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Il'ITRODUCCION 

Le. Diabetes Mellitus es una enfermedad sistémica, mul t_! 

fe.ctorial, irreversible, pero controlable. Todo ~ato, nos 

lleva a tratar de determinar una definici6n que abarqut1 lao 

mU.tiples alteraciones endocrinol6gicas, bioquímicas, anat~ 

micas e hietol6gioaa; lo cual ee hace sumBl!lente difícil, la 

mita deeorptiva de elle., tal vez sea la siguiente: "la dia

betes mellitus, es una enfermedad caracterizada por aumento 

de la glucosa sanguínea en ayuno y/6 postprandial (dos ho

ras después de haber ingerido al:l.IJ!entoe), por arriba de va-

lores conaideraaos como normales; secundario a une. carencia 

parcial o total, real 6 con deficiente aoci6n biol6gioe. de 

insulina, quo condic!cna una alteraci6n en la homeostasia -

de oe.rbohidratos, lÍpidoe y proteínas, con alteraciones a -

corto, mediano y largo plazo". 

La creoiento ~orbimortalids.d del padecimiento, hace nec.! 

earic su conocimiento, así como sus bases diagn6eticaa y de 

tre.tamiento. 

En la segunda mitad del siglo XVII, Thomaa Willie hizo -

referencia a la enfermedad, estableciendo la comparaci6n de 

su rara presentaci6n en épocas anteriores, con el BUll!ento -

de frecuencia entre la poblaci6n de su época.4 Aunque en -

nuestro -país no existen estadísticas a este respecto, pare

ce ser que su aparici6n ea cada vez más frecuente. En nues

tro hospital, en el ai'l.o de 1985 0610 existían dos -pacientes 
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en edad podi!trica, duplici!ndoee el nmnero en el afio de 1986. 

Lo anterior f'ue el estímulo principal para la realizaci6n de 

este trabajo, ya que la gravedad del padecimiento y lo "retr.!!: 

sable" 6 "evitable" de las complicaciones con un buen control 

permanento, hace indispensable el oonooi.miento del tratamien

to, tanto en la forma aguda oomo cr6nica de la enfermedad. 

Por otra parte, lo certero ~o la tor&}Wutica ofrece a los 

pacientes la posibilidad de un crec:IJDiento y desarrollo equi

parable al de los ni~os eanoe, no haci€ndose indispensable 'P.!! 

ra ello, el contar con una tecnología sofisticada, lo que be

co posible un manejo eficaz on un hospital de segundo nivo¡ -

como el nuestro, lo quo queda ~EmostT&ilo e. trav!Ss do ln pro-

sente rsvisi6n y los resultados obtenidos sn ella. 
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HISTORIA: 

La diabetes mellitus ee una enfenredad conocida desde 

la antigüedad, La primera referencia de ella se encuentra 

en el Papiro de Ebere (l,500 a, de C.), donde ee asosiada 

con la eliminaoi6n de grandes volmnenes de orina, 

La desoripci6n clínica m~e antigua que ee conoce, fue 

elaborada en el s, II de nuestra era por Aretaue y Celeus, 

m6diooe romanos que la dieron el nombre de diabetes, defi

niifndola de la siguiente forma: "ea una enfermedaCI en la 

que la ce.me de los miembros ee disuelve y ee va por la o

rina," 4 

ThomaE Willie, en la segunda :po.rte del e, XVII, detect6 

por mouio del sabor, el contenido de az~car en le orine y 

lo adjudic6 el nombre de mellitus, 

Llulgerhans, en 1869 deecribi6 loe islotes que hoy lle--

van su nombre, creyendo que eran terminaciones nerviosas, 

Xila tarde, Kuhne y Lea deaoubrieron que loe islotes eran 

ricos en capilares, 

Mering y Xinkowsky en 1889, reprodujeron la enfermedad 

experimentalmente en porros al extirparles el pruicrees, -

obsel'Vlllldo que los animales eliminaban grandes cantidades 

de orina rica en azdcar, Posteriormente, Hedon injert6 t,! 

jido pancre4tico a un animal pancreatectomizado, logrando 

notable mejoría de su sintomatolog!a y demostrando con e

llo, .que el principio antidiab~tico era elaborado por el 

pdncreae y absorbido por la sangre, 
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Eanti.ng y Best en 1921, demostraron las propiedades hi 

poglucemiantee do e:tractoa pancredticos administrados a 

perros con pancreatectom!a total y aislaron la insulina; 

inici~dose una nueva era en la terap6utica o inveatiga

oi6n de esta enfermedad, con el conoiguiente incremento -

en la esperc::za de vida. 

Houeaay y Biaeotti en 1930, comprobaron que la diabetes 

producida al extirpar el p!Íncreae, podía mejorarse al ex~ 

tirpar la hip6fieie, iniciando con ello, el estudio de las 

hormonas contrareguladoras de la insulina y estableciendo 

así, la ir;ipcrtancia de las relaciones m~ttu:o e~tro loe di 

versos 6rgcnoo do secrec16n interna. 
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llASES DIAGNOSTICAS 

El. diagn6stico de diabetes mellitus eo simple cuando el 

paciente presenta síntomas como poliu:ria, polidipsia, pol,! 

fagia y p&rdida de peso, acompatados de datos cl:!nicos de 

cetoacidoais y reporte de laboratorio de aumento de la gl_!;!; 

cosa sanguínea. Sin embargo, la presentaci6n de la enform.!!. 

dad no siempre oa tan evidente, especialmente al inicio de 

ella, la aintomatología suele ser leve e incluso, eate.r ª.!:!; 

santo. 

Los parámetros para establecer el diagn6atioo de diabe

tos mellitus, se han realizacl.o a travda del soguillliento do 

grandes poblaciones en las que se detect6 aumento de la -

glucosa sanguínea on ayuno y/o postprandial en forma sost.!!. 

nidn, con un seguimiento por lapsos variables prolongados 

enoontrdndose que en promedio, 10 afies despu,s, los indiv.!, 

duos que habían presentado glucosa aangu:!nea capilar poot

prandial mayor de 200 mga./dl 1 mostraban ensrosamiento de 

la membrana basal capilar y/o renal, con franca diferencia 

de aqu6llos en los que se habían encontrado cifras menores, 

en loa que los cambios vasculares eran mínimos e incluso, 

en algunos casos no existían, 

Lo anterior determin6 que ae establecieran las siguien

tes bases diagn6sticas: 

l. l'l'esencia de sintomatología sugestiva como polidipeia 

poliuria, }l6rdida de peso y cetonemia1 siempre que la gluc.2 
sa sangu:!nea sea superior a 200 mge,/dl, 
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2. Si el paciente se encuentra asintomático, aumento de la 

glucosa en ayuno y concentraci6n sostenida de la misma duran

te una prueba de tolerancia a raz6n de 1.75 mge./Kg (con un -

máx:1mo de 75 Grs. ), dos ocasiones o más. 

VALORES DI/.GNOSTICOS DE 
LABORATORIO EN AYUNO. 

Plasma venoso iQ.1111 o 
mayor de 140 mgs,/dl 

Se.ng.re venosa igual o 
mayor de 120 mgo,/dl 

Sangre cap~lf!.!' ie;.:al o mayor 
de 200 mgi;./dl 

VALORES DIAGNOSTICOS DE 
LABORATORIO DOS HORAS DE~ 
PUES DE UNA PRUEBA 

Plamna vencso igual o 
mayor de 200 mge,/dl 

Sangre venosa igunl o 
mayor de 180 mgs,/dl 

Sangro capil¡¡.¡- igual o mayor 
200 mgs,/ill 



CLASIFICACION 

En el e.!!o de 1978, el Instituto Nacional de Salud de los 

Estados Unidos oonvoc6 a una reuni6n internacional de soci! 

dadas de diabetes mellitus donde ee realiz6 la siguiente ~ 

olaaificaci6n: 

Diabetes Uellitue tipo I = Juvenil = Ineulinodependiente 

= Inestable: de ella hablar6 posteriormente, 

Diabetes Mellitus tipo II = no dependiente de insulina = 

del adulto = estable: en esta presentaci6n de la enfermedad, 

existen niveles de insulina bajos, normales e inclusive en 

aleunoe casco aUJ:lentados, Hace algunos anos, se consideraba 

como sustrato fieiopato16gico de la enfermedad, la resiste,!! 

cia tisular a la hormona por dieminuci6n en el número do r~ 

captores localizados en la membrana plasmática de loe teji

dos eenoiblee a ella, sin embargo, actualmente se acepta ~ 

que· el defecto se encuentra en un postreccptor a la acci6n 

de la insulina y si el número de recoptoree está disminu!

do, es secundario a una deficiente regulaci6n hormonal que 

condiciona niveles plasmáticos basales de la hormona li~er! 

mente aumentados, &sto es corregido con una dieta adecuada, 

ya que en el 70f. a 8~ de los casos, se asocia con obesidad, 

por otra parte, las sulfonilureas corrigen parciallllente la 

resistencia del poetreceptor a la insulina, 

Gen&ticamente, aunque se desconocen loe factores especí

ficos implicados, el antecedente de una historia familiar -
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positiva, ee frecuentemente encontraao, relacion~ndoee una 

inciaencia del 95~ al 10~ entre gemelos id6nticoe. 

Su inicio es generalmente deepu6e de loa 30 aftos de edad, 

poco frecuente en la adoloacencia y excepcional en la in:fa,!! 

oia. 

Diabetes Uellitiw tipo NODY: este tipo ee presente en n,! 

fios y adultos. !parente~ente, el sustrato fiE¡o-patol6gico -

ee una estruct\::'a ancrmal de la insulina, que le confiere :!a 

na actividad biol6gica ~~eminuída. 

Su tranBliliei6n gen6tica ee con carácter autoa6mico dorai-

nante. 

El tratamiento es a base de una dieta adecuada y on al~ 

nos casos, ssosi&Ca con hipoglucemiantoe orcleo. 

