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Salud perfecta y despertar son una misma cosa.

Thartang Tulku

Algo que estabamos disimulando nos habia hecho débiles.
Hasta que descubrimos que éramos nosotros mismos.

Robert Frost

No hay mas que una historia importante: la historia de lo que
en otro tiempo creiamos y de lo que ahora creemos.

Kay Boyle
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1. MARCO TEORICO

1.1 ANTECEDENTES HISTORICOS

La diabetes mellitus es un padecimiente cuyo conocimiento se remonta al
afio 70 A.C. donde Areteo de Capadocia descubre la enfermedad y le adjudica
el nombre de diabetes del griego “discurir o través o afravesar”, interpretandoelo
como un padecimiento en el que la carne del cuerpo se efimina por la orina. En
1675, Thomas Willis detectd, mediante su sabor el contenido de aztcar en la orina
y le agrego el adjefivo de mellitus, del griego “miel” {1}.

La actividad endéerina del pdncereas fué reconocida en 1884 cuando
Minkowski y Von Mering provocaron diabetes en un pero mediante
pancreatectomia total.

En 1921, 51 afios después que Langerhans, en Alemania, descubrid los
islotes de células pancredticas que llevan sy nombre, Banting v Best descubrieron
la secrecion de as células beta de tales islotes vy llamaron insuling @ la sustancia.
La insulina se utilizd en clinicas por primera vez en 1922. Hasta 1934, la Unica
insulina disponible era la simple, obtenida de animales porcino o bovinos: en esta
fecha, {1936), se combina con zinc o protamina para elaborar las insulinas de
accion lenta o semilenta, En 1940, el Dr. Sanger en Ingiaterra, analizé la insuling v
observd que estd constituida por dos cadenas polipeptidicas, ia A de 21
aminodcidos y la B por 30 aminodcidos, unidos por dos puentes disulfuro. Por ofro
lade, en 1984, se observd que las insulinas contenian proinsuling y otras proteinas
contaminantes, por lo que los métodos actuales de purificacién utiizan como
indicador de pureza el contenido de proinsulina. En 1978, e Cenfro Médico
Nocional City of Hope en Cadlifornia informé que habia producido insuling
humana a partir de £scherichia coli, mediante la recombinacidn de DNA, la cua!
aparecié en el mercado en 1983 como Humuling ofro tipo de insulina humana,
ilarmada Novolin, fue lanzada al mercado en 1984, la cual es una insulina porcing
a la que se le sustituyd el aminodcido alinina peor treoning en la cadena B,
obteniendeo una insulina humana semisintética (2).



1.2 ETIOLOGIA

En la diagbetes meliitus tipo 1 & insuline dependiente (DMID) existe una
predisposicién genética no mendeliana v si poligénica, predominantemente en
alelos especificos del complejo HLA; entre ellos B8 y DW3; B15 y DW4 vy
recientemente HLA DQB1 y 0201 vy 0302 (3).

Dependiendo del HLA presentado se han identificado fres tipos,

1. Bl relacionadc con B8 y DW3, que es la forma autoinmune qgue incluye un
gumenio en la frecuencia de anficuerpos contra las células de los islofes
pancredaticos, ¥ quizd una mayer susceptibilidad o microangiopatia.

2. Relacionado a B15 y DW4, los cuales no se asocian a factores autcinmunes o
anficuerpos contra las células de Ios islotes.

3. H fercer tipo o mixio incluye a ambos HLA e implica un riesgo mucho mayor de
DMID y es mds frecuente en gemelos concordantes y en familias con
antecedentes positivos de diabetes (2).

AUn se tiene la duda sobre si la presencia de anficuerpos conira [os isiotes
pancredticos (ACIP) es un signo de reaccidén inmunolégica primaria o si es una
respuesta secundaria @ una lesidn ocasionada por virus v ofro factor
predisponente. Los ACIP se han observado en el 90% de nifios al inicio de DMID.
Al parecer se han identificado dos tipos de ACIP: uno conira el citoplasma y ofro
contra la superficie celular, los cudles pueden destruir a las células beta. Los ACIP
pueden estar presentes muchos afios antes de gue se manifieste la DMID y por
tanto se puede identificar, mediante su determinacién, a aquellos sujetos con un
riesgo aumentado de desarroliar DMID, sobre fodo a los familiares de estos
pacientes {4).

En la actualidad, aumentan las pruebas de que la DMID en los nifios tal
vez sea el resultado de un fendmeno inflamatorio del tejido insular (insulitis) que
causa destruccion total o parcial de las células beta. En este proceso se han
implicado tres factores causales: predisposicidon genélica, infeccién virat y
avtoinmunidad. De los virus se han estudiado al coxsackie B-4, parotiditis, rubéola
congénita, citomegalovirus, virus de !a mononucleosis infecciosa y varicela,
sobresaliendo los fres primeros {2).

Un modelo importante de DMID reporta al zine como un posible factor de
toxicidad a la célula beta pancrediica, el mecanismo parece estar asociado
con el impacto de la deficiencia de zinc en la respuesta intune, © bien, se debe
a una disminucion de CuZn superdxido desmutasa, enzima importante parg la
proteccidn contra los radicales libres de oxigeno, por medio de los cudles se
induce dafio a la célula beta (5). '

Dentro de los factores ambientales que pueden influir en la eticlogia de la -
DMID se encuentiran algunos alimentos de la diete, en especial fa leche de vaca
ingerida durante el primer afic de vida; el mecanismo productor involucra
anticuerpos contra la albimina bovina, los cuales son capaces de presentar
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reaccion cruzada con ia proteina de la célula beta pancredtica. El mismo
mecanismo se ha encontrado en pacientes que cursaron con infeccién por
refrovirus del grupo 73, virus Coxsackie B, citomegalovirus y virus de la rubéola
{6.7). '

1.3 EPIDEMIOLOGIA

la DMID es una enfermedad crénica causada por la destruccidén de la
célula beta pancredtica. Se ha demostrado que en el norte de Europa v en
América del Norte, la DMID es la tercera enfermedad severa y crénica mds
frecuente en la infancia, después del asma vy la pardlisis cerebral. Denire de las
enfermedades metabdlicas es la mdas frecuente. La incidencia varia segin los
paises, en un exiremo tenemos a Japdn con una incidencia de 0.8 por 100,000
nifics menores de 14 afics y en el ofro Finlandia con cifras de 28.6 por 100,000
ninos. Los resultados en numerosos paises demuesiran que hay marcadas e
indiscutibles diferencias acerca de ias determinantes de la poblacidén en riesgo
de padecer DMID. Los factores étnicos, que influyen sobre la incidencia podrian
ser genélicos, pero también pueden estar relacionados con la dieta, fa edad, el
sexo y el estado socioceconémico. En relacidn a las diferencias entre ambos
sexos, los datos sugieren que el riesge es més elevado para los varones en la
peoblacién donde la incidencia es alta y para las mujeres en aguellos grupos de
bojo riesgo, principaimente en los no caucdsicos. En lo que concierne a la
distribucién del comienze clinico la DMID en ambos sexos es 2.5 veces mds alia
enfre los 5y 9 afios comparade con el grupo de 0 a 4 afics {7, 8).

Un estudio reporta que la historia familiar en la DMID es de 14.9% y que el
mayor nimero de casos es diagnosticado en los meses frios del afio comparados
con los meses de calor (9).

En cuanto a la diabetes en nifios menores de dos afios, tenemos el reporte
de un estudio donde la encuenfran en el 7.4% de los nifios diabéticos admitidos
en un periodo de 15 afios, con una relacidén masculino/femenino de 1 a 2,
observandose en ellos un perfode previo de sinftomatologia de una semana
antes de manifesiarse la enfermedad {10).

Por otro lado, en los nifios menores de un afio, la frecuencia es de sélo el
2.7% de lodos los diabélicos mencres de 16 afos; siendo excepcional en
lactantes con un case por 100,000 lactantes en dende se presenta como
deshidrataciéon con poliutia e hiperglucemia, la cual puede tomar dos cursos:
una DMID transitoria o bien una forma permanente.

Cuande se irata de la forma permanente se encuentra antecedente
familiar en el 20%, un factor genético v se observan anficuerpos contra los islotes
de Langerhans. A esa edad los requerimientos de insulina son muy variables y se



usan a dosis muy bajas, por o que la insuling debe usarse dilvida a razén de 25
U/mL (11}

En lo referente al grupo de adolescentes diabéticos de 10 a 20 afics, se
reporta que se presenta en menos del 5% del fotal de diabéticos ¥ @n general, el
93% tienen rebeldia al tratamiento (12).

También se reporfa que ios nifios diabéticos en edades extremas fienen un
control dificil, agravado por problemas de tipo psicoldgico, encontréndose
también que el nivel socioecondmico de los padres influye de manera negativa
en el mismo (13},

En lo relative al fiesgo de muerte por DMID, & indice de mortalidad es de
15.5/1000 personas/afio de diabetes. La duracién media de g enfermedad al
tiempo en que fallecen es de 9 a 15 afios. Se encontrd que la edad al
diagndsfico es un factor predictivo importante de mortalidad, siendo de mejor
prondstico aquellos que se diagnostican a edad mds temprana. La sobrevida a 5
ahos es del 96%, a los 15 afios del 82% y a 20 aios de §3%. Observéndose que en
la actualidad hay una marcada disminucién en la mortalidad por DMID {14,15).

1.4 FISIOPATOLOGIA

Et pancreas del adulto en promedio contiene entre 500,000 y un millén de
islotes. Cada uno de estos isiotes se componen de tres tipos celulares bien
identificados; 65% son células beta que secretan insuling, 25% células alfa que
producen glucagdn v 15% células delta que elgboran somatostatina. Una vez
que ld DMID ha evolucionado hay pérdida de ia funcidn de las células betq,
resulfando en una disminucién de la secrecién de insuling.

La insulina se produce como proinsuling, formada por la cadena A v B
unidas al pépfide C de 35 amincdcides. la conversién proteolitica de la
proinsulina produce concentraciones equimolares de péptido C e insulina que se
almacenan en el interior de los grénulos de las células beta vy se liberan juntos
mediante exocitosis; durante el desdoblamiento, el péptido C queda con 31
aminodcidos.

Las acciones de la insuling son anabdlicas y se considera la hormona para
el almacenamiento de energia. Una de las principales acciones de |a insuling
ocurre a nivel de la membrana celular, en donde acelera considerablemente el
transporte de glucosa al interior de la célula y por consiguiente su utilizacién. La
glucosa constituye el combustible principal de tedas las células, v algunas de
ellas no necesitan insuling como las del Sisterma Nervioso Central (SNC), mucosa
digesiiva, ertrocitos y tibulos renales. £n el higado, la insulina favorece la
glucogénesis, inhibiendo o gluconeogénesis y suprimiendo la sintesis de acidos
grases, estimulando el depésite de grasa en los adipocitos. La insuling se acopla
a un receptor especifico situado en las células, sobretodo en las que necesitan

4



de esta hormona para metabolizar la glucosa come las células grasas,
musculares y hepdticas. En la DMID hay ausencia total o un suministro reducido
de insulina, asi como un nimero excesive de receplores celulares especificos.
Como resuliado de la deficiencia de insuling hay hiperglucagonemia como
respuesta a estados de ayuno y a estrés, lo cual proporciona material energético
a las células y mantiene la glucemia a fravés de su efectc glucogenolitico,
gluconeogénico v lipolitico; aparecen entonces alteraciones metabdlicas de los
carbohidratos, proteinas v grasas, que perpetdan la hiperglucemia, la cudl,
excede la capacidad tubular renal de reabsorcién de la glucosa, produciendo
diuresis osmotica y ésta a su vez poliuia y polidipsia asi como enuresis. La
eliminacidn urnaria de glucosa significa pérdida de calorias en proporciones
importantes, para cuya compensacién se despierfa un apefito excesivo
{polifagia). Al ingerir mds alimento se favorece la hiperglucemia; esta efapa de
polifagia es en ocasiones tan fugaz, que pasa inadvertida y en su iugar se instala
anorexia, la cual es causa de deterioro mds acentuado de! metabolismo
energético. Las proteinas y el fejido adiposo se consfituyen en portadores de
energia lo gque explica el adeigozamiento rdpido y progresivo del diabético
juvenil en las fases iniciales. La polifagio, la poliuia vy la polidipsia integran la
rfada clasica, a la que se agregan otros, como cambios de caracter, imitabilidad
y decaimienio.

Las hormonas contrareguladoras actian tanto en el diabético como en el
no diabético; no obstante, en el diabético fipo 1 la falta de insuling enddgena y
la pérdida de la accidén coordinada entre la insuiina, glucagdn y somatostatina,
provecan una ateracion mds grave del metabolismo de los carbohidratos al no
poder superar los efectos antagdnicos de las hormonas confrareguladoras, La
hormona de crecimiento es necesaria para que los isiotes de Langerhans del
pancreas respondan adecuadamente produciendo insvlina. Sin embarge se ha
observado que sobre el metabolismo de los carbohidratos tiene efecto profundo
al disminuir la sensibilidad de los tejidos a la insuling, ¥ crea un estado de
resistencia a la misma; adn cuvando al inicio produzca una disminucién de
glucosa. Por ofro lado también produce lipdlisis que aumenta la hiperglucemia.
El corfisol produce gluconeogénesis y lipdlisis, asi como también bloquea la
enirada de glucosa al muisculo.

La epinefrina promueve lipdlisis y glucogendilisis, inhibiendo la beracién de
insulina pancredtica, disminuye la fructosa 2-6 difosfate v asi provoca mdas
gluconecgénesis e inhibe la glucogénesis. Las hormonas tircideas aumentan la
velocidad de absorcidn de los azicares a nivel intestinal vy aumentan la
glucogendlisis hepdtica produciendo hipoglucemia; sin embargo, no tienen
accién directa sobre la secrecidn de insulina.

En esta fase se puede sospechar el diagndstico mediante los esfudios de
laboratorio (2, 16, 17).

Si el diagndstico no se realiza con oportunidad, el estado general del
paciente empeora, y asi progresa a cetoocidosis. La celoacidosis es un estado
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grave de desequilibrio metabdiico que va unido a la carencia total de insuling,
gue es causa de gluconeogénesis a partir de los prétidos y de los lipidos,
provocandd més hipergiucemia con elevaciones progresivas de la osmolaridad,
de fal manera que por cada 18 mg/dL que aumenta la giucosa sanguinea
aumenta 1 mOsmol la osmolaridad sérica. Conforme aumenta la osmolaridact
de los liquidos exfraceluiares el agua pasa de ia célula al espacio exiracelular,
hasta establecer ia equivalencia osmética en ambos espacios.

