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El diagndstico de diabetes mellitus tipo 1 implica el ingre-
so hospitalario con el fin de realizar el tratamiento de las
alteraciones hidroelectroliticas y aporte de insulina, asi como
educacion diabetoldgica. Esta Ultima ira encaminada a que
el nifio diabético, y sus familiares, sepan como comportar-
se ante las distintas incidencias que pueden acaecer en la
evolucion de su enfermedad, tales como situaciones de hiper
o hipoglucemia, actitud ante la asociacion de otras patolo-
gias, etc.

Por otro lado, desde el momento en que se realiza el diag-
nostico de diabetes, las distintas medidas terapéuticas deben
ir dirigidas a disminuir y/o retrasar la aparicion de las com-
plicaciones crénicas. La mayoria de ellas no se manifies-
tan en la edad pediétrica, pero ya en esta época de la vida,
se pueden poner en marcha los mecanismos fisiopatologi-
cos que acabaran manifestando clinicamente la complica-
cion. El pediatra debe procurar detectar aquellos minimos
rasgos que apuntan a que esos mecanismos fisiopatologi-
cos se han iniciado, y procurar, con una actitud terapéuti-
ca oportuna, frenar la evolucion.

Nos referimos a continuacion a las hipoglucemias, inci-
dente ineludible en la evolucion de la diabetes y a la actitud
pediétrica correcta dirigida a la deteccion precoz de las com-
plicaciones crénicas.

La hipoglucemia

La hipoglucemia es la complicacion aguda mas frecuente
en los pacientes diabéticos tipo 1, especialmente desde que
se recurre al sistema de multiinyecciones diarias®. Los resul-
tados del estudio multicéntrico realizado en Norteamérica
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y conocido como DCCT (Diabetes Control and Complications
Trial)@, han demostrado que el buen control glucémico es
fundamental para evitar o retrasar la aparicion de compli-
caciones crénicas, y enlentecer su progresion; sin embargo,
conlleva el incremento del riesgo de hipoglucemias. En dicho
estudio, se aprecia que el riesgo de hipoglucemia es tres
veces mayor en pacientes tratados con insulinoterapia inten-
siva, que en aquellos otros tratados con terapia convencio-
nal®.

Definicién

Desde el punto de vista conceptual la mayoria de los
autores consideran que existe una hipoglucemia cuando se
aprecian glucemias inferiores a 50 mg/dL (2,6 mmol/L).
Segun los criterios admitidos en el estudio de la DCCT® se
considera hipoglucemia cuando la glucemia en sangre veno-
sa total es inferior a 54 mg/dL (2,5 mmol/L).

Incidencia

La frecuencia real de hipoglucemias es dificil de docu-
mentar, debido a la subjetividad de los sintomas y a la falta
de comprobacién de la glucemia capilar en muchas ocasio-
nes. La Comisién de Diabetes de la Sociedad Espafiola de
Endocrinologia pediatrica (SEEP) en un estudio realizado
sobre 546 pacientes encuentra que un 8% sufrieron una hipo-
glucemia severa®; en un estudio posterior encuentran pre-
valencias mayores, de 13,7 y 14,5/afi0®.

Mas complicado es conocer la frecuencia de hipoglu-
cemias nocturnas; en un estudio de la SEEP realizado en 117
nifios, durante nueve noches a lo largo de tres meses, se
encontré una frecuencia de hipoglucemia nocturna del 54%



(70,8% en menores de 7 afios, 59,5% entre 7y 12 afios y 41,2%
en edades superiores a 12 afios)®.

Causas

Ante una situacion de hipoglucemia debe conocerse la
causa que la ha provocado y corregirla, sin modificar la dosis
de insulina, salvo que el exceso de insulina exdgena sea el
motivo que ha desencadenado el episodio.

La hipoglucemia se produce por un exceso absoluto o
relativo de insulina que puede ser debido a:
< Disminucion del aporte de glucosa: omision o retraso de

una comida, o reduccion de su contenido en hidratos de

carbono. La anorexia nerviosa o dietas adelgazantes, los
sindromes de malabsorcion intestinal, la gastroparesia

(neuropatia autonémica) también pueden ser causa de

hipoglucemias por este mecanismo.
= Elgjercicio no bien planificado. En una persona no dia-

bética, el ejercicio reduce la secrecion de insulina 'y

aumenta la liberacion de glucosa hepatica. En las per-

sonas con diabetes, la concentracion de insulina no puede
ser inhibida, porque tiene origen exdgeno, e incluso
puede aumentar a causa de la mayor absorcion de insu-
lina de los depositos subcutaneos; por eso, si el gjercicio
no se planifica bien, podra producirse hipoglucemia.

