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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Situaciones de riesgo en el niño diabético

1. RrAÑO GALÁN, M. F. RrVAS CRESPO, M. CRESPO HERNÁNDEZ y A. RAMOS PÉREZ

Es evidente el efecto preventivo que
ejerce un buen control metabólico sobre la
aparición de la microangiopatía en la dia­
betes mellitus infantil (DMI) (1). Esta últi­
ma, no obstante, debe observarse con la
perspectiva de años, desde el momento
del diagnóstico. Hasta entonces, la evolu­
ción de estos niños no está libre de con­
tingencias. Diversas situaciones (infección
respiratoria, dispepsia aguda, apendici­
tis ... ), no infrecuentes en la infancia, pue­
den alterar su equilibrio metabólico. El
manejo adecuado evitará la descompensa­
ción aguda que implicaría no sólo la hos­
pitalización sino incluso el compromiso vi­
tal del paciente. Es imprescindible, en es­
te sentido, una educación diabetológica
adecuada para lograr una colaboración ac­
tiva de los padres y el niño. Alcanzada és­
ta se identificarán de forma precoz las si­
tuaciones de riesgo, pudiendo seguirse de
una conducta correcta y eficaz. A tal fin,
resulta también de indudable valor la
práctica regular de glucemias capilares con
colorimetría instrumental.

HIPOGLUCEMIA

Es sin duda la complicación más fre­
cuente en los niños con DMI bien controla­
da, apareciendo con frecuencia como ine­
vitable (2). Con las modernas técnicas de

control optimizado (insulinoterapia inten­
siva) se incrementa varias veces la frecuen­
cia de episodios de hipoglucemia, inclui­
dos los graves (3, 4).

Es conocida la estrecha relación entre
los incrementos de adrenalina y los niveles
de hemoglobina glicosilada (5) según la
cual un mejor control glucémico, provoca­
rá menor activación simpática adrenérgica,
y por tanto una más difícil percepción de
la hipoglucemia. Se incrementa así el ries­
go de hipoglucemia grave. También
aumenta la frecuencia de episodios graves
de hipoglucemia en los pacientes tratados
con insulina porcina o bovina al cambiar a
insulina humana (6). El mejor control glu­
cémico minimiza la respuesta adrenérgica,
silenciando buena parte de la sintomatolo­
gía (7). Es importante, por tanto, conocer
las causas y manifestaciones posibles de la
hipoglucemia a fin de establecer las medi­
das oportunas para su prevención y asis­
tencia precoz. Esto último es del máximo
interés en niños menores de 5 años, inclu­
so con hipoglucemias no intensas, pues el
proceso de mielinización en que se en­
cuentran les configura como enormemente
susceptibles a lesión cerebral (8).

La patogénesis de hipoglucemia en la
DMI (9) puede ser múltiple:

1. Incremento absoluto de los nive­
les de insulina libre, bien por un exceso
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de administración de insulina, bien por
aumento de su absorción (ejercicio físico,
diferencias en la técnica, aplicación de ca­
lor local o masaje de la zona de inyección
o por insulina de diferentes característi­
cas). En menos ocasiones la causa es la
modificación en los niveles de anticuerpos
circulantes frente a insulina o a una me­
nor metabolización de la misma.

2. Dieta: Bien por ayuno prolongado
(vómitos, omisión de tomas de alimento),
bien por mala absorción intestinal (dia­
rrea... ).

3. Mayor consumo de glucosa debida
a actividad fisica inhabitual sin las precau­
ciones previas recomendadas (mayor inges­
ta de alimento o disminución de la dosis
de insulina previa), o por un estado de hi­
percatabolismo.

4. Respuesta glucorreguladora inade­
cuada, que puede deberse a disfunción
neuroendocrina (con una pobre respuesta
del glucagón y disminución de la glucoge­
nolisis), a factores hepáticos (mal control e
hiperinsulinismo), o a otros factores como
el consumo de alcohol, que inhibe la glu­
coneogénesis, o toma de bloqueantes
adrenérgicos.

Puede desconocerse la existencia de hi­
poglucemias nocturnas. No siempre pro­
ducen los conocidos trastornos del sueño
(terrores, despertar sudoroso... ) pudiendo
trascurrir silentes con el consiguiente ries­
go. Por ello, se recomienda que no se
acueste el niño con una glucemia inferior
a 120 mg/dl. Esta cifra provee de un mar­
gen de seguridad razonable que evita tal
peligro, pues a partir de las 2-4 de la ma­
drugada el mayor tono contrarregulador
(hormona de crecimiento y cortisol princi­
palmente) eleva la glucemia.

