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RESUMEN INTRODUCCION
La diabetes infanto-juvenil es, posiblemen -
te, la enfermedad crdnica mas frecuente e im - Ladiabetes mellitus es una enfermedad
portante en la edad pediatrica y de la adoles gue se conoce desde la antigliedad. La pri-
cencia. En este trabajo los autores revisan los mera descripcion de sus sintomas se en-
conceptos actuales, aspectos del tratamiento ycuentra en el Papiro de Ebers que data del
autocontrol; sin duda, las graves, frecuentes y 1.500 a. de C.
tempranas complicaciones (retinopatia, insu -  La diabetes tipo | es un trastorno me-
ficiencia renal, etc.), constituyen un problema tabolico complejo debido al déficit de insu-
sanitario sumamente grave. lina secundario a la destruccion de las cé-
Su incidencia esta claramente en aumento lulas beta del pancreas. Actualmente, a pe-
en los paises occidentales y también en nuestrosar de algunos aspectos criticos, es interna-
medio. cionalmente aceptada y de gran utilidad la
Su debut es, en general, brusco y la sinto - clasificacion propuesta por la OMS® en 1985
matologia evidente. Sin embargo, un 30% alin (Tabla ).
hoy en dia debuta en forma grave de cetoaeido
sis diabética.
El autocontrol es la clave del tratamiento:
implica que el paciente y su familia tengan los
conocimientos técnicos y practicos necesarios  Es laendocrionopatia mas frecuente en
para el manejo de la enfermedad (realizacion dda edad pediatrica, aunque su inciencia va-
glucemia, administracion de insulina, alimen -rfa segan los diferentes paises y etnias, en-
tacion, ejercicio y actuacion ante situaciones es -contrandose resultados muy dispares que
peciales como la hipoglucemia). van desde 0,9 en Japdn a 38/100.000 habi-
Recalcamos el aspecto de la educacion dia tantes en Finlandia® (Fig. 1). En Navarra®
betoldgica que es el soporte imprescindible quéda incidencia es de 9 nifios por cada 100.000
el equipo pediatrico-diabetoldgico debe sumihabitantes (durante el periodo de tiempo
nistrar al paciente, familia, amigos y, de forma 1975-1991y en nifios de 0-17 afios). En el
especial, al colegio. Esta educacion deberd ini grupo de edad de 10-14 afios la incidencia
ciarse al debut y continuarse periédicamente. asciende a 9,54/100.000 habitantes. En Viz-
Asimismo, se indican las normas a seguir caya® la incidencia es menor y va aumen-
ante situaciones précticas que el pediatra res tando progresivamente desde 3,13/100.000
ponsable del nifio, en contacto con el pediatra-en el afio 1977 hasta 8,97 en los afios 1990-
diabetdlogo, debe conocer para actuar ante las1991. En Catalufia® las tasas de incidencia
enfermedades pediatricas habituales y solucio son ligeramente inferiores a las nuestras si
nar situaciones agudas. comparamos los mismos periodos de tiem-
Las expectativas futuras de actuaciénen la po y grupos de edad (11,5/100.000 vs
diabetes se contemplan sobre la inmunomodu 14,64/100.000 durante los afios 1985-1988
lacion y los trasplantes de células beta. El buen en nifios de 0-14 afios). En el mismo grupo
control metabdlico supone hoy en dia ya un lo de edad y practicamente en el mismo pe-
gro evidente (DCCT) en la disminucion y re -riodo de estudio en Madrid encuentran una
traso de las complicaciones vasculares. incidencia de 11,3/100.000 habitantes. En
la region de Aquitania (Francia), préximaa
Navarra, la incidencia se cifra en 8,6/100.000

INCIDENCIA

PALABRAS CLAVE
Diabetes infanto-juvenil. Insulina. Auto - habitantes® en menores de 20 afios de edad;
control. Complicaciones. DCCT. y en el norte de Italia, una region de la mis-
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TABLA I.  CLASIFICACION DE LA DIABETES

EsTADO ACTUAL DE LA DIABETES

A. Formas clinicas

= Diabetes mellitus tipo | o insulinodependiente (DMID)
« Diabetes mellitus tipo 1l 0 no insulinodependiente (DMNID)

a) Asociada a obesidad
b) No asociada a obesidad

« Diabetes mellitus asociada a ciertas condiciones o sindromes genéticos
» Tolerancia disminuida a la glucosa (TDG)

a) No obesos
b) Obesos

¢) Asociada a determinadas enfermedades y sindromes

< Diabetes gestacional

B. Diabetes mellitus relacionada con la malnutricién (DMRM)

C. Formas subclinicas o situaciones de riesgo estadistico
= Anomalia previa de la tolerancia a la glucosa (PreATG)
= Anomalia potencial de la tolerancia a la glucosa (PotATG)

Incidencia/
100.000 hab.
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Figura 1. Incidencia de diabetes tipo | en el mundo.

ma latitud que Navarra, la incidencia fue
de 11,6/100.000 habitantes para el mismo
intervalo de edad®.

Teniendo en cuenta el resultado de la
incidencia de diabetes en Navarra, pode-
mos decir que aunque sigue siendo bastante
mas baja que la reportada en los estudios
de Noruega, Suecia y Finlandia, pero mas
alta que la que muestran otros paises me-

diterraneos (Francia e Italia) y proximaa la
de Holanda, no se cumple el conocido gra-
diente Norte-Sur de la enfermedad.

Existe un aumento significativo en la
incidencia anual de diabetes a lo largo de
los afios, corroborado por diversos autores.
Laedad de maxima presentacion de la dia-
betes tipo | es en el grupo de 10-14 afios, tan-
to en varones como en mujeres.
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ETIOPATOGENIA

La diabetes tipo | es una enfermedad au-
toinmune que cursa con una destruccion de
las células productoras de insulina. Los as-
pectos fisiopatoldgicos son objeto de otro
trabajo publicado en este Boletin (L. Casta-
fioy cols.). La hipotesis mas aceptada sobre
la historia natural de la enfermedad es la si-
guiente: sobre una persona genéticamente
predispuesta actuarian uno o varios facto-
res desencadenantes desconocidos (dieta,
virus u otros) que ponen en marcha una res-
puesta autoinmune que destruye selectiva
y progresivamente las células beta. Por es-
to decimos que es una enfermedad autoin-
mune, ya que la diabetes es el resultado de
un proceso autoinmune lento y progresivo
que tiene como diana las células beta de los
islotes pancreaticos y que puede establecerse
durante afios, con el resultado final de la des-
truccion de todas las células. Este proceso
es silente clinicamente hasta que se ha des-
truido aproximadamente el 90% de la masa
beta insular, momento en el que aparece la
sintomatologia o, lo que es lo mismo, la en-
fermedad con sus caracteristicas clinicas.

CLiNIcA AL DeBuT

El déficit de insulina va a condicionar
unas alteraciones metabolicas muy impor-
tantes: disminucion de la lipogénesis, pro-
teogénesis y glucogenosintesis y, por otro
lado, la elevacién de hormonas contrainsu-
lares (adrenalina, glucagén, ...) producen
un estado de hipercatabolismo (protedlisis,
lipdlisis, glucogendlisis); en definitiva, to-
do esto condiciona hiperglucemia, glucosuria
y cetonuria.

