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Concepto de diabetes mellitus

La diabetes mellitus es el trastorno del meta-
bolismo mas frecuente en la edad pediatrica y
se caracteriza por hiperglucemia debida a una
deficiencia en la secrecion o en la accién de la
insulina. Se distinguen dos tipos principales:

Diabetes mellitus tipo 1

= Existe ausencia casi total de insulina.

= Es debida a un mecanismo autoinmune.
= Suele debutar en la edad pediatrica.
Diabetes mellitus tipo 2

= No depende de la insulina sino de un
mecanismo de resistencia periférica a la
insulina.

< Existe una tendencia hereditaria.
« Suele debutar en adultos obesos.

En Urgencias es frecuente que los pacientes se
presenten es situacion de cetoacidosis, que se
define por la combinacion de cetosis (cetone-
mia y cetonuria), acidosis metabolica e hiper-
glucemia.

La cetoacidosis diabética (CAD) tiene lugar
como debut de la diabetes mellitus tipo 1 o
como descompensacion aguda hiperglucémi-
ca en un paciente previamente conocido y
tratado.

Clinica
Anamnesis

Deberemos diferenciar entre dos situaciones:
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e En paciente no diagnosticado: debemos
valorar historia clinica sugestiva de diabe-
tes mellitus 1 (poliuria, polidipsia, polifa-
gia, astenia, pérdida ponderal...), duracién
e intensidad de los sintomas, existencia o
no de un factor desencadenante previo o
coincidente con la clinica actual (infec-
cidn, situacion de estrés, etc.) y la existen-
cia de antecedentes familiares de diabetes
u otra endocrinopatia autoinmune.

« En paciente con diagndstico previo de
diabetes mellitus 1: se deben valorar ade-
mas de la positividad de los sintomas ante-
riormente citados, si ha habido descom-
pensaciones previas, duracién de los sinto-
mas en el proceso actual (revisar la libreta
del autocontrol, preguntar sobre presencia
de cetonuria y si ha habido pérdida pon-
deral), buscar siempre el factor desencade-
nante, apuntar pauta habitual de trata-
miento (tipo de insulina y dosificacion,
otros tratamientos) y si existen enferme-
dades asociadas a la diabetes.

Examen fisico
Deberemos registrar:
= Peso, talla y constantes vitales.

= Signos clinicos de acidosis metabdlica
(respiracion de Kussmaul).

= Grado de deshidratacion.

= Signos de shock (frecuencia cardiaca, ten-
sién arterial).
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= Nivel de conciencia (existe posibilidad de
edema cerebral principalmente en el
debut en nifios menores de 5 afios y con
cetoacidosis grave).

= Presencia de signos de infeccion.

Formas clinicas de descompensacion

Segun el grado de descompensacion se distin-
guen tres estadios sucesivos:

= Hiperglucemia simple sin cetosis. Cursa
con poliuria, polidipsia y generalmente sin
vémitos, con un estado general conserva-
do. Puede existir cetonuria leve pero no
existe acidosis (pH >7,3; bicarbonato >15
mmol/l).

= Cetoacidosis leve 0 moderada. Es la forma
mas frecuente de presentacion del debut
diabético. A la poliuria y polidipsia se
afiade pérdida de peso, respiracion acido-
tica, olor a cetonas y a veces alteracion de
la conciencia. La hiperglucemia es eleva-
da (>300 mg/dl), con acidosis leve o
moderada (pH de 7,3 a 7,1; bicarbonato
de 10 a 15 mmol/l).

= Cetoacidosis grave: Cuando existe cual-
quiera de los siguientes cuadros:

— Acidosis intensa (pH <7,1 o bicarbo-
natos <10 mmol/l).

— Afectacion intensa del estado de con-
ciencia.

— Signos de deshidratacion intensa o
shock.

— Alteraciones electroliticas graves.
— Trastornos respiratorios o cardiacos

Puede conducir a coma hiperosmolar
hiperglucémico no cetosico, raro en la
infancia.

Examenes complementarios
De forma inicial se practicara:

— En sangre: glucemia, equilibrio &cido-
base, ionograma, creatinina, urea, osmola-
ridad y hemograma completo.

— En orina: glucosuria, cetonuria y sedimento.
— Tension arterial.

— Radiografia de térax.