Aotunl:mente, 6eta ea considerada una var~e.nte de la ent~ 

rior. 

Diabetos i:ellit".ie asosiada a otros p¡:.decimientoe, secun

daria a trau¡¡¡a, enfermednd o resecci6n pancre!ttica, induci

da por drogas u hormonas, etc. 

Diabetes ~ellitus geatacional: tiene como principel cara.2. 

ter!stica, aparecer en el segundo y más frecuentemente, te,:: 

cer trimestre del embarazo, con retorno a una curva normal 

de tolerancia a la glucosa generalmente deopu6s del :parto, 

sin embargo, un 50¡( de las pacientes puede desarrollar dia

betes mellitus franca en loe siguientes diez ai'!oe. 
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DIABETES YELLITUS JUVENIL 

Ea aeta la forma de proeentaci6n de la entel"!l'edad en la e

dad pediátrica, co~o las anteriores, tiene caracterieticaa -

propiaa espeoíficae, 

Frecuencia: aparece antes de loa 30 afioe, teniendo dos pi

cos máxillloa, El primero es entre loe 5 y 7 a.floe y el segundo 

en la pubertad, Aunque en tr.6xico no cont!ll!los con estadísticas 

al respecto, la prevalencia en loa Eatadoe Unidos de Nortelllll,! 

rica es de 1,8 por 1000 habitantes, con aumento paulatino con 

respecto a la edad, siendo basta de 2,7 por 1000 habitantes a 

loo 15 lli:oa.1• 28 

Gen6tica: su influencia eatá bien establecida a trev6a del 

complejo de hietooompatibilided HLA. localizado en el cromoso

ma No. 6, el cual está conetituído por un conjunto de genes -

que codifican los antígenos de tra.nsplante y desem'¡lefian un 'P.!!: 

pel central en la respuesta inmune, encontrándose asosiadoe -

con mayor frecuencia al padecimiento los siguientes: HLA-D~~ 

HLA-l3Wl5, HLA-D\'13 y IILA-DW4; de elloa, loa "D" son loo quo -

con mayor frecuencia ae encuentran relacionados a la enferme

dad, sin embargo, no ee encuentran en todos loa pacientes oon 

diabetee mellitus ineul.inodependiente y la historia familiar, 

aunque puede existir, no ee la regla, encontrihtdoee presente -

e~lo en un l~ de loe caeos y el porcentaje de ooncordancia ea 

tre gemelos id&ntiooe no es mayor de 51).(.11 
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Etiología: ee han implicado m6ltiples factores desenoad! 

nantes, los más aceptados actualmente son una respuesta in

munol6gica alterada secundaria a un proceso infeccioso, es

pecialmente de etiología viral, ya que se ha encontrado un 

franco aumento en eu aparioi6n después de brotes epidémicos 

de afecciones víricas, responsabilizándose con mayor frecue_u 

cia loe virus de la pe.rotiditis, rubéola y principalmente, -

el coxeaokie B4, 

La primera posibilidad en tal sentido, fue hecha en un n! 

ffo de 10 ellos que dese.rroll6 cetoaoidosie diabética después 

de un proceso infeccioso semejante a ln influenza y muri6 a 

consecuencia de ello, El estudio hietopatol6gico dol 'J)áncrero 

moetr6 infiltraci6n linfocitaria de loe islotes de Langerhane 

con deetruoci6n de las células beta, Aunque desde principios 

de siglo ee había doecrito la infiltraci6n celular del pán

creas, ésto no había sido relacionado con una infecci6n pr! 

via. 

Inmunología: el cambio histopatol6gioo mds temprano en la 

glándula de loe pacientes con diabetes mellitus insu1inode-pe_u 

diente, ea una "inaulitia", En todos loe caace de auto-psia de 

loe enfenr.oe fallecidos en la fase aguda del padeciIDiento, se 

ha encontrado una marcada infiltraoi6n linfocite.ria, ')'.lor lo -

que en la década pasada, se realizaxon exhaustivos esfuerzos 

para esclarecer el ')'.lapol que la respuesta iTll!lunol6Rica tenía 

en este padecimiento~ Loa resultados fueron muy sugestivos -

ya que ee encontr6 una citotoxicidad mediada -por células di-
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rigida hacia las células de los islotes, con aumento de lae 

oélulae "k" en pacientes con diabetes mellitus tipo I ini-

cial y dieminuci6n de la actividad de las células aupreeorae 

así como un gran número de anticuerpos anti-islotes, éstos 

eepec:íi'icamente del tipo IgG, que en algunos casos se enea~ 

tr6 ligado a complemento, por otro lado, en anilllales de ex

perimentaci6n que presentaban estas mismas alteraciones oon 

diabetes secundaria, se intent6 el injerto de Páncreas obt~ 

niéndose por resultado un nuevo aumento de los anticuernoe 

circulantes, deatrucci6n celular subeiguiente. Así ~ismo, -

otro hecho que compromete a la resuuesta inmunol6gica en la 

etiología de la diabetes mellitus tipo I, es el que en al~ 

nos caeos, se encuentra asociada a otros padecilllientos de -

"tipo inmunol6gico", tales como anemia perniciosa, tiroidi

tis de Hashimoto, enfermedad idiopática de Addieon, miaste

nia. gravis e insuficiencia gonadal entre otras, en las que 

también se han encontrado loa antígenoo de histocompatibill 

dad de la diabetes mellitus insulinodependiente, 

Esto ha llevado a la conclusi6n de que probable~ente, un 

individuo con susceptibilidad genética requiera una expoa1-

oi6n a un t6xico o infecci6n que afecte las células beta, -

ésto induce una exagerada respuesta ill1Mlllol6gica que causa 

producoi6n de anticuerpos que actúan sobre los islotes de -

Langerhana, ocasionando destrucci6n cr6nica de las células 

beta, Cuando han sido destruídas suficientes células, la pr~ 

ducoi6n de insulina disminuye a niveles tan bajos, aue la h1 
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perglicemia y cetoncidosis aparece, 

Preaentaoi6n: la fonna más frecuente en que el padecimiento 

es diagnosticado, es la cetoacidosis, sin embargo, 6ate no es 

el principio de la enfermedad, ya que cuando ae buscan inten

cionadamente antecedentes, se encuentra aintomatología previa 

de tiempo de evolución variable, 

Fieiopatología: de lo anteriormente mencionado, podemos -

concluir que la diabetes mellitus juvenil tiene como sustrato 

fisiopatológico una deficiente produoci6n de insulina, na!, -

el trataz¡¡iento entonces está encaminado a la administraci6n -

ex6gena de ella. 

Como ya menciorumoe, la alternc16n histopatol6~ica inicial 

ea una "ineulitis", sin embargo, en el ~noreas de loa ~cie.!! 

tes fallecidos con larga evolución del padecimiento, los ha-

llazgos hru1 sido los de c&lulas beta atróficas. Para fines 

práctióoe, la connecuencia es la mian111: :producción 1nsUficie!! 

te de insulina y en algunos casos, nula producci6n de ella, 

Evolución: cllsicamente ae ha dividido en cuatro fases: 

l, Fase inicial: existe una diaminuci6n en la producción 

de insulina con sintomntología presente casi siempre (poli~ 

ria, polidipsia, pérdida de peso), eu duracién es genera1JlleE_ 

te de cuatro a ocho semana.a en las que, de presento.rae el P!!: 

ciente ante nosotros, ea necesario sospechar el diagn6stioo 

y corroborarlo por laboratorio. Una vez realizado el diap:n6!!_ 

tioo de certeza, ee imperativo iniciar inmediatAJ'l'ente inaul,! 
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noterapia, ya que en la diabetes mellitus juvenil, el tratar 

de ajustar una terapéutica a base de dieta e hipoglucemiantee 

orales, únicwrente implica una valiosa pérdida de tiemno que 

irremediablemente lleva al paciente a una grave descomi:iensa-

ci.Sn. 

2. Fase de remisi6n transitoria: taitbién llamada "luna de 

miel", se presenta do 2 a 3 meses de iniciado el trataitiento 

sustitutivo, en esta etapa es posible disminuir e inclusive -

suspender la aplicaci6n de insulina, La duraci6n de esta fase 

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

por nflos. 

3, Fase de intensificaci6n: disminuye la cantidad de produc

oi.Sn de insulina ene6gena, siendo necesario alll!1entar la cant1 

dad de insulina ex6gena. 

4. Fase de diabeteo total: la producci6n de insulina end6-

gena se vuelve nula, 

A esta evoluci6n se debe la necesidad de un control neri.Sdi 

co y peI'll!anente de estos enfermos, puesto que es necesario 11! 

var a cabo ajustes en la dosis de insulina, Por otra parte y -

eumado a lo anterior, conviene recordar que por la edad en que 

se presenta el :padecimiento, los pacientes tienen un creciJrlien 

to y desarrollo acelerado que demanda una mayor necesidad de -

la hormona, ésto ea más patente en la pubertad, en que loe en

fermos est~ sometidos a un mayor esfuerzo físico y emocional, 

ésto ea agravado todavía más por la descarga hormonal propia -

de la época. 
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CETOACIDOSIS DIABETICA 

Ea una de las complicaciones de la enfenredad a corto o m.!!, 

diano plazo, producto de un ttal control de la enfe:nredad. Ea 

&ata la for!l'a de diagn6stico más frecuente del -padecill'iento -

en loe pacientes· no conocidos como diab6ticoe; o bien, en loe 

ya conocidos, ea el resultaao de un deficiente eep,uil;iiento al 

no llevar a cabo loe ajustes necesarios en la dosis de insul_! 

na, no siendo infrecuente el encontrar el antecedente de una 

pobre cooperaci6n del paciente para el control de su enfertte

dad. 