Este procese causa deshidratacidn progresiva infracelular con la
consecuente dilucidn de los solutos extracelulares principalmente el sodio que
disminuye 1.5 mEg por cada 100 mg que aumenta la giucosa.

Conforme aumenta la glucemia la carga de glucosa filfrada también
aumenta con lo que se excede el umbral de reabsorcidn tubular renal, ante lo
cual aparece glucosuria que provoca diuresis osmdtica, implicando pérdida de
agua, sodio, polasio y cloro. La deshidratacién vy la hiponatremia producen
elevacién en la secrecién de aldosterona que aumenta la pérdida de potasio.

La lipdlisis produce cuerpos ceténicos a partir de la movilizacién de dcidos
grasos del adipocito, que sitven como sustrato para la cefogénesis hepdtica. Una
pequeiia fraccién de los dcidos grasos, friglicéridos y fosfolipidos son
transportados a la mitocondria para ser oxigenados; asi como la beta-oxidacion
que transforma la aceli-Co-A grasa en cuerpos cetdnicos ocure en la
membrana mitocondrial, en donde existe la enzima carnitin-paimitoilfransferasa.
Lla mayer parte de la acelfll Co-A-grasa preformada es entonces oxidada a
acetoacetato y beta hidroxitbutirato por via de la hidroximetilgultaril CoA, y por
otro lado el dcido acetoacético se descarboxila para formar acefona. La
sobreproduccién de dcidos cetdnicos causa cambios bioguimicos plasmaticos v
renales que fratan de compensar la acidosis. Esta se manifiesta por la caida del
bicarbonate con un aumento de la brecha anidnica y una disminucion
subsecuente del pH sanguineo.

La acidemia ocasiona estimulacion de la respiracion con disminucion del
pCO:2 vy del 4cido carbdnice, tratando de elevar el pH @ lg normalidad mediante
hiperventilacion alveolar (respiracién rapida y profunda conccida como de
Kussmaul). A su vez, el rifidn responde con reabsorcion tubular de todo el
bicarbonate, acidificando la orina. La hiperglucemia, divresis osmdtica, los
vomitos, la cetosis v el desequilibrio electrolitico causan mayor deshidratacion
manifestada por hipovolemia e hipotensién arerial ; a su vez, la deshidratacién
juega un papel importante en el desarollo de alteraciones acido-base mixtas.
De hecho, la deshidratacién provoca acidosis hiperclorémica cuando es en
grado leve, pero si se trata de una deshidrataciéon severa, los pacientes lienen
ademds vomitos frecuentes, o cual orgina cetoacidosis con  alcalosis
metabdlica; por lo tanto las alteraciones dcido-base son dependientes del
estado de deshidratacidn. Si la cetoacidosis es severa pueden haber alteraciones
neurolégicas incluyendo letargo, convulsiones y coma (18-22).



En cuanto al fésforo, se encuentra en todos los organismos viveos, participa
de manera reievante en el mantenimiento de la integridad de las células, la
sintesis &seq y 1a regulacidn del equilibric acido-base. En los diabéticos hay una
hipofosfatemia secundaria a la pérdida renal de fosfaios por efecto de la
acidosis y glucosuria. Por ofro lado, durante el fratamiento inicial de Ia
cetoacidosis en las primeras 24 horas, la concentracion de fosfate cae
rapidamente y el 23-DPG permanece bajo hasta que se suplementa fosfato.
También se ha encontrado que la hipofosfatemia es causa de resistencia a la
insulina pero su relevancia clinica aldn es incierta. De lo anterior, se justifica
infroctucir fosfato en las soluciones, sin embargo la administracién del mismo por
via endovenosa no puede hacerse en forma simulténea con la de calcio, pues
se produciian precipitaciones que podrian crear hipocalcemia por lo que de
requetirse su administracion inicial, se hard en sales de fosfato de potasio o bien,
por via oral {23).

Ofro aspecto fisiclogico importante es el de la hiperosmolaridad,
ocasionada por ia hiperglucemia, por tanto el liquido extracelular se expande v
el infracelular se contrae. Para tratar de reducir la salida de agua de la célula,
hay una produccién de osmoles ididgencs denfro de la misma. Aciualmente se
piensa que la célula los forma a partir de la ruptura de péptidos vy proteinas (el
osmol idibgeno principal es la taurinal. Estos osmoles, una vez que estan
presentes, permanecen como un constituyente celular, aln cuando la
osmolaridad haya regresado a un nivel normal; los osmoles ididgencs se
encuentran en el cerebre en forma importante, por lo que es afli en donde se
encuentran las alteraciones secundarias a la reposicion del agua, de ial manera
que las células se hinchan o un volumen mayeor del que tenian antes de ia
generacion de taurina, dando por resulfado un edema cerebral sintomdtico y
peligroso (24).

1.5 CUADRO CLINICO

La DMID se caracteriza por evidencias clinicas tan manifiestas que en la
mayoria de los casos, el diagndstico se establece con facilidad. Lo usuat es gue
se frate de personas apareniemente normales, en quienes en forma més o
menos subita, se instala el cuadre tipico de polivria, polidipsia de intensidad
progresiva y polifagia, que ocume tan frecuentemente como la ancrexia. En el
curso de pocos dias se van agregando ofros sinfornas como cambios de
caracier, generalmente imtabilidad, decaimiento, cansancio y adelgazamiento.

Cuando no se detecta en la etapa inicial el cuadro progresa a
cetoacidesis que se manifiesia por deshidratocién de diversos grados; nauseas,
vémito, dolor abdominal el cual ofrece dificuitades diagndsticas, pues simula en



ocasiones un cuadro de abdomen agudo. Conforme progresa la deshidratacién
se produce taquicardia e hipotensién arterial gue fraduce un mal prondstico.

Tambien se encueniran datos clinicos de acidosis, la cual se manifiesta por
respiracion laboriosa, rapida y profunda y después alteraciones del sensorio que
pueden llegar ai coma. Un aliento de manzanas podndas en la respiracion se
reporta como sospecha del diagnéstico, el que se corrobora con datos de
iaboratorio.

Otros pacientes presentan datos atipicos que pueden distraer al clinico Y
alejarlo del diagndstico, por lo que ante un nific con deshidratacién sin causa
aparente deberd acompariarse de la bisqueda intencionada de glucosa y
cefonas en la orina {14, 25, 24).

1.6 DIAGNOSTICO

Se ha pedido precisar que mds del 90% de los nifics que desarollan DMID,
presentaron al comienzo de su padecimiento uno o varios de los sinfomas
siguientes: polidipsia, poliuria, pérdida de peso, polifagia o anorexia, astenia,
fatiga, iritabilidad, vomitos, cetoacidosis, dolor abdominal e infecciones
repetidas, pero el cuadro clinico varia segun Ia edad del paciente. Por lo fanto,
cualquier paciente pedidiico con sintomas evidentes y glucosa plasmdtica
elevada {mayor a 140 mg/dl), no necesita ofras pruebas pora hacer el
diagndstico. Lo habitual es que una o dos determinaciones de glucosa en sangre
en ayuno sean suficientes para diagnosticar DMID sin que sea necesario practicar
la prueba de tolerancia a la glucosa, que se reservard para los casos donde se
tengan dudas sobre el diagndstico, por tener un cuadre clinico atipico v
glucemias dudosas. ‘

Para interpretar comectamente el significado de una concentracion dada
de glucosa en sangre, conviene hacer unas consideraciones sobre las posibles
variaciones en los resultados, de acuerdo a diversos factores como:

al £ mélodo quimico empleado:. Actualmente se ulilizan varios métodos
para determinar glucosa en sangre, pero sdlo uno de ellos la cuantifica
exclusivamente, el de la glucosa-oxidasa. Oiros dos métodos empleados
actualmente, el de Somogyi-Nelson y el de femicianuro pueden medir oiros
azGcares, mientras que el mdas antigue, el de Folin-Wu, es capaz de reaccionar
también con otras sustancias, Un método répido para cuantificar la glucemia, de
manera ambulatoria y por el propio pacients, es el que emplea la glucosa-
oxidasa y consiste en una tira de papel con un extremo reactivo, donde se
coloca una gota de sangre, lavandose en un minuto con un chorro de agua. Se
obtiene un color de acuerde a la concentracion de fa glucosa, con un rango
amplio desde menos de 40 hasta 250 o mdas mg/dL, ostentande una sensibilidad



del 50%, por lo que los cifras no muy anormales deberdn corroborarse con
alguno de los métodos gquimicos.

b) Variaciones fisiologicas. Refiiéndose a los cambios con la edad, fas
variaciones coftidianas gue pueden ocumir dentro del rango normal vy las
situaciones de tension emocional exageradas.

¢} Crigen de ia muestra. 5i procede de sangre capilar o arterial, los niveles
son 20 mg% mayoras que los comespondientes a la sangre venosa, excepto en
ayuno.

Por ofro lado, las pruebas en oring para medir la glucosa han sido
desplazadas por las pruebas en sangre. No obstante, esta prueba sigue
desempefiando un papel importante para valorar el control, siempre y cuando
el umbral renal se encuenire en limites aceptables. La giucosuria se puede
determinar en forma rapida y semicuantitativa, ya sea empleando el reactive de
Benedict, ¢ bien mediante equipos reactivos como el clinitest v la glucocinta,
due se basan en la reduccion de sales de cobre, asi como la glucosa-oxidasa.
Los valores de los fres métodos comesponden a concentracicnes algo diferentes
de glucosa en orng, de los cudles la glucocinta registra las menores
concentraciones de glucosa y es, por lo tanto, més sensible. Sin embargo se
debe tomar en cuenta que la glucosuria por si sola no establece el diagndstico,
perc tampoco lo excluye.

También hay pruebas semicuantitativas que se dan para la deteccién de
cetosis, las cuales se basan en la reaccidn de nifroprusiato (acetest); esta
reaccion quimica es positiva para el dcido acetoacético, débil para la acetona
y nula para el acido betahidroxibutirico, por lo que anie la presencia de hipoxia
tisular, la forma cetdnica predominante es el acido betahidroxibutiico y
entonces la prueba es débilmente positiva.

El diagndstico de diabetes es un problema cuando el nifio fiene sclo
hiperglucemia o cetonemia, por lo que deben investigarse la glucemia
sanguineq, los acetest y clinitest, asi como cuantificar los gases sanguineos v
también investigar la presencia de infecciones y realizar cultivos. Se debe tomar
en cuenta que un padecimiento febrl vy las convulsiones, asi como la
deshidratacidn, pueden causar hipergivcemia o cetonemia.

El diagndstico diferencial debe hacerse con padecimientos que causan
glucosurias como: alteraciones rencales, irastornos del metabolismo como
fructosuras, galactosemias, glucogenosis, efc., asi como las causadas - por
medicamentos tales como los salicitates, ia isoniacida, estreptomicina, peniciling,
elc. (16, 26-29).



1.7 TRATAMIENTO

Los objetivos del programa de tratamiento de ta DMID son:

a) Limitar al minimo o hiperglucemia, al fiempo que se evila la
hipoglucemia grave.

b} Evitar en todo momento la cetoacidosis.

¢} Mantener un crecimiente y desarrollo normales.

d] Alentar la actividad fisica y social apropiada para la edad del paciente
y su etapa de desarrolio.

e} Aconsejar al paciente y a sus padres sobre los problemas emocionales
relacionados con la diabetes. _

f) Lo mas importante de todo es asegurarse que el paciente v los padres
reciban educacién adecuada sobre los aspecios fisiopatoldgicos y sicoldgicos
de la DMID.

Sin embargo, esto confinia aln como un servicio opcional y no como
parte cbligatoria en algunas instituciones, por to gue cada centro debe evaluar
ia calidad de servicios ofrecidos a sus paclentes, asi como sentar las bases para
un mejoramiento especifico y sistemdatico del fratamiento y sus programas para la
educacidn de la diabetes.

El inicio de ia DMID es repentine, y una glucemia al azar a menudo es alta.
Anferiormente se consideraba que todo paciente con hiperglucemia v aldn sin
cetoacidosis debia hospitalizarse, sin embarge actuaimente la hospitalizacion se
reserva para el fratamiento de complicaciones graves como la cetoacidosis o la
hipoglucemia. Hay varios reportes que confirman esto, en donde, adn nifics con
hiperglucemia de mas de 297 mg/dL. con o sih cetoacidosis moderada se han
manejade en forma ambulatoria, sin hospitalizacién  inicial, Dicho  plan
terapéutico se ha comparado con el manejo hospitalario, sin encontrarse
diferencias en el control metabdlico con ambos manejos.

B sucesc del manejo extrahospitalaric depende de dos factores
principales:

Primero: la capacidad y confianza de los especialistas en diabetes para
iniciar el manejo fuera del hospital requiriendo las visitas domiciliarias.

Segundo: contar con enfermeras especializadas que visiten a los nifios en
su casa al segundo vy tercer dia para supervisar y ensefiarles ia aplicacién de las
inyecciones de insuling, asi como aspectos practicos de un buen manejo.

De tal forma que al acudir al hospitai se les inicia con tratamiente de
insulina subcutdnea continua mediante bombas de infusidn a dosis de 1 U por
hora y bolos de 5 U por alimento; se les de una larga explicacién tanto al nifio
como o los padres sobre lo que es la enfermedad y las medidas para
controlarla, asi come el monitoreo de la glucemiq, el uso de la bomba de
infusién y la aplicacién de insuling, por 1o que, tanto nifios como padres estén
involucrados en forma activa en el tratamiento. Se continia con manejo externo
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y con programas de educacion al paciente con evaluaciones periddicas en los
sigutentes dias y posteriormente en forma mensual.

Con lo anterior se comprueba que el manejo inicial fuera del hospital es
seguro y efectivo, conduciende a una disminucién en g admisidon hospitalaria por
DMID, lo cual ocasiona ademds un mencr impacto tante sicoldgico como
econdmiceo en e paciente y su famifia {14, 30-34).

En esta etapa se debe estar facitmente accesible al paciente y Ia familia,
para resoiver dudas o propener modificaciones o ajustes a ia terapia formando en
cuenta el estilo de vida del paciente, incluyendo el fipo de dlimentos que
consume, su horario, su actividad fisica v las reacciones emocionales, ya que son
factores que medifican los requerimientos de insuling, de tal manera que el
tratamiento sea bien dirigido y no muy rigido ni forzado.

