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Capitulo I Introducción • 

justificacion 

ZEPEDA, G.J. 

La realización del presente trabajo, fué motivada en 

1 

gran parte , por el interés particular que reviste la presentación de la 

Diabetes Mellitus en la Lactancia Temprana ( 6ntes de las 6 semanas de 

vida ), observada en un paciente atendido en nuestro servicio. 

Se sabe que esca entidad es, hasta cierto punto rara 

en esta etapa de la vida, y de naturaleza benigna, (en el caso de la fo,E 

ma transitoria ). sin embargo, la falca de diagnóstico y tratamiento opo,E 

tunos, puede tener consecuencias fatales, sobre todo en la fase aguda de 

la enfermedad. 

Revisando la literatura existente al respecto, encon­

tramos únicamente 35 casos reporta.dos, de los cuales 34 correspondían 

a autores norteamericanos e ingleses y sólo uno francés. 

En nuestro medio no encontrarnos reporte alguno. 

Creemos que esto se debe a que no se piensa en esta enfermedad y por 

lo tanto no se diagnostica; probablemente estos casos se resuelven espo!!_ 

táneamente, por selección natural, sin ensayarse el tratamiento espec[ 

fico. 

Debido a que en el mayor nlimero de ocasiones se 

hace necesaria la utilización de insulina y en fonna particular en esca · 
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edad se observa una gran labilidad a su administración, existe el rie!!_ 

go por demAs importante de que el neonato o lactante menor desarro­

lle tanto hipoglicemia como hiperglicemia, causantes tanto de muerte 

como de daño neurológico residual de grado variable. 

Consideramos pués, de interés, hacer el reporte 

, de un caso de Diabetes Mellitus Transitoria de la Lactancia Temprana 

y a la vez, efectuar una revisión de la literatura relacionada, tabula_!! 

do los hechos de observaci6n de mayor trascendencia para la elabo!!!, 

ción del diagnóstico y elección del tratamiento más adecuado, conjUE_ 

tando estos datos con la eicperiencia obtenida durante el manejo en 

nuestro servicio del caso que nos ocupa. De esta forma se pretende 

que mediante la revisión del presente trabajo se haga en lo futuro, 

una detección mlis frecuente de esta enfermedad, lo que brindarra a 

estos pacientes una atención oportuna y por lo tanto una disminución 

de los riesgos de muerte y daño neurológico definitivo. 

Historia. Antecedentes : 

La Diabetes Mellirus, se define como una enferm.= 

dad crónica, hereditaria, caracterizada por niveles anormalmente 

, elevados de glucosa en la sangre y la excreción de ese azOcar por la 

orina. 

Dentro de la edad pediátrica, la incidencia de esta 

2 
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::mfennedad , en relación con la población total de diabéticos, corre!! 

pande al 4 .1 %, con picos de presentación, a los 11 años de edad en 

niñas y 13 años en niños, seg(in la Clínica }oslln ( 36 ) • 

En muy raras ocasiones, esca entidad se observa 

ántes de los 6 meses de edad ( 15, 30, 32 ). 

Existe un Sfndrome, poco frecuente que presenta 

todo el cortejo sintomático de la Diabetes: Hiperglicemia persistente, 

Glucosuria, deshidratación, Poliuria, Polidipsia y Polifagia, sensible 

al tratamiento con insulina y en ocasiones acompailado de cecosis; 

pero en forma característica, si se identifica y controla oportuname!!_ 

ce, es de curso benigno y su remisión es completa. 

Ha existido 'controversia entre los autores lnvolu-

erados con la descripción de este sfudrome, en cuanto a clasificación 

y denominación, ya que por su naturaleza relativamente benigna, se 

sale del contexto de Diabetes. 

Ha recibido diferentes nombres : Diabetes Trans!_ 

torta del Neonato, Pseudodiabetes del neonato! Glucosuria Infantil, H!., 

perglicemia Neonatal Transitoria, Paradiabetes Mellitus Infantil, Dla 

betes Congénita Temporal, Hiperglicemia Temporal. 

El primer caso del que se tiene conocimiento, fUé 

reportado por Kitselle en 1852 ( 21 ), quién describe un caso de 

3 
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poliuria, polidipsia y polifagia en su hijo recién nacido, quién además 

presentaba un grado importante de desnutrición Intrauterina, murien 

'do a los 6 meses de edad por uroseps!s. 

Ramsey en 1926 ( I ). hace la descrpción de un 

caso, yn Integrado como un Síndrome definido, de esta enfermedad, 

en un neonato de término, con bajo peso, en el que se identifico gll:!_ 

cosuria, además de polifagia, pol!.dipsia, poliuria e infección de vías 

respiratorias superiores. Fué tratado exitosamente con insulina, re 

mltiendo el estado hlpergllcémlco en forma definitiva, observandose 

un desarrollo físico y mental normal en su seguimiento. 

Otro caso reportado por Strandqvlst en 1932 ( I ), 

muy slmilar·al anterior, con un foco Infeccioso en hombro derecho, 

.en el que se documentó lúperi;.licemla de 400 mg. 3, glucosuria, sin 

cetósls ; fué tratado con Insulina, obteniendose reversión completa de 

su diabetes a los 14 días de iniciado el tratamiento. Se sugirió al p~ 

ceso infeccioso como factor etiológico. 

Posteriormente en 1947, Schwarrzman yCols. (I), 

reportaron 57 casos de diabetes en niilos menores de un afio; 3 de es-

tos casos, parecen corresponder a la forma transitoria. Otros dos, 

pre.sentaron un proceso infeccioso severo, que se pensó fué la causa 

desencadenante. 

4 
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En 1969, Genrz y Cornblath ( 4 ), de 50 casos de 

hiperglicemia, revisados en la literatura, en pacientes menores de 

6 meses, 30 fueron considerados como transitoria, 11 de la forma 

permanente y en 9 su na~raleza fué incierta. 

