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INPRODUCCION

Desde la antigiiedad la diabetes mellitus tanto en nifios como -
en adultos, ha sido una enfermedad de dificil entendimiento, -
Es hasta principios de éste siglo,cuando en verdad el tema deg

pertd gran interés entre los investipgadores y los clinicom, de

bido a su etiologia obacura.

La etiologfa me atribuye a diferentes causas relacionadas con,
factores genéticos, inmunolégicos, infecciosos y hormonales sp
te otros. Sin embargo,alin no hay estudios convincentes que ex-
plique adecuadamsnte su origen, ya que sigue la incégnitam, Hay
quienes por comodidad didfctica la denominan diabetes de etio-

logia multifactorial.

En afios anteriores, a la diabetes mellitus de le dividia en iy
venil y del 3dulto, pero desde 1979, se realizd una nueva cla-
ficacibébn de acuerdo a la dependencia de insulinan denomindndo-

la Diabetes Tipe ¥ o Insulinodependiente que equivale = la Dig
betes Juvenil, y Diabetes Tipo II o No Insulinodependiente o=

quivalente a la del ddulto.

En México no se cuenta con estadisticas confiables, pero st ~—

frecuencia es similar a la encontrada en Estados Unidos de Nop



una revisidén de las publicaciones recientes ennéstos aspectos.

El objetivo fundamental de esta tésis, es hacer una revisién -
bibliogra&fica de la diabetes mellitus en pediatria y tratar de-
hacer una correlacién y una critica de lo que hacemos en nues-
tro hospital, para asl mejorar la calidad de vida de nuestros

pacientes dlabéticos, ya que afin no se pueden eliminar todas =
las complicaciones que hacen que disminuya la sobrevida de es=-
tos pacientes, que tienen obligadamente que estar bajo control

insulinico de por vida.
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CONCEPT03 GENERALLS

La diabetes mellitus as_una'egfé:;éd cpnqpi&étdesdéé la antj

guedad. La historia menciona én 1os'pépirgs é;lgbérs, que los
egipcios (1500 A.C.) describen la poliuria y 1la orina de miel

descubierta por Sushrutha en la XIndia 400 4.C,

La primera descripcién clfinica fue hecha por Celsus y el nom-

bre de Diabetes fue introducido por Arateus, ambos médicos ro-
manos de la primera centuria después de Cristo. Avicena, médi-
co &rabe (1000 afios A.C.) describe claramente la entidad; jun-
to con una de sus complicaciones como es la gangrena, Thomas -
Willis (1675} observd que la ofina de los diabéticos era "mara
billosamente dulce". Dabson (1775) demostré que lo dulce se de
bia al azlicar. Rollo en 1300 fue el primero en disminuir de la
dieta del diabético los carbohidratos, aumentando a la vez las

protefnas y las grasas.

En el afio de 1869 Langerhans descubrid los islotes pancredti-

cos productores de insulina, mismos que ahora lleban su nombre,
En 1889, Merning y Minkowski produjeron la diabetes al pancrea
tectomisar perros. Ademis este siglo trajo muchos otros adelan

tos tanto clinicos como biogquimicos, Destacando por ejenplo ==

Claud Bernard, Bouchardat, Cantani, Kussmual y muchos otros.
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[Asi en la pridera decada de
materia como Ssoboiéw;fgenSIey,;Ailen[:dqélin,y,7
clonar algunos que han ayudadoﬁal'éétﬁdio;7¢om§reﬁ§iéﬁk}7mghé7i

jo del diabético.

Un hecho de principal importancia fue el descubrimiento de la
insulina, por Banting y Best en el afio de 1921, sustancia con
1la que aumentd la scbrevida mejorando la calidad de existencia

abriendo asf, las puertas a inumerables investigaciones. (27,-

35, 38).

DEFINICION

A pesar de tantos aflos haciendo el intento por definir adecua-
damente esta entidad no se ha podide concluir en una defini---
cidn integral por no haberse presisado aun la etiologia del pa

decimiento.

Se entiende por diabetes mellitus (35, 33) a una enfermedad me
tab8lica crbdnica, con tendencia hereditaria, caracterizada por
cifras anormalmente altas de glucosa sanguinea y de la excre--—
cifn de slucosa por orina. El defecto bAsico ez una falta abag

luta o relativa de la insulina que origina ancrmalidades del



metabolismo, no solo de los carbqhidzﬁatos gino también de gra
gas y protefnas. Segfn Chavarrfa hay que agrégar, que siempre

se acompafla de dafio vascular. (5:) -




CLASIFICACION

Desde principios de este siglo se ha tratado de unificar cri-
terios. Conforme mis estudios se han reallzado, mis clasifica
ciones se han propuesto. En la decada de los sesentas, Duncan
propone a las distintas asociaciones, la siguiente clasifica-

cibén la cual se manejd hasta 1979. (24)

1. Diabetes Hereditaria, IdiopAtica o Primaria
a). Tipo Juvenil
b). Tipo Adulto
2. Diabetes no Hereditaria o Secundaria
a). Dafio Pancreftico (Pancreatectomia, Pancreatitis Créni-
ca, Nsoplasias, Hemocromatosis, etc.)
b). Otras Endocrinopatias (Acromegalia, Gigantismo, Hipe?-
tiroidismo, Feocromocitoma, etc.)
¢). Stress Agudo o Crénico (Embarazo, Infecciones, Cirugia,
etc)
d). Varios (Medicamentos, Ayuno, Quemaduras Extensas, Alte

racibn de lcs Electr§litos, Dafio del S.N.C., etc.)

En 1979 la National Diabetes Data Group (34) propons a otras-

organizaciones su clasificacién, ls cual fue aceptada y poco

10



corregida por toQas ellas, (Asociacién Britdnica para la Dia-
betes, Asoclacidn Australiana y Asociacién Americana de Diabg
tes y por las Asoclaciones Europeas), El proposito de esta -=
clasificacibén es establecer un sistema de conducta clfinica y
epidemiolégica en el canmpo de la diabetes,en sus formas, asi

como en otras clases de intolerancia a la glucosa.

1. Tipo I o Diabetes Insulinodependiente {Juvenil)

2. Tipo II o Diabetes No Insulinodependiente (Adulto)

3. Otros Tipos de Diabetes o Diabetes Secundaria
4, Diabetes Gestacioral

5. Previa Apnormalidad en la Tolefancia a la Glucosa (Diabetes

. Latente o Prediabetes)

o

Anormalidad Potencial en la Tolerancia a la Glucosa (Pre--

diabetes, Diabetes Potencial) (34)

Siendo esta la clasificacién que se usa actualmente en todo el

mundo.
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EPIDEMIOLOGIA

La diabetes mellitus es una enfermedad fre#ﬁeﬁﬁe.'En'los_Esté
dos Unidos est& considerada como la s&ptima causa de mortali
dad. Al parecer aumenta la frecuencia con la edad y no es ra-
#a antes de los cuarenta afios. Ocurre mAs a menudo en edades
poateriores. Se considera que deséués de los 70 afios, una de

cada siete personas sufre dlabetes.

Exigten diversos datos estadisticos sobre la incidencia del -
padecimiento en la poblacibn general, se puede aceptar el 2%
como una cifra muy aproximada a la realidad. El 40% de las per

sonas desconocen que estan afectadas de diabetes.

La diabetes Tipo I comprende aproximadamente 4 o 5% de la dia
betes total, por lo que hay un nifio diab&tico por cada 2 500

nifios sanos, Es excepcional antes del aflo de edad. Su mayor -
frecuencia de aparicibén es entre los 5 y 7 afios y es especial

mente entre los 10 y los 14 ados, (35)

En Estados Unidos y Europa se sugliere auna prevalencia en jove
neg del rangoe de 5 - 15 por cada 10 000, En Finlandia 22 por

10 000,perc se vierun niveles mAs bajos en lerael 1.6 POT ==
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107000 y en Checoslovakia 3.9 por 10 000.Interesantemente, se
encontré una mayor prevalencia en Israel en nifios cuyos pa- -
&;gs nacieron en Europa y en Estados Unidos que en nifios con

padres nacidos en Asia y Africa. La diabetes en niiios se ha -

dicho que es rara en esquimales y en Japoneses, (18)
MORTALIDAD

Antes del descubrimiento de la insulina la muerte por cetoaci
dosis diabética ocurria en 52.65% de los pacientes, mientras

los fallecimientos por complicaciones vasculares-cardioreng--
lesm representabaﬁ el 21.056. Apartir de 1922 3e¢ han invertido
las proporclones, de manera que las defunciones por comas dia-

bético han sido de 0.9%, mientras que las complicaciones vas-

culares-cardiorenales han alcanzado el 75.40%. (5 )
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ETIOLOGIA
|

varios factores que se encuen-.

