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1. MARCO TEORICO.

1.1 Antecedentes Historicos. (1,2,5,10)

La diabetes mellitus es una enfermedad que se conoce desde la antiguedad, que se
define como un trastorno del metabolismo energético que se debe a la ausencia o
disminucién de la sintesis de insulina en el pancreas.

El papiro Ebers, fechado en el noveno afo del reinado de Amenofis | (1536 A.C)
hace referencia a un padecimiento caracterizado por la produccién de orina en

abundancia.

Fue Areteo de Capodecia, medico griego, quien la llamo diabetes, palabra griega
que significa sifén

131-201 Galeno describid ta diabetes como una debilidad de los rifiones
EL SABOR A MIEL.

En 1674 Thomas Willis medico de Inglaterra, redescubre el sabor dulce de la orina
diabética y su osadia fue 0til para el diagnostico.

1682 Johann Corrad Brunner observo poliuria y polidipsia en un perro tras la
extirpacion del pancreas.

En 1796 John Rollo, disefia la primera dieta efectiva para dos pacientes diabéticos un
regimen bajo en almidon, alto en proteinas y grasas.

Michel Eugere Chevreaul en 1815 demostré que el azlcar de la orina diabética es
glucosa

1848 Hermann von Fehling describio la prueba de orina que lleva su nombre.
1869 Paul Langerhans descubrio los islotes celulares del pancreas.
1893 Laguesse afirmo que las celulas de los islotes producian una hormona .

1906 Naunyn estudia el metabolismo de la diabetes sobre la acidosis diabética
Subray0 la incidencia familiar.

1909 De Meyer dio el nombre de insulina a la aln hipotética hormona de los islotes.



1921 G. Frederick y H. Charles descubren la insulina.
1936 H.c Hagedorn produjo la primera insulina fiable de accion prolongada

1944 Loubatiéres explico el modo de accion de determinados agentes
hipoglucemiantes.

1955 Sanger descubrio la formula estructural de la molécula de insulina.

Desde 1978 Se inicia la utilizacion de la insulina recombinante humana y de la insulina
semisintetica. Ademas se establecen las teorias de patogenia virica y autoinmune de
la diabetes tipo 1, para definir su etiologia, se empieza a usar la didlisis peritoneo ,
hemodialisis y el trasplante renal para el manejo de las complicaciones renales.

Aun esta en estudio el trasplante de pancreas y de los islotes pancreaticos como
tratamiento definitivo
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DIABETES MELLITUS
1.2 DEFINICION.

Es un sindrome el cual tiene un conjunto de alteraciones unicas o multiples de la
sintesis, secrecion, produccion, circulacion o efecto periférico en los tejidos blancos de
insulina, lo cual produce un metabolismo anormal de la glucosa y secundariamente de
los lipidos y las proteinas.

1.3 CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS.

1.- Diabetes mellitus Tipo | (destruccion de células beta)
INMUNE.

IDIOPATICA.

2.- Diabetes mellitus tipo 2

3.- Otros tipos especificos de diabetes

Anomalias genéticas

Alteraciones genéticas en la accion de la insulina
Enfermedades de pancreas exocrino.
Endocrinopatias

Inducida por farmacos o agentes quilantes
Secundaria a infecciones

. Otros sindromes genéticos a veces asociados con diabetes.
4. Diabetes Gestacional.

GmMMmMo O w>»

1.4 EPIDEMIOLOGIA.(11,12)

Es una enfermedad crénica causada por la destruccion de la-célula beta pancreatica.
Se ha demostrado que en el norte de Europa y en América del Norte, es la tercera
enfermedad severa y cronica mas frecuente en la infancia, después del asma y la
paralisis cerebral.

Dentro de las enfermedades metabolicas, es la mas frecuente. La incidencia varia
segun los paises, en un extremo tenemos a Japdn con una incidencia de 0.8 por
100,000 nifios menores de 14 afios y en otro Finlandia con una cifra de 28.6 por
100,000 nifios.

Los factores étnicos que influyen sobre la incidencia podrian ser genéticos, pero
también pueden estar relacionados con la dieta, la edad, el sexo y el estado
socioeconomico. En la relacion a las diferencias entre ambos sexos, los datos
sugieren que el riesgo es mas elevado para los varones en la poblacién donde la
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incidencia es alta y para las mujeres en aquellos grupos de bajo riesgo, principalmente
en 10s No caucasicos.

Un estudio reporta que la historia familiar es de 14.9% y que el mayor numerc de
casos es diagnhosticado en los meses frios del ano comparados con los meses de
calor.

1.5 FISIOPATOLOGIA (1,2)

La homeostasis de la glucosa, lipidos y proteinas, dependen de una interaccién
compleja de la unidad gluco-reguladora que se encuentra en los islotes pancreaticos,
donde se producen diferentes hormonas (insulina y glucagon principalmente)
producidas en diferente tipos celulares, que interaccionan entre ellas para su sintesis
y secrecion en un equilibrio interhormonal y de extrema precision que requiere
integridad anatémica y funcional.

También son importantes los mensajeros quimicos de los tejidos en donde se va a
efectuar su accion que se unen a receptores especificos en las membranas celulares
Esta unién hormonal-receptor activa el mecanismo del adenilatociclasa que a su vez
hace que se forme el 2do mensajero monofosfato de adenosina ciclico (AMPc), que
activa la cinasa de las proteinas y lleva el mensajero hasta los acidos nucleicos para
producir la respuesta hormonal. El estudio de los receptores ha permitido distinguir en
la Diabetes tipo 2 una parte importante de su fisiologia.

