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IN'.CRODUCCIOU 

Des~e l~ antigüedad la diabetes mellitus tanto en niños como -

en adultos, ha sido una enfermedad de dificil entendimiento, 

Ea hasta principios de éste siglo,cuando en verdad el tema de.a 

pert6 gran interés entre los investieadores y los clinicoa, d~ 

bido a lfll etiología obscura. 

La etiología se atribuye a diferentes causas relacionadas con, 

factores genéticos, inmunológicos, infecciosos y hormonales e~ 

te otros. Sin embargo,aón no hay estudios convincentes que ex­

plique adecuadamente au origen, ya que sigue la incógnita, Hay 

quienes por comodidad did~ctica la denominan diabetes de etio­

logía multifactorial. 

En años anteriores, a la diabetes mellitus de le dividía. en .1.J1 

venil y del ~dulto, pero desde 1979, se realizó una nueva cla­

ficaci6n de acuerdo a la dependencia de insulinan denominándo­

la Diabetes Tipo I o Insulinodependiente que equivale a la D:l.J! 

betes Juvenil, y Diabetes Tipo II o No Insu1inodepend1ente e-

quivalente a la del adulto. 

En México no se cuenta con estadísticas confiables, pero su -­

frecuencia ea similar a la encontrada en Estados Unidos de No,¡: 
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team6rica, que comprende ,aired'ecio~ ·de 4 ...; 5'~ de la diabetes t_g 

tal, encontrando por .cada. 2 500 niños snaos .. uno dibéticoe. 

En este estudio .de· a.~dii~i!l~~;trci~pectivoi se ~~~{Eliirc>~ 16' iixpi -

dientes de niños diabéticos •. Examinando: s~. 6ri~d.r'o c11h:lco, .. maJl 

ejo insulinico y dietético ;ri~ordia~m~~t'e; TafuMé11-sa rehiizó-

una revisión de las publicaciones recientes en éstos.aspectos. 

El objetivo fundamental de esta t6sis 1 os hacer una revisión -

biblio&r~fica de la diabetes mellitus en pediatria y tratar de 

hacer una correlación y una critica de lo que hacemos en nues-

tro hospital, para as1 mejorar la calidad de vida de nuestros 

pacientes diabéticos, ya que aún no se pueden eliminar todas -

las complicaciones que hacen que disminuya la sobrevida de es-

tos pacientes, que tienen obligadamcnte que estar bajo control 

insulinico de por vida. 
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CONCEPrD3 üEllERAL.C:S 

La diabetes mellitus es una enfer~edlld -c'bnocida desdea la ant.i 

gÜedad. La historia menciona en loe p¡;piros de Ebers, que los 

egipcios (1500 A.C.) describen la poliuria y la orina de miel 

descubierta por Sushrutba en la India 400 A.C. 

La primera descripción clínica 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 Arabe (1000 años A.C.) describe claramente la entidad; jun­

to con una de sus complicaciones como es la gangrena. Tbomae -

Willis (1675) observ6 que la orina de los diabéticos era "mar.!!, 

billosamente duJ.ce". Dabson ( 1775) demostró que lo dulce se d..!! 

bia al azúcar. Rollo en 1300 fue el primero en disminuir de la 

dieta del diabético los carbohidratos, aumentando a la vez las 

proteinas y las grasas, 

En el año de 1869 Langerhans descubrió los islotee pancreáti­

cos productores de insulina, mismos que ahora lleban su nombre. 

En 1889, Merning y 11inkowski produjeron la diabetes al pancre,!! 

tectomisar perros. Además este siglo trajo muchos otros adela.n 

tos tanto clínicos como bioqui~icos. Destacando por ejeNplo -­

Claud Bernard, Bouchardat, Cantani, Kuasmual y muchoe otros. 
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Así en la pri:.1era decada de ~~fe si:'gl~ inuchos estudiocos en la 
"'-e~-- - .--o -

materia como Ssobolew, Bensle;;-A.úen, Joalin y .Wilder por me.n 

cionar algunos que han ayudado ál estudio, -compre~'aión y inane-

jo del diabético. 

Un hecho de principal importancia fue el descubrimiento de la 

insulina, por óanting y Best en el año de 1921, sustancia con 

la que aumentó la scbrevida mejorando la calidad de existencia 

abriendo así, las puertas a !numerables investigaciones. (27,-

35, 38). 

DEFWICION 

A ~esar de tantos años haciendo el intento por definir adecua-

damente esta entidad no se ha podido concluir en una defini~--

ci6n integral por no haberse presisado aun la etiología del p.;¡, 

decimiento. 

Se entiende por diabetea mellitus (35, 3d) a una enfermedad mj! 

tabólica crónica, con tendencia hereditaria, caracterizada por 

cifras anormalmente altas de glucosa sanguinea y de la excre--

ci6n de glucosa por orina. Bl defecto básico es una falta aba~ 

luta o relativa de ln insulina que ori~ina anor~alirlades del 
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metabolismo, no solo de los carbohidratos sino también de grJ! 

sas y proteínas. Seg6n Chavarria hay que agregar, que siempre 

se acompaña de daño vascular. (5·) 
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CLASIFICACION 

Desde principios de este siglo se ha tratado de unificar cri­

terios. Conforme más estudios se han realizado, más claeific..11. 

ciones se han propuesto. En la decada de loa sesentas, Duncan 

propone a las distintas asociaciones, la siguiente clasifica­

ción l.a cual se manej6 hasta 1979.· (24) 

1. Diabetes Hereditaria, ldiopática o Primaria 

a). Tipo Juvenil 

b). Tipo Adul.to 

2. Diabetes no Hereditaria o Secundo.ria 

a). Dafio Pancreático (Pancreatectomia, Pancreatitis Cr6n1-

ca, Neopl.asias, liemocromatosis, etc.) 

b). Otras Endocrinopatias (Acromegalia, Gigantismo, Hiper­

tiroidismo, Feocromocitoma, etc.) 

e). Stress Agudo o Crónico (Embarazo, Infecciones, Cirugía, 

etc) 

d). Varios (Medicamentos, Ayuno, Quemaduras Extensas, Al.t~ 

raci6n de les E1.ectr6l.itos, Daño del. S.N.C., etc.) 

En 1979 l.a National. Diabetes Data Group (34) propone a .. otras­

organizaciones su clasificac~6n, l& cual. fue aceptada y poco 
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corregida por todas ellas, (Asociación Británica para la Dia­

betes, Asociación Australiana y Asociación Americana de Diab~ 

tes y por las Asociaciones Europeas), El proposito de esta 

clasificación es establecer un sistema de conducta clínica y 

epidemiológica en el campo de la diabetes,en sus formas, as! 

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 Gestacional 

5. Previa Anormalidad en la Tolerancia a la Glucosa (Diabetes 

. Latente o Prediabetes) 

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

diabetes, Diabetes Potencial) (34) 

Siendo esta la clasificación que se usa actualmente en todo el 

mundo, 
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EPIDEMIOLOGIA 

La diabetes mellitus es una enfermedad frecuente. En ·los Est.!!, 

dos Unidos estA considerada como la sEptima causa de mortalj. 

dad. Al parecer aumenta la frecuencia con la edad y no es ra­

~a antes de los cuarenta años. Ocurre mAs a menudo en edades 

posteriores. Se considera que despuEs de los 70 años, una de 

cada siete personas sufre diabetes. 

Existen diversos datos estadísticos sobre la incidencia del -

padecimiento en la población general, se puede aceptar el ;5, 

como una cifra muy aproximada a la realidad. El 4~ de las pe.i: 

eonas desconocen que estan afectadas de diabetes. 

La diabetes Tipo I comprende aproximadamente 4 o ~ de la di.!!, 

betes total, por lo que hay un niño diab~tico por cada 2 500 

niños sanos. Es excepcional antes del año de edad. Su mayor -

frecuencia de aparición es entre los 5 y 7 años y es especiaJ. 

mente entre los 10 y los 14 años. (35) 

En Estados Unidos y Europa se sugier~¡AAI!a prevalencia en jov~ 

nea del rango de 5 - 15 por cada 10 000. En Finlandia 22 por 

10 000,pero se vieron niveles mAs bajos en .lsrael 1.6 por 
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10 000 y en Checoelovakia 3.9 por 10 000.IDtereeantemente, se 

encontró una mayor prevalencia en Israel eD niños cuyos pa- -

;ifgs nacieron en Europa y en Estados Unidos que en niños con 

padree Dacidos en Asia y Africa. La diabetes en niños se ha -

dicho que es rarn en esquimales y en japoneses. {.18) 

MOK'l'ALIDAD 

AAtes del descubrimiento de la insulina la muerte por cetoac.,1 

dosis diab6tica ocurría en 52.65% de los pacientes, mientras 

los fallecimientos por complicaciones vasculares-cardiorena--

1•• representaban el 21.0~. Apartir de 1922 se han invertido 

las proporciones, de manera que las defunciones por coma dia-

b6tico han sido de 0.9% 1 mientras que las complicaciones vas­

culares-cardiorenales han alcanzado el 75.40X.. (p,) 
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ETIOLOOIA 

Basta la techa no se ha deter[:I nado cual es la etiología de -

la diabetes. Se han propuesto varios factores que se encuen­

tran relacionados con el prob .. ema y son: 

1. Factores Gen&ticos 1 

2. Factores Inmunológicos 

3. Factores Infecciosos 

4. Obesidad 

5. Deaequilibrio Hormonal 

6. Otros 

FACTORES GENETICOS 

Ri.chard Morton que vivió en 11 siglo XVII fue el primero en -

notar el caracter hereditari~ de la diabetes. Son muchos loa 

estudiosos que han confirmad~ la naturaleza familiar de la en 

fermedad y han puntualizado tu alta predisposición gen&tica.-

Antes, en loa años treintas 

tica ". {27) t" 
le llamó " La Pesadilla Gené-

1 Actualmente la mayoría de lor expertos aceptan que la diabe-

tes desde el punto de vista lgenético, ea heterogénea y con b-ª' 



ses multifactoriales, es influenciada por factores ambienta~ 

les, aún no bien conocidos. 