= Exceso de insulina: el aporte de dosis excesivas de insu-
lina es la causa mas frecuente de hipoglucemia. En oca-
siones, ocurre durante el periodo de remisién de la dia-
betes; otras, como consecuencia de tratamientos inten-
sivos para lograr un mejor control de la enfermedad.

También es posible que ocurran situaciones de hipe-
rinsulinismo motivados por cambios en la farmacocinética
de la insulina. La absorcion de insulina, a partir del tejido
subcutaneo, varia en el mismo individuo y de un dia para
otro, debido a las diferencia locales de flujo sanguineo y a
la rapidez de absorcion de la insulina en los distintos luga-
res de inyeccién (mayor absorcion cuando se administra en
abdomen y més lenta en region glutea, influencia de la tem-
peratura o de zonas de lipodistrofias sobre la absorcién). La
existencia de anticuerpos antiinsulina también modificara
la cinética de la insulina.

En situaciones de fallos endocrinoldgicos asociados
(hipopituitarismo, insuficiencia suprarrenal), o de insufi-
ciencia renal se podra producir hipoglucemia, por aumen-
to de la sensibilidad a la insulina.
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= Otras situaciones: alteraciones psicoldgicas (hipogluce-
mias facticias, interaccion con otras drogas (proprano-
lol, salicilatos, fenilbutazona, etc.). El exceso de ingesta
de alcohol disminuye la produccion endégena de glu-
cosa; el consumo de alcohol por la tarde puede originar
hipoglucemia por la mafiana, que se asocia a una reduc-
cion en la secrecion de hormona de crecimiento(,

En muchas ocasiones las hipoglucemias graves son debi-
das a la alteracion de la contrarregulacion. Una hipogluce-
mia reciente produce una elevacion transitoria del umbral
glucémico, tanto en la respuesta autonémica, como en la
percepcion de los sintomas y puede ser origen de hipoglu-
cemias secundarias. Otro aspecto a considerar es que los
nifios con tratamiento intensivo de la diabetes, y con un buen
control, precisan de glucemias mas bajas para que se inicien
los sintomas y la contrarregulacion®, por lo que incremen-
tan el riesgo de hipoglucemias severas. Por el contrario, los
diabéticos con mal control, pueden presentar sintomas de
hipoglucemia ante glucemias superiores a las que requie-
ren los no diabéticos, o los diabéticos bien controlados.

La existencia de hipoglucemias severas repetidas, favo-
recen la aparicion de hipoglucemias inadvertidas, asinto-
maticas®, que evolucionan con escasos sintomas autond-
micos y con liberacion deficiente de glucagén y adrenali-
na ante las situaciones de hipoglucemia. Estas hipogluce-
mias bioquimicas, asintomaticas, que cursan con alteracion
de la contrarregulacion pueden, a su vez, facilitar la apari-
cion de hipoglucemias severas.

Por otro lado, en el nifio diabético recién diagnosticado,
puede existir una deficiente respuesta del glucagén ante
la hipoglucemia. En el no diabético, cuando se produce hipo-
glucemia, disminuye la insulina, lo que constituye un esti-
mulo para la liberacién del glucagén; en el diabético, la
ausencia de disminucion intraislote de la insulina es la causa
de la deficiente respuesta del glucagon, a pesar de tener una
respuesta autonémica intacta, En una primera fase, esta
alteracion es compensada por la liberacion de la adrenali-
na, pero después de unos afios de diabetes, también se alte-
ra la respuesta de adrenalina a la glucosa®213, Algunos auto-
resi¥ encuentran también reduccion de la respuesta de la
adrenalina y noradrenalina a la hipoglucemia en el primer
afio tras el diagndstico de diabetes. Cuando se asocian unos
déficits de glucagon y de adrenalina, se habla de sindrome
de contrarregulacion defectuosa que conlleva un riesgo nota-
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ble de hipoglucemias severas durante los tratamientos inten-
sivos®), Fanelli et al.t617) y otros autores(® ha demostrado
la recuperacion de la percepcion de la hipoglucemiay de la
contrarregulacion tras unas semanas de prevencion meti-
culosa de las hipoglucemias. EI mejor modo de evitar las
hipoglucemias es utilizar multiples dosis de insulina regu-
lar antes de las comidas, y NPH al acostarse, ademas de una
buena educacion del paciente.

