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RESUMEN

La diabetes mellitus es una de las patologfas crénicas mds frecuentes de
la edad pedidtrica. Se caracteriza por la existencia de hiperglucemia en
ayunas y post-ingesta y es secundaria a una deficiente secrecién o accion
de la insulina. La diabetes no es una enfermedad Unica sino que engloba a
un grupo heterogéneo de alteraciones con distinto patrdn genético as
como diferentes causas etioldgicas y mecanismos fisiopatoldgicos.

En la infancia predomina la diabetes tipol, autoinmune, ligada al HLA,
con poca carga familiar, de comienzo agudo y predominio en la pubertad
aunque se ha incrementado por debajo de los 5 afios. El diagndstico se
basa en la presencia de marcadores de autoinmunidad e insulinopenia. La
diabetes tipo 2, que va aumentando su presencia junto al incremento de
obesidad en la edad pedidtrica, se da sobre todo en ciertas étnias, en la
pubertad y en sujetos con marcadores de insulino-resistencia. Presentan
niveles normales o aftos de insulina y ausencia de marcadores de inmuni-
dad. Finalmente la diabetes tipo MODY, que se caracteriza por una heren-
cla autosémica dominante, insulinopenia, ausencia de obesidad y de mar-
cadores tanto de insulino-resistencia como de inmunidad. En la edad
pedidtrica se expresa sobre todo el MODY 2 que se manifiesta desde el
nacimiento con hiperglucemia leve en ayunas sin necesidad de tratamien-
toy el MODY 3y | que pueden expresarse en la pubertad y que, en ge-
neral, se controlan en estas edades con dieta o antidiabéticos orales. Es
muy importante un diagndstico adecuado del tipo de diabetes ya que €ste
va a conllevar diferentes actitudes terapéuticas.

En cuanto a la insulinoterapia actual de la diabetes tipo | se basa en el
sistema basal/bolus con el objetivo de remedar la secrecién fisioldgica de
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insulina por el pancreas. La mejor manera de obtenerlo
es mediante la utilizacion de bombas de infusidn continua
de insulina pero también podemos remedar esta secre-
cidén mediante la utilizacién de un andlogo de accion re-
tardada (Lantus®) para suplir la secrecién basal y andlo-
gos de accidn rdpida (Humalog® o Novorapid®) o insuli-
na regular para cubrir la ingesta. Dado que todavia no
estd aprobado el uso de andlogo de accién prolongada
por debajo de 6 afios en estos nifios la secrecidn basal
de insulina la cubriremos mediante la administracion de
mttiples dosis de insulina NPH.

La diabetes mellitus (DM), definida como una inapro-
piada hiperglucemia en ayunas y post-prandial, es un
sindrome en el que se produce una alteracién metabo-
lica causada por una secrecion inadecuada de insulina
ylo una alteracién de su accidn. La diabetes no es una
entidad Unica sino un grupo heterogéneo de alteracio-
nes con distinto patrdn genético asi como mecanismos
etioldgicos y fisiopatoldgicos diferentes.

La DM en la infancia puede ser agrupada en varios
subtipos principales, entre otros: Diabetes neonatal tran-
sitoria 0 permanen. Diabetes tipo | (DMI). Diabetes tipo
2 (DM2). Diabetes tipo MODY. Diabetes mitocondrial.
Diabetes relacionada con Fibrosis Quistica (DRFQ). Dia-
betes asociada a sindromes como al sihndrome de Down
0 al sindrome de Turner: En esta exposicion sdlo vamos
a analizar aquellas formas de diabetes mds frecuentes que
son las que el pediatra extra-hospitalario va a ver en su
consulta.

