DIABETES MELLITUS

CLASIFICACION

La diabetes mellitus no es una entidad única, sino un grupo heterogéneo de trastornos en los que existen distintos patro​nes genéticos, así como otros mecanismos etiológicos y fi​siopatológicos, que dan lugar a una alteración de la toleran​cia a la glucosa. Se han identificado tres formas principales de diabetes y varias formas de intolerancia a los hidratos de carbono.

DIABETES DE TIPO 1 (diabetes juvenil). Este proceso se caracteriza por una insulinopenia intensa y por la de​pendencia de la insulina exógena para evitar la cetosis y preservar la vida; por ello se denomina también diabetes mellitus insulinodependiente (DMID). La historia natural de esta enfermedad indica que existen fases precetósicas, no dependientes de la insulina, tanto antes como después del diagnóstico inicial. La diabetes de tipo 1 está claramente diferenciada en virtud de su asociación a ciertos antígenos de histocom​patibilidad (HLA), por la presencia de anticuerpos circu​lantes frente a componentes del citoplasma o de la superfi​cie celular de las células de los islotes, de anticuerpos frente a insulina en ausencia de exposición previa a la inyección exógena de la misma, de anticuerpos frente a la ácido glutá​mico descarboxilasa (GAD), la enzima que convierte el áci​do glutámico en ácido gamma aminobutírico (GABA), abundante en la inervación del islote pancreático, por la infiltración linfocitaria de los islotes al principio de la enfer​medad, y por su coincidencia con otras enfermedades autoinmunitarias. Con pocas excepciones, la diabetes en la infancia es insulinodependiente y entra en la categoría del tipo 1.

DIABETES DE TIPO II. Presentan cetosis en raras ocasiones; no obstante, algunos necesitan insulina para corregir una hiperglucemia sintomática, y en algunos casos puede aparecer cetosis en el curso de infecciones graves u otras situaciones de estrés. Se denomina por lo general diabetes mellitus no insulinodependiente. (DMNID).

En la mayoría de los casos, la diabetes no insulinodependiente comienza después de los 40 años, aun​que puede aparecer a cualquier edad. Es rara en la infancia y en la adolescencia, donde se puede manifestar por tole​rancia anormal a la glucosa, por lo general en individuos obesos. Parece existir una secreción adecuada de insulina, pero también existe resistencia a la misma y, en algunos casos, puede representar una diabetes mellitus de tipo 1 de lenta evolución. Como primera medida, está indicada la reducción del peso en los niños obesos. Lo más importante es que este tipo de diabetes no se asocia a antígenos de los leucocitos humanos (HLA), a autoinmunidad, ni a anticuerpos frente a las células de los islotes. La base genética molecular de la DMNID comprende en la actualidad defectos en la glucocinasa, el transportador de glucosa GLUT-2, la glucógeno sintetasa, los receptores de insulina, el Rad (Ras asociado a diabetes) y, posiblemente, la apolipoproteína C-III.

DIABETES SECUNDARIA. Esta subclase comprende diversos tipos de diabetes, en algunos de los cuales se conoce la relación etiológica. Son ejemplos la diabetes secundaria a enfermedades del páncreas exocrino, tales como fibrosis quística, a enfermedades endocrinas distintas de las pancreáticas (p. ej., síndrome de Cushing) y la inges​tión de ciertos fármacos o tóxicos (p. ej., el raticida Vacor). Ciertos síndromes genéticos, como los que cursan con anomalías del’ receptor de insulina, están comprendidos también en esta categoría. En las entidades que forman esta subdivisión no existe asociación con HLA, autoinmu​nidad o anticuerpos frente a las células de los islotes.

DIABETES MELLITUS DE TIPO 1

(Diabetes mellitus insulinodependiente [DMID]; diabetes juvenil)

ETIOLOGIA Y PATOGENIA. La causa básica de los hallazgos clínicos iniciales en esta forma de diabetes pre​dominante en la infancia es la disminución brusca de la secreción de insulina. 

