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ANTECEDEtlTES CIENTIPICOS 

La mirlada de pacientes adultos con cetoacidosls diabética 

que se han beneficiado desde hace 14 añou con el procedimiento 

diseñado por Escobar y colnboradoreu (1-4) 0 inducen hacerlo -

extensivo en el manejo uintem&tico de niños con cetoacidonlu -

diabética y que est& bauado en razonamientos simples como soni 

a) la cauDn fundamental de la cetoacidosis diabética, ea lo i.!!. 

suficiente actividad biolÓgica de la insulina cndiSgena ó exÓg.!!_ 

na, indc?f?ndientemcnte del factor desencod~nante de la misma -

(5) 1 b) ésta deficiente actividad blol6gica de la insulina se 

vé afectada aún m&s por todas las hormonas hiperglucemiontes -

que aumentan la cifra de lG glucosa :sanguínea 1•or 9lucogen611-. 

ala y gluconeogénesio¡ lipÓlisis que conduce a la elevación de 

los cuerpos cetónicos y acidosis; siendo ésta Última talllhién -

favorecida por la aminoacidemia consecutiva al cataboliumo pr.e 

téico. Estas alteraciones fisiopatolÓgicas ae traducen por: -

deshidratación. hipergluccmia, cetonemia y cctonuria, acidosis 

y pérdida do electrólitos (12). Posiblemente, el exceso de HO!:, 

monna hipergluc(1miantcs y amilasas (4) ea una manifestación -

del organismo en un intento de proporcionar material energéti

co a todas las células del mismo para poder preservar su vita

lidad. 

Con éstos fundamentos Be inició el tratamiento de la ceto

acidosis diabética, llevando como objetivos: 1) la corrección 

de la deshidratación; 2) proporcionar material energ~tico; 3) 

proporcionar insulina de acción rápida; 4) proporcionar pota~ 

aio y el resto de eloctrólitoa solo que se demOstrara su défi

cit; 5) tratar en forma concomitante el factor precipitante -

de la cetoacidosi~ diabética. El punto 1 y 2 se logra con la • 

administración de solución glucoaada aegÚn requerilllientos, de.!. 

de el inicio del tratamiento. El punto 3 0 administrando insul!, 

na de acción r&pida para metabolizar la glucemia excedente so

bre 200 mga/dl y la exógena según requerimientos. El punto 4 1 

_,_ 



mediante la administración de cloruro de potasio desde el ini~ 

cio del tratamiento, salvo en aquellos pacientes en quienes por 

historia clínica, se obtengan datos de insuficiencia renal y el 

cl~ruro de sodio solo cuando con las rncdidan anteriores en eva

luación subsecuente no se haya logrado su mejoría. Todos éstos 

elementos administrados por v{a endovenosa a goteo continuo y -

con la vigilancia de cada paciente, para que según su estado de 

evolución, se hagan las modificaclonc~ pertinentes. 

Durante la década de los 70's aparecen infor~ea (~2) acer

ca del uso de la insulina regular, en los que )a forma de cal~ 

lar la dosis de insulina, es en base a kilo de peso corporal y

e• llamado "dosis bajas". Con éste procedimiento se han infor

mado resultados muy satisfactorios en el tratamiento de la cet~ 

acidosis diabética. Sin embargo, hay necesidad de documentar -

bien éstos procedimientos antes de incorporarlos al manejo da -

pacientes pedi&tricos. 
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OBJETIVO 

COMPARAR LA EFICIENCIA Y SEGURIDAD DE LOS ME'l'ODOS QUE SE 
DESCR.l.BIRAN EN LA CORRECCION DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA EN 
PEDI.A.TRL\. 