Estudiosos sobr~ antígenos de histocompatibilidad (18, ~4}'(H, 

L. A.), revisados en diferentes partes del mundo, han mostra­

do una mayor susceptibilidad conferida a genes (en la región 

de histoconpatibilidad) del croooso~a No, 6. Estos genes es­

tan en un desequilibrio 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 antigenoe de histocompatibilidad. 

Según Coudworth,hay más susceptibilidad en pacientP.s en los -

cuales se ha encontrado HLA-DW
3 

o DRW
3 

con asociaci6n secund~ 

ria a A
1

, B8 , o B
18 

y en sujetos que son nw
4 

y DRW
4 

con asoci.;! 

c16n secundaria a A2 , B
15

, s
15

, B
40 

o cw
3 

siendo todas las an­

teriores subtipos de antigenos de histocompatibilidad que se 

encuentran en el ~aterial cro~os6mico de las células de los 

pacientes diabéticos. (~) 

Solow, Hidalgo y Singal (42)demostraron en recientes estudios 

esta asociaci6n, apoyando que el locus HLA-DR es una parte -

del super6en HLA que está localizado en el brazo corto del -
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cromos6ma ilo.6 y actualmente sa reconocen otros cuatr6, Loci.:­

altamente polimorfos que son el A, B, C y D. Estos .Loci. es.tan 

fuertemente encadenados, pero son distintos uno 'del..·otro~ 

Las sustancias de los Loci A, & y C son estructura~ glicopro­

teicas detectables en ensayos de citotoxicidad. El l·ocus D -

controla la respuesta linfocitaria y son detectables serologi 

camente. 

Por otro lado se dice, que loe pacientes que cuentan con los 

factores B
7

, DW2 y DRW2 también 11.amados factor~s protecto-­

rea, presentan menor riesgo de padecer l.a enfermedad. El. modo 

de acci6n de l.os genes ligados al sistema HLA, aun no se con..Q 

ce completamente. 

AdemAs de estos conceptos, hay que tomar en cuenta que existen 

otros genes fuera del sistema HLA,asi, como otros factores a.m 

bientales que desempeñan papeles importantes en la susceptib.1 

l.idad. 

FACTO~ES lNl1U;IOLOiHCO.S 

En diversos estudios se ha postulado, que existen anticuerpos 

antimembrana de las células de los islotes de Langerhans, los 

cual.es se han encontr·ado al momento de hacer el diagnóstico -
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en pacientes que fallecen en coma diabético. 

También s~ ha visto una respuesta anormal de autoinmunidad, -

que juega un papel en la etiologia de la enfermedad, por dee­

trucci6n de los islotes pancreáticos •. ~9, 23, 26) 

Se ha encontrado en autopsias: 

a). Precencia de autoanticuerpos a las células de los islotes 

pancreáticos. 

b). Precencia de infiltrado linfocitario en pacientes recién 

muertos, después de haber diagnosticado diabetes. 

e). Producción de factor inhibidor de macr6fagoa por loe lin­

focitos, en pacientes con diabetes mellitus, en eetractos 

de páncreas. 

d). Una alta prevale~cia de autoanticuerpos a tejidos no pan­

creáticos tales como: estómago, tiroides y suprarenales,­

en estos pacientes. 

e). Asociación de diabetes con otros padecimientos autoinmunes 

tales como: Adisson idiopático, hipoparatiroidismo, falla 

gonadal y enfermedad de üraves. 

f). Asociación con antígenos J:U;A, B8 , BW 15 , DW
3

• (7) 

Han sido muchas las hipótesis propuestas para explicar el me-
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canismo inmuno16gico pero a6.n no haynada.conc1uyente a1 res­

pecto, aunque son muchos 1os estudios· rea1izados para este -­

proposito. 

Según Gamble en un 10 a 15~ la diabetes se ve asociada a otra 

enfermedad con respuesta auto inmune a otros organos. Aunque 

la diabetes primariamente autoinmune podria debida enteramen­

te a factores genéticos. (181 

FACTOKES INFBCCIOSOS 

Desde 1899 Harria observó la re1aci6n entre parotiditia y ca­

sos de diabetes me1litua. Adn ae especula mucho sobre la et:l.g 

1ogia infecciosa. 

Se ha visto un aumento en 1a frecuencia de caeos de diabetes 

mel1itus después de epidemias de ~ubeola. También se han en­

contrado involucrados, virus coxackie B tipo 4 y citomega1ovj. 

rÜs. (l?,18, 3'l) 

Menser et al (3J)ei¡¡uieron a pacientes con rubeola congénita 

por 36 años y,gi. de 44 pacientes, tubier6n diabetes en su te_i: 

cera decada, un solo paciente requirió insulina, aún asi, es 

alto el porcentaje yUe presentó 1a enfermedad. 
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Forrest y col. estudiaron 318 casos de rubeola congénita y !lJl 

ve tubieron diabetes insullnodependiente y cinco de estos ca­

sos fueron nifios. (16) 

La posibilidad de que el virus Coxackie B produjera diabetes 

en humanos,rué sugerida al ver los efectos que producia en el 

páncreas de ratones. En niños se ha encontrado al virus Cox­

ackie B como productor de diabetes, presentandose después de 

un cuadro gripal y aislado el virus de tejido pancreático en 

el cual se encontró necrósis de las células Deta,e infiltrado 

inflamatorio de los islotes de Langerhans. (13) 

Ta.mb:i.&n hay reportes de que el virus de la varicela, del sar§. 

mpi6n y otros más raros, han producido diabetes, 

OBESIDAD 

Es un factor que se ha encontrado más relacionado con la dia­

betes tipo II y desempeña un papel menos importante en la ti­

po I, 

DESEQUILIBRIO HORViONAL 

Unger y Orci proponen la hip6tesis bihormonal en la patogéne­

sis de la diabetes. Ellos piensan que la diabetes no solo se 
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caracteriza por la deficiencia de insulina, sino también por 

el exceso de liberaci6n de glucag6n, que es esencial para la 

producción de cetoacidoais (cuando se adlllinistra eomatostati­

na que bloquea la liberación de glucag6n, se inhibe la forma­

ción de cetoacidosis); y la pregunta sigue siendo ai la hipe~ 

glucagonenda ea secundaria a la deficiencia de insulina o es 

una anomalia intrin3eca independiente del erecto de las célu­

las beta. 

OTROS FACTORES 

Aqui se consideran factores etiol6gicoe más raros,,como son -

las radiaciones, que a~a no hay mucho escrito al respecto, la 

cirugia que cuando se hace pancretectomia es seguro que apar~ 

ce la diabetes por razones obias, etc. 
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EFi::C·ros_ '/. MJ;CAJj¡.i¡.iu. DJ; ACCiüN Dr:. LA INSULINA 

Aunque_ hay· m~cha información sobre los mecanismos de acción -

de la insulina, no se ha llegado a concluir en nada definitivo. 

Seg/in Hepp: 

Receptor de la Insulina 
l 

~ ¡ 
A'rPasas S<>nal de Transfecencia Portador 

J, ? j, ? .L 
Transport~ de ~ Formación de ATPcf--'--'iTransporte de 

Ion e~ Hexosaa 

a). El primer paso consiste en la unión de la insulina en la 

membra.Da plasmática, siendo los receptores protéinas o --

glicoproteinas capaces de reconocer y unirse con la insu-

lina. 

b). Una vez unida la insulina al receptor, provoca cambios en 

la reactividad de las proteinas de la membrana como enzi-

mas y sistemas <le transporte (ATPasas y portadores) , dando 

lugar a la formación de un segundo mensajero. 