Clasificación resumida de la diabetes mellitus en niños y adolescentes*

	CLASIFICACIÓN
	CRITERIOS



	Diabetes mellitus


	

	1.
Insulinodependiente (DMID, tipo 1)


	Manifestaciones típicas: glucosuria, cetonuria, glucosa en plasma (GP) al azar > 200 mg/dL



	2.
No insulinodependiente (DMNID, tipo II)


	GPA >149 mg/dL y valores >200 mg/dL a las 2 horas durante la PTOG en más de una ocasión y en ausencia de factores desencadenantes



	3.
Otros tipos


	Criterios de los tipos 1 o II asociados a ciertos síndromes genéticos (incluida la fibrosis quística), otros procesos y fármacos (véase texto)



	Disminución de la tolerancia a la glucosa


	GPA <140 mg/dL y valor > 140 mg/dL a las 2 horas de PTOG



	Diabetes de la gestación (DMG)


	Dos o más de las siguientes alteraciones durante la PTOG: GPA > 105 mg/dL; 1 hora,

> 190 mg/dL; 2 horas, > 165 mg/dL; 3 horas, > 145 mg/dL



	Grupos de riesgo estadístico


	

	1.
Tolerancia a la glucosa previamente normal


	PTOG normal después de una anterior anormal, hiperglucemia espontánea o diabetes de la gestación



	2.
Posible alteración de la tolerancia a la glucosa


	Predisposición genética (o sea, gemelo idéntico no diabético de un hermano diabético); anticuerpos contra las células insulares




Los factores desencadenantes podrían ser infecciones virales. En el ser humano, las epidemias de parotiditis, rubéola e infecciones por coxsackievirus se han asociado a aumentos posteriores de la incidencia de diabetes de tipo 1; se ha descrito la aparición brusca de diabetes mellitus presumiblemente inducida por coxac​kievirus B4. Los virus pueden actuar destruyendo direc​tamente las células fi, persistiendo en las células fi pancreática como infecciones virales lentas o desenca​denando una respuesta inmunitaria amplia frente a varios tejidos endocrinos. Los títulos más altos de anticuerpos espontáneos antiinsulina y de anticuerpos frente a las células de los islotes son caracterís​ticos de la destrucción más activa de células de los islotes, que se observa de forma característica en los pacientes más jóvenes, y puede resultar útil para predecir la evolución de la diabetes. 

FISIOPATOLOGIA. La destrucción progresiva de las células B produce un déficit progresivo de insulina, una hormona anabólica fundamental. Con el fracaso progre​sivo de la secreción de insulina, la manifestación inicial es una hiperglicemia posprandial; la hiperglucemia en ayu​nas indica una producción excesiva de glucosa endógena y es una manifestación tardía que refleja un grave déficit de insulina.

Aunque el defecto primario es el déficit de insulina, ciertas alteraciones secundarias en las que están implica​das las hormonas del estrés (adrenalina, cortisol, hormona del crecimiento y glucagón) aceleran y exageran la veloci​dad y la magnitud de la descompensación metabólica. El aumento de las concentraciones plasmáticas de estas hormonas contrarreguladoras amplifica las alteraciones meta​bólicas al alterar aún más la secreción de insulina (adrena​lina), antagonizar su acción (adrenalina, cortisol y hormona del crecimiento) y promover la glucogenólisis, gluconeogénesis, lipólisis y cetogénesis (glucagón, adrenali​na, hormona del crecimiento y cortisol) al tiempo que disminuyen la utilización y la eliminación de glucosa (adrenalina, hormona del crecimiento y cortisol). Con el déficit progresivo de insulina, la excesiva producción de glucosa y la alteración de su utilización causan hipergluce​mia con glucosuria cuando se supera el umbral renal, unos 180 mg/dL. La diuresis osmótica resultante produce poliu​ria, pérdidas urinarias de electrólitos, deshidratación y po​lidipsia compensadora. Estas manifestaciones, en especial la deshidratación, suponen un estrés fisiológico que provo​ca una hipersecreción de adrenalina, glucagón, cortisol y hormona del crecimiento, que amplifican y perpetúan las alteraciones metabólicas y aceleran la descompensación metabólica. El estrés agudo de un traumatismo o de una infección puede asimismo acelerar la descompensación me​tabólica hasta la cetoacidosis en la diabetes en evolución o establecida. La hiperosmolalidad, que se encuentra habi​tualmente como consecuencia de la hiperglucemia progre​siva, contribuye a los síntomas, sobre todo al embotamien​to cerebral en la cetoacidosis diabética. 