Definición : 

La diabetes Meilfrus Transitor!a de la Lactancia 

Temprana, es un estado de hiperglicemia y glucosuria, con desarr2 

llo de deshidratación, poliuria, pérdida de peso, en ocasiones con 

fiebre, más raramente con cetósis, en niños menores de 6 semanas, 

en la mayoría de los casos pequeños para su edad gestional, sensible 

al tratamiento con insulina y de carácter completamente reversible. 

Objetivos : 

5 

l. - Hacer una tdentülcación más frecuente del P1:2 

blema, al disponer de una revisión y tabulación adecuadas de los signos 

y síntomas más frecuentes. 

2. - Revisar la experiencia de los diferentes autores 

en cuanto al uso de insulina -

3. - Hacer una revisión de los mecanismos hornees 

táticos de la glucosa en el neonato y su relación con los estados de hi(J2 

gllcemia e hipergllcemla. 

4. - Presentar un caso de hlperglicemia, catalogado 
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corno diabetes mellitus transitoria de la lactancia temprana. 

Hipótesis : 

Existe una relación estrecha entre la presentación 

del Sfudrome de Diabetes Mellitus Transitoria de la Lactancia Tempra-

6 

na y loa pacientes que a su nacimiento presentan datos de disfunción pl!!. 

centarla. Por lo tanto los pacientes que a su nacimiento presenten un P!:. 

so menor en relación a su edad gestiona! , desnutrición, placenta hipo­

tróflca, con infartos, etc., Deben ser vigilados dentro de las 6 sema­

nas posteriores buscando glucosa en orina, desarrollo de poliuria, falta 

de !ncreinento ponderal o pérdida repentina de peso y deshidratación. 
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ZEPEDA, G.J. 

Por lo general, son niños pequeños, pálidos, activos, 

muy alertas, con panículo adiposo depletado, que no ofrecen problemas 

en la aceptación de la alimentación ofrecida, sin embargo, su peso se 

mantiene. estacionario o disminuye en forma repentina, coincidiendo c~n 

deshldrataei6n importante ( 25 ), muchas veces sin encontrarse una ex-

plicaci6n lógica a primera vista (vómitos, diarréa) pués en esca edad, 

un dato como es la poliuria, puede pasar desapercibido y sólo se establ=. 

ce al buscarse intensionadamente. 

Desde 1926 ( l), existen 35 casos reportados del pa­

decimiento, en los que se observan una mayor incidencia entre pacientes · 

con una gestaelón de término, 'unicamente 3 fueron de pretérrnlno, uno 

fué de postérmino y en 2 se desconoce la edad gestlonal, 

De los 30 pacientes de término y posténnino. 20 fue-

ron de peso igual o menor de 2 360 Kg. ( por debajo de la percentUla 10) 

y en lo que se observó un peso mayor a este, 

La distribución por sexos es 1:1 , 18 pacientes fueron 

masculinos y 17 femeninos. 

El !nielo de la slntomatología vario de 12 horas a 30 

días, con una mayor ÜlCidencla, dentro de los 15 dfas. 

Uno de los casos ( 14 ) permnnecio asintomát:ic~ y no ~ 
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El tiempo de a~inin!stración d~ la insulina osciló entre. 

3 dfas y 523 y en todos los casos, la remisión del estado diabético fUé 

completa y definitiva. 

El exámen de laboratorio que demostró mayor sensibi-

lidad en la detección del problema, fu6 la determinación de glucosa en or.!_ 

na. 

Las decerm!nac!ones de glicemla al hacerse el diagnó~ 

tico, fluctuaron entre 225 y 1 292 mg, por 100 ml. 

Cornblath ( 9 ), sugiere que la curva de tolerancia de 

la glucosa, ante estos niveles de glicemia, puede no ser necesaria para 

· el diagnc:Etico. 

En varios pacient:es hubo la nece~idad de hacer exáme 

nes de líquido cefalonaqu[deo ( 2,6, 12, 21,24,31 ), encontrándose como 

dato relevante y frecuente la elevación de los niveles de glucosa. 

Pueden presentarse alteraciones electrolíticas y del 

equilibrio ácido-base; la hipernatremla y la acidosis en grado variable 

con hallazgos comunes. La cetosis :fué observada unlcamente en 3 pacie~ 

tes, otros presentaron solo" trazas", en orina. 

En escasos reportes se practicaron determinaciones 

de insulina plasmática, con niveles bajos en la mayoría, ántes de 
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iniciarse el tratamiento con insulina, o como se presentó en el caso de 

Le Dune ( 25 ), en el que hubo respuesta insulínica a la administración 

oral de glucosa, pero ele actividad biológica nula. Después de iniciado 

el tratamiento insulínico, pueden encontrarse cifras elevadas de insu­

lina plasmática la que se encuentra parcialmente metabolizada e inac-

tiva, sin mostrar por lo tanto, repercusión en los niveles de Glicemia 

( 26 ). 

Diagnóstico Diferencial : 

En la fase inicial del padecimiento, resulta impos.!_ 

ble hacer la diferenciación con la forma permanente y solo el segui-­

miento posterior nos dará el diagnóstico diferencial, tan importante en 

cuanto a pronóstico, por demás diferente ele ambos padecimientos. 

