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LA DIABETES MELLITUS
DEL ADOLESCENTE

B. REYES

INTRODUCCION

Antes de entrar a describir el problema
de la Diabetes Mellitus en el adolescente es
util tratar de definir qué estamos llamando
Diabetes Mellitus; es decir, precisar cuando
podemos afirmar que una persona es
diabética. Este concepto ha variado con-
siderablemente; hasta hace pocos afios el
porcentaje de poblacion diabética se si-
tuaba alrededor del 2%o0, mientras hoy se
considera que alrededor del 15%o presenta
tal trastorno; ello debido no tanto al au-
mento de la frecuencia de la diabetes, sino
al cambio en la definiciéon de lo que asi
llamamos.

Del modo mas general Illamamos
diabética a una persona que no puede man-
tener un nivel de glicemia plasmatica den-
tro de determinados limites considerados
normales, y con tendencia a presentar
cifras por encima de dichos limites. La
tradicion, sin embargo, ha hecho que se ex-
cluyan de esta denominacion a aquellas

Dr. Bernardo Reyes Leal: Profesor Asociado, Facultad de
Medicina, Universidad Nacional de Colombia, Bogota. Jefe de la Sec-
cion de Endocrinologia. Hospital San Juan de Dios, Bogota.

Solicitud de separatas al Dr. Reyes.

Acta Médica Colombiana Vol. 4 N° 4 (Octubre-Noviembre-Diciembre 1979).

personas que presentan hiperglicemia por
razones conocidas tales como la elevacion
de cortisol o de hormona de crecimiento.
La razon para ello es simplemente de
frecuencia, ya que dentro de la proporcion
enorme de la poblacion con tendencia a la
hiperglicemia, solamente una infima parte
lo hace por trastornos de origen hipofisario
o suprarrenal.

Los demas, es decir aquéllos que lla-
mamos diabéticos, pueden presentar hiper-
glicemia por dos mecanismos completa-
mente diferentes; un primer grupo, el mas
numeroso, lo hace por lo que podriamos
llamar "un mal manejo" de la glucosa o de
los carbohidratos en general, ingeridos. En
esta circunstancia la glicemia en ayunas (es
decir, aquélla que traduce la produccion
hepatica de glucosa) es normal, al menos
inicialmente y la hiperglicemia no se
produce sino después de ingestion de car-
bohidratos. Este hecho conduce a una
secrecion elevada de insulina, crisis de hi-
poglicemia dos a tres horas después de la in-
gestion de glucosa, y tendencia a aumentar
de peso; es la denominada diabetes del
obeso o diabetes tipo adulto. Un segundo
grupo, mucho menor, presenta hipergli-
cemia por déficit en la producciéon de in-
sulina; aun cuando el origen de este tras-
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torno es aun desconocido parece tratarse de
un problema de inmunologia genética (1).
El déficit de insulina conduce al deterioro
de los mecanismos de deposito (de lipidos,
aminoacidos y glucosa), lipolisis con ries-
go de acidocetosis e hiperglicemia perma-
nente; el sujeto es siempre delgado. Es la
llamada diabetes flaca o diabetes juvenil.

CUADROS CLINICOS

Las dos circunstancias descritas pueden
presentarse en el adolescente dando lugar a
cuadros clinicos de sintomatologia, manejo
de pronostico muy diferentes.

A. Diabetes tipo adulto en el adolescen-
te. Es la mas frecuente. Se trata de un joven
que presenta exceso de peso, crisis de ham-
bre (algunas veces acompafadas de sudor) y
taquicardia, que calman con la ingestion de
alimentos.

Cuando se hace la anamnesis se encuen-
tra frecuentemente un antecedente de ex-
ceso de peso en una o las dos familias y al-
gunas veces la nocion clara de Diabetes
Mellitus; es también frecuente oir citar la
existencia de infartos de miocardio o ac-
cidentes cerebro-vasculares en hombres
jovenes de una de las familias. General-
mente el paciente ha sido un nifio gordo al
nacer (mas de ocho libras), con tendencia a
aumentar de peso, apetito exagerado y
poca actividad fisica.