La sintomatologia de la diabetes (Fig.
2) va a estar relacionada con estas altera-
ciones metabolicas y la triada clésicasta
compuesta por poliuria(orina muy abun-
dante por la diuresis osmética debido a la
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Coma 6,30%

Dolor abdominal 13,50%
Vémitos 16,70%

Deshidratacion 25,50%

Enuresis 36,50%
Polifagia T ] 56,80%
Nicturia [ ] 85.40%
Pérdida de peso T | 85,90%
Polidipsia | ] 94.80%
Poliuria [ . ] 94,80%
0 50 100

Figura 2. Porcentaje de sintomas al debut de la diabetes. M. Chueca (Tesis Doctoral. Universidad de Zarago-

za 1994).

TABLA Il. C ARACTERISTICAS DE LAS PRINCIPALES INSULINAS UTILIZADAS EN EL NINO

Curva de accién aproximada

Tipo/Nombre Presentacion
Rapida
Actrapid 40y 100 Ul/cc
Humulinaregular 40y 100 Ul/cc
Intermedia
Humulina NPH 40y 100 Ul/cc
Insulatard 40 Ul/cc
Monotard 40 Ul/cc
Lenta
Humulina 40 Ul/cc

Inicio efecto  Maxima accion Duracion
30 minutos 1-3 horas 6-8 horas
30 minutos 2-4 horas 5-7 horas
1-1,5 horas 2-8 horas 14-16 horas
1-2 horas 4-8 horas 16-18 horas
2,5-3 horas 6-14 horas 16-20 horas
2,5-3 horas 6-12 horas 18-20 horas
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nifio y sobreviene raramente cuando el co-
mienzo de la enfermedad ocurre antes de
la edad escolar. Pero posterior e inevita-
blemente, hasta el momento actual, la se-
crecion endégena de insulina disminuye lle-
gando a una deficiencia total en los si-
guientes meses 0 afios.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

1. Mantener una calidad de vida lo més
semejante a un nifio de su edad.

2. Reducir las graves complicaciones cro-

nicas (microangiopatia 0 macroangio-

patia).

3. Prevenir o minimizar el riesgo de hi-
poglucemia grave y sus consecuencias.

4. Conseguir un control metabdlico dpti-
mo, clave para evitar y/o retrasar las
complicaciones.

5. Garantizar un crecimiento y desarrollo
adecuados en esta edad pediatrica.

TRATAMIENTO

Este se compone de insulinaque es la
hormona deficitaria, dieta, ejercicigy educa-
cion diabetolégiceomo clave para un co-

Presentacion de 100 Ul se emplean en dispositivos precargados o cartuchos para sistemas de plumasrecto autocontrol.

glucosuria); esta poliuria determina un au-
mento de la osmolaridad en plasma que es-
timula el centro de la sed y lleva al pacien-
te a beber mucho (polidipsiay la polifagiase
produce por la disminucion de la concen-
tracion intracelular de glucosa que estimu-
la el centro hipotalamico del hambre. A pe-
sar de comer mucho, el paciente adelgaza
por la situacion de hipercatabolismo man-
tenida. Lo habitual es que estos sintomas
que preceden al diagnostico sean breves (en-
tre 2-4 semanas). En los nifios la polifagia
no es un sintoma obligado.

Aun hoy en dia entre un 20-40% de los
nifios presentan cetoacidosis en el diag-
nostico, y estas cifras no han mejorado en
nuestro estudio en el Gltimo tiempo®.

Varias semanas después del diagnosti-
co muchos pacientes desarrollan un perio-
do de remisién parcial que obliga a reducir
la dosis de insulina a menos de 0,25
U/kg/dia; es la llamada «fase de remision o
luna de miel»Es hacia el tercer-cuarto mes
de evolucion cuando se observan las nece-
sidades de insulina mas bajas. La remisién
es tanto mas frecuente cuanto mayor es el

1. Insulina

El primer objetivo del tratamiento in-
sulinico es obtener glucemias préximas a la
normalidad evitando las hipoglucemias. Pa-
ra ello hay que aportar la insulina de ma-
nera que controle la glucemia de un modo
semejante a lo que ocurre en un sujeto no
diabético. Esto es dificil de conseguir con las
insulinas que existen en la actualidad®. Las
caracteristicas de sus perfiles de accion (ini-
cio del efecto, maxima efectividad y dura-
cién del mismo) figuran en la Tabla II.
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El descubrimiento de la insulina fue ha-
ce ahora 75 afios por Banting y Best. En la
actualidad se utilizan insulinas humanas
preparadas con técnicas de ADN recombi-
nante (anteriormente eran insulinas porci-
nas o bovinas).

Nuevas insulinas. En los dltimos afios
se han conseguido, mediante pequefias mo-
dificaciones en las cadenas de aminoécidos
de lainsulina, una serie de analogos de in-
sulina, Estas moléculas, quimicamente es-
tables, son capaces de interrelacionar con el
receptor de la insulina y mantener su mis-
mo poder hipoglucemiante sin aumentar su
capacidad inmunogénica. Hoy en dia exis-
ten analogos de accion rapida, con perfiles
diferentes a la insulina regular y de accion
prolongada (éstos no se han demostrado aiin
aplicables a la practica clinica). Los analogos
de insulina de accion rapitianen un inicio de
efecto inferior a la media horay una dura-
cién de 4 horas, por lo que remedan mas en
su comportamiento la secrecion enddgena
de insulina. El actual disponible es Lys (B28)-
Pro (B29), obtenido por modificacion de la
secuencia de prolina y lisina de dicha cade-
na. Tras su inyeccion subcutanea su trans-
formacion en mondmeros se acelera, por lo
que su paso a sangre se facilitay su inicio de
accion es mucho mas precoz y acentuado en
comparacion con la insulina regular. Esta
propiedad haria mas comodo el tratamien-
to al poder inyectarse inmediatamente an-
tes de las comidas y controlar posiblemente
mejor el pico glucémico postingesta. La Lys-
Pro es una formulacion de insulina que pro-
ximamente se va a comercializar.

Para un tratamiento intensivo insulinitd
se precisa el uso de frecuentes controles glu-
cémicos, la administracion de maltiples do-
sis de insulina junto al aporte de dos formas
adicionales de suplementos de insulina: an-
ticipatorios (ante comidas extras) o com-
pensatorios (ante hiperglucemias) que son
los més frecuentes.