La cetoacidoeie diabética estl ceracterizada por hiport;li

cemia (generalmente entre 300 mgz./dl y 600 m~e./dl); cetone

mia con cetonae totales excediendo J :m;;;ol/L, o positive a di

luoi6n igual o mayor 1:2, o en la orina con la reacci6n do ni 

tropruaiato de sodio más acidosis, deterlllinado por un pH me-

nor de 7.30, o en su defecto, dieminuci6n del bicarbonato s6-

rioo a menos do 15 mEq/Lt. Uenoa frecuenterrente, la cetoacid,2 

sia ¡n¡ede ocurrir con niveles do glucosa sanguínea inferiores 

a loa 300 mgs./dl, ésto lo encontramos particulanrente cuando 

en ol cuadro clínico existe v6mito, 4 

La fieiopatología está desencadenada por una inauficiente 

cantidad de insulina, y aumento de laa hol'll'onaa contraregul! 

doro.a de ella; por un lado, el gluoagon, la epinefrina y el 

cortiaol eet:!:mulando la glucogenólieie y la gluconeogéneeia; 

y por otra parte, la inhibición en la captación muscular de 

glucosa mediada por insulina por acoi6n de las hol"ll'onae de -
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Crecimiento y epinefrina, con la consecuente hiperglicemia 

que determina aumento en la osmolaridad sérica actuando C.,2 

mo diurético oem6tico que ocasiona p6rdida de agua, Na, K, 

Ca, Po
4

, llg y N; a ésto se suma la lip6lisie estin'ulada por 

las hormonas de crecimiento, cortisol y epinefrinn al depl~ 

tarea el gluo6geno almacenado, con liberaci6n de dcidos gr~ 

sos librea que ocasiona una producci6n exoeaiva de cuerpos 

cet6nicos con la consiguiente acidosis metab6lica. 

El cuadro clínico, ee la manifestaci6n del desequilibrio 

metab6lico mencionado, de tal manera que a la exploraci6n -

fíeioa, encontramos un paciente postrado, con alteraciones 

variables en el estado de despierto, que van desde sOll'nolen 

cia hasta coma profundo, con el cldsico aliento de l!lanzana, 

con respiraci6n tipo Kusemanul y con una deshidrataci6n que 

puede ir de leve hasta, en los casos graves, choque hipovo

lémico. Así mismo, no ea rara la presencia de v6mito con el 

consiguiente aumento de p6rdida de agua, H, K, Na y CL con 

dolor abdominal que por sus características, flllede confundir 

al clínico al sospechar un abdol!lon ap:udo ( "pseudoperi toni t1s 

diaMtica"). 

Antes de iniciar tratamiento, debemos establecer un di~6! 

tioo diferencial con todos aquellos padecimientos que cursen 

con hiperglicemia, glucosuria y cetonuria, encontrando que -

en nuestro medio, la intoxicaci6n por salisilatoe es ta1 vez, 

la entidad que ofrece más sel!lejanza con la cetoacidonls diab~ 

tica. 
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Los pará::ietros para establecer el diagn6stico diferenciaJ 

son1 antecedente de ingesti6n del rnedicrurento y la deteI'll'in~ 

ci6n de la concentraci6n plasmática de él y la ausencia de -

cetonuria o poca cantidad de ella, ain embargo, en caso de -

existir, al agregar unas gotas de cloruro férrico a la orina 

y someter la ~ezola a ebulliciln, lsta persioto con una co12 

raci6n roja cuando contiene salisilatoa y la coloraci6n des! 

parece cuando existe ácido diacético. 

Puesto que el diagn6stico de certeza es por laboratorio, 

en cuanto se sospeche una cetoncidosis diabética, se deben 

solicitar los exámenes de laboratorio enclltlinados al di~~

n6stico, así como para determinar algún factor nrecipitan

te en su ape.rioi6n (infecciones) y posibles complicaciones 

Ellos incluyen: biometría hemática completa, química san-

gu:!nea, electrolitos séricos, exámen general de orina, ge,.. 

sometría, electrocardiograma, cultivos y desde luego, en -

cuanto se tienen resultados, dete:nninaci6n de OBll'olaridad 

sérica. 

Es indispensable un monitoreo constante de los pacientes 

con respecto a su evoluci6n clínica, incl~yendo estado neu

rol6gico y signos vitales¡ ingresos y egresos de líquidos, 

siendo conveniente solicitar loa ex!Ín!enes de laboratorio -

mencionados en forma horaria hasta el control de la cetoac,:! 

dosis. Por otra parte, el análisis semicuantitativo nor me

dio de cintas y pastillas reactivas deben efectuarse también 

c~1a hora, ya que nos proporcionan una inforrnact6n r~nidn do 
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la exactitud de nuestro tratamiento. 

·. 
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TRATAilIEllTO DE LA CC:TCACIDOSIS DIA"BETICA 

El tratamiento consta de tres fases, '¡11.les son tres 1.os p~ 

rWr.etros fund!lll'.entales a corregir en la cetoacidosis di~bét.:!. 

ca, las que de llevarse n cabo en fonra ordenada, estricta y 

con monitoreo constante, no suelen tener complicaciones seo~ 

dariaa. 

l. Hipovolemia: se encuentra fonrnndo parte inte~al del -

cuadro clínico de la cetoacidosia, consider~ndoae el parámetro 

inicial a corregir, por las mÚltiples alteraciones sisté~icas 

que pcr sí misma ocasione, inclcyonü.o el ap,rav0IJ1iento éie la ,!!; 

cidosia por hipoperfusi6n tisulc:c, e;icnü.o cr.pl:.:: do ccusnr por 

sí misma lesiones org!Úlicas irreversiüles, cc~o la insuficieE 

cia renal por necroe;is tubular y llevar nl pr.ciente a la mue.:: 

te. 

Para iniciar la rehidrataci6n, es necesario deterninar el! 

nicamente, el grado de deahidrataci6n de nuestro paciente, ~.!!. 

ta generalmente no es mayor del 1()\(, pero requiere reposici6n 

rápida de ag¡¡a, ~ato se logra con lna llnmailas "cargas l•ápidas" 

a raz6n de 20 a 25 ml/Kg o bien, 400 a 'ºº ml/m2sc a pasar en 

una hora, siendo frecuente la necesidad de pasar una segunda -

carga a la hora siguiente para lograr la estabilizaoi6n del -

pulso y la tensi6n arterial, sin embargo, si la hipovolemia es· 

muy severa, deberá valorarse la aplicaci6n de albmnina calcul_!!; 

da a l Gr/Kg/hora, o bien, de 10 a 25 ml/K'g/hora de plasma, 

En cuanto se han estabilizado los signos vitales, se oonti

n~a la rehidrataci6n calculando el déficit inicial más los re-
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querimientoe de baae (1800 ml/m2SC/día) para 36 He,, tomando 

en cuenta que la rehidrataci6n para las ]ll'imeraa 12 horas, -

deben de cubrir la mitad o dos tercios do loe líquidos tota

les calculados, ello incluye las cargas rápidas iniciales, -

continuando para las siguientes 24 Ha. con el tercio o la mi 

tad de loa líquidos reatnntes, 

Lo anterior s6lo es un parámetro inicial, sin embarp,o, ea 

sujeto a modificaci6n dependiendo del control de líquidos del 

paciente, ya que en casos de difícil control metab6lico, la -

rehidrataci6n ea más difícil y el incremento de líquidos ea -

necesario, 

2, Desequilibrio ácido-base: el uso de bicarbonato para -

su correcci6n, a6lo se recomienda en la acidosis metab6lica -

gre;ve, catalogándose como tal, cuando existe un pH menor de -

7,1 y un co2 menor de 10 mEq/Lt,, iniciándose entonces au ma

nejo, de acuerdo al d6ficit: 

D6ficit de HC03 (mEq/Lt) X Kg r 0,3 

Una vez calculado 6ate, solo se pasa la reitad de 61 en 4 a 

6 Ha,, revalorando despu6a de ese tiempo clínica y gasom&trl

oamente, la necesidad de aplicar más bicarbonato, 

El uso de soluciones alcalinizantea en la cetoacidosis di.!!; 

b6tica, implica muchos riesgos , por lo que debe valorarse -

perfect!lll:ente su uso, ya que al corregirse el problema de ba

se (hiperglicemia), puede presentarse alcalosis metab61ica, -

siendo su aplicaoi6n uno de los factores asociados con la ªP.!!: 

rici6n de eaema cerebral por los siguientes meoanis~os: el i1-
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cido acetoac6tico y betahidroxibutírico aon neutralizados por 

el bicarbonato disminuyendo les niveles de 6ste, sin e~bar~o, 

al corregirse la hiperglicemia, eatos elementos se oxidan ea -

el ciclo de Kreba a co2 y agua regenerándose el NaHco3, por C·· 

tro lado, la taquipnea compensatoria (respiraci6n de Kussma::.~.i 

libera co2, este tipo de respiraci6n desaparece al mejorar e~ 

pH plasmático con la consiguiente rctcnci6n tia co2., el cual el.,! 

funde con facilidad la barrera hcmatoencefálica, ocasionando -

mayor depresi6n del estado de consciencia con gran riesgo de -

depresi6n del centro respiratorio y edema cerebral. 

Do lo an'úerior, se deduce lo innccecario de la a11licaoi6n ·· 

de bicarbon&to, ya quo la acidosis es el resultado del catabo1i~ 

mo exagerado e:;;:istente, agravada por la e<eshidrataci611; sin E'-.:. 

bargo, al corregir loe factores desencadenantes, las reaccior.c: .. 

bioquímicas son reversibles con la consiguiente correcci6n de ~ 

la acidosis. 