Este segundo mensajero dependiente de la unión de la insulina 

con los receptores, produc& una multiplicidad de manifestac:!,g. 

nea intercelular•JS de la acción de la inoulina, c¡ne, en la llJl!, 

yoria de los casos, depende del grado de diferencici6n de la 
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célula; ejemplo, en 1a célula del tejido adiposo, el "segundo 

mensajero" eataria encargado de la captación de glucosa y su 

conversión a energéticos almacenados, como triglicéridos, 

Asi tenemos que en el mdsculo, bajo la influencia de la insu­

lina muestra mayor capt~ción de glucosa, aminoacidos sintéti­

za mejor las proteinaa, y hay menor tasa de proteólisis. 

Bajo la influencia de niveles elevado3 de insulina, junto con 

niveles normales o bajos de glucag6n, el higado capta glucosa, 

sintetiza glucógeno y sintetiza y almacena grasa. Cuando está 

expuesto a niveles bajos de insulina y !llveles adecuados o -

elevados de glucagón, la célula hepática libera glucosa, hay 

glucogen61isis, gluconeogénesis y además oxidación parcial de 

grasa a cetoacidosis. 

Por lo tanto el haber una falta absoluta o relativa de insulJ. 

na o hipoinsulinemia se va encontrar: 

- Hiperlipidemia; debida al metabolismo inadecuado de los li­

pidos de la dieta, y a un e;:ceso de síntesis de lípidos por -

el higado y en algunos casos esta acentuado por factores her~ 

dita,rios. 

- Iliperglicemia; lf'.B vias que no dependen del efecto o la in-

22 



fluencia de la insulina, sino de la concentración de glucosa 

en los liquico3 del organismo se hipertrofian, especialmente 

aquellas vías metabólicas que intervienen en la sintesis de 

compuestos macro-moleculares que contienen carbohidratos (glJ. 

cocilaci6n). 

- Alteración en el metabolismo dr a~inoácidos; hay pérdida de 

la proporción temporal entre entrada. y salida de aminoácidos 

del músculo en relación con la provición o falta de proteína. 
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FISIOPATOLOGIA 

Para que un individuo pueda subsistir ea necesario que el or­

ganismo se encuentre en un estado de hom~óatasis costante, rJ! 

gulada por loa mecanismos metabólicos, algunos de loa fenóme­

nos, son los siguientes: 

1. Mantener un nivel constante de glucosa sanguínea. 

2. Mantener un depósito óptimo do glucógeno que se usaría co­

mo combustible de urgencia y si se satura se convertirá -

en grasa. 

3. Mantener un aporte óptimo de proteínas (para síntesis de -

enzimas), si hay un exceso se convertiría en lipidoa. 

4. Usar las maniobras metabólicas para mantener las reservas. 

Ea bien conocido que la principal acción de la insulina, ti..!! 

ne lugar en la membrana celular, donde acelera su transporte 

al interior de la célula y por consiguiente su utilización. 

El nivel constante de la glicemia, depende de la entrada y sai 

ida de glucosa en la sangre y éste fenómeno se lleva a cabo -

por: 

a). Un aporte adecuado de sustratos gluconeogénicos endógenos. 

b). Un funcionamiento adecuado de loa sistemas enzimáticos !u: 
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páticos gluconeogénicos y gluconeoliticos. 

c). Un funcionamiento endócrino normal. 

Se &abe que el cerebro, el tejido sanguíneo, la médula renal 

y la suprarenal no utilizan la glucosa como fuente de energía. 

Lo que sucede en el diabético es dado básicamente por la def~ 

ciencia de insulina, produciendo un fenómeno similar, pero -

más acentuado y de evolución más rápida como en el ayuno. Al­

gunos de los efectos son los siguientes: (35) 

1. Síntesis disminuida de proteinae, lipidos y glucógeno. 

2. Inhibición de la absorción periférica de glucosa. 

3. Inversión de la via glucolitica con producción hepática a~ 

tiva de glucosa a partir de aminoácidos, a pesar de la hi­

perglicemia. 

4. Movilización activa de grasas a partir de tejido adiposo,­

dando lugar a elevación de lipidos totales, de colesterol, 

de triglicéridos y de ácidos grasos libres en el plasma. 

5, Desarrollo de cetosis. 
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t!SXAHOLISMO DE CARBOHillllA'l'OS 

La deficiencia de insulina en el metabolismo de carbohidratoa 

provoca: 

1. Disminución de la entrada y fosforilaci6n de la glucosa en 

el higado con reducción de la utilización ue la glucosa. 

2. Aumento en la actividad de la glucosa 6 fosfatasa, lo que 

favorece la salida de glucosa hacia la circulaci6n, contr.i 

huyendo a la hiperglicemia, y esto ocasiona deplieción del 

glucógeno hepático y muscular. 

3. Dieminuci6n de la actividad de la glucosa 6 foafatodeshidI'.Q 

genasa y reducción de la oxidación de la via fosfoglucona-

to oxidativa, 

4. Diaminuci6n de la actividad de la UDPJ glucogenotrasferasa 

y reducción ne la biosintesis del glucogeno. 

5. El metabolismo de la fructosa es normal, pero la conversión 

de la glucoea a fructuosa 6 fosfato está bloqueada por alt.i¡ 

ración de las enzimas hexosinas y fosfatoisomerasa. 

6. Dieminuci6n de la actividad del glicerolfosfato de deehidr~ 

genaea. 
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HEl'ABOLISMO DI:: Lii'IIJ03 

La disminución de la util.ización de la glucosa por el tejido 

adiposo, da como resultado, reducción de lipogénesis y aumeJl 

to de la movilización de los depósitos de grasa del organismo, 

y por lo mismo provoca hiperlipidemia. Se invade el híeado por 

los lípidos y loa convierte acetilcoenzima A, formando ácido 

acetoacético y ácido betahidroxibutírico. Estos ácidos son 

loa productores de la acetonemia y la acidosis metabólica. E.ll 

tos al rebasar el umbral. renal de eliminación , hace que se -

pierdan bases, sobretodo sodio. 'todo este proceso da como re­

sultado, si éste es rápido, la disminución de la grasa del OJ: 

ganismo y el aumento de los lipidoa séricos. 

HETAriOLISMO DE PROT~INAS 

La disminución én la utilización de la glucosa, da como reau.J. 

tado la reducción de la síntesis de 9roteínas, esto favorece 

principalmente al catabolismo muscular. Las proteínas se pie,,¡: 

den más rápido de lo que pueden ser reainteizadas, entonces, 

los aminoácidos son liberados del músculo, tirado3 al hígado 

y transformados en urea, contribuyendo a la gran ~antidad de 

cuerpos cet6nicos en el. plasma. Este catabolismo proteico se 
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acompaña de pérdida de nitr6eeno y potasio del órganiamo. Ad~ 

má3 de eatoc efectoa producidos por la-deficiencia de insuli­

na, es la disminuci6n de la sintesis de RllA mensajero y tal -

vez del ribosomal, lo que explica_eJ: catabolismo proteico. 
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CUADRO CLIHICO 

El cuadro clínico está caracterizado por manifeotacióiies c11..: 

nicas muy evident~s. En ia mayorfa ,ele ,los casos el ,diagnósti­

co se establece con facilidad. La' diabetes tipo I se presenta 

con más frecuencia en nLios menore,s de 15 años, y se observa 

aún ~ás alrededor de 5 a 7 años o de 10 a 14 años, afectando 

por igual a ambos sexos. Es frecuente que se trate de personas 

aparentemente nor:nales y que las manifestaciones de enfe·me-­

dad, se instalen en forma más o menos incidiosa. 

El cuadro clínico tipico se caracteriza por p~liuria y polidil! 

cia ;irocresiva, a menudo, se ve que un nifio que ya controla -

esfinteres presenta enuresis. La palifagia junto con la poli­

dipsia y la poliuria, forman la triada sintomática y ocurre -

casi con igual frecuencia que la anorexia. 

Conforme pasan los dias se agregan más sintomas como; cambio 

de carácter (irritabilidad), decai~iento, pérdida de peso y -

cansancio. 

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

piel y en los niños más grandes, su primer manifestación sue-
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le ser el coma, precipitado por traumatismos, cirugia, infec-

cianea, q_uemaduras de sol. o alteráciones -emocionales.- -(;H:I) 

Aproximadamente 30~ se presenta con·los sintomas clásicos y -

cetosis leve, 40 a 50)(, sin acidosis o cetosis y ~ en forma -

cr6nica. En la diabetes grava, se considera q_ue de 40 a 70X. -

se manifiesta por primera vez en forma de coma. En las formas 

leves, que es la minor1a, el modo de inicio puede durar varios 

meses. Algunos niños se descubren accidentalmente en un anáJJ, 

sis general de orina por la precencia de glucosuria, o en ni-

ños que se estudian de enuresis, anorexia, pérdida de peso o 

letargia. 