ESTADO ACTUAL DE LA DIABETES

Pautas de insulina. Las necesidades to-
tales de insulina van a oscilar entre 0,5-1,5
Ul/kg/dia, en régimen de 2-3 inyecciones
al dia 0 incluso 4 0 mas si se precisa. Las
dosis mas altas y su frecuencia mayor se
van a utilizar en la pubertad (que consti-
tuye un tiempo de la vida en la que el con-
trol va a influir mucho en el futuro), por
presentar en esta etapa incremento de fac-
tores contrainsulares (HGH) y mayor re-
sistencia insulinica. En los nifios menores
de 5 afios las necesidades son muy varia-
bles y las pautas, en general, son de 2 in-
yecciones.

a) Enlafase de remisidse utiliza la pauta
de dos dosis de insulina NPH (60% ma-
fiana-40% noche) a 0,3 Ul/kg/dia.
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TABLA Ill. F ACTORES QUE AFECTAN A LA
BIODISPONIBILIDAD DE  INSULINA

1. Regimenes de insulina y dosificaciones

2. Modificaciones de la absorcion de
insulina
« Lugar de inyeccion y profundidad
= Técnicas y factores locales

3. Inhibidores de la accion de insulina
= Anticuerpos antiinsulina
« Factores de estrés

4. Ejercicio

Travis y Jonhson 1987 (modificado)

Debemos tener en cuenta que cada pa
ciente tiene su pauta adecuada; que la fre-

b) Cuando el paciente va perdiendo su secre euencia de dosis va aumentando con la

cion residuate administraran dos dosis
de insulina NPH + Regular (a 0,5
Ul/kg/dia) con una proporcion de
90710, 80720, 70/30 segun las necesi-
dades de glucemia posprandial, y uti-
lizando suplementos de insulina regu-
lar preprandiales si se precisaran.

¢) Sino seconsigue controlar la glucemia
de antes de la cena y precisa una dosis
de 0,5 Ul/kg/dia o superior hay que
administrar la insulina en tres dosis dis-
tribuidas antes del desayuno, comida 'y
cena siguiendo alguna de las pautas si-

guientes:
Desayuno Comida Cena  Postcena
R+NPH R NPH
R+NPH R R+NPH
R+NPH  R+NPH R+NPH
R+NPH  R+NPH R NPH

R=insulina regular; NPH=insulina NPH

d) En caso de necesitar dosis altas (1-1,5
Ul/kg/dia) y/o existan dificultades en
el control metabolico se puede utilizar
la pauta de 4 inyecciones de insulina co-
mo en el apartado anterior o adminis-
trar insulina rapida antes del desayu-
no, comiday cenay una cuarta dosis de
NPH a la hora de acostarse.

edad y sobre todo en la pubertad y que és-
ta debe ser necesaria para obtener el mejor
control metabblico posible. No obstante, ca-
da paciente debe ser valorado en su control
y su capacidad para llevar régimen de mul-
tiples inyecciones.

La absorcion de la insulina puede ver-
se modificada por un nimero considerable
de elementos que se citan en la Tabla I11.

Cuando ensefiamos al paciente diabé-
tico hay que orientarle y darle una escala
movil e individualizada para el ajuste de la
dosis de insulina segun el nivel de gluce-
mia, pero advirtiéndole que esta escala pue-
de cambiar segln el ejercicio, laingesta o la
evolucion de la diabetes. Ademas, se pre-
cisainculcar la necesidad de mantener un
horario para las comidas con un aporte se-
mejante de hidratos de carbono en las dife-
rentes ingestas de cada dia, asi como la re-
alizacion de ejercicio regular y procurar una
estabilidad psicosocial. Las claves para el
éxito de la insulinoterapia se enumeran en
laTabla V.

Pocas enfermedades, si es que existe al-
guna, requieren tal capacidad de autocui-
dado intensivo y prolongado y es una obli-
gacion del pediatra-diabetdlogo y del resto
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TABLA IV. CLAVES PARA EL EXITO EN INSULINOTERAPIA

1. Relativa estabilidad en otros factores del tratamiento (dieta, situaciones de estrés,

gjercicio)

2. Régimen insulinico adecuado: individualizado

3. Realizacion frecuente de glucemias capilares en casa

4. Paciente/familia de acuerdo en relacion a:

« Metas a conseguir

= Comprender y emplear el patrén de control
= Algoritmos para modificar la dosis de insulina

5. Paciente/familia en disposicion de tomar la responsabilidad de afrontar la diabetes

Modificado Travis y Jonhson 1987.

TABLA V. RECOMENDACIONES NUTRICIONALES PARA NINOS/ADOLESCENTES CON DMID

Adecuada para mantener un peso y una talla normales

Energia
Grasas 30% de la energia total

AGS < 10%

AGP < 10%

AGM > 10%

Colesterol total < 300 mg/dia
Proteinas 15% de la energia total

Carbohidratos

50-60% de la energia total

Preferible: alimentos ricos en fibra soluble y con

bajo indice glucémico

AGS, AGP, AGM: acidos grasos saturados, poliinsaturados, monoinsaturados.

del equipo el ofrecer todo el apoyo e infor-
macion necesarios para poderlo obtener.

2. Dieta

La alimentacion constituye una parte
fundamental del tratamiento de la diabetes
y condiciona en gran medida la calidad del
control glucémico. La actitud general pro-
puesta en la actualidad persigue como fin
primordial satisfacer las necesidades nutri-
cionales del nifio manteniendo el buen con-
trol metabdlico y garantizar un crecimien-
to normal. Por ello, todo régimen debe in-
cluir dos fundamentos imprescindibles: 1)

llegar a conocer adecuadamente el impac-
to que ciertos alimentos tienen sobre la glu-
cemia, «el indice glucémico»®), y 2) educar
suficientemente al nifio y a la familia para
conseguir la aceptacion sin reservas de que
estos cuidados alimentarios son impres-
cindibles para el buen tratamiento de laen-
fermedad.

Las recomendaciones nutricionales pa-
ra nifios y adolescentes con diabetes que-
dan reflejadas en la tabla V.

La dieta de todo nifio diabético debe
consistir en 6 tomas diarias, teniendo en
cuenta que: 1) las comidas deberan reali-
zarse de forma regular y con horario ade-
cuado a las inyecciones de insuling; 2) se de-
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be evitar la ingesta de comidas extras que
no sean necesarias; 3) hay que utilizar car-
bohidratos complejos mas que azUcares sim-
ples, los alimentos deben contener fibra so-
luble y bajo indice glucémico; 4) las tomas
deben estar compuestas por carbohidratos,
grasa y proteinas para evitar los incremen-
tos de la glucemia posprandial y cada co-
mida debe comprender diversos tipos de
alimentos. Es importante la confeccion de
la dieta; en cuanto a calorias, se preconiza
un aporte caldrico base de 1.000 calorias el
primer afio de vida, incrementando 100 ca-
lorias por afio hasta los 14 afios, que preci-
sarn 2.400 calorias. En las nifias puberes no
administrar mas de 2.000 calorias. La dis-
tribucion de hidratos de carbono se hace por
raciones para facilitar la confeccion de la die-
ta. Cada racion se hace equivalente a 10 g de
hidratos de carbono (cantidad de alimen-
to que contienen 10 g de H de C); por ejem-
plo, 20 g de pan son una racién y 200 cc de
leche también son una racion. La distribu-
cion total de hidratos de carbono a lo largo
del dia se hace en 5 6 6 tomas, dependien-
do del régimen de vida y de la insulinote-
rapia. Lo importante es la regularidad en la
dietaen cuanto a la cantidad de hidratos de
carbono ingeridos diariamente en cada to-
ma;

10% Desayuno 20% Almuerzo
30% Comida 10% Merienda
20% Cena 10% Recena

Encuantoalos lipidos en la dieta, y de-
bido a que el riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular entre los sujetos diabéticos
es elevado, se debe recomendar una dieta
restringida en grasas totales y colesterol.
Las grasas no deben aportar mas del 35%
de las necesidades caldricas y menos de 300
mg de colesterol al dia.

