Urgencias endocrinologicas: diabetes

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizado por hiperglucemia-como resultado del defecto en la secrecién y/o
accion de la insulina. Constituye una de las enfermedades crénicas mas frecuentes
enlainfanciaSe distinguen dos tipos principales:

- Diabetes tipo 1: producida por la destruccién de la célula pancreatica que
provoca un déficit absoluto de insulina.

- Diabetes tipo 2: producida por insulinorresistencia por déficitrelativodeinsulina
odefectosecretor.

En el tipo mas frecuente en la infancia, la DM tipo 1 autoinmune, existe una
susceptibilidad genética, asociada al sistema HLA, sobre la que actuarian factores
ambientales (virus, dieta, toxinas) que modificarfan la patogénesis de la
enfermedad, dando lugar a una respuesta autoinmune que destruye las células de
los islotes pancredticos, disminuyendo de forma progresiva la capacidad de
secretar insulina.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Normalidad

~  Glucemia plasmatica en ayunas < 110 mg/dl.

~ Glucemiaalas2horasdeltestdetoleranciaoral alaglucosa (TTOG) <140
mg/dl.

Alteracion de la glucemia en ayunas (AGA)
~  Glucemia en ayunas entre 110-126 mg/dl.

Alteracion de la tolerancia a la glucosa (ATG)
~  Glucemia en ayunas entre 110-126 mg/dl.
~ Glucemiaalas2horasdel TTOGentre 140-200 mg/dl.



Diabetes mellitus
Sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia, pérdida de peso) con el hallazgo en
dosdiasdiferentes de cualquiera de las siguientes alteraciones:
~  Glucemia plasmatica > 200 mg/dl.
- Glucemiaenayunas (8horassiningesta calori- ca)>126 mg/dl.
~ Glucemiaalas2horasdel TTOG>200 mg/dl.

Manifestaciones Clinicas:
Debut

La forma mas comun es el nifio que acude a urgencias después de unos
cuantos dias o semanas de no encontrarse bien (menos tiempo en los nifios mas
pequefios) con una his- toria de poliuria (muchas veces responsable de enuresis
secundaria), polidipsia y pérdida de peso. La polifa- gia suele estar ausente en el
nifio porque la cetonemia precoz induce anorexia. En ocasiones refiere dolor
abdominaly vomitos.

En el caso de la cetoacidosis se presenta afebril, con afectacién clara del estado
general,delgadoy conlosojoshundidos.Respiraconlabocaabierta,loque provoca
sequedadlingualintensa,larespiraciénesrapiday profunda,enalgunoscasos con
claras pausas inspiratorias (respiracion de Kussmaul) y el aliento es cetonico (olor a
manzanas verdes). Existe tendencia a la somnolencia pero mantiene una respuesta
normal en la escala de Glasgow. La perfusion periférica no es estrictamente
normal, con frialdad periférica, replecion capilar enlentecida (por la acidosis) y
taquicardia, aunque suele mantener buenos pulsos, sobre todo los centrales, y una
tension arterial correcta.

Coma cetoacidotico
Es una entidad rara. La anamnesis revela que el nifio llevaba semanas con la
sintomatologiatipica,por loquelaenfermedad evolucionahastael coma.









Cetosis sin acidosis

Es frecuente la identificacién precoz de la triada caracteristica (poliuria,
polidipsiay pérdida de peso), conlo que el paciente no llega a pre- sentar acidosis
metabolica ni deshidratacion. En el caso de los diabéticos conocidos es frecuente
que ésta aparezcaenel contextode estrésounainfeccion.

Hiperglucemia moderada asintomatica

Enocasiones seidentificala enfermedad en una analitica sanguinea rutinaria.
A diferencia de la diabetes tipo 2, el diagnostico casual en la diabetes tipo 1 es
raro, ya que normalmente transcurre muy poco tiempo desde que surge la
hiperglucemia hasta la apariciondelos sintomas.

“Luna de miel”

Esuna fase de remision clinica que sigue al debut delaenfermedad en el quelas
necesidades de insulina disminuyen (< 0,3 U/kg/dia) y a veces son casi nulas.
Se debe a una recuperacion en la secrecion de insulina por el pancreas. Esta
situacion es siempre transitoriay su duracion varia entre semanasy 2 afios.