Nosotros hemos recogido las posibles causas de hipo-
glucemias en 44 nifios; en 32 casos (72,7%) se atribuyo a exce-
so de ejercicio no bien controlado, en 24 (54,5%) a exceso de
insulina'y 16 (36,3%) a haber ingerido escasos hidratos de
carbono. De estos, 20 nifios (46%) presentaron hipogluce-
mias varias horas después de haber realizado su actividad
fisica®9),

Clinica

Los sintomas de hipoglucemia pueden dividirse en neu-
rogénicos y neuroglucopénicos. Los primeros son el resulta-
do de la percepcidn de los cambios fisioldgicos causados por
la descarga del sistema nervioso auténomo ante la hipoglu-
cemia. Se distinguen sudacion, hambre, parestesias (colinér-
gicos) y palpitaciones, ansiedad y temblores (adrenérgicos).

Los neuroglucopénicos son derivados de la necesidad
que tiene el cerebro de un aporte adecuado de glucosa a tra-
veés de la circulacion: cambios de comportamiento, confu-
sién, dificultad para razonar y hablar, hambre, mareos, som-
nolencia, vision borrosa, convulsiones, pudiendo llegar a
pérdida de conciencia, coma, signos piramidales e hipo-
tension.

Los sintomas son muy variables de unos nifios a otros;
cada nifio suele presentar la misma clinica ante las hipo-
glucemias@, de tal modo, que permite que se familiarice
con sus propios sintomas. En los nifios muy pequefios, puede
resultar dificil para los familiares detectar los sintomas, por
lo que sera necesario prestar atencion a la palidez, apatia,
sudacion, temblor, cambios de comportamiento o agitacion
que puedan presentar@),

En latabla I se recogen los sintomas mas frecuentes con
que manifiestan nuestros nifios la hipoglucemia?).

Tipos

a. Asintomaticas: como se ha apuntado anteriormente, la
hipoglucemia genera una serie de mecanismos contrarre-
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TABLAl.  SINTOMAS QUE MANIFIESTAN NUESTROS ENFERMOS ANTE
SITUACIONES DE HIPOGLUCEMIA

Iconografia

Temblor 86,4%
Sudor 59%
Debilidad 59%
Cansancio 56,8%
Mareo 50%
Cefaleas 27,2%
Malhumor 25%
Vision borrosa 22,7%

guladores hormonales: catecolaminas, cortisol, GH, gluca-
gon, polipéptido pancreatico y sustratos metabdlicos@.22),
La alteracién de estos mecanismos contrarreguladores es
causa de hipoglucemias inadvertidas. El paciente es inca-
paz de percibir los primeros sintomas de hipoglucemia a
causa un defecto de reconocimiento de los sintomas auto-
nomicos de aviso, o debido a un fallo en la produccion de
los mismos, antes de que aparezca la neuroglucopenia. Los
sintomas colinérgicos tienen mayor importancia que los
adrenérgicos para la percepcion de la hipoglucemia.

Este tipo de hipoglucemias aparece en diabéticos con un
control estricto de la glucemia, o en aquéllos con hipoglu-
cemias de repeticion. En las determinaciones sistematicas
de las glucemias capilares a lo largo del dia, habitualmente
se demuestra una alta incidencia de hipoglucemias bioqui-
micas no advertidas clinicamente y que es preciso corregir
b. Hipoglucemias moderadas: el paciente percibe sintomas
relacionados con la activacion de los mecanismos de defen-
sa adrenérgicos, colinérgicos o neuroglucopénicos leves,
pero sin que se produzca un deterioro suficiente para inter-
ferir en las actividades normales del paciente y poder auto-
tratarse. Los pacientes suelen presentar siempre los mismos
sintomas ante estas situaciones, aunque con el tiempo pue-
den cambiar si la contrarregulacion se altera.

Algunos nifios, ante una caida brusca de la glucemia
desde valores hiperglucémicos, pueden desencadenar una
secrecion de adrenalina con los sintomas secundarios cono-
cidos
c. Hipoglucemias severas: se consideran severas cuando
el deterioro neuroldgico es tan importante que el paciente
no puede solucionar la situacion clinica creada por si
mismo®@; puede llegar a producirse convulsiones o coma.



Las formas severas pueden deberse a la progresion de
una hipoglucemia moderada no tratada, o a la falta de los
sintomas de aviso de la hipoglucemia. Esto Gltimo ocurre
cuando la duracion de la diabetes es larga, por la progresi-
va alteracion de la contrarregulacion, sobre todo cuando se
tienen muchas hipoglucemias bioquimicas inadvertidas cli-
nicamente, o cuando el nifio es muy pequefio, o ante el abuso
de alcohol, o durante periodos de suefio.