La combinación de déficit de insulina y cifras plasmáti​cas elevadas de las hormonas contrarreguladoras es tam​bién responsable de la lipólisis acelerada y de la alteración de la síntesis de lípidos, con el consiguiente aumento de las concentraciones plasmáticas de lípidos totales, colesterol, triglicéridos y ácidos grasos libres. La interacción hormo​nal del déficit de insulina y el exceso de glucagón desvía los ácidos grasos libres hacia la formación de cuerpos cetóni​cos; la velocidad de formación de estos cuerpos cetónicos, principalmente fi-hidroxibutirato y acetoacetato, supera su capacidad de utilización periférica y excreción renal. La acumulación de estos cetoácidos ocasiona acidosis meta​bólica y la aparición rápida de respiraciones profundas compensatorias en un intento de excretar el exceso de CO2 (respiración de Kussmaul). La acetona, procedente de la conversión no enzimática del acetoacetato, es la responsa​ble del característico olor a frutas del aliento. Las cetonas se excretan por la orina asociadas a cationes, lo que aumenta aún más las pérdidas de agua y electrólitos (Cua​dro XXVI-3). Al progresar la deshidratación, la acidosis y la hiperosmolalidad, y disminuir la utilización de oxígeno por el cerebro se altera la conciencia y el paciente entra finalmente en coma. Por lo tanto, el déficit de insulina produce un profundo estado catabólico —estado exagera​do de inanición.

MANIFESTACIONES CLINICAS. La presentación clásica de la diabetes en la infancia está constituida por una historia de poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso. La duración de estos síntomas es variable, aunque a menudo es inferior a 1 mes. Una clave de la existencia de poliuria puede ser la aparición de enuresis en un niño que previamente controlaba sus esfínteres. También es bastan​te frecuente un comienzo insidioso caracterizado por letar​go, debilidad y pérdida de peso. Por lo tanto, a pesar del aumento compensador de la ingestión de alimentos y agua, las calorías no pueden ser utilizadas, continúa la pérdida excesiva de calorías y el aumento del catabolismo y se produce la pérdida de peso.

En el momento del diagnóstico de diabetes están presen​tes en ocasiones infecciones cutáneas piógenas y vaginitis moniliásica en las niñas adolescentes. Rara vez constituyen la única manifestación clínica de diabetes en la infancia, y una historia cuidadosa revelará invariablemente la coexis​tencia de poliuria y polidipsia.

La cetoacidosis es la presentación inicial en muchos (alrededor del 25 %) niños diabéticos. Las primeras mani​festaciones pueden ser relativamente leves y consistir en vómitos, poliuria y deshidratación. En los casos más pro​longados y graves existe respiración de Kussmaul y olor a acetona del aliento. Puede haber dolor o rigidez abdomi​nal, que simulen una apendicitis o una pancreatitis. Apare​ce embotamiento cerebral y, finalmente, coma. Los hallaz​gos de laboratorio consisten en glucosuria, cetonunia, hiperglucemia, cetonemia y acidosis metabólica. Es fre​cuente la leucocitosis, y puede haber elevaciones inespecífi​cas de la amilasa sérica; la lipasa sérica no suele estar elevada. En los casos de dolor abdominal no se debe suponer que dichos hallazgos son indicativos de una ur​gencia quirúrgica antes de intentar corregir la deshidrata​ción y la acidosis mediante un tratamiento adecuado con líquidos, electrólitos e insulina; con frecuencia, las manifes​taciones abdominales desaparecen después de varias horas de aplicar dicho tratamiento.

