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RESUMEN.

A pesar de varios adelantos en el tratamiento de los pacientes
diabéticos juveniles, existe una tendencia al aumento de la
presentacién de la cetoacidosis diabética, complicacién importante
en este grupo de pacientes, la cual puede ser desencadenada por
diversos factores, como son las infecciones de tipo respiratorio o
urinario, alteraciones psicolégicas, transgresiones dietéticas,
ete. Con el objeto de determinar los principales factores
desencadenantes de cetoacidosis diabética en 1los pacientes
diabéticos tipo I, se realizd un estudio retrospectivo en el
Hospital Regional "Primero de Octubre” del ISSSTE, en la poblacidn
pedidtrica con este padecimiento, en el periodo comprendido entre
Enero de 1985 a Octubre de 1997. Se reunieron un total de 25
pacientes durante dicho periodo, siendo incluidos en el presente
estudio pacientes mayores de 5 afios, con antecedentes de
cetoacidosis diabética ¢ debutantes, 1los cuales ingresan al
servicio de urgencias con una glicemia central mayor de 250 mg/dl
con cetonas positivas en orina y un pH menor a 7.3.

De los 25 pacientes estudiados, 21 (84%) fueron mujeres, 4 (16%)
fuerén hombres, la mayoria de los pacientes se encontrardn en el
grupo de edad de 13 a 16 aflos, siendo estos 13 (52%) del total de
pacientes. En cuanto a la etiologia la mis frecuente fué debida a.
una Infeccidén de vias respiratorias superiores con 12 (48%)
pacientes; dentro de los principales signos y sintomas que se
encontraron se reportan nédusea en 18 (13.8%), cefalea 16 (13.8%)
e hiporexia en 16 (13.9%) de los pacientes.

La mayoria de los pacientes 10 (40%), se encontraron con glicemias
de ingresoc mayores de 450 mg/dl; la cetonuria se encontrd de (+++)
a (++++) en 18 (B4%) de los casos. La acidosis mAs extrema se
encontrd en solo 2 (8%) casos, siendo esta con un pH entre 6.8 vy
6.9. En cuanto al tiempo de estabilizacidén este se encontré entre
8 v 24 hrs, en 18 (64X) de los pacientes.

La cetoacidosis diabética sigue siendo una complicacién importante
y con un alto riesgo de mortalidad, sin embargo dada la oportuna
intervencion médica este riesgo puede disminuir y el tiempo de
estabilizacién del paciente puede lograrse dentro de las primeras
24 hrs, la solucién a esta problemdtica obviamente no estd en el
tratar al paciente cuando se encuentra en este estado critico,
sino hacerlo consciente de su problemética e iniciar programas de
prevencién, como seria un club de diabéticos en nuestra unidad.



SUMMARY.

In spite of several advances in the treatment of the diabetic
juvenile patients, a tendency exist to the Iincrease of the
presentation of the diabetiec ketoacidosis, important complication
in this group of patients, wich could be unchained for diverse
factors, how they are the infections of breathing type or of
urinary tract, psychological alterations, dietary transgression,
ete.

In order to determining the main factors of diabetic ketoacidosis
in the patients diabetic type I, it was carried cut a
retrospective study in the Hospital "Primero de Octubre” of the
ISSSTE, in the child population with suffering, in the period
understood between January of 1885 to October of 1887.

We acumulated 25 patients during this time, being include vwyou
presently study old patients od 5 years, with antecedents of
diabetic ketoacidosisor beginners, wich were admitted in the
service of emergency, with a glucose geater of 230 mg/dl, with
positive cetonas in urine and a pH less than 7.3.

From the 25 studied patients, 21 (84%) was women, 4 (16%) was men,
most of the patients in the group of age of 13 to 16 years, being
these 13 (52%) of the total patients.

About of causes, the infections of roads breathing, with 12 {(48%)
of patients. Inside the main signs and symptoms is reported nausea
in 16 (64%), migrain 18 (64%), and hiporexia 18 (84%). .
Most of the patients, 10 (40%), was glucose of old entrance of 450
mg/d1l; cetonuria was (+++) to (++++) in 18 (84%) of the cases. The
most extreme acidosis was alone 2 (8%) of the cases being with pH
between 6.8 to 6.9.