9 

Otra enterinedad de la que se deberá diferenciar, es 

el Síndrome Adrenogenital, en su variedad perdedora de sal, causada 

por una deficiencia de 21-hidroxilasa, que en el neonato, puede dar un 

cuadro muy semejante a la Diabetes Mellírus Transitoria, manifestán­

dose con deshidratación importante y peso bajo y cuyo pronóstico sin 

tratamiento es malo. La diferenciación se hace mediante In determina-

ción de 17-eetoesteroides, pregnanotriol y testosterona urinarios, que 

se hallarán elevados; sin embargo, se menciona que en las primeras 

3 semanas de vida estos valores altos pueden ser normales. 
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El diagnóstico definitivo se hará en base a la dete_! 

minación de excreción anonnal de sodio, además de la presencia de 

cambios anclrogénicos ( virilización ), presentes en el Síndrome Adr~ 

no genital ( 22 ) • 

La presencia. de sustancias reductorae. en orina, 

pueden ocurrir tanto en la Diabetes como en la Galactosemia, puede 

por lo tanto, ser necesaria su düerenciación, que se logra al encon-

trarse glicemias altas, además, la positividad especifica a glucosa 

en la orina, ausentes en la galactosemia. 

Homeostásis Neonatal de 

la Glucosa : 

En el periodo neonatal, la homeostásis de la glu-

cosa, es un evento de especial trascendencia, pués comprende un e! 

labOn fundamental en la cadena de eventos que se suceden durante el 

cambio, de un estado de completa dependencia del ser en fOrmación, 

a una situación de relativa autonomía; esto es, el producto de la ge! 

ración, quién momentos Antes recibÚl pasiva, uniforme y constante­

mente los medios para satisfacer sus requerimientos energéticos 

(básicamente glucosa), vertidos en fonna casi directa ( (inlcamen­

te por intermedio de la placenta) a su torrente sanguíneo, se ve obl!_ 

gado, repentinamente a echar mano de sus propios mecanismos 

10 
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reguladores ( en ocasiones aún inmaduros ) para tratar de mantener un 

nivel sanguineo de glucosa, que evite al máximo posible el sufrimiento 

de los diferentes tejidos del organismo ( principalmente células nervi:?_ 

sas ), 

Antes de recibir los aportes calóricos exógenos, el 

neonato obtiene su energ!n de las reservas orgánicas, principalmente 

glucógeno hepático y en forma secundaria, grasas y protefuas. Estas 

reservas son acumuladas en mayor proporción hacia el término del e~ 

barazo, por lo que en los productos de pretérmlno y los que presentan 

daros de disfunción placentaria, estas reservas se encuentran disminuí 

das(23). 

Al nacimiento, en condiciones normales, la glicemia 

del producto corresponde al 60 a 70 % de la gllcemia materna, que a su 

vez, esta condicionada por diversos factores (periodo de ayuno, adrni­

nistración de soluciones glucosadas, ere. ), Este nivel de gllcemia su­

fre una dlsnúnuclón rápida y característica, m~s rápida aún, en neon.!!_ 

ros con gllcemias altas en cordón, peso bajo al nacer, asfixia, ayuno, 

o en situaciones de alarma ( frio, toxemia, diabetes materna ) ( 29 ), 

debido a un incremento de la demanda energética. 

El glucógeno hepático, es consumido en la mayoría 

de los casos en las primeras 2 a 3 horas, inlciandose lip:Sllsis y aume!!. 
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to de l!cidos grasos libres, mediado esto, por acción de ia hormona 

del crecimiento y la epinefrina ( 23 ). Las reservas de menor utili-

dad energ~tica son las protefuas, que solo aportan el 4 % de las n~ 

cesidades energ~tf.cas totales ( 29 ). 

Los mecanismos que regulan la utilización de 

estas resezvas, se encuentran p1incipalmente en el hígado y el PS!!, 

cr~s, con la interacción de sistemas hormonales, enz!.rnáticos y 

neurales. ( 9 ). 

En condf.ciones basales, el hígado proporciona 

al organismo aproximadamente de 6 a 8 mg. x Kg. x minuto de glu­

cosa. ( 9) : 

En estudios' efectuados en el adulto, se ha encon 

rrado que el tejido cerebral dispone alrededor del SO% de esta glu­

cosa ( 9.36) 

En el neonato, no se cuenta con estudios al res-

pecto, sin embargo se supone existe una demanda similar o mayor. 

La converst6n de gluc6ge~o a glucosa ( glucoge­

nolfsis fig. No. 1 ), es catnlizada por un sistema de fosforilasa, 

ayudado a su vez, por la acción del glucagon y la adrenalina, por 

intermedio del AMP-Cfclico, ejerciendo además, una acción inhi­

bitoria sobre la sintetasa del glucogeno ( 33 ). 

12 
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Por otro lado, la conversión de glucosa a glucógeno 

( glucogenolisis fig. No. 2 ), es catalizada JJOr la acción de Ja sinteta­

sa ·del glucógeno, cuya acción es favorecida por la insulina ( quien 

ademAs disminuye la glicemla que ejerce una acción inhibitoria en la 

glucogenoU'sis al inhibir la acción de la fosforilasa. 

En el neonato normal y en el de bajo peso para su 

edad gestacional, la respuesta insulínica a la estimulaci6n mediante 

cargas orales e Intravenosas de glucosa, es pobre en el primero y 

muy deflcienr.e en el segundo ( 10, 2'i, 35 ), dando una curva de tolera!!. 

cia a la glucosa, que en adulto, _correspondería a Diabetes Mellitus. 

Esto difiere marcadamente con el nljo de madre diabética, quién pre­

senta franco hiperinsulln!smo, con un rápido descenso en los niveles 

de glicemla al realizar esta prueba. 

En los neonatos con bajo peso para su edad gestio-

nal, la incidencia de hipoglicemia, se ha observado en el 34 3, dentro 

de las primeras 4B horas. ( 9 ) • 

13 

Estos niños tamblén pueden presentar hipergllcemia, 

.en un porcentaje que varía de 20 a BO %• generalmente el periódo compr~­

dido entre las 24 y 48 horas y la mayoría de las veces, por administra-

cl6n Iatrogénlca de soluciones de dextrosa, con aportes igual o mayores 

de 6 mg. por Kg. de peso 'f por minuto. Esta niperglicemia, conlleva el 
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riesgo de hiperosrnolaridad, que se ha demostrado, puede condicionar 

la producción de hemorragia intracraneal ( 27 ). 