La alimentacidn del nifio diabético no
debe diferir mucho de la alimentacion del
nifio sano (salvo las indicaciones arriba re-
alizadas). Se debe integrar a la familia, ami-
gosy colegio en estas normas alimentarias.
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En situaciones extras de la vida diaria (cum-
pleafios, celebraciones, etc.) se debe flexi-
bilizar la alimentacion evitando que el ni-
fio-adolescente diabético se sienta discri-
minado. La utilizacion de pequefias dosis
suplementarias de insulina regular previas
a estas ingestas extras permiten mantener
un adecuado control glucémico, garanti-
zando una actividad normal, social y emo-
cional en su vida.

3. Ejercicio

El ejercicio, como ya hemos menciona-
do, forma parte del tratamiento y por ello el
diabético puede y debe hacer deporte; es
mas, éste debe formar parte habitual de la
vida del nifio o adolescente. Se debe procu-
rar que sea frecuente, habitual, no excesiva-
mente prolongado, divertido y, a ser posi-
ble, planificado y en grupo. Siempre que va-
ya a hacer ejercicio, el diabético debe tener
en cuenta los cambios que ese dia debe ha-
cer en su insulina y en el régimen alimenti-
cio y si el gjercicio se ha prolongado inade-
cuadamente se debe prestar especial aten-
cion al control glucémico postejercicio por
el riesgo de hipoglucemias tardias, incluso
varias horas mas tarde (no olvidar la noche).
Debe inyectarse la insulina en una zona que
sea la que menos vaya a utilizar en dicho
gjercicio.

El ejercicio fisico ejerce los siguientes
efectos: mejora la sensibilidad a la insulina,
el grado de control metabdlico, el perfil li-
pidico y la tension arterial, mejora la capa-
cidad de esfuerzo, la imagen corporal y, en
definitiva, produce una mejoria psicolégica.

Para conseguir que este ejercicio sea efi-
caz es necesario que se realice con regula-
ridad en cuanto a intensidad y horario y que
sea de baja resistencia o aerébico, lo que fa-
vorece la circulacion sanguinea periférica
mejorando la oxigenacion y nutricion celu-
lar.

ESTADO ACTUAL DE LA DIABETES

Sin embargo, si el control no es satis-
factorio, la préctica del ejercicio implica cier-
tos riesgos como un incremento de hipo-
glucemias tardias y un empeoramiento de
la glucemiay de la cetosis, sobre todo cuan-
do no existe la debida insulinizacion.

En el diabético correctamente insulini -

zadodurante el ejercicio la utilizacion se-
cuencial de los sustratos energéticos seria
similar a la del sujeto no diabético. Aun-
que no existen diferencias en la produc-
cion de glucosa hepaética entre ambas po-
blaciones, en el diabético la gluconeo-
génesis es tres veces superior y es eviden-
te lamenor capacidad oxidativa de la glu-
cosa por el musculo, debido probable-
mente a una disminucién de enzimas mi-
tocondriales. Ello conduciria, en un inten-
to de mecanismo compensatorio, a un au-
mento en la captacion y utilizacion de los
acidos grasos por el musculo durante el
ejercicio. Se podria afirmar que el meta-
bolismo lipidico como fuente de energia
es mas importante en el diabético que en
el resto de la poblacion. En el adolescente
diabético se ha demostrado que el efecto
beneficioso del esfuerzo muscular sobre la
velocidad de desaparicion de la glucosa
sanguinea depende del estado de insuli-
nizacion. Por lo tanto «es imprescindible

cuando se vaya a realizar un ejercicio que el ni -

vel de insulinemia sea adecuadon.

En el diabético que esta sobreinsuliniza-
doel ejercicio va a determinar un riesgo no-
table de hipoglucemia, y en el escasamente
insulinizadel ejercicio puede provocar au-
mento de la glucemia por estimulacion de
la produccion hepatica y una menor utili-
zacion periférica. Ademas, la presencia de
hormonas contrarreguladoras produce un
exceso de cuerpos cetonicos.

Algunos deportes deben desaconsejar-
se, en concreto aquellos en que una posible
hipoglucemia en el curso de su practica pue-
da desencadenar un accidente, como la es-
calada, por ejemplo.
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4, Autocontrol

Es laclave del tratamiento. La diabetes
es la Unica enfermedad, posiblemente, en la
que el diabético y su familia se constituyen
en «auténticos médicodbe su vida diaria. Pe-
ro esto no es factible si el equipo diabetold-
gico pediatrico no garantiza la educacion,
acceso y soporte para ello. El autocontrol
consiste en la valoracion y actuacion que el
propio paciente y/o su familia hace de su
diabetes, lo que conlleva que él mismoy su
familia puedan ser auténomos en su ma-
nejo (realizacion de andlisis, autoinyeccion,
etc.). Todo diabético debe disponer en su
domicilio de aparatos de medicion de glu-
cosa (reflectdmetro); su fiabilidad y senci-
llez de manejo cuando son utilizados co-
rrectamente los hace imprescindibles. Las
tiras reactivas para su utilizacion no deben
faltarle nunca al diabético y no se debe res-
tringir su suministro.

Las determinaciones en orina (gluco-
suria y cetonuria) son faciles y orientan en
el caso de la glucosuria sobre los niveles de
glucemia previos; la determinacion de ce-
tonuria se debe practicar siempre que la glu-
cemia sea superior a 250 mg/dl y ante cual-
quier proceso infeccioso o enfermedad inter-
currente.

Para lograr un buen control de la dia-
betes es necesario que exista un equilibrio
entre alimentacidn, ejercicio fisico e insuli-
na. El paciente para conseguir este equili-
brio, en la practica, se tiene que realizar unas
determinaciones analiticas (sangre y orina),
debe saber interpretar los resultados y ac-
tuar en consecuencia tanto en la autodosi-
ficacidn de la insulina como en el reparto
de hidratos de carbono y el ejercicio a rea-
lizar. Todo esto exige una ensefianza tanto
tedrica como practica, que se realiza no s6-
lo cuando el paciente esta ingresado, al ini-
cio de la enfermedad, sino que se debe re-
cordar y actualizar periédicamente. Esta for-
macion diabetoldgica ha de estar adaptada
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TABLA VI. CAUSAS DE HIPOGLUCEMIA

M. OvArRzABAL, M. CHUECA

1. Aumento de insulina circulante
« Error en la administracion de insulina

< Aumento de absorcion rapida de insulina desde los depésitos

2. Causa alimentaria o dietética
= Ayuno prolongado
= Olvido de alguna ingesta
= Problema de absorcion intestinal

3. Aumento de la utilizacion de la glucosa
= Ejercicio

4. Respuesta inadecuada del sistema glucorregulador

= Disfuncién neuroendocrina
* Consumo de alcohol

a la edad del nifio (obviamente cuando la
enfermedad aparece antes de los tres afios,
la educacion ira dirigida s6lo a los padres)
y al nivel familiar, y su contenido debe ser
equiparable a los objetivos propios de la
educacion diabetoldgica asi como corregir
situaciones como hipoglucemias leves o0 mo-
deradas.