Hay ocasiones que se confunde , sobre todo en etapas inicia~-

les, con otras enfermedades como la bronconeumon1a, abdómen ~ 

gudo, traumatismo craneoencefAlico, salisilismo, intoxicación 

por plomo, meningitis o encefalitis. En todas hay sintomaa --

que hacen confundir el diagnóstico, sobre todo cuando el ini-

cio es en forma brusca. 

Se ven cuatro fases en el curso de la dibetes en el niño, y -
son: 1'1icio, -r•misitln, intensificación y diabetes total. 

El modo de inicio agudo generaltnente evoluciona en días (me-
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nos de tres semanas), es progresivo y muchas veces se presen­

ta la cetosis antes de que s~ haga el diagnóstico. Alrededor 

de 15% de los Facientes se diagnostica en estado de coma. La 

segunda fase o de remisión tiene lugar semanas o meses des-­

pués de haber iniciado el trata~iento con insulina. Esta r~ 

misión puede ser completa o parcial y bajar los requerimien­

tos de insulina, en ocasiones hasta llegar a cero. La remi-­

sión puede durar desde dos meses hasta tres años, con un pro­

medio de quince meses; en loa niños, usualmente terminan esta 

fase al iniciar un periodo de crecimiento, de infecciones , -

pubertad e hipoglicemia. Siendo la hipoglicemia, la cetoacid,2 

sis y las infecciones, las complicaciones graves más frecuen­

tes. La hipoglucemia se presentacen los casos en que se exce­

de la insulina, en la disminución de la ingesta de alimentos, 

cuando presenta alguna baja de peso, con alteraciones emocio­

nales, con lesiones orgánicas, etc.; mientras, las inf•,ccio­

nes. que con mayor frecuencia se presentan son las de la piel, 

de vias urinarias, de pulmones y de huesos. Se explica la ma-

yor frecuencia de infecciones en estudios en los que Re encOA 

traron deficiencia de neutrófilos, leucotaxis y quimiotaxis -

disminuidas. (32) 

Loa factores que precipitan las infecciones son la desnutrí--
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ci6n, la deshidraoaci6n, la insuficiencia vascular y neuropa­

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

inmunodeficiencia y el aumento de cortisol. 

En el niño la diabetes produce alteraciones en el crecimiento 

a largo plazo, sin que se vea afectada la inteligencia. 

La evoluc~6n típica a partir de que aparecen los signos cardj. 

nales comprende: (5l. 

a~. Progreso muy rápido en la gravedad, hasta la cetósis, con 

resistencia a la insulina. 

b). Desaparición de la gravedad con persistente resistencia a 

l~ insulina y necesidad de cantidades relativamente gran­

des, de hormona exógena. 

e), Disminución en loa requeri!nientos de insulina, que puede 

llegar a descontinuarse por periodos variables. 

d). Reaparición de la hiperglicemia y glucosuria presentes, h.!! 

biendo que reinstalar tratamiento con insulina en cantida­

des progresivamente mayores. 

e). Aumento en los :equerimientos de insulina. Hay una estre­

cha relación con la velocidad de crecimiento hasta la adQ 

lescencia. 
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!). Cambios en las necesidades de insulina a ¡iartir de lama­

durez. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico en los niios casi nunca ofrece dificultad, so­

bretodo, en los que ya tienen control de esfinteres. Se puede 

decir que estos niños presentan al inicio del padecimiento u­

no o varios síntomas cardinales y según Danowski, quien not6 

desde 1955 que 7&:6 presentan poliuria y polidipsia, .5~ perdi 

da de peso, 3'!1> nicturia, 41¡% polifagia, 32% glucosuria, 25~ 

principios de acidosis o coma y 15% antecedentes de infección; 

hasta la techa estas cifras prevalecen, habiendo sido corrOb.,2 

radas con pequeñas variantes por distintos investigadores. Ea 

escencial la ayuda que brinda el laboratorio para confirmar -

la sospecha clinica que debe obtenerse mediante una historia 

clínica completa, enratisando en los antecedentes y en el pa­

decimiento actual, amén de una buena exploración risica. 

Lo habitual y en ocaciones determinante, es la cuantificación 

de glucosa venosa con el paciente en ayuno y de preferencia -

tomandola en dos ocacionea. Si hay dudas, se debe de realizar 

la curva cte tolerancia a la glucosa, sobretodo si hay poca o 
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nula sintomatologia y está contraindicada en pacientes mode­

radamente sintomático. La simple investigaci6n de glucosa en 

orina es muy dtíl y práctica en casos sospechosos, ya que de 

existir sintornatologia por diabetes mellitus, presupone la -

presencia de glucosuria, 

Los principales estudios son: la glucosuria y,la glicemia, pJ. 

lares para el diagnóstico y manejo del paciente deiabético. 

GLUCOSU~IA 

Hay que recordar que cuando los niveles de glucosa aanguinea 

sobrepasen el umbral de reabsorción de glucosa por la nefrona, 

existe glucosuria, esto es con cifras por arriba de 160 ~. 

Hay métodos semicuantitativos que nos indican la cantidad a­

proximada de glucosa en orina y se basan en el empleo de gluc.Q 

sa-oxidasa como reactivo, estas son: clinitest, test-tape, laj¡ 

stix, diastix, bm-test glucosa y glucocinta. Antes se emplea­

ba el reactivo de Benedict, basado en la reducción de sales-· 

de cobre. 

En los niños asintomáticos que tienen glucosuria, hay que de§ 

cartar: Glucosuria ronal y otras meliturias y falsas psitivas 
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para carbohidratos como, ingestión de salsilatos, glucurónoi­

dos, ácido ascórbico, renales, glutatión, ácido homo6 ent1sico, 

aminopi.rina o bien, niveles de urea y creatinina. l'ambién pa­

decimientos febriles, convulsiones febriles, intoxicaciones y 

otros que ocacionan glucosuria transitoria. 

GLICErUA 

Ya se mencionó que la glicemia en ayunas constituye casi sie.Jll 

'pre la base del diagnóstico en la diabetes mellitus Tipo I. 

Para ínterpret~ correctamente el significado de una concentr,1o 

ción de glucosa eanguinea, hay que hacer mención, sobre las -

posibJ..ee variaciones de acuerdo a diversos factores: 

a). M~todo ~uimico Empleado 

b). Variaciones Fisiológicas 

e). Orig(m de la Muestra Analizada 

Solo el método de la glucosa-oxidasa, es uno de loe que mide 

exclusivaJ1ente la glucosa. rlay otros que también se usan ta-­

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

dor); Binembargo, otros pueden medir algunos otros azdcares.-

El método de Folin-\llu está en desuso por racionar también con 
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otras sustancias. 

En las variantes fisiol6gicaa hay que tomar en cuenta: los -

cambios co:i la edad, variaciones cotidiana., poreje:nplo, el tj. 

po de ali~entaci6n, situacionds de estress, iniciativitlnd pr~ 

longada, infecciones graves, etc. 

Asi tenemos que <?l niño prematuro y recién !1acido nora.al, tis. 

nen cifr<,::; bajas de glucoaa sanguínea y que esta ascendiendo 

hasta cifras del adulto en la segunda semana de vida. (6) 

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ORAL 

Ea necesario practicarla ante cualquier caso de duda, cuando 

no se ha podido establecer el diagn6stico definitivo. 

La preoencia de signos clásicos de diabetes, incluyendo poli­

dipsia, poliuria y gluco~uria junto con cifras de glucosa p]& 

smática arriba de 200 mgiii, es suficiente para hacer dia·;n6stj, 

co de diabetes melli ~.~. En ausencia de ésto.1 si¡;nos y sinto­

mas seria una clara indicación para ln nece3i<lades de la pru~ 

ba de toleranci·> a la cluc·;cm oral. (3Ltl 



la American Viabetes Asociation, que es si!!!ilar al que reco­

nienda la Asociación Británica, para niños, se ad,,1inistra la 

glucosa a razón de 1,75g/Kg de peso ide~l, basta un máximo de 

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

cer 1a prueba, el paciente debe llevar una ingesta apropiada -

de carbohidratos, cuando menos tres dias antes, dando unos 5 -

g/K/D • 

.trui determinaciones de la glicemia se hacen a los o, 30, 60, -

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

Hay que tener en cuenta , qu.. ·existen condiciones que pueden -

alterar la curva de tolerancia a la glucosa oral y tamb16n p~ 

den desencadenar la diabetes mellitus y son: 

1 • Dieta previa inadecuada. 

2. Obesidad. 

3. Desnutrición. 

4, Fiebre. 

5, Hipo o hipertiroidismo. 

6. Feocromoai toma. 

7, Disfunci6n suprarenal. 

8. Traumatismo, infección, tumor de SNC. 
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9. Absorci6n intestinal deficiente. 

10. Tiazidas, adrenalina, morfina, salcilatos, glucocorticoides 

11. G!ucogenosis, galactosemia, mucovisidosis~ 

12. Situaciones de stress. 

1 3. Reposo prolongado. 

