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IRTRODUCCION

La Disbetes Mellitus es una enfermedad sistémica, multi
fagtorial, irreversible, pero controlabls. Todo ésto, nos
1leva 8 tratar de determinar una definicién que abarque las
miltiples alteraciones endoerinolégicas, bioguimicas, anatd
micas e histolégicas; lo cual me hace sumaments diffcil, 1a
nds descrptive de ella, tal vez sea la siguiente: "la dia-
betes mellitus, es una enfermedad caracterizadsn yor aumento
de l1a glucosa sanguinea en ayuno y/é postprandial (dos ho-
ras despuée de haber ingerido alirentos), por arriba de va-
lores considersdos como normales; sscundario a una carencia
parciol o total, roal § con deficiente accidn biolégica de
insuline, quo condicicna una alteracién en la homeocstasis -
de cerbohidratos, 1l{pidos y proteinas, con alteracicnes a -

corto, medieno y largo plezo".

La creciento morbimortalidad del padecimiento, hace necs

sario su conocimiento, asi como sus bases diagndsticas y de

tretamiento,

En la gegunda mitad del siglo XVII, Thomas Willis hizo -~
raoferencie a la enfermedad, estableciendo 1la comparacién de
su rara presentacién en épocas anteriores, con el aumento -
de frecuencia entre 1a poblacién de su época.4 Aunque en -~
nuestro pais no existen estadfeticas a escte respecto, pare-
ce ser que- su aparicién es cnda vez mds frecuents., Fn nues-

tro hospital, en el afic de 1985 sdlo exist{an dos pacientes



en edad pedidtrics, duplicfndose el mimero en el afio de 1986.
Lo enterior fus el estfmulo principal para le realizacién de
este trabejo, ya que la gravedad del padecimiento y lo "ratra
sable" § "evitable" de las complicaciones con un buen control
permanente, hace indispensable el conocimiento del tratamien-
to, tanto en la forma aguda como crénica de 1la enfemedad;
Por otra parte, lo certero do la torepfutica ofrece & los

pacientes la posibilidad de un crecimiento y desarrollo equi-
parable al de los nifioe sanos, no haciéndose indispensable pa
ra ello, el contar con una tecnologia sofisticada, lo gue he-
co posible un menejo eficaz en un hospital de segundo nivei -
como el nuestro, lo que queda demesiTedo & través de 1o pro--

sente revisién y los resultados obtenidos en ella.



HISTORIA

Ia diabetes mellitus es una enferredad conocida desde
la antigliedad., ILa primera referencia de ella se encuentra
en el Papiro de Ebers (1,500 a, de C.), donde es asosiada
con 1a eliminacién de grandes volumenes de orina,

Ia desoripcidén cifnica mde antigua que se conoce, fue
elaborada en el g, II de nuestra era por Aretaus y Celsus,
médicos romanos que la dieron el nombra de diabetes, defi-
niéndola de 1a siguiente forma: "es una enfermedsd en la
que 1la carne de los miembroe se disuelve y se va por 1la o-
rina.,4

Thomen Willis, en la segunda parte del s. XVII, detectd
por medio del sabor, el contenido de azdcar en la orina y
1o adjudicéd el nombre de mellitus,

langerhans, en 1869 describié los islotes que hoy 1le-—
van su nombre, creyendo gue eran terminaciones nerviosag,
¥4o tarde, Kuhne y Lee descubrieron que los islotes eran
ricos en capilares,

¥ering y Kinkowsky en 1889, reproduferon la enfermedad
experimentalmente en porros al extirparles el péncreas, -
observando que los suimales eliminaban grandes cantidades
de orina rica en azfcar, Posteriormente, Hedon injerté te
Jido pancredtico & un animel pancreatectomizado, logrando
notable mejorfa de su sintomatologia y demostrando con s-
1lo, que el principio antidisbético era elaborado por el
vdnoreas y absorbido por la sangre,



Banting y Best en 1921, demostraron las propiedades hi
poglucemiantes do extractos pancredticos administrados a
perros con pancreatectomfa total y aislaron la 1nsu11na.;
inicidndose una nueva era en la terapfutica o investiga-
cién de esta enfermedad, con el consiguiente incremento -
en la esperenza de vida,

Houseay y Biasotii en 1930, comprobaron que la diabetes
producida al extirpar el pdncreas, podfa mejorarse al ex—
tirpar le hipéfisis, iniciando con ello, el estudio de las
hormonas contrareguladoras de la insulina y estableciendo
as{, 1a inpcrtancie de las relaciones mutuco entre los ai

versos érgenco do secrecién interne.



BASES DIAGNOSTICAS

F1l diagndstico de diabetes mellitus es eimple cuando el
paciente presents sintomes como poliuria, polidipsia, poli
fagia y pérdida de peso, acompafiados de datos clinicos de
cetoacidosis y reporte de laboratorio de aumento de la glu
cosa sangufnea. Sin embargo, la presentacién de la enferme
dad no siempre o8 tan evidente, especialmente a8l inicio de
ella, la sintamatolog{a suele ser leve e incluso, estar ag

2
8010,

Los parémetros para establecer el disgnéstico de diabe-
tes mellitus, se han realizado a través del seguimiento de
grandes poblaciones en las que se detectS aumento de la -
glucosa sangufnea en ayuno y/o postprandial en forma sosto
nida, con un seguimiento por lapsos variables prolongados
encontrdndose que en promedio, 10 afios despuds, los indivi
duos que habfan presentado glucosa sangufnea capilar post-
prandial meyor de 200 mgs./dl, mostraban engrosamiento de
la membrana basal capilar y/o renal, con france diferencia
de aquéllos en los que se habfan encontradc cifras menores,
en 1los que los cambios vasculares eran minimos e incluso,

en algunos casos no existfan.

Lo anterior determiné que se establecieran las siguien-

tes bases diagnéeticas:

1. Presencia de sintomatologie sugestiva como polidipsia

poliuria, pérdida de peso y cetonemis, siempre que la gluco
sa sangufnea sea superior a 200 mgs./dl.



2, 9i el paciente se encuentra asintomético, aumento de la
glucoss en ayuno y concentracién sostenida de 1a misma duran-
te una prusbe de tolerancia a razén de 1.75 mge./Kg (con un -

néximo de 75 Grs.), dos ocesiones o mds,

VALORES DIAGROSTICOS DE VALORES DIAGROSTICOS IE
IABORATORIO EN AYURNO. LABORATORIO DOS HORAS DES
PUES DE UWA PRUEBA

Plasma venoso igual o Plesma vencso igual o
mayor de 140 mgs./dl mayor de 200 mga./dl
Sangre venose igual o Sangre venosa igunl o
nayor de 120 mge./dl mayor de 180 mgs./dl
Sangre capiler igasl o mayor Sangre cepller igual o meyor

de 200 mgs,/dl 200 mgs./al



CLASTFICACION
En el afio de 1978, el Instituto Nacional de Salud de los
Estados Unidos convocé a una reunién internacional de socis
dades de diabetes mellitus donde se realizé la siguiente —-
clasificacién:
Diabetes Xellitus tipo I = Juvenil = Insulinodependiente
= Ineastable: de ella hablaré posteriormente,

Diabetes Nellitus tipo II = no dependiente de insulima =
del adulto = estable: en esta presentacién de la enfermoded,
existen niveles de insulina bajos, normales e inclusive en
alguncs cason aumentados. Hace algunos aflos, se consideraba
como sugtrato fisiopatolégico de la enfermeded, 1a reaiston
cia tisulor & la hcrmone por disminucién en el ndmero de rg
ceptores localizados en 1a membrana plasmética de los toji-
dos sengibles a ella, sin embargo, actuslmente se acepta —-
que el defecto se encuentra en un postreceptor a le accién
de la insulina y si el nimero de receptores estd disminuf-
do, ¢s secundario a una deficiente regulacién hormonal que
condiciona niveles plasméticos basales de 1a hormona ligera
mente aumentados, dsto es corregldo con una dieta adecuada,
ya que en el 70% a 80% de los casos, se &socia con obesidad,
por otra parte, las sulfonilureas corrigen parcialmente 1a
resistencia del postreceptor & 1a insulina,

Genéticaments, aunque ss desconocen los factores especi-

ficos implieados, el antecedente de una historia familiar -



positive, es frecuentemente encontrado, relacionéndose una
incidencia del 95% el 100% entre gemelos jdénticos.

Su inicio es generslmente despuds de los 30 efios de edad,
poco frecuente en 1a adolescencia y excepcional en 1a infa_f_x_

cla.

Diabetes Mellitus tipo ¥ODY: este tipo se present2 en ni
fios y adultos, Aparentemente, el sustrato fisliopatolbgico -
ep una estructiza ancrmal de la insuline, quc le confiere u
na actividad bioldégica Gisminuida,

Su transmisién genética es con cardcter autosbmico domi-
nante.

El1 tratamiento es a base de una dieta adecuadec y en slgu
nos casos, esosisce con hipogluceriantes orales,

Actunlmente, dota es considerada una varisnte de la ante
rior,

Disbetes Vellitus asosiada a otros psdecimientos, secun-
daria a trauma, enfermedad o reseccifn pencredtica, induci-

da por drogas u hormonas, etc.