As for the time of estabilitation, this was between 8 to 24 hours,
in 18 (B4%) of the patiesnts. The diabetic ketoacidosis continues
being and important complication and with a high risk of
mortality, however given the oportune medical intervention this
risk could diminish and the time of estabilitation of the patient
could achive 24 hours inside the first, the solution to this
problems obviosly not this in the try to the patient when they are
in this critical state, if don’'t make it aware of their problems
and begin programs of prevention how it would be diabetic’s in our
unit club.



INTRODUCCION.

A pesar de varios adelantos recientes en el tratamiento en
consulta externa de la diabetes juvenil, y de la proliferacién de
programas sociales para diabéticos, existe una tendencia al
aumento en la presentacién de la cetoacidosis diabética, incluso
se llega a mencionar gue el nimero de diabéticos Juveniles se
duplica cada 10 afos. (8)

Antes de la introduccién de la insulina, la muerte por cetocacidosis
diabética era de lo més comin, actualmente se estima que el 14% de
los pacientes con diabetes juvenil presentan cetoacidosis, y de
éstos 1la mortalidad varia entre 0 y 18% segun el autor de 1la
serie. (3)

La cetoacidosis dizbética es wuna complicacién frecuente del
diabético juvenil, y en ocasiones es la forma de presentacidn
clinica inicial, mencionandose que la presentacién de la diabetes
juvenil tiene dos picos, uno entre los 10 y 20 afios y el segundo
entre los 50 vy 70 afios, obviamente es para nosotros de sumo
intéres el primer grupo. (1), (8)

Se piensa que la etiologia de la diabetes mellitus juvenil es
multifactorial, siendo implicados factores genéticos,
autoinmunitarios y virales. (2)

La causa fundamental de la diabetes es una deficiencia absoluta o
relativa de insulina, que resulta inadecuada para la hiperglicemia
existente. Las principales causas de la deficiencia de insulina
son : dosificacidon inadecuada o suspensién de esta, infecciones,
estados emocionales, estados de sobreinsulinizacién crénica, que
provocan deglucogenizacidén hepédtica y cetosis grave (3) (4).
Fisiopatolégicamente se encuentra un sumento en la liberacidn de
dcidos grasos desde el tejido adiposo, con formacién de
triglicéridos en higado, iniciédndose de esta forms el ciclo de
Cori, anaérobio, con la formacidén de cuerpos cetdnicos, lo cual
desencadena la cetoacidosis diabética. (1), (2), (3).

También hay deficiencia de insulina secundaria a la destruccion
inmunolégica de las células beta del péncreas, (que constituyen 70
a 80% de 1la poblacién de células de los islotes pancredticos).

El grado de destruccién varia dependiendo de la duracidon de 1la
diabetes, encontrandose en una poblacién hasta del 10%¥ del normal
de células beta a los seis meses, posterior a la aparieién clinica
de la enfermedad.

Algunos autores mencionan que existe un estimulo “gatillo” para la
presentacién de la enfermedad, en cuanto a esta etiologia esta
puede ser por infecciones virales tipo Coxsackie B4 vy dietas
deficientes en Acidos grasos. Las consecuencias inmediatas de la
deficiencia de insulina son

1) baja utilizacién de glucosa por los tejidos insulino
dependientes, presentdndose hiperglicemias; 2) prevalece 1la
1lipélisis, causando la movilizacidn de acidos grasos Yy glicerol vy
3) alteracién en el metabolismo de las proteinas, prevaleciendo la



Los datos clinicos de la cetoacidosis diabética se presentan
derivadas de la hiperglicemia, poliuria, polidipsisa, polifagia,
agregédndose, nAusea, vémito, malestar general, cefalea, astenia,
adinamia, mialgias, con relativa frecuencia dolor abdominal, el
cual incluso asemeja un abdomen agudo, aliento a manzana, etc. La
deshidratacién clinicamente se presenta con piel seca, rubicunda,
mucosas secas y pulso rédpido, (1), (2), (3).