INSULINA

Tras mdas de &0 ahos, la insulina administrada por via subcuténea es
todavia el tratamiento bdsico de los pacientes con DMID.

El emplec de las insulinas en el manejo del paciente diabético obliga por
lo general al médice a enfrentarse a una serie de creencias; de éstas la mds
comunmente enconiradas son que la insulina conduce a ceguera y que una vez
que el paciente inicia el tratamiento se "habitda a la droga” y no puede dejar de
recibirla. Por ello es importante educar al paciente.

Las insulinas con que contamos son de crigen bovino, porcine y humano
obtenida de la recombinacién de DNA o la semisintética. En la actualidad se
prefiere usar insuling humana en los diabéticos tipo 1 de recién diagndstico, asi
como en los que requieren Insulina en forma tempoeral, o cuando hay reacciones
alérgicas a cualquier tipo de insulinag boving o porcina.

Hay varios tipos de insulina que pueden ser de origen animal o humano:

a} Insulina simple o cristalina: es uno solucidn clara gue se puede
administrar por via subcutanea, endovenosa o inframuscular, se utiliza cuando se
requiere de una accidn enérgica vy rdpida, ya que su efecto mdximo
hipoglucemiante lo alcanza o la media hora de ser aplicada y su duracion se
extiende hasta 5 u 8 horas.

b) Insulina de accién infermedia ¢ NPH: fiene apariencia turbia, su
aplicacion debe ser en el tejido subcutdneo, su efecto maximeo se chserva enfre
2 y 8 horas de aplicada vy se exliende hasta 28 horas. Por sus caracteristicas es
comin usarla cada 24 horas o bien fraccionarse a cada 12 horas.

¢) insuling de accién prolongada, o Protamina Zinc: es de aspecto turbio
y debe aplicarse por via subcutanea. Su efecto maximo se aprecia enfre 14y 24
horas de aplicada y se prolonga por mas de 36 horas.

La insulina debe mantenerse en refrigeracion adn cuando debe evitarse su
congelacion. en caso de no contarse con refrigerador deberd conservarse en
algin sitio fresco. En general se acepta que cuando la insuling se mantiene a
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temperatura ambiente, la pérdida de la potencia que puede sufrir durante el
tiempo que se empiee no tiene gran importancia.

Para la aplicacién de la insulina deben emplearse exclusivamente ias
jeringas y agujas adecuadds. La dosificacién se hard en unidades y no en
mililitros.

Los sitios de eleccidn para la aplicacion son las regiones antere-externas
de los brazes v de los musios, las regiones gldleas; v aunque con menor
frecuencia también se emplean las regiones interescapuloverebrales y el
abdomen inferior. Es necesario hacer entender a los padres y a sus familiares que
el sifio de aplicacion debe variar dia a dia, de tal manera que pase el mayor
nUmero de dias antes de repetir el mismo sitio, pues de 1o contratio se expone al
paciente a desamroliar lipodistrofia. La insulina puede combinarse, bien sea, para
su aplicaciéon o para moedificar su horario de accién. Por lo regular se acepia que
cualquier canfidad de insuling simple se puede ahadir a 1a insuling NPH, con la
condicién de que ia mezcla sea hecha inmediatamente antes de su aplicacién
{2,7,16).

Se debe tener especial cuidado al medir las dosis de insulina, pues en
ocasiones son muy pequefas, dado que la concentracion es de 100 U/mL. Se ha
determinado mediante estudios que la dosis maxima gue los pacientes o las
personas gue administran la insuling pueden medir es de 1U, en tanto que la dosis
minima es de 0.25 U; también se ha determinado que cuando se reguiera de una
dosis de 0.25 U se reproduzca mejor la dosis de 1U, pues se han encontrado
mayores errores en su dosificacidn {35,36).

Para la terapia con insuling, se debe tomar en cuenta que un adulio
produce enfre 25 a 40 U de insulina por dia y que en un nific es de
aproximadamente de 0.5 a 2 U por kilo por dia; por 1o que en base a ello se hace
el cdlcule de la dosis total de insulina que se ha de adminisirar, la cual se ha de
ajustar de acuerdo a los requerimientos de cada individuo, basado en el control
de las glucemias. También se ha observade que hay un mejor control de la
glucemia, ulilizando la dosis total de insvlina fraccionada en dos; una dosis
matuting que deberd cubrir enire el 60 al 70% de las necesidades totales de
insuling en 24 horas, v el resio (30 a 40%} debe administrarse en las dosis
vesperfina, En cuanic a la composicién de las dosis de insulina, deben hacerse
con dos tercios del total de cada dosis con insulina NPH v el tercio restante con
insulina simple; de esta manera se simula una liberacién mas fisiolégica de la
insuling. La aplicacién de cada dosis debe hacerse freinta minutos antes de
cada dlimento (2,7).

Por ofro lado, las tendencias actuales, aconsejan el uso de tratamientos
intensivos a base de tres a cuatro inyecciones diarias de insuling, con ia finalidad
de lograr un mejor control de la glucemia y disminuir las complicaciones a largo
plazo. Este fratamiento incluye un monitoreo mdas continuo de tas glucemias por
el propio paciente, realizéndose qjustes en las dosis de insulina de acuerdo al
mismo.
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Las intervencicnes especificas de la terapia intensiva se pueden resumir en
cinco puntos:

1.- Seleccion de fos pacientes: se deben excluir a quienes tengan historia de
episodios repetidos de hipoglucemia o cetoacidosis, asi come aquelios
que tengan desorden mental mavyor.

2.- Adiesiramiento: una vez identificados, los pacientes deberdn tener la
instruccién de iniciar una agenda de control metabdlico y definir su rutina
de vida, para conocer los posibles riesgos.

3. Inicle de la tergpia intensiva. al iniciar el fratamiento se deben dar sugerencias
en tres aspectos, un programa para los sucesos, un plan para los
problemas e instar al paciente a crear un programa de contingencias que
debe involucrar a la familia.

4.- Mantener la ghicosa sanguinea en niveles adecuados. incluye un monitoreo
de la glucosa, ensefidndose a los pacientes a modificar ia dosis de
insuling, asi como el uso de multiples dosis.

5.- Cambiar la conducita de los profesiondles de salud: refiriéndose esto a
colaborar en forma mds abierta con los pacientes, sin demandar cambios
estrictos proporciondndoles mayor ensefanza.

Este método ha permitide un mejor control de la glucemia y ha disminuido
el progreso de la retinopatia, nefropatia y neuropatia en pacientes con DMID; sin
embargo, tiene complicaciones como la presencia de mayor ndmero de
episodios de hipoglucemia severa (37-40}.

la incomodidad, los inconvenientes y la necesidad de repefir las
inyecciones, son importantes obstdculos sicoldgicos para la aceptacion de ia
insulino-dependencia por parte del paciente diobético. Este hecho ha
sstimulade la blsqueda de formas alternativas de administracion de la insulino
como:

- Invecciones en jet: infroducen la insulina bajo presién con disminucidn del dolor.
la inyeccién en jet resulla en un 10 a 20% de mayor disminucion de la glucosa.

- Plumas de insuling: no son mdas que jeringas de insulina con cartuchos
recargables, su ventaja es que disminuyen e material de use a los pacientes, El
carfucho de la pluma tfiene insulina para tres dias con un dispositive para
seleccionar la dosis a inyectar.

-_implantes: los implantes externos subcutdnecs han sido desamrollados por la
necesidad de moltiples inyecciones diarias: el infusor permanece en la piel de 24
a 72 horas v el paciente se puede aplicar la insulina directamente.

- Bombas_ de infusidn: para los pacientes que ne pueden controlarse
adecuadamente con el fratamiento convencional, o con el intensivo, es
oportuno ulilizar una microinfusiéon subcutanea de las cantidades deseadas de
insulina {CSH), a través de la regulacién de un flujo basal diario y de la perfusidn
de un bolo rapido antes de las comidas. Este mecaonismo representa un avance
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a unda liberacidon mas fisioldgica de la insulina. La colocacidén de la bomba de
infusidn puede ser por dos vias: la infraperitfoneal y la intravenosa, ambas con
similar eficacia y sobrevida similar si se colocan adecuadamente. La principal
complicacion de la utilizacién de este método es la hipogiucemia; ofras son la
obstruccidn y las infecciones. Por ofra parte, como el sistema consta de la
bomba en si, el catéfer v la insulina, alguna iregularidad en adlguno de tos tres
causa una severd hiperglucemia que, en ocasiones, no se observa de inmediato
debido al depdsito de insulina que permanece en los tejidos durante el
tratamiento, Aunque parece ser el mejor método de control, adn necesita de
mejoras en todo el sisterna, sobre fodo lograr disminucidn del famafio de la
bomba que permita mejorar el problema esiético al paciente, ademds de
mejoras en los catéteres y en la insulina de depdsito, antes de generalizar el
manejc a los pacientes con DMID {41).

Reacciones secundarias al uso de insuiinq:

- Reacciones cutdneags. Al principio casi fodos los pacientes diabétlicos que
reciben insulina exdgena presentan reaccidn cutdnea de grade variable.
Algunas reacciones se presentan poco después de la inyeccidn, mientras que
ofras lo hacen entre seis a ocho horas después de la inyeccidn. Se ha
comunicado una frecuencia de hasta 50%. Consisten en la aparicién de
exantema de fipe uricoriano aisiado, o con sintomas generales como escozor,
molestias gastrointestinales, etc., o bien una lesidn eritematosa e indurada de t a
2 cm de didmetro, que rodean al sifio de aplicacién de la insulina. Las conductas
terapéuticas son varias, dependiendo de la severidad de la reaccién, y varias
desde la corecta asepsia del sitio de la inyeccidn, el cambio del alcohol, el
cambio del frasco de insuling o el empleo de técnicas de desensibilizacion, asi
como el uso de estercides.

- Reacciones sistémicas. Son raras pero pueden provocar respuesta en todo el
organismo, enire enfermedades del suero, plrpura, angicedema, y reaccion
anafilctica. El tratamiento de esta etapa aguda es el mismo que para cualquier
ofra reaccién alérgica aguda.

- Lipodistrofias. Se observan cuando se utiliza preferentemente un solo sitio para
la inyeccién de insuling, esto se ve favorecido por la disminucidn de dolor en
estos lugares; lo que hace preferente ese sitio para nuevas inyecciones. Las
lipodistrofias que se observan son la atrofia ¢ la hipertrofia, de las cuales la atrofia
es la mas comun,

- Resistencig a la_ insufina. Se considera insulinomresistencia cuando la dosis diaria
de insulina sobrepasa ias 200 U para el adulic y de 2.5 U/Kg. para el nific. La
resistencia a la insulina puede desarollarse en cualquier tiempo de la evolucion
de la diabetes, ain cuando es muy raro cbservarla  desde el inicio del
tratamiento, Se menciona como causa eticldgica fundamental el desarolio de
anticuerpos antiinsuling. At respecto, se ha sefialado que en un lapse que varia
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de seis semanas a fres meses del inicio de la aplicacién de insulina, todos ios
pacientes poseen anticuerpos. Sin embargo también hay evidencias de que
pudiera existir una menor respuesta de los tejidos a la accidén metabdlica de la
insulina, y ofros informes han sugerido un proceso de degradacién de ka insulina
por una hormona celular no identificada. La medicién cuantitativa de los
anticuerpos anfiinsulinicos se hace con facilidad vy confirma el diagnéstico. El
diagndstico diferencial incluye ia hiperfuncién de Ia hipdfisis anterior o corteza
supramenai, que ocasionan produccidn excesiva de hormona de crecimiento Y
corfisol respectivamente, hepatopatias, leucemia y diabetes lipogirdfica. El
tratamiento de la resistencia a la insulina‘incluye el cambio en el fipo y origen de

fa insulina que se emplea, asi como el uso de esteroides por dos o tres semanas
{2, 16}.

DIETA

La dieta debe ser comrectamente regulada como uno de los puntos
principales en cualquier programa de tratamiento de la DMID.

Las exigencias nuricicnales no dependen de la patologia diabética en si
misma, sino de la edad, el peso, la talia, el sexo, la constitucién y la actividad
fisica de cada sujeto. Los objetivos principales son obtener y alcanzar un peso
ideal y establecer un comecto control metabdlico, previniendo ia hipoglucemia
para asegurar un adecuado crecimiento y desarollo, Bl aporte energético debe
distibuirse a lo largo de todo el dia para reducir posibles fluctuaciones de la
glucemia y para asegurar ias reservas energéticas en el momento de maxima
actividad de la insulina. Lo Asociacién Americana de Diabeles recomienda,
dada la importancia de la dieta, que ésta debe basarse en los hdbitos usuales de
la alimentacion y el estilo de vida de cada nific; por lo que las necesidades
nutricionales de cada paciente diabético no deben incluir necesariamente la
vtilizacion de alimentos diabéticos especificos, sinc que deben alimentarse del
mismo modo que el resto de la familia. Asi, se debe optar por permitir una dieta
liberal, respetande las preferencias familiares y personates, asi como, tomar en
cuenta las capacidades econdmicas de la familia. Respecto a las calorias
aportadas, algunocs expertos propenen que sea de 1000 calorias {cal) para el
primer afio de edad y se agreguen 100 cal para cada afio que transcurra hasia
llegar a 2000 cal a los 11 afos de edad. A parlir de entonces se aumentan 100
cal por afos hasta llegar a 2400 cal para las nifias y en los nifics a 2800 cal con
aumentos de 200 cal por afo. Las calorias complementarias necesarias para la
actividad fisica varian de acuerdo a la actividad, siendo desde un 10% a un
100%. Bl programa mds recomendado incluye tres comidas principales y dos
suplementarias a medio mafana ¥y a media tarde, con una subdivision de los
requerimientos caléricos diarios.

Se debe recomendar ingerir proteinas tanto de origen animal como de
origen vegetal en un 10 a 20% del aporte total caldrico, recomenddndose parg
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los nifics de edad preescolar y escolar que sea de 1 g/k/dig, esto con la finalidad
de reducir el dafio renal por proteinas. El aporte total de grasas debe ser dei 30%,
de las cuales 10% deben ser saturadas y el resto insaturadas. La ingesta de
carbohidratos debe liberarse, v representar del 50 al 60% del total de las calorias.
El colesterol debe limitarse a 250-300 mg/dia. Por ofro lado se ha visto que 1o fibra
puede disminuir la glucemia postprandial en nifios con DMID, an no se
establece una recomendacion en la dosis diaria, se puede asegurar un aporte
de 20g/1000 cal/dia.