La incidencia de diabetes estd incrementdndose en
todos los grupos de edad, este incremento es sobre
todo en los nifios mds pequefios en la DMI'%y en los
adolescentes en la DM2’. La diabetes tipo 2 asociada a
obesidad se estd convirtiendo en algunos paises en una
epidemia en adultos afectando cada vez en mayor me-
dida a adolescentes de algunos paises v en ciertas étnias
como mexicano-americanos, afro-americanos, asidtico-
americanos e indo-americanos. La diabetes tipo MODY,
que en la actualidad se diagndstica cada vez con mayor
frecuencia, es causante de hasta el 5% de todos los ti-
pos de diabetes en la edad pedidtrica’. También se ha

incrementando la incidencia de DRFQ ya que ha au-
mentado la supervivencia de estos pacientes y la diabe-
tes es un patologfa que suele aparecer al final de la se-
gunda década de la vida en estos enfermos’.

En la infancia ante una hiperglucemia en rango de dia-
betes debemos hacer un diagndstico diferencial entre
los distintos tipos de diabetes y no asumir que por ser
un nifio €ste presenta siempre una DMI como era lo
cldsicamente aceptado (Figura |). La hiperglucemia no
debida a diabetes es extremadamente rara en la edad
pedidtrica pero puede ocasionalmente desarrollarse du-
rante una enfermedad aguda o tras un traumatismo se-
vero, habitualmente dura menos de 24 horas y no se
acompafia de cetodcidosis persistente. Estos nifios en
general no tienen sintomas previos de diabetes.

La clasificacién de los distintos tipos de diabetes y los
criterios diagndsticos utilizados son como en la edad adul-
ta los de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) de
1997, Asi, el diagndstico se realiza segun los siguientes cni-
terios:

A.  Diabetes: sintomas cardinales + glucemia al azar
2200 mg/dl o glucemia 2 126 mg/dl en ayunas
en 2 dfas diferentes o glucemia 2 horas post
sobrecarga oral de glucosa (SOG) 2 200 mg/d|
en dos test.

B.  Alteracion de la glucemia en ayunas (AGA): glu-
cemia en ayunas entre 100y 125 mg/dl. En estas
situaciones si existen factores de riesgo de DM
hay que realizar SOG.

C.  Alteracion de la tolerancia a la glucosa (ATG):
glucemia 2 horas SOG entre 140y 199 mg/dl.

I.LA DIABETESTIPO |
A) DM tipo IA
Tiene un origen autoinmune, €ste lleva a la destruc-

cion de las células by por tanto a déficit severo de insu-
lina. La DMIA constituye la mayorfa de la diabetes de-
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Autoanticuerpos pancredticos
IA2, GAD (ICA AAI)

Ayunas > |10 mg/dl
2 horas > 40 mg/d|

!

Positivos

!

Negativos

;Historia familiar de diabetes tipo 27

Gluc ayunas > 126

v

2h.>200 mg/d|

v
DM tipo 2 tardia
Tratamiento
Obesidad
Acantosis
Hispanos
Asidticos
Africanos
v
SOG

Insulina normal o elevada

DM2

Autosémica dominante (3 generaciones)
> 25 Afios al diagndstico
Sin precisar insulina en los 5 primeros afios tras el diagndstico

v

SOG

v

Insulina disminuida

|

Diabetes tipo MODY

IA2: antc anti-tirosina fosfatasa,; GAD: antc anti-glutdmico decarboxilasa; ICA: antc anti-islote pancredtico. AL antc antiinsuling; DM: diabetes; SOG: sobrecarga

oral de glucosa; MODY: diabetes del tipo de la madurez en el joven

sarrollada en el niflo menor de |2 afios, su incidencia
varfa mucho en las distintas partes del mundo y en los
distintos grupos étnicos. En este tipo de diabetes influ-
yen factores hereditarios. Ciertos haplotipos HLA DRy
DQ confieren un riesgo alto para desarrollarfa.

La infiltracidn de los islotes pancredticos por linfocitos
y la destruccion de la célula b es un proceso progresi-
vo. Al diagndstico los niveles de péptido C estdn bajos
lo que demuestra la disminucién de la secrecion de
insulina. EI declinar de la funcién de la célula b sigue pro-
duciéndose en los afios siguientes hasta el agotamiento

de la funcidn de la célula b, en general, de una manera
mas rapida en los nifios mds pequefios. La mayorfa de
los nifios con DMIA se presentan con los sintomas cld-
sicos de diabetes: poliuria con nicturia, polidipsia, polifa-
gia, pérdida de peso y astenia que suelen estar presen-
tes durante dfas o semanas.