La cetoacidogis diabética se define por la presencia de
hiperglucemia (glicemia sérica superior a 300 mg/dl), cetonuria
(cetonas fuertemente positivas en orina) y acidosis metabdlica (pH
sérico menor de 7.3, bicarbonato sérico inferior a 135 mEq/1 o
ambos): es una verdadera urgencia médica, ya que adémas de las
alteraciones hidroelectroliticas, se presenta deshidratacién
secundaria asociada. (2)

El tratamiento basicamente se enfoca a los siguientes aspectos
terapia hidroelectrolitica, administracién de insulina y manejo de
las causas desencadenantes. En cuanto a la terapia
hidroelectrolitica, se maneja con cargas de solucién si el
paciente se encuentra deshidratado a 20 ml/k/do, hasta 30 ml/k/do,
pudiendo llegar a utilizarse carga de coloide a 1 A 2 gm/k/do, al
5 - 12%, la terapia de sostén debe calcularse de acuerdo a reque-
rimientos hidricos vy a pérdidas insensibles, las primeras son de
3000 ml/m2 SC., v las segundas de 600-1000 ml/mZ2 SC, hasta que

la glicemia se encuentre por debajo de 250 mg/dl.

La terapia insuliniea inicia con insulina répida a dosis de 0.1
UI/k/hora, con lo cual se espera un descenso de 75 a 100 mg/dl
/hora, dado que disminuciones mAds aceleradas pueden condicionar
como complicacidén edema cerebral.

En la mayoria de las ocasiones se encuentra bicarbonato bajo, por
10 cual se indica su uso, con lo cual se persigue incrementar sus
niveles a nivel sérico e impedir una cetosis mucho méds grave, que
adémnas tiene efectos inotrépicos negativos (1),(2),(3),(4),(86).
Debe tenerse en cuenta que en la utilizacidén de medicamentos
vy soluciones la osmolaridad es importante, ya que las soluciones
hiperosomolares pueden causar complicaciones como la hemdlisis;
asi mismo cuando se utiliza bicarbonato puede presentarse
secundariamente hipokalemia, la cual tdmbien es consecuencia de
la poliuria, 1las alteraciones osméticas y la hiperglicemia
persistente; otra de las alteraciocnes frecuentes es la
hiponatremia relativa.(3), (5),(6).

Dentro de 1las compliaciones de la cetodcidosis se encuentra la
deshidratacién severa, lo cual puede llevar a disfuncidén renal,
alteraciones hidroelectroliticas, y 4cidosis hipercléremica, un
rubre muy importante es la presentacién en niflos de edema
cerebral idiopatico; el desarrolloc del edema en pacientes
cetodcidoticos no se anuncia por ningdin signo especifico, se
manifjiesta clinicamente varias horas despues del inicio del
tratamiento, en un momento en que ya se ha restablecido la
circulacién, se ha corregido parcialmente la acidosis y esta
disminuyendo la glicemia; se manifiesta por un cambio brusco en
el estado de conciencia, signos neurolégicos anormales con
rapidc avance al coma profundo ¥y posteriormente sobreviene la
muerte, es por ello que dentro de la terapedtica de la cetocacidésis
debe considerarse 1la vigilancia estrecha del estado neurolédgico
en todo paciente hospitalizado, por medio de la escala de Glasgow.



en todo paciente hospitalizado, por medio de la escala de Glasgow.
(8)

Una complicacidén mayor en el paciente cetocacidético es

el embolismo, més frecuentemente observada en el paciente

adulto, pero dada su gravedad es importante hacer el diagndstico

en forma temprana en nuestro paciente pedidtrico gravemente

enfermo. (7).

La prevencién de la cetoacidosis puede lograrse en dos sentidos,
el primero es instruir al paciente y & su familia con wvigilancia
estrecha en la consulta externa y el segundo es crear una nueva
tecnologia para administrar insulina, con una mejor calidad,
efectividad e hipogenicidad.

Un punto muy importante es la falta de ensefianza adecuada, y un
cuidado de salud poco preciso que siguen siendo los obstéculos
principales para evitar muchos episodios de cetoacidosis y deben
ser considerados como temas de salud piblica, insistir en el
establecimiento de control por consulta externa y la educacidn
s6lo del paciente, sino de la familia también.(8)

FSTA TESIS NC S4L™
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MATERIAL Y METODOS.

