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‘_L Diabetes Mellitus

Sindrome metabolico frecuente y cronico,
cuya caracteristica bioquimica esencial es la
hiperglicemia



i Diabetes Mellitus

Formas principales:

= TIPO I: causada por un déficit de insulina por
lesion de las celulas beta pancreaticas

= TIPO Il: causada por resistencia a la insulina en
higado, musculos y tejido adiposo, con diferente
grado de alteracion de las células beta

= Tipo Ill: Monogénica: MODY (Maduraty Onset
Diabetes Young) y Diabetes neonatal

= Tipo IV: DBT gestacional



i Diabetes Mellitus

= Trastorno endocrino-metabolico mas
frecuente en infancia y adolescencia

= En Argentina cerca de 3 millones de
personas padecen esta enfermedad

= Le DM | supone alrededor del 10% de
todos los casos de Diabetes



‘_L Diabetes Mellitus

Los pacientes con DM | se enfrentan a
graves alteraciones en su estilo de vida:

=Requerimiento absoluto diario de
iInsulina exogena

sControlar su propia glicemia (Accuchek)
sCuidar su ingesta dietetica

p




‘_L Diabetes Mellitus

La morbimortalidad estd dada por:

- Desajustes metabolicos agudos:
CAD

- Complicaciones cronicas:
Pérdida de la vision
HTA
Enfermedades cardiovasculares
Afectacion renal
Dolor isquémico neuropatico



i Cetoacidosis

= Complicacion aguda de la Diabetes
Mellitus, resultado del déficit asbsoluto o
relactivo de insulina, combinado con el
exceso de hormonas contrarreguladoras
(glucagon, catecolaminas, cortisol,
hormona de crecimiento)



i Cetoacidosis

= Se define por:

- Hiperglicemia, mayor de 200 mg/dl
- Glucosuria

- Cetonemia

- Cetonuria
- Acidosis (pH < 7.35 y CO3H- < 15
mmol/L)




‘_h Gravedad

= LEVE: pH 7.30-7.20 HCO3 15-10 EB 0 - (-14)
= MODERADA: pH 7.20-7.10 HCO3 10-5 EB (-15)-(-25)

= GRAVE: pH < 7.10 HCO3 < 5 EB < (-26)



i Cetoacidosis - Causas

= Deficiencia absoluta de Insulina (Debut
en DBT tipo 1, Omision de la dosis de
Insulina, Error en la dosis de Insulina)

= Deficiencia relativa de Insulina
(Infeccidn, Estreés fisico o psiquico,
Pubertad, Accidentes, Traumatismos,
farmacos o drogas, Corticoides,
cocaina)




‘Epidemiologia

-Principal causa de hospitalizacion, mortalidad y
morbilidad en ninos con DBT tipo |

-En EEUU: 100.000 hospitalizaciones/aino (1.000
millones de dolares)

-Tasa de mortalidad (paises desarrollados): 0.15-0.31%.
En paises subdesarrollados es mas alto.



Factores de riesgo para el
i desarrollo de CAD

= Diabético conocido:

- Bajo nivel socioecondémico
- Alteraciones psiquiatricas

- Alto nivel de Hb glicosilada
- Prepuberes

- Adolescentes mujeres

- Antecedentes de CAD



i Factores de riesgo

= Debut diabético:
- Bajo nivel socioecondémico
- Menor de 4 anos

- No poseer familiares de primer grado
con diabetes

- Vivir en area de poca incidencia de
diabetes



Insulina

Participa de los procesos de:
= Glucogénesis hepatica
= Glucolisis hepatica

= Lipogénesis(formacion de triglicéridos a partir de A. grasos
y glicerol)

= Proteinogéenesis(sintesis de proteinas a partir de AA en el
musculo)

Bloquea la:
s Cetogénesis
= Neoglucogénesis




Glucagon

= Cumple varias funciones directamente opuestas a las
de la insulina

= La mas importante es elevar la concentracion
plasmatica de glucosa:

Glugendadlisis

Gluconeogénesis (Cetosis por utilizacion de
acidos grasos)

Impide la Hipoglicemia durante la secrecion de
Insulina no estimulada por la glucosa(ej. proteinas)




RECORDAR...