Ante un diabético en situacion de coma, debemos sos-

pechar una hipoglucemia mas que un coma cetoacidotico,
cuya instauracion es mas lenta. Tras la normalizacion de
la glucemia suele mejorar rapidamente la clinica, aunque
pueden persistir sintomas, porque no haya dado tiempo
para que la glucosa penetre al interior de la célula, o por la
existencia de edema cerebral.
d. Hipoglucemias nocturnas: son frecuentes en nifios@
%), Se acompafian de las clasicas reacciones autonémicas,
cuyos efectos pueden despertar, 0 no, al paciente; también
pueden producir neuroglucopenia y llevar a una situacion
de hipoglucemia severa, y si ésta es prolongada y severa,
Ilevar a convulsiones y/o coma. Deben sospecharse ante
todo paciente que presente cefaleas matutinas, pesadillas,
sudacion nocturna, enuresis y fatiga cronica.

El ejercicio esta implicado en la génesis de muchas hipo-
glucemias severas nocturnas, ya que induce una mayor sen-
sibilidad a la insulina y, ademas, el dia que se realiza el ejer-
cicio intenso se suele partir de unos valores de glucemia mas
bajos al acostarse; por lo tanto, al valorar una hipoglucemia
nocturna hay que tener en cuenta la actividad de las 24 horas
precedentes. En el riesgo de hipoglucemias nocturnas tam-
bién juega un papel importante la farmacocinética de la insu-
lina empleada. La insulina retardada inyectada antes de la
cena tiene su maximo pico de accién entre la 1y las 4 de la
mafiana, momento de la méxima sensibilidad del organismo
a lainsulina. Para evitar esta coincidencia se puede poner
lainsulina retardada a las 23-24 horas y ponerla en gliteos,
y no conjuntamente con la insulina rapida de antes de la cena.

Los pacientes con alteraciones de la contrarregulacion
son especialmente susceptibles a la hipoglucemia nocturna;
por otro lado, las hipoglucemias nocturnas reiteradas pue-
den ocasionar hipoglucemias inadvertidas al dia siguiente
y originar hipoglucemias severas recurrentes.

Siempre debe realizarse una glucemia antes de acostar-
se y tomar alimentos si ésta es inferior a 120 mg/dL.

J. PRIETO VEIGA, F. MANZANO RECIO

No hay ningdin método fiable para la deteccion de las
hipoglucemias nocturnas que no sea la realizacion de glu-
cemias capilares seriadas.

Hoy dia se discute si la hipoglucemia nocturna es causa
del conocido efecto Somogyi@®). La mayoria de los autores
consideran esta hiperglucemia matutina secundaria a la
insulinopenia que existe por la mafiana, unido a la resis-
tencia a la insulina durante el periodo final de la madru-
gada@.28), Por lo general, las hipoglucemias nocturnas se
suelen acompanar de glucemias matutinas mas bien bajas
que altas.

Tratamiento

En caso de hipoglucemias leves, debe aportarse 10-20 g
de hidratos de carbono de absorcion rapida por via oral
(terrones de azucar o liquidos azucarados). Si no desapare-
cen los sintomas, repetir la dosis en 5-10 minutos. Poste-
riormente, es preciso valorar si precisa hidratos de carbono
complejos para prevenir la recurrencia; en el caso de estar
cerca la préxima comida, ésta debe adelantarse. Sin embar-
go, hay que evitar la ingesta excesiva de hidratos de car-
bono, que con frecuencia es causa de hipeglucemias poste-
riores@®. El chocolate y los helados, como fuente inmediata
de glucosa deben evitarse, dado que su contenido graso
retrasa la absorcion de glucosa.

Ante hipoglucemias severas, en las que no se puede admi-
nistrar glucosa por via oral, se requiere la administracion de
glucagdn subcutaneo@39; la dosis sera de 0,5 mg en los nifios
menores de 6 afios y 1 mg en los mayores (dosis -10-20 micro-
gramos/kg, méximo 1 mg). El glucagdn actta directamen-
te sobre el glucogeno hepatico y promueve la glucogenoli-
sis. Esta medicacion sera menos efectiva en los pacientes con
poco glucégeno hepatico, como pueden ser los lactantes, los
pacientes muy delgados, cuando el paciente ha tomado alco-
hol o tiene problemas hepaticos. Con el glucagén se recu-
pera la conciencia en unos 10 minutos; posteriormente, se
deben ingerir hidratos de carbono por via oral.