El tratamiento dependerá del nivel de
consciencia del niño:

1. Si está consciente debe ingerir hi­
dratos de carbono y de absorción rápida

como agua con azúcar, leche azucarada...
y se adelantará la comida, si está próxima
la hora de la misma.

2. Si está inconsciente, no se debe
administrar nada por via oral por el riesgo
de una broncoaspiración. Se le inyectará
glucagón (Glucagón NovaR), a la dosis de
0,5 mg. en los que pesen menos de 15
kg. y de 1 mg. en los de más de 15, por
via i.m. o S.e.. La familia del niño debe
estar alerta sobre esta situación y disponer
en su domicilio de una ampolla de Gluca­
gón para actuar rápidamente. Se puede
repetir la dosis si a los 10 minutos no me­
jora incrementándose la glucemia. Habi­
tualmente y con una función hepática
adecuada (buena nutrición) estas medidas
son suficientes para recuperar la conscien­
cia, pudiendo consolidar la mejoría con
aporte oral. Si la situación se prolonga se
le administrará glucosa i.v. lenta al 50 %
(1-2 mg. /Kg. de peso de Glucosmón
R-5oR diluido en suero fisiológico). En es­
tas situaciones es preceptivo monitorizar la
evolución en medio hospitalario. Se pro­
veerá alli del adecuado mantenimiento
metabólico asi como la profilaxis o trata­
miento de las posibles complicaciones
(edema cerebral o convulsiones). Adicio­
nalmemte se establecerán las medidas para
excluir otras eventuales causas.

SÍNDROME DE HIPERGLUCEMIA-CE­
TOSIS AGUDO

Distintas situaciones pueden producir
hiperglucemia (9):

1. Enfermedades infecciosas que, co­
.mo la infección urinaria, sobre todo en ni­
ños pequeños, en ocasiones cursan silen­
tes.

2. Psicológicas o emocionales, más
frecuentes en niños mayores y en los de
conducta neuropática.
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FIG. 1. Actitud ante hipoglucemia en el niño diabético
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3. Trastornos metabólicos como ayu­
no, hipoglucemia, diabetes inestable, hi­
poxia, deshidratación ...

4. Traumatismos o quemaduras.
5. Cirugía.
6. Distintas enfermedades (accidentes

cerebro-vasculares ... ).
7. Otras siruaciones inespecíficas: fie­

bre, hipotermia, dolor.

La conducta asistencial ante el síndro­
me hiperglucemia-cetosis agudo debe ser
la siguiente: ..

1. Identificar la causa de entre las
distintas referidas.

2. Iniciar el tratamiento de la misma:

a) Específico: antibioterapia si hay
infección.

b) Sintomático: antitérmicos, calmar
ansiedad... Se prestará especial atención a
algunos fármacos que pueden ser hiper-

glucemiantes. Entre los más comunes es­
tán los descongestivos adrenérgicos y los
que, aún cuando en cantidad limitada,
contienen glucosa o lactosa como excipiente.

3. Hidratación. Con frecuencia el ni­
ño con una infección presenta anorexia,
vomita o toma poca cantidad de líquidos.
Esto le conduce fácilmente a una situación
de deshidratación y cetosis, especialmente
en el caso de un lactante. Para asegurar
una hidratación adecuada recurriremos
a:

a) Prevenir o tratar los vómitos. Al­
gunos desaconsejan la utilización de fár­
macos antieméticos por su posible asocia­
ción con el Síndrome de Reye (10).

b) Fluidoterapia oral, con un aporte
de 3-5 mllKg peso y hora. Parece que es
más importante la cantidad que el niño
tome que la composición del líquido. No
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obstante no se administrará glucosa si la
glucemia es superior a 250 mg/ dI.

c) Fluidoterapia i.v., en aquellos ca­
sos sin tolerancia oral. En la misma se
contabilizará, como en otras ocasiones, no
solamente las necesidades basales sino las
pérdidas. No obstante, una situación clíni­
ca definida por hiperglucemia-cetosis, des­
hidratación e intolerancia oral es una des­
compensación cetoacidótica grave o coma
cetoacidótico. Como tal exige un adecua­
do procedimiento, sin pérdidas inoportu­
nas de tiempo. Por su interés merece ser
considerado específicamente.