Hasta la fecha no se ha determinado cual es la etiologia de - -
la diabetes. Se hen propuesto

tran relacionados con el prob

ema y son:

i
|
1. Factores Genéticos |

2, Factores Inmunolégicos
3. Factores Infecciosos
4, Cbesidad

5. Deasquilibrio Hormonal

6. Otros

FACTORES GENETICOS

Richard Morton que viviéd en 41 siglo XVII fue el primero en -
notar el caracter hereditarig de la diabetes. Son muchos los
estudiosos que han confirmad% la naturaleza familiar de la en
fermedad y han puntualizado %u alta predisposicidén genética,-
Antes, en los afios treintas Te le 1lamb " La Pesadilla Gené-

tica ". {(27) |
\

Actualmente la mayoria de loF expertos aceptan que la diabe-

tes desde el punto de vista‘genético, es heterogénea y con ba
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ses multifactoriales,:es influenciada por factores amﬁientaé

les, aiin no bien conocidos.

Estudiosos sobre antigenos de histocompatibilidadi(18, 543 (H.
L. A.), revisados en diferentes partes del mundo, han mostra-
do una mayor susceptibilidad conferida a genes (en la regibn
de histoconpatibilidad) del cro:osona No, 6. Estos genes es-

tan en un cesequilibrio con ciertos determinantes de H.L.A.

Se ha pensado que esta susceptibilidad a la diabetes, es pro-
bablemente conferida por la respuesta inmune de genes asocia-

da con determinantes de antigenos de histocompatibilidad.

Segln Coudworth,hay mls susceptibilidad en pacientes en los -

cuales se ha encontrado HLA-DW3 o DRw3 con asociacibn secundg
B B

ria a AI' 8" o 18 ¥ en sujetos que son th ¥y DRWu con asocia

cibn secundaria a Aa, 315. BlS‘ o CW3 siendo todas las an~

B
40

teriores subtipos de antigenos de histocompatibilidad que se

encuentran en el material cronosdmico de las células de los

pacientes diabéticos, (4)

Solow, Hidalgo y Singal (%2)demostraron en recientes estudios
e8ta asociacibn, apoyando que el locus HLA.DR e3 una parte -

" del supergen HLA que estd localizado en el brazo corto del -

15



cromosbma #o0.6 y actualmente se reconocen otros-cuatro Loc

altamente polimorfos que son el A, B, C y D-TEétés'Loéiieran :

fuertemente encadenados, pero son distintos uno-deliotro.

Las sustancias de los Loci A, B y C son estructuras giicopro-
teicas detectables en ensayos de citotoxicidad. El locus D -
controla la respuesta linfocitaria y son detectables serologl

camente,

Por otro lado se dice, que los paclentes que cuentan con 1los

factores 57, DWa Y DRWa también llamados factor#s protecto--
res, presentan menor riesgo da padecer la enfermedad. El modo
de accién de los genes ligados al sistema HLA, aun no se cono

ce completamsnte.

Ademis de estos conceptos, hay que tomar en cuenta que existen
otros genes fuera del sistema HLA asl, como otros factores ap
bientales que desempefian papeles importantes en la susceptdbi
lidad.

FACTORES LINMUMOLOGICOS

En diversos estudios se ha postulado, que existen anticuerpos
antimerbrana de las células de los islotes de Langerhans, los
cuales se han enconirado al momento de hacer el diagnédsiico -
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en pacientes que fallecen en coma diabético.

También s8¢ ha visto una respuesta anormal de autoinmunidad, -

que juega un papel en la etiologia de la enfermedad, por des-

truccibn de los islotes pancreaticos. .(9, 23, 26)

Se ha encontrado en autopsias:

al).

b).

c).

d).

e).

).

Precencia de autoanticuerpos a las células de los islotes
pancreédticos.

Precencia de infiltrado linfocitario en pacientes racién
muertos, después de haber diagnosticado diabetes.
Producecién ds factor inhibidor de macréfagos por los lin-
focitos, en pacientes con diabetes mellitus, en estractos
de pincreas.

Una alta prevalencia de autoanticuerpos a tejidos no pan-
crcdticos tales como: estbémago, tiroides y suprarenales,-
ennéggés éacient;s.

Agociacién de diabetes con otros padecimientos autoinmunas
tales como: Adisson idiopitico, hipoparatiroidiesmo, falla
gonadal y enfermedad de Graves,

Agociacibén con antigenos HLA, BB’ Bw‘5, Dﬂj. (7)

Han sido muchas las hipbtesis propuestas para explicar el me-~
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canismo inmunolégico pero afin no_haygqadgf;déc}ﬁy;ntq]al téa-‘
pecto, aunque son muchos 10s estudios reallzados para este —-

proposito.

Segln Gamble en un 10 a 15% la diabetes sc Ve asociada a otra
enfermedad con respuesta auto inmune a otros organos. Aunque
la diabetes primariamente autoinmune podria debida enteramen~

te a factores genéticos. (138)

FACTORES INFECCIOS0S

Desde 1899 Harris observé la relacidén entre parotiditis y ca-
208 de diabetes mellitus, A(in se especula mucho sobre la etig

logfa infecciosa.

Se ha visto un aumento en la frecuencia de casos de diabetes
mellitus después de epidemias de Pubeola. Tambié&n se han en-
contrado involucrades, virus coxackie B tipo 4 y citomegalovi

riiﬂ. (17 ;18) 3?)

Menser et al (31)siguieron a pacientes con rubeola congénita
por 36 afios y,9% de L4 pacientes, tubierd$n diabetes en su teg
cera decada, un 80lo paciente requirié insulina, afdn asi, es

alto el porcentaje que presentéd la enfermedad.



Forrest y col. estudiaron 318 casos de rubeola congénita y ng
ve tubleron diabetes insulinodependiente y cinco de estos ca-

sos fueron nifos. (16)

La posibilidad de que el virus Coxackie B produjera diabetes
en humanos, fué sugerida al ver los efectos que producia en el
phncreas de ratones. En nifios se ha encontrado al virus Cox-
ackie B como productor de diabetes, presentandose después de
un cuadro gripal y aislado el virus de tejido pancre&tico en
el cual se encontr6 necrésis de las cllulas bBeta,e infiltrado

inflanatorio de loe islotes de Langerhans. (18)

También hay reportes de que el virus de la varicela, del sara

mpidn y otros més raros, han producido diabetes,

OBESIDAD

Es un factor que se¢ ha encontrado mis relacionado con la dia-
betes tipo IXI y desempefia un papel menos importante en la ti-

PO I,
DESEQUILIBRIO HORHONAL

Unger y Urci proponen la hipdtesis bihormonal en la patogéne~
sis de la diabetes. Ellos piensan que la diabetes no 80l0 se

19



caracteriza por la'deficiencla_de 1nsulina, sino también por -
el exceso de liberacibn de glucagdn, que es esencial para la

produccidn de cetoacidosis (cuando se administra somatostati-
na que bloguea la liberacién de glucagbnm, se inhibe la forma-
cibn ds cetoacldosis); y la pregunta sigue siendo si la hiper
glucagonemia es secundaria a la deficiencia de insulina.o es

una anomalia intrinseca independiente del efecto de las célu-

las beta.

QTROS FACTORES
Aqui se conaidersn factores etiolbgicos mfs rards,,como son -
las radiaciones, que alin no hay mucho escrito al respecto, la

cirugla que cuando se hace pancretectomia es seguro que apare

ce la diabetes por razones obias, etc,

20



- EFECYOS. bfi‘[accj;éﬂ" DE. ‘;;,A?iusvpixmt

‘Aunque hay mucha informacién‘sobre los m;csgismos de accifn ~
de la insulina, no se ha 11egado a concluir en nada definitivo.
‘ Segﬁn Hepps
' Re tor de 1a Ins a
Cambios en la Egt;gg;gfa de la Membrana Celulapr

ATPasas Senial de Transferencia Portador

Transporte de e—z~—5 Forpacidn de ATPcé—z——§Transporte de
Lones Hexcsas

al). El primer paso conslste en la unidn de la insulina en 1a

menbrana pla;n&tica. slendo loe receptores protéfnas 0 --
. 8licoproteinas capaces de reconocer y unirse con la insu-
lina.

b). Una vez unida la insulina al receptor, provoca camblos en
la reactividad de las protefnas de la menbrana como enzi-
mas y sistemas de transporte (ATPasas y portadores), dando
lugar a la formacifn de un segundo mensajero.

Egte segundo mensajerc dependiente de 1la unién de la insulina

con los receptores, produce una multiplicidad de manifestacig

nes intercelularas de la accién de la insulina, que, en la ma

yoria de los casos, depende del grado de diferencicidn de la

21



célula; ejemplo, en la célula del tejido adiposo, el "segundo
mengajero" astaria encargado de la captacibtn de glucosa y su

conversidén a energéticos almacenados, como triglicéridos.

Asf tenemos que en el mlscule, bajo la influencia de la insu-
lina muestra mayor captzcidén de glucosa, aminoacidos sintéti-

za mejor las proteinas, y hay menor tasa de protedlisis.