PLANTE:Al11ENTó DE:L PROBLEMA 

La ceto&c1do&1s d1ab~tiea representa una s1tuacl6n de eme.!:. 

qencia, con una gravedad extrema, que de no ser tratada en fO.!:, 

ma adecuada conduce a la muerte del p~ciente. To~ando en cuen-· 

ta que en nuestro bosp1tdl se atienden a la m4yor1a de lo• ni

~o• portadores de diabetes mellitus tipo I, de la ~ono de in-

flt.::en¡:lo del f~ortc del Valle de México y Eutudos aJed.'.l.11oJJ; con 

el ~in de encontrar el procedimiento más adecu~do, Útil, inó-

cuo pare el tratamiento de la ml~ma, ~e proqremó realizar el -

presente trabajo para compaL""ar C"t!sultl'ldor: con 1011 noétodoD que 

&e preclsnrÁn en m~t~rlal y m~todos. 



HIPOTESIS 0 

HIPOTESIS NULA1 La admlnistrac16n intravenosa a 9oteo -

continuo de insulina de acc16n rápida, calculada en base al e.3_ 

cedente 1obre 200 ~ga/dl de la glucemia, produce igual result.!, 

do que la admlnlatrac!Ón de insulina de acción r&plda, calcul.!. 

da en ba&e a 0.1 unidades por kilo de peso corporal por hora. 

HIPOTESIS ALTERtlA: L" administración Jntravonosa <:i goteo -

contlnuo de insulina de acción rápida, calculada en base al C.?:. 

cedente sobre 200 m9s!dl de la alucemla, no r.roduce igual rc-

sultado que la admlnlstración de insulina de acción rápida, -

calculada en base a 0.1 unidades por kilo de peso corporal por 

hora. 
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RAZONAMIENTO 

La cetoacidosla diabética, es por historia natural, una' a.!. 

tuación urgente, que representa la deficiencia de actividad ~ 

biológica de la insulina. Esto lleva a la deshidratación, p&e

dida de electrólitos; acidosis metabólica y deficiente utiliZ,.! 

ción como material energético de la glucosa. 

Por lo tanto el trataml~nto será restituir y modificar ta

len deficiencias. 

LG reotitución de insulins, material energético, electrÓl.!, 

tos y agua serán por lo tanto las bases para la corrección de 

la cctoacidosia diabética. 

Por lo tanto la forma mán ndecuada para la retititución <HI 

por via endovenosa. 



MATERIAL Y HETOOOS 

En el preaente estudio se incluyeron a 16 n1Bos con ceto-

acido•i• diabética atendidos en el Servicio de Ur9enciaa Pedi! 

tricaa del Hospital General del Centro Médico 1""' flbza, del In!. 
tituto Mexicano del Seguro Social, durAnte un periodo que eba!: 

có del ~e& de Octubre de 1985 al mP.s de Septie~bre de 1986. ~ 

Jnclua16n de los pacientes oe hizo ind~pendlente del sexo, e-

dad, ~eso corporal y factor deuenc~denbntc de la cetoacidoai& 

dlab~ticti. 

Lo población estudia.da estuvo compl..u~Bld porz 9 p11cil!!ntes -

del sexo femenino y 1 masculinos (cuadro 1), cuyas edades flu,s 

tuaron de 2 a 17 anos (cuadro 2J. Una vez establecido el diag

nóstico de cetoacidonia di~bética, $e len mGnej6 de la Biqulen. 

te maner11.: 

a) linte& de iniciar el tratamiento por cualquicrG de loe -

mftodoa que se enuncian máa adelante; se registró la ficha de 

identificación del paciente; la fecha y hora; el peso y talla 

y en una hoja elaborada para tal fin, (ver anexoJ, fl'I!! rac.sb.a-

ron laa manifestaciones clínicas, los parámetroa de laborato-

rio y los ele~entoa de tratAmlento admtniatrodos a cada pacle,!! 

te, con per!odoD de obscrvacilm de cada 4 horas. 

b) A continuación, por punción venoaa periférica se toma-

ron muestras aan9u!ncas para determinación inicial de: 

t) Glucemia. 

2J Tri9licéridos. 

J} Colesterol. 

_.,_ 
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9 56 

7 44 
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CETOACIDOSIS DJABBTICA.. 