Disbetes Nellitug gestocional: tiene como principel carag
teristica, aperecer en el segundo y més frecuentemente, tor
cer itrimestre del embarazo, con retorno a una curvs normal
de tolerancia a la glucosa generalmente despuds del parto,
sin embargo, un 50% de las pacientes puede desarrollar dia-

betes mellitus franca en los siguientes diez affos,



DIABETES YELLITUS JUVENIL
Ee esta la forpa de prosentacidn de la enferredad en la e~
dad pedidtrica, cowo las anteriores, tiene caracterfaticans ~
propiae especificas,

Frecuencia: aparece antes de los 30 afics, teniendo dos pi-~
cos médximos. Bl primero es entrs los 5 y 7 affos y el megundo
sn 1o pubertad, Aungus an ¥éxice no contemos con estadfstices
6l respecto, la prevalencia on los Estados Unidos de Fortesmd
rica es de 1.8 por 1000 habitantes, con sumento paulatine cen

reapecto a la edsd, siendo hasta de 2.7 por 1000 habitantes a
los 15 &ﬁos.l’ 28

Gendtica: su influencia estd bien estudlecida a través del
complejo de histocompatibilidad HLA localizado en el cromoso-
ma Fo, 6, el cual estd conatitufdo por un conjuntc de genes ~
gque codifican los ant{genos de transplante y desempefion un 18
pal sentral en la respuesta inmune, encontréndose asosisdon -
oon mayor frecuencia al padecimiento los sigulentes: HLA~BSR;
HLA~BW15, RLA-IV3 y HL4-DW4; de ellos, los "D" son los quo -
con mayor frecuencis se enouentran relacionados & 1la enferme~
dad, sin embargo, no se encuentran en todos los paclentes con
diabetes mellitus insulinodepsndisnte y 1ia historia familiar,
sunque puede existir, no es la regla, ensontrdndoss presents ~
8610 en un 108 de los casos y el porcentaje ds concordancia e_il_
tre gemelos idénticos no es mayor de 50#.11
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Etiologia: se hen implicado mfltiples factores desencade
nantes, los nds aceptados actualmente son una respuesta in-
munolégica alterade secundaria a un proceso infeccicso, es-
pecialmente de etiologia viral, ya que se ha encontrade un
franco aumento en su aparicidén despuéds de brotes epidémicos
de efecciones viricas, responsabilizdndose con mayor frecuen
cia los virus de la parotiditis, rubdola y principalmente, —
el coxsackie B4.

La primera posibilidad en tal sentido, fue hecha en un ni
flo de 10 afios que desarrollé cetoncidosis disbdtica después
de un proceso infeccioso semejante a la influenza y murié s
consecuencin de ello, El estudio histopatoldgico dol péncrem
mostrd infiltracién linfocitaria de los islotes de Langerhans
con destruccibn de las cdlulas beta, Aunque desde principios
de siglo se habfa deserito 2a infiltrecidn celular del pén-
crens, ésto no hebis sido relacionado con una infeccidn vre

via,

Inmunolog{a: el cambio histopatolégico mds temprano en 1a
gldndula de los pacientes con disbetes mellitus insulinodeven
diente, es una "4nsulitis", En todos los casos de autopsia de
los enfermcs fallecidos en la fase aguda del padecimiento, se
ha encontrado una marcada infiltracidén linfocitarie, por lo -
que en 1la década pasads, se realizaron exhaustivos esfuerzos
para esclarecer el papel que 1la respuesta inmunolégica tenfa
en este padecimiento; Tos resultados fueron muy sugestivos -

ya que se encontrd una citotoxicidad rediasda vor células Ai-
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rigida hacia las células de los islotes, con aurento de las
células "k" en pacientes con diabetes mellitus tipo I ini~-
cial y disminucién de la actividad de las células supresoras
as{ como un gran mfmerc de anticuerpos anti-islotes, éstos
espec{ficamente del tipo TgG, que en algunos casos se encon
tré 1igado a complemento, por otro lado, en animales de ex-
perimentacién que presentaban estas mismas alteraciones con
diabetes secundaria, se intentdé el injerto de vdncreas cbte
niéndose por resultado un nuevo aumento de los anticuernos
circulantes, destruceidn celular subsiguiente. As{ rismo, -
otro hecho que compromete a la resvuesta inmunolégica en la
etiologfa de la diabetes mellitus tipo I, es el que en algu
nos casog, se encuentra asociada a otros padecimientos de ~
"tipo inmunolégico", tales como anemia perniciosa, tiroidi-
tis de Heshimoto, enfermedad idiopdtica de Addison, miaste-
nia.gravis e insuficiencia gonadal entre otras, en las que
también se han encontrade los ant{genos de histocompatibili
dad de la dimbetes mellitus insulinodependiente,

Esto ha 1levado a la conclusidn de que probablements, un
individuo con susceptibilidad genética requiera una exposi-
eién & un téxico o infeccién que afecte las células bete, «
éato induce una exagerada respuestn inrunolégica qus causa
produccién de anticuerpos que actian sobre los islotes de -
langerhans, ocasionando destruccién crénica de las células
beta, Cuando hen sido destruidas suficientes células, 1la pro

duccibn de insulina disminuye & niveles tan bajos, que la hi



perglicemia y cstoacidesis aparece,

Presentaocidn: la forma mde frecuents en que el padecimiento
es diagnosticadc, es la cetoacidosis, ain embargo, éste no es
sl principio de la enfermedad, ya que cuando se buscan inten-
cionadamente antecedentes, se encuentra sintomatologfa previae

de tiempc de evolueidn variable,

Tisiopatologfa: de lo antericrmente mencionedo, podemos -
concluir que la diabetes mellitus juvenil tiene corwo susirato
fisiopatolégico una deficiente produccién de insulina, as{, -
el trotaziento entonces estd encaminado a la administracidn -
exégena do elia.

Como ya mencionamos, la alteracidén histopatolégica inicial
es una "insulitis", sin embargo, en el pénereas de loa vacien
tes fallecidos con larga evolucién del padecimiento, los ha--
1lazgos hen side los de células beta atréficas, Para fines -

préctidos, la consecuencia es l1a misma: produccién insuficien

te de insulina y en algunos casos, nuls produceidn de ella.

Bvolucidn: clésicamente se ha dividido en cuatro fases:

1, Pase inicial: existe una disminucién en la produccidn
de ineuline con sintomatologia presente casi siempre {poliu
ria, polidipaia, pérdida de peso), su duracién es generalmen
ts &e cuatre a ocho semanas en las que, de preaentorse el pa
clente ante nosotros, es necesario sospechar el diagnéstico
¥ corroborarlo por laboratorio. Una vez remlizade el diapnfs

tico de certeza, es imperativo iniciar inmediatarente inauli
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noterapia, ya que en la diabetes mellitus juvenil, el tratar
de ajustar una terapfutica a base de dieta e hipoglucemiantes
orales, Ynicarente implica una valiosa pérdida de tiervo que

irremediablemente lleva al paciente a una grave descompensa--
cién,

2, Fase de remisibén transitoria: texrbién 1lamwada "luna de
miel", se presenta de 2 a 3 meses de iniciado el tratamiento
suatitutivo, en esta etapa es posible diswinuir e inclusive -
puspender la aplicacién de insulina., Ia duracién de esta Pase

es muy variable, puede durar pocos meses o bien, prolongarse

por afios,

3, Pase de intensificacién: dieminuye la cantidad de produc-
cién de insulina endégena, siendo necesario aurentar 1a canti
dad de insulina exdégena,

4, Fase de diabetes total: la produccién de insulina endé-
gena se vuelve nula,

A esta evolucidn se debe la necesidad de un control veribdi
¢0 y pernanente de estos enfermos, puesto que es necesario 1le
var a cabo ajustes en la dosis de insulina, Por otra parte y ~
sumado a lo anterior, conviene recordar que por la edad en que
se presenta el padecimiento, los pacientes tienen wn crecimien
to y desarrollo acelerado que demsnde una mayor necesidad de -
la hormona, ésto es mds patents en la pubertad, en que los en-
fermos estén sometidos a un mayor esfuerzo fimico y emocional,

ésto es agravado todavia mfis por la descarga hormonal propia -
de la 4poca,
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CETOACIDOSIS DIABETICA

Es una de las complicaciones de la enfermedad a corto o mg
dieno plazo, producto de un mal control de la enferredad. Es
dnta la forra de dimgndstico mda frecuente del padeciriento -
en los pacientes ne conocidos como dimbdticos; o bien, en los
ya conocidon, es el resultado de un deficients seguiniento al
no 1levar a cabo los ajustes necesarios en la dosis de insuli
na, no siendo infrecuente el encontrar el antecedente de wna

pobre cooperacifn del paciente pare el control de su enferme~
dad.,

La cetoacidosis diabdtica estf ceracterizada por hipergli-~
cemia (generalmente entre 300 mgs./dl y 600 mes./dl); cetone-
mis con cetones totales excediende 3 m:uo0l/IL, o positive a di-
lucidn igual o mayor 1:2, o en la orina con le reacciédn de ni
troprusiato de sodio més acidosis, determinado por un pH me--
nor de 7.30, 0 en su defecto, dieminucién del bicarboneto sé-
rico & menos da 15 mEq/Lt. Nenos frecuenterente, la cetoacido
ais puade ocurrir con niveles de glucoea sengufnea inferiores
a los 300 mgs./dl, €sto 1o encontramos particularmente cuando

en el cuedro clfnico existe vémito, 4

Ta fistopatologia estd desencadenada por una inouficiente
cantidad de insulina, y aumento de las hormenas contraregula
doras de ella; por un lado, el glucagon, la epinefrina y el
cortisol estimulando la glucogenflisis y la gluconeogénesis;
¥ por otra parte, la inhibicibn en la captacién muscular de

glucosa mediada por insulina por accién de 1as hormonas de ~
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Crecimiento y epinefrina, con la consecuente hiperglicemia
que determina aumento en la osmolaridad sérica actuando cp
mo diurético osmético que ocasiona pérdida de agua, Fa, K,
Ca, POy, Kg ¥ N; & éato se suma la lipélisis estimulada por
las hormonas de crecimiento, cortisol y epinefrina al deyle
tarse el glucdgeno almacenado, con liberacidén de deidos gra
gsos libres que ocasiona una produccién excesiva de cuerpos

ceténicos con 1a consiguiente acidosis metabélica.