Lo frecuencia de hipertensidn asociada con la enfermedad diabética, es
causa de gue se aconseje restringir el aporte de sedic a 1g/dia y reducirle a ia
mitad en cascs donde se encuenire hipertensidn asociada. Con relacién ol
consume de bebidas aicohdlicas por los adolescenies con DMID, se les
recomienda ingerirlas sdlo durante las comidas. Los edulcorantes alternativos a la
sacarosa se pueden dividr en los de valer energético como la fructosa v el
sorbitol; y en aquellos que no son energéticos como el aspariame y la sacarina.
La fructosa se debe limitar a la contenida en los vegetales v en las frutas. El
sorbitol v el xilitol son azlcares alcohdlicos; aunque son muy utilizados en los
productos dietéticos, los efectos de su uso a largo plaze son desconocidos. La
posibilidad de ingerir dulces “exentos de azdcar®, puede ser muy importante
para los nifios diabéticos, por lo que se recomienda el uso alternativo de sacaring
y aspartame (2, 7, 42).

EJERCICIO

B ejercicic fisico juega un papel impeortante en la terapia del nifio con
DMID, Adem@s de las ventajas comunes @ cualquier sujeto joven que practica
deporte (control de peso, bienestar psicofisico), el ejercicic fisico aumenta la
sensibllidad a la insuling mejorando la utilizacién periférica de la glucosa,
facilitando la oxigenacién y reduciendo el riesgo de padecer arteriosclerosis. De
este modo el resultado general del ejercicio es benéfico, sin embarge en el
paciente con DMID no confrolado, e ejercicio produce aumentos de la
glucemia, de la lipdlisis y por tanto de los cuerpos cetdnicos, con la posibilidad
de causar cetoacidosis diabética.

En nifios vy adolescentes, cualquier actividad fisica debe empezar
gradualmente, hacerse de un modo regular y con un buen control mefabdlico.
ningln departe tiene que ser excluido; actividades comeo el ciclisme, la marcha,
el esqui, ofrecen grandes posibilidades para el control del equilibric glucémico.
Aquelios deportes a los que el joven diabélico se adapta con grandes
dificultades son los que requieren, casi exclusivamente un esfuerzo anaerébico
muscular como levantar pesas. -

Se han hecho muchas observaciones en diabéticos que acuden a
campamentos de verano. En general, sus necesidades de insulina disminuyen
enfre un 10 y 50% durante un periode de 7 a 10 dias; este beneficio se pierde
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cuando el paciente regresa a su casa, a menos que el programa de ejercicio
tenga igual intensidad.

El afleta escolar debe saber todo sobre Ia ingestion extra de alimentos
antes de las sesiones de ejercicio. Por lo general, la hora de las comidas debe
planearse para que el nivel glucémico maximo ocura antes de cualquier posible
hipoglucemia. Esto significa comer un emparedado una hora antes de iniciar el
periodo de ejercicio, Durante el entrenamiento o jvego se debe tener a mane
carbohidratos de accidn rapida, de preferencia en forma liquida, como refrescos
por si hay amenaza de hipoglucemia. §i el ejercicio es infenso y prolongado se
debe dar un suplemento alimentario cada freinta minutos. También se debe
informar a los compafieros v al entrenador las caracteristicas y el fratamiento de
la hipoglucemia.

Las variaciones de la terapéutica insulinica con ocasién de ia actividad
deportiva son:

-El intervale enfre la inyeccidn y el ejercicio fisico debe ser aproximadamente de
una hora. Si el intervalo es mds corto la insuling debe ser inyectada en dreas no
involucradas en el gjercicio.

-Reducir la dosis de insuling si la actividad fisica es intensa y prolongada.
-Monitorizar la glucemia durante y después del ejercicio.

-No iniciar el ejercicio si el conirol de la glucemia es deficiente.,

La dosis de insuling puede variar de un individuo a ofro, la reduccidn de la
dosis no debe depender solamente del tipo de ejercicio practicado, también
debe tomarse en cuenta el entrenamiento v el estado nulricional, al fijor 1o
cantidad de insulina, que puede ser un 50% inferior @ ia prescrita normaimente.

En vista de los peligros que pueden seguir & una crisis hipoglucémica, las
actividades deportivas como el alpinismo y el buceo no son recomendables:
ademds es peligroso practicar cualquier deporte mieniras se estd solo, por fo que
siempre. se recomienda que se esté acompafado (2,7).
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1.8 COMPLICACIONES

las complicaciones en la DMID pueden ser divididas en agudas y cronicas.
Las complicaciones agudas se asocian a la insuficiencia de insulina {cetoacidosis
o coma diabético), ¢ a su exceso (hipoglucemial. También las infecciones se
consideran complicaciones agudas.

Las compiicaciones crénicas son la retinopatia, nefropatia, neuropatia, asi
como cardiovasculares.

CETOACIDOSIS

Desde que se describid la cetoacidesis diabéfica por Drenschfeld
en 1884, se han unificado criterios para definiria, por lo que, la cetoacidosis se
define cuando hay hiperglicemia mayor de 300 mg/dl, cetonas positivas en
suerc y pH menor de 7.3, y/o bicarbonatc menor de 15 mmol/l. Si el pH
sanguineo se encuentra normal se llama cetoacidosis compensada v si es inferior
a lo normal, se denomina descompensada. Sus causas son:

1. Déficit de insulina: por debut de DMID, por omisién en la aplicacién de insulina.

2. Demanda adicional de insulina: por infecciones, fraumatismos, intervenciones
quirdrgicas o cuaiquier otra forma de estrés.

3. Alteraciones emocionales.

4. Faita de ingestion de alimentos en periodos prolongadoe, o durante el ejercicio.

Las caracteristicas clinicas puede evolucionar en el cuse de horas ©
lentamente a través de algunos dias y aln de semanas. Los datos cardinales de
polivia, polidipsia v pérdida de peso se intensifican anfes del principio de ia
celoacidosis. Mds adelante surge ancrexia, ndusea y vémito. El vémito es un
sintoma de mal augurio por cuanto sefiala el mayor deferioro de la condicién
metabdlica v el paso a cetoacidosis mdas profunda; también favorece el
agravamiento de ta deshidratacion, la cetoacidosis v la pérdida de elecirdlitos.
La glucosa por si sola, no establece el diagndstico de cetoacidosis, ni tampoco
los cuerpos cetdnicos en forma aislada.

Cuando coexisten hiperglucemia, glucosuria, cetonemia y cetonura, si
puede considerarse que hay deficiencia de insulina y por consiguiente de
cetoacidosis.

El diagnéstico se basa en establecer la presencia de glucosa elevada
tanto en sangre como en orina, asi como la presencia de cuerpos cetdnicos.

El diagnéstico diferencial se basa en establecer con: coma
hipoglucemico, coma hipeglucémico hiperosmolar, coma por acidosis lactica,
intoxicacién por saliciliatos, etc.
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TRATAMIENTO. Debe tenerse en cuenta que la terapia del paciente con
cetogcidosis diabética ftiene que individualizarse para cada caso en parficular,
ya que unicamente el seguimiento cuidodose de la evolucidn de los datos
clinicos y bioguimicos dardn la indicacién de las necesidades terapéuticas de
forma evolutiva, en cortos periodos de tiempo, por lo gue el médice fiene que
hacer frecuentes reevaluaciones clinicas. lLos aspecios primordiales del
tratamiento incluyen:

- Restitucion de liquidos: comregir la mitad en 5 a 6 horas v completar en 36 a 48
horas.

- Disminuir la glucemia con dosis bajas de insuling.

- Eliminar los cetodcidos y comegir la acidosis.

Monejo de insuling. Al estar la cetoacidosis unida a una completa falia de
insuling, ésta es el elemento terapéutico mds importante. Se debe usar insulina
répida v de preferencia de origen humano. En lo que se refiere a la via de
administracion y conociende que, en las primeras horas la circulacidén periférica
subcutdnea estd perturbada por la deshidratacidn, es preferible la ulilizacion de
la via intravencsa. Actuaimente se ha demostrade la efectividad vy seguridad de
los protocolos de tratamiento con la infusion de dosis bajas de insuling simple en
dosis de 0.1 U/Kg.fhora, hasta que la glucesa llegue alrededor de 250 mg/dlL;
estas dosis una vez acumuladas son menores de 100U, Esta forma de tratamiento
es eficaz, segura y sencilla para disminuir ia giucosa sanguinea, mejorar la cetosis,
cormregir la acidosis y evitar asi la calda brusca de la glucemia.

La infusidn endovenosa continua debe ser cuidadosamente vigilada pues
la insulinag puesta en soluciones puede adherirse al vidrio o pldstico de los
recipientes. Al iniciar la infusidn de insuling, serd preciso vigilar ia glucemia cada
heora mediante dexirostix y cuando la glucemia disminuye a 250 mg/dL, fa dosis
de insulina debe reducirse al 50% y administrar soluciones con glucosa al 5% v
solucion salina 1 a 1, o bien 2 a 1 dependiendo de las glucemias. Poco fiempo
después pueden darse dosis pequefias de insuting simple por via subcutdnea
cada seis horas, en cantidad determinada por los resuitados de givcosa en

plasma y orina. Desde el inicio de la insuling, la cetosis desaparece entre 8 a 24
horas.

Agua {Rehidratacidn] : La rehidratacion es muy importante, el cdlculo de las
soluciones depende del grado de deshidratacidn, que cominmente en la
cetoacidosis diagbética es grave y se debe por tanto dar grandes cantidades de
liquidos; por lo tanto el volumen inicial se hard en forma de cargas rdpidas de
una hora, y siendo como maximo dos a tres cargas, que se calculan a razén de
20 a 30 mL/Kg. de peso, o bien, de 300 a 400 mL/m2 de SC para 24 horas, pero
con constante revaloracion de la velocidad y cantidad de liquides a administrar.
Se recomienda que se inicie la restitucidn con solucidn salina isoténica {0.9%),
pues ayuda a mantener el volumen sanguineo, a la vez que induce una
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rehidratacién menos rdpida, dado su contenido osmolar, que permite que se
mauntenga mds fiempo en es espacio exiracelvlar evitando asf, edema cerebral.

Posieriormente, considerando que la giucemia ha descendido, se
aconseja la mezcla de suero saline y solucién glucosada al 5% de acuerdo a las
glucemias, y de ser necesario se ufilizard solucidn glucosada al 10%. Rara vez se
necesita proseguir con soluciones parenterates después de las primeras 24 a 48
horas.

Reemplazo de elecirdliios

Potasio. La deplecién de potasio en la celoacidesis es motivada por la
kaliuresis causada por los efectos osmoticos combinados de la glucosuria v la
excrecion de iones cetodcidos. La pérdida de potasio suele ser de 6 a 10
mEqg/Kg. Al inicio del tratamiento es necesario el reemplazo del potasio, para
evitar la caida brusca del mismo, ya que esto ocurre durante la primera hora del
fratamiento, pues una vez gue la glucemia empieza a disminvir el potasio
comienza a entrar a la célula. Como siempre es necesario su restitucidn, se debe
proceder con cuidade si la proeduccion de crina es insuficiente.

Si la determinacién inicial del potasio sérico es menor de 2 mEq, se deben
agreger 60 mEa/L de solucién, st es de 2 a 3.5 mEq, se agregaran 40 mEg/L; si es
de 3.5 a 5.5 mEqg se hard a razdn de 20 mEg/L, v si es de mdas de 5.5 se agregan
10 mEq/L.

Casi siempre la primera concentracion de potasio sérico es mds aita de o
normal. Su descenso se inicia conforme se comige el equilibric de liquidos vy 1a
acidosis.

Sodio. Las pérdidas de sodio extraceluiar son considerables. Se producen
en una parte por la orna y ofra hacia el exterior por los vémitos: pero también
hacia en interior de la célula por la hiperosmolaridad debida a la hiperglucemia,
de tal modo que por cada 100 mg/dl que aumenta la glucosa sanguineg,
disminuye el sodic entre 1.5 a 1.6 mEg/L dependiendo este del volumen
prevalente en el espacio extracelular. Asi en el pacienie edematoso con un
aumento del espacio extracelular del 15% la concentracién de sodio disminuiria
entre 125 a 1.35 mEg/L; pero si el paciente tiene hipovolemia con un 10% de
déficit del espacio extracelular, la concentracién sérica del sodio disminuira de
1.8 a 1.9 mEg/lL por cada 100 mg/dL que aumenta la glucosa. El grado de
hiponafremia aparente aumenta conforme mayor es la glucemia. La
aproximacidn verdadera de la concentracion de sodio se obtiene medianie la
siguiente férmula:

NG reat = NQ aparente + _giucosga
36

Si el sodio coregide es muy bajo serd necesaria una comreccién de sodio;
sin embargo, de no ser asi, al iniciar la coreccidn del potasio el sodio saldrd de la
célula y comenzard su recuperacion.



Fosforo. Se aprecia ura caida del fésforo plasmdtico durante el
tratamiento, al reintegrarse en las células, en donde juega un papel fundamental
en la reestructuracién del ATP. de ahi la tentacién de infroducir fésforo en las
solucicnes; sin embargo lo administracién de fésfore en las soluciones
infravenosas no puede hacerse simultdneamente con la de calcio (ya que se
producen precipitaciones que pueden causar hipocalcemia grave). Si se
requiere administrar fésforo, serd preciso hacerle por via oral y vigilando la
conceniracion de calcio.

Por ofro lado, se ha observado que no hay repercusiones graves si no se
adminisira durante las primeras 24 horas de tratamiento y se proporciona
posteriormente en a dietg, en forma abundante.