En el medio hospitalario debe administrarse glucosa por
via intravenosa (de 0,2 a 0,5 g/kg), seguidos de una perfu-
sion de glucosa intravenosa, de 4-6 mg/kg, teniendo en
cuenta las glucemias. En nuestro medio un 18% de nifios ha
utilizado en alguna ocasion glucagén por hipoglucemias
severas y un 25% ha acudido al servicio de urgencias por
presentar sintomas de hipoglucemia®.
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La recuperacion del coma hipoglucémico puede retra-
sarse debido al edema cerebral secundario; ésta es una com-
plicacion grave que ocurre cuando se ha tardado mucho tiem-
po en tratar la hipoglucemia (en general, mas de 4 horas).
Precisa un tratamiento urgente, consistente en mantener la
glucemia en los limites altos de la normalidad, ademas del
tratamiento habitual de todo cuadro de edema cerebral.

Prevencion

Los nuevos sistemas de monitorizacion continua de la
glucemia son de gran interés en la terapia intensiva insuli-
nica del nifio, pues permiten reconocer hipoglucemias asin-
tomaticas®-3), asi como hiperglucemias posprandiales@ y
modificar las dosis de insulina, con el fin de reducir estos
episodios. Si esto no es posible, el frecuente control de las
glucemias, a distintas horas del dia y de la noche, permiti-
ra controlar el riesgo de esta complicacion aguda.

DETECCION PRECOZ DE COMPLICACIONES
CRONICAS

Los ultimos 25 afios ha sido testigos de un cambio tras-
cendental en la evolucion de la diabetes. Los beneficios de
un control metabolico estricto han sido puesto de relieve en
muchos estudios, fundamentalmente en el DCCT®; este
mejor control ha permitido apreciar una notable disminu-
cion de la frecuencia de complicaciones tardias de la diabe-
tes.

Habitualmente se describe una triada clésica de com-
plicaciones microvasculares: nefropatia, retinopatia y neu-
ropatia. En los primeros momentos, estas complicaciones
no suelen tener manifestaciones clinicas objetivables en la
exploracion pediatrica habitual. La limitacion de la movili-
dad articular (LMA), complicacion relativamente frecuen-
te en algunos adolescentes diabéticos, y que se puede demos-
trar en una exploracion rutinaria, debera sugerir, de mane-
ra especial, la posible puesta en marcha de alguna de las
complicaciones microangiopaticas.

Limitacion de la movilidad articular (artropatia juvenil
diabética)

Es una complicacion que se puede iniciar en la puber-
tad®3), No es dolorosa. Suele comenzar por el 5° dedo de
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TABLA Il.  ESTADIOS EVOLUTIVOS DE LA NEFROPATIA DIABETICA

Estadio I. Hipertrofia renal. Hiperfiltracion
glomerular

Estadio II. Fase silente: cambios morfoldgicos

Estadio 1. Nefropatia incipiente: microalbuminuria
(20-200 pg/minuto)

Estadio IV. Nefropatia manifiesta: macroproteinuria
evidente

Estadio V. Insuficiencia renal

las manos y afecta, en principio, a las articulaciones inter-
falangicas, con imposibilidad para la extension de los dedos.
Posteriormente, puede afectar a otros dedos y a las articu-
laciones metacarpofalangicas y, mas raramente, a las gran-
des articulaciones. Se explora con el signo de la plegaria que
consiste en juntar las dos manos, para comprobar que no es
posible el contacto completo de los dedos.

Se ha descrito con una prevalencia de 19-55% en la pobla-
cion pedidtrica, fundamentalmente, en adolescentes mayo-
res y adultos jovenes@,

Se atribuye a la glicosilacion del colageno y a la deposi-
cion incrementada del mismo en torno a las articulaciones

Cuando se aprecia LMA deben buscarse méas detenida-
mente complicaciones microvasculares®s:38),

Nefropatia diabética

La nefropatia es excepcional en el nifio con diabetes, pero
el proceso fisiopatolégico que conduce a la aparicion clini-
ca de la complicacion se inicia en la infancia y adolescencia.
Por eso, interesa conocer especialmente los signos clinicos
que permiten detectar precozmente la existencia de estas
modificaciones que conducen a la nefropatia®.