Bajo la influencia de niveles elevados de insulina, junto con
niveles normales o bajos de glucagbn, el higado capta glucosa,
sintetiza glucbgeno y sintetlza y almacena grasa. C9ando esté
expuesto a niveles bajos de insulina y niveles adecuados o -
elevados de glucagbdn, la célula hepltica libera glucosa, hay

glucogenblisis, gluconeogénesis y ademfs oxidacidn parcial de

grasa a cetoacidosis,

Por 10 tanto el haber una falta absoluta o relativa de insulf

na o hipoinsulinemia se va encontrar:

-~ Hiperlipldemia; debida al metabolismo inadecuado de los 1i-
pldos de la dieta, y a un exceso de sintesis de 1ipidos por -

el hfgado y en algunos casos esta acentuado por factores here

ditarios.

~ Hiperglicemin; 1rs vias que no dependen del efecto 0 la in-

22



fluencia de 1la insulina, sinc de la concentracidn de glucosa

en loé 1iquicos del organigmo se hipertrofian, especialmente

aqgellas vias metabSlicas que intervienen en la sintesis de

compuestos macro-moleculares que contienen carbohidratos (gli
cocilaci6n).

- Alteraci6n en el metabolismo de aminodcidos; hay pérdida de
la proporcifn temporal entre entrada y salida de aminofcidos

del misculo en relacidn con la provicién o falta de proteina.

23



FISIOPALOLOGIA

Para que un individuo pueda subsistir es necesario que el or-
ganismo se encuentre en un estado de homgéstasia costante, re
gulada por 10s mecanismoa metabblicos, algunos de los fenbme-

nos, son los siguientes:

1. Mantener un nivel constante de glucosa sangufnea.

2. Mantener un depbsito Sptimo de glucbgeno que se usaria co=-
mo combustible de urgencla y si 8¢ satura se convertiri -
en grasa.

3, Mantener un aporte éptimo de proteinas (para sintesis de -
enzimas), &1 hay un exceso se convertirfa en lipidos.

4. Usar las maniobras metabblicas para mantener las reservas.

Eg bien conocido que la principal acclén de la insulina, tie
ne lugar en la membrana celular, donde acelera su transporte

al interior de la célula y por consiguiente su utilizacién.

El nivel constante de la glicemia, depende de la entrada y sal
ida de glucosa en la sangre y éste fenlmeno se lleva a cabo -

por:

a). Un aporte adecuado de sustratos gluconeogénicos endbgenos.

b). Un funcionamien:o adecuado de 1los sistemas enzim&ticos he

2l



cl.

phticos gluconeogénicos y gluconeoliticos.

Un funcionamiento enddcrino normal.

Se sabe que el cerebro, el tejido sanguineo, la médula renal

¥ la suprarenal no utilizan la glucosa como fuente de energfa.

Lo que sucede en el diabético es dado bisicamente por la defi

ciencia de insulina, produciendo un fenbémeno similar, pero -

més acentuado y de evolucibn més répida como en el ayuno. Al-

gunos de¢ los efectos son los siguientes: (35)

1
2,

3.

S{ntesis disminuida de proteinas, lipidos y glucbgeno.
Inhibicidn de~la absorcién periférica de glucosa.
Inversién de la via glucolltica con produccidn hephAtica ag
tiva de glucosa a partir de aminoécidpe, a pesar de la hi-
yperglicemia.

Moyilizacidén activa de grasas a cartir de tejido adiposo,-
dando lugar a elevacidén de l{pidos totales, de colesterol,
de triglicéridos y de Acidos grasos libres en el plasma,

Degarrollo de cetosis,

25



MELABOLISMO DE CARBOHIDRAMOS

La

deficiencia de insulina en el metabolismo de carbohidratos

Provoca:

1.

3.

Disminucién de la entrada y fosforilacidn de la glﬁcésa en
el higado con reduccién.de la utilizacién ve la glucosa.
Aumento en la actividad de la glucosa & fosfatasa, lo que
favorece la salida de glucosa hacia la eirculacién, contri
buyendo a la hiperglicemia, y esto ocasiona depliecibn del
glucdgeno hepéitico y muscular,

DMsminucién de la actividad de la glucosa 6 fosfatodeshidrg
genasa y reducclédn de la oxidacién de la via fosfoglucona=-
to oxidativa. ~N

Diaminueién de la actividad de la UDPG glucogenotrasferasa
y reduccibén de la biosintesis del glucogeno.

El metabolismo de la fructosa es normal, pero la conversién
de la glucosa a fructuosa 6 fosfato est& bloqueada por altg
racién de las enzimas hexosinas y fosfatoisomerasa.
Disminucién de la actividad del glicerolfosfato de deshidro

genasa,

26



MEPAEOLLSMO DE LIVIDO3S

La disminucifn de la ufilizaﬁiénldeiiéfgiﬁé§§§}p6f};1%tejido
adiposo, da como resultado, reducciéa de lipogénésis y éuﬁqn
to de la movilizacién de los depdsitos de grasa del organismo,
y zor lo mismo provoca hiperlipidemia., Se invade el higado por
los lfpidos y los convierte acetilcoenzima A, formando &cido
acetoacético y dcido betahidroxibutirico. Estos Acidos son -~
los productores de la acetonemia y la acidosis metabblica. Eg
tos al rebasar el umbral renal de eliminacibn , hace que se -
plerdan bases, sobretodo sodio. Yodo este proceso da como re~

sultado, si &€ste es ripido, 1la disminucibn de la grasa del or

ganismo y el aumento de los lipidos séricos.
METASOLISMO DE PROTLINAS

La disminucidn én la utilizacibn de la glucosa, da como resu)
tado la reduccién de la sintesis de psroteinas, esto favorece
principalmente al catabolismo muscttlar. Las proteinas se pieg
den mAs répido de lo que pueden ser resinteizadas, entonces,
los aminodcidos son liberados del misculo, tirados al higado
y transformados en urea, contribuyendo a la gran cantidad de

cuerpos cetdnicos en el plasma. Este cataboliemo proteico se
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acompaila de pérdida de nitrbgeno y potasio del urganiswmo. Ade
mAs de eatog efectos producidos polr--kla—rilkef‘iciencia de insuli-~
aa, es la disminucifn de la sintesis de RH_A mensajero y tal -

vez del ribosomal, lo que explicag‘_elg_c:rétrap‘olismo proteico.
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" CUADRO CLINICO

El cuadro clfnico est caractsrizado por manifestacio

nicas muy. evidentes. Enviq;méyorié,gc 1o$“ca$os,§1‘diggn6ét1;;7

co Be establecé cbn faéiiia;d;-La di;beﬁggafiﬁo}I se p}éséﬁta
con mls frecuencia en niios menores de 15 afios, 'y se observa
ain 14s alrededor de 5 a 7 afios o de 10 a 14 afos, afectando
por igual a ambos sexos, Es frecuente que se trate de personas
aparentemente normales y que las manifestaciones de enfe~me--

dad, se instalen en forma més o menos ilncidiosa.

El cuadro clinico tipico se caracteriza por poliuria y polidip
clia progresiva, a menudo, se ve que un nifio que ya controla -
esfinteres presenta enuresis, La polifagia junto con la poli-
dipsia y la poliuria, forman la trfada sintomitica y ocurre -

casl con igual frecuencia que la anorexia.
Conforme pasan los dias se agregan mAs sintomas como; cambio

de carfcter (irritabilidad), decainiento, pérdida de peso y = .

cansancio.

En el lactante, el primer signo puede ser una infecéibn de la

piel y en los nifios mAs grandes, su primer manifestacidn sue-
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le ser el coma, precipitado por traumatismos, cirugia,‘infecﬁ‘

ciones, quemaduras de sol o alteraciomes emociouales.

Aproximadamente 304 se presenta cog‘ioé,siﬁtomns ciﬁsigﬁé ; -
cetosis leve, 40 a 50% sin acidosisfb cétoéis y 5% en forma -
crénica. En 1la diavetes grave, se considera que de 40 a 70% -
se manifiesta por primera vez en forma de coma, En las formas
leves, que es la minorfia, el modo de inicioc puede durar varlos
meses. Algunos nijios se descubren accidentalmente en un andlj
sls general de orina por la precencia de glucosuria, o en ni-
fios que se estudian de enuresls, anorexia, pérdida de peso o

letargia,

Hay ocasiones que se confunde , sobre todo e# etapas inicia--
les, con otras enfermedades como la bronconeumonia, abdémen a
gudo, traumatismo cranecencefédlico, salisilismo, intoxicacién
por plomo, meningitis o encefalitis. En todas hay sintomas --
que hacen confundir el diagndstico, sobre todo cuando el ipi-

clo es en forma brusca.