J, lliperglicemia: en el pasado, se utilizaron diversa.a for

mas de manejo, inicialmente se consider6 que si el ~roblema e

ra una producci6n de insulina insuficiente, era necesaria la~ 

plicaci6n de ¡rrandes dosis de ella, aplicándose hasta 500 Udo. 

en las prin:eras 24 Hs. en alRllJlOS casos, sin embarRo, en !n~l.!!; 

terra en el afio de 1973, se inici6 una forma de tratamiento a 

base de dosis pequeBas de insulina, aplicándose a6lo de 5 a 10 

Uds. de ella por hora, observándose, mediante un estudio comp~ 
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travenoaa continua, sin encontrar gran diferencia en los re

sultados, no obstante, en pacientes gravemente deshidratados, 

hipotensoa y por lo tanto con un riego sanguíneo deficiente, 

se observó pobre absorci6n de insulina, la cual, al acumular

se, ocasionaba hipoglucemia al mejorar las condiciones de hi

drataci6n y con ello, la absorción de la hormona. Los· estudios 

realizados poaterionrente han demostrado que concentraciones -

plasmáticas de 50 a 100 microunidades por mililitro de insuli

na, son suí'icientes para inhibir el catabolis~o, interrur;ipi~n

doae la liberaci6n de cuerpos cet6nicos y de glucosa con el -

consiguiente control de la cetoacidosis. Estas concentrncionea 

de insulina, ea posible alcanzarlas utilizando insulina de ac

ci6n rápida a dosis de 0,1 Uds./Kg/hora lo~ando un deocenso .!! 

proximcdo do la glicemia de 75 a 100 miligramos por hora, 

Inicialinente se objet6 a la adminiatraci6n de insulina por 

infusi6n continua intravenosa, el que la hormona se adhiere -

al vidrio y a los tubos de plástico disminuyendo en fonra :!Jr

predecible la cantidad administrada, se consideró entonces c2 

mo posibilidad para contrarestar 6ato 1 el agreP,ar albúmina h] 

mana a la aoluci6n, sin embargo, estudios posteriores de~os-

traron que el procedimiento es efectivo con albúmina y sin ªl 
búmina, 

Una vez que loa niveles s6ricos de P,lucosa son ip:uales o -

menores a 300 mgs./dl por análisis cuantitativo o de 175 por 

análisis aemicuantitativo (dextrostix), o bien, cuMdo lfls P:l,!:! 

cosurias son de +++ o menos, con cetonurine de fuertemente n~ 

eitiva a moderada o trazas, se inicia la aplioaci6n de Sol, _ 
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glucosada al 5~ más Sol, fisiol6gica al 0,9'( o bien, al 4.5~ 

si se ha determinado hipernatremia, en este momento, se pue

den seguir dos caminos: disITinuir la infusi6n continua a la 

mitad de la dosis inicial de insulina (0,05 U/Xg/hora sin -

pasar de 1.5 U/Kg/hora), misma que debe retirarse al reuor

tarse glucosurias ++y cetonuria negativa o trazas; sin em

bargo, este m6todo lleva consigo el riesgo de que el paoie~ 

te nos caiga en hipoglucemia a a pesar de ITantenerle en v.!. 

gilancia estrecha¡ la otra posibili~ad, es suspender la in

fusi6n continua de insulina inmediatrurente aplicando una d~ 

sis inicial subcutánea de 0,25 U/Xg y continuando con esqu! 

ma de arco iris: 

Glucosurias Cetonurias Insulina 

++++ Fuerte o li'od. 8 Uds, 

++++ Neg, o trazas 4-8 Uds, 

+++ Fuerte o 1'od, 6 Uds, 

+++ Neg, o trazas 3-6 Uds, 

*La variaoi6n de la dosis de insulina rdpida de 4-8 y de 

3-6 Uds,, depende de la cantidad de insulina intenredia que 

el paciente recibía antes del episodio cetoacid6tico, El -

que recibía mds de 40 Uds,, le corresponden 2 Uds, de insu

lina rápida por cruz de glucosurias y al que recibía menos 

de 40 Uds., le corresponde una unidad por cruz de Rlucosuria 

En los pacientes que no se sabían diab6tioos, conviene ini

ciar con una unidad por cruz, 

Para el control posterior, se sUJra el total de inm1lina 
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rápida requerida en 24' He, y a la mW'!ana siguiente, media h,2 

ra antee del desayuno, ee aplica vía subcutánea, un tercio -

de la cantidad total, en foI'llla de NPH completando con esque

ma de arco irie con insulina r~pida agregando al día eiguie~ 

te, la tercera parte del total de insulina simple adl!linietr_!! 

da, continuando así hasta lograr el control del paciente. 

Al iniciar al manejo soluci6n glucosada, se inicia también 

el euminietro de potasio en las soluciones, a raz6n de 3 a 4 

mEq/Kg en forma de fosfato de potasio, ya que durante la cet,2 

acidosis, se pierde fosfato inorgánico en fo?'ll'a importante al 

acompW'!ar éete al potasio en eu salida de la o~lula. 
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COLTLICACIONES DE 

LA CETOACIDOSIS DIABETICA 

Existen complicaciones m~ltiples secundarias a la entidad 

en s!, habiendo ya revisado éstas en el capítulo anterior a

sí como su tratamiento, Sin embargo, también las hay secund~ 

rias a éste, sin ecbargo, el llevar a cabo un manejo adecua

do, con monitorizaci6n continua, puede evitarlas, o bien, d! 

tectarlas oportunamente a iniciar rápidrunente, el tratamien

to encaminado a la correcci6n de ellas. 

Edema cerebral: es el resultado de una r&uida rchidratuci6n 

cuya fisiopatología, aún dudosa, se relaciona con un nU!llento -

brusco en la Jll'esi6n del líquido cerebroespinal, la cual se a

grava e.l normalizar bruscamente la p,licemia, ocasionando una -

hipertonía intracelular con desplazemiento del ap,11a dentro de 

la célula y edema intracelular, A ésto se debe que aunque la -

deshidrataci6n sea una urgencia y por lo tanto, requiere mllne

jo inmediato, su correcci6n completa debe ser lenta, (24=36Hs.) 

Otro mecanismo contribuyente al edema cerebral es la acido

sis a nivel de SNC, especialmente cuando se ha usado bicarbon~ 

to en su manejo inicial, 

En todo paciente con alteraciones neurol6CTicns, especiaÜ!le,!2 

te si se presentan en las primeras 24 Ha, de correcci6n de la 

cetoacidosis, debemos de pensar en esta complicnci6n, sin em-

bargo, no es la única, ya que las manifestaciones neurol6P,icas 

pueden ser secundarias a una trombosis a nivel cerehrol, 

Alteraciones electrolíticas: es frecuente encontrarlqs en e.!! 
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t·os pacientes, especialmente la hiponatremia, sin el!'bar¡;o, 

dependiendo de la ingesti6n de líquidos del paciente y las 

características de ellos, el paciente pueda presentar hipe,:: 

natremia, 6sta se detecta por laboratorio, por lo que la r.!!. 

hidrataci6n iniciada con Sol. fisio16gica al o.g:t, está su

jeta a disminuci6n en eu concentraci6n de sodio al 0.45~, -

si se determina tal eventualidad. La correcci6n de la hi~ 

pernatremia debe ser lenta y vigilada ya que la correcci6n 

brusca con soluciones hipot6nicas es otro de loa factores -

contribuyentes al edema cerebral. 

Alcalosis metab6lica: en todos los pacientes que prese~ 

tan cstoacidosis, es conveniente contar con controles gas~ 

m6tricoa seriados, 6sto es indispensable antes de decidir 

el uso de bicarbonato, ya que al iniciar el trntruriento con 

insulina, la lip6lisis disminuye así como la oxidaci6n de ! 
cides grasos, con reeeneraci6n de NAD, con el conaip:uiente 

aumento en la capacidad oxidativa del ll'iBll'O (NA.Il/NADH), con 

desviaci6n de la reacci6n hacia acetoacetato con unn conse

cuente reacci6n de cotona positivamente más intensa en rel! 

ci6n a la registrada antes de iniciar el tratamiento: 

Acetoacetato+NADH+H B-OHBDH ~ Beta hidroxibutirato+NAD 

Alteraciones del potasio: la acidosis y la deshidrataci6n 

desplazan el potasio del EIC al Egc por lo que inicialmente, 

&ate puede aparecer como norrefll e incluso elevado, 6ato pue

de creo.r oonfusi6n inicialmente, sin embargo, el control a11~ 

seouente por laboratorio y el electrocardiograma determina-
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rá eu ooncentraci6n real aproximada (bnja1 nol'll'al o elevada) 

y marco.rá la pauta terap6utica a seguir, sin e~bargo, un re

porte de laboratorio de 61 es indicativo de 1mspender su anlj., 

co.ci6n, 

Fosfato: acompafia al potasio en su salida del BIC 1 por le 

que tambi~n iniciall!!ente puede parecer norirnl o elevado. 

Hipoglicemia: ea secundaria al uso de ¡;-rnndso dosis de in

sulina, teniendo manifestaciones clínicas específicas coroc: -

somnolencia, di6.foresis 1 decaimiento, palidez y en los ca::: 

graves, estado de coma. 
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TRATAHIENTO DE 

LA ENFERJtEDAD CllONICA 

Una vez corregida la cetoacidosis, el control subsecuente 

requiere ajustes en ln dosis de insulina, siendo frecuente~e.!! 

te necesario fraccionar la dosis, Los parámetros para estable 

cer esta necesidad son: presencia de polidipsia y poliuria -

vespertina o nocturna con hiperglicemia concomitante dete_rpii

nada. por el laboratorio; o bien, reporte de glucosurins ner,a.

tivaa por reactivos, con reporte posterior positivo más cato-

nurias presentes, 

Se ha demostrado a través del oeguilniento de pacientes -

tratados con este método, que ea' posible un buen control fra.!?. 

cio~a::do la dosis total de insulina NFñ en tercios, 2/3 se ! 

pliccn por la maflann y 1/3 por la tarde, BJllbas dosis nuevame.!! 

te divididas on tercio~, se aplican en proporci6n de 2/3 de 

NPH y l/3 de insulina simple, Los horarios de aplicaci6n son 

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

El incremento o disminuci6n en la dosis inicial de insulj_ 

na, es individual en cada paciente y un control posterior c~ 

da. 2 o 3 meses con química sanguínea de control, permite ha.

car esta dete~inaci6n, por otro lado, hay que recordar que 

son indispensables los ajustes, pues se trata de pacientes -

en crecimiento y desarrollo, 

Una vez establecida la dosio de inculina del paciente, co 

inicia la tarea más difícil del tratamiento cr6nico: la edu

oaci6n del enfermo y la flllllilia, Explic'1I'les la ¡;ravedad del 
padecilriento Y la necesidad de un rée:llren conjunto para lo--
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grar un buen control y evitar descompensaciones frecuentes, 

requiere mucha paciencia, Los paráu.etros indisneneables en 

que necesitaremos cooperaci6n son: 

l. Dieta: se sugiere enviar a los pacientes con personal 

especializado en esto crunpo, para loera::- una me,jor orienta.

ci6n, con un cálculo de calorías acorde a la edad y activi

dad física del paciente, 

a) Requerimientos cal6ricoa hasta loa 12 nl'íos de edad: 

NecesiGades basales = 1000 calorías + 

Para nifios: 125 cale, x año y pa::-a las nif.as: 100 cale. 