14. Dieta baja en sodio. 

1 5, Hipersomatotropiarr,o. 

16. Aldosteronismo primario. 

17. Insuficiencia hepática. 

18. Deplesi6n de potasio. 
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CETOACIDOSIS 

Se define como el estado en el que coincide la cetósis con una 

concentración de co2 en plasma de 15 mEq/lt. o menos, existan 

o no manifestaciones clínicas, Ea frecuente que se la primera 

manifestación de la diabetes Tipo I, Puede aparecer por teoría 

la omisión en la aplicación de insulina por razones culturales, 

e~ocionalem· o económicas. Aparece tambibn por una demanda agr~ 

gada en infecciones, intervenciones quirdrgicas, traumatismos 

y stress físico o de cualquier tipo. Las alteraciones emociODJ! 

les tienen gran relevancia en la gbnesis de la cetoacidósis, Q 

tra causa que se postula es la falta de ingesti6n de alimentos 

por períodosprolongados. 

La resistencia a la insulina como causa de cetoacidósis (36) -

producida por antagonistas perifbricos, como la hormona de cr~ 

cimiento, los glucocorticoides, la 11sinalbumina11 de Vallance-­

Owen¡ por anomalías de la fijación de insulina a las proteí­

nas sbricas¡ por la producción de insulina anormal o por fenó­

menos inmunológicos. 

La sintomatología puede evolucionar en el curso de unas horas, 

o lentamente en el cu:-ao de días, y adn semanas. 
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Los datos clínicos principales aon poliuria, polidipsia y per­

dida de peso, intensificandoae antes del principio de la ceto­

acid6sis. 

La apa.rici6n de anorexia, náusea y v6mitoe son datos que deben 

ser tomados en cuenta por el médico tratante ya que se puede -

tratar del in.i.cio del proceso. También se pueden encontrar sed, 

disnea, dolor abdominal, somnolencia, hiperpnea, deshidratación 

y estado de choque. 

FISIOPATOLOGIA DE LA CETOACIDOSIS 

El contraste de la cetoacid6s1s diab6tica es un relativo défi­

cit de insulina. Esto da como resultado, hiperglicemia y gluc.l). 

suria ya que se rebasa el umbral renal para la glucosa. Con e.§ 

to resulta diuróais osmótica, llevando esta a la deshidrata- -

ci6n que se intensifica si el paciente v6mita. 

En ausencia de insulina adecuada, el organismo está incapaci­

tado para usar la glucosa como energía, la cual es obtenida de 

!cidos grasos de cadena larga que son movilizados de los depó­

sitos grasos. Los productos del metabolismo final. son el ácido 

Beta-hidroxibutirico y ácido acetocético, en una relación de -

3:1, con lo que resulta la acid6s~s. 

40 



Se considera que el 40J' de los diabéticos que son admitidos en 

los hospitales, lo hacen en cetoacid6sis y coma, 

En ausencia de cantidades adecuadas de insulina, los triglicé­

ridos del tejido adiposo se fragmentan rápidamente para libe­

rar ácidos grasos y glicerol, y la lipogénesis baja al mínimo ... 

El hígado se ve abrumado por el exceso de ácidos grasos, res~l 

tando la infiltración grasa y esto lleva a la producción de 

cuerpos cet6nicos. Siendo esta tan exagerada, que se excede la 

capacidad de utilización por el m~sculo y estos tienden a acu-

muiarse. 

Los cuerpos cet6nicoa son 'cidos orgánicos fuertes, que desplJ! 

zan el aodio del bicarbonato plasmático. Estos son excretados 

rápidamente por el riñ6n, junto con las bases, Esto lleva a la 

cetoaciduria, poliuria y un cambio rápido a la acidósie. Cuan­

do loe mecanismos compensatorios del organismo fallan, aumenta 

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

caida del pli. Finalmente los centros cerebrales se deprimen, -

por lo cual se llega al coma. La pérdida continua de agua y sal 

reduce el v6lumen circulante, causando los signos y síntomas -

de choque; el pH bajo, perjudica la contractilidad de loa pe­

queños vaaos con lo q~e ne agrava el estado de choque. 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico de la cetoacidosis diabética se establece con -

el cuadro clinieo antes descrito; más de cuatro cruces en la -

reacci6n de acetest en orina, pH por abajo de 7.3 y POC2 de 40 

mm de Hg o menos en sangre arterial y con una reacción positi­

va para acetonas séricas. Con estas mediciones se puede esta­

blecer un diagnóstico rápido mientras se reporta la cifra de­

glucosa sanguínea y el bicarbonato sérico. 
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:rRATAMIENTO 

Todos los que estudian pacj.entea pedi4.tricoa con diagn6stico -

de diabetes, coinciden en los objetivos del tratamiento: 

Proporcionar una vida prolongada sin las complicaciones a que 

esta enfermedad conlleva, proPorcinar un desarrollo y crecí-­

miento normal y llevar al máximo las capacidades físicas y me~ 

tales del individuo, 

En el momento actual, no es posible obtener un control 11 fia:l,Q 

l6gico" del paciente diablitico. Según Draah, los objetivos son: 

1). Eliminaci6n tota1 de loa síntomas de la diabetes mellitus 

como poliuria, polidipsia y polifagia, Este objetivo se l.Q 

gra en 9o% de todos loa casos. (8) 

2). Prevenci6n de la cetonuria, la cetonem:i.a y la cetoacidoaia .... 

La última no debe presentarse y cuando ocurre nos indica -

fracaso en el cuidado del paciente. 

3), Prevenci6n de la hipoglucemia. Dentro de lo posible, no d.§ 

be de presentarse, porque puede ser la causa de lesi6n del 

sistema nervioso central. 

4). Control de la hiperglicemia y la glucosuria. Esto debe de 

lograrse lo más posible, ya que la pérdida de glucosa en -
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la orina indica disminuci6n de calorías por esta via. Se -

acepta un máximo de excreción de glucosa en la orina de 7J, 

de la ingesta diaria de carbohidratos. 

5). Mantenimiento de la concentración normal. de lipidos de a­

cuerdo a la edad. Se ha visto que aproximadamente el 35% -

de los pacientes,logran niveles normales de colesterol, -

triglicéridos, foafolipidos y lipoproteinae con loe méto-

dos convencionales de tratamiento. 

6). Lograr un crecimiento y desarrollo normales, incluyendo el 

sexual. Este objetivo se logra en el paciente bien contro­

.lado y para esto se requieren' niveles normales de inau1ina. 

?). Mantenimiento de buena salud y capacidad física. Se ha vj,g 

to que pacientes que hacen ejercicio en forma regular tie­

nen un mejor control y requieren menos insulina que los BJI 

dentarios. 

8). Prevenai6n de la obesidad. Ea importante ya que eu presen­

cia dificulta el control del paciente diabético, adem!s de 

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

hiperineulinización produce obecidad, acidosis, hepatome~ 

lia, poliuria, nicturia/enureeia, al probocar polifagia y 

lipogéneeia. 

9). Participación total en todas las actividades apropiadas PJl 
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ra la edad e interca del paciente. Tomando en cuenta que 

el paciente con diabetes mellitus debe comprender las 1i­

mitaciones dadas por lae inyecciones de insu1ina, dieta y 

relación con el ejercicio, se debe estimular a que tenga 

actividades lo más normal posible. 

10). Aceptación por parte del paci~nte, de una dieta que disll!L 

nuya la hiperglucemia poatpranial. y que prevenga la hipeJ: 

lipidemia. 

11). Educacaci6n del paciente y de au familia, haciendoles en­

tender lo mejor posible, qu& ea la diabetes mel.litus, asi 

como orientarlos para que sean capaces de tomar decisio-­

nee terap&uti~as en un momento dado. 

12). Hacer que el paciente se haga cada vez más responsable~ 

del cuidado de su enfermedad con relación al an!l.isis pe­

riódico de glocosuria, asi como prepararlo para tomar de­

eiciones sobre la dosis de insulina, dieta, ejercicio y ..2 

tras actividades. Esto va a depender de algunos factores 

individual.ea como son la edad, la madurez emocional. y la 

capacidad intelectual.. 

13). Aceptación psicológica del paciente de su enfermedad. La 

mayoría de los pacientes, al entrar a la adolescencia pr.sz 
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sentan alteraciones en esta esfera. 

14). El logro de un desarrollo intelectual, físico y emocional 

en todo su potencial a fin de que sean miembros dtilea p~ 

ra ei mismos y para la sociedad donde viven. 

15). Prevención de las complicaciones vasculares •. Actualmente 

no hay evidencias firmes de que el control del paciente A 

fecte al desarrollo de las complicaciones vasculares. 

La hospitalización se va a reservar para tratamiento de las 

complicaciones graves como cetoacidosis, hipoglicemia pro~unda, 

para procedimeint.os quirúrgicos, etc. 