La insulina estimula el metabolismo principalmente en tres tejidos: higado, musculo y
tejido adiposo, para permitir la utilizacion de glucosa y el almacenamiento de energia
procedente de los alimentos como glucogeno, proteinas y grasas.

Solamente el cerebro, la médula suprarrenal y los elementos formes de la sangre no
necesitan la presencia de la insulina para trasportar la glucosa extracelular al interior
de la célula

El diabético se distingue del individuo normal en que no puede cambiar la situacion
de hipo e hiperinsulinemia simplemente por comer. Ya que la insulina es el “cambio de
marchas” adelante o atras, que determinan las reacciones anabolicas
(hiperinsulinemia) o catabolicas (hipoinsulinemia), cuando mayor es el déficit de
insulina, méas pronunciados y amplios son los procesos de glucogénesis, lipdlisis y
cetogénesis.

Asi pues, debido a la deficiencia de insulina, la produccién permanente de glucosa sin
utilizacion periférica conduce a una hiperglicemia considerable, mientras que la
lipolisis continua y la produccion de cuerpos cetdnicos por encima de su utilizacion
periférica, lleva a una lipemia y cetomenia marcada.

Consecuencias de la hiperglicemia es la diuresis osmotica manifestada por poliuria,
con perdidas hidroelectroliticas, deshidratacién e hiperosmolaridad.



La cetosis metabolica es consecuencia de la acumulacion de cuerpos cetonicos
debido a la rapida disociacion de hidrogeniones que rebasan la capacidad
amortiguadora

Dentro de la unidad glucoreguladora que se menciona son importantes las hormonas
contrareguladoras: glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento; su
secrecion es estimulada por situaciones de estrés, ya que a la vez son moduladas por
la misma insulina y todas antagonizan su accion

El glucagon estimula la produccion de glucosa a través de glucogenolisis
gluconeogénesis y es sefial activadora de la cetogénesis hepatica. Las catecolaminas
son liberadas en situaciones de estrés, fiebre y acidosis, produciendo aumento de la
glicemia y elevacion de la concentracion de &cidos grasos libres activando
glucogenolisis, gluconeogenesis y lipdlisis, inhibiendo la secrecion residual de insulina;
el cortisol dificulta la utilizacién de glucosa al alterar su captacion por el masculo y
eleva la glucosa por estimulo de la gluconeogenesis. La hormona de crecimiento es
lipolitica e impide la captacion de glucosa por el musculo , pero no tiene efectos
agudos sobre la insulina por si sola, produciendo hiperglicemia, pero no
desencadenara cetoacidosis diabética; para que esto se desarrolle, tiene que existir al
mismo tiempo falta relativa de insulina y una hiperactividad de hormonas contra-
reguladoras.

1.6 ASPECTOS ETIOLOGICOS (1-5)

En la etiologia de la Diabetes Mellitus, intervienen factores ambientales y
predisposicion genética. En afios pasados se tratd de agrupar a las leyes de la
genetica. Dos avances logrados incluyen un tipo de herencia llamada multifactorial en
la diabetes tipo 2; la tipo 1 parece tratarse de una enfermedad autoinmune que se
desarrolla en individuos susceptibles. También se ha relacionado con ciertos grupos
de antigenos de histocompatibilidad, los grupos DR3 y DR4, y recientemente se
considera més especifico hallar al antigeno DQ codificado en el cromosoma 6.
Actualmente la prediccion del curso de un paciente con sospecha de diabetes tipo 1
puede realizarse por el resultado positivo en dos examenes de anticuerpos antislotes
y 2 disminuciones de respuesta a la insulina en la fase primera del test de tolerancia a
la glucosa,( menores de 67 mU/L en sujetos menores de 18 afios de edad.)

Se mencionan como marcadores genéticos de mayor susceptibilidad al antigeno HLA
DBQ |, incluyendo nuevas técnicas por material radioactivo y electroforesis.

Un numero muy reducido de nifios diabéticos presentan herencia autosomica
dominante y se caracteriza por tener tres generaciones de diabetes, tendencia a la
obesidad y no requerir insulina, se controlan con dieta e hipoglucemiantes orales
(Diabetes tipo Mody) que fue descrita por Fajars y col. Las complicaciones a largo
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plazo son infrecuentes, pero pueden ocurrir; su patogenia y etiologia hasta el
momento no es clara

La hipotesis actual sobre ia patogenia de diabetes resulta de la siguiente
circunstancia: las células B de un individuo con susceptibilidad genética sufre algun
tipo de agresion toxica o infecciosa (rubéola, citomegalovirus, coxasackie B)
provocando un proceso inmunologico exagerado y mantenido que da lugar a la
reproduccion de mudltiples anticuerpos circulantes contra varios componentes de las
células de los islotes. Cuando se destruye el suficiente nimero de células B disminuye
la secrecion de insulina a tales niveles en que sobreviene hiperglicemia y cetoacidosis

1.7 MANIFESTACIONES CLINICAS (1,6,7)

Su inicio suele ser brusco de unos cuantos dias a semanas, caracterizado por poliuria,
polidipsia, polifagia, perdida de peso y posteriormente ataque al estado general y en
poco tiempo conduce a cetoacidosis diabética , la cual es condicién en la que
habitualmente se diagnostica a los pacientes en nuestro medio. Se ha observado que
procesos infecciosos de diversas etiologias lo desencadena

Criterios Diagndsticos (National Diabetes Data Group) para diabetes mellitus en los
ninos
Cualquiera de los siguientes datos se considera diagndstico de diabetes.

1.- Presencia de datos clinicos como:
Poliuria, polidipsia, cetonuria, pérdida de peso, junto con glicemias en
plasma igual 0 mayor de 200 mg/dL.