Bicarbonato (ulilidad en la coreccion de acidosis)

La acidosis unida en gran parte a la acumulacién extracelular de cuerpos
cetdnicos {Gcido acetoacéfico y betahidroxibutiiico), provocan la caida del
bicarbonate y consecuentemente del pH y disminucién compensatoria del
pCO2. La cetoacidosis es responsable de los frastormes celulares, por lo que
deberd ser comegida con la maxima rapidez. Pero es preciso que esto suceda de
un maedeo fisioldgico como ocume con la glucosa, la insuling y el oxigeno; dado
que al iniciar el fratamiento con insulina y la rehidratacion, los dcidos
acetoacético y betahidroxibutirico se metabolizan a bicarbonato con o que es
posible revertir la acidosis. sin embargo cuando la cetoacidosis es severa con un
pH inferior a 7.1 y el bicarbonaio es igual © menor a 10 mmol/L, es necesario
adminisirar bicarbonate sédico isotdnico para compensar g incapacidad
momentanea del rifidn de coregir la acidosis v para permitir por ofra parte, la
reduccidn de la hiperpnea. Su dosis se puede calcular a razén de 0.5 a 1
mEg/Kg. en nifios, o bien se debe calcular en base al déficht segin fa siguiente
formula:

HCOsideat - HCOarea X Kg. (peso) x 0.3 = mEq de HCOs

ta comeccidn con bicarbonato también debe hacerse en el lapse de 24 a
48 horas para evitar cambios bruscos de osmolaridad v edema cerebral
subsecuente,

Durante el tratomiento de. la cetoacidosis se pueden presentar
complicaciones como la hipoglucemia, hipokalemia, acidosis hiperclorémica y
edema ceretral, asi como edema pulmonar, Parg evitar estas complicaciones,
se debe tratar de evitar las caidas bruscas de la glucermia, iniciar oporfunamente
la administracién de potasic, emplear bicarbonato sélo en case necesario v
evitar administrar liquidos @ mds de 4000 mi/m2 SC/dia, asi como prevenir
cambios bruscos de la osmolaridad.

Cuando se ha complicade la cetoacidosis con edema cerebral o
pulmonar, se ha observado una sobrevida sin secuelas, si se proporciond un
manejo adecuado del edema y la ventilacion (2, 20 - 29, 45 - 48).
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HIPOCLUCEMIA

Es la complicacién mds frecuente del tratamiento de la DMID; se
encuenira en el 40% de los pacientes con DMID. Su incidencia aumenta dos o
tres veces mas en el tratamiento intensivo:; asi los pacientes en tratamiento
convencional presentan un episodio de hipoglucemia por semana, en tanto que
los fratados en forma intensiva presentan dos por semana. La hipoglucemia se
define cuando hay cifras de glucosa sanguinea menocres de 40 mg/dL con o sin
presencia de sintfomas. La frecuencia de hipoglucemia asinfomdtica es
desconocida, pues muches episodios son leves y pueden ser manejados por &l
paciente.

Llas causas de la hipoglucemia van desde el exceso de insuling en el
fratamiento, omisién © retarde de una comida, ejercicio vigoroso sin ingestidn
suficienie de alimento.

FISIOPATOLOGIA. Cuando la glucemia bdja, la situacidn serd comregida
per un sistema reguiador que mantiene la glucemia al tiempeo que aumenta el
flujo cerebral. el cenitro hipotaldmico desencadena un sistema de
contraregulacidn que actia en tres sitios:

* Sobre los centros del apefito creando una necesidad de glicidos que, si se
satisface, puede compensar el frastorno.

* Activacién del sistema simpdtico y parasimpdtico provecando la secrecion de
dos sustancias activas: el glucagén vy la adrenaling.

* Liberando diferentes hormonas especialmente ACTH y hormena de crecimiento.

Asi, la hipoglicemia desencadena una confrarreguiacion a la vez nerviosa
y hormonal que fiene por efecto resiablecer la glucemia y que inciuso produce
una hiperglucemia de rebote,

MANIFESTACIONES CLINICAS. En general, los signos y sinfomas pueden
dividirse en dos etapas. La primera es la etapa suprarenal con liberacion de
adrenaling, y la segunda es la cerebral, que obedece a la disminucidn de
giucosa cuando la usa el cerebro.

gl Etapa supramenal (sinftomas debidos al sistema nervioso auidénomo). .Estas
manifestaciones son secundarias a la liberacidn de adrendgling v pueden sen
palidez acompafada de sudores profusos, hormigueocs, tumefaccidn de los
exiremidades, palpitaciones, taquicardia, cianosis, ansiedad, nerviosismo,
debilidad, nduseas y vomito ccasionales. Esta elapa es muy importante en ia
practica, pues el enfermo y sus padres pueden reconoceria y iratarla faciimenie
con la ingesta de azicar de preferencia en solucidon como juges o refrescos. Sin
embargo, no todos los diabéticos padecen los sintomas producidos por la
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liberacidn de adrenaling, en especial aquelios con diabetes de muchos afios de
evolucion,

b Lfapa cerebrof (manifestaciones debidas a una influencia de la misma
hipoglucemia sobre el metabolisme cerebral). El descenso de la glucemia
puede ser répido. La transicién entre el inicio de la sudacién v los femblores,

hasta el momento en que las funciones cerebrales se alteran para dar paso a la
confusion, ocutre en términos de tres a seis minutos.

Hay manifestaciones psiquicas como torpeza de lengudje, crisis de
excitacién , conducta psiquidtrica que conduce a fugas e imitabilidad, confusién
mental. Los trastornos motores o menudo son bilaterales, se frata a veces de crisis
convuisivas generalizadas o localizadas, con o sin pérdidas de conocimiento.
Muy a menudo puede observarse pardlisis, después de una convulsidn, en forma
de paresia o hemiplejia.

También pueden aparecer otras manifestaciones neurolégicas, como
trastornos de la palabra, visidn {diplopia con o sin estrabismo) y alguhas veces
alucinaciones olfativas. No se prasentan necesariamente en orden de aparicién,
pero el paciente por lo comdn pasa de la incoordinacion muscular y de las
funciones cerebrales alteradas a una efapa de semicoma, y después a ias
convulsiones y la inconsciencia total; es decir, a coma  hipoglucémico.

Las manifestaciones de hipogiucemia ocumen muy frecuentemente
alejados de las horas de la comida, es decir, al final de la mahana, de la tarde, o
por la manana al despertarse, especialmente al momento de levantarse.

Los episodios nocturnos de hipoglucemia durante el suefo, sobretodo en
nifios y jGvenes se acompana de inquietud, giros, quejidos y muchas veces caida
de la cama.

El diagndstico se basa en el andlisis de ia historia clinica, y siempre que sea
posible, en la determinacion de la glucemia.

Tratamiento. Ante cualquier manifestacién de hipoglucemia es necesario
la administracion urgente de azicar, §i el pociente esi@ consciente o
semiconsciente, pero aln puede degluiir, se le debe dar azdcar en cualquier
forma disponible (terones de azlcar, miel, jugos, refrescos). La absorcién de esta
azdcar hard desaparecer la sensacién de angustia en unos minutos.

Si el paociente estd inconsciente y no puede degiutir, se deberd dar
glucosa intravenosa al 10%, o dosis iniciales de 2 a 4 ml/Xg. de peso.
Posteriormente se catcula infundir la sclucidn a un rifmo que proporcicne 15% del
ritmo de produccion hepdtica de glucosa, el cual es de 5 a 8 mg/Kg./minuto en
el neonato y de 3 a 4 mg/Kg/minuto en el escolar y nific mayor. .

Los bolos de glucosa (glucosa al 25% ¢ 50%) no son necesarios y deben
evitarse por fos cambios osmolares sUbitos |a hiperglucemia de rebote que
puede seguir a la secrecién de insulina. Durante esta etapa se requiere una
vigilancia cuidadosa de la glucemia para mantenerla siempre amiba de 40
mg/dL.

23



Si lo hipoglucemia persiste y no se logra maniener una cifra normal de
glucemia en los primeros dias, se requerird una terapéutica complementaria con
esteroides o glucagén. La adminisiracién de hidrocortiscna a dosis de 5
mg/Kg./dia puede ser Ufil, ya sea por via inframuscuiar ¢ infravenosa, o bien su
equivalente en prednisona por via oral. Por ofro lado el glucagdn se puede
ultilizar de primera instancia si el paciente fiene ung pérdida prolongada de la
consciencia y no es posible acudir de inmediato a un servicio médico. Se
administra un dmpula de 1 mg por via inframuscular, excepto en los nifios
menores de 4 afios que reciben la mitad, es decir 0.5 m: en general ia
consciencia vuelve a aparecer en 10 a 15 minutos, permitiendo entonces
administrar alimentos azucarados hasta volver completamente a la normalidad.

No es necesario hospitalizar al paciente hipoglucémice que se recupera ’
plenamente, que no vomita y estd bien orientado. Si algin paciente no recobra
la consciencia después de recibir glucosa infravencsa, el estado comatoso se
debe a ofras causas que deben identificarse.,

La muerte por hipoglucemia es rara, se afribuye sélo en el 4% de los
pacientes con DMID aproximadamente.

Un punfo importanie en el que se debe hacer énfasis es que la
hipoglucemia puede ser prevenida y por elio se deben hacer ciertas
recomendaciones ai paciente:

* Siempre gcatar la dieta y tomar sus alimentos a ia hora acordada.

¥ Bl ejercicio exira exige un alimento adicional.

* Si se toma una siesta a media tarde debe tfomarse un bocadillo adicional antes
de acosfarse,

* Si los valores de glucemia medidos por la PGPP estan por debajo de 80 mg/dL,
sl las pruebas de glucosa en orina son negativas, ¥ hay datos de
hipeglucemig clinicamente, se le debe ensefiar al paciente a reducir la
desis de insuling en un 10%.

* Los padres, profesores, amigos y companeros deben instruirse en el diagndstico
tratamiento de la hipoglucemia.

* Debe tener siempre una tareta de identificacidén en la que se anote que es
diabético v la posible urgencia del manejo de la hipoglucemia.

Por ofro lado, las complicaciones @ large plazo de la hipeglucemia no sen
muy claras; el dafic permanente al cerebro es inusual, pero no puede ser
excluido. Se ha sugerido que los nifics con diagnéstico a edad temprana de
DMID (anies de los 4 afios de edad), tienen un riesgo incremeniado de
desarrollar una leve a mederada alteracién neurotégica en comparacidn con
otros nifios no digbéticos y nifios con DMID pero con diagndstico a mayor edad.
Estudios que tratan de comprobar esto han sugerido, por lo encontrado en sus
resulfados, que existe relacién entre la frecuencia de hipoglucemia v
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dlteraciones de ciertas habilidades cognoscitivas especificas, en especial la
habilidad de la visién espacial (2, 23, 49-52)

INFECCIONES

Es frecuente que los pacientes diabéticos presenten diabéticos presenten
infecciones mas a menudo que la poblacién en general; asi como que las
infecciones fienen un papel adverso sobre la diabetes, sin embargo estudios
estadisticos indican que sdlo las infecciones de vias urinarias se presentan con
mayor frecuencia. No obsiante, se debe recordar que algunas infecciones raras
a menudo mortales se presentan sélo en diabéticos. Sin duda el estado de
control de la glucemia ejerce un efecto directo sobre el desarrollo de la
infeccion y su recuperacion.

Las infecciones causan el 25% de las muertes relacionadas o cetoacidosis.
Entre las infecciones que ocumen més frecuentemente en los sujetos diabéticos,
merecen mencionarse las infecciones de la piel, por bacterias o por hongos;
ademds, debe tenerse presente la peligrosa asociacidn de la infeccién y la
gangrena, principalmente de los miembros inferiores, que puede conducir @
seplicemia de dificil tratamiento. Las infecciones pulmonares son también
frecuentes; se describe que la tuberculosis es de fres a cinco veces mds
frecuente en los diabéficos que en la poblacién general; y que las neumonias, asf
como ofras infecciones respiratorias, representan aproximadamente la mitad de
todas las infecciones descritas en diabéticos.

En general el tratamienic deberd ser enérgico e iniciarse lo antes posible,
después de decidir el medicamento de eleccidén en particular. Conviene
subrayar el hecho de que durante las infecciones, la diabetes generalmente se
agrava, por lo que se requiere aumentar la dosis de insuling, vy cuando la
infeccion se ha confrolado, se debe disminuir para evitar el peligro inminente de
hipoglucemia (2. 14)
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y
JUSTIFICACION

Es bien sabido que la DMID se presenta con mayor frecuencia antes de los
20 afios de edad., siendo un padecimiento que se detecta de inicio en nifios por
lo que el médico pediatra y el personal que trabaja con nifios debe tener un
amplio conocimiento de dicha enfermedad.

Estudios hechos en ofros paises han mostrado que es un padecimiento de
distibucidn mundial, cuya incidencic permanece sin  cambios Y Ssu
morbimortalidad se ha visto disminuida debido a un mejor control y fratamiento.

Por lo tanto, es importante conocer la frecuencia en la poblacidn
pediatrica que acude al Hospital Judrez de México, saber cual es la forma de
presentacion, métodos de diagndstico vy fratamiento que se realizan e ideniificar
si los resultados son similares a lo reportado en la literatura mundial.

De no ser asi, significaria que ain necesitamos tanto a nivel del personal
de la salud, como de ia poblacién en general, tener mayor conocimiento Y
educacion de la diobetes; esto requeriria instalar programas que permitan
conocer y tratar mejor este padecimiento y como consecuencia, proporcionar
una mayer y mejor educacion a la poblacién, ya que, la DMID constituye un
grave problema de salud publica, por sus devastadores efectos en muchos de
los individuos que la padecen, por su impacto emaecional, econdmico, familiar y
por sus repercusiones a nivel laboral y escolar, asi como por la importante carga
econdémica que supone para la sociedad globalmente considerada, en términos
de atencion médica, vy dada su elevada mortalidad en afos de vida
potencialmente perdidos.
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3. HIPOTESIS

Ho:La diabetes mellitus insulino-dependiente es un padecimiento que se observa
en el Hospital Judrez de México, aunque su frecuencia y métodos de
diagnéstico y tratamiento no han sido establecidos,

Ha:la diabetes mellitus insulino-dependiente se encuentra en nifios del Hospital
Juérez de México y su diagndstico y fratamiento es adecuado.
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4. OBJETIVO GENERAL

Angatlizar fos casos de nifios con diabetes mellitus insulino-dependientes que
se afendieron en ia Divisidn de Pediatrio del Hospital Judrez de México del 1° de
Enero de 1992 al 31 de Diciembre de 1997.

5. OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Conocer la incidencia de diabetes mellitus tipo 1 en la poblacién de nifios que

acude a la Divisidn de Pediairia del Hospital Judrez de México.

2. Determinar en que grupo de edad se encuenira mds frecuentemente fa DMID
si hay diferencias en cuanio al sexo

3. Conocer cual es el cuadro clinico de presentacién de la DMID.

4. Establecer la severidad de la diabetes mellitus insulino-dependiente al ser
detectada en los nifios del Hospital Judrez de México

5. Valorar ios resultados de ios tratamientos implementados, fanto en forma
mediata como inmediata.

é. Identificar las complicaciones inmediatas enconiradas en los nifios al ser
diagnosticados como diabéticos

7. Conocer g duraciéon de la estancia hospitalaria.

8. Evaluar si se tiene un adecuado control a largo plazo de los nifios con diabetes
insulino-dependiente a fravés de la consulta externa.