En resúmen, hntes y después de iniciado el aporte 

exógeno de glucosa en el organismo del neonato, el desarrollo de la 

homeost:á'sis de la glucosa, requiere de un balance entre la disponibil!_ 

dad del sustrato y la coordinacl6n de los sistemas hormonales, neura 

les y enzirn11ticos, 

14 

La vulnerabilidad tan especial de estos mecanismos 

en esta etapa, pueden conducir al recién nacido, tanto a un estado de 

hlpoglicemia corno hipergltcemia, especialmente en el pequeño de bajo 

peso para su edad gestacional o en el enfermo por otras causas. 

Etiopatogenia : 

Desde los primeros reportes de Diabetes Mellitus 

Transitoria, se ha intentado encontxar una explicación lógica de su p~ 

ducción, sin lograrse del todo, hasta nuestros días. 

Según las observaciones efectuadas por Arey ( L), 

en su paciente y en los reportes anteriores, esta enfermedad iba acomp~ 

ñada de una alteración de fondo, la cuál al resolverse ocasionaba la re-

versión del estado hiperglicéml.co; la aurora concluye que este mecanis­

mo fundamental, podría ser un efecto tóxico sobre las células de los is-

lotes pancreáticos inmaduros. Esta posibilidad no fUé apoyada en los 
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casos reportados posteriormente, en los que no se sustentó proceso o 

alteración subyacente ( 9 ) • 

Hubo un caso de Diabetes Congénita, no incluído en 

el grupo de la forma transitoria, ya que falleció durante la etapa agu­

da de la enfermedad; se realizaó estudio postmortem, encontrándose 

un páncreas normal. ( 32 ). 

Gerrard ( 14 ) realizó una prueba de tolerancia de 

la glucosa a la madre de un paciente con la enfermedad, encontrando 

un aplanamiento de la curva; concluyó que las cifras constantemente 

bajas de ·glicemia en útero, producían una subestimulación de las cé­

lulas Beta pancreáticas del feto, con retraso consiguiente en sumad!:!_ 

racl6n, condicionando un estado de hipoinsulinismo refractario a los 

aumentos en los niveles de gllcemia. 

Esta atractiva posibilidad, fué refutada posterio_::: 

mente por Coffey ( 7 ), quién encontró una curva ligeramente diabét!. 

ca en la madre de un caso tratado por él. 

Hutchison ( 19 ), reportó,¡ c;:asos, en los que ob­

servó daño neurológico residual, al igual que en el caso de Coffey(7) 

y de Le Dune ( 25 ). 

Esto se pensó, era debido a hipogiicemia produc!_ 

da por el tratamiento insulfuico inadecuado; sólo en dos casos repo_E 

tados por Hucchison se presentó hipoglicemia. Posteriormente, se 

15 
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demostró que estos niílos, durante la etapa aguda de la enfermedad, debi 

do a las .::ondiclones de inmadurez del sistema nervioso central, además 

de el estado hiperosmolar, secundario a la h!perglicemia , pueden prese!!. 

tar hemorragias intracraneanas, de grado variable ( 27 ), 

Engleson y Zetterqvist sugirieron, como posible mee~ 

nismo de producción del estado diabético, una insuficiencia adrenocorti-

cal; en los casos presentados poste1;r.r 0 ne1;•e se estudio esta posibilidad, 

encontrandose valores normales de Cortisol, 17-cetosesteroides y 17-h!_ 

droxlcorticoides urinarios ( 18, 14, 23 )-

Lewis y Mort:imer ( 26 ), propusieron la presencia de 

antagonistas de la insulL'1ll on estos pacientes; esto es poco probable, d!:_ 

bido a la naturaleza sensible al tratamiento con insulina de esta enferme 

dad. 

Ferguson ( 11), propuso un mecanismo único de fon­

do, común tanto parn la hipoglicemia como para la hipergllcemia; inma-

durez de los sistemas enzimáticos hepáticos, secundllria a desnutrición 

intrauterina. 

En una publicación posterior, conjlllltamente con Mi!_ 

ner ( 28 ) sugieren que la inmadurez, era a nivel de las células Deta Pª!!. 

creáticas , condicionada por : 

l, - .Una gll.cemia materna con escasas fluctuaciones 
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y por lo tanto produciendo hipoestimulación de 

las células pancreáticas. 

2. - Una función placentaria deficiente que estuvie-

ra ocasionando deficiencia enzimática, contr!._ 

huyendo por lo tanto con la maduración retar­

dada de estas células. 

17 

Le Dune ( 25 ), encontró una respuesta insulínica ex~ 

gerada a la estimulación con glucosa exógena, en un paciente con la en­

fermedad, pero sin observarse repercusión sobre los valores de gllcemia 

deduciendo que esta insulina era biologicamente inactiva. 

Plagiara ( 33 ), encontró en un caso tratado por él, 

que la glucosa y la tolbutamida eran estimules inadecuados para la secz-=. 

ción insulínica en etapas iniciales, lo cuál cambiaba en forma importan­

te al emplear estos medicamentos en asociación con metilxantinas (cafe.f. 

na y teofilina principalmente ) , cuya acción básica es el aumento del 

AMP-Ciclico, al bloquear a los nucleotidos de Fosfodiesterasa. 