Se ven cuatro fases en el cursc de la dibetes en el nifio, y -
son! iaicio, rooisibn, intensificacién y diabetes total,

El modo de inicio agudo generalmente svoluciona en dias {me-
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nos de treé‘semanaé), es progresivo & muchas veces a§ presen-
‘ta iayéetosis antes de que sc haga el dlagnéstico. Alrededor

de . 15% de los pacientes se diagnostica en estado de coma.’Lg
‘segunda fase o0 de remisibn tiene lugar semanas 0 meses des--

pués de haber iniciado el tratamiento con insulina, Esta rg
misidn puede ser completa o parcial y bajar 10s requerimien-

tos de insulina, en ocasiones hasta llegar a cero. La remi--
8ién puede durar desde dos meses hasta tres afios, con un pro-
medio de quince meses; en los nifios, usualmente terminan esta
fase al iniciar un perfodo de crecimiento, de infecciones , -
pubertad e hipoélicemia. S5iendo la hipoglicemia, la cetoacidg
sis y las infecciones, las complicaciones graves mAs frecuen-
tes. La hipoglucemla se presenta-en los casos en que se exce-
de la insulipa, en la disminucién de la ingesta de alimentos,
cuando presenta alguna baja de peso, con alteraciones emocio-

nales, con lesiones orgénicas, etc,; mientras, las infeccio-
nes. que con mayor frecuencia se presentan son las de la plel,

de vias urinarias, de pulmones y de huesos. Se explica la ma-
yor frecuencia de infecciones en estudios en los gue se encop

traron deficiencia de neutrb6filos, leucotaxis y quinmiotaxis -

disminuidas. (32)

Los factores que precipitan las infecciones son la desnutri--
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:ciéﬁ,iia deshidratacién, la insuficiencia vascular y neuropa-

tias; menos probable, pero si posible, la hiperglucemia, la -

inmanodeficiencia y el aumento de cortisol.

En el nifioc la diabetes produce alteraciones en ¢l crecimiento

& largo plazo, sin que se vea afectada la inteligencia,

La evolucidn tipica a partir de que aparecen los sigmos cardj

nales comprende: (%)

ak,

).

c);

d).

e),

Progreso muy rdpido en la gravedad, hasta la cetésis, con
resistencla a la insulina.

Desaparicién de la gravedad con persistente resistencia a
lg insulina y necesidad de cantidades relativamente gran-
dea, de hormona exbgena,

Disminucidn en los requerimientos de insulina, que puede
llegar a descontinuarse por periodos variables.
Reaparicién de la hiperglicemia y glucosuria presentes, ha
biendo que reinstalar tratamiento con insulina en cantida-
des progresivamente mayores.

Aumento en los requerimientos de insulina. Hay una estre-
cha relacibén con la velocidad de crecimiento hasta la adg

lescencia.
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). Cambios cn'las necesidades de insui;pg a:partir de-la ma-

durez,

DIAGNOSTICO

El diagnéstico en los niios casi nunca ofrece dificultad, so-
bretodo, en los que ya tienen control de esfinteres. Se puede
decir que estos nifos presentan al inicio del padecimiento u-
no o varios sintomas cardinales y seglin Danowski, quien noté

‘desde 1955 que 78% presentan poliuria y polidipsia, 57% perdi
da de peso, 39% nicturia, L4% polifagla, 32% glucosuria, 25%

principios de aéidosis o coma y.15% antecedentes de infeccién;
hasta la fecha estas cifras prevalecen, habiendo sido corrobg
radas con pequefias variantes por distintos investigadores. Es
escencial la ayuda que brinda el laboratorio para confirmar -
la sospecha clinica que debe obtenerse medlante una historia

clinica completa, enfatisando en los antecedentes y en el pa-

decimiento actual, amén de una buena exploracifn fisica.

Lo habitual y en ocacliones determinante, sg la cuantificacién
de glucosa venosa con el paciente en ayuno y de preferencia -
tomandola en dos ocaciones. Si hay dudas, se debe de realizar

la curva de tolerancia a la glucosa, sobretodo si hay poca o
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nula sintomatologia y est& contraindicada en pacientes ﬁade-
radamente sintoméitico. La simple investigacifn de gluco;aienf,
orina es muy fitil y prActica en casos sospechosos, ya que de :
existir sintomatologia por diabetes mellitus, presupone ia -

presencia de glucosuria.

Los principales estudios son: la glucosuria y-la glicemla, pi

lares para el diagnéstico y manejo del paciente deiabético.

GLUCQOSURIA

Hay que recordar que cuando los niveles de glucosa sanguinea
gobrepasen el umbral de reabsorci®dn de glucosa por la nefrona,

existe glucosuria, esto es con clifras por arriba de 160 mgh.

Hay métodos semicusntitativos que nos indican la cantidad a-

proximada de gluéosa en orina y se basan en el empleo de glucg
sa-oxidasa como reactivo, estas son: clinitest, test-tape, lab
stix, dqiastix, bm—test glucosa y glucocinta. Antes se emplea~
ba el reactivo de Benedict, basado en la reduccién de sales -

de cobre,

En los nliios asintom&ticos que tienen glucosuria, hay que des

cartar: Glucosuria renal y otras meliturias y falsas psitivas
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para carbohidratos como, ingestiényde!séléilagos;.glucurbnoi-
dos, 4cido ascbdrbico, fenoles, glutgfiéﬁ, &cido homosentisico,
aminopirina o bien, niveles de urea y creatinina, También pa-
decimientos febriles, convulsiones febriles, intoxicaciones y

otros que ocacionan glucosuria transitoria.
GLICEMIA

Ya se menciond gque la glicemia en ayunas constituye casi sleg

‘pre la base del diagndetico en la diabetes mellitus Tipo X,

Para interpretar correctaments el significado de una concentrg
¢ibn de glucosa sanguinea, hay Aue hacer mencibn, sobre las -

poslbles variaciones de acuerdo a diversos factores!

a). Método Quimico Empleado
b). Variaclonee Fisiolbgicas

¢). Origén de 1la Muestra Analizada

5010 el método de la glucosa~oxidasma, es uno de 1los que mide
exclusivamente la glucosa, Hay otros que también se usan ta--

les como el de Somogyi-Nelson y el Ferrocianuro (autoanaliza-

dor) ;- sinembargo, otros pueden medir algunos otros azficares.-

El método de Folin-Wu estid en desuso por racionar también con
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otras sustancias,

En las variantes fisioldgicas hay. que’tcmar en cuenta: los -
cambios con la edad, variaciones cotidianasrporédemplo, el ti
po de alimentacidn, situaciones de estress, iniciatividad prg

longada, infecclones graves, etc,

Agi tenemos que 2l nifio prematuro y recién nacido norwal, tie
nen cifrwc btajas de glucosa sanguinez y que eslta ascendiendo

hasta cifras del adulto en la segunda semana de vida, (6)
PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ORAIL

Es necesario practicarla ante cualquier caso de duda, cuando

no se ha podido establecer el diagnbstico definitivo.

La pre:encia de signos clésicos de diabetes, incluyendo poli-
dipsia, poliuria y glucoouria junto con cifras de glucosa pls
smatica arribva de 200 mgk, es suficiente para hacer diasnésti
co de diabetes melli .3, En ausencia de &stos signos y sinto-
mas seria una clara indicacibn para la necesidedes de la prug

ba de toleranciz a la glucusa oral. (34)

El procediueinto para administrar la pru-ba recomendade pog:—‘
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la American Diabetes Asociation, que e3 similar al que reco-
nienda la Asociacibn Briténica, para nifios, se adulnistra la
glucosa a razdn de 1,75g/Kg de peso ideal), hasta un miximo de

75 & ingerida en un lapso no mayor de 5 minutos. Antes de ha-

cer la prueba, el paciente debe llevar una ingesta apropiada

de carbohidratos, cuando menos tres dfas antes, dando unos S

g/K/D.

Las determinaciones de la glicemia se hacen a los 0, 30, 60, -

90, 120 y 180 minutos de la carga de glucosa.

Hay que tener en cuenta , que existen condiciones que pueden ~
alterar la curva de tolerancia a la glucosa oral y también pug

den desencadenar la diabetes mellitus y son:

1. Dieta previa inadecuada.
2. Obeeildad.

3. Desnutricién.

4. Fiebre.

5. Hipo o hipertiroidismo.
6, Feocromositoma.

7. Diafuncién supgrarenal.

8. Traumatismo, infeccién, tumor de SNC,
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- 9.
10,
11,
12.
13,
14,
15.
16.
17.
18

Absorcibén intestinal deficiente,

Tiazidas, adrenalina, morfina, salcilatos,

Glucogenosis, galactosemia, mucovisidosis,

Situaciones de stress.
Reposo prolongado.
Dieta baja en sodio,
Hipersomatotropisco.
Aldosteronismo primario.
Jnsuficiencia hepdtica,

Deplesidn de potasio.
(5}
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CETQACIDOSIS

Se define como el estado en el que coincide la cetésis con una
concentracién de CO2 en plasma de 15 mEq/lt. o menos, existan
0 no manifestaciones clinicas, Es fracuente que se la primera
manifestacidén de la diabetes Tipo I. Puede aparecer por teoria
la omisibén en la aplicacién de insulina por razones culturales,
emocionales o econbdmicas. Aparece también por una demanda agre
gada. en infecciones, intervenciones quirdirgicas, traumatismos
Yy stress fisico o de cualquier tipo., las alteraciones emociona
les tienen gran relevancia en la génesis de la cetoacidbsis. O

tra causa que se postula es la falta de ingestiébn de alimentos

por perfiodosprolongades,

La resistencia & la insulina como causa de cetoacidésis (36) -
producida por antagonistas periféricos, como la hormona de cre
cimiento, los glucocorticoides, la "sinalbumina" de Vallance--
Owen; por anomalias de la fijaci6n de insulina a las protei-

nas sbricas; por la producclén de insulina anormal o por fenb-

menos inmunolbgicos.