Para su diagndstico utilizamos los criterios de la ADA
previamente mencionados siendo muy infrecuente la
necesidad de realizar una SOG. Los niveles de HbAlc,
en general, estdn aumentados aunque éstos no deben
ser utilizados para el diagndstico.
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Tabla I.

en edad pedidtrica

DMIA DM2 MODY
Historia familiar 5-10% 80% 100%
Herencia No mendeliana/esporddica No mendeliana/muy familiar Autosémica dominante
Edad Variable Puberal MODY 2 en RN,

otros pubertad.
Sexo M=V M>V M=V
Raza/etnia Todas (poco en asidticos) Hispanos/Afro-Am /Nativo-Am | Blancos
Comienzo Agudo/severo Lento/severo Lento
Duracién sintomas Dias o semanas Semanas o meses -
Pérdida peso Frecuente Frecuente -
Obesidad Como la poblacién >90% Infrecuente
Acantosis No Comtin No
Alt. Bioquimicas diagnostico
Hiperglucemia Variable Variable MODY 2 moderada ayunas.
Resto mds post-prandial
Cetosis/CA diagndstico Hasta 40% Hasta 33% Rara
Acidosis Comdn Moderadamente comdn Rara
(CA25%)

HbAlc Elevada Elevada Moderada elevacion
Insulina/Péptido C Bajo (si diagn. precoz.. casi normal) | Normal/elevado Normal/bajo
Sensibilidad insulina Normal (glucemia controlada) Disminuida Normal
Autoinmunidad: Positivos 90% Infrecuentes. A veces GAD (+) | Ausente
IA2, GAD, AAl e ICA.
Proporcién de la DM 80-90% 10-20% 5%

La confirmacidn del origen autoinmune se hard me-
diante la determinacion de los anticuerpos anti-pancred-
ticos: anticuerpos anti-insulina (AAl), anticuerpos anti-
glutdmico-decarboxilasa (GAD), anticuerpos antitirosin-
fosfatasa (IA2) y anticuerpos anti-islotes pancredticos
(ICAs). (Tabla 1)

B) DM Tipo IB

Mucho menos frecuente. Es debida a un déficit idio-
pético de insulina no asociado a procesos autoinmunes.
Fue inicialmente descrita en nifios y desde entonces se
ha descrito también en adultos afro-americanos, hispa-
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no-americanos y asidticos. Estos pacientes tienen auto-
anticuerpos pancredticos negativos y disminucién de la
secrecién de insulina pero no tan disminuida como en
la DMIA. Suelen tener sintomas cldsicos de diabetes
antes del diagndstico v diagnosticarse en cetoacidosis,
pero posteriormente pueden estar controlados sin
insulina durante periodos largos sin presentar episodios
de cetoacidosis.

2.LA DIABETESTIPO 2

La DM tipo 2 es un trastorno metabdlico de etiolo-
gfa heterogénea caracterizada por la asociacion de insu-
lino-resistencia y de alteracién de la secrecién de la
insulina. La insulino-resistencia con hiperinsulinismo estd
ya presente en el estadio normoglucémico prediabéti-
co. La alteracidn de la secrecidn de insulina parece ser
mas tardfa. Los factores genéticos de susceptibilidad son
poligénicos, hay grupos raciales de riesgo y al tiempo
influyen los factores medio-ambientales: vida sedentaria,
Ingesta alta en calonfas y grasas saturadas™"”.

Estos pacientes presentan resistencia insulinica y obe-
sidad. Del /5 al 100% de los nifios con DM2 tienen an-
tecedentes familiares de primer o segundo grado con
DM?2, esta asociacion es 2 veces superior a la observa-
da en la adultos con este tipo de diabetes.