2 Nifos asintomaticos
Tanto las concentraciones elevadas de glicemia basal y una concentracion
elevada y mantenida durante un test oral de tolerancia a la glucosa (1.75
gr/Kg hasta un méaximo de 75g, en 2 0 mas ocasiones)

Valores en ayunas de Glicemia.

Plasma venoso Superior o igual a 140 mg/dL
Sangre venosa Superior o igual a 120 mg/dL
Sangre capilar Superior o igual a 120 mg/dL
Valores de test de tolerancia a la glucosa a las 2 horas

Plasma venoso Superior 0 igual a 200 mg/dL
Sangre venosa Superioroiguala 180 mg/dL

Sangre capilar Superior o igual a 200 mg/dL
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1.8 COMPLICACIONES.
AGUDAS:

CETOACIDOSIS

Respiracion de Kussmaul, aliento cetosico (puede estar ausente), vomitos,
deshidratacion, dolor abdominal y alteraciones de conciencia.

Laboratorio:

Hiperglicemia, habitualmente mayor de 300 mg/dL.

Glucosuria.

Cetonuria.

pH sérico menor de 7.35

CO2 plasma menor de 20 mmol/L

Biometria hematica con presencia de leucocitosis, que puede ser hasta 20,000 con
neutrofilia.

HIPOGLUCEMIA.

Trastornos de conciencia, ausencia de deshidratacion o acidosis, piel fria, diaforesis.
La determinacion de glucosa establece el diagnéstico; en sujetos normales por debajo
de 60 mg/dL (6)

COMA HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICO NO CETONICO.

La glucosa excede de 500 mg/dL, osmolaridad sérica superior de 300 mOsm,
cetonuria negativa y alteraciones en la conciencia (7)

CRONICAS

La supervivencia cada vez més prolongada del nifio diabético se acompaia de una
creciente prevalencia de complicaciones que afectan a la microcirculacién del ojo
(retinopatia), el rifidn (nefropatia) los nervios (neuropatia), los grandes vasos
(aterosclerosis) y el cristalino (cataratas)

La retinopatia esta presente en el 45-60% de los diabéticos transcurridos 20 afios de
la enfermedad, y el 20% a los 10 anos; las opacidades del cristalino estan presentes
en el 5%. La nefropatia diabética es asimismo comun; esta presente en el 40%.



1.9 HISTORIA NATURAL (8).

La diabetes mellitus tipo 1 tiene una evolucion caracteristica, a partir del momento en
que aparecen los sintomas cardinales, comprende las etapas siguientes:

a) proceso muy rapido a la gravedad de la condicion hasta estado de
cetoacidosis, con resistencia a la insulina.

b) Desaparicién de la gravedad con persistencia a la insulina y necesidad de
cantidades relativamente grandes de hormona exogena.

c) Disminucion de los requerimientos de insulina en que aproximadamente |a
tercera parte de los casos llega a ser descontinuada durante periodos
variables.

d) Reaparicion de hiperglicemia y glucosuria persistente que demanda la
reinstalacion del tratamiento insulinico, en cantidades progresivas mayores
hasta un nivel menor alto que en un principio y cuya magnitud difiere de un
nifo a otro.

e)- Aumento de requerimientos de insulina en estrecha relacién con la velocidad
de crecimiento, fase que se prolonga hasta la culminacién de la adolescencia.

f) Apartir de la madurez que sefiala el principio de la edad adulta, cambios en la
necesidad de insulina.

1.10 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL FASE AGUDA: (6,9)

1.- Diagnosticos neurolégicos.

2.- Intoxicacion por salicilatos.

3.- Coma por acidosis lactica

1.11 CONTROVERSIA EN EL TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS

Los principios de tratamiento incluyen, en primer termino la rehidratacion, restitucion
de electrolitos, insulina y tratamiento de enfermedades subyacentes.

Todos estos puntos presentan controversias, pero donde se enfatizan mas es en el
tratamiento con liquidos y electrolitos en relacion al desarrollo de edema cerebral: Se

refiere que no es una complicacion poco comun en la poblacion pediatrica y se
produce durante las primeras 24 h de tratamiento, cuando el paciente parece estar



mejorando clinicamente y bioquimicamente; ésta complicacion es impredecible y
mortal. )

Se ha atribuido a su presentacion a un aumento de presion intracraneal después de
iniciado el tratamiento, infusion rapida de soluciones, cambios de osmolaridad debido
a la formacion de molécuias osmoticamente activas desconocidas dentro del cerebro
(osmoles idiogenos) y estas desaparecen de un ritmo mas lento que la disminucion
del tono osmoético del suero, que favorece desplazamiento de agua hacia la celula,
como factores de riesgo se encuentra la administracion de liquidos por arriba de 4
L/m2 , infusion rapida de soluciones que pueden implicar cambios osmoticos
apertura de barrera hematoencefalica.

La presencia de acidemia moderada o grave , presencia de sodio en limites
hipernatremicos o valores de sodio sérico no corregido en limites normales, desarrollo
temprano de datos de hipertension intracraneal.

La determinacion inicial del potasio sérico es de 2 mEq se debe agregar 60 mEg/L de
solucion, si es de 2 a 3.5 mEq, se agregaran 40 mEq/L si es de 3.5 a 5.5 mEq se
haré a razon de 20 mEg/L , y si es de mas de 5.5 se agregaran 10 mEq/L . Ya que las
perdidas de potasio suele ser de 6 a 10 mEq/L.

Mas alin el déficit de bicarbonato puede ser agravado por la momenténea incapacidad
del rifién durante la cetoacidosis para sintetizar bicarbonato.