Este autor encontró una respuesta poco significativa 

de disminución en los niveles de Gl!cemia ( al Igual que Le Dune ) ante 

el incremento de la secreción insulínica, explicándola, por una estim~ 

ción simultánea del AMP-Cíclico hepático, que estimula a su vez la glu­

cogenol!sis. 
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Nathan ( 31 ), propone un defecto intrÚlstco de lama­

duración, tanto de células Beta, como Alfa del páncreas, que se traduce 

en una pérdida del mecanismo de control recíproco que ejercen la insu­

lina y el glucagon sobre el metabolismo de los carbohidratos en el híg~ 

do. 
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Inlci.almente, el problema mas obvio del paciente 

es la deshidratación. Por esta razón, una parte importante del traca_ 

ento consiste en la reposición de lfquidos penlidos , principalmente a 

través de la orina durante el estado de hlperosmolaridad • Esta sirua_ 

ciOn lleva implfclto una concentración de solutos impenneables ·en el 

en el lfquido extracelular y una depleción volumétrica netn del Uquido 

intracelular (34). 

Existen cambios compensatorios dentro de las cé_ 

lulas cerebrales, corno es la generación de solutos (idiogénicos); es_ 

tos mecanismos actúan en los procesos de generación mas o menos 

lenta. Si el estado de hipertonlcidad se desarrolla súbitamente, estos 

no podrán actuar a tiempo para prevenir daño tisular, o , en el peor de 

los casos , la muerte. 

La reposición de lfquidos y electroHtos se basa 

fundamentulmente en la va!o=lón clln!ca y de examenes de laboratorio. 

19 

Si la deshidratación presentada por el paciente es 

importante (por tm d~1clt mayor del lOfo) y se observan datos de com _ 

pronúso circulatorio, deberá administrarse en forma inlcial una carga 

rt\pida con solución fis!ol6g!cn normal a 20 mi X Kg, dumnte una hora, 

continuándose posteriormente con soluciones 1:1, de fisiológico y gluco_ 
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La mayorln de estos pacientes presentan un grado 

va.riable de ru:Jdosis que se valorará clfnicamente y mediante gasome _ 

trfa, si no se cuenta con este último recurso, pero existen datos clfni_ 

cos que Indiquen acidosis, deberá administrarse bicarbomto de sodio a 

dósis del a 2 mEq X Kg. de peso, por dósis. Si se cuenta con gasome_ 

trfas y se reporta un pH igual o menor a 7. l, el cálculo de la dósis se 

hace en base a la diferencia entre bicarbonato ideal y el reportado, el 

cual se multiplica por el peso y por el lfquido extracelular (30'fo) del pa _ 

ciente. Este mismo cAculo puede hacerse pero empleando el déficit de 

báse (E :B. ). 

El volumen total de lfquidos a administrar, se cal 

calcula tomando en cuenta: 

NECESIDADES DE SOSTEN: 1700 ml. por metro 

cuadrado de superficie corporal. En el neonato en sus primeras 48 a 72 

horas de vi<ln , se calcula al 66% de esta cifra. Después de la primera 

semana, los requerimientos por metro cuadrado de superficie corporal 

son iguales para todas las edades. 

PERDIDAS CALCULADAS: Se obtienen de la valora_ 

c!6n de Las condiciones cllnicas: deshidratación de grados I, II y m, que 

equivalen respectivamente a pé.rdidas del 5, 10 y 15 3 del peso corporal, 
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por lo tanto , deber&n reponerse SO, 100 y 150 ml. X kg de peso , se 

gún e: caso. El 50% de este cálculo deberán administrarse en las 

pr!merus 8 horas , junto con las soluciones de sostén. Si se adrnin!s 

tró carga rápida , debe restarse a estas soluciones. 

PERDIDAS CONTINUAS: Este es 1.lll dato dinámi_ 

co, cuyo cálculo se hace en base al cierre del balance de líquidos en 

cada tumo. 

Resumiendo, los l!qu!dos a adminlst:rar son: la 

suma de las necesidades de sostén mas las pérdidas calculadas, mas 

las pérdidas contfnuas. 

INSULINOTERAPIA: Es otra fase determinante en 

el-t:JCatarniento de estos pacientes • 

Varios autores (9, 8, 4), coinciden en que el era_ 

tamlento debe hacerse con insulina , de acción rápida , a dOsis de l a 2 

unidades por Kg. de peso por día. 
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En condiciones de comprornlso circulatorio, la ad_ 

ministración por vfa subcutánea , no es confiable, por lo que deberá ad_ 

ministrarse de preferencia intravenosa. BasAni:!ose en las propiedades 

:farmacológicas de esca presentación , las dósis se proporckman cada 6 

a 8 horas, efeccuándose determmaclones de gllcernia con los mismos in_ 

tervalos. 

Otro método aceptado , es el de "rnicrodósis", que 
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comprende una dósis inicial de insulina rápida a O. 1 unidades por kg. 

de peso , en bolo, seguido por una in.fusión continua a esta misma dó_ 

sis pero para cada hora. Este ritmo de infusión puede modificarse en 

función de las glicemias reportadas, procurándose una disminución a_ 

proximada de 75 a 100 mg. 3 cada hora. 

Cuando las cifras de glicernia se aproximen a 250 

mg. %. deberá emplearse solución glucosada al 2.5 o 5 3. 

Si las condiciones clfuicas lo permiten , se pasa_ 

rA a la administración de Insulina por vía subcutánea, a tma dósis de 

0,30 unidades por kg. de peso, cada 4 a 6 horas, hasta el seg-,.mdo día 

de tratamiento, después de lo cual , si ya se inició la vía oral , podrán 

aislarse las determinaciones de glicemia a cada 12 o 24 horas y se ha_ 

nin determinaciones de glucosurlas para control. 
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El método. · empleado en nuestro servicio (mismo 

que se utl.liz6 en nuestro paciente) es con insulina de acción rápida en 

dósis de O, 33 unidades por kg. de peso por dósis , cada hora por vía In_ 

travenosa, pero en forma alternativa puede emplearse la intramuscular. 

Una vez salvada la etapa Inicial, puede Iniciarse 

la administración de insulina en l::Hse a glucosurias , expresadas en cru _ 

ces, a la dósis de O. 25 unidades por cruz , a partir de +t-, vía subcutá _ 

nea o int1'amuscu lar. 
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En estos pacientes en particular, por la gran la_ 

bilidad que presentan al tratamiento con insulina, no se recomienda el 

uso de la forma interma:lia (NPH). 