!!QKRRO 2,! CA§ru! !!.,! ~ !, ~ KDAD, 

BDAD1 10"· DB CASOS " 
MEROR D~ l A901 o o 

1 A 5 Ai;OS 1 2 12 

6 A 10 Af;OS: } 19 

11 A 15 AtlOSa 8 50 

E 
DE 15 ANOS: } 19 

L1 16 100 

BG CJllR 1987. 



4) Creat;inln11.4 

S) Biometr!a hemática. 

6) Potasio. 

7) Sodio. 

9) Cloro. 

9) co2. 
10) Plf· 

11) Cortisol. 

12) Insulina. 

13) Hormona de crecimiento. 

14) Gasotaetr!a. 

e) Por evacuación voluntaria de la vejiga urinaria ae obt.!!_ 

va una muestra para la determinación en la orina de1 

1) Glucosa semlcuantitatlva. 

2) Sodio 

3) Potasio 

4) Volúmenes 

5) Oamolalidad 

d) Tomando en cuenta la buena correlación que existe entre 

la glucemia capilar determinada con cintllla reactiva {Dextro.!, 

tix 1 Ames Co.) y la glucemia venona determinada en el laborat2 

rlo (13), se utilizó la determinación de la glucemia capilar -

directa ó mediante dilución con la cintilla reactiva. Esta de

terminación inicial, sirvió por su rapidez y scncllle~, como -

besa para el cálculo de la insulina a admlniatrar. 

La glucemia capilar por dilución con cinta reactiva se hi

zo de la siguiente manera: ae obtuvo del paciente una gota de 

sangre capilar por punción digital ó del lóbulo de la oreja. 

Con una pipeta para cuenta de glóbulos blancos, ae tomaron 0.3 

ml. de sangre y 0.7 ml. de agua. tata muestra diluida se colo

co en un portaobjeto:J, donde ae homogeneizó y se cubrió una t.!. 

ra reactiva (Dextroatix, Ames, Co.)¡ a loa 60 segundos exacta

mente se lavó la cinta con un chorro de agua durante uno ó dos 

ae9undoa, e inmediatamente se c0111paró el color desarrollado --

-10-



con la escala impresa en la etiqueta del envase. El resultado, 

ae multiplic6 por 10 y se dividió entre 3, expresandoaele en m_!, 

ligrnmos de glucosa por dec1litro. En los caaoa con glucemia m..! 

yor de 41.3 1T111101/1 (750 mqa./dl) se repitió el mismo proccdi--

miento con 0.2 ml. de sangre y o.e ml. de agua y el resultado -

se multiplicó por 5. 

e) La rehidratación de los pacientes ae efectuó por punción 

venosa periférica, tomando en cuente los aiguientea pnrámotros; 

1) De acuerdo al eatado cllnico de la deshidratación, el cálcu

lo inicial para. la administración de llquidos, se hizo tomando 

en cuenta 11111 pérdidas anteriores, calculadas de ncuerdo al dé

ficit de peao (5, 10 Ó 15 %, SC9Ún se tratara de una deahidrat.!. 

clón leve, moderada Ó grave, resp~ctivamcnte). 

2) Requerimientos usuales de agua, según edad {ver anexo). 

3) Pérdidas actuales. 

La suma de éstos 3 parQmetros, constituyó la cantidad de líqui

dos n restituir, dividiendo el total en 3 volúmenes Ó más, para 

administrarse en el lapso de 24 hra. El choque hipovolémico, se 

manejó con cargas rápidas de soluciones isosmolares. 

f) La glucosa a administrar en 24 hra. se intentó que fuera 

lo mds cercano, para cubrir los requerimientos calóricos de ca

da paciente (ver anexo). 

g) En forma aleatoria, se incluyeron a ~o pacientes para -

ser tratados con el método A (Grupo A) y a 6 1 con el método B

(Grupo B) los cualea se deacriben a continuación: 

~,!z La doaia de insulina de acción rápida inicial y sub

secuente, se calcul~_la siguiente formai 

A la glucemia real informada en rng/dl. se le restaron 200 1119s¿ 

dl, el producto obtenido se multiplicó por 10 1 para llevarlo a 

litros, a su vez, éste producto se multiplicó por el porcenta

je del peso corporal que representó el líquido extracelular (!:_. 