Mogensen®0 ha clasificado la evolucidn de la nefro-
patia diabética (ND) en distintas fases (Tabla Il). Los cam-
bios iniciales se caracterizan por el aumento del tamafio
renal, por hipertrofia glomerular e hiperfiltracion. Pos-
teriormente se producen cambios morfolégicos, que inclu-
yen el engrosamiento de la membrana basal glomerular y
expansion mesangial. A continuacién aparece la micro-
albuminuria (MA), definida como una excrecién urinaria
de albdmina (EUA) persistente, entre 20-200 um/minu-
to (30-300 mg/24 horas) (Tabla II1). Es frecuente que, en
este momento, se asocie una ligera elevacion de la TAy
una pequefia disminucion del filtrado glomerular. Des-



TABLA I11. DEFINICION DE ALBUMINURIA
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TABLA V. FACTORES QUE INTERVIENEN TRANSITORIAMENTE EN LA
APARICION DE MICROALBUMINURIA

EUA EUA Relacion A/C
(mg/24h) (mg/24 h) (mg/mg) Aumento de albuminuria Disminucion de albuminuria
Normoalbuminuria <30 <20 <0,02 = Sangre en orina = ACE (enzima conversora
Microalbuminuria 30-300 20-200 0,02-02 = Fallo cardiaco congestivo angiotensina)
o = Ejercicio = AINE (antiinflamatorios no
Macroalbuminuria > 300 >200 >02 « Excesiva ingesta de proteinas  esteroideos)
« Fiebre = Malnutricion

EUA: Excrecion urinaria de albimina. A: albuminuria, C: creatininuria.

TABLA V. FACTORES DE RIESGO EN LA NEFROPATIA DIABETICA

« Microalbuminuria

= Comienzo temprano de la diabetes
e Larga duracion de la diabetes

= Mal control glucémico

= Sexo masculino

= Dislipemia

< Hipertension sistémica

= Historia familiar de hipertension
= Retinopatia, neuropatia

= Tabaco

= Trombofilia

pués de la MA, se produce una fase de incremento con-
tinuo de la excrecidn urinaria de la proteina, hasta la
macroproteinuria (proteinuria superior a 200 pg/minu-
to 0 300 mg/dia), con disminucion de la filtracién glo-
merular e hipertension, que caracteriza la nefropatia evi-
dente de la diabetes. Después de un periodo de pocos afios,
el paciente entra en la etapa final de fallo glomerular con
insuficiencia renal (Tabla Il).

Los estudios llevados a cabo en la Gltima década, han
puesto de manifiesto que una MA positiva, sin llegar al rango
de albuminuria clinica, tiene un gran valor predictivo en el
desarrollo de la ND¢%0), La MA no se ha detectado en nifios
menores de 12 afios y, es excepcional, en los primeros cinco
aflos de enfermedad, por eso debe buscarse, especialmen-
te, a partir de la pubertad, o tras haber pasado un periodo
de tiempo desde el comienzo de la enfermedad. La MA
puede ser transitoria®?; diversas circunstancias pueden hacer
que aparezca MA en orina®? (Tabla V).

Se aconseja realizar una determinacion anual de MAen
diabéticos mayores de 12 afios y/0 con una duracion supe-
rior a 5 afos, en situacion metabdlica estable. Antes de cata-
logar a un enfermo como portador de MA, ésta debe ser

= Diabetes mal controlada
« HIA mal controlada
= Infeccién de vias urinarias

= Contaminacion de la muestra
por fluido vaginal

positiva en, al menos, 2 6 3 muestras de orina, no cetésicas
y estériles, y en un periodo de 3 a 6 meses, demostrando que
ésta se mantiene en ausencia de factores que favorecen la
existencia de la misma. Una alternativa a este examen com-
plementario es la medida de la relacion albimina/creatini-
na en la primera orina de la mafiana.

Ademas de la presencia de MA se han indicado otros
factores de riesgo de nefropatia®’s3 (Tabla V).

Tratamiento

Las medidas preventivas y terapéuticas a utilizar en el
caso de la deteccion precoz de alguno de los signos propios
de ND incipiente, pueden resumirse en mejorar el control
glucémico, utilizar farmacos antihipertensivos y restriccion
de proteinas en la alimentacion.

Control glucémico: el control glucémico intensivo retra-
sa la aparicion de MA y de proteinuria evidente en los
pacientes con diabetes tipo 163%), E| objetivo a alcanzar es
mantener a los enfermos con una HbA1C entre 6,5y 7,5%;
algunos grupos®3 proponen alcanzar niveles del 6,5%. Cuan-
do un diabético tiene MA, el control estricto de la glucemia
es beneficioso, y reduce la progresion a la ND; en el estudio
DCCT®, la reduccion de la progresion fue del 54%. Bojestig
et al.6” indican que la MA puede desaparecer, y disminuir
Ilamativamente el riesgo de ND, con la mejoria del control
glucémico de manera prolongada.