COMPLICACIONES AGUDAS

La mas frecuente y casi siempre inevi-
table es la hipoglucemia, en tanto que la ce-
toacidosis va a ser consecuencia de un mal
control habitual de la enfermedad.

1. Hipoglucemia

La hipoglucemia se puede definir como
la glucemia en sangre menor de 40-50
mg/dl; sin embargo, algunos nifios pueden
tener esos valores sin presentar ninguna
sintomatologia (hipoglucemia asintomati-
ca) y otros, por el contrario, pueden tener
sintomas de hipoglucemia con cifras de glu-
cemiamas elevadas. También puede darse
el caso de pacientes que interpretan como
hipoglucemia las sensanciones provocadas
por el descenso rapido de la glucemia que

pasa de valores muy elevados a normales.

Las causas de hipoglucemia se enume-
ran en la Tabla VI.

Los sintomas van a derivar, unos en la
repercusion de la falta de glucosa en el ce-
rebro (neuroglucopénicos) y otros, los neu-
rogénicos, producidos por los fenémenos
hormonales contrarreguladores hiperglu-
cemiantes.

Laclinica de la hipoglucemia se clasifi-
ca en trastornos leves 0 moderados y gra-
ves. Los trastornos leves o moderados son
los mas frecuentes y varian mucho de unos
nifios a otros. Lo mas habitual es que cada
nifio presente la misma sintomatologia en
los episodios (sensacion de hambre, cefa-
lea, astenia, sudoracion, palidez y palpita-
ciones).

Las hipoglucemias nocturnas, muy fre-
cuentes y debido a que suelen pasar desa-
percibidas, pueden dar lugar a la pérdida
de sensibilidad posterior a la hipoglucemia
y contribuir, por tanto, a la presentacion de
episodios graves sin previa sintomatologia.
La aparicion de hiperglucemia matinal de
repeticion y cetonuria con dosis elevada de
insulina o bien la existencia de cefalea al
despertar podria orientarnos hacia la exis-
tencia de hipoglucemia nocturna.

Los trastornos graves pueden aparecer
después de un trastorno moderado no re-
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conocido o0 mal tratado y, mas raramente,
en forma brusca si la percepcion de la hi-
poglucemia es deficiente. Esto ocurre cuan-
do desaparecen los signos adrenérgicos
acompafiantes. Es posible llegar al estado
de coma con degradacion rapida de la
conciencia y eventualmente convulsiones
generalizadas.

Las hipoglucemias asintométicas se han
relacionado con los afios de evolucion de la
diabetes y constituyen uno de los mayores
factores de riesgo de hipoglucemia severa;
su incidencia aumenta en pacientes que re-
fieren antecedentes de hipoglucemia ante-
rior sin sintomatologia. Sabemos que las
manifestaciones neurogénicas en respues-
ta al descenso de la glucemia se reducen
después de un episodio de hipoglucemia
anterior y que las pequefias crisis de hipo-
glucemia anterior nocturna repetidas hacen
perder la sensibilidad general a los fené-
menos adrenérgicos.

En cuanto al tratamiento de la hipo-
glucemia, es necesario administrar azlca-
res de absorcion rapida y suprimir toda ac-
tividad fisica. Cuando se haya producido
un trastorno severo habré que administrarle
glucagdn i.m., si no se dispone del mismo,
acudir a un hospital para tratarle con glu-
cosa intravenosa. Lo mas importante, sin
embargo, es prevenir estos episodios ana-
lizando las causas y las circunstancias de
los mismos. Todos los pacientes deben dis-
poner en su casa de glucagén, cuya admi-
nistracion es sencillay evita con frecuencia
los ingresos hospitalarios.

2. Cetoacidosis

Constituye la manifestacion extrema de
la falta de insulina y puede ser mortal.

No hay cetoacidosis sin causa desenca-
denante, por lo que siempre hay que bus-
carla. En cuanto a la etiologia de la misma,
pueden ser por un lado la interrupcion de
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lainsulinoterapia, bien voluntariamente o
bien por error, y en segundo lugar un au-
mento brusco de las necesidades de insu-
lina (secundario a una infeccién, por ejem-
plo), casi siempre en el contexto de un pa-
ciente con mal control metabdlico y mal in-
sulinizado®.

Los primeros signos de alarma de esta
situacion serian la reaparicion de la sinto-
matologia diabética del debut (poliuria, po-
lidipsia, pérdida de peso, deshidratacion).
Clinicamente el aspecto de un paciente le-
targico con hiperventilacion, aliento afru-
tado y deshidratacion suelen sugerirlo.

Los pardmetros que se aceptan como
definitivos de descompensacion cetoacido-
tica son: hiperglucemia > 250 mg/dl, pre-
sencia de cetonemia y cetonuria, acidosis
metabolica y deshidratacion moderada-gra-
ve.

El tratamiento® consiste en la reposi-
cion de agua y electrolitos, corregir la aci-
dosis, insulina de accion rapida en perfu-
sion continua y cuando la glucemia sea in-
feriora 250 mg/dl aportaremos glucosai.v..
Durante el tratamiento pueden surgir com-
plicaciones y la méas grave, aunque rara, es
la aparicion del edema cerebral.

CoMPLICACIONES CRONICAS

Constituyen la auténtica «espada de Da -

moclessen la vida del diabético. A pesar del
tratamiento sustitutivo con insulina, el equi-
librio metabolico perfecto no se consigue y
a lo largo de la evolucion de la diabetes exis-
te un gran riesgo de desarrollar complica-
ciones cronicas®), de instauracion y grave-
dad variables, mas temprana o mas tardia
(retinopatia, nefropatia, neuropatia y afec-
tacion macrovascular), que con frecuencia
Ilegaran a afectar adversamente la calidad
de vida individual y el nimero de afios de
vida futura; por ello es fundamental su pre-
vencion®?),

EsTADO ACTUAL DE LA DIABETES

1. Retinopatia

La retinopatia diabética constituye la
complicacion crénica mas frecuente, lamas
precoz y atn la mayor causa de cegueraen
los paises desarrollados.

Clasicamente se divide en dos tipos: 1)
no proliferativa (microaneurismas exuda-
dos y hemorragia) y 2) proliferativa (con
formacion de nuevos vasos).

El examen de la retina debe ser rutina-
rio y anual; para el mismo pueden utilizar-
se la oftalmoscopia directa, la fotografia re-
tiniana y la angiofluoresceingrafia, siendo
esta Ultima el método mas preciso para de-
tectar los estadios iniciales de la retinopatia.