Cuando la cetoacidosis es severa con pH inferior de 7.1 y el bicarbonato es igual o
menor de 10 mmol/L, es necesario administrar bicarbonato, su dosis se puede calcular
arazon de 0.5 a 1 mEq/Kg . En nifios , 0 bien se debe calcular en base al déficit
segUn la siguiente formula:

HCO3 ideal - HCO3 real x Kg (peso)x 0.3 = mEq HCO3

112 CONTROL (6)

El éxito del tratamiento diario del nifio diabético se puede medir en gran parte por la
competencia adquirida por la familia, y posteriormente por el nifio, en asumir la
responsabilidad (cuidado diario del diabético)

El ejercicio es un componente integral del crecimiento y del desarrollo. No debe
prohibirse ninguna forma de ejercicio, ni siquiera los deportes de competicion del tipo
que sean, el cual no debe sentirse diferente ni restringido.

Una complicacion importante del ejercicio en los pacientes diabéticos es la presencia
de una reaccion de hipoglucemia durante el ejercicio u horas después de que éste
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haya finalizado. Si no se produce hipoglucemia con el ejercicio, no son necesarios 10s
ajustes de la dieta o de insulina

La intensidad del tratamiento requerido por los pacientes con diabetes meliitus debe
reflejar objetivos mutuamente deseables negociados entre el medico y el paciente y su
familia. En estos objetivos pueden cambiar dependiendo de la edad del paciente, de
su madurez fisica y emocional, de sus conocimientos, de su compromiso, de los
recursos economicos de la familia y de las opiniones sobre la salud tanto del paciente
como del médico.

Son preferibles niveles minimos de tratamiento antes que hospitalizaciones repetidas
por cetoacidosis diabética.

1.12 ALGUNAS DEFINICIONES IMPORTANTES EN LA PRACTICA CLINICA.

HEMOGLOBINA GLUCOSILADA

La glucohemoglobina se forma por un proceso no enziméatico en proporcion a la
concentracion sanguinea de glucosa durante los 120 dias de vida del globulo rojo. En
los nifios de menos de 2 afios su resultado no es fidedigno por tener todavia cierta
produccion de hemoglobina fetal.

Los valores normales son de 5 a 8 por 100.

VALORES CONTROL
8.5% EXCELENTE
8.6 -10.5% BUENO

10.6 - 12.5% REGULAR
MAYOR DE 12.5% MALO

La concentracion de sodio disminuye entre 1.5a 1.6 mg/ dL por cada 100 mg/dL que
aumentan la glucosa plasmatica en pacientes euvolemicos.
Na Real: Na aparente + glucosa mg/dL /36

Variedades de Insulina empleada

DURACION
Rapida accion méxima 2 a4 horas 10a16horas
NPH 6 a 8 horas 18 a 24 horas
Lenta 6 a 12 horas 24a28horas




DIETA BIEN ESPECIFICADA PARA EL DIABETICO.

1. Calorias : para ninos y nifias hasta los 18 afos

Primeros 10 Kg 100 Kcal / Kg
Por pesode 10220 Kg 100 kcal basales + 50 Kcal / Kg
Porpesode 20 a70 Kg 1500 Kcal basales + 20 cal / Kg

Estas calorias deben comprender: 55% de carbohidratos, 30% de grasay 15 % de
proteinas

El ingreso calérico total puede dividirse de la siguiente forma : 20% como desayuno,
30% para la comida, 20% para la cena, el 10% para media mafana, media tarde y
para la noche



2.- JUSTIFICACION.

1. Establecer un protocolo de diagnostico y tratamiento adecuado en el servicio
de urgencias pediétricas.

2. Iniciar dosis correctas de insulina para su edad y estado metabdlico.

3. Aportar las calorias adecuadas ala dieta de los pacientes

4. Identificar las causas mas frecuentes de descompensacion que con lleva a
cetoacidosis.

5. Establecer un programa de educacion al paciente y a la familia sobre la
diabetes mellitus.



3.- HIPOTESIS

La correccion y el control de pacientes que ingresan a Urgencias Pediatricas con
diagnostico de Cetoacidosis Diabética se retrasa debido a que no existe un protocolo
de diagnostico y tratamiento adecuado.



4.- OBJETIVOS.

Estudiar la frecuencia hospitalaria de pacientes con diabetes mellitus tipo 1 en la
Division de Pediatria del Hospital Juarez de México durante el periodo comprendido
de Enero del 2000 al mes de abril del 2004.

Conocer la frecuencia con que esta patologia se presenta por grupo de edad y sexo,
sus manifestaciones clinicas, diagnostico, evolucion y tratamiento que se han
efectuado en los nifios hospitalizados en esta institucion.



5.- CRITERIOS

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes que ingresan a urgencias pediatria con diagndstico de cetoacidosis
diabética con expediente completo.

CRITERIOS DE EXCLUSION.
Pacientes que ingresan a urgencias pediatria con diagndstico de cetoacidosis
diabética pero no cuentan con expediente completo

CRITERIOS DE NO INCLUSION.
Pacientes con ingreso a urgencias pediatria con hiperglicemia pero no se corrobora el
diagndstico de diabetes mellitus.



6.- MATERIAL Y METODOS.

Se realizara un estudio transversal, retrospectivo, no experimental, clinico vy
replicatorio de expedientes en pacientes que ingresaron entre el mes de Enero del
2000 y el mes de Abril del 2004 (52 meses) al servicio de urgencias pediatricas con
diagnostico de cetoacidosis diabética.

Las variables seran:

Cualitativas: sexo, motivo de consulta.