El cuadro clfnico, es la manifestacién del desequilibrio
metabflico mencionado, de tal manera que a la exploracién -
fisica, encontramos un paciente postrado, con alteraciones
varigbles en el eatado de desplerto, que van desde somnolen
cia hasta coma profundo, con el clédsico aliento de manzana,
con respiracién tipo Kuesmanul y con una deshidratacién que
puede ir de leve hasta, en los casos graves, choque hipovo-
1émico, As{ mismo, no es rara la presencic de vérito con el
consiguiente aumento de pérdide de agua, H, K, Na y CL con
dolor ebdominal que por sus earacteristicas, puede confundir

al clfnico al sospechar un abdomen agudo ("pseudoperitonitis
diabética"),

Antes de iniciar tratamiento, debemos establecer un diagnés
tico diferencial con todos aquellos padecimientos que cursen
con hiperglicemia, glucosuria y cetonuria, encontrando que =
en nuestro medio, la intoxicacién por salisilatos es tal vez,

la entided que ofrece mds serejanza con la cetoacidosnis diabé
tica,
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Los parémetros pera establecer el diagnbstico diferencial
son: antecedsnte de ingestién del redicamento y la deterring
cién de 1e concentracién plasmética de €1 y 1z ausencia de =
cetonuria o poca cantidad de ella, sin embargo, en caso de -
existir, al agregar unas gotas de cloruro férrico a la orina
y someter la mezcla & ebullicién, €sta persiste con una colo
racién roja cuando contiene salisilatos y la coloracién desa

parece cuando existe dcido diacético.

Puesto que el diagnéstico de certeza es por laberatorio,
en cuanto se sospeche una cetoacidosis diabdtica, se deben
solicitar los exdmenes de laboratorio encaminados 8l ding-
n6stico, esf como para determinar algin factor nrecipitan~-
te en su apericién (infecciones) y posibles complicaciones
Elles incluyen: biometr{a hemdtica comrpleta, qufmica san--
guinea, alectrolitos séricos, exémen general de orina, ga~
sometria, electrocardiograma, cultivos y desde luego, en -
cuanto se tienen resultados, determinacién de oswolaridad

sérica.

Es indispensable un monitoreo constante de los pacientes
con respscto a su evolucién clinica, incluyendo estado neu~
rolégico y signos vitales; ingresos y egresos de lfquidos,
siendo conveniente solicitar los exdmenes de laboratorio -
mencionados en forma horaria hasta el control de 1a cetoaci
dosis. Por otra parte, el andlisis semicuantitativo nor me-
dio de cintas y pastillas reactivas deben efectuarse también

cada hora, ya que nos proporcionan una inforracién réoidn de
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la exactitud de nuestro tratamiento,
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TRATAVIENTO DE LA CETCACIDOSIS DIABETICA
Fl tratapiento consta de tres fases, pues son tres los ya
réretros fundamentales & corregir en la cetoacidosis dia’bét}_
ca, las que de 1levarse o cabo en forra ordenada, estricta y
con monitoreo constante, no suelen tener complicaciones secun

daries.

1. Hipovolemia: se encuentre forrando parte integral del -
cuadro clinico de la cetoncidosis, considerdndose el pardmetro
inicial a corregir, por las miltiples alteraciones sistémicas
que por sf misma ocasione, incluyendo el agravamiento de le g
cldosis por hipoperfusién tisuler, siendo cepsc de cauger por
8{ mioma lesiones orgfnicas irreversibles, ccmo la insuficien
cia renal por necrosis tubular y llevar sl pzciente a2 1la muer
te,

Para iniciar la rehidratacién, €s necesario deterrinar elf
nicamente, el grado de deshidratacién de nuestro vaciente, és
te generalmente no es mayor del 10%, pero requiere reposicién
rdpida de agun, ésto se logra con lag llamadas “"cargas répidag"
a Tazén de 20 & 25 ml/Kg o bien, 400 & §00 ml/m°SC & pasar en
una hora, siendo frecuente la necesided de pasar una segunda -
carga a la hora siguiente para lograr la estabilizacién del --
puleo y la tensién arterial, sin embargo, si la hipovolemia es:
muy severa, deberd valorarse la aplicacién de albémina calcula
da a 1 6r/Kg/hora, o bien, de 10 a 25 m1/Kg/hora de plasma,

En cuento se han estabilizado los signos vitales, se conti-

nia la rehidratacién calculando el déficit inicial mds los re-
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querimientos de base (1800 ml/mzsc/d:[a) para 36 Has,, tomando
en cuenta que la rehidratacién para las primeras 12 horas, -
deben de cubrir la mitad o dos tercios de los 1{quidos tota~
les calculados, ello incluye las cargas rédpidas iniciales, -
continuando para las siguientes 24 Hs. con el tercio o la mi
ted de los lfquidos restantes,

Lo anterior 8810 es un pardrmetro inicial, sin embargo, es
sujeto a modificacién dependiendo del control de 1{quidos del
paciente, ya que en casos de diffeil control metabélico, 1la -
rehidratacibn es nds diffcil y el incremento de l{quidos es -

necesario,

2, Desequilibrio dcido-base: el uso de bicarbonato para -
sw correccidn, sélo se recomienda en 1a acidosis metablica -
greve, catalogéindose coro tal, cuando existe un pH menor de -
T:1 3y un 002 menor de 10 mEq_/Lt., inicidndose entonces su ma-
nejo, de acuerdo al déficit:

Déficit de Hco3 (mEq/Lt) x Kg x 0,3

Une vez calculado éste, solo se pasa la witad de 61 en 4 a
6 Hs,., revalorando después de ese tiempo clinica y gasométri-
camente, 1a neccesidad de aplicar mds bicarbonato,

El uso de soluciones alcalinizantes en la cetoacidosis dia
bética, implica muchos riesgos , por lo que debe valorarse —-
perfectarente su uso, ya que al corregirse el problema de ha-
se (hiperglicemin), puede presentarse alcalosis metabflica, -
slendo su aplicaoidn uno de las factores asociades con la apa

ricién de edema cerebral por los siguientes mecanisros: el 4~
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cido acetoacético y betahidroxibutirico son neutralizados por
el bicarbonato disminuyendo lcs niveles de éste, sin erbarac,

al corregirse la hiperglicemin, estos elementos se oxidan en -
el ciclo de Krebs & CO, y ague regenerdndose ol NaHCO3, por Ceo
tro 1ado, la taquipnea compensatoria {respiracién de Kussmaul)
libera 002, este tipo de respiracién desapsrece el mejorar €.

H plasmético con la consiguiente retcncibn de €0y, el cual di
funde con facilidad la barrera hematoencefdlica, ocasionando -
mayor depresidén del estado de consciencia con gran riesgo de -

depresién del centro respiratorio y edema cerebral.

De lo an%erior, se deduce lo innececario de la aplicacidn -
de bicarboneto, ya que 1la acidosis es el resultado del catabolic
mo exagerado existente, agravade por la Geshidratacibn; sin e
bargo, al corregir los factores desencadenantes, las reaccilorc:
biloquimicas son reversibles con la consiguiente correccién de -

la acidosis.