La existencia de lesiones retinianas se
relaciona estrechamente con la duracién de
la enfermedad de tal manera que tras 10
afios de evolucion aproximadamente el 50%
de los diabéticos tienen algtin grado de re-
tinopatia. También la edad del paciente, el
sexo, el grado de control metabdlico, la pu-
bertad, la presion arterial y determinada
carga genética van a influir en el desarrollo
de la misma.

La retinopatia proliferativa ocurre muy
rara vez antes de los 20 afios. En cuanto a
la forma de actuar ante este problema, en
primer lugar hay que educar y motivar al
nifio-adolescente diabético para conseguir
un estricto control metabélico que pueda
retrasar el inicio de esta complicacion o evi-
tar su progresion. Hacer oftalmoscopia
anual a todos los pacientes y, en caso de
aparicion de lesiones preproliferativas, fo-
tocoagular en el momento méas oportuno
para evitar la progresion de las mismas.

2. Nefropatia diabética

Desde un punto de vista clinico pode-
mos diferenciar tres estadios de evolucion
hacia la insuficiencia renal:

a) Microalbuminuria intermitente;
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b) Nefropatia diabética incipiente (micro-
albuminuria persistente, HTA e hiper-
filtracion glomerular);

¢) Nefropatia diabética establecida (pro-
teinuria establecida).

En el programa de actuacion y en cuan-
to a la prevencion primaria, ésta empieza
desde el primer momento del diagnostico
y su objetivo debe ser conseguir la ausen-
cia de cualquier signo de nefropatia. La pre-
vencion secundaria debe ir encaminada a evi-
tar la progresion de la microalbuminuria®®,

En el momento del diagndstico, y des-
pués anualmente, se deben medir la mi-
croalbuminuriay el GFR.

La primera medida de tratamiento an-
te la presencia de microalbuminuria aisla-
da es mejorar el control metabolico, res-
tringir la sal, restriccion proteica, evitar el
tabaquismo y, sobre todo, controlar la ten
sion arterialHoy en dia esta indicada la ad-
ministracion precoz de antihipertensores
(inhibidores de la ECA), que parece que me-
joran de forma clara y evidente la progre-
sion a nefropatia.

3. La neuropatia diabética

Se puede presentar en forma de neuro-
patia periférica y neuropatia vegetativa.

a) Laneuropatia periférica es una poli-
neuropatia distal, lentamente progresi-
vay simétrica. Se manifiesta con sinto-
mas de parestesias, disminucion de la
sensibilidad profunda y superficial y
por déficit motores con amiotrofia. En
la edad pediatrica estas formas no sue-
len darse y la presentacion mas habi-
tual es la subclinicaque se va a diag-
nosticar por estudios electrofisiolgicos
(estudio de las velocidades de conduc-
cién especialmente motora en ciatico
popliteo externo y sensitiva distal del
sural y mediano).

b) Laneuropatia vegetativa es unaforma
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de polineuritis que afecta a la inerva-
cion autonoma, condicionando diver-
sas alteraciones como hipotension or-
tostatica, taquicardia, arritmias, diarrea,
pirosis, impotencia. Para su estudio se
emplean diversos tests como los car-
diovasculares (indice de Valsalva y la
adaptacion de la presion arterial y la fre-
cuencia cardiaca en el paso de decubi-
to a ortostatismo), la adaptacion de la
pupilaalaluzy la respuesta simpati-
co-cuténea.

En el nifio y adolescente diabético la
neuropatia se debe diagnosticar mediante
estos estudios electrofisioldgicos, que per-
miten detectar alteraciones funcionales que
pueden ser reversibles; éstas se deben rea-
lizar en el momento del debut y cada 5 afios
como minimo a partir de los 10-12 afios de
edad del paciente.

LA MACROANGIOPATIA DIABETICA

La enfermedad cardiovascular es la
principal causa de muerte en los diabéticos
adultos. Sus manifestaciones mas impor-
tantes son, ademas de la isquemia corona-
ria precoz, los accidentes cerebrovasculares
y laarteritis de miembros inferiores. Para el
desarrollo de la arterioesclerosis la «diabetes
en si mismaves un factor de riesgo que se po-
tencia con el mal control glucémico ademas
de otros factores como las hiperlipemias, la
HTA, el tabacola obesidad y el sedentaris-
mo, por lo que el control lipidico y de la ten-
sion arterial constituyen un objetivo pri-
mordial en el tratamiento del nifio-joven dia-
bético y muy especialmente para aquellos
que posean una mayor carga genética.

DCCT (D1ABETES CONTROL AND
COMPLICATION TRIAL)

Los resultados del estudio prospectivo

M. OvARzABAL, M. CHUECA

sobre la influencia del control glucémico en
la aparicion de complicaciones microvas-
culares en la diabetes (DCCT), hechos pu-
blicos en Las Vegas en 1993, pusieron de
manifiesto la necesidad de un control es-
tricto de la glucemia a partir del inicio de la
pubertad para minimizar las complicacio-
nes microvasculares y posteriormente la
macroangiopatia®.

Para conseguir un control glucémico es-
tricto se requiere un tratamiento intensivo
individualizado. Esta terapia necesita algo
mas que la administracion intensiva de in-
sulina; precisa, ademas, una monitorizacion
muy frecuente de las glucemias capilares
con adaptacion de la insulina de la dieta y
del ejercicio, que son los pilares del trata-
miento de la diabetes junto con la educa-
cion diabetoldgica que ensefie como debe
realizarse el autocontrol al diabético o su fa-
milia. Esta educacion diabetoldgica debe ser
continuada con una constante motivacion
y soporte del paciente por parte del equipo
diabetoldgico. Las ensefianzas del DCCT
son un estimulo y exigencia para que todos
los responsables sanitarios en la atencion al
nifio y adolescente diabéticos se impliquen
en conseguir el mejor control, adecuando
las exigencias del mismo a las caracteristicas
de cada paciente, su colaboracién y edad,
debiendo aumentar esta exigencia en la
edad puberal por el papel que la pubertad
y el adecuado control metab6lico juegan en
el futuro de la diabetes.

ASPECTOS EDUCATIVOS Y PSICOLOGICOS

La diabetes supone un reto importante
para los nifios que la padecen al igual que
para sus padres, educadores y personal sa-
nitario que se encargan de sus cuidados. Es
importante tener en cuenta que el mante-
nimiento de un balance metabdlico correc-
to, asi como el desarrollo de un equilibrio
psicolégico adecuado, no deben ser crite-

ENERO-JuLIO 1997

rios excluyentes. Nos referimos al delicado
equilibrio entre sobrecarga de controles, die-
ta restrictiva, ejercicio y una vida razona-
blemente normal equivalente a la de sus
comparieros.

Al igual que cualquier otra enfermedad
cronica, la diabetes puede alterar el proce-
so normal y dindmico del desarrollo del ni-
fio, pero tiene unas caracteristicas peculia-
res: es una enfermedad invisible, es decir,
sin afectacion orgénica externa que la iden-
tifique como tal. Por esta razén, tanto para
el nifio como para su familia es dificil ima-
ginar las consecuencias de un discontrol me-
tabélico en un futuro no imediato. De ahi
que la aceptacion de las inyecciones diarias,
los analisis, la alimentacion... por parte del
nifio, aunque con resignacion o sumision,
vaya generando una rebeldia debido a un
sentimiento de injusticia frente a esta en-
fermedad inaparente, si no se da el necesa-
rio soporte asistencial y psicolégico.