9. Establecer la frecuencia y cousa del reingreso de los pacientes diabéticos.
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6. CRITERIOS DE INCLUSION,’PE NO INCLUSION Y DE
‘ EXCLUSION

CRITERIOS DE INCLUSION

Expedientes de pacientes en edad pediatrica diagnosticados por estudios
clinicos y de laboratoric con DMID en la Divisidn de Pediaftia del Hospital Judrez
de México.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacientes en edad pediatrica que acuden al Hospital Judrez de México v
gue no presentaron dofos compatibles con ia enfermedad de DMID.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluye todos aquelios pocientes en edad pediatrica que presentan
cuadro de DMID secundaria.



7. MATERIAL Y METODOS

Se disefid un estudio retrospectivo, observacional, longitudinal, descriptive,
para analizar los casos de niftos con DMID fratados en la Divisién de Pediatria del
Hospital Judrez de México en un periodo de seis afios.

Los datos se obtendrdn del andlisis de los expedientes del archive clinico
del hospital, mediante una hoja de caplura de datos en la cual se incluirdn ias
siguientes variables: nombre, edad, sexo, domicilio, antecedentes positives de
diabetes: de los antecedentes perinatales se investigard sl hubo infecciones
virales en la madre durante el embarazo, en especial rubéola vy citomegalovirus,
asf como diabetes gestacional y peso al nacer.

Por otro lado, se recabaran los datos de posibles enfermedades virales y la
ingesta temprana de leche de vaca.

As también se anotard la fecha v la edad del paciente al ser identificado
con diabetes mellitus insulino-dependiente; se anotaran los datos de sintomas vy
signos previos a y durante el momento del diagnéstico, también los niveles
séricos de glucosa, pH, electrdlitos (sodio, potasio, caicio, fésforo) v el nivel de
bicarbonato. Se indicard el total de dias de hospitalizacion y las complicaciones
presentadas,

En cuanto al control posterior, se evaluard mediante las mediciones de
hemoglobina glucesilada en las subsecuentes consultas de control.

Se investigard si hay reingresos y las causas.

El andlisis estadistico se realizard mediante estadisticos descriptives {media
aritmética, desviacién estandar y rangos). La inferencia estadistica se hard
mediante la prueba de t de Student en las varables paramétricas vy en las no

parametricas la X2 (chi cuadradal).

Para evaluar el control médico se utilizard el andlisis de varancias
{ANOVA),

De encontrarse factores de riesgo se evaluard el Riesgo Relativo (RR).



8. RESULTADOS

Se revisaron 35 expedientes de niftos con DMID de tos cuales se excluyeron
dos, ya que presentaron BMID secundaria. De fos 33 que se incluyeren, 21 fueron
varones y doce mujeres. Se encontrd que la mayor parte de los casos, el 77.5%
{25 nifios). se identificaron en las estaciones otofio-inviemo det afio; en tante que,
22.5% se identifics durante 1a primavera y el verane.

la edad media de los nifios a la identificacion de la DMID fue de 11.8
anos, con una Desviacidn Estandar (DE} de +/- 4.4, un Intervalo de Confianza {IC)
de +/- 1.52 (¥0.2; 13.3) v un rango de ocho meses g 17 afos. Cuando se
comparan los medios de edod por sexo., no se encuveniro diferencia
estadisticamente significativa a una t de 0.020 v una p de 0.05. Al formarse
grupas de de edad, encontramos que en gl grupe de cero a cince afos de
edad (4 casos). la media de edad fue de 3.1 ahos y lodos fueron varones; en el
grupe de 6 a 10 afics {7 casos), la media de edad fue de 8.5 afios con una
relacién masculino/femenine de 1 a 2.5; en tantc que en e grupo de once o 17
afios se encontrd la mayorid de los casos (22), con una edad media de 14.8 afics
y und relacién masculino/femenino de 2 a 1 {Cuadro 1).

CUADRQ 1. EDAD AL ESTABLECER EL DIAGNOSTICO

GRUPQS DE NUMERQ EDAD SEXQ
EDAD MEDIA Masculino Femanino
Cero a b anos 4 3.1 4 D
6 a 10 anfos 7 85 2 5
11 a 17 ahos 22 14.8 15 7
TOTAL 33 21 12
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Dadeo que el Hospital Judrez de México es de concentracion, al revisar el
tugar de origen de los pacientes, se enconird que el 48.5% proviene del Distrito
Federal, en sus diversas delegaciones; el Esiado de México representd el
segunde lugar de afluencia con un 34.5%; el restante 15% acudié de ofros
estados de la Republica (Tlaxcala, Jalisco, Guanagjuaio, Morelos, Chihuahuay.
(Cuadro 2} :

CUADRO 2. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

LUGAR DE NUMERO
PROCEDENCIA

Distrito Federal 16
iEstado de México 42
[Tlaxcala 1
Jalisco ]
Guanajuato 1
Morelos 1
Chihuahua 1
TOTAL 33

Respecto al peso al nacer de estos nifios, s6lo se documents en 19 (57.5%),
en ellos, se encontrd una media de 3,050 gramos, una DE de +/- 389, un IC de +/-
133 (2,925; 3,190) y un rango de 2,000 a 3,700 gramos.

En cuanto af antecedente familiar el 75.75%, 25 de los casos fuvieron &l
dato presente, de ellos, sélo dos casos (6%), un varon de 14 afios y una nifia de 14
afios tenian el antecedente de DMID; en tanto que 23 nifios tenian antecedente
positivo a Diabetes Mellitus No insulino-dependiente Dependiente (DMNID). En el
caso de antecediur!s de DMID, el familiar cen el dato positive fue la hermana y. - -
la madre respectivamente; para los que tuvieron antecedente positivo de
DMNID, el primer lugar lo ocuparen los abuelos (refiiéndose a cualquier sexo y
linea materna o patemna). Al determinarse si hay relacién enire el antecedente
de DMNID vy el desarrollo de DMID se ulilizé la prueba de x2 (chi cuadradal),
encontrandose significancia estadistica @ una x? de 5.87 con una p menor de
0.05. También se encontrd que para los varones este antecedente flene un
Riesgo Relativo (RR) de 2.1 y para las mujeres el RR es de 0.32. (Cuadro 3)
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CUADRO 3. ANTECEDENTES FAMILIARES DE DIABETES MELLITUS

FAMILIAR ANTECEDENTE
DMNID DMID

Nomero % Ndamero Y%
Abuelos* 17 51.57
Madre 3 9 1 3
Padre 1 3
Hermanos* 1 3
ITios* 2 6

*Cualquier sexc y Iinea materna ¢ paterna

B antecedente de ingesta temprana de leche de vaca se enconird
positivo en el 45.5% [15 casecs), 4 nifias y 11 nifics 1o cual no iuve una relacidn
astadisficamente significativa g una x2 de 1.11 con una p mayor de 0.1. El RR de
este antecedente para el vardn fue de 1.32 v para la mujer de 0.59.

Las infecciones perinatales fueron negalivas en todos

los
investigados.

Casos

Dentro de los antecedentes personales patolégicos se enconiraron
positivas en el 57.5% (6 nifias v 13 nifios); de ellos diez tuvieron varicela, tres

rubéola, tres hepafifis, dos sarampién vy uno cirugia para comreccidon de
cardiopatia congénita (Cuadro 4).

CUADRO 4. ANTECEDENTES PATOLOGICOS

ANTECEDENTE NUMERO
Varicela 10
Rubéoia 3
Hepatitis 3
Sarampién 2
Cirugia por cardiopatia 1
TOTAL 19(57.5%)

La media de afios entre un proceso patolégico de tos antecedentes v el
diagnéstico de DMID fue de 6.7 con una DE de +/-4.08 v un IC de +/- [4.9; 8.5);
también se encontrd que para el vardn hay un RR de 1.35 y para la mujer el RR

fue de 0.67. Aqui se encontrd una significancia estadistica con una x2 de 12.61 a
una p de 0.005.
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Al investigar la duracién en dias de la sintomatologia previa at diagndstico
de DMID se obtuve una media de 24.2 dias con una DE de +/-26.7 con un IC de
+{-7.8 (16; 32). Durante ese lapso, el 73% (24 casos) acudieron con algin médico;
de ellos, el 36.5% {12) no se diagnesticaron con DMID, recibiendo Unicamente
tfratamiento sintomdtico; en el ofro 34.5% (12} se establecid el diagnédstico de
diabetes, de los cuales sels recibieron manejo con hipoglucemiantes orales y los
ofros seis recibieron fratamiento con insulina. Es necesaric mencionar que los
niftos que recibieron hipoglucemiantes orales continuaron sin cambios.

En lo gque concieme a los sintomas presentados previomente al
diagndstico de DMID, la friada de polidipsia. polivic v pérdida de peso se
encontrd en 15 nifios {45.5%); trece fuvieron sélo polidipsia v poliuia (39.5%):
cuatro nifics, el 12% restante, que comresponde al grupo de mencres de 5 afos,
presentaron dolor abdominal como date clinico, es importante mencionar que
en este grupo se encontrd una duracién mener de la sinfomatologia previa al
diagndstico, con una media de nueve dias vy un rango de siete a 15 dias. Per otro
lado, hubo el case de una nifia de 16 afios que como dato clinico presentaba
Unicamente Jdlceras en miembros infericres que no sanaban. la hiporexiao,
polifagia, astenia, adinamia y nicturia estuvieron presentes, acompafando en
algunocs casos a los datos mas frecuentes; asimismo, el vomito v la deshidratacion
estuvieron presentes en diez pacientes (Cuadro 5).

CUADRO 5. CUADRO CLINICO INICIAL

|SIGNOS Y SINTOMAS NUMERO %
Polidipsia, poliuria y 15 45.45
pérdida de peso
Polidipsia y poliuria 13 395
Dolor abdominal 4* 12
Ulceras en miembros 1 3
infertores

"Grupo de menores de S afos
La hiporexia, polifagia, agtenia, adinamia, nicturia, vémito,
deshidratacién, acompatiaron en ocasiones a los anteriores

Al momento del ingresc hospitalario, 19 nifies (58%) presentoban
cetoacidesis; diez {30%) ingresaron por vémitos y deshidratacion y cuatre (12%)
presentaron sdlo hiperglucemia {Cuadro é).
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CUADRO &. CUADRO CLINICO AL INGRESO

CAUSAS NUMERO Y%
Cetoacidosis 19 58
Vomito y deshidratacion 10 30

IHiperglucemia 4 12
TOTAL 33 100

El promedio de dias de hospitalizacion fue de 11.5 con una DE de +/-78 y
un IC de +/-2.7 {5; 10.5}.

Once {33%} de los 33 casos ingresaron a la Unidad de Cuidados Infensivos
de Pediatria (UTIP], Ia estancia en dicho servicio fue en promedio de 3.8 dias con
una DE de +/-4.8 y un IC de+/-2.8 (1; 6.4}, Las causas por las cuales ingresaron a la
UTIP fueron: cinco por chogue hipovolémico, cuatro por cetoacidosis, uno por
acidosis refractaria y uno por edema cerebral con crisis convulsivas (Cuadro 7}.

CUADRQ 7. CAUSA DE INGRESO A TERAPIA INTENSIVA

CAUSA NUMERO %
Choque hipovolémico 5 15
Cetoacidosis 4 12
Acidosis refractaria 1 3
|Edema Cerebral 1 3
TOTAL 11 33

El tratamiento al ingreso hospitalario consistié en la reposicidn de liquidos,
de acverdo al estado de hidrafacién, v la administracién de insuling.

Asi, en cinco casos {15.5%) no se emplearen soluciones, pues no estaban
deshidratados: en tres {9%) se encontrd deshidratacidn de primer grado, no
. .amaritando la aplicacién de cargas rapidas, aungue se administraron soluciones
calculadas en promedio a 2000 mL/m3C/dia con un rango de 1500 a 3000
mL/m32SC/dia. En el 30% (diez casos) se halld deshidratacién de segundo grado y
en ellos se uiilizé en promedio una carga de liquidos a 600 mL/m25C con liquidos
totales (LT} a un promedio de 3300 mt/m25C/dia con una DE de +/-550 mLy unIC
de +/-350 (2950; 3450). Los catorce restantes {43%) tuvieron deshidratacién de
tercer grado, los cuales ameritaron un promedio de tres cargas de soiuciones
entre 400 a 600 mL/m3SC/dia con una DE de +/-499 y un IC de +/-200 (3800;
4200}. '
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Lainsulina se empled per via subcuidnea en cinco pacientes {15%) a dosis
de 0.1 a 0.5U/Kg./dosis; dos de ellos recibieron una dosis inicial subcutdnea y
posteriormente confinuaron con infusién de insulina. E 85% (28 pacientes)
recibieron insulina a desis de 0.1U/Kg./hora en infusidon continua intravenosa, con
una duracion media de 1.8 dias, una DE de +/-1.2 y un IC de +/-0.4 {1.4; 2.2). La
insulina ulilizada para la infusién fue de accidn rapida, posteriormente se confinud
con insuling NPH a dosis inicial de 0.5 U/Kg./dia, la cual se fue gjustando de
acuerdo a los requerimientos diarios, de tal forma que ai egreso hospitalario la
dosis promedio empleada fue de 0.84 U/Kg./dia. con una DE de +/-0.15 y un IC
de +/-0.13 (0.7; 0.97). (Cuadros 8 y 9}

CUADRO &. TRATAMIENTO CON LIQUIDOS PARENTERALES

GRADO DE NUMERO % PROMEDIO | LIQUIDOS
DESHIDRATACION DE CARGAS | TOTALES EN
RAPIDAS PROMEDIO
. (mL/m2SCldia)

] 3 9 0 2000

u 10 30 1* 3300

1] 14 43 3 4000

* Carga de 800 ml/m2 '

"* Cargas de 400 a 600 mL/m2

CUADRO 9. MANEJO CON INSULINA

Via Dosis NGmero %
(Uikgldasis)

Subcutanea 0.1a0.5 L 15

intravenosa . 0.1_ 28 85

*Dos de elios reclbieron un bolo subcutdneo de insulina y continuaron con
infusidn continua Intravenosa

Para determinar si hay un adecuado manejo de la cetoacidosis, se
analizaron los datos de laboratorio al ingreso vy en el control {dicho control se
tomad a las 8 & 12 horas posteriores al ingreso).