DIAGNOSTICO. Los niños en los que es preciso plan​tearse el diagnóstico de diabetes mellitus se pueden clasifi​car, con fines prácticos, en tres categorías generales: (1) aquellos que presentan una historia sugestiva de diabetes, en especial poliuria con polidipsia y sin aumento de peso o con pérdida del mismo a pesar de tener un apetito voraz; (2) aquellos que presentan glucosuria transitoria o persis​tente; y (3) aquellos que presentan manifestaciones clínicas de acidosis metabólica, con o sin estupor o coma. En todos los casos, el diagnóstico de diabetes mellitus depende de la demostración de hiperglucemia junto con glucosuria, con o sin cetonuria. Cuando los síntomas clásicos de poliuria y polidipsia se acompañan de hiperglucemia y glucosuria, no es necesaria la prueba de tolerancia a la glucosa para apoyar el diagnóstico.

La glucosuria renal puede ser un trastorno congénito aislado o una manifestación del síndrome de Fanconi y de otros trastornos tubulares renales debidos a intoxicación grave por metales pesados, ingestión de ciertos fármacos (p. ej., tetraciclinas caducadas) o errores innatos del metabolismo. 

La cetoacidosis diabética debe ser diferenciada de la aci​dosis y del coma debidos a otras causas, tales como hipo​glucemia, uremia, gastroenteritis con acidosis metabólica, acidosis láctica, intoxicación por salicilatos, encefalitis y otras lesiones intracraneales. Existe cetoacidosis diabética cuando hay hiperglucemia (glucosa superior a 300 mg/dL), cetonemia (cetonas fuertemente positivas a diluciones del suero superiores a 1:2), acidosis (pH inferior a 7.30 y bicar​bonato inferior a 15 mEq/L), glucosuria y cetonuria además de las manifestaciones clínicas descritas. Los factores desen​cadenantes, incluso para la presentación inicial, son situa​ciones de estrés tales como traumatismos, infecciones, vómi​tos y alteraciones psicológicas. Los episodios recurrentes de cetoacidosis en diabéticos diagnosticados representan a me​nudo errores deliberados en la dosis recomendada de insuli​na o respuestas desacostumbradas al estrés, indicativa de alteraciones psicológicas y, en ocasiones, pretextos para ale​jarse de un ambiente familiar percibido como estresante o intolerable. También es preciso diferenciar la cetoacidosis diabética del coma hiperosmolar no cetósico.

El coma hiperosmolar no cetósico es un síndrome carac​terizado por hiperglucemia intensa (glucemia superior a 600 mg/dL), cetosis muy leve o nula, acidosis no cetósica, deshidratación intensa, sensorio deprimido o coma franco, y diversos signos neurológicos que pueden comprender convulsiones de tipo gran mal, hipertermia, hemiparesias y signo de Babinski positivo. La respiración suele ser super​ficial, aunque la acidosis metabólica coexistente (láctica) puede manifestarse por respiración de Kussmaul. La osmo​laridad sérica suele ser igual o superior a 350 mOsm/kg. 

La hiperglicemia intensa se suele desarrollar en un perío​do de días, e inicialmente la obligada poliuria osmótica y la deshidratación pueden estar parcialmente compensadas por un mayor consumo de líquidos. Al progresar la enfer​medad, se altera el mecanismo de la sed, posiblemente debido a una alteración del centro hipotalámico de la sed por la hiperosmolaridad y, posiblemente en algunos casos, por un defecto preexistente en el mecanismo hipotalámico de osmorregulación.

La baja producción de cetonas se atribuye principal​mente a la hiperosmolanidad, la cual amortigua in vitro el efecto lipolítico de la adrenalina y el efecto antilipolítico de la insulina; el amortiguamiento de la lipólisis por la utiliza​ción terapéutica de betabloqueadores adrenérgicos puede contribuir al síndrome. La depresión de la conciencia está estrechamente relacionada con el grado de hiperosmolari​dad, tanto en esta situación como en la cetoacidosis diabé​tica; la hemoconcentración puede predisponer también a trombosis cerebrales arteriales y venosas.

El tratamiento del coma hiperosmolar no cetósico va dirigido a la reposición del déficit de volumen vascular y a la corrección del estado hiperosmolar 

TRATAMIENTO. El tratamiento de la diabetes melli​tus insulinodependiente se puede dividir en tres fases, de​pendiendo de la presentación inicial: el de la cetoacidosis, el post-acidótico o período de transición para el estableci​miento del control metabólico, y la fase continúa de guía del niño diabético y de su familia.