La sintomatologia puede evolucionar en el curso de unas horas,

0 lentamente en el cuiso de dias, y afin semanas.
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Los datos clinicos principales son poliuria, polidipasia y per~
dida de péso, inteﬁsificandose antes del principio de la ceto-

acidésis.

Lg aparicifn de anorexia, nhusea y vémitos son datos que deben
ger tomados en cuenta por el médico tratante ya que se puede -
tratar del inicio del proceso. También se pueden encontrar sed,

disnea, dolor ahdominal, somnolencia, hiperpnea, deshidratacién

y estado de choque.
FISIOPATOLOGIA DE LA CETOACIDOSIS

El contraste de la cetoaqidésia.diabética es un relativo défi-
cit de insulina. Esto da como resultado, hiperglicemia y glucg
suria ya gue se rebasa el umbral renal para la glucosa. CGon eg
to resulta diurésis osmbtica, ilevando esta a la deshidrata- -

¢ibn que se intensifica si el paciente vémita.

En ausencia de insulina adecuada, ¢l organismo estd incapaci~
tado para usar la glucosa como energia, la cual es obtenida de
&fcidos grasos de cadena larga que son movilizados de los depb-
aitos grasos, Los productos del metabolismo f£inal son el Acido
Beta~hidroxibutirico y écido.acetocético. en una relacitn de -

3:it, con 1o que resulta la acidbsis,
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Se considera que el 40% de los diabéticos que son adnitidos en-

los hospitales, 1o hacen en cetoacidbésis y coma.

En ausencia de cantidades adecuadas de insulina, los triglicé=-
ridos del tejido adiposo se fragmentan réApidamente para libe-

rar &cldos grasos y glicerol, y la lipogénesis baja al minimo,
El higado se ve abrumado por el exceso de Aclidos grasos, respl
tando la_inriltracién grasa y esto lleva a la produccidén de =
cuerpos cetdnicos. Siendo esta tan exagerada, que 8e excede la
capacidad de utilizacién por el mlsculo y estos tienden a acu-

mularse,

Los cuerpos cetdnicos son &cidos orginicoa fuertes, que despla
zan el sodio del bicarbonato plasmitico. Estos son excretados
rdpidamente por el rindm, junto con las bases, Esto lleva a la
cetoaciduria, poliuria y un cambio rdpido a la acidédsis. Cuan~
do los mecanlsmos coupensatorios del organismo fallan, aumenta

la acidosis y aparece la hiperpnea que ea estimulada por la -

caida del pti. Finalmente los centros cerebrales se deprimen, =
por 1o cual se liega el coma, La pérdida continua de agua y sal
reduce el vSlumen circulante, causando los signos y sintomas -
de choque; el pH bajo, perjudica la contractilidad de los pe-
querios vasos con lo que se agrava el estado de choque.
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DIAGNOSTICO

El diagnbstico de la cetocacidosis diabética se establece con -
el cuadro clinieo antes descrito; mls de cuatro cruces en la =
reaccidén de acetest en orina, pH por abajo de 7.3 y POC2 de 40
ma de Eg 0 menos en sangre arterial y con una reaccién positi-
va para acetonas séricas. Con estas mediclones se puede esta-
blecer un diagnéstico rdpido mientras se reporta la cifra de-

glucosa sanguinea y el bicarbonato sérico.
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TRATAMIENTO

Todos 1los que estudian pacientes pediftricos con diagnbstico -

de diabetes, coinciden en los objetivos del tratamiento:

Proporcionar una vida prolongada sin las complicaciones a que
esta enfermedad conlleva, groporcinar un desarrollo y creci--
miento normal y llevar al méximo las capacidades fisicas y men

tales del individuo.

En el momento actual, no es posible obtener un control "fisig

18gico" del paciente diab8tico. Segin Drash, los objetivos soms

1). Eliminacibn total de los sintomas de la diabetes mellitus
como poliuriam, polidipsia y polifagia, Este objetivo se 1o
gra en 90% de todos los casos. (8)

2). Prevencibén de la cetonuria, la cetonemia y la cetoacidosis,
La (ltima no debe presentarse y cuando ocurre nos indica -
fracago en el cuidado del paciente.

3), Prevencibn de la hipoglucemia. Dentro de lo posible, no de
be de presentarse, porque puede ser la causa de lesidén del
8lstema nervioso central.

4). Control de 1a hiperglicemia y 1a glucosuria. Esto debe de
lograrse 1o mfs posible, ya que la pérdida de glucosa en -~
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1la orina indica disminuclién de calorfas por esta via. Se -
acepta un miximo de excrecidén de glucosa en la orina de 7%
de ls ingesta diaria de carbohidratos.

5). Mantenimiento de la concentraci6n normal de 1l{ipidos de a-
cuerdo a la edad. Se ha visto que aproximadamente el 35% -

de los pacientes,logran niveles normales de colesterol, -

triglicéridos, foasfolipidos y lipoproteinas con los méto-

dos convencionales de tratamiento.

6). Lograr un crecimiento y desarrollo normales, incluyendo el
aexual. Este objetivo se logra en el paciente bien contro-
1ado y para eato so requieren niveles normales de insulina,

?). Mantenimlento de buena salud ¥ capacidad fisica. Se ha vig
to que pacientes que hacen ejercicio eg forma regulaf tie-
nen un mejor control y requieren menos insulina que los se
dentarios.

8). Provensibn de la obesidad. Es importante ya que su presen=-
ciaz dificulta el control del paciente diabético, ademés de

todas las consecuencias de la obesidad. Por otro lado, la

hiperinsulinizacibén produce obecidad, acidosis, hepatomega
1ia, poliuria, nicturia/enuresis, al probocar polifagia y
lipogénesis.

9). Participacién total en todas las actividades apropladas pg
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10).

1),

12).

13).

ra la edad e interes del paciente. Tomando en cuenta que
ol pacients con diabetes mellitus debe comprender las 1li-
mitaciones dadas por las inyecciones de insulina, dieta y
relacién con el eJ?rcicio, ge debe estimular a que tenga
actividades lo mis normal posible.

Aceptacidn por parte del paciente, de una dieta que dismj
nuya la hiperglucemia postpranial y que prevenga la hipep

lipidemia.

Educacacién del paciente y de su familia, baclendoles en-
tender lo mejor posible, qué ea la diabetes mellitus, asi
como orientarlos para que sean capaces de tomar decislio~—

nes terapSuticas en un momento dado,

Hacer que el paciente ge haga cada vez mAa responsable =«
del cuidado de su enfermedad con relacién al anflisis pe-
riédico de glocosuria, asi como prepararlo para tomar de-
siciones sobre la dosis de insulina, dieta, ejercicio y ©
tras actividades, Esto va a depender de algunos factores
individuales como son la edad, la madurez emocional y 1a
capacidad intelectual.

Aceptaci6n psicolégica del paciente de au enfermedad., La

mayoria de los pacientes, al entrar a la adolescencia prg
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sentan alteraciones en esté esfera,
14). E1 logro de un desarrollo intelectual, fisico y emocional
‘ en todo su potencial a fin de que sean wmiembros (tiles pa
ra 8f mismos y para la sociedad donde viven.
15). Prevancibn de las complicaciones vasculares,.dctualmente
no hay evidencias firmes de que ¢l control del paciente 3

fecte al desarrollo de las complicaciones vasculares.

La hospitalizacibn se va a reservar para tratamiento de las «~
complicaciones graves como cetoacldosis, hipoglicemia profunda,

para procedimeintos quirtrgicos, etc.