Nathan (31), propone el uso de insulina , y con la 

administrac16n de glucagon 2 horas después, para ofrecer de esta ma_ 

nera un mecanismo de "acelerador-freno", sobre los niveles de glice_ 

mia , protegiendo así al neonato del riesgo de hipoglicemia , sugirien _ 

do además que mrliante este tratamiento el periodo sintomAtico de este 

23 

padecimiento se acorta , por efecto del glucagon , que actúa como esti _ 

mulo de In maduración de las células beta del páncreas. Menciona ade_ 

m{ls que el paciente por el tratado no presem.6 la labilidad obsetvada en 

reportes anteriores. 



CASOS REPORTAIXlS DE DIABETES MFT .T .TTI T<; TRANSIT()R!A 

AUTOR PESO/NAC, TRAT. AUTOR PESO/NAC. THAT. 
RAMSEY (1926) 2,200KG lNSUL.18 LEW!S (1964) :3,170KG lNSUL.58 
LAWRENCE (1931) 3,500KG 5 CHANCE (1966) 1,500" 115 
STRANDQV!ST 2,200" 14 WEILL (1966) 2,570" 35 
NAWROCKA (1952) 2,700" ? ? COFFEY (1967) t ,512" 60 
AREY (1953) 2,200" lNSUL.·13 KLOSS (1967) 2,0.15" 27 
KEIDAN (1955) 2,800" NINGUNO COFFEY (1967) 1,740" 102 
ENGLESON (1957) 2,780" INSUL.85 FEHGUSON (1970) 2,155" 92 
ENGLESON (1957) 2,020" 186 FEHGUSON (1970) 2,360" 93 
]EUNE (1960) 2,930" ? llAHRIS (1970) 2,050" NINGUNO 
KOUV ALAlNEN 7 30 LE DUNE (1971) 1,890" INSUL. 3 
GERRARD (1962) 2,260" NINGUNO MILNEH (1971) 2,0·!0" 131 
llUTCH!SON (1962) 2,410" lNSUL.510 SClllFF (1972) 2,155" 85 
llUTCH!SON (1962) 1,930 .. 143 MCDONALD (1972) 2,100" 15 
HUTCH!SON (1962) 2, 130" 17 PAGLIARA (1973) 1,600" 25 
HUTCllISON (1962) 1,840" 50 DORAY (1974) 3,190" 16 
SWEETNAM (1962) 1,540" 225 FITZHARDlNGE 2, 115" NINGUNO 
BURLAND (196'1) 1,850" 10 FEHGUSON 2,510" INSUL. 67 
LEWIS (1964) 1,980" 7 

A. - Sólo 2 pacientes fueron de prerém1ino. 
B. - En 30 pacientes el Inicio de la slntomatologla ocurrió antes de los 15 tifas ele vida. 
C. - Cuatro pacientes 1111.:Iaron los sfnromas después de los IS días y unces de las 6 scnu111as. Uuo fué asintnmát leo. 
D. - Sólo 313 de los pacientes tenlan hlstotia familiar de diabetes mellftus. 
E. - Los 34 pacientes slntomdtlcos presentaron d mismo cuadro clfnlco: deshidratación, disminución de peso, poll­

urla. El exdmen de laboratorio mas útil en la detección del padecimiento, fué la búsqueda de glucosa en la ori­
na. Sólo dos casos desarrollaron ce(osls . 

F.- En el seguimiento de los pacientes, que osciló entre un mes y 25 años, 5 de Jos 35 pacientes desarrollaron daño 
neurológico de grado variable. 30 pacientes fueron normales. 
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Capítulo III: Caso clínico. 

El 7 de Mayo de 1981, se recibió en el servicio de ur 

gencias de Pediatrfa del C. H. "20 de Noviembre" a un lactante menor ma~ 

culillo de 44 días de edad, producto de i<i cuarta gestación , sin complica_ 

clones , madre de 23 años. Antecedente de tia materna con diabetes me_ 

llltus, tres hermanos con gestaciones de t&rmlno y pesos normales al na_ 

cimiento. Parto eut6clco, peso de 2,050 kg. (por abajo de la percentila 

3 ) • Se desconocen otros datos , ya que no nació en nuestro hospital. 

Su evolución posterior al nacimiento habfa sido satis_ 

factoria , recibiendo alimentación con le:he materna , bien aceptada, con 

incremento de peso no cuantificado, Cuatro dfas antes de su ingreso se le 

notó irritable , con hipertermia no cuantificada, tos seca , polipnea,y 6 

evacuaciones de aspecto normal. 

Fué visto Inicialmente en el C.H. "Zaragoza", donde 

·10 encontraron polipné!co, deshidratado y como hallazgo , una gl!cemia de 

800 mg.3. Con esto , se hizo el diagnóstico de diabetes mellitus . Se ini_ 

ció tratamiento con insulina rapida ( 0.1 us X Kg. ) y soluciones con bi_ 

carborato de sodio. Pese a este manejo , sus cond !clones clfuicas continu_ 

aron deterionl.ndose, por lo que se.decidió su traslado a nuestra unidad. 

A su llegada , se le encontró decaído , hipoactivo,páli_ 

do, polipnéico, fontanela anterior deprimida, tono ocular dlsmlnufdo, mu 
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cosas orales secas , F :c: 160X', F. R. 36 X', temp. 37. 7ºC. Extremi_ 

dades hipertónicas , manos empuñadas, reflejos m!otlíticos exaltados, 

Ticnado capilar retrasado. Electrolítos séricos: sodio l'HmEq por litro, 

potasio 5,4 mEq, Glicemia 5,12 mg. %. Orina con pH de 5.5, glucosa-H-t+. 