Durante loa ultimes 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 correlación cualitativa y cuantitativa entre la in• 

gesta de alimentos (valor calórico o energético) y consumo 

(gasto de trabajo celular, deplesión de tejidos y depósito de 

reserva ~lucogeno hepático y uuscular, grasa). La dieta es e.§ 

encial para promover la homeostasis nutricional y consiguient.§ 
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mente la salud general del individuo. (35} 

Se est~ de acuerdo que la nutrición es de suma importancia en 

el tratamiento global de la diabetes mellitus, pero hay muchas 

opiniones distintas respecto a la dieta recomendada. La alimeJJ, 

taci6n del diabético insulinodependiente debe ser tal que per­

mita favoresca una velocidad normal de creci~ineto y desarrollo~ 

Es deseable evitar la obesidad en cualquier época; la cantidad 

de calorías, así como las proporciones de nutrientes, deben a­

justarse a la edad, el peso, la estatura, el sexn, la veloci­

dad de crecimineto y la cantidad de ejercicio. (5, 15, 25, 35) 

La dieta al igual que la insulina, ea probable que se tenga -

que hacer "a la medida" para satisfacer las necesidades indivj. 

duales.·· La dieta del diabético debe ser tan parecida a la del 

sano como sea posible. 

Hodgea (22) recomienda: 

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 calorías aproximadamente. 

c). Disminuir las g1·asas saturadas (principalmente las anima-
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les y las hidrogenadas) hasta al rededor .. del 10~ de las C,l!. 

lorías, 

d). Mantener el nivel de grasas poliinsaturadaa de la dieta en 

un 10~ de las calorías. 

e). Disminuir el colesterol dietético desde 600 - 700 mg a me­

nos de 300 mg/día¡ siendo estas medidas ideadas para bajar 

los niveles plasmáticos de triglicéridos y colesterol, pa­

ra así retardar la angiopatía, 

Felig y col, (J2) estudiaron el efecto de la proteína dietéti­

ca sobre el metabolismo de loa aminoácidos en loa pacientes -­

diabéticos. El.los notaron un aumento en los niveles de aminoá­

cidos de cadena ramificada en sangre arterial y un aumento en 

loa niveles de glucosa aérica, por lo que concluyen, que con-­

vierten más protéína en glucosa. 

Se ha usado por mucho tiempo que la cantidad de calorías sea -

de 1000 para el año de edad y que se agregen 100 para cada año 

que transcurra, hasta llegar a 2 000 a loa llaHoa de edad. A -

partir de entonces, aumentar 100 calorías por afio para las ni­

ñas y 200 por año para los varones, hasta un máximo'de 2 400 7 

2 800 calorías, respectivamente, 
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Existe otro m~todo para calcular las calorías necesarias en un 

niño, ~ediante la formula por kg de peso; en la primera infan­

cia a 100 calorias por Kg/día; agregar 50 calorías cuando el 

peso del niño es de 10 a 20 kilos y 20 calorías por Kg/dia en 

niños de 20 a 70 K de peso. 

La proporci6n de protéínas suele ser de 3 a 4 g/Kg de peso 8Jl 

tes de que el niño tenga 30 K. Se considera que estas propor-~ 

ciones de proteínas aportan alrededor del 15% del total cal6ri 

co necesario. El 8.5')6 restante se distribuye en partes iguales 

entre carbohidratos y grasas. Hay autores que prefieren una -

proporci6n de carbohidratos de 35% y de grasa 5o% o al revés.(14) 

La fragmentación de la dieta durante el día 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 laE células beta del páncreas, 

primeramente como pre-proinsulina. Este péptido es rápidamente 

convertido a proinsulina y este a su vez a insulina más pépti­

do e, dentro de la célula Beta en sus gránulos secretorios. Los 

productos secretovivs normales son: insulina y una cantidad e­

quivalente de péptido C; además una pequeña cantidad de proin­

aulina (_5%). Después de un corto tiempo de la hormona en la 

circulación (6 a 10 min.) ésta interactua en los tejidos blan­

do• ejerciendo su efecto biológico. (36) 

Se dice que existe resistencia a la insulina cuando las canti­

dades administradas producen un efecto biol6gico menor que el 

esperado. 

La resistencia a la insulina puede ser devida a: 

a). Producto anormal secretado por la célula b~ta 

- Por mutación en el gen estructural para la insulina, deja,¡¡ 

do como resultado una molécula defectuosa en su biocinéti-

ca. 

- Por conversión incompleta de proinsulina a insulina. 

~).Antagonistas circulantes a la insulina. 
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: Todas lae hormonas antagonistas incluyendo aqu&llas conocJ, 

das como reguladoras, tales como el cortisol, la hormona -

de crecimiento, glucagóny catecolarninas, etc. 

- Antagonistas circulantes no hormonalos que incluyen los a,¡;¡ 

ticuerpos antiinsulina y loe anticuerpos antireceptor de -

insulina. Loa anticuerpos antiinsulina se encuentran esen­

cialmente en todos los pacientes tratados crónicamente con 

insulina ex6gena. 

c). Defectos en los receptores de insulina. 

- Defectos en el sitio post-receptor. 

La aplicación de insulina debe ser subcutánea, no intrad&rmica 

y se debe de emplear el equipo especial., jeringa y agujas ade­

cuadas. La dosificación se hará en unidades, no en mililitros ... 

. Hay en el comercio frascos Ampulas de insulina de 40, 80 y 100 

U/mi. Los sitios de elección para la aplicación son las regio­

nes externas de los brazos, muslos y lae regiones gldteae, ta..111 

bi&n se usan las regiones interescapulovertebral.es y abdominal 

inferior. Se debe variar el sitio de aplicación día con día P.!! 

ra el desarrollo de lipodietrofias. 

La administración diaria de insulina es necesaria en casi todos 
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los niños diab~ticoa. La insulina se presenta en forma de ac-

ci6n rApida (regular o cristalina y aemilenta), de acción in-

tarmedia lNPH, lenta y globina) y de acci6n prolongada (PZI y 

ultralenta). 

La insulina de acción prolongada se utiliza muy raramente en -
~ 

pacientes pedi!tricos, por el peligro de hipoglucemia durante 

el sueño. Se usan de preferencia la insulina simple y la NPH. 
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TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS 

Los aspectos mis importantes en el tratamiento con insulina de 

la cetoacidosis diabbtica son: 

1, Rebidrataci6n. 

2. Corrección de loe trastornos e1ectroliticoa. 

;. Corrección continua y uniforme del trastorno metab611co. 

La insulina es efectiva y necesaria para los puntos 2 y 3. Se 

han propuesto varios esquemas para la administraci6n de insu­

lina, las principales diferencias radican en la cantidad de la 

dosis inicial y la vis de admin1.straci6n, 

Hasta 1970, Alberti y col. fueron los primeros en demostrar -­

que pequeñas, pero frecuentes dosia de insulina eran efectivas 

en el tratamiento del trast.orno metabólico. ( 1 ) Desde enton-­

ces se han publicado un ~ran número de reportes describiendo -

modificaciones a la infusión de insulina intravenosa en peque­

ñas d9sis. 

Se prefiere en la actualidad, la administración de insulina :iJl 

travenosa en pequeñas dosis a otra manera de dosificaci6n y vj, 

a de apl1caci6n por: 
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1. Por la acción rápida e inmediata de la insulina aón en el -

shock. 

2. Los niveles de insulina s~rica se pueden mantener constan­

tes y cambiarlos rápidamente si se requiere. 

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

4. Simplifica el trabajo de enfermería. (2). 

Edwards et al., encontraron que tanto la administración de pe­

queñas dosis I. v. como la manera convencional de dosis altas 

subcutáneas de insulina, han demostrado ser efectivas de igual 

manera en el tr~tamiento de la cetoacidosis diab6tica, pero pr..11 

~ieren el uso de las pequeñas dosis en los pacientes con com­

promiso circulatorio como en el paciente chocado. (10). Ellos 

utilizan dosis de 0.1 U/Kg de peso. La mayoría de los autores 

recomiendan 1 U./Kg de peso en cetoacidosis moderada y 2 U./Kg 

en casos graves, y la administración por vía IM e IV simultá­

neamente, dejando la via subcutánea para el manejo subsecuente. 
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MANEJO CRONICO 

La cantidad de insulina que requiere el paciente diaoético deJl, 

ende de sus características individuales. SiDembargo, hay den~ 

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

Es obligación del médico que maneja éste tipo de pacientes, -­

tratar de lograr un control más adecuado, para prevenir y corr~ 

gir las complicaciones a corto y a largo plazo tales como neu­

ropatias, nefropatias, retinopatia, alteraciones dol crecimieD 

to, acidó~is e hipog1icemía, ya que se ha comprovado que pue­

den prevenirse. Existen bases, aunque no sólidas, que correla­

cionan el grado de alteración metabólica con la progresión de 

las complicaciones, sobretodo las vasculares. 