X s.fío, 

b) Para nifias hasta 14 allos y niilos baste. 18 afies: 

100 kcalorías de base oás 50 kcal/Xg de 10 e 20 Kr,s. 

l 500 kcalorías de base más 20 kcal/hg de 20 a 70 Kgs, 

De estas calorías, se recomienda una distribuci6n con la 

llamada "dieta re¡¡ulada", que dete:nrina un aporte de carbo

hidratos de 4()¡11, lÍpidos 40~ y proteínas 2~, siendo naces! 

rio haces 6nfaais en no descuidar la cantidad de '¡lroteínns; 

un aporte de 2 mgs,/Kg/día antes del primer año de vida y -

do 1,5 mgo./Kg/día en etapas ulteriores, son suficientes p~ 

ra apoyar un buen crecireionto y desarrollo, 

2, Ejercicio: todo nifio diabático controlado debe realizar 

ejercicio; si &ate se lleva a cabo en fase de descompena~ci6n 

puede precipitar la apnrici6n de cetoacidosis por allll!ento en 

el metaboliomo aer6bico, sin embareo, cuando el paciente se -

encuentra controlado, el ejercicio produce un rnap;n{fico afee-

- ---· ----
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to, ya que por un lado, hay aumento de la sensibilidad a la 

insulina, aparentemente por una mayor afinidad de los rece~ 

toree de membrana por la hor¡rona y por otro lado, disrein~ve 

la producci6n de hormonas contrareguladoraa (especinlirente 

el cortisol), mojora la utilizaci6n de los hidratos de car

bono a nivel periférico, aumenta la capacidad del metaboli~ 

mo aer6bico mejorando simult<inewr.ente el reotabolisreo celular 

y como consecuenoia, aumentan las lipoproteínas de alta de~ 

aidad, las cuales se han implicado coll'O "protectoras" sobre 

el desarrollo de arterioesclerosis y vasculopatía. 

Ea necesario rulvertir e.l paciente, que el ejercicio no -

debe ser extenuante y no debe ser peligroso, ya que estos -

pacientes son muy susoeptibles a las infecciones. 

Para obtener buenos resultados y evitar alteraciones, se 

requiere haber entrenado previamente al niBo para que reco

nozca sus síntomas de descompensaci6n {hipoglioemia e hipe.!: 

glicemia) , e indicarle que en el momento de reconocerlos, 

debe acudir a un hospital. 

3. Aplicaci6n de insulina: el paciente debe aplicársela 

por sí mimro. Es frecuente que después de algún tiell'po, se 

resista a seguir aplioándosela, aaí que la labor de conve~ 

cimiento debe ser constante, paciente y con apoyo ininte-

rrumpido de la familia. 

Definitivamente, la clave del éxito es la educaci6n1 si 

ésta se realiza en fo:nra adecuada, podemos asep,urar el CIJ!!! 
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plimiento de las metas de un buen control permanente: 

l. Crecimiento y desarrollo nol'lllales, 

2. Desarrollo emocional nol"II'al, 

J. Uantenimiento de mínima cantidad de ~lucosurias con -

glucosa sanguínea nonrnl y no asociada con enisodios de hi

poglicemia. 

4. No ausemcia a la escuela o traba,io crmsado 'POr la en

fermedad, con participaci6n dol paciente en actividades fí

sicas y sociales, 

5. No uso manipulativo ds la enfermedad 11or el paciente, 

los f!Uüiliaros y/o l& comunidad. 

6, r~ima responsabilidad de los enfermos, a,,ropiada a la 

edad e intelicencia en el manejo de la distetes. 

7. Actitu& relajada con un mínimo de ansiedad. 

Es posible detenrinar que un paciente está mal manejado -

por medio de los siguientes p:irámetros: 

l. Pobre crecimiento con ganancia míni.Dia de peso para la 

edad, sexo y grupo étnico a los aue el paciente pertenece, 

2, Períodos frecuentes de hipoglicemias e hi'POrP:Jicemias. 

3, Glucosurias mayores del 7 al l~ de la ini:>:esta din.ria 

de calorías en carbohidratos, ésto es nosible detel'll'inqrlo -

por el método del clinitest. Para ello se colecta la orina -

de 2·4 Hs., desechando la primera de la maffana al inic in.r las 

24 Hs. y terminando con la primera de la 1J1ai'!ana del dfo si

guiente. Una vez colectada la orina, se determina el porcen

taje en gramos con la cinta, recordando que Neg. = ()(; + = -
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5<>.'; ++ = 0.75~; +++ = l~; ++++ = ~. Una vez determinado el 

porcentaje que ee está el:IJDinando por día, se obtiene la re

laci6n con la cantidad de gramos de carbohidratos ingeridos 

por el paciente, según la dieta indicada, 

4, La úJ. tima forna, es la determinación de la hemoglobina 

glucoailada: Tiene su principio en el hecho de que 3 compone_!l 

tes de la hemoglobina, al desplazaroe en la electroforesis, -

lo hacen de manera rápida, de ellos, la hemoglobina Klc cuya 

formaci6n depende de la adición no enzi.II:ática de glucosa a Ja 

porción terminal de la cadena beta de la hemoglobina, Loe er1 

trocitos incorporan hemoglobina A¡ lentamente a lo largo de -

su vi~a , de manera que la proporci6n de esa fracción en la -

sangre en un momento deteririnado, representa la concentración 

de glucosa a la cual estuvieron expuestos loa eritrocitos, Es 

dtil para valorar el control metab6lico en 3 pmesee previos, 
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1."ATEllIAL Y 1/ETODOS 

DEL s;mun;n:mo DE PACIE!TTES 

Nuestros pacientes fueron manejados en la fase aguda con ex! 

menes de laboratorio: Bll; ES y QS 1 6stos Últimos horari!l!!lente -

mientras se manej6 hidrataci6n e insulina por infusi6n continua 

posteriormente, s6lo tomados cada 4 a 6 Hs. o bien, si so sos~ 

chaba descomper.saciln (hipoglicemin o reapa.'ici6n de la hiper-

glicemia), en el seguimiento cr6nico para viF,ilar ajustes en ln 

dosis de insulina, 0610 QS cada 3-4 meses, En la fase a(!,Uda, 

lea fueron tomados cultivos, pues en todos ellos se detect6 cli 

nicrur.onte, un factor infeccioso precipitante do 111 cetoncidosis 

no se realizaron gas orne trías por falta tle gr..z.':r<.etro, Adellli'.s de 

los exM:enes de laboratorio, fueron de sUJlla u'dlitlecl en el con

trol tanto agudo como cr6nico, el uso de reactivos co~erciaJes, 

Dextrostix: es una cinta reactiva impregnada con glucooAie!; 

sa, peroxidasa y un sistema crom6geno sobre la cual se aplica 

una gota de sangre del paciente la cual suele obtenerse con un 

pincha.zo con una lanceta en uno de loe dedos, Una vez colocada 

la gota de sangTe, se deja sobre el reactivo 60 segundos , la

vando posteriormente con agua con un goteo suave y se compara 

inmediatEll!'~nte la coloraci6n de la cinta con un muestrario en 

colorea 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 m¡ss. respectivEll!'ente, 

Con esta tira, puede hacerse una va1oraci6n nproxilllada de 

la glicemia, sin embar~o, este método, por medir cifras s6lo 

hasta 250 Ygs., suele ser miie Útil ¡mra detectar hinoP:l icemi.11s 
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Con este m6todo, valorB.D!os a nuestros pacientes cada hora 

durante la cetoacidoaia y despu6a cada 6 Ha,, como apoyo al 

m6todo de arco iris o cuando el paciente presentaba síntomas 

sugestivos de desoompensación, En el manejo crónico, el pn-

ciente fue entrenado para practicarlo 61 mismo ai6ndonoa de 

ayuda en loa ajustes de la dosis de insulina al anotarlo pe

riódicrur.ente el niflo y observar las variabilidades, 

Clinitest: es una tableta que contiene sulfato de cobre, 

hidr6xido s6dico, carbonato a6dico y ácido cítrico, a la que 

so aflcden 5 gotas de orina y 10 de a¡:¡ua, Se genera calor y -

el sulfato de cobre se reduce en proporci6n a la cantidad de 

sustancias reductoras presentes en la orina. 

Azul Ausencia de reducción o 
Verde oscuro 0-0,% de glucosa + 

Verde pálido 0.5',tde glucosa ++ 

Amarillo 1% de glucosa +++ 

Naranja 2% de glucosa ++++ 

La prueba no tiene valor cuantitativo por encima del 2~. 

Se considera una :prueba útil cuando la gliccmia central es

ta elevada o bien, otros reactivos determinRn hiperglicemia, 

ya que no detecta concentraciones inferiores a 8 mmol/l (50 

mgs/100 ml). Su utilizaci6n fue horaria tambi6n en la fase -

de descompensaci6n en nuestros pacientes conttnuando despu6s 

su valoraoión cada 6 Ha, para valorar aplicaci6n de insulina 

r~pida (esquema da arco iris) y deterJr.inar requerilllientos -

diarios de la hormona de nuestros pacientes. Sin utilizarle 
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en forma aislada por ser inespecífica. 