La insulino-resistencia juega un papel importante en
la DM2, en la obesidad, hipertension, dislipemia, sindro-
me de ovario poliquistico y enfermedad hepdtica no
alcohdlica que constituye el sindrome  metabdlico.
Mudltiples factores influyen en la insulino-resistencia, en
algunos, nosotros no podemos controlarlos, como son
los genéticos y étnicos, pero en otros si podemos influir
como en la obesidad, el escaso ejercicio y la ingesta
inadecuada con exceso de grasas saturadas y de calo-
rfas.

De los casos diagnosticados de diabetes en nifio y ado-
lescentes en USA en la actualidad entre 8% y 45% tiene
DM2 (sobre todo en minorfas €tnicas), esta incidencia ha
aumentado 10 veces en los dltimos 10 afios En Europa
es mucho mds infrecuente, la Unidad de Diabetes Pedid-

trica del Hospital Ramdn y Cajal, donde se controlan 300
pacientes, solo el 2,5% padecen DM2'"'*" A veces es diff-
cll hacer el diagndstico diferencial entre DMI y DM2
(figura 1).

3.DIABETES TIPO MODY (DIABETES
DELTIPO DE LA MADUREZ EN EL JOVEN)

La diabetes tipo MODY (Maturity Onset Diabetes of
the Young), que comprende un grupo de enfermedades
distintas, pertenece a un subtipo monogénico de diabe-
tes mellitus, caracterizado por comienzo precoz, habi-
tualmente antes de los 25 afios, herencia autosémica
dominante y disfuncién primaria de la célula beta pan-
credtica. El MODY supone del | al 5% de todos los ca-
sos de diabetes en los paises industrializados. Es debida
a un defecto genético de la secrecidn de la insulina y a
una alteracioén en la diferenciacion y en el desarrollo de
la célula B

La diabetes tipo MODY es genéticamente heteroge-
nea y resulta de mutaciones en estado heterocigoto en
al menos seis genes diferente’. Uno de estos genes codi-
fica el enzima glicolftico, la glucoquinasa (GCK) (MODY
2) que interviene como sensor de glucosa en la regula-
cién de la secrecidn de fa insulina. Los otros 5 genes
implicados codifican factores de trascripcion de la célula
B:el IPF-I (MODY 4), los genes HNF (factores hepato-
nucleares) o (MODY 3), 4a (MODY 1)y 1B (MODY
5) que se expresan en higado y en los islotes pancredti-
cos y el NEURODI/BETA2 (MODY 6) que interviene
en el desarrollo pancredtico y en la trascripcion del gen
de la insulina. Los estudios de MODY han permitido un
mejor conocimiento de las causas genéticas de la disfun-
cion de la célula B.

Factores no genéticos pueden afectar a la edad de
comienzo y a la severidad de la hiperglucemia”. Los su-
jetos con distintos tipos de MODY tienen caracterfsti-
cas clinicas diferentes y anomalfas especfficas en la se-
crecion de insulina estimulada por la glucosa. Su diag-
ndstico requiere una buena historia clinica para poner
de manifiesto la herencia, la realizacidn de autoanticuer-
pos anti-pancredticos para descartar que se trate de
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una DMIA y laa demostracién de la disminucién de la
secrecién de insulina. Los distintos sub-tipos se filiardn
mediante los estudios genéticos.

4.DIABETES RELACIONADA
CON LA FIBROSIS QUISTICA

La intolerancia a la glucosa y la diabetes son compli-
caciones frecuentes de la FQ afectando hasta el 75% de
la poblacidn adulta mayor de 30 afios con FQ. La alte-
racidn de la funcién endocrina del pancreas es un even-
to tardio en el proceso de la enfermedad y es, posible-
mente, la asociacion morbida mds frecuente e impor-
tante. Esta, no se presenta en todos los pacientes con
FQ sino sdlo en aquellos con insuficiencia exocrina pan-
credtica asociada y preferentemente en los pacientes
portadores de la mutacion d_F508. Su presencia puede
afectar de manera adversa tanto a la morbilidad como
a la mortalidad de la FQ. Es importante el diagndstico
precoz de la alteracién hidrocarbonada ya que ésta se
asocia con empeoramiento del estado nutricional y de
la funcién pulmonar asi como con muerte mds precoz.