En la actualidad contamos con métodos para evaluar el control 

que se lleva de loa pacientes diabéticos, como son: determina­

ción de glucosa en sangre y en orina, que aunque dtiles, son -

poco adecuados. La glicemia tomada con cierta periodicidad,t:I,§ 

ne poco valor por las variantes de éste carbohidrato durante -

las 24 horas del dia, solo seria útil, si se midiera cada 15 -

30 "1inutos durante el dia, por lo que no seria práctico. 

E1 análisis cualitativo de glucosa en orina, debe ser realiza-
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do tres o cuatro veces durante el di~ y se puede relacionar, -

aunque no científicamente con las cantidades de glucosa en ea.11 

gre. Se utiliza el clinitest en el cual: Neg.= O~, Indic.= .25%, 

+ = .5(1%, ++ = .75'1> 1 +++= 1 %, +•++ = ZJ(., lo que es igual a -

que ~ sigr.ifica que tiene 2g. de glucosa en 100 ml. de orina. 

Otro método para valorar el control del paciente con diabetes 

mellitus, ea la determinaci6n de las llamadas Hemoglobinas Rá­

pidas que se denominan: Ala, Alb y Ale. El 9<:f/, de la hemoglobj. 

na de loe seres humanos es Hemoglobina A, también llamada Hb -

A0 6 II. El reet_ante 1°'• son las llamadas hemoglub..i.nas r.6.pi-­

das: la Hb Ale es el 4 - 6% y lá Rb Alh el 1 - 2%. 

La formación de estas hemoglobinas, sobre todo la Ale, que ea 

la más importante, ocurre en el eritrocito y aparentemente re­

quiere de la glucosa-6-fosfatasa como intermediario, ea irreve.i; 

sible y depende de los niveles de glucosa en sangre. Por lo 

tanto, si por periodos prolongados se eleva la glicemia, ae e­

levará la concentración de la lib Ale y en esta torma su medi­

ción sirve como indicador en el control del paciente. Tambibn 

se relaciona con el aumento de colesterol y trigliceridos pla..§ 

máticos. Cuando bata Hb Ale se eleva, hace que baya una dismi­

nución en la captación de oxigeno por el eritrocito; idealmen-



te .debe haber menos del 10i6 y muy poco en los padecimientos r~ 

náles y en los procesos bemoliticos de cualquier etiologia. 

Cuando el control no es adecuado, se presentan alteraciones del 

crecimineco lineal, baja de peso, retardo en la edad osea y en 

el, desarrollo de la adolescencia incluyendo la menárquia. (9~. 

eo, SBJ 

Pasado el estado inicial o agudo, loa requerimientos de insu].J. 

na decienden y generalmente son de .3U/K/D. Al entrar en la f.J! 

se de remisión o "Luna de Miel" baja. aun más la dosis pudiendo 

llegar a Cero, Cuando termina este estadio, los requerimientos 

aumentan, esto, es en promedio dos años despeúes de iniciada -

la enfermedad, basta .8 U/K/D y al llegar a 1a adolescencia 

los requerimientos llegan hasta 1 .O a f. 5 U/K/D, (.g»j 

La mayor parte de los niños diabéticos antes de la adolescencia 

se pueden manejar con una sola dosis de insulina NPH y cuando 

llegan a éeta etapa de su vida van a requer1r la combinación -

de insulina simple y NPH, esta indicación se dá cuando la ~lu­

cosuria del mediodia ea 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 ete.1< 

tuarse, antes del desayuno, antes de la caornida y antes de la­

cena, y antes de la colación; también se modificar4 de acuerdo 

a la orina en 24 horas. 

FENOt1ENO SOMOGY 

Es la hiperglicemia reactiva, como resultado de hipoglicemia -

previa. Se presenta en pacientes de dificilcontrol; por lo ge­

neral se interpreta como que el paciente requiere más insulina, 

lo que agraba más la hipoglicemia. 

EJ. mecanismo de la hiperglicemia consiste, en las medidas que 

toma el organismo para combatir la hipoglucemia, y son: 

a). Inhibición de la acción de la insulina en tejidos perif&r.1 

coa. 

b). Aumento en la liberación de la glucosa hepática, mediado -

por la liberación de hormonas (Cortisol, Adrenalina, Gluc,g, 

g6n y del crecimiento) , sobrecompensando la hipoglicemia. 

Se debe sospechar el diagn6stico de este fenómeno cuando: 

a). Hay síntomas sugeetivos de hipoglicemia durante la noche -

(hipotermia, inquietud, diaforesis y pe:mdil·las) cefalea -
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matutina, asociada a glucosuria y cetonuria de mAs de ++++. 

b). Varias glucosuriaa en serie negativas, seguidas de varias 

glucosurias positivas de más de ++++. 

c). Variaciones en la glicbmia del mismo día. 

d). Presencia de cetonuria despuba de una orina negativa P!ll'ª 

glucosa o para cetona. 

e). En pacientes adolescentes que reciben insulina diaria a d..Q 

sis mayor de 1.5 UI/K/dia. 

El tratamiento es reducir la dosis de insulina en 10~ cada 4 

7 diaa, hasta que baya mejoría de los síntomas o se llegue a -

la dosis adecuada. (29) 
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COMPLií.:ACIOnJ::S TARJIAS 
,.r 

CATARATAS 

Se presenta en 12 - 47% de los casos, como promedio al decimo 

año de la enfermedad. El mecanismo que proponen algunos auto--

rea, es que al entrar la glucosa en las células del cristalino, 

ésta 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, además de degeneraci6n 

y opacificaci6n,· formando aai la catar§.ta. (.50) 

RE'rINOPATIA 

Aparece por lo general a loa cinco años de evolución del pade-

cimiento, aunque puede presentarse en cualquier época de la e-

volución de la diabetes, se observa con mayor frecuencia en a-

dultoe, predominando en el sexo femenino. 

El cuadro clinico lo constituyen los microaneurismas, anormalJ, 

dades;de las venas de la retina, hemorragias, exudados, neofo.i;: 

maciones de los vasos, proliferación de la glia y separación -

del vítreo, encontrandose en ambos ojos generalmente al mismo 
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tiempo.· Las alteraciones visuales, en mayor o menor grado, se 

producen por las hemorragias, por exudados o por prolif9raci6n 

de la glia, sobre todo cuando est& involucrada la mácula. 

El tratamiento suele ser paliativo, ya que se ha visto que ni.n 

guna medida ha contribuido efectivamente a detener el avance -

de la retinopatia. Se administran medicamentos tales como: sa­

les orgánicas de alcio, testosterona y anab6licos, tambibn d~ 

tas tendientes a disminuir la concentración de lipidos sangui­

neoa. 

Los m~todos terapéuticos más recientes son: la lú.potisectomia 

y la fotocuagulaci6n. Los resultados muestran que en pacientes 

hipofiaectomiaados el 7CJi, no hay cambios o existe mejoria y en 

el 30% hay agravamiento. (}O) 

La totocuagulaci6n con rayo lasaer o con arco de xenón, destrJ.1 

y9 loa vasos neoformados, asi como la prolife"aci6n de la glia; 

da buenos resultados en la retinopatia mode~ada. Se ha usado -

la vitrectomia en la retinopatia avanzada, 

NEUROPATIA PZRIFERICA 

Pr&cticamente nunca se presenta en pacientes j6venes. EJ. meca-
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nisma fisiopatológica es el mismo que se aplica para la catar~ 

ta, al aumentar la concentración de sorbitol intracelular y a.l 

tera los mecanismos de conducción. El unico tratamiento vAlido 

ea el adecuado control de la diabetes. 
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MATERIAL Y l'!EfODO 

Se estudiaron 16 pacientes del servicio de pediatría del Hospj, 

tal lo. de Octubre del I.S.S.S.T.E., que ingresaron en un per.i 

odo de 9 afios, de 1975 a 1933, con el diagnóstico de Diabetes 

Mellitus, Sus edades oscilaron entre 2 y 16 afios; de ambos se.x 

os y dietintos niveles socioecon6micos. 

