicos ( ) i gi 2 No
Apifiamiento ¢ ) 1 RAusente
2 Anterocinferiores
3 Anterosuperiores
Remate distal ( ) 1 Favorable 2 Desfavorable

Oclusidn molar ¢ ) i I de Angle
= IT de Angle
3 III de Angle

Linea media incisal ¢ 3 1 Coincidente
2 Desviacidn izgquierda
3 Desviacidn derecha

PERIODONTO
Grupo I ¢ ) ¢ 3 ¢ ) 1 Gingivitis
Grupo 11 { ) { J £t 3 Z Tartaro
Grupe III ¢ ) ¢ () 3 Retraccidén
Grupo IV { ) { ) (2 4 Feriodontitis
Gyrupo ¥ ¢ ) { ) ¢ )
Grupo VI ¢ ) ¢ ) ( 3
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ANEXO 2
DIARIO DIETETICO

N2 | DESAYUNO|ALMUERZIO|ONCE|COMIDA|ENTRE ANTES
COMIDAS | DE DORMIR




RECUENTO DE ALIMENTOS CARIOGENICOS

pnBIENTE--nnl--IInnl--llI-nl--------------l--II!l--lI-I'l-IIl-

EDAD. 2 2 a s v 2 uwea« AROS

TIFO OPORTUNIDAD 1 = 3 4 5 & 7 TOTAL
Durante las
comidas
Azdcar
en Entre las
Solucidn comidas
Antes de
dormir
Durante las
Alimentos comidas
Sédlidos
v Entre las
FPegajosos comidas
Antes de
dormir

CONSUMOS TOTALES:



EVALUACION CUANTITATIVA SEMANAL DE LA DIETA

anIENTE--l.-I-I.II.------II.-.----------.----I.I---..---
EDAD. . ... ==« ANOS

Grupo Porciones io|zo{30|40(|S58{60|70| X| Esc. |Dif.
Alim. servidas

GRUPO 1 Tz. leche

i i tda. queso 3 - 4
Leche i/3 taza de porc.
Queso quesillo
GRUPDO

=4 iZ@gr carne
Legumb. |2 huevos 2 o +
Carne i porc. de porc.
Pescad |legumbres
Huevos
Folio

GRUFRO i/2tz. verd.

3 cocidas 4 o +
Frutas |[1/2tz. verd. porc.
y crudas
Verd. i1 fruta o
porcidn
1/2tz jugo
de frutas
GRURO
4 i Pan
Aceite |1/2t=z. arvroz 4 o +
Pan 1/2tz fideos porc.

Cereal |3 galletas
Fideos |de agua
Arroz
Manteca
Azdcar
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