La causa primaria de la DRFQ es el déficit de insuli-
na.Ademds existen multiples factores que interfieren en
el metabolismo hidrocarbonado como son la malnutri-
cion, las infecciones agudas y cronicas, el incremento del
gasto energético, el déficit de glucagdn, la malabsorcidn,
la alteracidn del trdnsito gastrointestinal y de la funcidn
hepética. Dado que estos factores fluctdan la tolerancia
hidrocarbonada también puede también fluctuar en el
tiempo. Ademds de los factores referidos, otras situa-
ciones pueden intervenir creando insulino-resistencia
como es la pubertad y el tratamiento glucocorticoideo.

En muchos pacientes los primeros sintomas son la im-
posibilidad de ganar o mantener el peso a pesar de un
adecuado aporte caldrico y el deterioro de la funcion pul-
monar. El tratamiento insulinico parece revertir los cam-
bios negativos en el peso y en la funcién pulmonar. Otros
sintomas son: inexplicable poliuria y polidipsia, pobre cre-
cimiento durante la infancia y retraso en la progresion de
la pubertad. Los sintomas no son suficientemente sensi-
bles para el despistaje de diabetes pues son tardfos.

Para el diagndstico de las afteraciones hidrocarbonadas
se siguen los criterios de la ADA de 1997. En este tipo
de alteracion hidrocarbonada se reconocen 5 categorias
de tolerancia a la glucosa en la FQ basados en la SOG:
tolerancia normal a fa glucosa (TNG). Alteracion de la
glucemia en ayunas (AGA). Alteracién de la tolerancia a
la glucosa (ATG). Diabetes relacionada con FQ (DRFQ)
sin hiperglucemia en ayunas o tolerancia diabética a la
glucosa (glucemia en ayunas inferior a 126 mg/dl y a las
dos horas superior a 200 mg/dl). Diabetes relacionada
con FQ (DRFQ) con hiperglucemia en ayunas (>126
mg/dl y 2 horas > 200 mg/dl).

La determinacion de la HbAlc no sirve para el diag-
nostico de las fases preclinicas e incluso clinica de la
diabetes por no tener buena sensibilidad, pero es muy
importante para el control del tratamiento de la diabe-
tes.

La mayorfa de las veces el diagndstico se hace tras
estudios de despistaje que deben ser rutinarios desde
la pubertad®". El estudio del metabolismo hidrocarbo-
nado debe realizarse anualmente en los pacientes que
tienen insuficiencia pancredtica exocrina asociada y son
mayores de 10 afios con SOG.

5.EN GENERAL

Al diagndstico de un nifio con diabetes lo primero es
saber si se trata de una DMIA o DM2. Descartada la
diabetes tipo 2 hay que determinar si el paciente tiene
una diabetes autoinmune u otros tipos de diabetes rela-
clonados con deficiencia de insulina.

Para determinar el tipo de diabetes tenemos que
valorar la historia familiar; la clinica de inicio y evolucién
(Tabla 1). Frecuentemente se precisa la realizacion de
auto-anticuerpos pancredticos y la valoracidon de la
secrecién de insulina mediante la determinacién de la
respuesta del Péptido C para distinguir la DMI de
DM2. A veces son necesarios estudios genéticos para el
diagndstico de ciertos tipos de diabetes como en el
caso de la diabetes tipo MODY o en la diabetes mito-
condrial.
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6.ALGUNOS ASPECTOS
SOBRE LA INSULINOTERAPIA
EN LA DIABETES TIPOI

Los resultados del DCCT" apoyaron la necesidad de
realizar un tratamiento intensivo de la diabetes en los
adolescentes, datos posteriores han corroborado tam-
bién la necesidad de su uso en todo el periodo infantil.
Este tipo de tratamiento debe implantarse desde el ini-
cio de la enfermedad.