Al interrogatorio se trata de un sujeto
jovial, quien esta preocupado, si es del sexo
femenino por su obesidad y si es del sexo
masculino porque ha oido decir " que la
obesidad es mala"; manifiesta tener buen
apetito, preferir en general los alimentos
dulces y no tener aficiones deportivas. En
algunas ocasiones son los padres los que
llevan sus hijos a consulta, preocupados
por su exceso de peso y las pequefias moles-
tias sociales que ello ha traido consigo.

El examen fisico muestra simplemente
el exceso de peso, de distribucion variable;
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algunas veces, la presencia de estrias en
caderas, muslos y busto; la palpacion del
cuello no permite palpar, en general, hiper-
plasia del tiroides; en los adolescentes de
sexo masculino los genitales pueden dar la
impresion de ser hipotréficos por razéon del
acumulo de grasa en la region pubiana; del
mismo modo, el paniculo adiposo de la
region mamaria puede simular una gi-
necomastia. La glicosuria, investigada en
el consultorio, es siempre negativa.

El diagnoéstico no puede hacerse por la
medida de la glicemia en ayunas, puesto
que en la mayoria de los casos es normal; se
necesita administrar una dosis oral de
glucosa (1 gr./kg. de peso corporal) y tra-
tar de conocer la variacion de la glicemia
inducida por esta ingestion; es lo que se
denomina una curva de tolerancia a la
glucosa.

La curva de tolerancia a la glucosa. Este
examen ha sido utilizado extensamente y
una serie de métodos para su interpretacion
han sido descritos. Tales métodos tratan de
fijar cifras "normales" en los diferentes
tiempos y dar coeficientes de anormalidad
a cada uno de los valores, con la intencion
de definir limites por encima de los cuales
se pueda hablar de Diabetes Mellitus (2).
Este modo de pensar debe ser modificado,
pues los enormes adelantos en la compren-
sion de la homeostasis de la glicemia re-
lacionados con la posibilidad de medir hor-
monas o prehormonas por radioinmu-
noanalisis (RIA), han modificado concep-
tos basicos de fisiologia.

Es util, simplemente con el fin de estan-
darizar los resultados y hacerlos compa-
rables, que se usen en los diferentes la-
boratorios las mismas dosis de glucosa (1
gr./kg. de peso, por ejemplo) y los mismos
tiempos de toma de muestras, es decir: 0,
30, 60, 120 y 180 minutos; eventualmente
se podria agregar una muestra a los 240
minutos.

Si se trata de un nifio, en el cual se desea
evitar la toma de sangre tantas veces, deben
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utilizarse dos muestras: en ayunas y a los 30
minutos y no como se tiene costumbre 0 y
120 minutos.

Al estudiar los resultados del examen,
se encuentra, como se ha dicho, en la
mayoria de los casos una glicemia en
ayunas normal, que traduce una neoglu-
cogénesis hepatica normal.

La cifra obtenida a los 30 minutos
corresponde a lo que podriamos llamar el
"escape hepatico de glucosa" (1-4), cifra
esencial ya que permite evaluar el aumento
de glucosa causado por la ingestion. Es
muy frecuente que en este tiempo se encuen-
tre el pico de hiperglicemia y por lo tanto
debe siempre incluirse.

A partir de ese momento la morfologia
de la curva es el resultado de la respuesta
pancreatica, de insulina, a la hiperglicemia
y puede presentar diferentes aspectos. En la
mayoria de los casos, la glicemia baja a
partir de los 30 minutos y llega a su valor
basal hacia los 60 o 90 minutos; luego con-
tina descendiendo hasta llegar a un valor
minimo variable, pero que se situa alre-
dedor de 50 mg., entre la segunda y la ter-
cera hora. Algunas veces es posible que el
valor a los 180 minutos ya esté por encima
del de los 120 minutos traduciendo la res-
puesta a la hipoglicemia. Es el clasico perfil
de hiperglicemia o hiperinsulinismo fun-
cional y no es raro observar durante la
prueba, sintomas clinicos de hipoglicemia.