— Electrocardiograma.

— Cultivos en sangre y orina si se sospecha
infeccion.

Posteriormente se realizara:

— De forma horaria: glucemia capilar (hasta
que la glucemia sea inferior a 250 mg/dI.

— Cada 6 horas: glucemia, equilibrio &cido-
base, ionograma y osmolaridad.

— En cada miccion: glucosuria, cetonuria y
volumen.

Diagnostico diferencial

La causa principal de hiperglucemia es la dia-
betes mellitus. Deben considerarse también:

= Hiperglucemia y glucosuria. Meningitis,
accidentes vasculares cerebrales, deshidra-
tacion hipernatrémica, sueroterapia intra-
venosa.

= Cetoacidosis. Abdomen agudo, intoxica-
cién salicilica e hipoglucemias cetosicas
recurrentes.

= Cetoacidosis grave. Intoxicacion salicilica,
coma etilico, meningoencefalitis, sindro-
me de Reye, coma hipoglucémico, coma
hiperosmolar, accidente cerebral y acido-
sis lactica.
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Conducta terapéutica

Ingreso hospitalario. Se realizara en todos los
€asos.

Informar a la familia. Desde el primer
momento se debe informar a la familia del
diagnostico de la enfermedad que padece su
hijo, sin dejar dudas acerca del diagnostico.
Debe destacarse que el tratamiento es muy efi-
caz y que, si bien actualmente es un poco
molesto, es probable que en el futuro existan
tratamientos mejores.

Tratar el factor desencadenante. Ocasional-
mente una infeccion aguda es la precipitante
de la descompensacion.

Corregir la descompensacion metabdlica:

En la hiperglucemia simple y CAD leve o
moderada

1. Hidratacién:

— Si no hay vOmitos, se administran
liquidos no hipotonicos por via oral al
paciente. Son utiles los zumos azucara-
dos en tomas frecuentes (cada 3
horas), los caldos u otras bebidas isoto-
nicas. Cada 6 horas se alimentara al
nifo.

— Si hay vomitos, la hidratacion se hace
por via parenteral con suero fisioldgi-
co:

= Laprimera hora se administraran 10-
20 ml/kg (méaximo 1000 ml).

e Lasegunda hora, 5-10 ml/kg.

= Las horas siguientes se administrara
una perfusion de mantenimiento
hasta tolerancia oral (en nifios de 3
a 9 kg, 6ml/kg/h; en los de 10 a 20
kg, 5ml/kg/h, y los de mas de 20 kg
a razon de 4 ml/kg/h).
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2.

3.

Cuando la glucemia sea inferior a
250 mg/dl, o haya un descenso
superior a 100 mg/dl en una hora,
se cambia a suero glucosalino 1/5
(si la natremia corregida es muy
baja puede utilizarse glucosalino
1/3) o se conecta un suero glucosa-
doal5%enY.

A las 2 horas, siempre que se cons-
tate diuresis, se inicia la adminis-
tracion de potasio en forma de
KCI. Se deben mantener unos
niveles de potasio entre 3,5y 4,5
mmol/l. Si el nivel es superior a 6
mmol/l, no suplementaremos la
perfusién; si esta entre 5 y 6
mmol/l, suplementaremos con 20
mEq/l; si esta entre 3,5y 5 mmol/l
se pautaran 40 mEqg/1 y si es inferior
a 3,5 mmol/l, 60 mEg/l. La mitad
del potasio puede administrarse en
forma de fosfato potasico. En caso
de hipopotasemia grave puede
infundirse al ritmo de 0,5-1
mEqg/kg/hora, siempre bajo estricta
monitorizacion.

La perfusion se suspendera cuando
se compruebe una buena tolerancia
a los liquidos por via oral.

Insulinoterapia. Se utilizara insulina rapi-
da por via subcuténea a dosis inicial de 0,2
a 0,25 Ul/kg de peso. Las dosis sucesivas se
administrardn también por via subcutanea
cada 6 horas, unos 30 minutos antes de la
toma de alimento, modificando las dosis
segin la tabla I.