= NO ocurre sobreproduccion de glucosa y de cetonas
en el higado a menos que haya glucagon

= /5% de la produccion de glucosa en el higado
depende de glucagon

= 40% de la utilizacion de glucosa depende de
iInsulina

= El mayor efecto directo de la insulina en el higado
es oponer lo efectos del glucagon

= La insulina tiene efecto minimo en la glucosa
hepatica y en el metabolismo de las cetonas cuando
no hay glucagon




Insulina
Gluconeogénesis y Glucogenolisis

Sintesis de Proteinas

Hipoglucemia At
(sintesis de glucogeno)

Inhibe produccion de cuerpos Cetonicos.

Tmucﬁ:isis

Facilita entrada de glucosa

Estimula captacion y uso de cuerpos Cetonicos.
Estimula bomba Na/K y favorece

\ ﬁ.?\? entrad de K a células.

Favorece transporte de acidos grasos
Ty adgono y los almacena.

R Inhibe Lipdlisis
Promueve Glucolisis y Via de las Pentosas.

T Lipogénesis
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CUADRO: Esquema de la fisiopatologia de la CAD




{ Déficit absoluto o relativo de insulina }

—+

Aumento de hormonas contrarreguladoras (glucagon,
| catecolaminas, hormona de crecimiento)

N~
[ Hiperglicemia, cetonemia y acidosis metabdlica }

[Deshidratacién progresiva + Acidosis + Hiperosmolaridad + }

Disturbios hidroelectroliticos

N~

Aumento de hormonas contrarreguladoras (cerrando el
circulo)




i Manifestaciones clinicas

= Deshidratacion: taquicardia,
enoftalmos, mucosas secas, rara vez
signos de shock

En la CAD la deshidratacion es
Inicialmente intracelular, el volumen
extracelular tiende a conservarse hasta
etapas finales de las descompensacion
de la DBT. En nifnos la Hipotension
arterial es signo tardio de shock



‘_L Manifestaciones clinicas

= Hiperglucemia: poliuria, polidipsia,
polifagia, adelgazamiento

Umbral sanguineo para la aparicion de
glucosa en orina: 180 mg/dl

A

GLUCOSURIA Y POLIURIA OSMOTICA
Deplecion de electrolitos (Na, K, Cl, Ca, Mg, P)



‘_h Manifestaciones clinicas

= Fiebre (pensar en infeccion)

= Deshidratacion hiperosmolar: es poco
frecuente encontrar los signos clasicos de piel
Y mucosas secas, taquicardia. Shock es
excepcional



HIPERYENTILACION

HIPOVENTILACKON

KUSSMALL

por,

jan

Hipotonia muscular
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| PACIENTE DESHIDRATADO CON POLIURIA

|

Siempre pensar

<

CAD

(Con o sin antecedente de DM)



i Criterios diagndsticos de CAD

Clinica con adecuada semiologia
+

= Hiperglicemia mayor de 200 mg/dI
= Hipercetonemia, mayor a 3mmol/l, y cetonuria
= Osmolaridad plasmatica entre 300 y 330 mosm/kg
= pH 6.80-7.30
= Anion GAP > 10
= Acidosis metabdlica, CO3H- de 0 a 15
= Alteraciones hidroeletroliticas (K, P, Mg, Na)




L aboratorio

Una vez estabilizado el paciente

Hemograma: Leucocitosis por deshidratacion y
exceso de catecolaminas (Neutrofilia, Linfopenia,
Eosinopenia)

Uremia normal o aumentada (catabolismo +
deshidratacion)

Triglicéridos y colesterol aumentados (lipolisis)
En adolescentes: considerar prueba de embarazo

En debut diabético, dosar insulina y Hb glicosilada
previo al tratamiento

En pacientes febriles, realizar hemocultivos,
urocultivo y sedimento urinario



i Sodio

= En general bajo, por:
1- Perdida urinaria por diuresis osmaotica

2- Hiperglicemia: se atrae agua del LIC al
LEC - hiponatremia hiperosmolar

= Siempre calcular Na corregido:

Na plasmatico + (glicemia -100) x 1,6
100




i Potasio

= Hipo, normo o hiperkalemia, con potasio
corporal total siempre disminuido

= Aun con hiperkalemia siempre indicar en la
hidratacion parenteral

= Con K plasmatico < 3 mEg/I, no administrar
insulina. Primero correccion rapida EV de K

= Manifestaciones electrocardiograficas de
hipokalemia: Alargamiento del intervalo QT,
aplanamiento de onda T, y aparicion de
onda U



‘_L Fosforo y Magnesio

= Siempre disminuidos

= Se reponen con valores menores a 1,8y
1,2 mg/dl, respectivamente

= No administrar en forma profilactica



Bicarbonato

= Siempre disminuido, produciendo acidosis
metabolica con GAP aumentado con acidemia

= La tendencia actual es NO corregir
= Indicaciones:

Hiperkalemia con arritmias

PH <6,90 HCO3 <5

Depresion miocardica, con vasodilatacion perifeérica,
con severa alteracion de la perfusion tisular




= Acidosis metabdlica con GAP
aumentado, con acidemia (cuerpos
cetonicos y a. lactico)

= Por hiperventilacion puede haber pH
cercano a /.40, en ese caso, Acidosis
metabolica compensada con Alcalosis
respiratoria



+

. Quée debo hacer frente
a un paciente en CAD?



+

Actuar en forma rapida y ordenada




i Al Ingreso

= Signos vitales, Peso y SC

= Laboratorio: Hemograma completo,
Glucemia, lonograma, EAB, Uremia,
Creatinemia, Calcio, Fosforo, Magnesio, TG
y colesterol

= Orina completa con cetonuria y glucosuria
s ECG

= Control de diuresis estricto

= Buscar signos de infeccion



i Como controlar

Signos vitales y nivel de conciencia - cada 1
hora

Glicemia por tira reactiva - cada 1 hora (hasta
< 250mg/dl y cetonuria +, luego cada 2-4 hs)

Orina: vol, glucosuria, cetonuria - en cada
miccion™

EAB - lonograma: 0O, 2, 4, 6, 24 Hs

Hto, Ur, Ca, P, Mg: O, 6, 24 Hs

ECG: al ingreso y segun Kalemia

Balance de I-E: cada 4 horas



i HORA 1

= Signos vitales

= Nivel de conciencia

= Glucemia (Accucheck)

= Cetonuria (tira reactiva en orina)



i HORA 2

= Signos vitales

= Nivel de conciencia

= Glucemia (Accucheck)

= Cetonuria (tira reactiva en orina)
= EAB, lonograma



i HORA 3

= Signos vitales

= Nivel de conciencia

= Glucemia (Accucheck)

= Cetonuria (tira reactiva en orina)



i HORA 4

= Signos vitales

= Nivel de conciencia

= Glucemia (Accucheck)

= Cetonuria (tira reactiva en orina)
= Balance de ingresos y egresos

= EAB, lonograma



i HORA 6

= Signos vitales

= Nivel de conciencia

= Glucemia (Accucheck)

= Cetonuria (tira reactiva en orina)

= EAB, Hemograma, lonograma, calcio,
fosforo, magnesio




i HORA 24

= Signos vitales

= Nivel de conciencia

= Glucemia (Accucheck)

= Cetonuria (tira reactiva en orina)
= Balance de Ingresos y Egresos

= EAB, Hemograma, ionograma, calcio,
fosforo, magnesio, uremia, Hb
Glicosilada



+

Tratamiento



i Dos pilares fundamentales

s HIDRATACION: por si sola disminuye la
Glucemia y mejora la Acidosis metabalica.
Mejora la perfusion periférica, la perfusion
renal, aumenta el FG, permitiendo el
aclaramiento renal de los &acidos. Colocar dos
vias periféricas, si el paciente esta en UTIP, via
central.