Durante los ultimos afios, se han acumulado evidencias de que -
el buen control retarda o previene el desarrollo de complica-

ciones. (35)

DIETA

Para el diabético y para el no diabético, la dieta es aimple-
mente una correlacidn cualitativa y cuaantitativa entre la in-
gesta de alimentos {(valor calérico o energético) y consumo —-
(gasto de trabajo celular, deplesién de tejidos y depbsito de
reserva glucogeno hepdtico y muscular, grasa). La dieta es esg

encial para promover la homeostasis nutricional y consiguients
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ments la salud general del individuo. (35}

'Se esth de acuerdo que la nutricidn es de suma importancia en

el tratamiento global de la diabetes mellitus, pero hay muchas
opiniones distintas respecto a la dieta recomendada. La alimep
tacibn del diabético insulinodependiente debe ser tal que per-
mita favoresca una velocidad normal de crecimineto y desarrollo,
Es deseable evitar 1la obesidad en cualquier época; la cantidad
de calorias, asi como las proporciones de nutrientes,_deben 8-
justarge a la edad, el peso, la estatura, el sexa, la veloci-

dad de crecimineto y la cantidad de ejercicio. (5, 15, 25, %)

La dieta al igual que la insulina, es probable que se tenga =
que hacer "a la medida" para satisfacer las necesidades indivi
duales. La dieta del diabético debe ser tan parecida a la del

sano0 como sea posible.
Hodges (22) recomiendat

a). Ajustar la ingesta para obtener y mantener un peso cOrpo-
ral normal.

b). Disminuir las grasas totales de la dieta de 42% hasta el
30 -~ 35% de calorfas aproximadamente.

¢). Disminuir las grasas saturadas (principalmente las anima~
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les y las hidrogénadas)_haétayél :;ﬁédb};deigjq$ d§71§§.qg
lorias. | :

d). Mantener el nivel de grasas poiiinsaturadé; de la dieta en
un 10% de las calorias.

o). Disminuir el colesterol dietético desmde 600 - 700 mg a me-
nos de 300 mg/dia; siendo estas medidas ideadas para bajar
los niveles plasmiticos de triglicéridos y colesterol, pa-

ra asi retardar la angiopatia.

Felig y col. (12) estudiaron el efecto de la protefna dietéti-
ca_sobre el metabolismo de los aminoicidos en los paciéntea -
diabbticos. Ellos notaron ua aumento en 1os niveles de aminod-
cidos de cadena ramificada en sangre arterial y un aumento en
los niveles de glucosa sérica, por 1o que concluyen, que COn==—

vierten mds protéina emn glucosa.

Se ha usado por mucho tiempo que la cantidad de calorias sea =
de 1000 para el afio de edad y que se agregen 100 para cada afio
que transcurra, hasta llegar a 2 000 a los l1lafics de edad. A =
partir de entonces, anmentar 100 calorias por afioc para las ni-
fias y 200 por afio para los varones, hasta un méximo'de 2 400 ¥y

2 800 calorias, respectivamente.
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Existe otro método para calcular las calorias necesarias en un
nifio, mediante la formula por kg de peso; en la primera infan-
cia a 100 calorias por Kg/dia; agregar 50 calorias cuando el

5eso del nific es de 10 a 20 kilos y 20 calorias por Kg/dia en

nifiog de 20 a 70 K de peso.

La proporcién de protéinas suele ser de 3 a 4.g/Kg de peso ag
tes de que 21 nifio tenga 30 K, Se considera que estas propor-=
ciones de protefnas aportan alrededor del 15% del total calbri
co necesario, El 85% restante se distribuye en partes iguales
entre carbohidratos y grasas. Hay autores que prefieren una -

proporci6én de carbohidratos de 35% y de grasa 500 o al revés.(14)

La fragmentacitn de la dieta durante el dia se hace tomando en
cuenta el tipo de insulina, las costumbres de la familia y las

preferencias del paciente.
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INSULINA

La insulina es producida por lac células beta del phncreas, -
primeramente como pre-proinsulina. Este péptido es r&pidamente
convertido a proinsulina'y este a su vez a insulina m&s pépti-
do C, dentro de la cé&lula Beta en sus grénulos secrestorios. Los
productos secretorius normales s&on: insulina y ura cantidad e-
quivalente de péptido C; ademés una pequeiia cantidad de proin-
sulina (5%). Deapués de un corto tiempo de 1la hormona en la -
circulacién (6 a 10 min.) &sta interactua en los tejidos blan-—

dos ejerciendo su efecto biolbglco. (36)

Se dice que existe resistencia a la insulina cuando las canti-
dades administradas producen un efecto biolSgico menor que el

eaperado,
La resigtencia a la insulina puede ser devida al

a). Producto anormal secretado por la célula beta

- Por mutacién en el gen estructural para la insulina, dejag
do como resultado una molécula defectuosa en su blocinéti~
ca.

- Por conversifén incompleta de proinsulina a insulina,

b). Antagonistas ¢irculantes a la insulina.
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% Todas las hormonas antagonistas incluyendo aquéllas conoci
das como reguladoras, talee como el cortisol, la hormona -
de crecimiento, glucagbny catecolaminas, etc.

-~ Antagonistas circulantes no hormonales que incluyen los an
ticuerpos antiinsulina y los anticuerpo; antireceptor de -~
insulina. Los anticuerpos autiinsﬁliua se encuentran esen-
cialoente en todes los pacientes tratados crénicamente con
insulina exbdgena.

c¢). Defectos en los receptores de insulina.

— Defectos en el sitio post-receptor.

La aplicacién de insulina debe ser subcuténea, no 1n€rad6rm1ca
y se debe de emplear el equipo especial, jeringa y agujas ade-
cuadas. La dosificacién se harid en unidades, no en mililitros,
‘Hay en el comercio frascos &mpulas de insulina de 40, 80 y 100
U/ml. Los sitios de elqccibn para la aplicacién son las regio-
nes sxternas de los brazos, muslcs y las regiones glfiteas, tap
bién se uaaﬁ las regiones interescapulovertebrales y abdominal
inferior, Se debe variar el sitio de aplicacién dia con dfia pa

ra ol desarrollo de lipodistrofias.

La administracién diaria de insulina es necesaria en casl todos
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los nifios diabbticos. La insulina ae presenta cn forma de ace
cibén rapida (regular o cristalina y semilenta), de accién in-

termedia (NPH, lenta y globina) y de accibn prolongada (PZL y

ultralental.

La insulina de accidn prolongada se utiliza muy raramente en

b
paclontes pediAtricos, por el peligro de hipoglucemia durante

el suefio, Se usan de preferencia la insulina simple y la N?R..
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TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS

Los aspectos mis importantes en el tratamiento con ipsulina de

la cetoacidosis diabbtica san:

1. Rehidratacibda.
2. Gorrecein de los trastornos electroliticos.

3. Correccifn continua y uniforme del trastorno metabflico.

La insulina es efectiva y necesaria para los puntos 2 y 3. Se
han propuestc varios esquemas para la administracibn de ipsu-
1ina, las principales diferencias radican en la cantidad de la

dosig inicial y la via de adminiatracién,

Hasta 1970, Alberti y col. fueron los primeros en demostrar «w
que pequeiias, pero frecuentes dosis de insulina eran efectivas
en el tratamiento del trastorno metabdlico. {1 ) Desde enton--
ce8 8¢ han publicado un gran nfimerc de raportes describiendo -

modificaciones a la infusifn de insulina intravenosa en peque-

flas dogis,

_Se prefiere en la actualidad, la administracidn de insulina ip

travenosa en pequefias dosis a otra manera de dosificacién y vi

a de aplicacibn por:
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1. Por 1a acci6n répida e inmediata de la insulina afn en el =
shock.

2. Loa niveles de insulina sérica se pueden mantener constan-
tes y cambiarlos répidamente si se requiere.

3. La vida media de la insulina intravenosa es de pocos minutos.

4o Simplifica el trabajo de enfermeria. (2).

Edwards et al., encontraron que tanto la administracifn de pe-
quefias dosis I. V. como la manera coanvencional de dosis altas
gubcuténeas de insulina, han demostrado ser efectivas de igual
manera en el tratamiento de la cetoacldosis diab&tica, pero prg
fieren ol uso de las pequeflas dosis en los pacientes con com-
promiso circulatorio comé en el paciente chocado. (10). Ellos
utilizan dosis de 0.1 U/Kg de peso. La mayorfa de los autores
recomiendan 1 U./Kg de peso en cetoacidosis moderada y 2 U./Kg
en caso8 graves, Yy la administracién por via IM e IV simulté-

neamente, dejando la via subcuténea para el manejo subsecuente,
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MANEJO CRONICO

La cantidad de insulina que requiere el paciente diavético dep.:
ende de sus caracteristicas individuales. Sinembargo, hay deng

minadores que se usan con 8xito en la mayoria de los casos.

Es obligacién del médico que maneja éste tipo de pacientes, --
tratar de lograr un control mids adecuado, para prevenir y corre
gir las complicaciones a corto y a largo plazo tales como neu-
ropatfas, nefropatias, retinopatfa, alteraciones del crecimiep
to, acidbsis e hipoglicemia, ya que se ha comprovado que pue-~

den prevenirse. Existen bases, aunque no sblidas, que correla-
cionan el grado de alteracién metabélica con la prqsresién de

las complicaciones, sobretodo las wvasculares.