Para un tratamiento adecuado (que debe ser eficaz y
seguro) se precisa contar con insulinas que se ajusten lo
mas posible a la secrecidn fisioldgica para evitar las hi-
perglucemias postprandiales v las hipoglucemias tardas.
Para conseguir los objetivos, ademds de mejorar el
aporte insulinico, hay que realizar una educacidn y moti-
vacion continuada, entrenar a los pacientes en el auto-
control e individualizar los objetivos.

En la actualidad, la posibilidad de utilizar sistemas de
medicion continua de glucosa en fluidos extracelula-
res (MiniMed, Glucoday), el uso de infusores de admi-
nistracién continua de insulina y la utilizacién de and-
logos de insulina de accién rdpida y retardada, con
una farmacocinética mds fisioldgica, hacen que la rela-
cion riesgo/beneficio del tratamiento intensivo sea
mads favorable que cuando se realizd el estudio del
DCCT.

Los requerimientos basales de insulina se cubren con
la insulina de accidn retardada y para evitar la hiperglu-
cemia posprandial hay que administrar insulina de accién
rapida antes de cada ingesta”.

La insulina de accidn répida regular (Actrapid®) tiene
un inicio tardio de su accidn (30-45 minutos) y un pico
y duracidn prologada (5-6 h), por lo que no remeda la
secrecion fisioldgica de insulina. Para evitar estos incon-
venientes se han obtenido andlogos de absorcidn mds
rapida y con perfil de accidn mds corto (AAR)™. En la
actualidad, contamos con 2 tipos: la insulina Lispro (Hu-
malog®) y la Aspartico (Novorapid®). Tienen un comien-
z0 mds rapido de su accién y una duracién mds corta
que la insulina humana regular (tabla If). Un meta-andli-
sis realizado por Brunelle, et al”" en el afio 2000 conclu-
ye que en los pacientes tratados con insulina lispro se
observan menos episodios de hipoglucemia grave en
comparacion a los tratados con insulina regular huma-
na.El AAR es la insulina ideal para la administracién pre-
prandial, para corregir las hiperglucemias incidentales y
para el manejo de la cetosis en el paciente pedidtrico
ambulatorio.

Con la insulina regular hay que esperar de 30 a 45 mi-
nutos entre su administracion y la ingesta, con los AAR el
momento optimo de administracién es el inmediatamen-
te anterior a la comida excepto si la glucemia es inferior
a 80 mg/dl en cuyo caso hay que administrarla tras la in-

Tabla Il.

Tipo Insulina Regular | Analogo de accion | Analogo de accion | Insulina NPH Analogo de accion
Actrapid® rapida rapida Insulatard® prolongada
Lispro Aspartico Humulina NPH® | Glargina
Humalog® Novorapid® Lantus®
Inicio accion | 30-45 [0-15 15-20 60-120 90
minutos minutos minutos minutos minutos
Maximo efecto | |-3 05-1,5 0,75-15 3-6 POCO pico
horas horas horas horas
Duracién 5-6 2-3 34 8-10 22-24
horas horas horas horas horas
. 85-
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gesta para evitar el riesgo de hipoglucemia precoz. En ca-
so de hiperglucemia, tanto en la insulina regular como
con los AAR hay que esperar mds tiempo del habitual,
de manera proporcional al grado de ésta. En los nifios
muy pequefios es Util la administracion postprandial de
AAR adaptada a la glucemia y a la ingesta real del nifio lo
que ayuda a evitar hipoglucemias™.

La insulina NPH?, con gran variabilidad de absorcidn y
accién, no provee una adecuada insulinemia basal ya que
su pico pronunciado que pueden producir hipoglucemias
tardfas (sobre todo nocturnas) v su duracidn demasiado
corta hacen necesaria su administracién en varias dosis al
dfa. La dosis nocturna de NPH administrada con la cena
frecuentemente da lugar a hiperglucemias al levantarse
por no ser suficiente su duracion. El nuevo andlogo de
accion retardada, la insulina glargina (Lantus®) aprobado
por la FDA en abril de 2000, por la Agencia Europea de
Evaluacidn de los Medicamentos en junio de 2000 y dis-
ponible en Espafia desde diciembre de 2003, tiene una
duracién de unas 24 horas con menor variabilidad de
accion y menor pico™ (Tabla If).