J. Hiperglicemia: en el pasado, se utilizaron diversas for-
mas de manejo, inicialmente se considerd que si el vroblema e-
ra una produccién de insulina insuficiente, era neccsaria 1a g
plicacidén de grandes dosia de ella, aplicdndose haata 500 Uds.
en las prireras 24 Hs. en algunos casos, sin embargo, en Ingla
terra en el afio de 1973, se inicié una forra de tratamiento a
base de dosis pequefies de ingulina, aplicdndose aélo de 5 a 10
Uds. de ella por hora, observindose, mediante un estudio compa

rativo: via indroouvzowles erds hora, cubcutfnes e22a hera e in
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travenosa continua, sin encontrar gran diferencia en los re-
sultados, no obstante, en pacientes gravemente deshidratados,
hipotensos y por lo tanto con un riego sangufneo deficiente,
se observé pobre absorcién de insulina, la cual, al acumular-
se, ocasionaba hipoglucemia al mejorar las condiciones de hi-
dratacién y con ello, la abaorcién de la hormona. Los estudios
realizados posteriorrente han demostrado que concentraciones -
plasndticas de 50 a 100 microunidades por mililitro de insuli-
na, son suficientes para inhibir el catabolismo, interrunpién-
dose 1a liberacién de cuerpos ceténicos y de glucosa con el --—
consiguiente control de la cetoacidosis, Estas concentraciones
de insulina, es posible alcanzarlas utilizando insulina de ac-
cién rdpida a dosis de 0,1 Uds./Kg/hora logrando un dencenso a
proximedo de la glicemia de 75 a 100 milipramos por hors,

Inicialmente se objetd a la administracién de insulina por
infusidén continua intravenoea, el que la hormona se adhiere -
8l vidrio y a los tubos de pléstico disminuyendo en forma im-
predecible le cantidad administrada, se considerd entonces co
mo posibilidad para contrarestar ésto, el agregar albimina hu
man& & la solucidn, sin embargo, estudios posteriores derog--
traron que el procedimiento es efectivo con albdmina y sin al
bimina,

Una vez que los niveles gdricos de slucosa son iguales o =
menores a 300 mgs./dl por andlisis cuantitativo o de 175 por
andlisis semicuantitativo (dextrostix), o bien, cuando las alu
cosurias son de +++ 0 menos, con cetonurins de fuertemente no

sitiva a moderada o trazas, se inicis la aplicacién de Sol, -
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glucosada al 5% més Sol. fisioldgica al 0,9% o bien, al 4,5%
gi se ha determinado hipernatremia, en este momento, se pue-
den seguir dos caminos: disrinuir la infusién continuva & la
mitad de la dosis inicial de insulina (0.05 U/Kg/hora sin -
pasar de 1.5 U/Kg/hora), misma que debe retirarse al revor-
tarase glucosurias ++ y cetonuria negativa o trazas; sin em~
bargo, este rdtodo lleva consigo el riesgoe de que el pacien
te nos caiga en hipogluceria & a pesar de mantenerle en vi
gllancia estrecha; la otra posibiliéed, es suspender la in-
fusién continua de insulina inmediatamente aplicando una do
sis inicial subcutdnea de 0,25 U/Kg y continuando con esqug_

ma de arco iria:

Glucosurias Cetonurias Insulina
4 Fuerte o Nod. £ Uds,
4+ Neg. o trazas 4-8 Uas,
+++ Fuerte o Vod, 6 Uds,
++ Reg. o trazas 3-6 Uds,

#Ia variacién de la dosis de insulina rdpida de 4-8 y de
3~6 Uds., depende de la cantidad de insulina interredia que
el paciente recibfa antes del episodio cetoaciddtico. E1 -
que recibia mds de 40 Uds,, le corresponden 2 Uds, de insu-
lina rdpida por cruz de glucosurias y al que recibfa menos
de 40 Uds., le corresponde una unidad por cruz de glucosuria
En los pacientes que no se sabian diabéticos, conviene ini-

ciar con una unidad por cruz,

Para el control posterior, se sura el total de insulina
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répida requerida en 24 Hs, y & la maflana siguiente, media ho
ra antes del desayuno, se aplica via subcutfnea, un tercio ~
de la cantidad total, en forma de NPH completando con esque~
ma de arco iris con insulina répida agregando al dfa siguien
te, la tercera parte del total de insulina simple administra
da, continuando as{ hasta lograr el control del paciente.

Al iniciar al manejo solucién glucosada, se inicie tambidn
el suministro de potasio en las soluciones, a rezén de J a 4
mEq/Kg en forma de fosfato de potasio, ya que durante la ceto
acidosis, se plerde fosfato imorgénico en forre importante al

acompafiar éste al potasio en su salida de la célula,
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CONPLICACIORES DE
LA CETOACIDOSIS DIABETICA
Existen complicaciones miltiples secundarias a la entidad
en s{, habiendo ya revisado éstas en el capitule anterior a~
s{ como su tratamiento, Sin embargo, también las hay secunda
rias a §ste, sin ecbargc, el llevar a cabo un manejo adecua-
do, con monitorizacién continua, puede evitarlas, o bien, de
tectarlaa oportunamente e inicimr rdpidamente, el tratamien-

to encaminado & la correccién de ellas.

Bdena cerebral: es el resultado de una révida rehidratacién
cuya fisiopatologia, adn dudosa, se relaciona com un Auwento -
brusco en la presién del liquido cerebrosspinal, le cual se a-
grove al normelizar bruscamente la glicemia, ocasionando una -
hipertonfa intracelular con desplazampiento del agua dentro de
la célula y edema intracelular, A ésto se debe que aunque la -
deshidratacién sea una urgencia y por lo tanto, requiere mane-
Jjo inmediato, su correccién completa debe ser lenta, (24=36Hs.)

Otro mecanismo contribuyente al edema cerebral es la acido-
9is a nivel de SNC, especialmente cuando se ha usado bicarbong
to en su mane jo inicial,

En todo paciente con alteraciones neurolépicas, especinmlmen
te si se presentan en las primeras 24 Hs, de correccién de 1la
cetoacidosis, debemos de pensar en esta complicacidén, sin em~-
bargo, no es la unica, ya que las manifestaciones neuroléeicas

pueden ger gecundarias a una trorbosis a nivel cerebral,

Alteraciones electrol{ticas: es fracuente encontrarlas en es
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tos pacientes, especialmente la hiponatremia, sin erbargo,
dependiendo de la ingestién de 1{quidos del paciente y las
caracter{sticas de ellcs, el paciente puede presentar hiper
natremia, ésta se detecta por laboratorio, por lo que 1la re
hidratacién iniciada con Sol, fisiolégica al 0,9%, estd su-
jeta a disminucifn en su concentracién de sodio al 0.45%, -
91 se determina tael eventuaslidad, Ia correccién de la hi~-
pernatremia debe ser lenta y vigilada ya que la correccién
‘brusca con soluciones hipoifnicas es otro de los factores -

contribuyentes al edema cerebral,

Alcalosis metabdlicn: en todos los pacientes gque presen
tan cetoacidosis, es conveniente contar con controles gasg
métricos serimdos, ésto es indispensable antes de decidir
el uso de bicarbonato, ya que al iniciar el tratariento con
insulina, 1a lipélisis disminuye as{ como la oxidacién de 4
cidos grasos, con regeneracién de NAD, con el consipuiente
aumento en la capacidad oxidativa del misro (NAD/NADH), con
desviacidn de la reaccidn hacia acetomcetato con una conse-
cuente reaccidn de cetona positivamente mfs intensa en rela

c¢ién a la registrada antes de inieiar el tratamiento:

Acetoacetato+NADAH —S=OHBDH | Beta hidroxibutirato+NAD
[

Alteraciones del potmsio: la acidosis y la deshidratacidn
desplazan el potasio del EIC al EEC por lo que inicialmente,
éste puede aparecer como normal e incluso elevado, dsto pue-

de crenr confusibn inicialmente, sin embargo, el control suvb

secuente por laboratorio y el electrocardiograma determina~



réd su concentracién real aproximada (baja, norral o elevada)
y marcard la peuta terapéutica a seguir, sin erbargo, un re-
porte de laboratorio de 6, es indicativo de suspender su av{i

cacibn,

Posfato: acompafia al potasio en su salida del ®IC, por lc

que tambidn inicialmente puede parecer normal o elevado,

Hipoglicemia: ee secundaria al uso de granies dcsis de in-
sulina, teniendo ranifestaciones clinicas espec{ficas com¢: -
somnolencia, disaforesis, decaimiento, palidez y en los ca::z

graves, estado de coma,
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TRATANIERTC DE
LA ENPERNEDAD CRONICA
Una vez corregida la cetoacidosis, el control subsecuente
requiere ajustes en la dosis de insulina, siendo frecuenteren
te necesario fraccionar la dosis, Los pardmetros para estable
cer esta necesidad gon: presencia de polidipsia y poliuria -
vespertina o mocturna con hiperglicemia concomitante determi-
nada por el laboratorio; o bien, reporte de glucosurias nega~
{ivas por reactivos, con reporte posterior positivo més ceto-

nurias presentes.

Se ha demostrado a través del seguimiento de pacientes -
tratados con este método, que es4posible un buen control frac
cionazdo la dosis total de insulina NPH en tercios, 2/3 se &
plicen por la mafiane y 1/3 por la tarde, ambas dosls nuevamen
te divididas en tercios, se aplican en proporcidn de 2/3 de
¥PH y 1/3 de insulins simple., Los horarios de aplicacién son

media hora antes del desayuno y media hora antes de 1la cena,

El incremento o disminucidn en la dosis inicial de insuli
na, es individual en cada paciente y un control posterior ca
do 2 o 3 meses con quimica sanguinea de control, permite ha.-
cer esta determinacién, por otro lado, hay que recordar gus
son indispensables los ajustes, pues se trata de pacientes -

en crecimiento y desarrollo,.