Hemoglobina lOgr. %. Hematocrito30Jo, leucocitos 11,100, 353delin_ 

focitos , 62 3 de ncutrófilos, 16% de bandas. Gasometria: acidosis meta 

bó!ica, 

Se Inició tratamiento con insulina de acción rapida a d6 _ 

sis de 0.33 us por kg. de peso , cada hora, haciendose determinaciones 

de glicemia con la misma frecuencia. Se administró una carga rápida !ni_ 

cial , con solución fisiológica normal a 30 ml. por kg. de reso , en una ho _ 

ra, continuándose con soluciones a 200 mI por kg. de peso , para 24 horas. 

Con este tratamiento , se aprecia mejoría a las 6 horas 

de estancia. 

Dos horas después , presenta temblor fino distal , crí_ 

sis oculógiras , desviación de la comisura labial a la derecha, se toma un 

dextrostix , que muestra 250 mg%, glucosurta +H- • Se catalogan como 

crísis convulsivas y se Inicia tratamiento con fenobarbital a 3 mg por kg. 

de peso , así como d!azepam durante las cñsis. 

Por error en la dosificación , se administran 8 us. de 

Insulina , en lugar de 0.8 us; se observan nuevamente crísis convulsivas, 

movlmlentoslterativos de párpados , desviación conjugada de globos ocu_ 
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lares hacia arriba, se roma tm d"'!. 

t:rostix , que muesr-J.--a O% .. Se ad_ 

mlnisrr:m de inm<>diaro soluciones 

glucosa.das al 153, con lo cual se 

recupera. 

Continúa con flucrua 

clones hnportam:es en los niveles 

de gllcemiA , pero sus condicio _ 

nes genernles son satlsfacrorlas. 
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fig.3 
Al cmrto dia de iurernamlenro en urgencias , se rransfiere al 

31 ll.rea de medicina inrerna de lacomres. 

En este servicio se observó persistenela de la slntomatalogfa 

neuro16gica e crlsis convulsivas, espasticldad generalizada, mloclon!as ). 

Se efectuaron varios esrudlos electroenct".f.alogrtilcos , en los 

cuales se reportó "daño cerebral difuso'" • Una romograffa axial compu _ 

tada ( fig 3 ) demostró at:rofla cerebral difusa y calc!ficactones en heDllsfe _ 

riD cerebral lz.quierdo. Se dececr6 microcefalia • En base a lo anterior. -

se le detennlnaron anticuerpos por lnmunofluorescencla en dos ocasiones, 

que se :reportaron negativos. Se hl7.o b<isqueda de cuerpos de Inclusión • cu_ 

yos :resultados oo fueron concluyentes. Urograffa excrerora m:nnal.. 

Las determinaciones de niveles plasmad.coa de Insulina fueron 
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de 48, 400, 840, 1100; todas ·ellas durante el tratamiento con insulina. 

En su estancia en el hospital de 5 meses y medio, el 

retraso psicomotor fUé haclendose cada vez mas evidente. 
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Se egresó el 20 de Noviembre de 1981, ya sin tratami_ 

ento lnsulfuico, con normalización de glicem!as ~ negativlzac!6n de glu_ 

cosurlas ( estas últimas persistieron por un tiempo después de desconti_ 

nuar la Insulina ) • 

Acudió a consulta de control a los 13 meses de edad, ob _ 

servándosele con retraso psicomotor importante, microcefalia ( P :e~ 41 

cm, por abajo de percentila 3 ) , talla 77 cm (en percencila 50 ), peso 

8,600 k:g, (ahajo de percentila 3 ). Glicemla 97 mg %, urea 26, creatl 

nlna 0.4 , examen general de orina normal. 
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Nuestro paciente , producto de término , con bajo peso 

para su edad gestacional , como en Ja mayoría de Jos casos reportados, 

con historia farnUiar positiva de diabetes mellitus ( tía materna), ini_ 

ció su s!ntornarologfa a las 6 semanas de vida , siguiendo el patrón de~ 

crito para esta enfennedad: deshldrataclón mas o menos repentina , no 

explicada por causas obvias (vómito , diarrea) ante ingestas adecua_ 

das, poliuria y acidosis metab6llca , No se cuantificó pérdida de peso 

por falta de peso anterior. En este caso la h!pergliee1nia y glucosuria, 

fUeron detectados por los examenes considerados <.le ruti.na ( examen ge_ 

neral de orina y qufm!ca sangufuea). Presentó cetosis en varias deter_ 

minaciones, hallazgo infrecuente en este padecimiento, (como en dos 

de los casos reportados ), No hubo alteración electrolítica. 

Se observó una labilidad importante a la administración 

de insulina y, a pesar de proporcionarse un aporte calórico constante y 

adecuado a su P.dad, muchas veces la detennlnoción de la dósis total para 

su control fue n-.uy difícil , lo que coincide con varios de los reportes r;:. 

visados • 

Presentó sintornatología neurológica , como se observó 

en los casos reportados por Hun::hison ( 19 ) , Coffey ( 7 ) y Le Dune ( 25 ) 

y desarrolló microcefalia y espasticldad generalizada, como en el caso J:e 

portado por este último, 
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Existen pues, tres causas probables para el desarrollo 

del daño neurológico el el presente caso: 

1. -La hiperglicemia condiciona un estado de hiperosmE 

laridad , lo cual produce a su vez , un gradiente de presión , directameE_ 

te proporcional a los niveles de glicemia. Esto es causante de hemorra_ 

gias intracraneanas, especialmente en parénquima cerebral. 

2. -Los periodos de hipoglicemia se traducen en daño ce:._ 

rebral , pues el Sistema Nervioso Central , es , en condiciones basales, 

el tejido que mayores demandas energéticas tiene; por lo tanto , en los 

estados de hipoglicemia es de los prineros afectados. 