En otras personas, en las cuales pare-
ce que el trastorno lleve mas tiempo de
evolucion, la glicemia permanece elevada
hasta la segunda o inclusive tercera hora;
sin embargo, no es raro observar un des-
censo muy brusco entre la segunda y la ter-
cera hora que lleva la glicemia por ejemplo
de 150 a 50 mg.

Se trata pues de un perfil variable, con
hiperglicemia inicial (a los 30 minutos) y
luego hipoglicemia; o con hiperglicemia
permanente desde los 30 minutos.
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Sin embargo, las cifras de glicemia, aun
cuando suficientes en clinica para precisar
la existencia de una anomalia después de
la ingestion de glucosa, no permiten com-
prender qué es lo que esta sucediendo desde
el punto de vista fisiologico. Las medidas
de insulina han permitido demostrar la
existencia, en esta clase de sujetos de un
hiperinsulinismo (5-6). En sujetos nor-
males, a partir de una cifra basal de in-
sulina entre 10 y 20 microunidades de in-
sulina por ml., se observa después de inges-
tion de glucosa un pico alrededor de 70
microunidades a los 30 minutos y un rapido
regreso a las cifras basales hacia los 60
minutos; por el contrario, en el adolescente
obeso con hiperglicemia, a partir de cifras
normales o ligeramente elevadas en ayunas
se observa un aumento, que puede so-
brepasar las 200 microunidades por mi-
lilitro desde la media hora y niveles que
persisten elevados hasta la segunda o ter-
cera hora.

No se puede limitar el raciocinio sobre
los esfuerzos que hace el organismo para
mantener una glicemia estable, al analisis
de las cifras de glicemia e insulinemia; el
glucagén pancreatico es la hormona esen-
cial en el mantenimiento de la produccion
hepatica de glucosa; de su normalidad
depende el aporte esencial y permanente de
glucosa al sistema nervioso. Al llegar
glucosa al tubo digestivo, el higado debe
frenar su produccion de glucosa mediante
el aumento de la producciéon de insulina y
la disminucion en la produccion de gluca-
gbén; cualquier anomalia en el funciona-
miento de esta pareja hormonal conduce
a hiperglicemia después de ingestion de
glucosa, es decir a una diabetes. El dia-
bético, ya sea tipo obeso o tipo juvenil, no
frena su liberacion de glucagon después de
la ingestion de glucosa (7).

Para resumir podemos aceptar, en la
practica diaria y en el momento actual, que
el sujeto diabético tipo adulto presenta
como anomalia inicial un escape he-
patico de glucosa, con hiperglicemia e
hiperinsulinismo secundario.
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Se ha tratado (8) de atribuir la coin-
cidencia en el plasma de hiperglicemia e
hiperinsulinismo a una "resistencia a la in-
sulina"; existe una abundante bibliografia
sobre este tema basada en la medida de
receptores de la insulina. Como se sale del
cuadro de este trabajo el discutir este con-
cepto, simplemente anotaremos que es
dificil aceptar que coexistan resistencia a la
insulina y exceso de sintesis lipidica.

La evolucion de este tipo de diabetes
con obesidad e hiperinsulinismo en el
adolescente es generalmente favorable (9);
el adolescente sera un adulto obeso y en la
mayoria de los casos no presentara pro-
blemas de acidocetosis. Sin embargo,
debemos citar la posibilidad frecuente de
una evolucidon tardia hacia una insulino-
dependencia; en estos casos el adulto obeso
y facilmente manejado con dieta, comienza
a perder peso y presentar glicosurias fuer-
temente positivas e inclusive acetonurias: la
administracion de sulfanilureas permite,
controlar durante cierto tiempo esta cir-
cunstancia y evitar la administracion de in-
sulina. Esta parece ser la indicacién mas
aconsejable de estos compuestos en el
momento actual: pacientes obesos, mo-
deradamente hiperglicémicos, controlados
con dieta, quienes bruscamente comienzan
a perder peso y presentar glicosurias y
acetonurias.