Cuantitativas: Edad, peso, talla, tiempo de evolucién en dias , sintomas y signos
clinicos, estudios de laboratorio, tratamiento.
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7.- RESULTADOS:

Durante el tiempo de estudio se registraron total de 36 casos con el diagnostico de
cetoacidosis diabética,

Fueron excluidos del estudio 3 pacientes (8.5%) debido a la no localizacion dei
expediente clinico.

Los pacientes estudiados se encontrd predominio en el sexo masculino, 20 varones
(61%) y 13 femeninos (39%). (Gréfica 1)

Grafica l.
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El grupo de edad de mayor incidencia fue de 14 a 17 afios de edad con 18 casos
(54.5%), seguida del grupo de edad 10 a 13 afios con 9 casos (24.2%), yde6a 9
afos 6 casos (18.8%), menores de 6 afos no se documento. (Gréfica2).
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En este estudio encontramos que de los 33 pacientes, 2 presentan bajo peso (6.0%),

21 con peso normal (63.6) y sobre peso 10 pacientes (30.3)
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El promedio de estancia hospitalaria fue de 10 dias.

Antecedentes heredofamiliares diabéticos: 25 de los pacientes (75%) los presentaros;
23 nifios , tenian antecedentes positivos a diabetes mellitus tipo 2 (el primer lugar lo
ocuparon los abuelos). (TABLA 1)

Tabla 1 ANTECEDENTES FAMILIARES DE DIABETES MELLITUS.

FAMILIARES NUMERO PORCENTAJE |
ABUELOS 17 47%
MADRE 3 8.3%
PADRE 6 16%
TIOS 7 19%

Respecto al lugar de origen representa 48% del Distrito Federal ; el Estado de México
el 2do. Lugar en 36.5%, el restante representa otros estados 15%(Tlaxcala,
Guanajuato e Hidalgo) (Tabla 2)

Tabla 2 LUGAR DE ORIGEN
LUGAR DE NUMERO PORCENTAJE
PROCEDENCIA
Distrito Federal 16 48%
Estado de México 12 36.5%
OTROS 5 15%
DIAGNOSTICO

En cuanto al diagnostico, este se realizo con base a cuadro clinico y examenes de
laboratorio (Quimica Sanguinea, Gasometrias, glicemias capilares).

El tiempo de evolucion al ingreso fue en promedio de 10 dias, un rango de 5 a 12
dias.
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El motivo de consulta los pacientes, predominantemente fue en primer lugar la
presencia de ataque al estado general (38.2%), la triada poliuria, polidipsia y perdida
de peso (31.9%), vomitos (21.2%) y dificultad respiratoria (8.5%) (Tabla 3)

Tabla 3 Motivo de consulta.

SINTOMAS PACIENTES PORCENTAJE W
AEG. 18 38.2%
TRIADA 15 31.9%
VOMITO 10 21.2%
Dificultad respiratoria 4 8.5%

A.E.G. Ataque al estado general.
TRIADA poliuria, polidipsia, perdida de peso

Obteniendo la informacion de notas de ingreso (padecimiento actual se obtuvieron los
siguientes datos: poliuria en 93%, ataque al estado general 73%, deshidratacion
75%, alteraciones del estado de conciencia (33%), dolor abdominal (6%).

ESTUDIOS DE LABORATORIO:

Los examenes de laboratorio solicitados al ingreso fueron los siguientes: glicemia
central, dextrostix horario, a todos los pacientes se les solicita electrolitos sericos (Na,
K en las primeras 24 horas de tratamiento), biometria hematica, gasometrias, examen
general de orina.

En la evolucion intrahospitalaria que presentaron los pacientes se encontro registrado
lo siguiente, lo que concluye de alguna manera para lograr su estabilizacion
metabolica: alteraciones en el uso de insulina en 3 casos, dietas no especificadas en
horario, calorias respecto al peso ideal.

Se presento hiperglicemia, la cual requiere incremento en las dosis de insulina en 4
pacientes, los cuales terminaron en combinacion con hipoglucemiantes orales
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TRATAMIENTO:
Ayuno en todos lo casos (33)

Las soluciones parenterales se indicaron de la siguiente manera; carga rapida {en 1 a
2) sequida de esquema de soluciones parenterales en todos los casos: sin embargo
solo en 3 casos los liquidos manejados fueron de 1500ml/m2sc/dia (9.0%) y 30
pacientes con requerimientos altos de 3000 mi/m2sc/dia (90.9%).

El esquema de insulina que mas se uso al ingreso fue el de insulina rapida 1V a 0.l

UI/Kg/h en 28 casos (84.8%), bolos de insulina en 4 pacientes (9%), y otro esquema
de insulina en 2 pacientes (Tabla 4)

Tabla 4. MANEJO CON INSULINA

1

VIA DOSIS NUMERO PORCENTAJE |
|
|

INTRAVENOSA 0.1u/kg/h 28 84.4% i

BOLO 0.1u/kg/h 3 9%

OTRO no especificada 2 6.6%

La dosis de insulina subcutanea aplicada a los pacientes intrahospitalarios fue: en
promedio de 0.6 Ul/Kg/dia como media de 0.5 U/ Kg/dia, y dosis maximas de |
U/Kg/dia

Egresandose a los pacientes con dosis promedio de 0.8 U/Kg/dia y media de 1
U/Kg/dia. Estos datos son en relacién al primer ingreso hospitalario de los pacientes.

DIETA:

La dieta administrada a los pacientes en 10 casos (30%) se encontré especificada
adecuadamente en las indicaciones medicas (calorias, carbohidratos, lipidos,
proteinas y con horario)

No esta especificada la dieta adecuadamente al ingreso en 23 pacientes (69%), se
reajusta indicaciones en su dieta en estos pacientes en promedio al 2do dia de
hospitalizacion.