Una vez egtablecida la dosis de inculina del paciente, se
inicia la tarea mée diffcil del tratamiento crénico: la edu-

cacifn del enfermo y la familia, Explicarles la gravedad del
padeciriento y la necesidad de un régiren conjunto para lo-—
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grar un buen control y evitar descompensaciones frecuentes,
requiere mucha paciencia, Los parfmetros indismensables en
que necesitaremos cooperacién son:

1, Dieta: se sugiere enviar a los paclentes con personal
especializado en este campo, para lograr una rejor orienta-
cién, con un célculo de calorias acorde a la edad y activi-
dad f{sica del paciente.

@) Requerimientos caléricos hasta los 12 afios de edad:

NecesiGades basales = 1000 calorias +

Para nifios: 125 cals, x afio y pare las nifies: 100 cals,
x &gfio.

b) Para nifias hasta 14 aflos y nifios hasic 18 afics:

100 kcalorfas de base mds 50 kcal/Kg de 10 & 20 Eps,

1 500 kealorias de base més 20 keal/Kg de 20 a 70 Kgs,

De estas calorias, se recomienda una distribueién con 1o
1lamade “"dieta repgulada", que deterrina un aporte de carbo-
hidratos de 40%, 1fpidos 40% y protefnas 207, siendo necesa
rio haces énfasis en no descuidar la cantidad de uroteinnsé
un aporte de 2 mgs,/Kg/dia antes del primer afio de vida y =
de 1,5 mgs./Kg/d{a en etapas ulteriores, son suficientes pa

ra apoyer un buen crecimiento y desarrollo,

2, Ejercicio: todo nifio diabdtico controlado debe realizar
ejercicio; si éste se lleva a cabo en fagse de descompensncibn
puede precipitar la aparicién de cetoacidosis por aurents en

el metabolismo nerdbico, sin embargo, cuando el paciente se -

encuentra controlado, el ejercicio produce un magn{fico efec—
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t0, ya que por un lado, hay aumento de la sensibilidad a la
insulina, aparentemente por una rayor afinidad de los recep
tores de merbrana por la horrona y por otro lado, disrinuye
la produccién de hormonas contrareguladoras (especislmente
el cortisol), mejora la utilizacién de los hidratos de car-
bono a nivel periférico, aumenta la capacidad del metabolig
mo aerébico mejorando simultdneamente el motabolismo celular
y como consecuencia, sumentan les lipoprotefnas de alta den
sidad, las cuales se han implicado como "protectoras™ sobre
el desarrollo de arterioesclerosis y vasculopatia.

Es necesario aavertir el paciente, que el ejercicio no ~
debe ser extenuante y no debe ser peligroso, ya que estos -
pacientes son muy susceptibles a las infecciones,

Para obtener buenos resultados y evitar alteraciones, se
requiere heber entrenado previamente al nific para que reco~
nozce sus sintomas de descompensacién (hipoglicemia e hiper
glicemia) , e indicarle que en el momento de reconocerlos,

debe acudir a un hospital.

3. Aplicacién de insulina: el paciente debe aplicdrsela
por 8f misro. Es frecuente que despuds de algin tiempo, se
resista a seguir aplicdndosela, aof que la labor de conven

cimiento debe ser constante, paciente y con apoyo ininte--
rrurpido de la familia,

Definitivamente, 1a clave del éxito es la educacién, si

ésta se realiza en forra adecuada, podemos agegurar el cum
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plimiento de las metas de un buen control permanente:

1. Crecimiento y desarrollo normales.

2, Desarrollo emocional norral,

3. Kantenimiento de minima cantided de glucosurias con -
glucosa sanguinea norral y no asociada con evisodios de hi-
poglicemia,

4. No ausencie & la escuela o trabajo causado por la en-
fermedad, con participacidén del paciente en metividades fi-
gicas y gociales,

5, No uso manipulativo de la enfermedad por el paciente,
los famiiieres y/o la comunidad,

6. Yézina responsabilidad de los enfermos, apropiada & la
edad e inteligencia en el manejo de la disletes.

7. Actitud relajada con un minimo de ansiedad.

Es posible deterrinar que un paciente estd mal manejado ~
por medio de los siguientes pardmetros:

1, Pobre crecimiento con ganancia minima de peso pare 1la
eded, sexo y grupo étnico & los que el paciente pertenece.

2, Perfodos frecuentes de hipoglicemias e hiporelicemias,

3. Glucosurias mayores del 7 al 10% de la ingesta diaria
de calorfas en carbohidratos, &sto es vposidle determinarlo -
por el método del clinitest, Para ello se colect2 la orins -
de 24 Hs,, desechando la primera de la maffana al inicinr laa
24 Hs., y terminando con la primera de la mafiana del din gi--
guiente. Una vez colectada la orina, se determina el porcen-

taje en gramos con la cinta, recordando que Weg, = 0%; + = -
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5083 ++ = 0,T5%; +++ = 1%; ++++ = 2£. Una vez determinado el
porcenteje que se estd eliminando por dfa, se obtienc la re-
lacién con la cantidad de gramos de carbohidratos ingeridos
por el paciente, segin la dieta indicada,

4, Ta ltira forma, es la determinacién de la hemoglobina
glucosilada: Tiene su principic en el hecho de que 3 componen
tes de la hemoglobina, al desplazarse en la electroforesis, =
lo hecen de maners rédpida, de ellos, la hemoglobina Ay, cuya
formacién depende de 1a adicién no enzimétice de glucosa a le
porcién terminal de la cadena beta de la hemoglobina, Los eri
trooitos incorporan hemoglobina A‘l lentarente a lo largo de =
su vide , de manera que la proporcién de esa fraccién en la -
sangre en un momento determinado, representa la concentracién
de glucosa a le cual estuvieron expuestos los eritrocitos. Es

¥til pare valorar el control metabllico en 3 ymeses previos.
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VATERTAL Y VETCDOS
DEL SEGUINIENTC DE PACIENTES

Nuestros pacientes fueron manejados en la fase aguda con exé
menes de laboratorio: BH; ES y QS, 4stos ltimos horarismente -
mientras se mane}6 hidratacién e insulina por infusién continua
posteriormente, sélo tomados cada 4 & 6 He, o bien, 8i se sosye
chaba descorpensaciln (hipoglicemia o reaparicién de la hiper—-
glicemia), en el seguimiento crénico para vigilar ajustes en la
dosis de insulina, 9dio QS cada 3-4 meses., En la fase aguda, ~-
les fueron tomados cultivos, pues en todos ellos me detectd cl;[_
nicamente, un factor infeccioso precipitante de la cetoncidosis
no se realizaron gasometrias por falta de grséretro, Ademés de
los exfmenes de lsboratorio, fueron de suma utilided en el con-

trol tanto agude ccmo crénico, el ugso de reactivos corerciales.

Dextrostix: es una cinta reactiva impregnada con glucooxica
sa, peroxidasa y un sistema cromégeno sobre la cual se aplica
una gota de sangre del paciente 1a cual suele obtenerse con un
pinchazo con una lanceta en uno de los dedos, Una vez colocada
la gota de sangre, se deja sobre el reactivo 60 segundos , le-
vando posteriormente con agua con un goteo suave y se compara
inmediatarente la coloracidén de la cintn con un muestrario en
colores que aparece en el envase y que va, de una tonalidad -
muy clara pasando por gris, hasta una tonalidad azul intensa
midiendo de cero a 250 mgs. respectivarente,

Con esta tira, puede hacerse una valoracidén aproximada de

la glicemia, sin embarro, este método, por medir cifras sdlo

hasta 250 ¥gs., suele ser mAs ¥til para detectar hinoslicemins
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Con este método, valoramos a nuestros pacientes cada hora
durante la cetoacidosis y despuds cada 6 Hs.,, como apoyo &l
nétodo de arco iris o cuando el paciente presentaba sintomas
sugeativos de descompensacién, En el manejo erénico, el pn-—
ciente fue entrenado para practicarlo 41 mismo siéndonos de
ayuda en los ajustes de le dosis de insulina al anotarlo pe-

riédicarente el nifio y observar las variabilidades,

Clinitest: es una tableta que contiene sulfato de cobre,
hidréxido sédico, carbonato sddico y dcido cftrico, a la que
se afieden 5 gotas de orina y 10 de agua, Se genera calor y -
el sulfato de cobre se reduce en proporcidén a la cantidad de

sustancias reductoras presentes en 1la orina,

Azul Ausencia de reduceién 0
Verde oscuro 0-0.5% de glucosa +
Verde p&lido 0.5¢de glucosa ++
Amarillo 1% de gluccsa +++
Naranja 24 de glucosa 444

La prueba no tiene valor ouantitativo por encima del 2%,
Se considera una prueba ¥til cuando la glicemia central es-
ta elevada o bien, otros reactivos determinan hiperglicemia,
y& que no detecta concentraciones inferiores a 8 mmol/1 (50
mgs/100 ml). Su utilizacién fue horaria también en la fase -
de descompensacidn en nuestros pacientes continuando después
su valoracidén cada 6 Hs, para valorar aplicacién de insulina
rdpida (esquema de arco iris) y determinar requerimientos ——

diarios de 1a hormona de nuestros pacientes, Sin utilizarls
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en forma aislada por ser inespecifica,