Acetest: son tabletno reactivas que contienen nitroprusi~ 

to de sodio, glicina, foofato dis6dico y lactosa, Se determi 

nan al deposi ter una got!l de orina sobre la tableta, obteni

éndose resul tae.oa a los JO sagundoc. Si e;:isten cetona!J ( aci 

toacetato), se desarrolla un color púrpura ero.dundo conven-

cionalmente de + a +++, lo cual se designa como trazan, mod~ 

rada y fuertemente pooitivo respectivo.mento. La pooitivida~ 

débil indica 1-2 mmol/l (10-20 mgo,/100 ml) de acetoacetato; 

la rencci6n itcC.errulc., Uila cc.ntiiiaii éics veces mayc1· y le poo,! 

tividaO. fuerte, ml':s ñe 5 mmol/1 (50 J(f((l,/lüú ml), 

Une vez resuelta la de<:co~iper.sc.c::.0;; y }-,abiénC:ooe dc'.;c¡"¡ ·::.-

ni:do la cantidad de insulim. requei-::.C:e. :ir.C:ividuc.lnmnte por -

ce.da paciente, se explic6 n onda uno iie ellos y n su farrilia 

la necesidad de su cooperaci6n conjunta con nosotros, por la 

gravedad del padecimiento en sí y la facilidad de presentnr 

deocompensaci6n, lo que reqt:criría inr,resos honpitalarios f~ 

turos. Por otra parte, se leu infomó la neceoidad de que el 

paciente realizara aleún deporte en forma re1'Ular, como com

plemento de su tratamiento¡ la importancia de un ré~imen di2_ 

tético con un aporte cal6rico acorde a su edad y actividad -

física, Por i1ltimo, después de una breve plática aceren del 

sustrato fisiopatol6eico de la diabetes mellitus y lo indis

pensable de la administraci6n de insulina ex6gena, se enseff6 

a los nif!os la fonr11 de apJ.icaci6n de la hormona y la forma 



- 35 -

de :preparar la dosis, ésto, de acuerdo a la graduaoi6n de las 

jeringas y la forma do mezclarlas en los casos en loe aue se 

determin6 necesaria ln aplicaci6n de insulina simple y NPH s_! 

mul táneamente, 

La orientaci6n fue directair.ente dirigida al niflo en todos 

los casos, pues consider!llllos conveniente responsabilizar nl 

nif1o de su propin persona y por lo tanto, de su enferrredad, 

ésto se facilit6 por la edades actuales de ellos, En cuanto 

a los familiares, se hizo énfasis en la necesidad de acentnr 

la enfermedad del nifio y lo contraproducente de una sobrO"nr.s! 

tecci6n o actitud co~pasiva hacia el paciente sin olvida::- -

brindarle un apoyo y estimulaci6n continua hacia una autoes

timaci6n, 



- 36 -

SEGUTh:IEilTO DE PACIENTES 

Caso No. l: paciente femenino de 14 aílos, con peso actual 

de 25 Kgs., diab6tica insulinode:pcndiente conocida desde ha

ce 6 aflos, con anteced~ntes de irr.portancia de provenir de u

na familia con nivel socio econ6mico y cultural bajo, con d.!!, 

ficientes hábitos higi6nico diet6ticos; con antecedente her.!!. 

dofwniliar '11nico de importancia el de tener un hermano, ac

tuallnente de 9 afias de edad, diab6tico insulinodependiente -

diagnosticado a la edad de 6 aílos. 

En eu primer in{l'I'eso, la paciente fue diagnosticada como 

diab6tica en estado cetoacid6tico, iniciándose manejo con -

in.Bulina subcutánea a raz6n del l~ de glicemia central y -

continuando manejo con esquema de arco iris hasta controlar 

la hiperglicemia, obteni6ndose así, requerimientos diarios 

de insulina, Sin embargo, durante el manejo de uno de estos 

episodios manejados en esa fo:nra, la niíla preeent6 hipogli

cemia severa que requiri6 control con infusi6n de soluci6n 

glucosada. 

En su prilller ingreso, se determin6 como dosis de manteni

miento de insulina, la de 20 Uds, diarias (1 Ud,/Kg/día), a 

base de una sola aplicaci6n matutina de NPll, Desde entonces, 

la niíla ha requerido múltiples reingresos por descompenoaoi6n 

que siempre ha estado agravada por un proceso infeccioso a

gregado, 

Sin embargo, su control por consulta externa y aún duran

te su hospitalizaci6n, ha sido difícil, pues frecuentemente 

el laboratorio reporta elicemias elevadas y las cintas reac-
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tivas franca positividad, 

Su mejor control ha sido posible desde hace 3 meses en -

que se determincS manejo combinado a base de 25 Uds, de ins~ 

lina NPH más 10 Uds, de insulina simple vía subcutánea din-

riamente, 

Ca&o No. 2: paciente masculino de 9 aftos actuallllente, her 

mano de la paciente anterior, dian6tico conocido desde hace 

3' años, PresentcS como datos positivos en su primer inereso, 

polidipsia, poliuria, somnolencia y p6rdida de peso no cua.!! 

tifioada de un mes de evoluci6n, A la exploraci6n física, -

se encontrcS con datos de doahidrataci6n modero.da únicrunente, 

el laboratorio report6 hiperglicernia; reactivos do clinitest 

y acetest francrurente positivos, Se inici6 manejo con insu

lina rápida vía subcutánea del 1~ del total de glicemia ce.!! 

tral, continuando con esquema de arco iris, obteniéndose co.!! 

trol metabcSlico adecuado a base de 10 Udo. (0,7 Uds,/Kg/día) 

diarias de NPH por la mallo.na. Loa requerimientos anuales de 

incremento de la hormona han sido muy elevados, En los dos -

primeros años de su padecimiento, fueron suficientes 3 Ud./Ke 

día y en el 11ltimo, 7 Udo. máa/Kg/día, ya que actualmente ee 

controla con 30 Uds. diariBlllente de NPH subcutánea, A pesar 

de esta dosis única matutina, el paciente presentaba datos -

de descompensaoi6n que requirieron su hoapitalizaci6n, des

de entonces, a base de control clínico, de laboratorio y ror 

cintas reactivas, se decidi6 fraccionar la aplicaci6n de in

sulina a 20 Uds, de NPH por la maflana y 10 Uds, 'flOr lo. tarde, 
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Desde entonces, se ha logrado un mejor control de este pacie.!! 

te, obteniéndose un incremento de JlCSO de 1 Kg. en loe últi

mos 3 meses, en coopar~ci6n con un aumento anual de e61o 1 -

Kg. desde el inicio de su padecimiento, 

Caso No, 3: p.'.lciente femenino de 13 r..fíos, no conocida co

mo diabética prevíar.:cnte, A su ingreso se encontró con iieeo 

de 23 Kgs, Por intolTogatorio, se dotermin6 que eu padecir>ioE 

to era de un mee de evoluci6n, caracterizado nor ptrdida de -

peso no cuantificada; polidip3ia y poliuria aparecidas una s~ 

n:rma antes de su ineroso. Como an«:occrlc:-.'.:o heredofruriliar úni 
co de iJnpcrt6.Ucia, un pru10 fe.llec1rio iio diabetes lllellitus, E: 

parentementr:; tipo ji:·;enil. A la ex!'loraci6H física a su lle/:@ 

da preoentaba ricsl·,it:rc.tac iÓn modero.da, rospirnci6n de Kussma

ul, ¡¡licer.iia centra.l de 618 Ngs.; clini test y acetest fuerte

mente positivos, Se inici6 ll'c.nejo para rehidrataci6n con don 

cargao rápidno de Sol, fisiológica al 0.9~ a 500 ml/m2sc/hora 

continuando con esquelJ'a de déficit l!'enos cargas rápin[ls, más 

requerimientos para 36 HE:,, posterior a las carp;ao rápida.e, -

se inici6 innulina de acci6n rápida a infusión continua r. ra

z6n de 0,1 U/Ke/horn y al disminuir los nivelen de r;1ucona a 

300 i·gs./dl,, suspensión de infusión conti.nun de la horruona, 

continuando con esr,uel!'a de a.reo iris; así se deteI'll'ino doois 

de mantenimiento cotidiano, miswa que fue dividida más -

tarde, pues la nifla presentnba e;lucosurins veanertinus, su 

dosis desde entonces no ha tenido variaciones, continúa aún 

con 2/3 del total de requerimicnton diarios por la m~ílana y 

1/3 por la tarde, amb!lR dividiclan en 2/3 de llPI! y l/3 de in-



- 38 -

sulina simple. 

Desde que su padecimiento fue diagnosticado, no ha preoen 

tado descompensaci6n. Su peso actual ea de 32 Kgs,, mantiene 

un control dietético y practica nataci6n en forma regular. 