FACTORES EN LA EVOLUCION DE LA
DIABETES

1. Laedad

Laevolucion de la diabetes varia de un
paciente a otro, pero parece tener ciertas ca-
racteristicas propias de cada edad:;

En los lactantes y preescolares se ob-
servan grandes variaciones glucémicas, pe-
ro con frecuencia su control metabdlico es
mejor del que cabria esperar por sus gluce-
mias. Ademas, el peligro potencial de dafio
sobre el sistema nervioso en desarrollo por
las posibles hipoglucemias, hace recomen-
dable que el control glucémico sea menos
estricto que el que se exige a nifios de ma-
yor edad.

En la etapa escolar los nifios suelen ser
mas cooperativos y con una gran necesidad
de adquisicion de nuevas capacidades. Se
sociabilizan, aprenden a respetar las reglas
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y van adquiriendo una ética del comporta-
miento. Necesitan el reconocimiento de sus
compafieros y la participacion en activida-
des grupales a la vez que una independen-
cia progresiva que va desarrollando su au-
toestima. Es, por tanto, fundamental que la
diabetes afecte lo menos posible este creci-
miento integral.

Diferentes estudios han demostrado que
los nifios diabéticos a estas edades no tienen
unas caracteristicas temperamentales espe-
ciales y sus conductas dependen del equili-
brio psicosocial previo a la deteccion de la
enfermedad, o sea, de la interaccion familia-
sociedad-escuela-compafieros-amigos.

En esta etapa las transgresiones ali-
mentarias suelen ser el comuin denomina-
dor. Teniendo en cuenta que lo normal pa-
ra un nifio es que transgreda, es importan-
te que su hogar no se transforme en un es-
tado policial y la relacién pediatra-nifio no
sea culpabilizante y se pacten de alguna ma-
nera las posibles transgresiones. Es funda -

mental que la informacién se transmita a la es

cuela;es un hecho que los maestros ignoran
las caracteristicas del nifio diabético y por
supuesto se sienten angustiados ante la res-
ponsabilidad. El maestro debe intentar que
los comparieros no vean al nifio diabético
como «diferente» y conseguir una normal
integracion. En nuestra experiencia, el con-
tacto al debut de la enfermedad con los pro-
fesores responsables es sumamente positi-
Vvo.

La adolescencia es el momento evolu-
tivo en el que la diabetes como enfermedad
cronica interacciona mas negativamente. El
adolescente debe asumir su autocontrol,
prestar atencidn constante a la dieta, habi-
tos de vida (alcohol, tabaco, drogas) y ac-
tividades fisicas; es decir, debe tomar deci-
siones que lo diferencian de sus compafie-
ros. Si tenemos presente que ademas le re-
sulta «extra» aplicarse varias inyecciones al
diay con dificultad para obtener un mejor
control, l6gico es que viva una sensacion
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creciente de injusticia y rebeldia posterior.
A esto se une, en ocasiones, una resistencia
a laaccion de la insulina ligada al aumen-
to de hormonas sexuales y a la secrecion au-
mentada de hormona de crecimiento, lo que
dificulta mas el control metabdlico de la dia-
betes. Es, en suma, frente a un adolescente
diabético cuando el equipo sanitario, los pa-
dres, amigos y la sociedad deben compro-
meterse con el maximo apoyo posible.

2. La familia

El diagndstico de la diabetes conlleva
siempre un importante shock y crisis fami-
liar. Los diabéticos son pacientes que des-
de el primer momento del diagndstico re-
quieren tratamiento con dieta e insulina,
tratamiento que exige controles frecuentes
de glucemia en sangre capilar. La comple-
jidad terapéutica, por lo tanto, no es nada
despreciable y puede provocar un cierto
grado de rechazo por parte del paciente.
A veces los padres pueden adoptar actitu-
des desafortunadas, bien sea por un exceso
de rigor o, por el contrario, de tolerancia.

Aceptada la enfermedad, la familia de-
be colaborar en el autocontrol de la diabe-
tes, participando activamente en laayuda
para obtener un buen control y equilibrio
del diabético. Gran parte de esta postura
positiva es responsabilidad del equipo dia-
betoldgico, sobre todo el conseguir un buen
contacto en el debut de la enfermedad (equi-
po diabetolégico-nifio-familia) y ofrecer una
buena disponibilidad, es decir, un acceso
féacil, especialmente telefénico, durante el
seguimiento.

3. El colegio

La presencia de un nifio afecto de dia-

betes mellitus tipo I en clase significa un
problema, en especial cuando el nifio par-
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ticipa en los juegos y actividades fisicas es-
colares, ya que ello aumenta el riesgo de su-
frir una hipoglucemia. Hay que tener en
cuenta también que en la escuela se esta-
blecen relaciones de grupo entre nifios y
el hecho de que uno de ellos se vea afecta-
do de una enfermedad crénica puede pro-
vocar reacciones tanto de solidaridad como
de marginacion. Lo principal es evitar y no
acentuar los tintes dramaticos de esta en-
fermedad.

Conviene tener en cuenta que el sopor-
te de los padres no es suficiente en el pro-
ceso de educacion del nifio diabético. Es ne-
cesario incluir en este programa a los ma-
estros. Esta exigencia no puede posponer-
se. La direccion del centro escolar estara in-
formada de la necesidad de que el nifio
cumpla los horarios de las ingestas y las co-
rrespondientes administraciones de insuli-
na. La actitud de los maestros es clave pa-
ra evitar rechazos o dificultades en la rela-
cion del nifio diabético con sus compafie-
ros. El maestro debe saber que la enferme-
dad que padece su alumno no significa nin-
guna minusvalia ni tiene por qué afectar a
su rendimiento escolar, pero que no obs-
tante durante su estancia en la escuela pue-
de sufrir alguna hipoglucemia y requerir la
ingesta de alimentos, y que ello implica su
colaboracion. Es también aconsejable tras
una informacion verbal el adjuntar un fo-
lleto explicativo sobre la enfermedad, ac-
tuaciones a seguir ante problemas diarios y
si se puede es enormemente Util que el co-
legio disponga del teléfono de la unidad de
diabetes infantil para consultas o para in-
formacion en situaciones de emergencia.

Y, por Gltimo, la diabetes como enfer-
medad crénica presenta una serie de pro-
blemas que no se resuelven Gnicamente con
el cuidado médico o diabetoldgico. La fa-
milia se ve involucrada y afectada al igual
que la escuela y la sociedad en su conjunto.
Es por eso que se debe realizar un enfoque
global desde los diferentes niveles sociales,
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teniendo en cuenta que obtener tanto un
buen control metabdlico como evitar las
complicaciones y garantizar el desarrollo
integral del nifio en su propo contexto pa-
ra proporcionarle un futuro social, laboral
y psicolégico adecuados.