Aporte energético. Cada 6 horas, y unos
30 minutos después de cada dosis de insu-
lina rapida, se administrara alimento. Se
pautara una dieta pobre en grasas y prote-
inas y rica en hidratos de carbono. Si no



Protocolos diagnosticos y terapéuticos en pediatria

En

tolera la via oral, usar la via parenteral,
mediante la administracion de sueros glu-
cosados cuando la glucemia sea inferior a
250 mg/dl.

la Cetoacidosis grave
Medidas generales:
— Reanimacion, si precisa.

— Ingreso en Unidad de Cuidados Inten-
Sivos.

— Administracién de oxigeno en gafas
nasales.

— Colocacion de sonda urinaria y sonda
nasogastrica.

Hidratacion:

— Como en la CAD moderada, aunque
debe procurarse una rehidratacion
lenta, con restauracion del déficit en
24-36 horas dado el riesgo de edema
cerebral.

3.

— Se administrard bicarbonato sodico
cuando exista un pH <7 y/o bicarbo-
natos <5 mEg/l. Se administrara 1
mEq/kg de bicarbonato 1M, la mitad
en 30 minutos y el resto en 2 horas.
Se debera suspender su administra-
cion cuando se alcance un pH de
7,15. Los problemas potenciales aso-
ciados a la administracion de bicar-
bonato son: aumento de la acidosis,
hipocaliemia, carga osmolar excesiva
e hipoxia tisular. Debe considerase
gue una persistencia de la acidosis
metabdlica puede explicarse por una
dosis insuficiente de insulina (fallo
en la supresion de la cetogénesis) o
por la presencia de sepsis concomi-
tante.

Insulinoterapia. Se utilizard insulina por
via intravenosa en bomba de infusion
continua a 0,1 Ul/kg/hora (en menores de
5 afios a 0,05 Ul/kg/hora)(una forma de

TABLA 1. Dosis sucesivas de insulina rapida, que se debe administrar por via subcutanea a un

nifio diabético cada 6 horas, teniendo en cuenta la glucemia que presenta en ese momento y la

dosis previa administrada.

Glucemia actual Dosis de insulina administrada previamente

(mg/dl) <4 Ul 4315 Ul > 15 Ul

> 250 +1 +2 +3

180-250 +0,5 +1 +2

120-180 Se administra la misma dosis que se habia administrado previamente

70-120 Se administran dos tercios de la dosis que se habia administrado
previamente
No se administra insulina. Se da de comer al nifio. Se mide la glucemia

<70 horariamente. Cuando la glucemia sea superior a 70 mg/dl se administra

insulina (la dosis que corresponderia cuando la glucemia es de 70-120
mg/dl)
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disolucion es 0,5 Ul/kg en 50 ml de suero
fisioldgico, de la cual 10 ml/hora equiva-
len a 0,1 Ul/kg/hora). El objetivo consiste
en disminuir la glucemia entre 70 y 90
mg/dl/hora. Al alcanzar valores de gluce-
mia de 250 mg/dl o si la reduccion en las
dos primeras horas es superior a 100
mg/dl/hora, debe administrarse suero glu-
cosalino 1/5. Se aumentara la insulina a
0,2 Ul/kg/hora si la reduccion de la gluce -
mia en 2-4 horas es inferior a 50
mg/dl/hora. Si se alcanza una cifra de glu-
cemia inferior a 60 mg/dl, debe suspender-
se la infusion unos 10 ¢ 15 minutos,
aumentando el aporte de glucosa para
poder reiniciar posteriormente la adminis-
tracion de insulina intravenosa y evitar la
cetogénesis. EI cambio a insulina subcuta-
nea se efectuara cuando el paciente no
precise perfusién y la tolerancia oral sea
correcta (la primera dosis, 15 minutos
antes de parar la infusion de insulina,
segin la pauta descrita anteriormente).

. Aporte energético. Como en la CAD
moderada.

Tratamiento de las complicaciones

El edema cerebral es una complicacion poco
habitual y muy grave, debida fundamental-
mente a correcciones excesivamente rapidas
de la glucemia o de la acidosis. Se inicia a las
4-16 horas del comienzo del tratamiento. Las
medidas a tomar son las propias del edema
cerebral.

— La hipoglucemia se trata con la adminis-
tracion de glucosa intravenosa.

— Hipo/hiperpotasemia.
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— Hiperhidratacidn: por sobrecarga de liqui-
dos en las primeras horas. Puede llegar a
ocasionar insuficiencia cardiaca.

— Infecciones.
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