Faltando la indicacion de horario, requerimientos y distribucion calérica



Otros tratamientos: Antibioticos se indicaron al ingreso en 28 casos (84.4%:

La infeccion mas frecuente se reporto infeccion de vias urinarias, utilizando el
trimetropim con sulfametozaxol como manejo inicial.

18 pacientes recibieron tratamiento con bicarbonato de sodio a su ingreso (54.4%)
documentado con gasometria con pH por debajo de 7.2, Exceso de base mayor de 10

REINGRESOS:

18 pacientes presentaron reingresos en, teniendo como causas: Foco de infeccion en
vias urinarias en 10 casos (55%), infeccion de vias respiratorias superiores en 5
pacientes (27%), hiperglucemias por falta de aplicacion de insulina en 3 casos. (Tabla
5)

Tabla 5 MOTIVO DE INGRESO

PROCESO INFECCIOSO NUMERO PORCENTAJE
Infeccion de vias urinarias
Faringoamigdalitis 10 55%

No aplicacién de insulina
5 27%

3 16%



COMPLICACIONES:

En la estancia hospitalaria 17 pacientes tuvieron complicaciones tales como:
hipoglucemia en 9, hipokalemia en 2 , fenomeno de alba en 2 . Edema cerebral en un
caso, hiperglicemias 3. (Tabla 6)

Tabla 6 COMPLICACIONES MAS FRECUENTES

COMPLICACION NUMERO PORCENTAJE
Hipoglucemia 3 17%
Hipokalemia 2 1%
Fenémeno de alba 2 1%
Edema cerebral 1 5.8%
Hiperglucemia 9 52%




8.- DISCUSION

Dado que la diabetes mellitus tipo 1 es un padecimiento de distribucion mundial, en
nuestro hospital la incidencia varia de 4 a 9 anos casos nuevos por ano. lo cual es
menor a lo reportado por Swift (23) , quien encuentra una incidencia de 9 a 36 casos
por afo. Asi mismo hallamos una prevalecia de 0.19 lo cual reporta el 1.9% de todas
las admisiones al servicio de pediatria.

La edad media de nuestros pacientes fue de 11.8 afios con mayor frecuencia con el
sexo masculino no encontrandose diferencia a lo reportado en la literatura (11-13)
En cuanto a la sintomatologia el 45.5% de la poblacion presenta polidipsia, poliuria y
perdida de peso, la astenia, adinamia, vomitos y deshidratacion acompafiaron en
forma frecuente a los datos principales, lo cual es similar a lo reportado en estudios
previos en donde se refieren, formas frecuentes de cambios de personalidad dentro
de la sintomatologia, lo cual no se observo en los casos (16,22).
Se ha reportado que la causa principal de ingreso hospitalario es la cetoacidosis cuyo
porcentaje varia del 28 al 80% en los diferentes estudios realizados (12,14,17) esto lo
corroboramos en los casos estudiados donde hallamos en 58% de los ingresos
hospitalarios.
Al investigar el tiempo de estancia se obtuvo un promedio de 10 dias con rango 5 a 12
dias, los cuales concuerdan con lo reportado por Hinsing con un promedio de 11.9
dias ; (24) sin embargo esto resulta en una mayor estancia hospitalaria, segun lo
reportado por Swift (23) quien sefiala un promedio de 5 dias.
En el tratamiento medico inicial es similar a lo establecido (18-22) donde lo esencial
es:

a) La reposicion de liquidos, de acuerdo al estado de hidratacion sin sobrepasar

los 4000ml/Sc/dia.
b) Administrar insulina.
c) Corregir el desequilibrio-electrolitico y acido base.

La rehidratacion es muy importante, el calculo de las soluciones depende de la
gravedad de deshidratacion que es la cetoacidosis diabética en todos los pacientes se
inicio correctamente, respecto ala literatura el volumen inicial se hara en cargas
rapidas de una hora, y siendo comin como méaximo dos o tres cargas, calculadas a
razon de 20 a 30 mL/kg o bien 300 o 600 ml/m2 se recomienda la restitucion con
solucion salina (0.9%) ya que ayuda a mantener el volumen sanguineo, ala vez que



induce una rehidratacion rapida su contenido osmolar, permite que se mantenga mas
tiempo en el espacio extracelular evitando asi edema cerebral.

El esquema de insuiina es el elemento terapéutico mas importante, se debe usar
insuiina rapida y de origen humano; la via de administracion es preferible ia via
intravenosa, ya que la subcutanea esta perturbada por la deshidratacion, la efectividad
y seguridad de los protocolos de tratamiento con la infusion de dosis bajas insulina
siempre en dosis de 0.1 U/kg/hora, ya que en 4 pacientes se usaron bolos ya no estan
indicados.

Al revisar los resultados de los estudios de laboratorio (glucemia, electrolitos, gases
sanguineos) tanto al ingreso como al control en 8 o 12 horas, encontramos que hay
cambios significativos hacia la mejoria en practicamente todos los pacientes. Excepto
en el bicarbonato, donde el promedio al ingreso y al control es similar, esto sugiere
que en nuestros pacientes hubo una pérdida grave de bicarbonato que requiere una
reposicion del mismo.