= INSULINOTERAPIA: normaliza la glicemia
y frena el catabolismo (inhibe la lipdlisis y la
cetogenesis)



i Requerimientos

= Necesidades basales:
- Agua: 1500 a 2000 ml/mt2/dia
- Na: 30-50 mEg/mt2/dia
- K: 20-40 mEg/mt2/dia

= Perdidas concurrentes por Diarrea:
Leve (<20 ml/kg/dia)
Moderada (20-40 ml/kg/dia)
Severas (> 40 ml/kg/dia

Nota: Composicion del liguido de diarrea:
Na 55 mEq/L
K 25 mEqg/L
Cl- 70 mEqg/L



Calculo de la superficie

i corporal

= Peso (Kg) x4 + 7
Peso (Kg) + 90

-\/Peso (Kg) + Talla (cm)
3600

= (Peso (Kg) x3) + 10
100




i HIDRATACION

= Tratamiento inicial: restablece volemia
CINa 0,9% o RL: 10-20 ml/kg en 1-2 hs
(en 20 minutos si hay signos de shock)

= Plan de HP: NB + déficit previo (7%) -

3000 ml/m2/dia (maximo diario: 4000
ml/mt2/dia)



i Hidratacion Parenteral

1- GLUCEMIA > 500 mg/dL > SF

2- GLUCEMIA 250-500 mg/dL - 1/2 Dextrosa 5%
y 1/2 SF (concentracion 2,5%)

3- GLUCEMIA < 250 mg/dL - 1/2 Dextrosa 10 %
y 1/2 SF (concentracion 5%)

4- GLUCEMIA < 250 mg/dl con persistencia de
acidosis y cetonuria* = aumentar flujo a 4-6
mg/kg/min (la insulina es suficiente pero no
alcanza el sustrato para frenar la lipolisis)



i Sodio(Na+)

= Comenzar con 75meq/| (solucion al medio
normal)

= Cuando glicemia <250 y ceton. (-) o (+)
60meq/I

= A las 4 horas 40 meqg/I

= Debido a la hiponatremia hiperosmolar ¢/100
mg. de descenso de la glicemia el Na+ debe
aumentar 1.6meg/l :si no sucede se esta
administrando agua libre.



Potasio (K+)

4

Se comienza al finalizar la expansion, con
diuresis.

El K+ corporal total esta siempre bajo
Siempre E.C.G. previo .

K+ >0 =5 meqg/l : 30 meq/l

K+ < de 5meqg/l :40 meqg/I
Maximo flujo 0.5 meqg/K/ hora

Con K+ plasmaticos < de 3 no administrar
Insulina



‘_h Insulinoterapia

= Siempre Insulina Corriente
s Tendencia mundial: via EV
= Método Alberti: via IM horaria



i Insulinoterapia EV

Indicada principalmente: Pacientes con signos
de Shock y pacientes con alteraciones
musculares

No usar bolo inicial
Dosis 0,1 Ul/kg/h

Continuar goteo hasta glicemia < 250 mg/dl,
con cetonuria negativa. Luego pasar a via SC

30 minutos antes de suspender infusion
endovenosa: dosis de 0,15 Ul/kg SC



Dilucion

4

= 50 U de Insulina corriente (100u/ml) en
250 cc de fisiologico

= 0,2 U por ml o 1U cada 0.5ml

= Ritmo de infusion: 0.5 mi/k/hora (0.1
J/K/hora)

= La solucidon debe cambiarse cada 6
noras

= Se debe usar frasco y tubuladura de
plastico




i Insulinoterapia IM
0)

0 Inicial:

=Glucosa > 500 mg/dl - 0,2 Ul/kg
=Glucosa < 500 mg/dl - 0,1 Ul/kg
Luego:

=0,1 Ul/kg/hora

sCada 1 hora, hasta: cetonuria — 0 +, con EAB
mejorado (pH > 7,3 y HCO3 > 15), sin clinica
grave

sSe espera que la glicemia baje 10% por hora




i Insulinoterapia IM

Cuando:

- Glicemia < 250 mg/dl y Cetonuria (-) - pasar a
via SC

- Controlar cada 4 horas, y corregir segun glicemia:
= > 500 mg/dl o cetonuria + : 0,2 Ul/kg