Asi, la glucosa sanguinea al ingreso se encuentra en promedio de 539 con
vna DE de +/-205; al control, el promedio se encontrd en 250 con una DE de +/-
118 (Grdfica 1).
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De la determinacién de gases sanguinecs se evalud Unicamente el pH v la
conceniracion de bicarbonato (HCO3+), los cuales se midieron inicialmente sdio
en 29 casos y el control en 22 de ellos. De tal modo que el pH al ingreso tuve un
promedic de 7.162 y una DE de +/-0.28, en el conirol la media estuvo en 7.28 con
una DE de +/- 0.89,

En cuanto al bicarbonato se encontré que al ingrese el promedio fue de
10.56 con una DE de +/-7.16 y en el control se obluve un promedio de 10.92 con
una BE de +/-5.1; en donde no se encontrd diferencia estadisticamente
significativa a una t de 0.197 con una p mayor de 0.05.

El bicarbonato se ulilizd como parte del manejo inicial en ocho pacientes
(24% de los casos).

En lo referente a los electrdlitos, se evaluaron el sodio inicialmente en 29
pacientes y el control en 27 de ellos; el iésforo vy el calcio no se midieron en
ninguno de nuesiros pacientes,

El sodio en su promedio inicial fue de 138 con una DE de +/-103 y en el
confrol se fuvo una media de 141.6 con DE de +/-10.04; encontrandose una
diferencia estadisticamente significativa a una t de 1.32 con una p de 0.1.

La determinacién de potasio ai ingreso mosird una media de 4.4 con una
DE de +/-2.26, el confrol tuvo un promedio de 3.59 con una DE de +/-0.9; con ello
se determind una diferencia estadisticamente significativa a una t de 2.41 con
una p de 0.01. E potasio se ulilizd desde el ingresc en siete casos. Por ofro lado, se
determinaron en forma semicuantitativa ta glucosa, cetonas y proteinas en erina
al ingreso y al control en todos los pacientes; de tal modo que la glucosuria al
ingreso mostrd un promedio de 1770 mg con una DE de +/-800, el control tuvo un
promedio de 400 con una DE de +/-390.

La cuantificacién de cefonas en orina fuve una medio inicial de 128 con
una DE +/-48 vy el control tuvo una media inicial de 6% con una DE de +/-58.

En cuanto a la proteinuria al ingreso, se encontrd una media de 30 mg con
uri DE de +/-23.5 y un IC de 8 (22: 38). Al control, sélo dos casos fueron posifivos
con 20 mg cada une, en tanto que los demds tuvieron proteinuria negativa,

Por ofre lado, al ingreso hospitalario, se determiné que el 90% de los casos
(30 pacientes} tenia cuadro clinico de algin procesc infeccioso; de ellos, 17
[51%) -‘huvieron infeccidn de vias urinarias (IVU}, 13 (39%) tenian faringoamigdalitis.
Estos dos patologias fueron en ocasiones acompanhadas por cuadros de
conjuntivitis, fimasis en @l vardn y vulvovaginitis en la mujer. Los cultives para
corroborar e identificar al agente patdgeno, se realizaron dnicamente en 17
pacientes (57%); de ellos, catorce tuvieron cultivos negativos. En los tres pacientes
restantes, un exudado faringeo reporté Staphiococcus aureus, un urocultivo con
Escherichio cofi dos cultivos de secrecién vaginal {Sfqphiococcus aureus en uno
y Candida albicans en el otro). (Cuadro 10)
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CUADRO10. INFECCIONES AL INGRESO

PROCESO NUMERO % CULTIVO**
INFECCIOSO*
Infeccion de Vias 17 51 Escherichia coli
Urinarias .
Faringoamigdalitis 13 39 Staphilococeus aureus
TOTAL 30

*La conjuntivitis, fimosis y vulvovaginitis acompalaron en ocasiones a los dos cuadros previos

** o cultivos se realizaron sdlo en 17 casos Y de ellos 14 fuercn negativos

También se establecié que durante la estancia hospitalaria, 16 pacientes
{48%) tuvieron complicaciones tales como: hipoglucemia en nueve, hipokalemia
en dos, fendmene de alba en dos mds, sobrehidratacidén en uno, ofro con
hiperglucemia y edema cerebral con crisis convulsivas en un caso. (Cuadro 11)

CUADRO 1. COMPLICACIONES INTRAHOSPITALARIAS

CAUSA DE NUMERO %
COMPLICACION

Hipoglucemia 9 27
Mipokalemia 2 6
Fen6émeno de Alba 2 6
Sobrehidratacion 1 3
Hiperglucemia 1 3
Edema Cerebral 1 3
TOTAL 16 48

Cabe mencionar que en nuestros pacientes fambién se observaron
complicaciones tardias en cinco casos {15%). y que todas fueron mujeres entre
los 14 y 18 afios. De ellas, dos tienen retinopatia (en un caso se encontro desde
el momento de ser identificada la DMID); un caso de una nifia de 18 afios con
nefropatia diabética, hipertension arterial y polineuropatia: las dos restantes
presenian microproteinuria de mdés de 20 mcg/dl (estas pacientes ya no
regresaron a control médico, por lo cual se ignora si progresaron g nefropatial.
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Las primeras tres pacientes contindan en control médico en nuestro
hospital, aunque las tres contindan presentando hiperglucemia.

Ofro aspecto que se observd es que el 6% ({21 pacientes) presentan
reingresos hospitalarios, en promedio de tres, con una DE de +/-2.5y uniC de | (2;
4). Las causas mas frecuentes de reingreso son la cetoacidosis y la hipoglucemia
en el 51% de los casos v 1a hipergiucemia en el 12% restante. {Cuadro 12)

CUADRO 12, MOTIVOS DE REINGRESQ

CAUSA NUMERO* %
Cetoacidosis 39 66
Hipoglucemia 14 24
Hiperglucemia 6 10
TOTAL 59 100

*Ndmero detectado en 21 pacientes, ya que uno mismo llegd a
tener varios reingresos

En lo que respecta al apoyo siceldgico de nuestros pacientes, observamos

gue sdlo se proporciond en ocho casos (24%) at egreso hospitalario v durante el
control.

Es importante mencionar que en el 42% (catorce nifios entre 14 v 18 afos)
tuvieron rebeldia af tratamiento, y fueron los que con mayor frecuencia
requirieron reingresos hospitalarios. La rebeldia al tratamiente se manifestd por
fransgresiones a la dieta en cince casos, en tres no se aplicaban la insulina
adecuadamente, fres presentaron trastornos de conducta {depresién en uno vy

dos con conducta agresiva)l, v ires ya no acudieron a control médico. (Cuadro
13}
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CUADRO 13. CAUSAS DE DESCOMPENSACION

NUMERO %
Transgresiones a la dieta 5 15
Aplicacion inadecuada de 3 9
jinsulina
Tanstornos de conducta* 3 9
Ausencia al contral médico 3 9
ITOTAL 14 42

"Estos pacientes tienen edades entre 14y 18 afos; y son los que mas reingresos
hospitalarios han tenido dade su rebeldia al tratamiento

En lo referente al confrot médico subsecuente de nuestros pacientes,
observamos que dos (6%) se dieron de alta hospitalaria voluntaria desde el inicio;
siete (21%) ya no regresaron a control {dos por ser for@neos y acudir a un centro
medico en su lugar de origen); los 24 restantes {73%), acudieron el primer mes
posterior al egreso hospitalario. Trece pacientes regresaron a los fres y seis meses;
doce o los nueve meses, de tal manera que al afo sélo diez estuvieron en
control, a los dos afos Onicamente cinco, vy a los fres ancs solo cuatro.

Para valorar si el control metabdlicoe de los pacientes es adecuado, se
infenté utilizar la cuantificacidn de HbA-1¢, sin embargo, solamente se encontrd
en dos casos (en dichos pacientes la HbA-1¢ se midié cada tres meses durante el
primer afio, hallandose un promedio de 9.5%). Asi para evaivar el control, se
empled la determinacién de las glucemias en ayuno realizadas el dia de la cita
a control médico (Cuadro 14).
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CUADRO 14, CONTROL POR CONSULTA EXTERNA

EVOILUCION NUMERO PROMEDIO DE +/-D.E. +/-1.C.
GLUCEMIA**
1 mes 24 168.8 103 41.4
(127.4; 210)
3 meses 13 182 112 60
{120.6; 243)
6meses 13 181 119 65
(116; 246)
O9meses 12 200.7 126.7 71.7
{129; 272)
1 aho 10 159 68 42
(117; 201)
2 afios 5 186 137 120
(66; 306)
3 anos 4 235 107 105
(130; 340)

*El control s¢ llevé a cabo con ia glucemia
“*Promedio de glucemia el dia que acudieron a consulta de revigion
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9. DISCUSION

Cado que la DMID es un padecimiento de distibucién mundial,
investigamos nuesira poblacién, y encontramos que la incidencia varié de 2 a §
casos por ano, o cual es menor a lo reportado por Swift (31}, quien encuenira
una incidencia de 9 a 36 casos por afio. Asimismo hallamos una prevalencia de
0.19, to cuai representa el 1.9% de fodas las admisiones al servicio de Medicina
Interna de Pediatria durante el periode de estudio. Esto representa un mayor
nimero de ingresos de pacientes con DMID comparado con el 0.44% reportade

en oiro estudio (25); sin embargo, la prevalencia es menor, pues se reporta en el
0.4% {52).

Por otro lado se ha sefialado, en ofros estudios, que la mayor incidencia de
casos ocurre en los meses de otofic-invierno (8, 9}, observéandose que en nuestros

pacientes se obtuvo algo similar con un 77.5% de casos en dichas épocas del
afo.

La edad media de nuestros pacientes fue de 11.8 afics y no se encontrd
diferencia con respecto al sexo; sin embargo, en ofro estudio la edad media
encontrada fue de 10 afiocs, independientemente del sexo {15). Cuande se
formaron grupos de edad obtuvimos datos similares a lo reportado en la literatura
{7. 9), donde la mayer incidencia de casos se encuentra en et grupo de mayores
de 10 afios y la mas baja en el grupo de menores de cinco aios. Aln cuando
encontramos también uha mayor incidencic de casos en varones que en
mujeres, no fue asl en el grupo de é a 9 afios, en el cual hubo una mayor
incidencia en las mujeres.

También investigamos el peso gl nacer de los pacientes con DMID, pues se
ha advertido que hay una comrelacién importanie enire ef peso neconatal y el
inicio de la DMID, ya que, los neonatos de bajo peso al nacer {menos de 2.5 Kg)
tuvieron DMID de comienzo mds temprano (53}, En los casos estudiados
obtuvimos el dato sdlo en el 57.5%, con una media de 3050 g y un rango de 2000
a 3700 g. Sin embargo, lo anterior sélo se puede comoborar en un caso, el cual
comesponde a un paciente masculino con pese al nacer de 2000 g, el cual
desarrollé DMID a los 8 meses de edad.

En lo que respecta al antecedente familiar, hallamos que el 75.75% tenia
antecedente positivo de diobetes, vy de ellos, sdlo el 6% corresponde a
antecedenie de DMID, el cual estd presente sdlo en familiares de primer grado.
Esto resulta en un porcentaje mds bajo de lo que se ha reportado en la literatura,
con un 14% (%},
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Dado que se ha reportado que ciertos facteres ambientales v algunos de
la dieta, como la leche de vaca pudieran promover et desarrollo de DMID en
individuos susceptibles, sobretodo cuando la leche de vaca se ingiere antes del
afio de edad (6, 7). Por tal motivo, se investigd este punto en nuestros pacientes
enconirdndose positivo en el 45.5% de los casos, ademds obtuvimos un RR para

el varén de 2.1 y para la mujer de 0.32, lo cual no se reporta en ninguna de id
bibliografia revisada.

En lo que respecta a los antecedentes personales patoldgicos de
infecciones virales, se documentaron en el 57.5%, sobresaliendo la varicela, lo
cual difiere de lo reportado, donde los principales virus implicados han side el de
la rubéola, citomegalovirus y coxsackie {2).

La duracidn de ia sinformatologia previa al diagndstico de DMID tuve una
duracién promedio de 24 dias (rango de | a 90 dios), dato que no se encuentra
reporfado en ofros estudios; mds aln, obtuvimos que el 73% de nvesiros
pacientes acudié dentro de ese lopso de tiempo con algin médico, y de ellos
sOlo el 36% se diagnosticd adecuadamente. Por ofro lado, el grupo de cero a
cinco anos mostré un periodo de sintomatoelogia previa al diagndstico de siete a
15 dias con un promedio de nueve. Con esto, obienemos que dicho petiodo de
sintoras previos es més prolongado en nuesira poblacidn, ya que se reporta en
otro estudio de pacientes mencres de 5 anos de 7 dias o menos {10).

En cuanto a la sintomatologia, el 45.5% de nuesira poblacion tuvo
polidipsia, poliuria y pérdida de pese: en tante que en el grupo de 0 a 5 afios, el
dato clinico principal fue el dolor abdominal. La hiporexia, polifagia, astenia,
adinamia y nicturia, asi como en gigunos casos vomito v deshidratacion,
acompanharon en forma frecuente a los datos principales, to cual es similar a lo
reportade en estudios previos, en donde, ademas, refieren en forma frecuente
cambics de personalidad dentro de la sintormatologia, o cual no lo observamos
eh nuestros casos (16-26}.

Se ha reportado que la causa principal de ingreso hospitalario es la
cetoacidosis, cuyo porcentaje varia del 25 al 80% en los diferentes estudios
realizados (8, 9. 14-17). Esto lo comoboramos en los cases estudiados, donde. ia
hallamos en el 58% de los ingresos hospitalarios.

Al investigar el tiempo de estancia hospitalaria, se obtuvo unga media de
11.5 dias con un range de 2 a 30 dias; lo cual concuerda con lo reportade por
Hirasing con un promedio de 11.9 dias, aln cuande no se mencionan los rangos
{34}). Mas sin embargo, esto resulta en una mayor estancia hospitalana, segin lo
reportado por Swift (31), quien sehala un promedio de 5 dias.
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El ingreso a la Unidad de Cuidados Intensives de Pediatria {UCIP) se realizd
en el 33% de los casos, con una estancia promedio de 3.8 dias: ain cuando esto
no se reporia en ofros estudios, cabe mencionar que un paciente ingresd por

edema cerebral evolucionando con secuelas newoidgicas, aungue se ha
reportado un caso sin efias (48).