Acetest: son tabletas reactivas que contienen nitroprusig
to de sodio, glicine, fosfato disédico y lactosa, Se determj_
nan al depositer una gota de orina sobre la tabtleta, obteni-
dndose resultedos a los 30 segundos, Si existen cetonas (ac_é_
toacetato), se desarrolla un color pirpura gradusdo conven--
cionalmente de + a +++, lo cual se designa como trazns, mode
rada y Tuertemente positivo resnectivamente., La positivided
dbil indiea 1-2 mmol/1 (10-20 mgs./100 ml) de acetoacebato;
le reaccidn mederoda, wna centidad des veces mayer y s posi

tividad fuerte, més de 5 mmol/i (50 Igs,/i00 ml),

Une vez resuelia la descenpensacidia y habidndose dederii-
nedo la centidad de inswline requerice individuelmente por ~
cada paciente, se explicd o cada uno de ellos y a su familia
1la necesidad de su cooperacidn conjunta con nesotros, por le
gravedad del padecimiento en sf y la facilidad de presentar
deucompensacién, 1o que requcrirf{a insresos hoapitalarios fu
turos, Por otra parte, se len informé la necesidad de que el
paciente realizara algin deporte en forma remular, como com~
plemento de su tratomiento; la importancia de un régimen di_é_
tético con un aporte ¢alérico acerde a su edad y actividad -
f{aica, Por Wltimo, despuds de una breve plédtica acerca del
sustrato fisiopatolégico de la diabetes mellitus y lo indis-
pensable de la ndministracién de insulina exépgena, se ensefl§

a los nifios 1la forma de aplicacién de la hormona y la forma
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de preparar la dosis, ésto, de acuerdo a la graduacién de las
jeringas y 1la forma de mezclarlas en los casos en los aue 8e
determiné necesaria la aplicacién de insulina simple y NPH a3
multéneamente,

La orientacién fue directarmente dirigida al nifio en todos
los casos, pues consideramos conveniente responsabilizar al
nific de su propia persona y por lo tanto, de su enferredad,
dsto se facilité por la edades actuales de ellos. En cuanto
8 los familiares, se hizo énfasis en la necesidad de acentar
la enfermedad del nifio y 1o contraproducente de una sobrenrg
teccién o actitud compasiva hacia el paciente sin olvidar —-
trindarie un apoyo y estimulacifn continua hecia una autoes-
timacién.,



T

SEGUIMIENTO DE PACIENTES

Caso No, 1: paciente femenino de 14 =afios, con peso actual
de 25 Kgo., diabética insulinodependiente conocide desde ha~
ce 6 afios, con entecedentes de importancia de provenir de u-
na femilis con nivel socio econdémico y cultural bajo, con de
ficientes hébitos higiénico dietéticos; con antecedente here
dofanmiliar dnico de importancia el de tener un hermano, ac—
tuslmente de 9 afios de edad, diabdtico insulinodependiente -
diegnosticado & 1o edad de 6 afios. .

En su primer ingresc, la paciente fue diagnosticade coro
disbética en estade cetoaciddtico, inicidndose manejo con -
ineulina subcubdnea a razén del 10% de gliceria central y -
continuando manejo con esquema de arco iris hasta controlar
1a hiperglicemia, obteniéndose as{, requerimientos diarios
de insulina. Sin embargo, durante el manejo de uno de estos
episodios manejados en esa forra, 1la nifla presentd hipogli-
cemia severa que requirid control con infusién de solucién
glucosada,

En su primer ingreso, se determiné como dosis de manteni-
miento de insulina, la de 20 Uds, diarias (1 Ud./Kg/dfa), a
bese de una sola aplicacién matutina de NPH, Desde entonces,
1a nifia ha requerido miltiples reingrescs por descompensacién
que siempre ha estado agravada por un proceso infeccioso a~
gregado,

Sin erbargo, su control por consulta externa y ain duran-
te su hospitalizacidn, ha sido dif{eil, pues frecuentemente

el laboratorio reporta glicemiss elevadas y lns cintas reac~
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tivas franca positividad.

St mejor control ha sido posible desde hace 3 meses en -
que se determiné manejo combinado a base de 25 Uds, de 1nsg
1ins NPE mds 10 Uds, de insulina simple via subcutdnea din-

riamente,

Caso No. 2: paciente masculino de 9 afios actualmente, her
mano de la paciente anterior, diandtico conocido desde hace
3 afios, Presentd como datos positives en su primer inpgreso,
polidipsia, poliuris, somnolencia y pérdida de pego mo cuan
{ificada de un mes de evolucién., A la exploracién fisica, -
se encontré con datos de deshidratacién moderada dnicamente,
el leboratorio reporté hiperglicemia; reactives do clinitest
¥ acetest francarente positivos. Se inici§ manejo con inesu-
1ina rdpida vin subcutdnea del 10% del total de glicemin cen
tral, continuande con esquera de arco iris, obteniéndose con
trol metabélico sdecuado o dbase de 10 Uda. (0.7 Uds,/Kg/dfa)
diarians de NPH por la mafiana. Los requerimisntos anuasles de
increrento de la hormona han sido muy elevados., En log dos -
primeros afios de su padecimiento, fueron suficientes 3 Ud./Kg
afe y en el §ltimo, T Ude. wds/Kg/dfa, ya que actuaimente se
controla con 30 Uds, diariamente de NPH subcutdnea, A peoar
de esta dosis tnica matutinn, el paciente presentaba datos -
de descompensacién gue requirieron su hospitalizacidn, des-
de entonces, a base de control clinico, de laboratorio y por
cintas reactivas, se decidié fraccionar la aplicacién de in-

sulina a 20 Uds. de NPH por la mafiana y 10 Uds, por la tarde.



- 37 -

Dosde entonces, se he logrado un mejor control de este pacien
te, obteniéndose un incremento de peso de 1 Kg. en los ¥1ti~
mos 3 meses, en comparacifn con un aumento enual de sflo 1 -

Kg. desde el inieioc de su padecimiento,

Caso Mo, 3: paciente femenino de 13 safios, no conocida co-
mo diabdtica previamente. A su ingreso se encontré con veso
de 23 Kgs. Por interrogatorio, se determiné que su padecimiag
to0 era de un mes de evolucién, caracterizado vpor pérdids de -
peso no cuentificada; polidipsia y poliuria aparecidas una sg
mene antes @c su ingreso. Como enieccdente heredofariliar vni
co de imporitencie, wn prime fellecido de diabetes mellitus, 2
parentemente tipo juvenil. A la exploracibn fisica a su 1lega
da presentaba dechidrztacidén modercda, respiracidén de Kussma-
ul, glicenia central de 618 ¥gs.; clinitest y acetest Tuerte-
mente positivos, Se inicid ranejo para rehidratacién con dos
cargas rdpidas de Sol, fisiolégica al 0,9% a 500 ml/mzsc/hora
continuando con esquera de déficit renos cargas rdpidas, mds
requerimientos para 36 He,, posterior a las cargas rdpidag, ~
ge inicid innulina de accidn rdnida a infusidn continua a ra-
zén de 0.1 U/Rg/hora y al disminuir los niveles de glucosa a
300 Mgs./dl., suspenaidn Qe infusién continua de 1a hornona,
continuando con escuera de arco iris; as{ se determino dosis
de mantenimiento cotidiano, misma que fue dividida mds -
tarde, pues la nifia presentaba pglucosurins veavertinas, su
dosis desde entonces no ha tenido variaciones, continda afin

con 2/) del total de requerimicntos diarios per la mnfiana ¥

1/3 por la tarde, ambas divididas en 2/3 de NPH y 1/] de in=
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sulina simple,
Desde que su padecimiento fue diagnosticado, no ha presen
tado descompensacibén. Su peso actual es de 32 Kga., mantiene

un control dietdtico y practica natacién en forma regular.