El pronostico vital de la diabetes tipo
adulto en el adolescente es diferente segun
el sexo: en el caso de la mujer el problema
parece reducirse a la obesidad, crisis de
hipoglicemia y la trasmision del trastorno
metabolico (cualquiera que sea) a la des-
cendencia. Por el contrario, en el caso del
hombre y por razones que todavia no estan
completamente claras, se observa en un
porcentaje muy alto de casos una elevacion
de lipidos plasmaticos, mas concretamente
de los triglicéridos que circulan ligados a la
fraccion prebeta de las lipoproteinas.

No cabe la menor duda de que, por
cualquiera de los mecanismos postulados
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(10-12), existe una relacién muy directa en-
tre esta elevacion y la frecuencia de ateros-
clerosis y accidentes vasculares del tipo in-
farto del miocardio (13-15). Asi pues, en el
adolescente obeso, el problema que se
plantea cuando es de sexo masculino, es
realmente vital y no se limita a un simple
problema de obesidad.

Tratamiento. Debe estar basado en un
cambio en las costumbres de alimentacion.

Este cambio debe orientarse hacia tres
propositos basicos: 1) suprimir la ingestion
de azucar refinado, 2) basar la alimen-
tacion en la ingestion de productos de
origen animal, administrados en cantidades
fraccionadas durante el dia, y 3) restringir
la ingestion de alimentos de origen vegetal.

A estos principios de alimentacion debe
agregarse la necesidad de ejercicio fisico vy,
si es posible, deporte.

Como se dijo anteriormente si el sujeto
obeso presenta un desequilibrio metabolico
excesivo, la situaciéon puede controlarse
mediante el uso de sulfanilureas durante un
tiempo; en el caso de no lograrse tal control
debe emplearse insulina. El sujeto se ha
hecho insulino-dependiente. Sin embargo,
no debe confundirse esta situacion de in-
sulino-dependencia con la existente en la
diabetes tipo juvenil.

B. Diabetes mellitus tipo juvenil en el
adolescente. Constituye un grupo mucho
menor de individuos; sin embargo, en la
practica diaria representa, para el médico, el
paciente y la familia un problema mucho
mas grave.

El diagndstico es facil de establecer. Se
trata de un sujeto delgado, quien presenta
los sintomas clésicos de poliuria, polidpsia
y polifagia y en quien la glicemia en ayunas
esta siempre elevada. La curva de glicemia
seria solamente de utilidad si se dudara de
la cifra de ayunas; mucho maés util seria es-
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tablecer un perfil de glicosuria de las 24
horas.

A pesar de que, en este tipo de pacientes
esta plenamente documentada la ausencia
de insulina y el exceso de glucagon, no
parece posible explicar, a través de estas al-
teraciones, el problema basico del diabético
tipo juvenil, la vasculopatia.

En efecto, toda la gravedad del pronds-
tico de la diabetes juvenil proviene de la
existencia, en la totalidad de los casos, de
un engrosamiento generalizado de las pa-
redes arteriales; obviamente es a nivel de
las arteriolas de la retina y del rifién que és-
ta alteracion lleva a problemas funcionales
de mayor severidad con pérdida de la vision
e hipertension arterial. Debe diferenciarse
este proceso cuyo origen es desconocido al
encontrado en las arterias de sujetos que
han sido diabéticos por muchos afios y
presentan depositos lipidicos en las paredes
arteriales. La lesion del diabético juvenil no
estd relacionada ni con el grado de hiper-
glicemia (puede verse antes de existir hiper-
glicemia), ni con la duraciéon del estado
diabético (16).

Debe subrayarse el hecho de que Ia
pubertad constituye un periodo muy des-
favorable en la evolucion de estas lesiones
vasculares; durante este tiempo se observa
un progreso rapido en las alteraciones de la
retina y la aparicion o la agravacion de una
hipertension arterial previa. Lo mismo
puede decirse en el caso de embarazo. Por
lo tanto, la vigilancia oftalmologica debe
hacerse mas frecuente y las medidas de
obstruccion de neovascularizacion reti-
niana, por el sistema que sea, tomarse lo
mas rapidamente posible. Este tipo de
medidas escapa de las manos del endo-
crinblogo y la creencia de hacer algo util
mediante el mantenimiento de una glicemia
tan normal como posible, no pasa de ser una
ilusion sin influencia sobre la evolucion de
las lesiones.