El presente es un estudio retrospectivo, en el cual se incluyeron
todos aquellos pacientes con diagnéstico de cetoacidosis diabética
que ingresaron a la UTIP en el periodo comprendido entre Enero de
1995 y Octubre de 1997.

Siendo los criterios de ingreso, el ser mayor de 5 affos, de ambos
sexos, con una glicemia central mayor de 250 mg/dl, cetonurias
positivas en orina asi como un pH menor de 7.3 por gasometria
?ggg;éal, contar con expediente clinico y ser derechohabiente del
Se excluyeron aquellos pacientes menores de 5 afios y mayores de 15
affos, pacientes en guienes no se corrobord la cetoacidosis y que
no sean derechohabientes al ISSSTE.

Se eliminaron aguellos pacientes gque durante el estudio hubieran
fallecido o que no contaran con expediente.

El diagnéstico de cetoacidosis se llevé a cabo mediante 1la
clinica y por realizacidn inicial de Hemoglucotest, tira reactiva
para determinacién de glucosa con pardmetros de 0 hasta 800 mg/dl.
La cetonuria se determiné mediante la toma de una muestra de 0.5 a
1 ¢c de orina del paciente se colocd en un tubo de ensaye al cual
se le agregdd una tableta de "elinitest”, realizando la
determinacidn de cetonas de manera cualitativa de acuerdo a la
coloracién obtenida en la muestra.

La determinacién del pH se realizé mediante la toma directa de
muestra arterial, mediante aguja vy jeringa de insulina,
toméndose de 0.2 a 0.4 cc de sangre, la cual fué procesada en
equipo START & PROFILE, NOVA BIOMEDICAL, SERIE P09684040 para
determinacidén de gases en sangre.

Se realizdé la revisidén de los expedientes de donde se obtuvieron

los siguientes datos : edad, sexo, factores desencadenantes,
principales signos y sintomas, glicemia de ingresco, cetonuria, pH,
promedio de horas-estabilizacién, calidad de soluciones

utilizadas, y numero de cargas de solucién wutilizadas con lo
gque se elaboraron hojas de captacién de datos {(ver anexo) los
cuales posteriormente fueron agrupados en una computadora
(Printaform), realizdndose su correlacidén en graficas;
utilizandose como métodos estadisticos medisa, desviacidn,
estdndard, varianza y Chi cuadrada.

10



RESULTADOS.

De 213 pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva
Pedidtrica en el periodo comprendido entre Enero de 1895 y Octubre
de 1887, 25(11.7%) pacientes presentaron cetoacidédésis diabética
(FIGURA I) de los cuales 21(84%) fueron mujeres, y 4(18%Z) hombres;
el rango de edades fué de 8 a 14 afos con una media de 11.7 afios,
varianza de 4.2, y una desviacién estandard de 2.08.

Al clasificarse por grupos etdreos se observd que el grupo de 5 a
8 affos presentd 4 (18%) pacientes de 9 a 12 affos en numero de 8
(32%); el grupo de 13 a 16 afios, 13 (52%) con cetoaciddsis
diabética. (FIGURA 2)

Dentro de la etiologia, se encontrd que los principales factores
desencadenantes fuerOn : Infeccidn de vias respiratorias altas en
12 (48%) pacientes; Infeccién de vias wurinarias en 4 (1B6%)
pacientes; alteraciones psicolégicas en 3 (12%); dolor abdominal
en 3 (12%) pacientes; sindrome diarreico en 2 (8%) pacientes, V¥
vulvovaginitis en 1 (4%) paciente. (FIGURA 3)

Los principales signos y sintomas que presentaron los pacientes
fueron : NAusea en 21 (84%); cefalea en 16 (B64X) pacientes;
hiporexia en 16 (B4%); polidipsia en 12 (10.4%) pacientes;
Vémito y poliuria en 11 (44%) respectivamente; disfagia en 8
(32%); dolor abdominal 8 (32%); disuria en 5 (20X); polifagia en
4 (18%); leucorrea en 2 (8%X); prurito vaginal en 1 (4%).