~E.), que es donde se encontraba circulando la glucosa: 
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Porcentaje de L.E. según 
el peso corporal. 

Recien nacido: 

Lactante menor; 

Lactante mayor 1 

Preescola.r1 

Escolar y adoleacentes1 

y el producto flnal constituyó la r:antidad 

que ae metabolizó a razón de una unidad de 

rápida por un gramo de glucosa excedente. 

40 • 

35 • 
JO • 
25 • 
'º • 

do glucosa excedente 

inaulina de acción -

A la glucosa exógcna que se administró en forma de solución 

9lucosada, se metabolizó a razón de una unidad de insulina de -

acción rápida por cu~tro gramos de glucosa exbgena. 

Se sumaron ambas cantidades de insul~na y el total fué la -

cantidad de insulina que se agregó a la solución hidratante. 

~ !1 Se 11.dministraron junto con la solución hidratante ne

cesaria para cubrir el déficit h!dr1co y la glucosa en lo co--

rrespondiente a requerimientos calóricos como fué ye explicado, 

insulina de acción rapida calculadas en base a 0.1 unidad.por -

kil09ramo de peso corporal, cada hora, más la insulina neccsa-

ria para mctabollzar 111. glucosa exógena a razón de 1 unidad de 

insulina de acción rápida por cada 4 gramos de glucosa, por v{a 

intravenosa. 

h) En cada solución hidratante (ya se tratará del m6todo A 

ó B) •• agregaron 40 mEq de cloruro de potasio por cada litro -

de dicha solución. 

1) Cuando en evaluaciones subsecuente• ae confirmó la exis

toncla de hiponatremia 1 se agregó a la solución hidratante, so

luci6n salina al 0.9 1 para cubrir éste déficit calculado éste 

de acuerdo a la siguiente fórmula: 

Glucos11. real - 180 x 10 
Na real • -----------~---------- • Na reportado 



J)~e tomaron muestras snngu{ncas antes y 12 hora• dcspu~s de 

ini~iada el tratamiento para la dosificación des cort~sol, ins~ 

lina, hormona de crecimiento, triglicéridos, colesterol, urca, 

creatinina, glucosa y electrólitos. Por punción arterial, se oE_ 

tuv!eron muestras para cuantificación de gasea, en número nece

sario de acuerdo a la evolución de cada paciente. 

k)Durante los periodos de observación, se recolectaron tam--

bicn orinas para determinación de o~molaridndea. 

De los pacientes incluidos en éste estudio: doce de ellos -

fueron manejados con penicilina por iníección de vias reapiratg, 

ri411 superiores y uno de ellos ameritó valoración y manejo por 

el Servicio de Higiene Mental por alterocibn importante de la -

dindmica familiar (cuadro 4). 

Una ve~, estabili~ado el descontrol metabólico, ae inició -

la administración de Ilquidos claros y posteriormente la alime!!. 

tación de acuerdo al valor calórico requerido para cada pacien

te {ver anexo). Adcmáa de su dosis habitual de insulina d• ac-

ciéo intermedia, permaneciendo bajo estrecha vigilancia clínica 

y bioqulmica de au estado. El alta hospitalaria, dependió de la 

total estabilización de cada paciente. 

Finalmente la oamolaridad plasmática fué calculada en base 

a la siguiente fórmula: 

_Glu~!!_!.~!~!!_ 
1B 

+ _!!:'.!;!_!.!!!2!~!!_ + 2 (lla mEq/1+JC mEq/L) , .. 
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RESULTADOS 

Loa valorea que &e expresarán serán, salvo nota especifica, 

la media <X>, ! desviación estándar (Sx). 

La cantidad total de agua, glucosa y potasio ndministrados 

con ambos métodos fueron semejantes, sin diferencia• cstad!ati

camente significativas (cuadro 10). 