Manejo. En el manejo de un paciente de
este tipo el primer propdsito es el de co-
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rregir el déficit de insulina y, gracias a ello,
evitar la acidocetosis, permitir un creci-
miento normal y el mantenimiento de un
estado general aceptable.

La acidocetosis, es decir, el aumento en
plasma de los acidos cetonicos con descen-
so del pH sanguineo y posibilidad de coma,
constituye un grado mas en el desequilibrio
metabolico con lipdlisis extrema y for-
macion de cuerpos cetonicos en exceso por
el higado. Esta complicacion es facil de
evitar si se ha instruido al paciente y su
familia sobre las circunstancias en las
cuales puede desencadenarse, insistiendo
sobre el peligro de las infecciones, la
manera de buscar glicosuria y acetonuria y
la necesidad de hacerlo frecuentemente;
debe también explicarse la utilidad de la in-
sulina cristalina en esta circunstancia.

El manejo de un paciente diabético
juvenil, fuera de acidocetosis consta de tres
puntos: una alimentacién apropiada, ac-
tividad fisica e insulina.

En cuanto a alimentacion se refiere es
posible pensar que sea mas libre que la del
diabético tipo adulto. Al aceptar que el
trastorno metabdlico deriva de una ausen-
cia de insulina durante las fases de inges-
tion, puede deducirse que al remplazar tal
déficit, el diabético juvenil esté en condi-
ciones de depositar correctamente lo que in-
giera. Seria, sin embargo, aberrante aumen-
tar indefinidamente las necesidades de in-
sulina mediante la ingestion de azlcar y
correr el riesgo de crisis de hipoglicemia en-
tre las comidas, debe aprovecharse la in-
sulina administrada, en la menor cantidad
posible, para estimular depdsitos de
aminoacidos y lipidos. La alimentacion por
lo tanto debe ser rica en proteinas de origen
animal, con los lipidos que contienen;
suprimir la ingestion de sacarosa y permitir
la comida de vegetales en las cantidades
habituales. Mas importante nos parece
fraccionar la ingestion total, incluyendo las
proteinas, en 6 o 7 comidas diarias.
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El ejercicio fisico, con el consecuente
desarrollo muscular debe ser insistente-
mente recomendado. El musculo, en efec-
to, debe ser considerado no solamente
como un o6rgano de contraccidon necesario
al movimiento, sino también como un
depdsito de aminoacidos. El ejercicio mus-
cular disminuye las necesidades de insulina
posiblemente a través de la utilizacion de
acidos grasos libres. En cuanto a la ad-
ministracion de insulina, debe enfocarse
hacia el uso de las dos formas existentes en
el mercado:una de accion retardada (tipo
NPH) y otra de accion rapida (o insulina
cristalina).

La costumbre y la comodidad han
hecho que se prefiera usar una dosis diaria
de insulina de accion retardada, aplicada
en las horas de la mafiana, como base del
remplazo hormonal. Esto, como en el caso
de practicamente cualquier terapia hor-
monal, no corresponde a la fisiologia de la
liberacion de insulina. La secrecion fi-
siologica de insulina solamente se produce
en los momentos de ingestion, o sea en
las fases de deposito; durante las horas
de ayuno los niveles de insulinemia-en
oposicion a los de glucagon, hormona de
consumo- son muy bajos o nulos. La ad-
ministracion de insulina de accion retar-
dada hace que exista permanentemente en
el plasma una cantidad excesiva de in-
sulina, la cual, a pesar de los niveles ele-
vados de glucagdon puede provocar fases de
hipoglicemia. Se ha preconizado, por lo
tanto, el uso de insulina cristalina en
pequeiias dosis antes de cada comida. En
nuestra experiencia,este sistema, a pesar de
exigir tres inyecciones diarias, permite
frecuentemente un mejor control de la
glicemia. Exije sin embargo, una mayor
comprension y colaboracion del pacien-
te, lo cual no es facil de lograr.