Cetoacidosis. Los objetivos inmediatos del tratamiento son la expansión del volumen intravascular, la corrección del déficit de líquidos, electrólitos y del equilibrio ácido-básico, y la iniciación del tratamiento insulínico para co​rregir el metabolismo intermediario. El tratamiento se ins​taurará tan pronto como se confirme el diagnóstico clínico por la presencia de hiperglucemia y cetonemia. Asimismo se realizarán determinaciones de pH y electrólitos en san​gre; un electrocardiograma (ECG) resulta útil para obtener una referencia rápida de la existencia de hiperpotasemia. Si se sospecha una sepsis como posible factor desencadenan​te, se obtendrá un hemocultivo y se examinará la orina en busca de bacterias y leucocitos. Resulta de gran utilidad una gráfica en la que se registren cronológicamente la velocidad y la composición del consumo de líquidos, la producción de orina, la cantidad de insulina administrada, y los valores ácido-básicos y de electrólitos en sangre.

TRATAMIENTO LÍQUIDO Y ELECTROLITICO.  Los puntos más importantes en el tratamiento de la cetoacidosis diabética (CAD) son la expansión del volu​men intravascular reducido y la corrección de los depósi​tos disminuidos de líquidos y electrólitos. Es preciso resal​tar, no obstante, que la insulina exógena es esencial para detener una posterior descompensación metabólica y para restablecer el metabolismo intermediario.

La administración de potasio (K+) se debe iniciar pre​cozmente. 

TRATAMIENTO ALCALINO. Con el aporte de líquidos, electrólitos, glucosa e insulina, se suele corregir la acidosis metabólica gracias a la interrupción de la cetogénesis, la transformación de las cetonas en bicarbonato y la genera​ción de bicarbonato por el túbulo renal distal. 

La principal complicación de riesgo vital en los niños tratados por CAD es el edema cerebral. Clínicamente, el edema cerebral aparece varias horas después de la instau​ración del tratamiento, cuando los índices clínicos y bio​químicos son indicativos de mejoría. Las manifestaciones son las de la hipertensión intracraneal y consisten en cefa​lea, alteración y deterioro de la alerta y del estado de conciencia, «accesos de delirio», bradicardia, vómitos, dis​minución de la respuesta antes estímulos dolorosos y dis​minución de los reflejos. Puede haber un cambio de la respuesta pupilar, con pupilas anisocóricas o fijas y dilata​das. El diagnóstico pre​coz de esta situación, cuando aparece, y el tratamiento rápido con manitol e hiperventilación, pueden salvar la vida del paciente. 

TRATAMIENTO INSULINIC0. 

Cuando la glucemia se aproxima a 300 mg/dL, se añade la necesidad continua de potasio a glucosa al 5 % en salino 0.2 N, y en ocasiones se puede reducir la velocidad de la venoclisis de insulina desde 0.1 hasta 0.05 U/k/h, siempre que se esté corrigiendo la acidosis. 

Durante el tratamiento de la CAD es frecuente observar que la glucemia se corrige con más rapidez que el pH o el bicarbonato plasmático. Se debe administrar insulina, ya sea por venoclisis o por inyección subcutánea, mientras persista la acidosis, incluso si la glucemia está próxima a 300 mg/dL. Hasta que se corrija la acidosis puede ser necesario añadir glucosa a la venoclisis mientras se conti​núa con la administración de insulina a razón de 0.05-0.1 U/kg/h. Si, a pesar de estas medidas, persiste la acidosis, se valorará la posibilidad de otra causa, como puede ser una sepsis por gramnegativos.

Una vez corregida la acidosis, se puede suspender la venoclisis continua y administrar la insulina de forma in​mediata mediante inyección subcutánea de una dosis de 0.2-0.4 U/kg cada 6-8 horas, al tiempo que se mantiene la venoclisis de glucosa hasta que el niño tolere del todo la alimentación oral. Se continuará con inyecciones subcutá​neas de insulina regular en dosis de 0.2-0.4 U/kg cada 6-8 horas antes de las comidas durante un día completo (24 horas) después de que el niño esté comiendo. Se controlará la glucemia antes y 2 horas después de cada comida, y se ajustará la dosis de insulina para mantenerla entre 80 y 180 mg/dL. La dosis total de insulina regular utilizada en este día representativo sirve como guía para el tratamiento posterior con una combinación de insulinas de acción in​termedia y corta, tal como se describe más adelante.