EVALUACION INICIAL
Anamnesis
Deberemos diferenciar entre dos situaciones:
1. En paciente no diagnosticado:
- Valorar historia clinica sugestiva de diabetes tipo 1 (poliuria, polidipsia,
polifagia, astenia, pérdida ponderal).
— Duracion e intensidad de los sintomas.
- Existencia o no de un factor desencadenante previo o coincidente con la
clinicaactual (infec cidn, situacion de estrés).
- Existencia de antecedentes familiares de diabetes u otra endocrinopatia
autoinmune.
2. Enpaciente condiagndstico previo de diabetes tipo 1:
- Valorar historia clinica sugestiva anteriormente citada.
- Siha habido descompensaciones previas.
~ Duracién de los sintomas en el proceso actual (revisar la libreta del
autocontrol, preguntar



sobrepresenciade cetonuriay siha habidopérdida ponderal).

- Buscar siempre el factor desencadenante.

~ Apuntar pauta habitual de tratamiento (tipo de insulina y dosificacion, otros
tratamientos).

- Existenciaonode enfermedadesasociadasa la diabetes.

Exploracion fisica
Deberemos registrar:

- Peso, talla y constantes vitales.

~Signos clinicos de acidosis metabdlica (respiracion de Kussmaul).

~ Grado de deshidratacion.

- Signos de shock.

- Nivel de conciencia (existe posibilidad de edema cerebral principalmente en
el debut en nifios menoresde 5afiosy con cetoacidosisgrave).

Pruebas complementarias
De forma inicial se practicara:

- En sangre: glucemia, equilibrio acido-base, iono- grama, urea, creatinina,
osmolaridad y hemogra- ma completo.

~ En orina: glucosuria, cetonuria y sedimento.

- Radiografia de torax.

- Electrocardiograma.

- Cultivos de sangre y orina si se sospecha infec- cion.
Posteriormente se realizara:

~ De forma horaria: glucemia capilar (hasta que la glucemia sea inferior a 250
mg/dl).

- Cada6horas: glucemia, equilibrio dcido-base, ionograma y osmolaridad.

- Encadamiccion: glucosuria, cetonuria y volu men.
Y para completar estudio:

~ En sangre: paraclinica infecciosa, ionograma, gasometria venosa, funcion
renal, funcional hepatico.

- En orina: microalbuminuria de 24 horas, funcion renal, examen de orina,
urocultivo.

Se coordinara:
- Oftalmologia.
- Educacién diabetolégica.



~ Psicologia, sobre todo en adolescentes.

FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION
Segun el grado de descompensacion se distinguen tres estadios sucesivos:

Hiperglucemia simple sin cetosis

Cursa con poliuria, polidipsia y generalmente sin vémitos, con un estado
general conservado. Puede existir cetonuria leve pero no acidosis (pH > 7,3, bicar-
bonato>15mmol/L).

Cetoacidosis leve o moderada

Es la forma mas frecuente de presentacion del debut diabético. A la poliuria y
polidipsia se afiade pérdida de peso, respiracién acidética, olora cetonas y a veces
alteracién de la conciencia. La hiperglucemia es eleva- da (> 300 mg/dl), con acidosis
leveomoderada(pHde 7,3a7,1,bicarbonatode 10a 15 mmol/L).

Cetoacidosis grave
Cuandoexista cualquieradelossiguientes cua- dros:
- Acidosis intensa (pH < 7,1 o bicarbonato < 10 mmol/L).
~ Afectacion intensa del estado de conciencia.
~Signos de deshidratacion intensa o shock.
— Alteraciones electroliticas graves.
- Trastornos respiratorios o cardiacos.



TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es conseguir un adecuado control metabdlico para
evitar las complicaciones (agudas y cronicas) asegurando una buena calidad de
vida para el nifio diabético. A través de la educacion diabetoldgica y basandonos
en los tres pilares del tratamiento de la diabetes mellitus (insulina, dieta,
ejercicio) se favorece el conocimiento necesario para realizar los cambios
apropiados en los distintos componentes del tratamiento en cada momento, esto
es,alautocontroldelaenfermedad paraloscuidado- resy el propio nifio.