Cuando la ND esta desarrollada, la mejoria del control
glucémico produce escasa repercusion en la progresion de
la enfermedad renal y modifica escasamente el curso de la
misma.
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Control de la hipertension: en el grupo de consenso sobre
“Tratamiento de la hipertension en la diabetes™ - el obje-
tivo para pacientes diabéticos, por debajo de los 18 afios de
edad, consiste en disminuir la presion arterial y mantener-
la en niveles inferiores a 130 mm Hg para la sistolica y meno-
res de 85 mm Hg para la diastélica. En los nifios, se debe
procurar que la tension arterial no supere el percentil 90.

El tratamiento antihipertensivo consistira en farmacos
inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina
(IECA). Las dosis aconsejadas son 10 mg/dia de enalapril
(20 mg/dia de lisinopril 0 25 mg/12 horas de captopril).
Este tratamiento se ha demostrado también eficaz para dis-
minuir, o hacer desparecer la MA, en pacientes que no pre-
sentan hipertension®?, por lo que esta indicado siempre que
se demuestre la existencia de una MA positiva y, ademas,
puede prevenir el desarrollo de una macroproteinuria©).

Los pacientes sin hipertensién, pero con MA, también
se benefician de un tratamiento con agentes hipertensivos

Restriccion proteica: aunque no se ha confirmado defi-
nitivamente, la restriccion de proteinas parece jugar un papel
beneficioso en la evolucién de la MA ©469), por lo que se reco-
mienda, en los pacientes con MA, una ingesta proteica no
excesiva (alrededor de 1 gZkg en los pacientes que ya han
finalizado el crecimiento)®. Cuando la albuminuria esta
establecida y se altera la filtracion glomerular, la ingesta pro-
teica diaria no debe superar los 0,6 g/kg/dia; con esta estra-
tegia se ha comprobado que se enlentece la disminucion del
filtrado glomerular y, en consecuencia, se reduce la progre-
sion de la nefropatiae6),

Retinopatia diabética

La retinopatia diabética (RD) sigue siendo una de las
causas mas importantes de ceguera presenil en el mundo
occidental. Un buen control de la enfermedad, y un segui-
miento oftalmoldgico adecuado, es imprescindible para
seguir mejorando en el control de esta complicacion.

La RD es poco frecuente en nifios prepuberes y jove-
nes con diabetes tipo 167, Cuando la enfermedad diabéti-
ca se inicia en la pubertad o postpubertad, la evolucion
puede ser mas rapida, por lo que se han apuntado diversos
mecanismos que expliquen este mayor riesgo a esta edad.
Uno de ellos es que la permeabilidad de la barrera sangui-
nea retiniana, determinada mediante fluorofotometria vitrea,
se ha encontrado mas elevada en esta época®. El aumen-
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to de hormona de crecimiento e IGF-1 (los niveles de IGF-I
en el humor vitreo de diabéticos con RD proliferante son
tres veces superiores a los hallados en un individuo normal)
(6970, asi como las hormonas sexuales pueden justificar, tam-
bién, el incremento de riesgo de RD en la pubertad.

La duracion de la diabetes es, sin duda, un factor deter-
minante en la aparicion de la RD. Después de 15-20 afios de
evolucion el 90% de los enfermos padecen un cierto grado
de RD(L72),

Estudios amplios realizados en diabéticos confirman que
los individuos con hiperglucemia mantenida durante afios,
presentan mas riesgo de desarrollo y progresion de la RD¢
); se ha comprobado que existe una relacion entre el nivel
de la hiperglucemia Yy el riesgo de retinopatia™). Cuando los
pacientes mantienen hemoglobinas glicosiladas elevadas,
tienen un riesgo siete veces mayor de presentar retinopatia
proliferativa en los siguientes 10 afios, comparados con los
pacientes cuyos valores de hemoglobina glicosilada se situ-
an en el percentil méas bajo.

Es posible que también puedan existir factores genéti-
cos implicados en la patogenia del RD, pero hasta la fecha
no hay datos concluyentes.

Algunos factores locales reducen el riesgo de esta enfer-
medad ocular, tal es el caso de los ojos con glaucoma, 0 en
la miopia™); posiblemente es debido a la disminucién de las
necesidades de oxigeno de la retina como consecuencia de
la degeneracidn de las células ganglionares.

La clasificacion de las distintas fases clinicas de la RD se
debe a dos grupos de estudios multicéntricos, el ETDRS
(Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) y el DRS (Diabe-
tic Retinopathy Study Research Group). La forma mas frecuente
es la retinopatia no proliferativa, que es la menos severa;
puede manifestarse con microaneurismas (su aumento o
disminucion sirve como indicador de evolucién), hemorra-
gias (pueden ser puntiformes, en llama, o en centro blanco)
y edema macular que es la complicacion no proliferativa
que con mas frecuencia produce disminucion de la agude-
za visual, mientras que en las formas mas graves, junto a
los anteriores, se pueden encontrar arrosaramientos veno-
sos (manifestaciones de mayor isquemia retiniana) y ano-
malias microvasculares intrarretinianas (dilataciones irre-
gulares de la pared capilar retiniana).