El tratamiento médico inicial es similar a lo establecido {18-26), donde lo
esencial es:

a) La reposicion de liguidos, de acuerdo al estado de hidratacién, sin sobrepasar
los 4000 mL/m=5C/dia.

b} Administrar insulina
c} Corregir el desequilibrio electrolitico y dcido-base.

Al revisarse los resultados de los estudios de laboratorio {glucemia,
electrolitos, gases sanguineos), tanto al ingrese como al control en 8 6 12 horas,
encontramos que hay cambios significativos hacia la mejoria en practicamente
todos elios. Excepto en el bicarbonato, donde el promedio al ingreso y al control
es similar, esto sugiere que en nuestros pacientes hube una pérdida grave de
bicarbonato, que posiblemente requeria de una reposicidn del mismo. Mds aon,
el déficit de bicarbonato puede ser agravado por la momenténea incapacidad
del riidn durante la cetoacidosis para sintetizar bicarbonato (23).

Por ofro lado, el calcio y el fésforo no fueron investigados en nuestros
pacientes, lo cual creemos gue se debe retomar, dado que se ha observado
que también se ven afectados durante la cetoacidosis, ya que los fosfatos
actian como amortiguadores de la acidosis, y fambién se pierde calcio y fésforo
por ia orina. Ademds se ha visto que hay una caida del {dsforo durante el
fratamiente de la cetoacidosis, al reintegrarse en las célulos, donde juega un
papel fundamental en ia reestruciuracion del ATP. Sin embarge, el suplemenio
de fosforo no se realiza en las primeras 12 a 24 horas, pues no se puede introducir
conjuntamente con el calcio peor via endovencsa ya que se formarian
precipitaciones, creande una hipocalcemia grave. De ser necesario, el fésforo
debe administrarse por via oral y vigilar la calcemia (7, 24).

También encontramos que ol ingreso hospitalario, el 90% de los pacienies
preserté cuadro clinico de algin proceso infeccioso, de los cuales, la infeccién
de vias urinarias y la faringoamigddiitis se hallaron en el primer vy segundo lugar
respectivamente. Aln cuando no se reperta la frecuencia, ni el tipo de
padecimiento en ofros estudios, se encontrd que las infecciones son las causas
mds cominmente precipitantes de la cetoacidosis {21).
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Es de mencionar que el 48% {14 pacientes} presentaron complicaciones
durante la estancia hospitalaria, de las cuales la hipoglucemia se presentd en
mas de la mitad de los casos; también se presentd hipokalemia, hiperglucemia y
edemad cerebral, el cual evoluciond con secuelas neurclégicas. Esto también se
ha presentado en otros estudios {21). Por ofro lado, se reporia el caso de un
paciente con edema cerebral, el cual no presentd secuelas neurolégicas (50).

Aln cuando las complicaciones microangiopdticas se reportan en casos
que fienen mas de 15 afios de evolucidn (2, 7}, también la encontramos en
nuesiros pacientes, a pesar de tener una evolucién promedio del padecimiento
de 3.3 anos. las complicaciones presentadas fueron la refinopatia en dos casos,
nefropatia y polineuropatia en un caso y microalbuminuria en dos. Dichas
complicaciones son causadas por un mal control de la glucemia, y por lo tanio
pueden ser prevenidas (55-64). Asl se han infentado nuevas terapéuticas, como
el fratamiento infensivo, consistente en la aplicacién de milliples dosis de
insulina, las cuales son djustadas de acuerdeo al monitoreo de la glucemia por el
propio paciente. Esfos métoedos han reporfado una respuesta favorable con
reduccién del progreso de la refinopatia v la nefropatic; sin embargo, tienen el

inconveniente de que la hipoglucemia es muy frecuente como complicacion
(37-40}.

En lo referente a los reingresos hospitatarios, el 63% (21 casos) presentd
reingrescs, de los cuaies la causa mds frecuente fue ta cetoacidosis en el 66%,
hipoglucemia en el 24% e hiperglucemia en el 10%. De lo revisado en la
literatura, los reingresos se reportan del 26 al 61%, en donde se menciona que por
lo menos hay un episodic por paciente de cetoacidosis en los nifios maycres de
cinco afios, vy de hipoglucemia en los mencres de cinco afios (10, 39, 41). En
cambio, nosotros encontramos que nuestros pacientes presentaron en promedio
3 reingrescs; sin establecerse relacidn causa-edad, aunque cobservamos que
fueron mas frecuentes en el grupe de adolescentes.

Dado que las enfermedades crdnicas, comeo la DMID se asocian a un
fiesgo incrementado de desarrollar alteraciones emocionales y psicoldgicas, es
necesario brindar el apoyo necesario, el cual sélo se proporciond en el 24% de
nuestros pacientes, De ahi la necesidad de tomar las medidas adecuadas para
solicitar y dar apoyo psicoldgico tanto al paciente comeo a su familia, evaluando
en forma petiddica su evolucidn, Para ello se ha empleado la escala de
valoracién psiquidtrica Brief Psychialric Rafing Scales for Children (BPRS-C) ya que
enfre el 50 al 45% de los nifios con DMID, segin reportes previos, presentan
alguna qiteracién psicolégica dentro de los primeros fres meses posteriores al
diagndstico de DMID. De las alteraciones reportadas, las mds frecuentes son:
trastornos de conducta (negativismo, conductas hostiles y oposicionismo),
depresidn, ansiedad e hiperactividad con menor frecuencia el retraimiento {52,
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63, 66}. Nosofros encontramos en nuestro grupo que el 42% tuvo alteracicnes
psicolégicas con menor frecuencia entre los 14 y 18 afios. Las aiteraciones
presentadas fueron frastornos de conducta, manifestadas por negacién dej

padecimiento a traves de incumplimiento con el fratamiento y en segundo lugar
la depresion.

El control médico a largo plazo, se ha establecido que es mejor valorado
a fravés de la HbA-lc, ya que es el mejor indicador de la concentraciéon de
glucosa sanguinea. Esto HbA-1¢ debe ser medida cada tres meses al inicio ¥
posteriormente cada seis meses. Los valores de la HbA-lc se reporan en
promedios diferentes en varios estudios, sin embargo en todos ellos se refiere que
con el tratamiento adecuado se mantendrd en valores normales; de no ser asf
recomiendan por 1o mencs mantener un descenso de la misma en base a los
paramelros iniciales (2, 32, 67. 48). En nuestro estudio encontramos que
raramente se solicita este pardmelro para evaluar el manejo y control médico,

de tal manera que para ello tuvimos que manejar en su lugar a la glucosa
sanguinea.

También observamos que con el paso del fiempo, los pacientes acuden
cada vez menos al control médico, de tal manera que en el primer control
posterior al egreso hospitalario, sélo acudieron 24 (73%); a partir de alli, a los a los
fres y seis meses selo acudieron 13, a los nueve meses 12, al afio diez, de tal
modo que a los dos afios sdlo habian acudido 5 a v los tres 4. Algo similar se
reporta en ofros estudios (12-13), donde también observan que hay casos en los
cuales ya no regresan a control v se ighera cual es su evolucion.

De ahi, la gran importancia que tiene la educacidén al paciente y su famiiia
sobre el padecimiento, permitiéndoles una mejor calidad de vida vy
disminuyendo las complicaciones,
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10. CONCLUSIONES

En base a nuestro estudio, concluimos que la DMID en nuestrg poblacién
se presenta en promedio a los 11.8 afios +/-4.4, independienfemente del sexo. En
general es mas frecuente en el vardn que en la mujer, salvo en el grupe de seis a
10 afios de edad donde hubo el doble de casos de mujeres que de varones.

El grupo de edad mas afectado es el de 11 a 17 afios con una edad
media de presentacion de 14.8 afios,

En nuesiro grupo enconframos un alto porcentaje de antecedente de
diabetes, ain cuando sdlo ef 6% comespondié a DMID; lo cual parece indicar
gue en nuesira poblacion el antecedente de DMNID debe tomarse como

posible factor de riesgo en individuos susceptibles, principaimente en varones,
donde hallameos un RR de 2.1.

Lla ingesta de leche de vaca en forma temprang antes del afic de edad,
se obtuvo en el 45.5% de la poblacién estudiada con un RR de 1.32 para el
varén. Esto cenfirma la necesidad de retardar la ingesta de leche de vaca hasta
después del afio de edad.

La gran mayoeria (73%) de los pacientes acude, por la sintomatologia
presentada, a consuitar con algdn médico, y sélo la mitad es diagnosticada
adecuadomente, pero la mitad de fos que se diagnostican no se manejan
comectamente. Por ello es necesario lograr que ta poblacién médica en general
conozed la sintomatologia, cuadro clinico, diagndstico y fratamiento.

La friada de polidipsia, poliuria v pérdida de peso son os datos  clinicas
mas frecuentes, por lo que ante un paciente que los manifieste, se debe
sospecher el diagndstico.

El dolor abdominal es el dato mds importante que debe hacer sospechar
DMID en el grupo de mencres de 5 afios v la principal causa de ingreso
hospitalario es la cetoacidosis.

Los dios promedio de hospitalizacién fueron de 11.5, lo cual debe
intentarse que sea menor, evitando asi repercusiones psicoldgicas importantes.
También se debe considerar el manejo ambulatorio en los casos de
hiperglucemia o cetoacidosis leve.



El tratamiento médico hospitalario es similar a io reportado en g literatura,
sin embargo se observa con relativa frecuencia la presencia de hipogilucemia
dentro de las primeras doce horas de iniciado el manejo; por ello, se debe tener
un monitoreo mds frecuente del descenso de la giucemia para evilaria.

Se debe insistir en la cuantificacion inicial y de control del calcio y fésforo,
pues fambién se ven afectados durante el padecimiento v pudlerc requerirse su
reposicion come parte del manejo.

Debemos investigar y coroborar la presencia de procesos infecciosos
desencadenantes del cuadro de cetoacidosis.

Bt apoyo sicolégico se debe proporcionar desde el inicio, tanto al paciente
como a su familia.

También es necesario poner al alcance del enfermo y su familia ios medios
necesdaros para conocer, comprender y controlar su padecimiente, por lo que es

esencidl educartos para obtener un mejor control metabdlico y por ende evitar
las complicaciones.

Para evaluar el conkrol metabdlico, es mejor tomar en cuenia la
cuanfificacién de la HbA-1¢, ya que brinda informes del mismo durante los

Jltimos tres meses. En base o dicha informacién se har@n los ajustes necesarios en
cada caso.

También es necesario realizar evaluaciones oftalmoltdgicas anuales v
cuantificaciones de proteinas en orina una o dos veces al afic para detectar con
oportunidad la presencia de complicaciones,

En general, concluimos que e maneje inicial de la cetoacidosis que se
proporciona en ia Divisidon de Pediatria ¢ los nifics que ingresaron es adecuado;
sin embargo, no se estd brindande el apoyo necesaric en los aspectos de
aeducacion y psicoldgico. Esto quizds explique el porqué los pacientes dejan de
acudir a su control periddico. Por lo tanto, es necesario establecer un equipo de
profesionales de la salud que oriente v edugue a nuestros pacientes diabéticos, v
a su familia en todos los aspectos. Asimismo, es necesario crear grupos de nifios
diabéticos, donde se les instruya sobre todos los aspectos de su padecimiento.
Con lo anterior se logrard una mejor calidad de vida y una mayer integracién de
estos pacientes a la sociedad.
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RESUMEN:

Con g findlidad de analizar los cases de nifios con DMID atendidos en la
division de Pedialia del Hospital Judrez de México, se disend un estudio
refrospectivo, observacional, longitudinal, descriptive con un grupo de 33
expedientes de nifios atendidos en el pericdo del 1ro. de Enero de 1992 at 31 de
Diciembre de 1997.

Se investigaron datos como la edad, antecedente de diabetes, posibles
factores de riesgo de DMID, sinfomatologia, causas de ingrese hospitalario, dates
de laboratorio pre y postratamiento, fratamiento ufilizado. complicaciones
presentadas y control a largo plozo.

El andlisis estadistico se llevé a cabo determinando media aritmeética,
desviacion estandar; iambién se empled Ia prueba de { de Student pareada. 1
prueba de chi cuadrada (X2}, el andlisis de variancias [ANOVA} v se calculd riesgo
relative de adiguncs posibles factores (RR)

Resultados:

La incidencia anual varié de 2 a 9 casos por afo. la prevalencia fue del
0.19 en el periodo estudiado. Se obtuve una edad media de 11.8 afos
independientemente del sexo, con una mayor frecuencia en varones. salvo en el
grupo de 6 a 10 afios donde hubo una mayor frecuencia en las mujeres. Se
enconird antecedente positivo de diabetes en el 75.75% de los casos v de elles sdlo
el 6% era de DMID en familiares de primer grado; con un RR en general de 2.1 para
el vardén v de 0.32 para la mujer. La ingesia temprana de leche de vaca se
presentd en el 45.5% con un RR de 1.32 para el varén y de 0.59 para ia mujer. De los
antecedentes patolégicos, principalmente infecciones virales, se presentaron en el
57.5% con un RR de 1.35 en o varén y de 0.47 para la mujer. La sintomatologia
previa al diagnéstice tuve una duracién promedio de 24.2 dics: la sintomatologia
principal fue polidipsia, poliuria y pérdida de peso; el dolor abdominal fue mas
frecuente en los menores de 5 afos. La causa mds frecuente de ingreso
hospitalario fue la cetoacidosis. El fratamiento inicial consistié en la reposicion de
liquidos. la administracion de insulina v la comeccion del desequilibrio electrolitico y
&eide-base, La principal complicacion fue la hipoglucemia. Las infecciones se
determinaron en el 90% de los casos. o egreso sdlo el 24% recibid apoyo
psicolégico. Los reingresos fueron frecuentes en 21 pacientes [64%), las causas
fueron cetoacidosis, hipogiucemia e hiperglucemia.

£l control a largo plazo se evalud con la glucemia, dade que no se solicité
HbA-1c, donde se obtuve una ANOVA de 2.43 con una p de 0.05. Aqui se cbservé
gue al pasar el flempo existen pacientes que abandonan el conirol médico en
poco mds de la mitad de los cases.

Conclusiones:

Bl manejo de la cetoacidosis es similar a lo reportado en g fiteratura con
adecuada respuesta; sin embargo. es necesario proporc:lonor mayor educacion o
los pacientes v a sus familias sebre el padecimiento, asi como, brindar el apoyo
psicoldgico requerido,