La gran mayoria de diabéticos juve-
niles emplean la dosis unica de insulina de
accion retardada. La dosis es muy variable
y el paciente debe ser instruido sobre el
proposito que se buscay la manera como él
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puede en las circunstancias normales,
decidir la dosis necesaria. Se debe insistir
sobre el hecho de que la glicemia en ayunas
no es un sistema practico para conocer su
grado de control; tal cifra es muy variable
de dia a dia, imposible de determinar todos
los dias y mucho menos basar la dosis de
insulina en tal determinacién cuyo resul-
tado no se conoce sino varias horas des-
pués. No se debe buscar obtener niveles de
glicemia permanentemente entre 80 y 120
mg. Esto parece imposible y puede con-
ducir a crisis de hipoglicemia y una ob-
sesion, seguramente exagerada por parte
del paciente, por la cifra de glicemia.
Cuando no existe insuficiencia renal se-
vera, ni un umbral bajo de eliminacion
renal de glucosa, la glicosuria fraccionada
y practicada por el mismo paciente cons-
tituye una buena guia del grado de control
y de la dosis de insulina que debe aplicarse.
La presencia durante el dia de pequefias
cantidades de glucosa en la orina (lo que en
la practica se llama 1 a 2 cruces) puede con-
siderarse un buen grado de control; es muy
raro que con este grado de glicosuria pueda
presentarse cetosis.

Cuando la dosis total necesaria so-
brepasa 50 unidades, es preferible dividirla
en dos, aplicando las dos terceras partes en
la mafiana y el tercio restante en la tarde.

El estado de acidocetosis y el coma
diabético constituyen dos urgencias mé-
dicas relativamente frecuentes. Se diferen-
cian por el grado de trastorno metabodlico
que ha conducido, en el segundo, a la pér-
dida de conciencia; su manejo debe ser
similar. En cualquiera de las dos circuns-
tancias el médico se enfrenta a los siguien-
tes problemas: a) la acidosis, es decir, el
descenso del pH arterial, debido al aumen-
to de la concentracion de acidos cetonicos
en plasma como consecuencia de la falta de
insulina y el exceso de glucagon (17); b) la
deshidratacion, relacionada con la poliuria
osmotica debida a la glicosuria y que ob-
viamente es mucho mas severa en el pacien-
te en coma, quien no compensa con inges-
tion oral la pérdida de agua; c) los trastor-
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nos electroliticos, consistentes basicamente
en una pérdida de potasio; d) lo que po-
driamos llamar, "la causa inmediata del
coma", es decir, el factor que desencadena
la agravacion brusca del trastorno meta-
bolico, y que casi siempre es una infeccion.

Su manejo correcto exije la adminis-
tracion de insulina, la rehidratacion, el
remplazo de potasio y el uso de antibio-
ticos.

En cuanto a administracion de insulina
se refiere, desde el afio de 1959 hemos
venido usando pequefas dosis de insulina
cristalina por via endovenosa.

Recientemente la preferencia por las
dosis pequefias ha venido siendo confir-
mada por diferentes grupos (18-20) y ha
simplificado considerablemente la ad-
ministracion de insulina. El sistema que
actualmente estamos empleando consiste
en aplicar 5 unidades de insulina cristalina
por via endovenosa cada 30 minutos. Aun
cuando es posible que la administracion de
la insulina pueda hacerse mas comoda-
mente colocandola dentro del frasco de
liquido que se esté perfundiendo, prefe-
rimos, por lo menos por ahora continuar la
inyeccion endovenosa directa. Esta dosis,
con intervalos de 30 minutos la conti-
nuamos hasta que la acetonuria haya
desaparecido. Luego, la aplicacion de in-
sulina debe espaciarse.

Resumiendo, en el adolescente pueden
presentarse las dos formas de Diabetes
Mellitus que conocemos bajo las deno-
minaciones de diabetes tipo adulto y
diabetes tipo juvenil. Las manifestaciones
clinicas, la fisiopatologia, el manejo, el
prondstico y posiblemente la etiologia de
estas dos entidades son diferentes. Debe
subrayarse el mal pronostico y la dificultad
de manejo de la diabetes tipo juvenil.
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