El tratamiento insulínico de la CAD también se puede administrar mediante inyecciones repetidas en embolada, intramusculares o subcutáneas; por lo general se inyecta también una parte de la dosis por vía intravenosa. 

La cetonemia y la cetonuria pueden persistir a pesar de la mejoría clínica. 

Los objetivos inmediatos del tratamiento de los niños con diabetes de tipo 1 consisten en proporcionar la nutrición y la insulina exógena adecuadas para prevenir la polidipsia y la poliuria, sin olvidar la nicturia, evitar la cetoacidosis y la hipoglucemia intensa, y permitir un crecimiento y desarrollo normales con un patrón de vida activo. Estos objetivos son factibles para la mayoría de los pacientes y de sus padres si llegan a comprender los principios de la fisiopatología y del tratamiento de esta enfermedad. La supervisión continua por parte del médico es esencial y se debe realizar de forma que evite una ansiedad y una dependencia psicológica inne​cesarias por parte del niño o de los padres, o una sensación de culpa por parte de estos últimos.

Tratamiento nutricional. Dado que la palabra dieta puede tener connotaciones restrictivas y negativas y pro​ducir ansiedad, rebeldía o ambas por parte de los padres o del paciente, debe evitarse su utilización. Se pueden hacer comentarios instructivos con términos tales como necesi​dades nutricionales y planes de comidas. En realidad, en el niño diabético no hay necesidades nutricionales especiales distintas de las exigibles para un crecimiento y un desarro​llo óptimos. 

La ingesta calórica total recomendada se basa en el tamaño o en la superficie corporal, y se puede obtener a partir de tablas estándar. La mezcla calórica estará consti​tuida por un 55 % aproximadamente de hidratos de car​bono, un 30 % de grasas y un 15 % de proteínas. En general, se recomienda que alrededor del 70 % del conteni​do en hidratos de carbono proceda de hidratos de carbono complejos, tales como el almidón, evitando el consumo de sacarosa y de azúcares muy refinados. Los hidratos de carbono complejos precisan una digestión y una absorción prolongadas, de modo que la glucosa plasmática aumenta lentamente, mientras que la glucosa de los azúcares refina​dos, incluida la presente en las bebidas carbónicas, se ab​sorbe rápidamente y puede ocasionar grandes oscilaciones en el patrón metabólico; por lo tanto, las bebidas carbóni​cas deberán ser de la variedad sin azúcar. 

Las dietas con un gran contenido en fibra son útiles para mejorar el control de la glucemia en los diabéticos. La inclusión de unos 20-35 g/24 h de fibra procedente de alimentos vegetales, sobre todo legumbres, pan integral, cereales con salvado y frutas en la dieta de los diabéticos adultos ha dado como resultado reducciones importantes de la concentración, no sólo de la glucemia, sino también del colesterol total y del LDL. 

El consumo de grasa se ajusta de modo que la propor​ción entre grasas poliinsaturadas/saturadas (P/S) aumente hasta 1.2:1.0, en contraste con el promedio norteamerica​no, calculado en 0.3:1.0. Por tanto, se reducen las grasas de origen animal, que se sustituyen por grasas poliinsaturadas de origen vegetal. Es aconsejable sustituir la mantequilla por margarina, los aceites de origen animal por los de origen vegetal para cocinar, y las carnes grasas como la panceta por carnes magras, aves y pescados. 

Control. El éxito del tratamiento diario del niño diabé​tico se puede medir en gran parte por la competencia adquirida por la familia, y posteriormente por el niño, en la responsabilidad del «cuidado diario del diabético». 

Los análisis diarios de glucosuria están adecuadamente programados para ser realizados antes de cada una de las tres comidas principales y en el momento del tentempié de la noche. 