La forma de RD que méas complicaciones produce, y que
requiere un tratamiento mas agresivo, es la forma prolife-



rante, que es la responsable de complicaciones que produ-
cen pérdidas visuales severas, tales como hemorragia vitre-
as'y el glaucoma neovascular. Se caracteriza por la presen-
cia de vasos neoformados y proliferacion de tejido fibroso.

Para el diagnostico de esta complicacion se propone la
realizacién de una exploracion oftalmoldgica anual con dila-
tacion y con una bisqueda especialmente meticulosa de sig-
nos de RD en pacientes mayores de 10 afios que, en oca-
siones, debe acompafiarse de una valoracién con angio-
fluoresceina.

Tratamiento

El tratamiento intensivo de la diabetes reduce el riesgo
de RD, como se ha demostrado en el estudio DCCT, en el
que se redujo en un 53% cuando se practicé prevencion pri-
maria, y en un 70% en la progresion de dicha complica-
cion(®. Una Gltima revaluacion, a la conclusion del estudio
DCCT, manifiesta que el riesgo de RD se reduce hasta en un
75%(77),

Cuando la RD esta establecida se han utilizado medica-
ciones diversas, tales como el sorbinil (inhibidor de la aldo-
lasa reductasa) y otros, sin que en seres humanos se hayan
encontrado mejorias clinicas significativas.

Se ha comprobado que la fotocoagulacion con laser, pro-
voca un gran beneficio en la prevencion de la pérdida visual
severa en estos pacientes. Esta especialmente indicada en el
edema macular significativo, cuando existe una retinopatia
proliferativa de alto riesgo, 0 cuando existen neovasos en la
cadmara anterior.

Neuropatia

La neuropatia diabética (NED) es la afectacion, mani-
fiesta o subclinica, del sistema nervioso periférico somatico
y/0 autonémico que se presenta en el diabético tras haber-
se excluido otras causas. En la infancia y en la adolescencia,
la NED es subclinica.

Formas: |. Neuropatia periférica: es un complicacion
tardia de la diabetes (tras 10-20 afios de evolucion), y se
manifiesta por hormigueo, sensacién de quemazén, dolor,
insensibilidad, pérdida de sensacion de temperatura y debi-
lidad muscular. En los nifios suele manifestarse de modo
subclinico y se objetiva por la demostracion de una dis-
minucion de las velocidades de conduccidon motora y sen-
sitiva(re-o),
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2. Neuropatia autonémica: puede apreciarse algin dato
clinico en algunos nifios, como por ejemplo enlentecimien-
to del vaciamiento gastrico (gastroparesia diabética), hipo-
glucemias inadvertidas (disminucion de la respuesta adre-
nal simpatica y la del glucagén parasimpatica), afectacion
cardiovascular (hipotensién ortostéatica, taquicardia en repo-
s0). Los trastornos de la funcidn sexual, como es la impo-
sibilidad de ereccién del pene, es una complicacion de adul-
tos con larga evolucion de su diabetes®,

Una forma sencilla de valorar si hay afectacion neuro-
patica parasimpatica es la medida de la variacion del ritmo
cardiaco por la maniobra de Vasalva. Consiste en recoger
con ECG la frecuencia cardiaca tras inspiracion profunday
espiracion ; la relacion entre el intervalo mayor y el inter-
valo menor R-R del ECG debe ser igual o superior a 1,5.
Valores inferiores a 1,2 se consideran indicativos de neu-
ropatia vegetativa subclinica.

La neuropatia simpatica puede estudiarse determinan-
do la variacion de la tension arterial en el paso del dectbi-
to al ortostatismo. Para ello, se mide la presion en decubito
y un minuto después debe colocarse en bipedestacion; se
considera normal un descenso de 10 mm Hg o menos; un
descenso de 30 mm Hg es patoldgico, los valores interme-
dios son de dudosa valoracién. También se puede valorar,
midiendo el tiempo en aparecer la respuesta a un estimulo
nociceptivo.

La mejor medida terapéutica es la optimizacién del con-
trol glucémico. Las medicaciones ensayadas no han conse-
guido resultados eficaces. Los analgésicos y antiinflamato-
rios estarian indicados en casos de neuropatia dolorosa. En
caso de parestesias nocturnas, en los primeros afios de la
vida, debe descartarse una hipomagnesemia.
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