La cantidad total de insulina administrada durante las 12 -

horas que fijamos co~o periodo de observación, con alJlboa méto~ 

dos, fué semejante, ya que, con el método A se administró 36.4 

! 15.78 U.I. de insulina de ección rápida y con el B 42.5 ! 
22.06 de la misma, sin diferencias cntad!sticlUllcnte significat!. 

vas. 

Con respecto a la remisión de las manifestaciones cllnicaa, 

en el grupo A se observó la estabilización de los pacientes en 

10.4 horas, después de iniciado el tratamiento; mientras que en 

el grupo B fué de 38 horas, lo cual fué estndisticamente signi

ficativo con P,0.02. 

De acuerdo a loa d{lu: de hoüpltllll::nclón, en el <Jrupo A fu(; 

de 1.4 d!as/hospitalización; mientras que en el grupo D, ésta -

fué mayor de 4.8 d!a~/hospitalizaclón, siendo tambi~n ehtadíst.!. 

camente aignlficativo con P(0.01. 

Tanto con el método A como con el D, el resultado final fu!;, 

ron análogos, ya quo en el primero, de una glucemia inicial de 

516.5 ! 165.32 1119/dl., disminuyó a las 12 horas a 157.3 ! 34.47 

con une P(0.001 y con el método B fué de 484.83 ! 45.79 di~minu . . -
yendo a 204.f>6 - 33.79 a las 12 horas de t1-ata111iento con una --

P(0.001. Comparando las glucemias promedio a laa 12 horas con -

ambos tratamientos, encontramos una diferencia eatad!aticamente 

a19ntficativa con P(0.02 a favor del método A. 

La insulinémia encontrada en los pacientes incluidos en el 

método A al comienzo de su tratamiento fuó de 89.69 ! 64.76.JllL -

U/ml. y al finali=arlo de 113.36 ! 7S.t6. Sin diferencias eata

d!sticamente significativas; en loa pacientes Incluidos en el -

método B, la inqu1tnémi11 inicial fuá de 112.19 ! 88.76 y la fl-
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nal de 106.70 ! 93.BO. Sin diferr.ncias catadísticamente sl~nif.!_ 

estivas. Comparando las insulinémias a las 12 horas con ambos -

métodos, no encontramos diferencias estad!sttcarnente slgnlfica

tiv,as. 

La cortisolémta inicial y final en los dos grupos, aun euaQ_ 

do descendió con aml;ioa tratau,ientoe, no mostró direfencias est~ 

d!sticamente significativas (cuadro 5). 

La tendencia observada de ln disminución de los valores in!_ 

ciales de hormona de crecimiento, triglicéridos, cOlesterol 1 ~ 

urea y creatinina, con ambos métodos, no presentó diferencias 

estadísticamente significativas (cuadro 6). 

Los valores séricos de sodio, se elevaren con los dca méto

dos, oin encontrarse diferencias estad!stlc~mente significstt-

vas {cuadro sJ. 

No se apreciaron modificacionea significativas en la kalc-

lllia y cloremis dtJrante (.'l tratamiento en ambos grupo3 (cuadro -

8). 

Las gasomctrias arteriales en los dos grupos, mostraron al 

Inicio un patrbn caracterizado por acidosis metabólica, la mayE_ 

ria de las vecea deacompesada con hipe.roxémia, disminuyendo ea

ta Última con amboa tratamientos (cuadro 7}. En el grupo A, ac 

reqiatrb un pH de 7.328 ! o.138. En el grupo e. se encontró pH 

de 7.204 ! 0.285. La evaluación subsecuente mostró elevación a 

7.448 ! 0.03 y 7.356 ! o.os, respectivamente; la Única diferen

cia estl!id!aticamente significativa con P{0.05 la (!ncontr,amos al 

comparar 1011 valores ftnalea de éste par~metro a favor del m&i:E, 

do A. El tratamiento con el método A, produjo la elevación de -

la p C02 1 da 20.41 ! 7.02 mmH9. a 33.06 ! 4.47 y con el e. di! -

20.38 ! 7.26 a 25.4 ! B.99, aun por debajo de límites normales¡ 

la compsrnción de los result.adoa flnale• ea estad!aticamente -

significativa con P(0.05 con el m~todo A. 