En la actualidad contamos con métodos para evaluar el control

que s8e lleva de los pacientes diabéticos, como son: determina-
cibn de glucosa en sangre y en orina, que aunque (tiles, son -
poco adecuados. La glicemia tomada con cierta periodicidad,tig
ne poco valor por las variantes de &ste carbohidrato durante -
las 24 horas del dfa, solo serfa Gtil, si se midiera cada 15 =

30 minutos durante el dia, por lo que no serfa préactico.

E) an&lisis cualftativo de glucosa en orina, debe ser realiza-
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do tres o cuatro veces durante el din y se puede relacionar, -
aunque no cientificamente con las cantidades de glucosa en sag
gre. Se utiliza el clinitest en el cual: Neg.= 04, Indie.= .25%,
# = 506, ++ = 756, ++4= 1 %, ++4+ = 2%, lo que o5 igual a -

que 2% significa que tiene 2g, de glucosa en 100 ml. de orina,

Otro mbétodo para valorar el control del paciente con diabetes
mellitus, es la determinacibn de las llamadas Hemoglobinas Rb-
pidas que se denominan: Ala, Alb y Alc. E1 90% de la hemoglobi
na de los seres humanos es Hemoglobina A, también llamada Hb -
lo § 11, By reatante 106, son las llamadas hemoglubinas répil--

das! la Hb Ale e3 el 4 ~ 6% y 1a Hb Alb el 1 - 2%,

La formacidén de estas hemoglobinaa,.sobre todo la Alc, que es
ls mis importante, ccurre en el eritrocito y aparentemente re-
qulere de la glucosa~G-fosfatasa como intermediardio, es irrever
s8ible y depende de los niveles de glucosa en sangre. Por 10 -«
tanto, si por periodos prolongados se eleva la glicemia, se e~
levar& la concentracién de la Hb Alc y en esta forma su medi-
cidn sirve como inmdicador en el control del paciente. También
se relaciona con el aumento de colesterol y trigliceridos plas
rhticos. Cuando &sta Hb Ale se eleva, hace que haya una dismi~
nucién en la captacidn de oxigeno por el eritrocito; idealmen~
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.'te debe’haber menos del 104 y muy paco en los padecimientos re

-nfles 'y en los procesos hemoliticos de cualquier etiologfa.

Cuando ‘el control no es adecuado, &e presentan alteraciones del
crecimineto lineal, baja de peso, retardo en la edad osea y en
¢l,. desarrollo de la adolescencis dAncluyendo la menérquia., (93,

20, 38)

Pasado el estado inicial o agudo, 1os requerimientos de insulj
na decienden y generalmente son de .3U0/K/D. Al entrar en la fa
80 de remisidn o “lLupa de Miel" baja aun nis la dosis pudiendo
llegar a Cero, Cuando termins este estadio, los regquerimientos
aumentan, esto, es en promedio dos afios despéties de inlciada -
1la enfermedad, hasta .8 UW/K/D y al llegar a 1la adoleacencia -

les requerimientos llegan hasta 1.0 a 1,5 U/K/D, (.8}

La mayor parte de los nifics dlabéticos antes de la adolescencia
se¢ pueden manejar con upna sola dosis de insulina NPH y cuando

llegan a §sta stapa de su vida van a requerir la combinacién -
de insulina simple y NPH, esta indicacién se d4 cuando la zlu-

coasuria del mediodia es alta.

Las modificaciones de la dosis de insulina se hacen en base a
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las determinaciones de glucosa en orina, las que deben de efeg
tuarse, antes del desayuno, antes de la caomida y antes de la-
cena, y antes de la colacibn; también se modificari de acuerds

& la orina en 24 horas.

FENOMENO SOMOGY

Es la hiperglicemia reactiva, como resultade de hipoglicemia -
previa. Se presenta en pacientes de diffcilcontrol; por lo ge~
neral se interpreta como que el paciente requiere mis insulina,

10 que agraba més la hipoglicemia,

El mecanismo de la hiperglicemia consiste, en las madidas que

toma el organismo para cohbatir la hipoglucemia, y son:

@), Inhibicibn de la accidn de la insulina en tejidos perdtéri
coB.

b). Aumento en la liberacién de la glucosa hepdtica, mediado ~
por la liberacidén de hormonas (Cortisol, Adrenalina, Gluca

g4n y del crecimiento), sobrecompensando la hipoglicemia.
Se debe smospechar el diagnéstico de este fenbmeno cuando:

a), Hay sintomas sugestivos de hipoglicemia durante la noche -

(hipotermia, inquietud, diaforesis y peaadillaas) cefalea - .
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matutina, asociada a glucosuria y cetonuria de ws de ++++,

b). Varias glucosurias en serie negativas, seguidas de varias
glucosurias positivas de mis de +++t,

¢). Variaciones en la glicémia del mismo dia.

d). Presencia de cetonuria después de una orina negativa §pra
glucosa o para cetona.

e). En pacientes adolescentes que reciben insulina diaria a dg

sis mayor de 1.5 UI/K/dfa,

El tratamiento es reducir la dosis de insulina en 10& cada 4 =
7?7 dias, hasta que haya mejorfa de los sintomas o se llegue a -

la dosis adecuada. (29)
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COMPLICACIOnKS TARJIAS
~
CATARATAS

Se presenta en 12 - 47% de los casos, como promedio al decimo
afio de la enfermedad. E1 mecanismo que proponen algunos auto--
res, es que al entrar la glucosa en las células del cristalino,
§sta ya no la suelta, convirtiendose por la aldosa reductasa -
en sorbitol, éste aumenta la osmolaridad intercelular jalando
agua al interior de la misma, produciendo edema de las fibras
del cristalino con rotura de las mismas, ademis de degeneracibm

y opacificacibn, formando asi la catarfta. (50)
RETINOPATIA

Aparece por lo general a los cinco afios de evoluclén del pade-
cimiento, aunque puede presentarse en cualquier época de la e-
volucién de la diabetes, se obBerva con mayor frecuencia en a-
dultos, predominando en el sexo femenino.

El cuadro clinico lo constituyen los miercaneurismas, anormalj,
dades: de las venas de la retina, hemorragias, exudados, necofop
maciones de los vasos, proliferacién de la glia y separacién -

del vitreo, encontrandose en ambos ojos generalmente al mismo
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tiempo. Las alteraciones visuales, en mayor O menor grado,,éé‘
producen por las hemorragias, por exudados O por prolifefacién

de la glia, sobre todo cuando estd involucrada la micula.

El tratamiento suele ser paliativo, ya que se ha visto que nip
guna medida ha contribuido efectivamente a detener el avance =
de la retinopatia. Se administran medicamentos tales como: sa-
les org&nicas de alclo, testosterona y anabblicos, también dieg
tas tendlientes a disminuir la concentracidén de lipidos sangui-~

neos.

Los m&todos terapduticos wém reclentes son: la hipofisectomfa
¥ la fotocuagulacidn. Los resultados muestran que on pacientes
hipafisectomisados el 70% no hay combios o existe mejoria y en

el 30% hay agravamiento. (30)

La fotocuagulacién con rayo lasser ¢ con arco de xenbn, destry
yo los vasos neoformados, asi como la proliferacifn de la glia;
da buenos resultados en la retinopatfia moderada. Se ha usado -

la vitrectomfa en la retinopatia avanzada,

REUROPATIA PERIFERICA

Pricticamente nunca se presenta en pacientes jb6venes. El meca-
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nismo fisiopatolbgico es el mismo que se aplica para la catérﬁ
ta, al aumentar la concentracidén de sorbitol intracelular y al
tera los mecanismos de conduccibn. EL unico tratamiento vAlido

es el adecuado control de la diabetes.
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#ATERIAL Y fELODO

Se eatudiaron 16 pacientes del servicio de pediatrfa del Hospi
tal 1o. de Octubre del X.5.5.5.T.E., que ingresaron en un perf
odo de 9 afios, de 1975 a 1933, con el diagndstico de Diabetes
Hellitus. Sus edades oscilaron entre 2 y 16 afics; de ambos sex

o8 y distintos niveles socioeconfmicos.