(FIGURA 4 )

Al ingreso de 1los pacientes al servicio de Urgencias se
realizé una determinacidén de glucosa sérica y con los resultados
se formaron grupos, observandose sbélo 1 (4%) paciente con una
glicemia de 250 mg/dl; 3 (12%) con glicemia entre 251 y 300
mg; 4 (18%) con glicemia entre 301 y 351 mg/dl; 1 {(4%) presenté
glicemia entre 351 y 400 mg/dl; 8 (24%) con glicemias entre 400 vy
450 mg/dl, y 10 (40%) se encontrardén por arriba de 450 mg/dl, en
este caso la media fué de 420.6 mg/dl, una varianza de 8223.8 vy
una desviacidén estandard de 86.05. (FIGURA 5)

La cetonuria al ingreso del paciente, por medio de estudio con
"alinitest"”, observandose gque 3 (12%) pacientes presentaban cetonas
de (+), 8 (24%) pacientes presentardén cetonas (++); 8 (32%)
pacientes presentarén cetonas (+++) en orina; 8 (32%) pacientes
presentarén cetonas (++++) en orina. (FIGURA 6)

En cuasnto a la acidosis, esta se presentd en el 100X de 1los
pacientes, sin embargo esta se agrupd de la siguiente forma :

14 (56%) pacientes se encontraban con un pH a su ingreso entre
7.20 y 7.10; 9 (38%) pacientes se encontrban con un pH entre 7.09
y 7.00; y 2 (8%) pacientes presentardn pH entre 6.80 y 6.80.
(FIGURA 7)

Los niveles de bicarbonato iniciales se encontraron en 8 (32X%)
pacientes con bicarbonato entre 14 y 17 mEq; 6 (24X%) pacientes con
bicarbonato de 8 a 13 mEq; 8 (32X) pacientes con bicarbonato entre
3y 7mnEq; y en 3 (12%) casos un bicarbonato igual o menor a
2 mEq.(FIG 8)
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Al determinar el numero de cargas hidricas utilizadas en los
pacientes, en 4 (16%) pacientes no reguirieron la utilizacién de
carga hidrica, 10 (40%) pacientes requirieron 1 carga; 7 pacientes
(28%) requirieron 2 cargas y 4 pacientes (16%), requirierén 3
cargas hidricas para compensar la deshidratacién secundaria al
proceso patolégico. (FIGURA 8)

Tomando en cuenta la calidad de las cargas, en 13 pacientes (52%),
se utilizé solucidn fisioldgica al 0.9%, en 3 pacientes se utilizé
sol. hartman (24%) y como se menciond anteriormente, 4 pacientes
no requirieron la utilizacidén de cargas (18%).(FIGURA 10)

En cuanto a la estabilizacién del paciente, considerdandose a esta
como el tiempo transcurrido desde su ingreso hasta obtener una
glicemia central menor de 200 mg/dl y correccién parcial de la
acidosis,a este respecto se estabilizaron en menos de 24 hrs, 20
(80%) pacientes, y se logré estabilizar a 5 (20%) pacientes
despues de 24 hrs; dentro de los que se logré estabilizar dentro
de las primeras 24 hrs 3 (18%) pacientes se estabilizardén en menos
de 8 hrs; 5 (20%) entre 6 y 12 hrs; 12 (48%) entre 13 y 24 hrs;
3 (12%) pacientes entre 25 y 38 hrs; y 2 (8%) pacientes entre 37
48 hrs. (FIGURA 11 Y 12)

Los dias estancia de hospitalizacién se presentarodn de la
siguiente forma; en el grupo de 0 a 10 dias 9 (36%) pacientes; de
11 a 20 dias 12(48%) pacientes; de 21 a 30 dias 3 (12%) pacientes,
de 31 a 40 dias ninguno y de mads de 40 dias 1 (4X) paciente.
(FIGURA 13)
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DISCUSION.

La cetoacidosis diabética es una complicacidn frecuente en

pacientes diabéticos tipo I o Jjuveniles, misma que es
desencadenada por diversos factores, dentro de los que se
encuentran las transgresiones dietéticsas, las infecciones,

alteraciones psicoeolégicas, ete.