El control de la glucemia a corto plazo (diario) se ha visto muy simplificado por la existencia de tiras reactivas impregnadas de glucosa oxidasa, que permiten determinar la glucemia a partir de una gota de sangre. La glucemia ideal debe oscilar entre unos 80 mg/dL en ayunas y 140 mg/dL después de las comidas. En la práctica, no obstante, resultan aceptables unos límites de 60-240 mg/dL. 

La determinación de la hemoglobina glucosilada propor​ciona un índice fidedigno para el control de la glucemia a largo plazo. La glucohemoglobina (HbA1c) representa la fracción de hemoglobina a la que se ha unido de forma no enzimática la glucosa en el torrente sanguíneo. Aunque los valores de la HbAic pueden variar dependiendo del método utilizado para su determinación, en los sujetos normales la fracción de HbA lc suele ser inferior al 7 %; en los diabéticos, cifras del 6-9 % represen​tan un buen control metabólico, valores del 9-12 % signifi​can un control aceptable y valores superiores al 12 % indican un mal control.

Ejercicio. El ejercicio es un componente integral del crecimiento y del desarrollo. No debe prohibirse ninguna forma de ejercicio, ni siquiera los deportes de competición del tipo que sean, al niño diabético, el cual no debe sentirse diferente ni restringido. Una complicación impor​tante del ejercicio en los pacientes diabéticos es la presen​cia de una reacción hipoglucémica durante el ejercicio u horas después de que éste haya finalizado. El principal factor contribu​yente a la hipoglucemia del ejercicio es el aumento de la velocidad de absorción de insulina a partir del punto de inyección. 

Reacciones hipoglucémicas (shock insulínico). Los síntomas y signos son los debidos a una descarga de catecolaminas, como palidez, sudoración, aprensión, temblor y taquicardia, y los debidos a glucope​nia cerebral, como hambre, somnolencia, confusión men​tal, convulsiones y coma. Cada individuo puede mostrar cambios del estado de ánimo y de la personalidad, más algunos patrones físicos anormales, característicos, que sir​ven de clave precoz para evitar la reacción más pronuncia​da. Existen algunos datos de que estos síntomas pueden aparecer en caso de descenso brusco de la glucemia hasta valores que no cumplen criterios de hipoglucemia (<60mg/dL) en sujetos sanos. La aparición de hipoglucemia en un niño diabético indi​ca que existe demasiada insulina con relación a la toma de alimentos y al consumo energético. 

En el tratamiento de la hipoglucemia se debe evitar los factores desencadenantes conocidos. Para el tratamiento del episodio agudo se tomará un tentempié o bebida que contenga hidratos de carbono, tal como zumo de naranja o una bebida carbónica que contenga azúcar (equivalente a 5-10 g de glucosa). También se instruirá a los pacientes, a sus padres y profesores en la administra​ción de glucagón: 0.5mg administrados por vía intramus​cular resultan particularmente útiles cuando el paciente está perdiendo la conciencia o presenta vómitos. 

Fenómeno Somogyi, fenómeno del alba y diabetes lábil. La existencia de episodios hipoglucémicos, que pueden ser leves y manifestarse en forma de sudoración nocturna tardía o matutina precoz, terrores nocturnos y cefaleas, que alternan rápidamente (en 4-5 horas) con cetosis, hiper​glucemia, cetonuria y glucosuria excesiva, sugiere la posi​bilidad de un fenómeno Somogyi.

COMPLICACIONES NEUROVASCULARES Y DE OTROS TIPOS: SU RELACION CON EL CONTROL DE LA GLUCEMIA. La supervivencia cada vez más prolongada del niño diabético se acompaña de una cre​ciente prevalencia de complicaciones que afectan a la microcirculación del ojo (retinopatía), el riñón (nefropatía), los nervios (neuropatía), los grandes vasos (aterosclerosis) y el cristalino (cataratas). 

Bibliografía: Nelson.
Resumen Conferencia:

Enfermedad crónica endocrino-metabólica de etiología múltiple caracterizada por hiperglicemia crónica. Debido a una disfunción orgánica a largo plazo, defecto en la secreción, acción de la insulina o ambos.
Fisiopatología:

1. Alteración de los receptores de la insulina.

2. Alteración de la excreción de insulina.

3. Ambas.

Todo este proceso altera el metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteínas.