Aun cuandolca valores de exccao de base (EB) mostraron fraa 

es tendl!ncia a la normalización con alllboa métodos, no encontra

mos diferencias estad!aticamentc significativas. 

La osmolarldad plasm&tica calculada, mostró descenao en am-
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bes grupos, de 323.04 ! 25.2E mOsm/l n 309.37 ! 17.05 y de 311.23 

: : a 299.81 - e.46, con ambos m~todos A y B respectivnm~nte, sin 

diferencias eatad!sticas. 

Loa valorea de oamolaridad urinaria se encontraron dentro de 

l!=~tea normales en ambos grupos, tanto al inicio co~o al final -

de~ tratamiento (cuadro 11). 
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cuadro 3 

CE'l'QACIDOSlS Q!g~. 

- 17-

1"J1.NIFESTA~ION~S CLINICA.S MAS PR.Ril.Ji.:lTEMFl-ITB ~CONTRADAS 

'.YJ&NIFE.:3T11.CIONES CLI&I:'.!AS NUM. ns CASOS % 
ltaracida a.el. eetaao a.e 

coa ciencia. 7 43 

~eopirec16n aold6tlce. 9 56 

lieato cetóni ce. 4 25 

1 D•shldratac16n. 14 87 

j Hipotoaia 11uscular 3 19 

¡ Biporreflexia 
din osa. 

osteotea 
3 19 

f'Ad1aa111a 5 " ' ¡ V611itos. 12 75 

¡Dolor abdomi••l 6 37 

rl• 12 75 

~olidipeia 12 75 

RG CMR 1967. 
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cuadro 4 

CRTOA ClDOSlS DIABBTI CA. 

lROBABLBS ~ª DBSEKClDBIA!IT.B3 ~ DBS!X!tTROL D!'ABQL!.2Q.. 

ClUSA BUM. DB Cl. 903 " 
INPBCCION DB VIAS RES-
PIRATORIAS SUPBRIORBS. 12 75 

TRANOORBSlON DlETETICA 2 1' 