En nuestro universo la incidencia fué del 11.7%, que comparada con
la literatura es similar. (3)

En la muestra de pacientes (n=25), con cetoaciddosis diabética se
observa que la gran mayoria de ellos son de sexo femenino, con 21
(84%) del total de pacientes estudiados; la mayoria de las cuales
se encuentra en el grupo de 13 a 16 afios, con 11 (44%) pacientes,
qgquienes ademéas ingresan al servicio de Terapia Intensiva con una
mayor descompensacién, ya Qque Sus gasometrias se observan con
mayor acidosis y mayor glicemia en comparacién de los pacientes
de sexo masculino, lo cual en la literatura no se refiere nada al
respecto. Nosotros realizamos correlacién entre edad y sexo,
encontrando que en el grupo de 5 a 8 aflos se encontraron 2 (8%)
pacientes masculinos y 2 (8%) pacientes femeninos; en el grupo de
g9 a 12 afios el total, 8 (32%) fué femenino; y en el de 13 a 186
affos 11 (44%) fuerédn femeninos y 2 (8%) masculinos; obteniendo una
varianza de 3.1, Chi cuadrada = 0.006 p= 0.0985147, 1lo cual es
estadisticamente significativo. (CUADRO 1)

Respecto a la causa desencadenante de la cetoacidosis diabética,
nuestros resultados son similares a los presentados en 1§
bibliografia, donde la gran mayoria se debe a causas infecciosas,
encontrdndose en 18 (64%) pacientes IVRS 6 IVU; 1las causas
psicolégicas se presentaron en segundo termino con 3 (12%)
pacientes; las alteraciones gastrointestinales en 5 (20%) de 1los
pacientes. (1), (8), (8).

La terapeutica empleada en el presente estudio es similar a 1la
referida en 1la bibliografisa, donde se menciona que al paciente
diabético debe manejarse con liquides altes y en caso de
deshidratacién el uso de cargas de solucién, en la mayoria de las
veces se utilizé cargas a base de solucién fisioldgica, la cual
nos proporciona idnicamente sodio a comparacién de sol. hartman la
cual nos provee de otros electrolitos v esto puede presentar en un
momento dado una alteracién hidroelectrolitica por lo cual se debe
normar que se utilize sol. fisioldégica cuando se indique carga
hidrica para un paciente con cetoacidoésis. (1), (2), (3), (8.

El tiempo empleado para estabilizar a un paciente consideramos se
encuentra dentro de rangos permitidos, ya que la mayoria de
nuestros pacientes se compensaron durante las primeras 24 hrs de
iniciado el mismo, y existid una relacién en cuasnto al nivel de
glicemia, pH ¥ cetonuria de ingreso, es decir agquellos pacientes
que presentaban un pH cercano a 7.2, con una glicemia menor a 400
mg Vv cetonemia de (+ a ++), fuerén mucho més rapido de compensar
que aquellos que se encontraban més descompensados, pero ain estos
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lograron compensarse en un tiempo no mayor a 48 hrs.

Realizando una correlacisdn entre glicemia de ingreso y tiempo de
estabilizacidn, se cbserva que de 1los pacientes gue se
estabilizaron en las primeras 6 hrs, 2 (8%) presentaban glicemia
entre 250 y 300 mg/dl y solo 1 (4%) con glicemia entre 331 ¥y 400
mg/dl” en el grupo de estabilizacién de 7 a 12 hrs, 1 (4%)
presentd glicemia entre 250 y 300 mg/dl; 3 (12%) entre 351 y 400
ng/dl v sélo 1 entre 401 y 450 mg/dl’ en el grupo de 13 a 24 hrs,
se encontré 1 (4¥%) paciente con glicemia entre 250 y 300 =mg; 1
(4%) entre 351 y 400 mg, 2 (8%) pacientes entre 401 y 450 mg. ¥ 7
(28%) con glicemias mayores de 450 mg/d; en el grupo de 25 a 36
hrs, 1 (4%) paciente presenté glicemia entre 401 y 451 mg vy 2
(8%) pacientes con glicemias mayor de 451 mg/dl; en el dltimo
grupo de 37 a 48 hrs 1 (4%) paciente presentaba glicemia entre 401
y 450 mg/dl y 1 (4%) paciente una glicemia mayor de 450 mg. Se
encontrd una Chi= 18.4, p= 0.248, lo cual no es estadisticamente
significativo. (CUADRO 2).