= 300-500 mg/dl: 0,15 Ul/kg

= 200-300 mg/dl: 0,1 Ul/kg

= 160-200 mg/dl: 0,075 Ul/kg

En menores de 5 afios, corregir solo con > 200 mg/dl, 160-200 mg/dlI,
controlar cada 2 horas




| Insulinoterapia

omenzar con NPH cuando el paciente:
= Esté normohidratado
= Sin cetosIs
= Despierto
= Con buena tolerancia a la via oral

1- Glicemia | cada 4 horas
2- Cetonuria - (antes de cada comida)

3- Glucosuria



i NPH

DOSIS:

= SI es debut comenzar con 0.5 Ul/Kg
(2/3 pre desayuno y 1/3 pre cena)

s Aumentar diariamente la unidades
correspondientes al 50% de las utilizadas
como correcciones el dia anterior



i Alimentacion

= Comenzar a probar tolerancia con
liquidos ricos en H de C (Jugos, caldos,
te, leche descremada)

= Sin cetonuria y con buena tolerancia:
Dieta normocalorica, sin H de C simples

= Luego continuar con Dieta acetogeénica




leta acetogéenica

o Dieta acetogénica: NO: azucar, miel, mermelada, semola, harina,
salsas, grasas, dulces. SI: carnes rojas, pescado, queso, huevo
manteca, frutas, verduras, té, café, agua, harina integral, arroz,
pollo, 100 gr de papa, lacteos descremados caldo salado, jugo de
naranja, sopa de semola.

Nota: DEBE SER:

o Normocaldrica (50 % Hidratos de Carbono; 10-20 % proteinas;
30 % liquidos)

o Fraccionada y a horario:

- Desayuno y merienda: 7 y 16 hs respectivamente, 15 % cada uno

- Almuerzo y Cena: 13 y 19:30 hs respectivamente, 20 % cada uno

- Colaciones: 10 y 23:30 hs respectivamente, 10 % cada uno



i Factores de riesgo

= Uremia muy elevada previa
= Baja Pco2 previa
= Poco incremento del Na+ durante el tto

= Terapia con bicarbonato

= Debut
= Menor edad
= Duracion prolongada de los sintomas



Edema cerebral

Es la complicacion mas grave pero de baja frecuencia (0,3-1 %)
s 60-90% de las muertes por CAD

= Ocurre en las primeras 24 horas (+ frecuente en las primeras 7-8
hs)

= Signos y sintomas de HTE

= Asociado a:

- Caida brusca de la osmolaridad plasmatica

- Administracion de liguidos hipotonicos

- Correccion rapida de la Hiperglucemia

- Correccion con Bicarbonato

- Aporte de Fluidos mayor a 4 litros/m2 en 24 horas




i Criterios diagnosticos

Criterios diagnésticos

Respuesta verbal o motora anormal al dolor
Postura de decorticacion o descerebracion
Paralisis de los pares craneales

Patrén respiratorio anormal (Cheynes-Stokes)
Criterios mayores

Alteracion del nivel de conciencia
Desaceleracion de la frecuencia cardiaca
Incontinencia urinaria

Criterios menores

Vomitos

Cefalea

Letargo

Presion diastolica > 90 mmHg

Menores de 5 afnos




cerebral debe presentar:

i Para el diagnostico clinico de Edema

= 1 criterio diagnostico

/7

0
= 2 Criterios mayores

0
= 1 criterio mayor y 2 menores



‘_L Tratamiento

= Iniciar tan pronto como sea sospechado
= Posicion 30°
= || Vel de infusion de liquidos

= Manitol 0,25-1 g/kg, en 20 minutos.
Repetir a las 2 hs si no hay respuesta



i HIPOGLICEMIA

= ES la consecuencia de:

- Alteraciones de la dosis de insulina
- Los alimentos ingeridos

- Actividad fisica reciente



La tasa de hipoglicemia ha
i aumentado...