CONSEJOS PRACTICOS ANTE
ENFERMEDADES INTERCURRENTES EN
NiNos DIABETICOS

Un nifio diabético bien controlado no
tendra mas infecciones que otro que no lo
sea. En situaciones de ayuno, estrés o en-
fermedad se producen unas hormonas con-
trarias a la insulina (adrenalina, cortisol,
glucagén) que son hiperglucemiantes y ce-
togénicas (porque producen glucogenoli-
sis, neoglucogénesis, lipolisis y protedlisis);
estos procesos aportan energia, pero en au-
sencia de insulina, como ocurre en los dia-
béticos, ocasionan un catabolismo impor-
tante. Por este motivo, en caso de enferme-
dad, y a pesar de que la ingesta esta dismi-
nuida, los requerimientos de insulina au-
mentan y si no se cubren la situacién me-
tabolica empeora.

Las enfermedades mas frecuentes en los
nifios, las infecciones, son la causa mas fre-
cuente de las descompensaciones cetoaci-
déticas de los diabéticos. Es en este mo-
mento cuando hay que extremar el auto-
control, pues nos indicara nuestra pauta de
actuacion:

1. Insulina

Si hay hiperglucemia pero no cetasidli-
zar una dosis suplementaria de insulina ra-
pida 1/2-1 hora antes de la toma corres-
pondiente.

Si hay hiperglucemia-cetogner su-
plementos de insulina rapida (subiendo la
dosis); después de 1/2-1 hora comerhidra-
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tos de carbono pero no grasas, o beberzu-
mos poco a poco (si la glucemia se sitlia en-
tre 130-180 mg/dl afiadir una cucharadita
de azUcar por vaso de zumo).

Si hay cetosis y normoglucemi@ admi-
nistrar insulina rapida sino que primero hay
que comer y seguir controlando la glucemia
y cetonuria cada 4 horas.

2. Ejercicio

Esté contraindicado en caso de cetosis.

3. Dieta

Aportar las mismas raciones de hidra-
tos de carbono pero en forma de alimen-
tos mas apetecibles (leche, yogurt, sopas,
purés, pescado hervido, frutas). En caso de
vomitos y glucemia menor de 180 mg/dl
ofrecer un zumo de naranja frio con azucar
(5 g); cuando la glucemia sea superior a 180
mg/dl no utilizar azGcar en el zumo.

En resumen, la profilaxis para la infec-
cion supone un buen control metabdlico. En
caso de enfermedad intercurrente el auto-
control debe ser extremo. No hay que olvi-
dar aportar alimentos (comer con regulari-
dad o beber con frecuencia) y utilizar insu-
lina.

4, Tratamiento medicamentoso

No hay ningtin medicamento contrain-
dicado en la diabetes.

En caso de fiebre o dolor administrar
los analgésicos-antitérmicos habituales (pa-
racetamol a 10 mg/kg/dosis).

Los antibidticos pueden administrarse
preferentemente en forma de pastillas o cap-
sulas.

En el caso de los corticoides, que son hi-
perglucemiantes, el autocontrol nos indi-
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cara lainsulina adecuada para compensar-
los.

Heridas

Cicatrizan normalmente si el nifio esta
bien controlado y exigen la limpieza y de-
sinfeccion habituales.

Vacunas
Los nifios diabéticos necesitan las mis-
mas vacunas que los que no lo son.

INFECCIONES EN DIABETICOS

Los gérmenes mas frecuentes son las
candidas, estafilococos y oportunistas.

Segln la localizacion:

e Pies: heridas térpidas por la vasculo-
patia y neuropatia.

e Boca: caries y piorrea por disminucion
de la secrecion de la salivay aumento
de la glucosa.

e Genitales: vulvovaginitis y balanitis,
por el aumento de glucosa en mucosas,
siendo frecuentemente candidiasicas.

e Urinarias: especialmente en mujeres
por la neuropatia existente.

Todas las infecciones tienen en comun
la hiperglucemiay la asociaciéon de com-
plicaciones. Hay que luchar, para evitarlas,
consiguiendo un buen control metabdlico.

EXPECTATIVAS FFUTURAS EN LA DIABETES

Hoy en dia los resultados del DCCT,
evidenciando la espectacular disminucion
de la aparicion de complicaciones y su no
progresion en caso de existir, constituyen
el mejor estimulo para obtener un buen au-
tocontrol. Podriamos decir que la diabetes
de hoy es ya «otra enfermedad@in embar-
go, esto exige una dotacion de equipos dia-
betoldgicos pediatricos (pediatra, enferme-
ra, psicélogo, dietista y asistente social), una
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permanente actualizacién de conocimien-
tos, programas educativos bien disefiados
y sensibilizacion por parte de las adminis-
traciones sanitarias. La Declaracion de St
Vincent® es un documento que deberia es-
tar en permanente difusion y, sobre todo,
puesto en practica en nuestro quehacer dia-
rio.

Sin duda lainmunointervencion, un en-
foque terapéutico dirigido al problema pa-
togénico de la enfermedad ha abierto nue-
vas 'y esperanzadoras expectativas hacia
la curacién de la enfermedad. Estudios re-
cientes muestran que esta intervencion ha
de ser lo mas precoz posible en la historia
natural de la enfermedad. En este sentido,
una mejor definicion de la fase prediabéti-
ca seria esencial, no s6lo en lacomprension
de la incégnita etiopatogénica del proce-
s0, sino también en el planteamiento de fu-
turos enfoques terapéuticos en la diabetes.

En los altimos 20 afios se han realiza-
do numerosos trasplantes de pancreas to-
tal 0 segmentario, la mayoria en diabéti-
cos con nefropatia y en fase de insuficien-
cia renal terminal que requerian un tras-
plante renal y por tanto inmunosupresion
con este fin.

El trasplante de islotes pancredticos tie-
ne numerosas ventajas sobre el pancreas to-
tal 0 segmentario, ya que se trata de un pe-
quefio injerto en el que se protege a los is-
lotes con material biocompatible para evi-
tar su destruccion inmune. Ha surgido de
esta forma el llamado pancreas artificial bio-
hidrico, en el que los islotes estan en el in-
terior de un sistema acrilico con entrada y
salida, lo que permite la llegada del flujo
sanguineo y que la glucosa contacte con las
células de los islotes para que segreguen in-
sulina a la circulacion sistémica.

Todos estos estudios y resultados pre-
liminares incitan a pensar en un futuro no
lejano que nos va a permitir un trasplante
de islotes humanos (adultos o fetales) o de
algun animal (cerdo) sin necesidad de in-
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munosupresores, con capacidad de nor-
malizar la glucemiay, por tanto, prevenir
las complicaciones de la diabetes, pudien-
do esto realizarse en cualquier diabético des-
de su comienzo.

El objetivo, sin duda, es obtener los

marcadores necesarios y seguros de los su-
jetos que van a desarrollar diabetes y los
medios adecuados para evitar que ésta se
establezca, todo un reto para los futuros in-
vestigadores. Pero para cuando estas ex-
pectativas se concreten nuestra obligacion
es intentar que los nifios y jovenes diabéti-
cos estén libres de lesiones vasculares y a
ello debemos dedicar nuestro esfuerzo co-
mo pediatras.
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