Caso No. 4: paciente rasculino de 12 aflos, no se sabia -
dtabético a su ingreso, Su padecimiento lo inicié una serana
antes de acudir &) hospital, manifestado por hiporexia, pol_:}_
dipsia y poliuria. A la exploracién fisica, con datos de ce-
toacidonis, su glicemia central fue de 606 Fgg.; clinitest y
acetest fuerterente positivos. Se inicid manejo exactawente
oomo en el caso anterior, inicimlmente con rehidratacién, re
gquiriendo tarbién dos cargas rdpidas de Sol, fisiolégica al
0.97%, posteriormente se inicid insulina a infusién continua
a 0.1 Ud/Xe/hora y al descender los niveles de glucosa a 300
Ygs,, se inicié esquema de arco iris., Su control fue un poco
méds dificil requiriendo mayor tiempo para controlarse; los -
requerimientos diarios de insulina fueron de 20 Uds. (0.250/
Kg/d:(a, gin embargo, posteriormente fue posible disminuir la
dosis egresdndose con dog aplicaciones de insulina NPH eon -
un total de 12 Uds. dierias. 1/3 por la tarde (4Uds.), y 2/3
por la mafiana (8 Uds.). Su control por consulta externa no -
ha sido diffcil, su peso actual es de 52 Kgs., wantiene con-
trol dietético y practica nateocifn y cacerfa, esta ditima, -

bajo la supervisién de su padre.
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ANATLISIS

Existen marcadas diferencias entre nuestros pacientes; dos
de ollos son hermanos y en el 3er, caso existe el antecedente
dudoso de un primo fallecido de diabetes mellitus juvenil, —-
por lo que consideramos que probablemente en ellos, existe al
gune predisposicién genética (antigenos de histocompatibili--
dad), ésto muy especimlmente en los dos primeros casos, as{ -
mismo, es evidente la descompensacién tan frecuente de arbos,
en contraste con los dos §ltirmos, este hecho, lo consideramos
secundario a un factor fundamental: el nivel socio econdmico
¥ cultural de los pacientes y su farilia, ya que los herrenos
provienen de un nivel socio econémico y cultural muy pobre,
lo que ha dificultado la educacidén de ellos respecto a su en-
ferredad as{ como el entendimiento de los padres hacia uno ag
titud realista y positiva hacia los nifios, Por otro lzdo, coi
sideramos las condiciones de vida de elles en directa corele-~
cién con los infecciones precipitantes de 1a descompensacién
¥ por otra parte, 1a precaria situacién econdmica fariliar 1i
mita la ingesta dietética adecuads,

En los dos iiltimos casos, nos encontramos con pacientes Co
clase rmedia, con recursos econémicos suficientes para mante---
ner una alimentacién balanceada en forra continua. Ia coopers
cidén farpiliar con estirulacidn del nifio hacia su autoestima--
cibn, el apoyo prestado hacia la realizacidn de deportes en -
forpa regular y hacia la prdctica de una vide casi norral, 1i
bre de mnsiedad, han sido factores deterrinantes en lomrar un

buen control,
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En cuanto &l padecimiento en sf, todo parece apoyar lo ex
puesto en la literatura médice y menifestado breverente en -
este trabajo:

1o, Ta forma de presentacién més frecuente de 1a enferre-
dad, o cuando renos, en cue se hace el diagnéstico de dinte-
tes mellitus insulinodepcndierite es la cetoacidosis. Ta for-

ma inicial de presentacién, en los 4 casos fue asi,

20. A pesar de lo anteriocr, el interrogatorio reveld daw-
tos clinicos previos, con un lapso variable de presentacién

de 2 meses antes de 1s apericién de la cetoncidosis.

30, Generalmente, el estado cetoscidético es precipitado
por factcres coadyuvantes, En los 4 cesos, en el momento de
dingnosticarse cetoacidosis diebdiice, hebia un proceso in-

feccioso agregado,

40. El control de la descompensacién e bage de grandes -
dosis de insulina, no ofrece ninguna ventaja en comparacién
con el método de aplicacidén de insulina rdnide & infusién -
continua, previa hidratacién que asegure una buena absorcién
de la hormona, Los dos primeros pacientes en su primer ingqg
so, fueron manejodos con el primer método recuiriendo hospi-
talizacién hasta por un mes para lograr su control metabdli-
co, mismo que nunca ho gsido del todo satisfactorio; en con--
troste, para los dos Wltimos easos, el tiemmo de hosgnitaliza

cién para lograrlo, fue de 3} seranas aproximadarente.

50. 1o aplicacién de insulina fraccionnda, ofrece mejor —



- 4] -

control metabdlico continuo que con 1la aplicacién de dosis ﬁ
nica matutina, msgf mismo, la combinacién de insulina NPH e =~
insulina simple, reporta rejores resultados que la aplicacién
de NPH vinicamente, pues mantiene niveles basales adecundos, -

con aumento de ellos al momento de ingerir alimentos.

60. Un buen control metabdlico garantiza un crecimiento y
desarrollo normal, o casi normal, en oposicién a ello, un =
mal control metabblico repercute en pobre ineremento de peso
¥y talla, RNuestiros dos primeroas pacientes tienen una franca -
detencién de crecimiento y desarrollo, contrariamente, los -

dos ¥ltimos casos no tienen alteraciones en este sentido,

7o. La eceptacién de 1a enfermedad y 1a cooperacién del pa
ciente, son los pardaetros més importantes para lograr 1a es
tebilizacidn del padecimiento, logrando as{, un retrasn im-~
portante en la aparicién de complicaciones a medianc y largo

rlazo (reingresos por descompensacién, vasculopat{as, etc.).

8o. El ejercicio es wn factor contribuyente en forma deter
.minante para lograr un buen control del padecimiento y lograr
wn aumento ponderal adecuado a cada paciente tanto fisica; in
telectual y emocionalmente un buen desarrollo, al influir en
forma determinante, logrando evitar la sutocompasién con una
mejor integracidn familiar, evitando la manipulacién de) pa-

ciente hacia la familia y viceversa,
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PERSPECTIVAS FUTURAS DE TRATAKNIGNTC
En los $ltimos afios, se han invocado mfiltiples perspecti
vas de tratamiento, en Féxico afn poco conoceidas por las 1i
witantes téenicas existentes, sin embargo, en otros pafses
ya aplicables en seres humenos, con paciencia expectante ha

cia los resultados,

INNUNCSUPRESICN: torando en cuents, cue las investiracio
nes realizadas en los Ultimos afios, apoyen una respuesta iﬁ
munolégica altercda en lo etiolosia de la dicbetes wellitus,
se he mencionado la pogibiiidad de inhibir diche respuesnia -
con medicamentos inmunosurresivos del tino de le prednisona
¥ la ezatioprina, ésto especiclmente &1 inicio del nadeci--
miento, sin embargo, log resultados obtenidcs hasta el moren

to, no son siguificativog,

BOIMRAS DT TKPUSICN PORTATILES: esc un sistema que consta -
de una bomba portdtil que inyecta lentarente 1la insulina re-
quiriendo \Vinicamente prograrar las dosis wreviarente, Ta su-
ninistracién de insulina se proprara a un ritmo basal lento
entre las coridas y gue el paciente aumenta de quince a trein
ta minutos antes de las comidog. La apliczeidn de insulina de
accibn rdpida, se administra por un depdsito externo del ara
rato previarente prograrndo para la liberacién de eantidades
bogales entre la corida y durante 1a noche, Ta horbn rds cor-
pleta, emplea una joringa como reservorio de la hormona, la -
cual estd conectada a la infusién, la que cuenta con una agu-

. Ja praduade que se encuentra insertada en el tejido subcuténeo
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¥y asegurada por una cintilla, La pared abdominal enterior es
el sitio preferido para la colocacién de la aguja, ein embar
go, no parecen existir diferencias respecto al sitio de apli
cacién.

La colocacién de esta bomba, requiere hospitalizacién del
paciente por tiempo variable, generalmente no mayor de 3 se-
manas para ajustar la dosis, ya que se requieren controles -~
de laboratorio para determinar la dosis requerida por cada -
paciente,

Este sistema requicre una alta tecnologia y existen dis-
ererancics respecto & los resultados, elpgunos investipadores
repcrian buen control hasta por 3 afios de uso, sin embargo;
otros mencionan sumento en la frecuencia de aparicibn de cg
toacidosis por falla mecénica del aparato y una elevada in-
cidencia de aparicién ée lesiones nodulares en la pisl des-
Tués de un tiempo prolongado de tratamiento; dato general--
mente, asociado a2 negligencia del paciente por una mala hi~
giene en el sitio de colocacién de la aguja o bien, por un
retardo en el carbic de la misma, por lo que plensan gue es

te método sblo es til por corto tiempo.

OTRAS VIAS DE ADNINISTRACION DE INSULINA: en los ¥ltimos
afios, se han renlizado emtudios buscando otras vias no inva-
sivas para la administracién de insulina; las mismas que hag
ta el morento se consideran poco prdcticas no determindndonoe
una vida medin mayor de 80 minutos, Las vias investigadas —-

son: una aplicacién nasal a base de insulina en aerosol y o~
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tra en forma de supositorios, el resultado en cuanto 8 con-
trol de hiperglicemia es bueno, pero la brevedad de su tiep

po de accibn las hace poco précticas.

TRANSELAITE DE PANCREAS: en 1966, se renlizé el primer -
transplante de pdncreas, el cual no tuvo éxito, no obstante,
se siguen realizando esfuerzos para lograrlo.

El transplante de pAncreas frecuenterente se realiza en -
forma simulténea con el transplante renal, ya que se indieca
preferenterente cuandoe existe dafio renal secundario a diabe-
tes, como un intento para prolongar la vida del paciente,

El reporte en la literatura médice en cucnio a resultados
es controvertido, siendo el obstdculo mayor para obtener éxi
to, le respuesta inmunolégica con rechazo del transnlante &
pesar de iniciar previamente una terapia inrunosupresora a -
bagse de prednisona y azatioprina, sin embarge, también en eg
te sentido hay novedades, ya que actualmente se han visto mg
jores resultados como el de une sobrevida de 3 afios en un pa
ciente tratado previamente con un nuevo agente inmunosupresor

1lamado ciclosporina.