Debido al perfeccionamiento del objetivo
de optimos niveles de glicemia con el
fin de retardar y prevenir las
complicaciones tardias, sobretodo
vasculares.



i Signos y sintomas

Dependen de:

= Activacion del sistema nervioso central
(adrenérgico)

= Disfuncion neurologica
(neuroglucopenia)

= Cambios de conducta y de caracter



4

= Activacion del SNC:
- Temblores

- Palpitaciones

- Sudoracion fria

- Palidez



= Cambios de conducta
Irritabilidad
Conducta erratica
Pesadillas
Llanto inexplicable

= Sintomas inespecificos (glicemia normal, baja
o alta)

Hambre

Dolor de cabeza
Nauseas
Cansancio



= Disfuncion neurologica (neuroglucopenia)
Dificultad para concentrarse
Vision borrosa o doble
Percepcion alterada de los colores
Trastornos de audicion
Dificultad para hablar
Problemas con la memoria a corto plazo
Mareos
Marcha inestable
Pérdida de la conciencia
Convulsiones
Coma



i Valores

= No hay un valor de corte validado como
unico
= Por debajo de 60-70 mg/dl, se

consideran valores de riesgo de
hipoglicemia severa




Tener en cuenta que...

+

Los sintomas asociados a hipoglicemia
ocurren con niveles mas altos que en los
adultos

El factor predictor no modificable de
hipoglicemia severa es la edad (lactantes y
adolescentes mayor riesgo)

El factor predictor modificable es el bajo
nivel de HbAlc, secundario a dosis de
Insulina



i Tener en cuenta que...

= El umbral de glucosa que activa las hormonas
contrarreguladoras en mas alto que en
adultos, por lo que pueden existir eventos de
hlpogllcemlas no percibidos (hipoglicemias
Inadvertidas)

= Es probable que la neuroglucopenia pueda
ocurrir antes de la activacion del sistema
adrenergico, lo cual hace que el comienzo de
la hipoglicemia no sea percibido

= Las hipoglicemias inadvertidas pueden ser
revertidas, evitando hipoglicemias por dos o
tres semanas



i Tener en cuenta que...

= En menores de 5 anos las hipoglicemias
se asocian con déficit cognitivo, por
lo cual el objetivo glicemico en sangre
debe ser mas alto para asi evitarlas.



Clasificacion

= Leve: asociada al SNA (adrenérgico y colinérgico)
Sudoracion
Palidez
Palpitaciones
Temblores
Neuroglucopenia, a veces (dolor de cabeza)
Cambios de conducta

Tratamiento: Hidratos de carbono de absorcion rapida, 10-15
grs; Seguido de alimentos que contengan proteinas e
hidratos de carbono de absorcion lenta. Los nifios
pequenos siempre requieren asistencia del adulto.
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= Moderada: Ninos y adolescentes
requieren ayuda de otras personas

Tratamiento oral: 20-30 grs de glucosa




+

= Severa: Siempre requieren ayuda.

Tratamiento:

- Glucagon inyectable: 0.03 mg/kg/dosis IM,
EV o SC (DMax: 1 mg). La glicemia se
recupera en 5-10 minutos. El glucagén
estimula la glucogendlisis inmediata

- Sl no responde: Glucosa endovenosa 200-500
mg




= La hipoglicemia consecuencia de ingesta o
modificacion de hidratos de carbono, exceso de
iInsulina o de actividad fisica, se da en las siguientes
situaciones:

Alteracion del tratamiento

Ninos pequenos y sensibles a la insulina

HbA1lc baja, sobretodo en ninos pequenos
Cuando no se advierten los sintomas autondmicos
Durante el suefio

Adolescentes, después de la ingesta de alcohol (
gluconeogenesis). Puede dar severa hipoglicemias,
hasta 10-12 horas después de la ingesta



i Recomendaciones

= Llevar elemento que identifigue como
diabético al paciente (medallas, pulseras, etc)

= Tener siempre con ellos azlcares de rapida
absorcion

= Estar entrenados para sintomas de
hipoglicemias
= Si se puede realizar monitoreo de glucosa

para confirmar, se hace. Sino se actua de la
misma forma gue si se lo hubiese confirmado.



El saber por saber es la mas
vana de las vanidades

Saber para conocer
Saber para transmitir
Saber para transformar

B. E. de F.
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Muchas

gracias
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