3. -Ante la presencia ce microcefalia y calcificaciones 

cerebrales , demostradas mediante tomografia axial computada, los pa_ 

decimientos que obligadamente debernn investigarse , son los compren_ 

didos en el síndrome de TORCH ( toxoplasmosis, rubeola , citomegalov_!.-. 

rus y hérpes) • A la eiq>loración física , no hubo mas datos que apoyaran 

esta posibilidad, Los examenes realizados fueron insuficientes , por lo 

que no se puede excluir con certeza. 

La microcefalia puede presentarse en ocasiones con a_ 

t:rofia cerebral, que en este padeclmiento puede relacionarse a su vez, 

con la hemorragia cerebral presentada; por otro lado es tambien compo_ 

nente del síndrome de TORCH mencionado • 
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Los niveles de insulina plasmática determinados, fue 

ron excesivamente altos, pero de ~cuerdo a lo observado por varios au _ 

rores, esta , es biológicamente inactiva, ya '!lle no se observó repercu_ 

si6n sobre los niveles de glicemia. 

Como en todos los casos , hubo reversión del cuadro 

clínico , en forma completa , lo cual ocurrió a los 6 meses y medio de 

iniciada la sintomatolog!a, 

30 
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l.~ El patrón sintomático , es casi constante y bien ca_ 

racterístico: deshidratación, poliuria, polifagia, en niños menores de 6 

semanas, que tuvieron un peso pequeño para su edad gestaeional que en 

la mayoría de los casos es de término, y presentan además datos de di!!_ 

función placentaria. 

2. - Es una alteración completa y definitivamente rever_ 

sible , lo que se demuestra , y por lo tanto diferencfa de la forma pe~ 

nente, únicamente con el seguimiento. 

3. - Es una enfermedad susceptible y dependiente ( en fo~ 

ma transitoria) del tratamiento con insulina. 

4. - La insulina de elección en el tratamiento de esta al_ 

teración , es la de acción rápida , e inicialmente la vía óptima de adm_! 

nistración es la intravenosa. 

5. - El riesgo de daño neurológico, está relacionado tan 

to con los periodos de hi poglicemia ( durante el tratamiento con insulina ) 

como con los periodos de hiperglicemla , que caracteriza la fase inicial 

de este padecimiento. Por lo tanto una identificación y tratamiento opor_ 

tunos y aplicación de un metodo adecuado de insulinoterapia , se tradu_ 

eirá en la disminución de la presentación de esta complicación. 

6. - La alteración del sistema AMP-c!clico de las célu_ 
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las beta del pácreas, productoras de insulina , es un hecho ya establee]_ 

cido, pero se desconocen el factor o factores que inducen esta alteración. 

RUTA CRITICA PARA LA DETECCION DE DIABETES MELLITUS TRAN 

SITORIA DE LA LACTANCIA TEMPRANA. 

Para incluír un paciente en la presente :ruta crítica, es 

necesario que existan: antecedentes de disfunción placentaria, deshidra_ 

tación , dentro de las primeras 6 semanas de vida , pues es dentro de eE!... 

te período donde se han presentado la totalidad de casos hasta hoy repor_ 

tados. El paso siguiente , ser!1 determinar la causa de la deshidratación. 

¿Existe una explicación lógica de la misma ? (vómito, diarrea, ingestas 

deficientes , etc. ) , si es este el caso , debera darse el tratamiento es_ 

pecffico. Si la respuesta es negativa , se pasa al cuadro que sigue : Revi_ 

sar la t~nica alimentaria. Existen reportes de deshidratación hiperosm'2_ 

lar debido a la administración de fórmulas muy concentrada~ y sin ad_ 

ministración suplementaria de líquidos (20). SI esta es Ja c1iusa, deberá 

hacerse la corrección pertinente. Si la técnica de alimentación es corre<:_ 

ta, se pasa al cuadro que sigue: debe in•1estignrse poliuria, mediante la e~ 

locación de una bolsa colectora y aprovechando pam decenninar en una 

muestra la presencia de glucosa. SI estas pruebas son normales , debe_ 

rán buscarse otras cáusas para esa deshidratación y dar el natamiento co _ 

rrespondiente. De corroborarse poliuria y glucosuria, deberá detennlnar _ 



Lac111nte 6 sem. 
pequeño para edad 
gestaclonal con 
deshidrmacl6n 

RlITA CRITICA PARA LA DhTECCION DE DIABETES MELLITUS 
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se glá.cemia • De ser normal pasaremos a investigar función renal , so_ 

licitándose excreción de sodio urinario, pues es de importancia , sobre 

todo en el neonato hacer diagnóstico diferencial con el sfudrome adre 

nogenltal , en su variedad perdedora de sal. Si la glicemia esta elevada, 

se iniciará rehidratación , si hay con·ección del estado hiperglicémico y 

la deshidratación se continuará exclusivamente con observación. 

Si no hay mejoría , deberá. iniciarse tratamiento con 

insulina, y , de ser posible , antes de su administración hacerse deter_ 

minación de niveles plas máticos de insulina , lo cual es de valor diag_ 

nóstico ya que el neonato o lactante con esta enfermedad presenta nive_ 

les bajos. Las determinaciones posteriores al inicio del tratamiento con 

insulina exógena , no son ccnfiables , pues pueden determinarse valores 

exageradamente altos y se traca de insulina parcialmente metabolizada , 

biológicamente ínactivas , que no tienen ninguna repen::usión sobre los 

niveles de glicem!a. 
No se incluye a la prueba de tolerancia de la glucosa 

en esta ruta , pues no se considera indispensable para el diagnóstico, 

pues los pacientes que presentan esta enfennedad muestran cifras muy 

elevadas de g!iccmia ( de valor diagnóstico ); además su realización es 

dificil desde el punto de vista t~nico , en neonatos o lactantes pequeños, 
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