Toda pauta de insulinoterapia debe ser individualizada,
adaptada a las circunstancias de cada paciente™*. En gene-
ral,los pacientes pedidtricos menores de 6 afios estan con-
trolados con 3 dosis de insulina regular o AAR y NPH
antes de desayuno, comida y cena debido a la separacidn
horaria habitual en nuestro medio entre las principales
comidas. También es frecuente la utilizacion de 4 dosis des-
doblando fa insulina de la cena en dos, administrando la
rapida antes de cenar'y la NPH 2 horas después para dis-
minuir el niesgo de hipoglucemias nocturnas. En el nifio
mayor de 6 afios y en el adolescentes, en la actualidad, se
utiliza una dosis de andlogo de accidn retardada (Lantus®)
antes de la cena o en casos de los nifios més pequefios en
el desayuno o comida junto a andlogo de accién rdpida o
insulina regular antes de cada ingesta. £l adolescente con
fendmeno del alba, con frecuencia necesita andlogo de
accién rdpida entre las 4 y fas 6 de la madrugada para
obtener unos niveles adecuados de glucemia al levantarse.
Otra opcidn terapéutica es la utilizacion de los sistemas
de infusién continua de insulina conocidas como bom-
bas de infusion continua de insulina (BICI). Es una buena

alternativa de tratamiento en pacientes motivados pero
incapaces de obtener un buen control con muttiples
dosis de insulina (MDI). El tratamiento con BICI puede
ser usado en la edad pedidtrica en nifios con edades
superiores a los 10 afios o inferiores a esta edad si tie-
nen un adulto las 24 horas pendiente de ellos. Entre sus
indicaciones estdn: el no poder conseguir un buen con-
trol con MDI, la existencia de hipoglucemias graves o de
importante fendmeno del alba. También es una alterna-
tiva para aquellos que desean una vida mas flexible en
cuanto a horarios. Para su implantacion se requiere una
Unidad de Diabetes Pedidtrica disponible las 24 horas.
Numerosas experiencias han demostrado su eficacia
también en la edad pedidtrica”*” .

Ha habido un incremento llamativo en el ndmero de
pacientes diabéticos pedidtricos tratados con BIC| en los
Ultimos afios sobre todo en USA, debido a las mejoras
técnicas. En la Comunidad de Madrid la medicina publica
las sufraga desde mediados del afio 2004. Para el uso de
la bomba se requiere ensefianza, conocimientos, motiva-
cion y supervision. Las bombas de insulina no miden la
glucemia ni modifican ellas mismas la insulina, los pacien-
tes deben ajustarla de acuerdo a las glucemias capilares
que deben monitorizar de manera frecuente. La BIC| es
un sistema abierto que tiene dos maneras de liberar
insulina: intermitente mediante bolus y de manera conti-
nua a través de la infusion basal. Los bolos (hay distintos
tipos) se administran en el momento de las comidas y de
los snacks y para corregir las hiperglucemias incidentales.
La infusidn basal es preprogramada y puede ser cambia-
da a lo largo del dfa y de la noche segdn necesidades.
Para evitar el fendmeno del alba la secrecion basal se
incrementa en esas primeras horas del alba,

Numerosos estudios han demostrado que los AAR
son superiores a la insulina regular humana en el trata-
miento con BICI. Con este tipo de insulina en diversos
estudios se ha evidenciado mayor estabilidad de la glu-
cemia, HbAc mds baja y menor requerimiento de insu-
lina sin incremento en la frecuencia de hipoglucemia™®.

Otros tipo de insulinoterapia como insulina inhalada
todavia estdn en fases de investigacion clinica.
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