Todos' Los métodos anteriores, reflejan el esfuerzo conti-
nuo de la ciencia médica para lograr un meior control de la
enfernedad, que ofrezca al paciente menos molestias y en los
casos en que ya existen complicociones irreversible, prolon-

gar la sobrevida, con mirns a encontrar un método "curativo"
de la enfermedad.
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CONCLUSIONES

A pasar de 1a gravedad del prdecimiento, especiimente en
su presentacién como cetoacidosis, creemos firmemente que el
manejo puede llevarse & cabo en un hospital de segundo nivel
ecomo el nuestro, puesto que contaros con el material indigw-
pensable para ello: un laboratorio que trabaja las 24 Hs, -
del dfa, donde es posible realizer los exdmenes necesarios -
para compensar metab8licamente & un paciente y las cintas -
reactives para guiar nuestro diagndstico y tratamiento.

Es indiscutible 1le necesidad de crear un proiocclo de maqg
Jo que evite confusicnes y discrepancias que invariabiemente
repercutirdn en el paciente, retarcando su control ndecuado,
prolongando su estancifs hospitaleria y ocasionando ingresos
repetidos al hospital, siendo esta la finalidad de la preseﬁ
te tesis y después de haber analizado la evolucibén de nues--
tros pacientes, evidenterente, el uso de insulina rdpida a -
infusién continua, previa hidratacién del paciente, es el m§
todo mds eficaz en el control de los enfermos descomnensados

En cuanto al manejo crénico, la aplicacién de dos dosis -
de insulina, mezclando la forra simple con NPH, pargce ser ~

la que mejores resultados ha reportado,

Por otra parte, como una forra mds de cooperacidn familiar
vale la pena el considerar la posibilidad de cue la dieta in-
dicada al nifio sea compartida por toda la familia, ya que ds-
to facilitar{a el paciente el seguimiento de la misma, puesto
que & pesar de todo, estamos frente a un nifio o un nifio que -
empieza a dejar de serlo (pubertad), con todns las necesidades
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e inquietudes propias de esa etap> y que a pesar de conven-
cerlo que necesitames su ayuda para asyudarle y lograr su a-
ceptacién de s{ mismo como un ser enfermo, controlable, pe-
ro enfermo al fin, no podemos evitarle ecierta frustracién -
por las limitantes que erpieza a conocer al inicio de su Yi
da.

Una nejor forma de ayudarle a su integracidn social, es
la formacibén de asooisciones de pacientes diab&ticos, ésto
ha dado magnificos resultados en otros pafses. En nuesiro -
hospital, donde la cantidad de nifios con este padecimiento
es ten pequefia, €sto puede sew diffcil, sin ewbargo s{ po-
deziog orientarle acerca de que exisien tales asosiaciones,
pera elio, seria muy dtil la elaborzeidn Ge folletos infor
mativos, especielmente ésto serfa ¥iil decirlo a los pacien
tes que ofrecen dificultades en su control, ya que suelen -

ser seres con pobre autoestimacién,

En cuanto a los métodoe propuestos como perspectivas futur
ras de manejo, estdn muy lejos de estar, no sélo al alcance
de nuestro hogpital, sino del mismo paf{s, ya gue no contamos
con la teonologin pnra renlizarlas actualmente, sin embargo,
el control crénico si es posible, puesto que podemos reali-
zar todas las quimicas sangufnems necesarias y la excrecién
de glucosa en 24 Hs, sélo requiere la orina del paciente y
clinitest, también a nuestro alcance; no asf 1la deterrinacién
de hemoglobinas glucosiladas, el cunl es un método muy ¥til,

rero no indispensable en el control de la diabetes juvenil.
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Con ‘todo lo anterior, podemos concluir que aunque la dia-
betes mellitus es una enfermedad antigua, nuestro conocimien
to general sobre ella es adn muy pobre y por tanto, el futu-
.ro de aguellos que 1a padecen a&in incierto, ya gue aunque ag
tualmente eo posible su control, an no es nosible evitar -
del todo algunas de sus complicaciones, sin embarpgo, la espg
ranza de vide es ceda df{a mayor y la aparicién de complicoe-=-
ciones cada vez mds lejano si logramos un buen control meta-

bélico permanente.
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PROTOCOLO DE MANEJO
I, Fase de descompensecién:
1; 81 el paciente presenta deshidratacién: ‘
a. Calcular el grado de deshidratacidn y de acuerdo 8
ello, calcular el déficit agregando los requerimientos del
paciente segin su edad para 36 Hs.
b, Si el grado de deshidratacién es importante, revo-
ner lfquidos en forma de cargas rdpidas calculadas de 20 a
25 m1/Kg/hora § bien de 400 a 500 ml/mzsc/hora y pasarla en
forma de solucién fisiolégica al 0.9%;
¢. Continuar con esquema de soluciones en cuanto los
psignos vitales se encuentran estables, recordando que los
1fquidos para las primeras 12 Ha,, incluyendo cargas répi-
das, no deben exceder de la mitad o dos tercios de los 1i-
quidos calculados para 36 Hs.; quedando pendiente la otra
mitad o tercio faltante para las sipuientes 24 Ha,

2, Aplicacién de insulina: se inicia al sstabilizarse los
signos viteles por una v{a distinta a la de la rehidratacién,
& infusidén continus, a dosis de 0,1 U/Kg/hors, sin pasar de
3 Ude, mezclando una unidad por 10 m), de solucidn salina -
que equivalen & 0.1 U/ml. de insulina rdnida; teniendo en -
cuenta las siguientes precauciones:

a, Jplicitar cada hors QS y ES de control,

b. Realizar dextrostix, clinitest y acetest cada hora

¢. Suspender la infusién & este dosis de insulina, -~
cusndo 1a glicemia central se reports de 300 ¥gs./100 ml; —-
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cuando el dextrostix merque 175 Ir’ga. o menos, 447:@%

nitest reporte +++ o menos o el acetest trazas de cetonurias,

En este momento de acuerdo a las condiciones neuroldégicas
del paciente, valorar inicio de v{a oral con jugos citricos,
iniciar solucién glucosada al 5% y agregar potasio a las so-
luciones, en forma de fosfato de potasio a razén de 3-4 mEa/
Eg/d{a pudiéndose continuar el manejo de dos forras:

a, Disminuir la infusién de insulina a 0.05 U/Eg/hora sin
pagsar de 1.5 U/Kg/hora misma que se suspenderd al determinar
normoglucemia, o bien:

b. Continuar con eaquema de arco iris:

Glucosurias Cetonurias Insulina rdnida
tasad Fuerts o Moderada 8 Uds.
+++4 Negativa o trazas 4-8 Uds.
+H+ Puerte o moderada 6 Uds,
+++ Negatiza o trazas 3-6 Uds,

#E1l paciente que rscibia mds de 40 Uds. de insulina antes
de su descompensacidn, le corresponden 2 Uds, por cruzj & —
los que recibi{en menos de 40 Uds., les corresponde 1 Ud, por
cruz,

3. Correccién del equilibrio dcido base: mélo se usard bji
carbonato si la gesometr{a reporta pH menor de 7;1 y un COy
menor de 10 mEq/1, Se calcula el &éficit de bicarbonato y 1]
lo se pasa la mitad en 4 a 6 Hs., despuds de las cuales, vre-
vio control gasométrico, se valorar{ la necesidad de conti--

auar su aplicacién,

Déficit de HCO4 {nBq/Lt) x Re x 0,3
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Simulténearente al manejo anterior, se indicardn medidas
corplerentaries:

1. BH, QS, ES, EGC, EKG, gasometria: todo, solicitado an
tes de iniciar la hidratacién, continuando desoués con con-
trol de leboratorio cnoda hora hasta la correccién de la ce-
toacidosis.

2, Dextrostix, clinitest y acetest cada hora, hasta la -
correccién de la cetoacidosis,

3, Evolucidn clinica vigilada estrechamente, incluvendo
condiciones neuroldpicas del vpaciente

4, Toma de signos vitsles c¢ada hora,

5. Control de l{cuidos.

II. Una vez controlada la cetoacidosis, deterrinar la dosis
de insulina requeride por el paciente: se suma el total de
insulina rdpida aplicada en 24 Ha, y aplicar 1/3 de &1 media
hora antes del desayuno en forma de WPH mds esquerz de arco
iris cada 6 Hs,; al dfa sipguienie, agregar 1/3 del total de
insulina rdpida en forma de NTH a la aplicacién matutina --
previa, continuando en la misra forma hasta la desaparicidn

de hiperglicemia,

ITII, Indicaciones para fraccionar la dosis de insulina:
a, Presencia de polidipsia y poliuria vespertina o noctur
ne con hiperglicemia concomitante deterrinnda por lsboratorioe
b, Presencia de glucosurias mds cetonurias con un revorte

previo de negatividad de ellas por la tarde o por la noche.
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IV, Control de la enfermedad crénica: una vez determinada 1s
dosis de insulina, control por consulta externa cada 3-4 me~
ses con QS de control para valorar ajustes en la dosis de a=

cuerdo al crecimiento y desarrollo del pacients.
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