La correccion con bicarbonato debe hacerse en el lapso de 24 a 48 horas para evitar
cambios bruscos de osmolaridad y edema cerebral subsecuente

El calcio y fésforo no fueron investigados en los pacientes, lo cual se debe retomar,
dado que se ha observado que también se ven afectados durante la cetoacidosis, ya
que los fosfatos actian como amortiguadores de los &cidos, también se pierde calcio y
fosforo por orina. Se ha visto que hay una caida de fésforo durante el tratamiento de
la cetoacidosis al reingresarse a las células, donde juega un papel fundamental en la
reestructuracion del ATP sin embargo el suplemento de fésforo no se realiza en la
primeras 12 a 24 horas, pues no se puede, introducir conjuntamente con el calcio por
via endovenosa, ya que formaria precipitados creando hipocalcemia grave. De ser
necesario el fosforo debe administrarse por via oral y vigilar la calcemia (11,21)
También encontramos que al ingreso hospitalario, el 90% de los pacientes presentd
cuadro clinico de algun proceso infeccioso de los cuales, la infeccién de vias urinarias
y faringoamigdalitis, se hallaron en primer y segundo lugar respectivamente,
encontrando que son las infecciones mas comunes que desencadenan la
cetoacidosis(19)

Es de mencionar que el 17% presentaron complicaciones durante su estancia
hospitalaria, de las cuales la hipoglucemia represento en mas de la mitad de los
casos; también presento

Hipokalemia, hiperglucemia y edema cerebral el cual evoluciono sin complicaciones,
no presento secuelas neuroldgicas.

Esto también se ha presentado en otros estudios (19); por otro lado se reporto el caso
de un paciente con edema cerebral, el cual no presento secuelas neuroldgicas (25)
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Respecto a la dieta es donde encontramos fallas para mantener un control adecuado
de glicemias ya que solo en 10 pacientes(30%) esta correctamente especificada. el
ingreso calorico se distribuye en 50-60% de carbohidratos, 25-30% de grasas. con
aporte diario de

Colesterol inferior 300 mgi/dia, 12-15% de proteinas con fibra entre 30-35 g/dia.

En 23 pacientes (69%) falta indicar correctamente el horario y nimero de tomas, la
dieta facilita el control terapéutico al hacer 5 tomas al dia(desayuno, media mafana,
almuerzo, merienda y cena) ninguno de ellos muy copiosos es de interés que estas
tomas se hagan siempre a la misma hora y el contenido en azucares sea similar en
todos los dias.

En las calorias aportadas algunos expertos proponen que sea 1000 calorias para el
primer afio de edad y se agreguen 100 calorias para cada afio que trascurrird hasta
llegar 2000 calorias a los 11 anos de edad. Apartir de entonces se aumentaran 100
calorias por afio hasta llegar 2400 calorias para nifias y 2800 calorias en nifos, con
aumento de 200 calorias por afio (10,11,19)
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9.- CONCLUSIONES:

1.- El tiempo promedio para normalizar la glucemia a partir de su manejo fue de dos
semanas, lo cual debe intentarse que sea menor, ya que lo reportado en la literatura
sefiala un promedio de 5 dias.

2.- El diagnostico de Cetoacidosis se realizo en todos los pacientes apegados a los
criterios de diagnostico estipulados en la literatura, la triada de poliuria, polidipsia y
pérdida de peso, asi como el ataque al estado general son los datos clinicos méas
frecuentes.

3.- Se encontré que solo se realizaron examenes minimos necesarios para el
diagnostico del padecimiento (glicemia. Central, destrostix, Labstix en orina,
gasometria, con realizacion de examenes complementarios para valoracion integral
del manejo del paciente y vigilar posibles complicaciones.

4 .- El tratamiento médico en la mayoria de los pacientes esta apegado y establecido
en la literatura, a pesar de presentar ciertas divergencias, sin nula mortalidad.

Solo se reporta complicacién en un paciente con edema cerebral el cual se resuelve
en 48 horas con manejo antiedema.

5.-El manejo multidisciplinario que se efectua a los pacientes diabéticos no esta bien
establecido, por lo que es un punto importante en beneficio de este tipo de pacientes,
el apoyo sicologico se debe proporcionar desde el inicio, tanto al paciente como a su
familia

6.- El control por consulta externa de pediatria se realiza en forma aceptable, con
realizacion de control de laboratorio en los parametros importantes del padecimiento:
pero es relevante hacer hincapié en la solicitud de Hemoglobina glucosilada, que no
se solicita en todos los pacientes, es (til para llevar un mejor control de los niveles
sanguineos de glucosa.

7.- En el estudio se encontro que se realizan los examenes minimos necesarios para
el diagnostico del paciente, con realizacion complementaria para vigilar
complicaciones  futuras; sin embargo, es necesario realizar evaluaciones
oftalmolégicas anuales y cuantificaciones de proteinas en orina una a dos veces al
afo para detectar con oportunidad la presencia de complicaciones.



8.- El presente estudio reporta la evolucion clinica. Ya que es importante unificar
criterios para mantener, minima estancia hospitalaria, iniciar dieta a la brevedad, y
controlar ios procesos infecciosos ya que son desencadenantes del cuadro de
cetoacidosis

9.- Toma de HEMOCULTIVOS a todos los pacientes diabéticos, ya que en ningun
paciente se registro este estudio

En general , concluimos que el manejo inicial de la cetoacidosis que se proporciona en
la Division de Pediatria a los nifios que ingresaron es adecuado, sin embargo, no se
esta brindando el apoyo necesario en los aspectos de educacion y psicoldgico. Esto
quizas 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 y
eduque a nuestros pacientes diabéticos, y a sus 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 lograra una mejor calidad de vida y una mayor integracion de estos
pacientes a la sociedad.



RUTA CRITICA DEL DIAGNOSTICO.
A todo pacienté con sospecha cronica de este padecimiento se debe realizar

Historia clinica completa; haciendo hincapie en antecedentes heredofamiliares,
contacto con patologias previas, ingesta de salicilatos.