Los criterios de admisión ruaron: hiperglicemia, disturbios ~ 

tab6licos como la ce·toacidosis e infecciones. A todos se les -

practicó historia clínica, exá~enes de laboratorio, principal­

mente determinación de glucosa en sangre y en orina por m6todos 

cuantitativos (clinitest; hemoglucotest, autoanalizador), tam­

bi6n determinación de cuerpos cet6nicos en orina por tiras rea~ 

tivas (acetest). En loa pacientes con cetoacidosia se determi­

naron gases arteriales. 
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COHCLUCIOliES 

SEXO 

Se. encontr6 una mayor incidencia en 1ae niñas, 1 O que corree--

ponde al 62.5% del total, siendo solo 6 niños, que corresponde 

a un 37.'1/• 

Cuadro No. 1 

EDAD stxo 
FEMENINO % MASCULINO .¡, 

1 - 4 añoa 6.25 

5 -. 7 " 2 12.50 

8 10 " 3 18.75 6.25 

11 13 " 2 12.50 4 25.00 

14 16 11 2 12.50 6.25 

TO TAL 10 62.50 6 37.50 

Edad de Inicio: El más pequeño de loe 16 casos estudiados, in..1 

ci6 a loe 2 años de edad y el mayor e loe 16 años, encontrando 

que entre loe 11 y los 13 años, 6 de los pacientes iniciaron -

su padecimiento que corresponde al 37.~ de los casos, como se 

ve en el cuadro anterior, en el que 1os rangos de edad son al 

inicio de su padecimiento. 
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FORMA DE INICIO 

El. 43.75% de loa pacientes, tubier6n un inicio incidioao, lla-

mandole aa1, porque presentaron aintomatolog!a diab~tica como, 

poliuria, polidipsia, polifasia, baja de peso, etc, 

Solo 2 pacientes (12.5%) iniciaron con cetoacidosis. Un caso -

en el cual. se encontr6 hiperglicemia como unico dato de labor.o!. 

torio, habiendo llegado por un disturbio (stress) emocional, -

despu6s se comprob6 la diabetes, 

Cuadro No. 2 

FORMA DE INICIO 

Subi to s/Ceto 

Cetoacidosia 

Hiperglicemia 
Stress 

Incidioso 

Deshidratación 

Hiperlipidemia 

Sin Dato 

ERECITENC:U 

2 

2 

7 

2 
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12.50 

6.25 

43.25 

6.25 

6.25 
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~TECEDENTES HEREDOFAlULIARES 

~ los pacientes estudiados, en 10 (62.50) se encontr6 que te-

nían a1gun familiar diab~tico (padre, madre, abuelos o tios). 

Cuadro No. 3 

ANTECEDENTE 
DIAB:E.'TICO 

Positivo 

Negativo 

FRECUENCIA %:' 

10 62.50 
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CIFRAS DE GLUCOSA SANGUINEA AL INICIO DE LA ENFE~o!EDAD 

La cifra de glucosa que al. inicio de la enfermedad, se ~ncon--

tro m!a baja, fue de 250 mg/100 y siendo la más alta de 1 196-

mg/100, El promedio de cifras de glicemia encontrado en esta -

rev1si6n es de 516 ng/100. 

Cuadro No. 4 

··2 - 4 años 

5 - 7 " 

8 - 10 11 

11 - 13 " 

14 - 16 " 

250 
a 

439 
f 

2 

2 
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440 
a 

629 
f 

630 
a 

818 
f 

1010 
a· 

1119 
t: 

2 

SIN 

DATO 
r·· 



SIN'.COMA.WLOG IA 

La triada sintomática de poliuria, polifagia y polidipsia, fue 

observada al inicio de la enfermedad en 6 pacientes (37.~) e.n 

tre los 11 y los 13 años. El resto de los pacientes presenta--

ron dos o un solo síntoma de la triada clásica, como se ilus--

ra en el siguiente cuadro: 

J;.uadro No. 5 

'fR ADA DO s 
UNA 

f f f f 

2 - 4 años 

5 - 7 11 2 

8 - 10 11 2 

11 - 13 11 2 2 

14 - 16 11 



CETOACIDVSIS 

El ~~ de nuestros pacientes cursó eon datos clinicos y de lab.Q 

ratorio de cetoacidosis, durante el curso de su enfermedad, lo 

que ameritó su ingreso al hospital. De estos, solo uno requi-~ 

ri6 ingreso a la sala de cuidados intensivos. 

El 18.75% reingres6 en solo una ocasión y otro porcentaje igual 

regresó en mAa de tres ocasiones. 

Cuadro ?lo •. 6 

CETOACIDOSIS 

Positivo 

liegativo 

FRECUENCIA % 

8 50 

8 50 



INFECCIONES 

Durante la evolución de la enfermedad, la mayoría de los pacie~ 

tes (75'.1>), presentaron una o mAs infecciones; siendo la farin­

gitis la que con mayor frecuencia se detectó (43. 7%), .un pa-­

ciente cursó con encef3litis viral y uno más, con vulvovagini­

tis moniliásica. 

!IIPOGLICBl1IA 

Solo dos pacientes presentaron hipoglicemia, ea decir el 81.25% 

nunca presentaron esta complicación, 

PESO AL NACIMIENTO i Q.t;STJ.CION 

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

de los casos; no se encontro ningdn hipotrófico, 

Cinco pacientes fuer6n producto de la segunda gesta, tres de -

la primera y de la cuarta, y solamente dos de la tercera y de-

1a quinta. 

TRATAMIENTO 

En todos los caeos se utilizó insulina simple para el periodo­

critico de la enfermedad, y solo en 3 se utilizó la infuci6n -
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continua intravenosa con microdosis; en 10 pacientes se adm1.ni..!! 

tro la insulina bajo el exquema de cruces de Cliniteat. 

Para su control extrahospitalario se 11ev6 un cuaderno-en 10 -

de ellos, niendo la NPH el ti~o de insulina usado, y 3 de los 

casos fueron combinados con insulina simple. 

MORTALIDAD 

Solo una defunción fue encontrada en el estudio, con d1agn6stj. 

co de cetoacidosis y coma secundario a una encefalitis. 
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iiRAFICA No. 2 

DISTRIBUCION POR SJ:XO 

62.50 % 
( 10> 
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DISCUSION 

Los resulta~os que arrojó ésta revisión, concuerdan con muchos 

de los encentrados en la literatura mundial, ya que esta ente.¡: 

medad es universal. y no respeta fronteras. Cada dia ea regis-­

tran más y más casos nuevos. 

En México se han señalado varias cifras estadísticas en la po­

blación en general, que van del 2.0 al 4.~. Antes se decía -­

que uno de cada 2 500 niños abajo de 15 años tenían diabetes, 

actualmente es de uno de cada 650 a 1 000. En los Estados Uni­

doa de Norte América, se estiman 100 000 a 250 000 niños y P.!2 

siblemenbe 3 millones en el mundo. (5, 18, 35) 

Gamble et al, encontró que en la mayoría de las estadísticas -

revisadas mundialmente, se menciona al sexo masculino como más 

frecuente, sin embargo en nuestro estudio, la frecuencia es i­

gual en ambos sexos. (35) 

Drash, menciona dos periodos en la edad de presentación: el pr.1 

mero, entre los 5 y los 6 años y el se~tllldo, entre los 11 y los 

13 años. Comparando lo anterior con lo encontrado en nuestro -

estudio es similar en la segur.da edad de aparición. 
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Los síntomas clásicos de la enfermedad, al inicio de 1a misma 

de 1a !11Ísma son poliuria, po1idipsia y polifagia. Pueden obse.x: 

varse también, perdida de peso, fatiga y ma1 humor. 

La duración de los síntomas con anterioridad a1 establecimiento 

del diagnóstico es menor de 30 días, en la mitad de los niños­

y menos de dos semanas en el 201~ de los casos. Actua1mente es 

raro ver el coma y la cetoacidosis diabética srave, sobretodo 

se ve en pacientes con padres de nivel socioeconómico bajo o -

padres descuidados. (3, 5, 35),. 

En el H.I.M. se reporta en un estudio reciente, que 1os nidos 

con cetoacidosis eran desnutridos en a1g1Ín grado y 35~ presen­

tan tal1a baja. Siempre con e1 antecedente de alguna inf ecc16n 

o a1guna trasgresión dietbtica en la mayoría de los casos, au.n 

que también mencionan lo que otros autores, en cuanto a la olJ\1 

si6n de insu1ina, traumatismo o tensión emocional como factores 

desencadenantes. ~iendo el resfriado com~n la causa más rrecue~ 

te encontrada, al igual que·en nuestra rev1si6n, en la que se 

encontr~ la laringitis como causa de descompensaci6n metab6li 

ca, ambas de etiología viral y muy frecuentes en ~a n1nez. 

SeglÍn datos de l't Clínica Jos1in, en series de más de 10 000 -
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pacientes, cerca de un tercio de ellos, tenian anteced~ntes de 

uno o m&.s familiares diabéticos. Cooke manifiesta que solo en 

un 4,l¡)I. de ambos padres diab~ticos aparece la enfermedad. (~?. 
35) 

La mayor parte de loe estudios, muestran que la cifra de gluc.Q 

ea al inicio, es elevada, 

En el H.I.M. se ha encontrado que cifras de 400 mg/lOOml. son 

habituales y en ali;unos casos se reportan ci.fras superiores a 

1 2JO Mg/100 ml. 

Un punto importante es el del nianojo de la·descompensaci6n me-

tab6lica para lo cual se han propuesto varios esquemas de manJ! 

jo. El.m~a usado en la actualidad y el m6.s apoyado por infini-

dad de autores, es el manejo de la insulina intravenosa en pe-

queñas dosis. (1,, 10,, 13, 14·,, 19.,21S,, 39,. 43) 
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