La correlacién entre pH de ingreso y bicarbonato, se observa con
un bicarbonato de 2 y menor a 3 pacientes, 1los cuales se
encuentran con un pH entre 6.8 y 8.9 a 1 (4%) paciente, 2 (8%) con
un pH entre 7.00 y 7.09; con un bicarbonato entre 3 y 7, 1 (4%)
con un pH entre 6.8 y 6.9, 6 (24X) con pH entre 7.00 y 7.08, vy 1
(4%) con un pH entre 7.10 y 7.20; con bicarbonato de 8 a 13 mEq, 1
(4%) con pH 7.00-7.08, y 5 (20%) con pH entre 7.10 ¥y 7.20;
bicarbonato 14 a 17, 8 (32%) pacientes con pH entre 7.10 y 7.20,
con una Chi cuadrada = 19.4, p = 0.248024, 1lo cual no es
estadisticamente significativo. (CUADRO 3).

14



CONCLUSIONES.

1. La mayoria de los pacientes que presentaron cetoacidosis fueron
del sexo femenino, lo cual pudiera ser secundario a que Se
encuentran cercanas o en la edad de la adolescencia y pudiera
ser su descontrol secundario a la fisiologia hormonal de la
adolescente.

2. La compensacién del paciente cetoacidético dependera en
relacién al tiempo a los niveles de glicemia, pH ¥y ceturia, al
diagnéstico oportuno y al tratamiento intensivo.

3. El tratamiento hidrico inicial y el uso de insulina asi como de
bicarbonato en todos los casos estuvierdn adecuadamente
indicados y este tipo de tratamiento dié una pauta adecuada ya
gue el tiempo de estabilizacién se puede considerar
satisfactorio.

4. En nuestro Hospital no contamos con un programa de apoyo a los
diabéticos juveniles, ya que en la bibliografia se manejan
grupos de apoyo como una medida preventiva para esta patologia.

RECOMENDACIONES.

Por lo anterior se sugiere que dentro de nuestra unidad.
hospitalaria se creE un grupo de este tipo, donde se conjunten
médicos, psicélogos, psiquiatras, trabajadoras sociales, etc.,
de tal forma que 8 los individuos implicados se les de una
atencién integral y con ello se disminuya la presentacién de
esta complicacién de la diabetes.

Por parte del servicio de Pediatria, se sugiere gque se haga un
mayor hincapié en la problemética de la cetoacidosis cada vez
que el paciente acuda al servicio en la consulta externa, ¥y
hacerle mencién cuando debe acudir al servicio de Urgencias,
cuando presente sintomatologia y sus destrostix se encuentren
por encima de 180 mg/dl, para que en este lugar se le realicen
los examenes pertinentes para tratar esta patologia, ademéas de
insistir en el apoyo psiguidtrico de este tipo de pacientes, ya
que esta patologia puede ser causa de desintegracién familiar,
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= 11.9 aflos.
Chi = 0.0086
s} = 0.095147
Varianza = 3.1

CUADRO I. CORRELACION EDAD - SEXO.
CETCACIDOSIS DIABETICA.
(n = 2%)



TIEMPO DE ESTABILIZACION (HORAS)

GLICEMIA - - mmmmmmmmmmmmm—mm o mmmmmm oo mm e — ==
mg/dl <6 7-12 18724 | 28796 STAT
250-300 2 1 1 0 0
soi-3%0 8 ..° ¢ ° °
351-400 1 3 1 0 0
401-450 o1 3 1 1
a0 e o T Ut
TOTAL 3 5 12 3 2

Chi = 19.4
= 0.248

CUADRC 2. CORRELACION ENTRE GLICEMIAS DE INGRESO
Y TIEMPO DE COMPENSACION EN LA
CETOACIDOSIS DIABETICA. (n = 23)



BICARBONATO SERICO AL INGRESO (mEg/1l)

pH ——---r—mm e s
serico <2 3-7 8-13 14-17
6.8-6.9 1 1 8] 0
7.0-7.09 2 B 1 0
7.10-7.20 0 1 5 8
TOTAL 3 8 B 8
Chi = 19.4
] = (.248024

CUADRO 3. CORRELACION ENTRE pH SERICO DE INGRESO
Y GLICEMIA DE INGRESC EN LA CETOACIDOSIS
DIABETICA. (n = 25)
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