Alteraciones a largo plazo en: retina, riñón cerebro y la microcirculación.

Clasificación_

1) DM tipo I: 
· Anticuerpos contra insulina, destruyéndola y provocando acidosis y cetoacidosis.

· Anticuerpos contra islotes pancreáticos destruyendo células:

                        -  Autoinmune

                        -  Idiopática

2) DM tipo II: se controla con dieta e hipoglicemiantes orales.
· Niños asintomáticos con APF de DM2.

Obesos, presentan pseudoacantosis nigricans, generalmente no hay anticuerpos, no hacen cetoacidosis.

· APP perinatal de PTG elevada al final del embarazo de la madre, macrofeto, niño obeso. Está dada  por insulina resistencia.
3) Diabetes Gestacional.

4) Otros tipos de diabetes:

· Defecto genético células B

· Defecto genético  en lugar de la acción de insulina.
· Defecto páncreas exocrino: pancreatitis, neoplasia pancreática fibrosis quística del páncreas, pancreatopatía fibrocalculosa, Hemocromatosis.
· Endocrinopatías: acromegalia, síndrome de Cushing, hipertiroidismo, Feocromocitoma, Glucagonoma, Somatotastinoma.
· Infección (rubéola citomegalovirus)
· Fármaco: interferón alfa, hormonas tiroideas, esteroides, tiacidas.
· Enfermedad genética asociadas: síndrome de Dawn,  Turner, Friederich.
Etiología:

Factores ambientales: (activación inmunológica -- destrucción celas B—Enfermedad) 

· Virus.

· Drogas.

· Estaciones.

· Factor genético.

Umbral renal para la glucosa: 180mg / dl = 10mmol / l.

Cuadro clínico:

· Poliuria.

· Polidipsia.

· Polifagia (o anorexia, peligrosa)

· Perdida de peso (10-15 % del peso corporal)

· Prurito

· Astenia (mal pronóstico)

· Mujeres- vulvovaginitis Moniliásica.

· Hombres- balanopostitis.

· Pueden existir al debut cuadro de DPE grave  y deshidratación. (niña grande no se deshidrata, ojo DM.

Los Síntomas  duran 15 días-1mes en el debut.
Formas de debut:

1. Asintomática.

2. Hiperglicemia sin cetosis.

3. Hiperglicemia con cetosis.

4. Cetoacidosis leve, moderada, severa.

Diagnóstico:

Niño grande deshidratado en cuerpo de guardia: pensar en DM.

Niña prepuberal con vulvovaginitis: pensar en DM.

· Glicemia en ayuna en más de una ocasión: > o = 7,1mmol/L.

· Glicemia al azar: > o = 11,1mmol/L.

· PTG oral: se puede hacer solo cuando el paciente tiene hiperglicemia transitoria con glicemia de 6mmol/L, para evitar provocar una cetoacidosis cuando se le da carga de glucosa oral.

PTG de 2h: 7,8-11,1mmol/L: riesgo; si es  > de 11,1mmol/L: alterada.

· Benedict: 4 gotas de orina y 2,5ml de reactivo.

· Imbert: cuerpos cetónicos.

10 gotas de reactivo, 15 de amonio y 2,5ml de orina. Es positivo si se forma un anillo violáceo en el tubo.

Criterios de buen control metabólico:

1. Ausencia de síntomas clínicos.
2. Crecimiento  y desarrollo normales.

3. Glucosuria negativa: Benedict e Imbert.

4. Glicemia y Hb glicosilada normales.

5. Buena adaptación psíquico-física.

Tto: garantizar control metabólico adecuado, un buen crecimiento, desarrollo de la actividad física y adaptación psicológica a la enfermedad.

1. Dieta: durante el 1er año 1000cal/día, luego se incrementa 100cal por año de edad, en la pubertad se puede aumentar hasta 200 cada año

2. Educación diabetológica: padres, maestros, familiares, paciente.

3. Ejercicios.

4. Apoyo psicológico.

5. Medicación.
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