PSI COLOGI CA (ALTERA---
~~~A~f. LA DINA MI CA P~ 1 6 

IDIOPATICA. 1 6 

TOTAL 16 100 

HG Cl'!R 1987. 
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DISCUSION 

De los resultados obtenidos en el tratamiento de la Cetoac~ 

dosis diabética con los métodos· descritos, se puede afirmar la 

b~ndad de ambos, en la resolución de éste descontrol a9udo de -

la Diabetes mellitus. Sin embargo, tomando en consideración la 

mejor y m&s rápida eVoluc.iÓn desde el punto de viata de la dca!_ 

par!ción de Jas manifestaciones cl!nicas (P(0.02), el tiempo de 

hospitalización (P(0.01}, la sl9n1ficativa dl!erencia que enco!!. 

tra~os en al 9lucem~a final CF(0.02), la corrección de la acid! 

mie (P(0.05) y la elevación de la pCD2 (P(0.05) a favor del mé

todo A, se confirman los resultados informados con dicho m~todo 

en pacientes adultos Cl-4). 

Aun cuando con ambos métodos, la dosis total de insulina no 

varió st9nificativamente, la evolución de las 9lucémlas en los 

pacientes del método A moatró una normalización uniforme y pro

gresiva, en tanto que la disminución de las glucémias con el m~ 

todo B, mostró irregularidad(>ll, J,a rc-i;;puclllti con el primer mét.,2 

do, nos parece que representa una forma semejante a la de un -

páncreas normal, ante el est!rnulo que representa .una ingcsta .!_ 

llmentaria. En tnnto, que la respuesta irregular con el método 

B, no representar!a la respuesta pancreática en condiciones ºº!:. 
malea, ya que mediante ésta ÚltiQa, la dosis de insulina que se 

adlll.iniatra siempre es conatante (0.1 U.I. X K9. de peso corpo-

ral X hora). Los resultado& obtenidos, confirman la utilidad de 

calcular en forma individualizada la dosis de insulina de ac--

ción rápida en forma s~rnejante ~ la descrita en el trabajo ori

ginal (1-4}. El uso del término "dosis bajas de insulina" para 

ldentif.Lcar un método de tratamiento, eolo tiene ju•tifl.cación 

al ae compara con la dosis preconizadas para el manejo de la e!. 

toacidosi• diabética al inicio de la era insul!nica. 

otro argumento que favorece al método A, lo inferimos de la 

respuesta siempre progresiva de la insulinémia 1 en tanto con el 

método 8 1 ésta fué irregular. Vale la pena co~entar, que a pe--

-,.,_ 



sar de haberse encontrado en cnsl todos loa pasientes incluidos 

en el trabajo insuliné~ias iniciales inmunolÓgicsmente dcnlro Ó 

por srribs de los valores de referencia, lodos los nifios prcse!!_ 

taban manifestaciones clínicas de cetoscidosis, lo que implica 

que se debe pensar que ésa insulina, no es biolÓglcarnente scli

va por algunos de los mecanismos que actualmente se piensa que 

impidan su actividad fisiológicn: bnticuerpos anti-insulina, d~ 

fectos en los receptores Ó fsc~or~~ sntsg6nlcos n la actividad 

inaullnica. Lll insulinémia inicial encont.cada, indlscutlblcaen

te es reflejo de la dosis previa de insulina que se les hab!s -

administrado en su domicilio. 

A pesar de parecer repetitivos, la razón para utilizar glu

cosa desde el inicio del tratamiento, est& basada en el hecho -

de que el material energético fundamental de toda célula e• la 

glucona, y que aun cu_!!ndo existe hiper9luce111ia, ést4 se deriva, 

aFarte de su falta de utillznción, de la acción catabólica de -

ll1s hormonas anti-ln:iul!nicaa. De tal forma que la infu11ión.de 

glucoua e inioullna, miin potasio frl!nfln "'l cull\holii;mu y rcstlt~ 

ye las pérdidas. Una evidencia de éste Último argumento, se CO,!!. 

firma con los resultadon de: las glucemias ya analizadas, la º!. 
molarldl\d séric11 y las kalc111ias. Aun cuando seiialamoB, que ln -

evaluacion estadisticft de las o~molaridades sbricas calculadas 

no mostró diferencias signiflcativaD, en todoli los pacientes sti 

apreció diam1nuclón de la misma, lo que está contra ln i~ea de 

que las soluciones gluco:iadas en la cetoacidosis disbCticn tie!!_ 

dn a elevar la osmolaridad sérica. Otra ra=ón más para propug-