Los criterios de admigidén fueron: hiperglicemia, disturbios mg
tabSlicos como la cetoacidosis e infecciones. A todos se les -
practlicé historia clinica, ex&menes de laboratorio, principal=-
mente determinaéién de glucosa en sangre y en orina por métodos
cuantitativos (clinitest; hemoglucotest, autoanalizador), tam=
bién determinacién de cuerpos cetbdnicos en orina por tiras reag
tivas (acetest). En los pacientes con cetoacidosis se determi-

naron gases arteriales.
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CONCLUCIONES

SEXO

Se encontrS una mayor incidencia en las nifias, 10 que corres--

ponde al 62.% del total, siendo solo 6 nifioa, que corresponde

a un 37.5%

Cuadro No, 1

EDAD FEMENINO :Em MASCULING %
1 - 4 afios 1 6.25
5-.7 " 2 12.50 »
§-10 " 3 18.75 6.25
"W—13 " 2 12.50 25.00
1h-16 " 2 12.50 6.25
TOTRAL 10 62.50 37.50

Edad de Inicio?! El més pequefic de los 16 casoe eatudiados, ing

cid a los 2 afioe de edad y el mayor s los 16 afios, encorntrando

que entré log 11 y los 13 afios, 6 de los pacientes iniciaron -

su padecimiento que corresponde al 37.5% de los casos, como se

ve en el cuadro anterior, en el que los rangos de edad son al

inicio de su padecimiento.
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FORMA DE INICIO

El 43,75% de los pacientes, tublerdn un inicio incidiomo, lla-
mandole asf, porque presentaron sintomatologfa diab8tica como,

poliuria, polidipsia, polifagia, baja de peso, etc.

Solo 2 paclientes (12.5%) iniciaron con cetoacidosis. Un caso -
en el cual se encontr§d hiperglicemia como unico dato de labora
torio, habiendo llegado por un disturbio (stress) emociomal, -

después se comprobd la diabetes.

Cuadro Yo, 2

FORMA DE INICIO FRECUENCTA %

Subito a/Cato 2 12.50
Cetoacidosiz 2 12.50
Hiperglicemia 1 6.25
Stress
Incidioso ? 43.25
Deshidratacién LA 6.25
Hiperlipidemia 1 . 6.25
3in Dato 2 12.50
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ANTECEDENTES HEREDOFAKILIARES

De los pacientes estudiados, en 10 (62.50) ee encontrd que tow=

nian algun familiar diab&tico (padre, madre, abuelos o tios).

Cuadro No, 3

ANTECEDENTE .
DIABETICO FRECUENCIA %
Poaitivo 10 62,50
Negativo 6 37.50
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CIFRAS DE GLUCOSA SANGUINEA AL INICIO DE LA ENFERIMEDAD

La cifra de glucosa que al inicio de la enfermedad, se encon--
tro mis baja, fus de 250 mg/t100 y siendo la mls alta de 1 196~
mg/100. El promedio de cifras de glicemia encontrado en esta -

reviaibén es de 516 mg/100.

Cuadro Ro. &

CIFRAS DE GLUCO 350 5 o0 T8
EDAD~_54 AL INI- 2 ko 83 01
DE cI0 39 629 818 119 DATO
 INICIO z e " ¢ e 5 g
2 - 4 afos 1
5~ 7 " 1 1
8 -10 " 1 3
1M -13 N 2 1 1 2
W16 M 2 1
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SINTOMALOLOGIA

La triada sintomitica de poliuria, polifagia y polidipsia, fue
observada al inicio de la enfermedad en 6 pacientes (37.5%) ep
tre los 11 y los 13 afios, El resto de los pacientes presenta-~
ron dos o un solo sintoma de la triada clésica, como se 1lus--

ra en el siguilente cuadro:

Cuadro No. 5

SINTOAS DE TRIADA DOS S0L0 P, 1 EGA'
EDAD INICIO UNA DE PESO
DE INICIO ™ . b 4 4 b 4 . 4 4
2 = 4 aifios 1
5~ 7" 1 2 .
8 -10 " 2 1 1
11 - 13 " 2 1 2 1

1 - 16 " R A 1

68



CETOACIDGSIS

El 5% de nuestros pacientes cursd eon datos clinicos y de lahg
ratorio de cetoacidosis, durante el curso de su enfermedad, lo
que amerith su ingreso al hospital. De estos, solo uno regqui-~-

ribé ingreso a la sala de culdados intensivos.

El 18.75% reingresb en solc una ocasién y otro porcentaje. lgual

regresd en mis de tres ocasiones,

Cuadro No. 6

CETQACIDOSIS FRECUENCIA %

Positivo 8 50

Hegativo 8 50
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- INFEGCIONES

Durante la evolucibn de la enfermedad, la mayoria de los pacien
tes (75%), presentaron una o més infecciones; siendo la farin-
gitis 1a que con mayor frecuencia se detectS (43.75%), un pa--
ciente curs6 con encefalitis viral y uno més, con vulvovagini-

tis monilidsica.
HIPOGLICEMIA

S0lo dos pacientes presentaron hipoglicemia, es deci; el 81.25%

nunca presentaron esta complicacidn.
PESO AL NACIMIENTO Y GESTACIOR

El mayor peso encontrado al nacimiento fue de 3 900 kg en dos

de los casos; no se encontro ningln hipotréfico.

Cinco pacientes fuerfn producto de la segunda gesta, tres de -
la primera y de la cuarta, y solamente dos de la tercera y de-

la quinta.
TRATAMIENTO

En todos los casos se utilizé insulina simple para el periodo-

critico de la enfermedad, y solo en 3 se utiliz§ la infucién -
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continua intravenosa con microdosis; en 10 pacientes se adminig

tro la insulina bajo el exquema de cruces de Clinitest.

Para su control extrahospitalario se llevd un cuadernc-en 10 -
. de ellos, siendo la NPH el tipo de insulina usado, y 3 de los

casos fueron combinados con insulina simple.
MORTALIDAD

Solo una defuncidn fue encontrada en el estudio, con diagndsty

co de cetoacidosis y coma secundario a una encefalftis.
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GRAFICA Yo. 1

FRECUENCIA EN LA EDAD DE INICIO

PHOQ X mCOQlDns
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EDAD DE INICICO

72



GRAFICA No. 2

- DISTRIBUCION POR SEXO
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DISCUSION

Los resultados que arrojé ésta revisidn, concuerdan con muchos
de los enccntrados en la literatura mundial, ya que esta enfer
medad es universal y no respeta fronteras. Cada dia se regie--

tran mis y més casos nuevos,

En México se han sefialado varias cifras estadisticas en la po-
blacién en general, que van del 2.0 al 4.9%. Antes se decia --
que uno de cada 2 500 nifios abajo de 15 afios tenfan diabetes,

actualmente es de uno de cada 650 a 1 00Q0. En los Estados Uni-
dos de Norte América, se estfman 100 000 a 250 000 nifios y pg

siblemente 3 milloneas en el mundo. (5, 18, 35}

Gamble et al, emcontrd que en la mayoria de las estadisticas =
revisadas nundialmente, se menciona al sexo masculino como més
frecuente, sin embargo en nuestro estudio, la frecuencia es i-

gual en ambos gexos. (35)

Drash, menciona dos perfodos en la edad de presentacién: el pri
mero, entre los 5 y los 6 ailos y el sezundo, entre los 11 y loe
13 afios, Comparando lo anterior con lo encontrado en nueatro -

estudio es similar en la segunda edad de aparicidén.
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Los sintomas clésicos de la enfermedad, al inicioc de la misma
de la misma son poliuria, polidipsia y polifagia. Pueden obsep

varse tambi&n, perdida de peso, fatiga y mal humor,

La duracibn de los sintomas con anterioridad al establecimiento
del diagndstico es menor de 30 dias, en la mitad de los nifios-
y menos de dos semanas en el 204 de los casos. Actualmente es
raro ver el coma y la cetoacidosis diabética grave, sobretodo
se ve en pacientes con padres de nivel socioeconbmico bajo o =

padres descuidades. (3, 5, 35).

En el H.I.M. se reporta en un es;udio reciente, que los nifios
con cetoacldosis eran desnutridos en alglin grado y 354 presen-
tan talla baja. Siempre con el antecedente da alguna infaccifn
0 alguna trasgresibén dietética en la majoria de los casos, aun
que tambié&n mencionan lo que otros autores, en cuanto a la omi
816n de insulina, traumatismo o tensidn emocional como factores
desencadenantes. Siendo el resfriado com(in la causa mAs frecuepn
te encontrada, al igual que-en nuestra raevisién, en la que se
encontrS 1la faringitis como cauaa‘de descompensacidn metab6li

ca, ambas de etiologia viral y muy frecuentes en la ninez.
Segin datos de 1 Clinica Joslin, en series de més de 10 000 -
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paclientes, cerca de un tercio de ellos, tenian anteced:ntes de
uno o mhs familiares diabdticos. Cooke manifiesta que solo en

un 4.4% de ambos padres diab&ticos aparece la enfermedad. (27,
35)

La mayor parte de los estudios, muestran que la cifra de glucg

sa al iniclo, es elevada,

En el H.I.M. ge ha encontrado que cifras de 400 mg/100ml. son
habituales y en algunos casos se reportan cifras superiores a

1 226 Mg/100 ml.

Un punto importante es el del manejo de la‘descompensacidén me-
tabblica para lo cual se han propuesto varios esquemas de mang
jo. Bl m&e usado en la actualidad y el mis apoyado por infini-
dad de autores, es el manejo de la insulina intravenosa en pe-

queias dosis. €1,.10,,13, 14;.19,,28,,39,.43)
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