Exploracion fisica completa: valorar estado de conciencia, tipo de respiracion
(kussmaul), Estado de hidratacion, T/A.

Sospecha de padecimiento con cetoacidosis en pacientes con deshidratacion y
acidosis.

En servicio de urgencias se realiza examenes con tiras reactivas: destroxtix, clinitest,
acetest: con resultados positivos en las 3 tiras mas cuadro clinico (poliuria, polidipsia,
ataque al estado general (en 70 -90%) aunque pueden estar ausentes o ser leves.

Se realiza glicemia central, mas examenes de laboratorio complementarios: Biometria
Hemaética, Sodio, Potasio, Quimica Sanguinea, Urea y creatinina.

En caso de presentar datos clinicos de acidos: Realizar GASOMETRIA ARTERIAL
Glicemia central elevada mayor de 180 mg/dl post-prandial y mayor de 140 mg/dl

(en ayuno) es diagnostico de DIABETES MELLITUS.

Pacientes con resultado de Destrostix positivo 180-120 cetonuria positiva y glucosuria
negativa, sospechar intoxicacion por salicilatos. Realizar examenes complementarios
Glicemia central, electrolitos séricos, urealcreatinina, valorar niveles salicilatos u otras
substancias.

EN PACIENTES ASINTOMATICO.

Con reporte aislado de glicemia elevada mayor de 140 y/o destrostix mayor de 140;
realizar glicemia central en ayuno.

Glicemia mayor de 140 mg/dl y complementar estudio corroborar diagnostico.
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Resultado dudosos: Realizar curva de tolerancia oral a la glucosa, s esta se reporta
normal no descartar diagnostico y debera continuar en vigilancia (e investigar otras
causas de hiperglicemia: reactiva, ingesta de esteroide etc.)

En caso de reportar curva de tolerancia a la glucosa a normai realizar:
Marcadores genéticos.

HLA DR3, DQ presentes en DM tipo 1.

Anticuerpos antislotes presentes en DM tipo 1



PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

CETOACIDOSIS DIABETICA

Una vez establecido el diagnostico, se inicia el tratamiento, que incluye lo siguiente:
|- REHIDRATACION Y RESTITUCION DE LIQUIDOS.

Si el paciente se encuentra hipotenso, deshidratado administrar cargas rapidas
Menores de 10 Kg............ 20 a 30 mL/Kg en carga

Mayores de 10Kg ..o 300 a 600 mi/m2sc en carga.

2. Calcular el déficit de liquidos de acuerdo al siguiente cuadro. Restituir en 48 hrs.
2/3 en primeras 24 horas y 1/3 en las siguientes 24 hrs,. Conservando el ritmo de
administracion de menor de 4 It/m2sc/dia.

NECESIDADES HIDROELECTROLITICAS

Agua 3000 ml/SC
Sodio 40-45 mEq /SC
Potasio 35 mEq/Sc
Cloro 30 mEq/SC
Fosfato 10 mEq/SC

3.- calcular sodio(na) corregido:

(Na= Na aparente + glucosa mg/dl) / 36

Si el sodio corregido es menor de 140 meg/L la concentracion
de Na para el liquido de déficit debe ser de 150 megq/L
Si el sodio corregido es mayor de 60 meg, la concentracion de Na en el liquido debe
ser de 75-110 meg/L.

Anadir solucion glucosada 5% a los liquidos IV una vez que la glucosa sea menor o
igual a 250 mg/dL



La administracion de solucion glucosada se puede guiar con el siguiente esquema:

Glicemia de 250 a 300 mgi/dL : s6lo se administra solucion fisioiogica
Glicemia de 200 a 250 mg/dL : administrar 5% un tercio y solucion fisiologica 2/3.

Glicemia de 150-200 mg/dL: administrar solucion glucosada 5% la mitad y solucion
fisiologica la mitad

Glicemia 80-120 : glucosada 5% unicamente

Glicemia 50-80: glucosada 10% Unicamente

Glicemia menor de 50: glucosada 50% en dilucion 1:1 solucion fisiologica | mL /Kg
Realizar destrosxtix , clinitest, acetest cada hora.

Concentracion de K de 40 meg/l. La mitad en forma de Kcl y la otra como KPO4

Administrar Bicarbonato de Na solo en caso de acidosis muy grave. Con gasometria:
pH 7.15, bicarbonato menor de 10, Exceso de base mayor de 10

TRATAMIENTO CON INSULINA.
A.- NO UTILIZAR BOLOS DE INSULINA.
B.- Insulina 0.1 u/Kg/hr de insulina rapida en administraciéon 1V constante

C. Cuando la glicemia se desciende a niveles igual 0 menor de 250 mg/dl
Disminuir la infusién de insulina a 0.05 U/Kg/hr
Suspender infusién de insulina IV cuando el paciente esta bien hidratado, conciente,

pH serico normal.
APLIQUE TRATAMIENTO A LAS ENFERMEDADES SUBYACENTE.

Si presenta deterioro neuroldgico administrar manitol 0.5 - 1g /Kg/dosis y disminuir la
intensidad de administracion de insulina

Al llegar a la etapa en que el paciente esta hidratado tolerando VO . se calcula la dosis
total de insulina administrar en 24 hrs. 2/3 como insulina intermedia y un 1/3 de rapida.
En proporcion de 2:1(intermedia-rapida) 2/3 antes del desayuno y un 1/3 antes de la
comida.

Calcular dosis inicial en 0.6 U/kg/dia en pacientes de recién diagnostico.
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