nar la admi111lstración de glucosa, es evilar una posible hip09l~ 

cemia. 

La evolución de la aparente hiponatremia inicial en la tot.!. 

lidad de los pacientr.s incluidos en loa doa grupos, mostró la -

normalización de la misma con la sola administracion de solu--

ción glucosada, excepto en dos pacientes del grupo B en los que 

la persistencia de dicho déficit ameritó la administración de -

sodio. Estos resultados, son acmejsntes a loa referidos en exp~ 

ricnciaa anteriores (1-4), y ea además un argumento en contra 

del concepto de que éste electrólito se pierde Ó se oculta en -



relación a una determinada hlpergluccmia (16-17). 

lloa parece ir.1portante volver a enfatizar, lt1 necesidad de -

administrar desde el inicio del tratamiento potasio para evitar 

una hlpokalcmia, ya que a pesar de haberse edminlst:ado éste -

electrólito en la totalidad de los pacientes, las ~alemlas fin~ 

lea no mostraron diferenclall significativas 111 cor..par8rl8B con 

las inicl8lcs. 

Con respecto a la tendencia de la cortiaolémia y somatotro

piné~ia, éstas coinciden con loa resultados obtenld~s en los p~ 

ciente:;; adultos. Pensamos que la elevación de dichas hormona.s -

encontradas al inicio del tratamiento, representa un !ntento -

del organismo para proveer mediante su acción catabólica: mate

rial energético, y que a medida que mejora el estado flsiopato

lÓgico, condiciona 111 diaminución de la mlsmll. 

L11 tendencia de triglicéridos y colesterol a su disminución, 

es UOll evidencia m6s deo la eficaeia d" amboa tratar..~entos. 

Loa resultados de la valoración de urca y crcat1nin4 1 los -

interpretamos como un dato máa de la mejoría del estado do hl-

dratación. 
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COt.0....USIO'.E:i. 

Con base en 1011 roeulta.dce cbtanidcl!!r pcdQmcs concluir: quo ambo! sné

~odos para el cálc~lo de la. dceis de intolina on al tra.tlllllientc de la ~ 

C.tcacidosis dia.l:Xitica. an al niño, s.cn satief!ICtcrics; sin embargo, por

::.as diferencia!. ostad!stica:is ya consi;nac!as en nue!ltrc gn.ipo do trabajo, 

result6 i:upe:rior el método A, on ol qvo la dosis da insulina a achin19-

~rar1 5e calcula en relac16n a la glucémia Bl<Cedonto. 



R•ciea aacido1 

l eemaaa1 

2 aemanaa a 6 meseo 1 

7 a 12 ll8BOS r 

l' a 24 11eses1 
2 a 4 a11oa1 

5 a 10 a!'loa 1 

11 a 15 a.f'1ol!ll1 

8,EOUBRIMIRNTOS OSUALBS DE ~t 

(m.l/K8) (ml/m
2 

eup. corp.) 
75-80 1,000-1,200 

eo-1 oo 1 ,2 00-1 ,eco 

100-130 1,200-2 ,ooo 
100-120 1,200...2 ,ooo 

90-110 1,200...2 ,000 

80-100 1,200-2 ,ooo 

75-90 1,200-2 ·ººº 
45-50 1 ,2 00-1 , 600 

Tomado des Gordillo, ~. J electr611tos en pediatria, fisio
logía ;r clfnica. Bdicionea 11d'dicaa del Hoepital i•fantil -
do Mdxico. 1983, pag, 49. 



~1UBRT09 CALORlOOS DB ACOKRDO A L1 R.DA.D. 

fil!!l!,1 ICcal~. 

1 a 5 mases 1 115 

6 meses a l anos 105 
1 • :5 afl,os 1 100 
4 a 6 ªªº": 85 

7 a 10 anos 1 85 

!!.!:2!!!.1. 
11 a 14 ai'l.os 1 60 
15 a 18 at'los1 42 
f!.!~eres 1 

11 a 14 anos 1 47 
15 a 18 &i\os 1 "' 

Tomado dea Eelts 9 D., Joaes, B. 1 Ma•ual or Pe
diatrio 11.utrition. Little Browa and Co. 1964 ,
PB«• 4. 
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CEtOAClllOSlS IlIAB5t1CA !lo1t1bre 1 clfdula, 

ili fBDlA'l'RlA. 
HOS:rl l'A)'.. am .E&J.L 
e~ 'l'RO r.101 co LA RAZA - 36 -
IMSS. 
!!.2:!.! !!!. CONC'.DITR~Qli ~ DA'l'O!J, ~1l!,s ll'o!:.!J. ____ _ 

~· corporal r lll 
}'ceo inlc1al 1 Puao final, fnlta 

sexo: H p ' 
horas 1 

&1ad. o • e 12 24 

.Bate.do de t'Otl-
-• - -•" 
~~apir~~ida a-

~tado do bidr 
t•c' •-

~r11cuencia cor 

~lllporatura 

~~~1d'n arte-

Volumen urina-

VlUcemla 

'rrlglic6rido11 

1 Cole-11torol 

; {:reot1n1na 

~ 3loctrdl1toa 

J Gaao111otria. 

1 
tiluco-.H1ri•. 

Oot.onuria • 

• Ca.z:attdad. da -:--

>nt.idad do 11'-
Oll:ldoa ad11.inia.t. 

.:na~lln• adminj. ~ 

Foto.ato lldmln 1! 
tTado. 

Sc>d~o itdminl.11-

!licarbonato ••• •iniatrado 
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