Caso No. 4: paciente masculino.de 12 años, no se sabía -

diabético a su ingreso, Su padecimiento lo inici6 una ee~ana 

antes de acudir al hospital, manifestado por hiporexia, pol! 

dipsia y poliuria. A la exploraci6n física, con datos de ce

toacidosie, BU glicemia central fue de 606 l.'gs.; clinitest y 

acetest fuertemente positivos, Se inici6 manejo exactwrente 

como en el caso anterior, inicialmente con rehidrntoci6n, r_!! 

quiri€ndo tBll'.bién dos cnrgas rdpidas de Sol. fiaio16~ica n1 

0.9% 1 posteriormente se inici6 insulina a infuui6n continua 

a 0,1 Ud/xe/hora y al descender los niveles de r;lucocn a 300 

:h'gc. 1 se inici6 esquema de arco iris, Su control fue un poco 

més difícil requiriendo mayor tiempo Jk'U'a controlarse; loe -

requerimientos din.rios de insulina fueron de 20 Uds, (0,25U/ 

Kg/d:!a, sin embareo, poeteriorlllente fue posible disminuir la 

dosis egreeñndose con dos aplicaciones de insulina NPH con -

un total de 12 Uds. diarias, 1/3 por la tarde (4Uda.), y 2/3 

por la mafiana (8 Uds.), Su control por consulta externa no -

ha sido difícil, su peso actual ea de 52 Kge., mantiene con

trol dietético y practica nataoi6n y cacería, esta Última, -

bajo la superviei6n de BU padre, 
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ANAL IS IS 

Existen marcadas diferencias entre nuestros pacientes; dos 

de ellos 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 

guna predisposici6n genética (antígenos de histocompatibili-

dad), ésto muy especialmente en los dos prilneros casos, así -

mismo, es evidente la descompensaci6n tan frecuente de rurbos, 

en contraste con los dos Últilnos, este hecho, lo consideramos 

secundario a un factor fundarrental: el nivel socio ocon6mico 

y cultural de los pacientes y su fllJrilia, ya que los herm:noa 

provienen de un nivel socio econ6mico y cultura] muy pobre, 

lo que ha dificultado la educaci6n de ellos respecto a su en

fern:edad así como el entendimiento de los padres hacia una Ell, 

titud realista y positiva hacia los nifíos, Por otro lado, co2:, 

sideramos las condiciones de vida de ellos en directa corela

ci6n con las infecciones precipitantes de la descompensaci6n 

y por otra parte, la precaria situaci6n econ6mica fBFiliar Jj. 

mita la inGesta dietética adecuada, 

En los dos tútimoo caaos, nos encontrrunos con pacientes ~o 

clase media, con recursoo econ6micos suficientes para rnante--

ner una alimentaci6n balanceada en fo:rira continua. La cooper_!; 

ci6n fwniliar con estilrulaci6n del niño hacia su autoestiwa-

ci6n, el apoyo prestado hacia la realizaci6n de deportes en -

forma reeular y hacia la práctica de una vida crtsi noriral, l_i 

bre de ansiedad, han sido factoras deteI'l"inantes en lop:rnr un 

buen control, 
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En cuanto al padecilniento en s:!, todo parece ª'Poyar lo e~ 

puesto en la literaturs médica y manifestado breverrente en -

este trabajo: 

lo. La forna de presentaci6n más frecuente de 1.n enfewe

dad, o cuando rrenos, en c;ue se hace el diagn6stico de din°l'e

tes mellitus insulinodepomlier.te es la cetoacidosis. La for

ma inicial de presentaci6n, en los 4 casos fue as:!. 

2o. A penar de lo anterior, el interroeatorio revel6 da

tos clínicos previos, con un lapso variable do presentaci6n 

de 2 meses antes de ls aparic~6n de la cetoncidosis. 

Jo. Generalmente, el estado cetoncid6tico es precipitado 

por factcres coadyuvantes. En los 4 cE:.Sos, en el momento de 

diagnosticarse cetoacidosia diab6tica, hauía un proceso in

feccioso agregado. 

4o. El control de la descompenaaci611 a base de grandee -

dosis de insulina, no ofrece nineuna ventaja en co!1'paraci6n 

con el m6todo de aplicaci6n de insulina rá~iüa a infusi6n -

continua, previa hidrataci6n que aseeure una buena abaorci6n 

de la hormona, Los dos prirneroo pacientes en su l'rill'er inf,T2_ 

so, fueron manejados con el primer m6todo reouiriendo hospi

talizaci6n hasta por un mes para lor.rar su control ll'et.ab6li.

co, mismo que nunca hn sido del todo satisfactorio; en con-

tras te, para loa dos Ú1timos caooo, el tiell'~O de hosnita1iz! 

ci6n para loerarlo, fue de 3 oerranna aproxi~ndrurento, 

5o. La nplicnci6n de insulina frnccion~ñn, ofrece mejor -
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control metab6lico continuo que con la aplioaci6n de dosis ~ 

nica matutina, así mismo, la combinaci6n de insulina NPH e -

insulina simple, reporta rrejores result~dos que la aplicaci6n 

de NPH únic!ll!lente, pues mantiene niveles basales adecundon, -

con aumento de ellos al momento de ingerir alimentos. 

60, Un buen control metab6lico garantiza un creciJ!liento y 

des1UTollo normal, o casi normal, en oposici6n a ello, un 

mal control metab6lico repercute en pobre incre~ento de peso 

y tal.la, Nueotroo dos primeros pacientes tienen una franca -

dotenci6n de orociJJiento y desarrollo, contrariamente, los -

dos Últil!los casos no tienen alteraciones en este sentido, 

7o. La e.ceptnci6n de la enfermedad y la cooperaci6n del P2 

ciente, son los pará:Jetros más illlportantes para loere.r la e!! 

tabilizaci6n del padecimiento, loerando así, un retraan iln-

portante en la aparici6n de complicaciones a mediano y larp,o 

plazo (reingresos por descompensación, vasculopatíaa, etc.). 

60. El ejercicio es un factor contribuyente en forrna date! 

minante para lograr un buen control del padecimiento y loP,rnr 

un aumento ponderal adecuado a cada paciente tanto física; i~ 

telectual y emocionalmente un buen desarrollo, el influir en 

fol'l!la determinante, logrando evitar la autocompesión con una 

mejor integraci6n familiar, evitando la manipuleci6n del pa

ciente hacia la familia y viceversa. 
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PERSPECTIVAS FUTURAS DE TRATAHSTITC' 

En los Últimos nY:os, se hnn invocado rnÚl tiples perspect_! 

vas de trata¡;;iento, en r:éxico aún poco conocidas por las 11, 

reita..~tes técnicas existentes, sin e1rbargo, en otros países 

ya aplico.bles en seres hum:nos, con pacienci::i. expectante ll.!!_ 

cia loe resultados, 

Il'!J'.'.lll'iCStll'RESIOH: to1rando en cuenta, (!Ue las investil'.<lCi.!! 

nas realizadas en los Últimos afias, apoyen una res)luesta i,ri 

munol6gica alterada en lo. etioloi;ía de la dir.11etes rrellituo, 

se hi::. mencionaiio la posibilid:i.<1 iie inhibir dichó. respue,•:ta -

con medican:entos inmunosupresivos cie1 ti~10 de lr. predn:isonn 

y la i::.zi::.tioy,1·:i.na, ésto especinlmente t.l inici.o éie1 )lficleci-

miento, sin err.iJE:.l·rro, los resultacios ohtenic,cs hc.sta el ll'Oll'e.!! 

to, no son sie;üficativos, 

TIO!.'.JlAS m: INFUSJON PORTATJWS: ea un aiste!l'n c¡ue consta -

de una bomba port~til que inyecta lent::lJl"cnte la insulina re

quiriendo única.ir.ente proe;rllll'ar las dosis nrevirur~nte, J,a su

ministraci6n de inoulinn se proi::rrurn a un ri t!J'o b:i.anl lento 

entre las co1ridas y que el paciente aumenta de quince a trei.!! 

ta minutoe> antes de lns co!l'id'.lo, La a]"llicaci6n de insulinn de 

acci6n rápida, se administra jlor un de)l6si to externo del ª".!!: 

rato previ::urente pror,rrurndo pnra la liberación de cantidades 

beoalca entre la co!l'id.'l y durante la nocl1e, J,a horrba 1rás c 01r

pleta, emplea una jorine;a corro reoervorio de la homona, la -

cual está conectada a la infusi6n, la ~ue cuentn con una neu

ja r;raduada que se encuentra inoertnda en el tejido subcutáneo 
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y asegurada por una cintilla. La pared abdominal anterior ea 

el aitio preferido para la colocaci6n de la a¡:uja, sin smba! 

go, no parecen existir diferencias respecto al sitio de apl1 

oaoi6n. 

La coloca.ci6n de esta bomba, requiere hospitalizaci6n del 

paciente por tiempo variable, generalmente no mayor de 3 se

manas para ajustar la dosis, ya que se requieren controles -

de laboratorio para deteI'l!linar la dosis requerida por cada -

paciente. 

Este sistema requiere una alta tecnología y e:d.sten dis

crepa.~cics respecto a los resultados, algunos investieadoree 

repcrtan buen control hnsta por 3 aBos de uso, sin embar~o, 

otros mencionan au¡;¡ento en la frecuencia de apo.rici6n de c.!!, 

toacidosie por falla mecánica del aparato y una elevada in

cidencia de aparición ee lesiones nodulares en la piel des

pués de un tiempo proloneado de tratamiento~ ~sto general-

mente, asociado a negligencia del paciente por una mala hi

giene en el sitio de colocaci6n de la a(l'Uja o bien, por un 

retardo en el cambio de la misma, por lo que piensan que e,2 

te m~todo s6lo es útil por corto tiempo. 

OTRAS VIAS DE AD!!INISTRACION DE rnSULINA: en los Últimos 

altos, se han realizado eatudioe buscando atrae vías no inva

sivas para la administraci6n de insulina: las mismas que ha! 

ta el moF<ento se consideran poco prácticas no determinándo~o 

una vida media mayor de 80 minutos. Lae vías investigadas -

son: una aplioaci6n nasal a base de insulina en aerosol y o-
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tra en forma de supositorios, el resultado en cuanto a con

trol de hiperglicemia ea bueno, pero la brevedad de su tie~ 

po de acci6n las hace poco prácticas. 

TRAIISFLAllTE DE PAl!CREAS: en 1966, ae realiz6 el primer -

transplante de páncreas, el cual no tuvo éxito, no obstante, 

se siguen realizando esfuerzos para lograrlo. 

El transplante do páncreas frecuenterrento se realiza en -

forma simultánea con el traneplante renal, ya que so indica 

preferenterrente cuando existe dafío renal secundario a diabe

tes, como un intento para prolon¡¡ar la vida del paciente. 