Hiperglucemia sin cetosis
Seutilizarainsulinardpida porviasubcutdneaa dosisinicial de 0,2-0,25U/kg
de peso. Las dosis sucesivas se administraran también por via subcutianea cada
6 horas, unos 30 minutos antes de la toma de alimento, teniendo en cuenta la
glucemia que presenta en ese momento y la dosis previa administrada (Tabla I).
Si el paciente es diabético conocido, se ha de afiadir suplemento de insulina
rapida o ultrarrapida antes delascomidas segtinlaglucemia capilar:
- <140 mg/dl:dosisdebase.
- 140-200 mg/dl: 1 unidad.
~ 200-250 mg/dl: 2 unidades.
~ 250-300 mg/dl: 3 unidades.
- >300 mg/dl: 4 unidades (1 U de insulina rapida o ultrarrapida por cada 50
mg/dlquelaglucemia exceda el valor deseado)

Hiperglucemia con cetosis
Se produce cuando la dosis de insulina es insuficiente. Es frecuente en el
contexto de fiebre o estrés por estar aumentadas las necesidades de insulina. Los



TABLA L Dosis sucesivas de insulina rapi
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familiares y el propio nifio (segin la edad) tienen que estar entrenados para
evitar que la cetosis evolucione a cetoacidosis. Para ello se debe determinar la glu-
cemia y la cetonuria ante sintomas de descompensacion de la diabetes (poliuria,
polidipsia, nauseas, etc.) o cualquier enfermedad intercurrente. Si la cetonuria es
positiva y la glucemia es > 130 mg/dl, se ha de administrar un suplemento de
insulinarapidasegun la glucemia:
- 130-200 mg/dl: 1-2 U.

- 200-250 mg/dl: 2-4 U.

- 250-300 mg/dl: 3-6 U.

- >300 mg/dl: 4-8 U.

CETOACIDOSIS DIABETICA

La cetoacidosis diabética (CAD) se define por la combinacién de cetosis
(cetonemia y cetonuria), acidosis metabdlica (EB < -5 mEq/L) e hiperglucemia
(habitualmente > 250 mg/dl). Un déficit de insulina y un aumento de las
hormonas de la contrarregulacion (glucagon, cortisol, hormona de crecimiento
y catecolaminas) son los responsables de la hiperglucemia (con glucosuria) y de la
acidosis metabdlica, con hiato aniénico aumentado por una produccién hepatica
desmesurada de cuerpos cetonicos.

Problemas asociados a la CAD

- Leucocitosisy desviacion alaizquierda no infecciosas.
~ Pseudohiponatremia por hiperlipidemia.

~ Hipercreatininemia ficticia por cetonemia.



~ Hiperfiltracion glomerular.

- Hiperamoniemia.

- Acidosis metabolica persistente no cetdsica por sobrecarga de cloro.
~  Abdomen agudo no quirurgico.

Factores desencadenantes

— Falta de cumplimiento terapéutico insulinico.
- Estrés.

- Traumatismos.

- Enfermedades intercurrentes (infeccion).

- Farmacos hiperglucemiantes (corticoides).

Valoracion al ingreso

- Categorizacion de la descompensacion: valoracién de la gravedad del episodio
deCADenbase al grado de acidosis metabdlica:
- CADleve:EB>-15mEq/L.
- CAD moderada: EB -15-25 mEq/L.
- CADgrave:EB<-25mEq/L.

- Estimacion del grado de deshidratacion:

- Valorar por separado el grado de DH del espacio extravascular y la del
espaciointravascular, por mediodelaclinicayellaboratorio:






- Valoracion de la DH extravascular: alteracién de la hidratacién cutanea y grado
de elevacion delaureaplasmatica.

- Valoracién de la DH intravascular: alteracion circulatoria y grado de
elevaciondelhematocritoy delasproteinasplasmaticastotales.

Valoracion del estado electrolitico.

Valoracion de compromisos fisiolégicos (neuro- 16gico, cardiocirculatorio,

respiratorio, renal).

Busqueda de un posible desencadenante.

Monitorizacion

Al ingreso:

- Peso, talla, superficie corporal.

- Control clinico horario de enfermeria.

- Monitorizacion continua del ECG.

- Tension arterial horaria.

- Diuresis horaria espontanea. Es preferible evitar el sondaje vesical,
reservandose para las nifias muy pequefias o no colaboradoras por
presentar compromiso neuroldgico.

- Control horario de la escala de Glasgow, especialmente en las primeras 12
horas.

Balance hidrico cada 4 horas, para evitar tanto la rehidratacion tardia como la

precoz. Una poliuria glucostrica desmesurada puede dificultar el manejo a

pesar de unapauta correcta.

Controles analiticos a realizar hasta la estabilizacion metabdlica:

- Glucemia horaria (capilar o de laboratorio con las analiticas).

- Gasometria al ingreso y cada 2 horas las primeras 8 horas si grave, luego
cada4-6horas.