4. Insulinoterapia suplementaria. En
estas situaciones aumentan las necesidades
de insulina. Lo más apropiado es el em­
pleo de insulina regular. La dosis necesaria
debe ajustarse individualmente si bien se
recomienda administrar un 20 % o 1/5 de

Infecci6n
nfermedad no infecciosa

la dosis total diaria, cada 2 horas hasta
que se consigan niveles de compensación
(glucemia de 150 mg. / dI. o menos y glu­
cosuria negativa o mínima).

SITUACIONES QUIRÚRGICAS

Deben distinguirse tres momentos (9):

1. Preoperatorio

En los casos en que es posible (cirugía
programada) es conveniente el ingreso del
niño 2 ó 3 días antes, para lograr un ópti­
mo control metabólico con dieta y trata­
miento estándar. Si la precisa se pondrá
alguna dosis extra de insulina regular.

Se realizarán controles de tensión arte­
rial (excluir la existencia de hipertensión)
y sangre incluyendo creatinina para cono­
cer cual es la función renal del niño. Se
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FIG. 2. Actitud ante el síndrome de hiperglucemza-cetosis agudo en el niño dzabético
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descartará la presencia de proteinuria en
orina sobre todo en los de edad puberal.

2. Intraoperaton"o

La actitud será diferente según el tipo
de intervención, duración o agresivi­
dad.

A) En intervenciones cortas son sufi­
cientes las medidas siguientes:

- Insulina NPH 2/3 de la dosis matu­
tina, antes de entrar a quirófano (sin in­
sulina regular).

- Perfusión de suero con glucosa al
5 % durante la intervención, según nece­
sidades metabólicas.

Es necesaria la monitorización intrao­
peratoria de la glufemia.

B) En intervenciones importantes las
bases para el tratamiento son:

- Fluidos: 80 - 100 ml.lkg./día =

3 - 4 ml.lkg./hora.

- Glucosa: 0,1 gr. /kg. /hora, con
CINa al 0,20 - 0,33 %.

- CIK: 1-2 mEq./kg./día (en solu­
ción de 2,5 mEq./ml. a razón de 0,1
ml.110 kg. /hora) excepto durante la anes­
tesia.

- Insulina REGULAR: 0,05 - 0,1
u/kg./hora

Es imprescindible la perfusión conti­
nua (siempre con bomba de perfusión)
para un eficaz y rápido ajuste de los apor­
tes de líquidos, electrolitas e insulina.

Un ejemplo con dos goteros colocados
en Y, mediante microgotero sería:

Gotero A:
Suero Glucosalino 1/ 3 : 3 ml.lkg.

hora.
CIK (de 2,5 mEq/ml.) : 0,1 ml.l

10 kg. / hora (añadir después de la aneste­
sia).

Gotero B:
- Suero fisiológico : 95 mI. pasar a

razón de 0,2 ml.lkg./hora.
- Seroalbúmina al 20 % : 5 mI. pa­

sar a razón de 0,2 mI. /kg. /hora.
- Insulina REGULAR : 50 u. pasar a

razón de 0,2 ml.lkg. /hora.

Se realizarán controles horarios de glu­
cemia capilar.

Este sistema de doble gotero nos per­
mite modificar el ritmo de perfusión del
gotero B según glucemias.

3. Postoperaton"o

El objetivo es conseguir un buen con­
trol metabólico hasta que se inicie la dieta
e insulinoterapia habitual. Hay que recor­
dar que la tolerancia a la glucosa aumen­
ta, disminuyendo progresivamente las ne­
cesidades de insulina hasta los requeri­
mientos previos.

En el postoperatorio inmediato se pue­
de mantener la misma venodisis empleada
durante la intervención, ajustando el rit­
mo de infusión de la insulina individual­
mente, según controles periódicos de glu­
cemia capilar o bien se puede pasar a la
inyección subcutánea de insulina regular
en 4 dosis.

Puede ser preciso, por el tipo de cirugía,
retrasar el aporte de alimentación enteral
más o menos tiempo, lo cual influirá lógi­
camente en las necesidades de insulina.
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