El reporto en la literatura médica en cuanto a resultadoo 

es controvertido, siendo el obst~culo mayor para obtener éxl 

to, le respuesta inmunol6gica con rechazo del transnlante a 

pesar de iniciar previa.mento una terapia inrrunosuprosora a -

base de prednisona y azatioprina, sin embargo, también en ªE. 

te sentido hay novedades·, ya que actualmente se han visto m.!!. 

jores resultados como el de una sobrevida de 3 años en un p~ 

ciente tratado previwnente oon un nuevo agente inmunosuprosor 

llamado oiclosporina. 

Todos· los métodos anteriores, reflejan el esfuerzo conti

nuo de la ciencia médica para lograr un me~or control de la 

enfern:edad, que ofrezca al paciente menos molestias y en loa 

casos en que ya existen complicaciones irreveraihle, prolon

gar la sobrevida, con miras a encontrar un método "'curativo" 

de la enfermedad. 
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CO?ICLUSIONES 

K pesar de la eravedad deJ p~decilniento, especialmente en 

su presentaci6n como cetoacidosis, creemos firmemente que el 

manejo puede llevaroo a cabo en un hospital de se¡:,undo nivel 

como el nuestro, puesto q_ue contruros con el material indis-.

pensable para ello: un laboratorio que trabaja las 24 l!s, 

del día, donde es posible realizar los exámenes necesarios -

para compensar mctab6licamento a un paciente y las cintas 

reactivas para guiar nuestro diagn6stico y tratamiento. 

Ea indiscutible ls necesidad de crear un protocolo do man.2_ 

jo que evite confusl.ones y discrepc.ncias que invar::.aillemento 

repercutirán en el paciente, retarc'.ando su control aO.ecuRcio, 

prolongar.O.o su estancia hospitali:.ris y ocasionando irn;resos 

repetidos al hospital, sieniio esta la finalidad de la prose~ 

te tesis y después de haber analizado ln evoluci6n do nues-

tros pacientes, evidente~cnte, el uso de insulina r~pida a -

infusi6n continua, previa hidrataci6n del paciente, es el m~ 

todo más eficaz en el control de los enfermos descompensados 

En cuanto al manejo cr6nico, la aplicaci6n d'e dos dositi -

de insulina, mezclando la forrra simple con NPH, parece ser -

la que mejores resultados ha reportado, 

Por otra parto, como una fol'Jl1a más de cooperaci6n familiar 

vale la pena el conoidernr la posibilidad de riue la dieta in

dicada al niflo sea compartida por toda la frunilia, ya que és

to facilitaría al paciente el seguimiento de la misma, puesto 

que a pesar de todo, estamos frente u un niflo o un niffo que -

empieza a dejar de serlo (pubertad), con todas las necesidades 
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e inquietudes propias de esa etapa y que a pesar de conven

cerlo que necesitOJ:Jos su ayuda para ayudarle y lograr su a

ceptaci6n de sí mismo como un ser enfermo, controlable, pe

ro enfeI'Jllo al fin, no podemos evitarle cierta frustraci6n -

por las limitantes que e~pieza a conocer al inicio de su vi 
da, 

Una mejor foI'll'a de ayudarlo a su intcgraci6n social, es 

la formaci6n de aaosiaciones de pacientes diabéticos, ésto 

ha dado magníficos resultados en otros países, Ra nuestro -

hospital, donde la cantidad de niflos con este paiiec:i1J1iento 

es te:.n poquefia, &sto paeile se1• difícil, sin emhm·1:0 sí pe·· 

de;,:oEJ orientro·le acerca de que exis',;en tales asooiaciones, 

para ello, sería muy útil la elabore.c;il:n c!e folletos infO,!: 

mativos, es;mcie.lrnente ésto oería ~·~il iiocirlo a los p'lCiE_!! 

tes que ofrecen dificultades en su control, ya que suelea -

ser seres con pobre autoeatirl'aci6n, 

En cuanto a los métodos propuestos como perspectivas fut~ 

ras de manejo, están muy lejos de estar, no s6lo al alcance 

de nuestro hospital, sino del mismo país, ya que no contamos 

con la teonoloeía pilra realizarlas actunilnente, sin emb.'lr('o, 

el control cr6nico oí es posible, puesto que podemos reali

zar todas las químicas sane;uíneas necesarias y la excroci6n 

de glucosa en 24· lis, s6lo requiere la orina del paciente y 

oliniteat, también n nuestro alcance; no así la deteJ:'l!'inaci6n 

de hemoglobinas elucosiladas, el cual es un método muy útn; 

pero no indispensable en el control de lrt dinbP-tes juvenil, 
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Con todo lo anterior, podemos concluir que aunque la din

betea· mellitus ea· una enf'errredad antigua, nuestro conocilnie.!). 

to general sobro ella es aún muy pobre y por tanto, el futu

. ro de aquellos que la padecen aún incierto, ya que aunque ªE. 

tualmente ea posible su control, aún no es posible evitar -

del todo algunas do sus co~plicaciones, sin embareo, la ea~ 

ranza de vida es cada día mayor Y' la aparici6n de complica-

cionea cada vez máa· lejano si logramos un buen control meta

b6lico perir.a.;onte. 
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PROTOCOLO DE :rtA..~JO 

I. Fase de descompensación: 

l. Si el :paciente presenta deshidratación: 

a-. Calcular el grado de deshidratación y de acuerdo a 

ello, calcular el d~ficit 11gregando los requerimientos del 

:paciente segiin su edad para 36 Rs. 

b. Si el grado de deshidratación ea importante, reTio

ner l{quidoa en forma de cargas rápidas calculadas de 20 a 

25 JDl/lrs/hora 6 bien de 400 e 500 JDl/m2'SC/hora y pasarla en 

forma de eoluoi6n fisiol6gica al o.9J(:. 
o. Continuar con esquema de soluciones en cuanto loa 

signos vitales se encuentran estables, recordando que loa 

lÍquidos para las :primeras 12' He., incluyendo cargas rápi

das, no deben exceder de la mitad o dos ·tercios de los lí

quidos caJ.oulBdoa :para 36 Hs.; quedando pendiente la otra 

mitad o tercio faltante pare las siguientes 2~ Re. 

2'. Aplicaoi6n de inaul:pia: se inicia al. estabilizarse lo!! 

signos vitales por una v{a dietinta a la de la reh1dratao16n, 

• 1nfus16n continua, a doeie de 0.1 U/Kg/hora, llin 'JlBl!Br de 

!Uds. mezclando una unidad por 10 ml. de aoluci6n salina -

que equivalen a O.l U/ml. de insulina ránidaJ teniendo en -

cuenta las siguientes precauciones: 

a. Sblioitar cada hora QS y ES de control. 

b. Realizar dextrostix, clinitest y aceteot cada hora 

o. Sll!!pender la infusi6n a esta dosis de insulina, 

cuando la glioemia central se reporte de 300 Ngs./100 ml; 
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cuando el dextrostix me.rque 175 

niteat reporte +++ o menos o el acetest trazas de cetonurias. 

En este momento de acuerdo a laa condiciones neurol6gicas 

del paciente, valorar inicio de vía oral con jugos cítricos, 

iniciar aoluci6n glucosada al 5~ y agregar potasio a las so

luciones, en forma de fosfato de potasio a raz6n de 3-4 mEq/ 

Kg/día }lUdiéndose continuar el manejo de dos fonr.as: 

a. Disminuir la infusi6n de insulina a 0.05 U/Kg/hora sin 

pasar de 1.5 U/lrg/hora misma que se suspenderá al determine.r 

normoglucemia, o bien: 

b. Continuar con esquema de e.reo iris: 

Glucosurias Cetonurias Insulina ránida 

++++ Fuerte o Y.oderada 8 Uds. 

++++ Negativa o trazas 4'-8 Uds. 

+++ :Fuerte o moderada 6 Uds. 

+++ Negatiza o trazas 3-6 Uds. 

*El paciente que recibía máa de 40 Uda. de insulina antes 

de eu deacompensaci6n, le corresponden 2 Uds. por cruz¡ a ~ 

loa que recib!l!l.ll menos de 40 Uds., lea corresponde l Ud. por 

cruz. 

3. Correcci6n del equilibrio ~cido base: s6lo se usará b! 

carbonato si la ga.sometría reporta ]lH menor de 7.1 y un co2. 

menor de 10 mEq/l, Se calcula el déficit de bicarbonato y a,2 

lo ae pasa la mitad en 4 a 6 Hs. después de laa cuales, nre

vio control gasométrico, ae valore.rá la necesidad de conti-

nuar su aplicaci6n, 

Déficit de HC03 (mEq/Lt) x Kg x 0,3 
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SimultáneBII?ente al manejo anterior, se indicarán medidas 

comple11:ente.rie.s: 

l. BH, QS, ES, EGC, EKG, gasometría: todo, solicite.do 9:!! 

tes de iniciar la hidrataci6n, continuando después con con

trol de laboratorio ce.da hora hasta la corrección de la ce

toacidoois. 

2. Dextrostix, clinitest y acetest cada hora, hasta la -

correcci6n de la cetoacidosis. 

3. Evoluci6n clínica vigilada estrechElll:ente, incluyendo 

condiciones neurol6gicas del paciente 

4. Toma de signos vitales cada hora. 

5, Control de líquidos. 

II. Una vez controlada la cetor.cidosis, deteririnnr la dosis 

de insulina requerida por el paciente: se suma el total de 

insulina rápida aplicada en 24 Ha, y aplicar 1/3 de él media 

hora antes del desayuno en forna de NPH más esque!"a de arco 

iris cada 6 Hs.¡ al día siguiente, agregar l/3 del total de 

insulina rápida en forna de !TPH a la aplicac i6n matutina -

previa, continuando en la miswa forra he.ata la desaparici6n 

de hiperglicemin. 

III. Indicaciones para fraccionar la dosis de insulin~: 

a, Presencia de polidipsia y poliuria vespertina o noctll! 

na con hiperglicernia concomitante detarninnda por laboratorio 

b. Presencia de glucosurias más cetonurias con tm renorte 

previo de ne~atividad de ellas por la tarde o por la noche. 
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IV. Control de la enfermedad cr6nica: una vez determinada la 

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 paciente. 
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