- lonogramaalingresoyluego cada 2 horas i alterado o cada4-6 horassi

normal.
- Hemograma, urea, proteinas totales al ingreso y cada 8 horas.
- Glucosuria y cetonuria en cada miccion.

Tratamiento de la CAD

Los objetivos principales del tratamiento son:
Estabifizaci(')n hemodinamica.

Estabilizacion neuroldgica.

Correccion hidroelectrolitica.

Correccion metabolica. Se define como la desaparicién de la acidosis
cetdsica: normalizacion del exceso de base y desaparicién dela cetonuria. Es
esperable, en la mayoria de los casos, entre las 12 y 24 horas después de
iniciado el tratamiento. La correccion del déficit de basesyla cetonuria suelen
coincidireneltiempo.

Identificacion y control del desencadenante.

Identificacion y control de las complicaciones.

Prevencion de la recaida precoz.

Medidas generales

Posicion anti-Trendelemburg (309), salvo si existe hipotension arterial.
Sonda nasogastrica en caso de vomitos, dilatacion gastrica o compromiso

hemodinamico o neurolégico.

Siempre que se pueda se colocaran dos vias venosas periféricas, una para la
fluidoterapia y la infusion de insulina y otra para la obtencion de mues- tras de
sangre.

Profilaxis de la hemorragia digestiva.

Correccion hidroelectrolitica

Hidratacion

viaparenteral con suero fisiologico:

TABLA II. Efectos adversos asociados al
Lahidratacion se debe realizar por {ratamicntodelaCAD

Efectos adversos de primer orden

La primera hora se administran . Muerte
10-20 ml/kg [méximo 1.000 ml) « Problemas cardiacos
Lasegundahora,5-10ml/kg. - Paro cardiaco
. . - Arritmias ventriculares

Lashorassiguientes se o

L. ; ., * Problemas neuroldgicos:
administrardunaperfusion de - Coma
mantenimiento hasta tolerancia - Edema cerebral
oral: - Convulsiones

+ Edema pulmonar
« Insuficiencia renal

- Ennifiosde3a9kg,6 ml/kg/h.
- Enlosde10a20kg,5ml/kg/h.

- Enlosdemasde 20kgarazon de 4 mIF7RiepRaversos de segundo orden

< Rehidratacion precoz
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Potasio

A las 2 horas, siempre que se
constate diuresis, se inicia Ia
administracion de potasio en forma de
KCL.

Bicarbonato

Debe considerarse que una persistencia de la acidosis metabdlica o cuando
exista un pH < 7 y/o bicarbonato < 5 mEq/L. Se administrara 1 mEq/kg de
bicarbonato 1M, hasta que se alcance un pH de 7,15. Los problemas potenciales
asociados a la administracién debicarbonato son:
~ Aumento de la acidosis.
- Hipopotasemia.
- Carga osmolar excesiva.
- Hipoxia tisular.

Tratamiento con insulina endovenosa continua

Se utilizara insulina por via intravenosa en bomba de infusién continua sin
bolusprevio:
- Dosisinicial: 0,1 U/kg/h (enmenoresde 5 afios 0,05 U/kg/h).



Duracion del tratamiento: hasta alcanzar la correccion metabolica. Seguir luego
conunapautade diabetes con insulina subcutanea.

No parar la infusion hasta 30-45 minutos después de la primera dosis
subcutanea.

Administracion:

- Usarbombadeinfusiondejeringa.

- Unaformadedisoluciénes0,5U/kgen50ml de suero fisioldgico.

- Ritmo:10ml/horaequivalena0,1U/kg/h.

- (calculo para bomba de jeringa de 50 ml)

- Sino se prepararan 25 Ul en 250 ml de SF para bombas comunes.



TABLA III. Factores de riesgo de edema cerebral

« Edad: nifios pequefios

+ Hipocapnia severa al ingreso

+ Rehidratacion excesivamente rapida

« Aporte hidrico elevado

+ Descensodelaglucemia>100mg/di/h

» Descensode lanatremiatraselinicio
del tratamiento

+ Correccionrapidadelaacidosismetabélica
con bicarbonato

Tratamiento de las complicaciones

Los principales efectos adversos asociados al tratamiento de la CAD se
describen en la TablaII. El edema cerebral es una complicacion poco habitual y
muy grave, debida fundamentalmente a correcciones excesivamente rapidas de la
glucemia o de la acidosis (Tabla III). La sintomatologia aparece a las 4-16 horas
del comienzo del tratamiento. Las medidas a tomar son las propias del edema
cerebral.
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