/23 7+
754
,f ““ UNIVERSIDAD NAGIONAL AUTONOMA DE MEXIGO

HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICD LA RAZA
INSTITUTO MEXICAND DEL SEGURO SOCIAL

CURSO DE ESPECIALIZACION EN PEDIATRIA MEDICA

COMPARACION DE DGS METODOS DE ADMINISTRACION
DE INSULINA DE AGCION RAPIDA EN EL TRATAMIENTO
DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA EN PEDIATRIA.

TESIS RECEPCIONAL

QUE PARA OBTENER EL GRADO DE:

ESPECIALISTA  EN  PEDIATRIA  MEDICA
P R E S E N T A
LEOPOLDO  SANTIAGO  VAZQUEZ

MEXICO, D. F,

1987

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN |




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



1=
-t
2=
a,=

G,=
Fu=
a,.-
Q.-
10.~
11.-

INDICE
ANTECECEKRTEDS CIENTIFICDE aaseansatasnvnasessnvinnans
BUETIVOiasacrisrssssinsttansisnstntssacisssasssnns
PLANTEAYIENTO CEL FROCLEHAcesnswsossanscnaqarsonsns
HIPOTESIS...u...u.............u".......;.......
RAZONAYIENTO, s susunesrasvcnasnnnssannsonsnnsasannns
MATERIAL ¥ METODOSa.enarennasssnasornsssssssssncann
FESULTADUS, sanusvasessssoaussvassroansnanssarannase
DISCUSIONG ceessssacansecncsnsansnsrcsscanryasiasacs
CONCLUSIONES, L 4y vrnaatstntnannnattssnasratnpsnnnors

AEX S sasennsrnsnsscsnsennasunnssrssntamsnsranrsnrs

BIDLIOGRAFTAs vuusvasrononeossnusnsnessnnosnssnnsnns

~ M th A W -



hum, g cuatro:
¥

~
My

3

L otn ]

il
(o= AN ]

INDICE DE CuADRG,

Contenida:

fidmegro do cnsos de acveroc al sOwo,
Norero ve casds de acueroo a la e-
dad,

Manifestacionps clinicas mis fro-—
cuantenpnte encontredas,
Probables causas oc:pncadonantas —
cel descontrol metabélico,
Dasificacionos hormonales. )
Cogificacidn de glucesa, triglicd—
ricoe y colectarel,

Gazomatrias,

ElentrSlitos africos,

Ures y creatinina,

Elpnantoe adrinistradaos,
Oampimlicades placndticss y uri-—
rarias,

Ertabilizecidn clinice

Tienpo da Hospitalizacidn,



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La mir{ada de pacientes adultos con cetoacidesis disbética
que se han bencflciado desde hace 14 afios con el procedimianto
dlaefiado por Escebar y colaborasdoren (1-4), induce a hacerlo -
extensive an el manejo pintemdtico de nifios con cetoacidosis -
diabética y que estd basado en razcnamlentos simples como soni
a) 1a causa fundamental de la cetoacidosis dlapética, cs la in
suficlente actividad biloldgica de 1a insulina cndSgens & exdge
na, independientemente del factor desencadenante de la misma -
{5), b) &cta deficlente actividad blolbgica de la insulina ne

vé& afectadn atn mis por todas las hormonas hiperglucemiantes —

que aumentan la clfra de la glucosa sanguinea por qucogenBli—A

ais y gluconeogénasing 1ipdlisis que conduce a la elevacién de
los cuerpos cctdnicus y acldosis; siendo ésta dltima también —
favoreclda por la aminoacidemin consecutiva al catabolismo pro
téico. Eatas alteraciones fislepatoldglicas se traducen por: =-—
deshidratacién, hiperglucemia,. cetonemla y cetonuria, acidoals
¥y pérdida de clectrélitos (12). Posiblemente, el exceso de Hor
monns hiperglucemiantes y amilasas {4) es una manifestacidn -«
del organismo en un intento de proporcicnar material energétie
co a todas las citlulas del mismc para poder preservar su vita-
lidad.

Con éstos fundamentos se inicid el tratamiento de la ceto-
acidosis disbética, llevando como objetivom: 1) 1a correccibn
de 1a deshidratacién; 2) proporcionar material energético; 3)°
proporcionar insulina de accidén rfpida; 4) propercicnar POt Aua
slo y el resto de electrélitos solo que sc demostrara su Jdéfi—
cit; 5) tratar en forma concomitante ¢l factor precipitante —-
de la cetouacidosis diabética. E! punte 1 y 2 se logra con 1la -
sdministracién de solucién glucoesda segin requerimientos, des
de el inicic del tratamiento. El punto 3, administrandec insuli
na de accidn réipida para metabolizar 1a glucemlia excedente so-
bre 200 mgs/dl y la exfgena segln requerimientos. El punto 4,
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mediante la administracidn de clorure de potasio desde el inle
cio del tratamlento, 8alvo en agquellos pacientes en qulenes per
hiatoria clinica, me obtengan datos de insuficlencia renal y el
cloruro de sodio solo cusndo con las medlidan anterlores en eva-
luaclén subsecuente no se haya logrado su mejorfa. Todes éptos
elementos administrados por via endovenosa & gotes continuo y -
con la vigllancia de cada paciente, para que scgin su estado de
evolucldn, e hagan las modificaclones pertinentes,

Durante 1a década de loa 70's aparccen informes {12} ocer-
ca del usc de ia insullna regular, cn los que Jla forma de¢ calcu
lar la dosis de ipsulina, es en base a kilo de peso corperal y-
es llamado "dcsis bajas®. Con €ste procedimiento se han infor-
mado resultados muy satisfactorios en el tratamlento de la ceto
acidosis diabética. 5Sin embargo, hay necesidad de documentar -
bien éstos procedimientos antes de incorperarlos al manejo de -

pacientes pediadtricos.
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COMPARAR LA EFICIENCIA ¥ SEGURIDAD DE LOS METODOS QUE SE
DESCRIBIRAN EN LA CORRECCION DE LA CETOQACIDOSIS DIABETICA EN
PEDIATRIA.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cetoacidesis diabitica representa una situacién de ener

gencia, con una gravedad extrema, que de no ser tratads en fog

ma adecwada conduce a la muerte del paciente. Tomando en cuen--

ta que en nuestre hospital se atlenden a la mayoria de les ni-
fios portadores de diabetes mellitus tipo I, de la zona de fh——
fivencia del Horte del Valle ¢e México y Estados aledaiios; con
el fin de encontrar el procedimiento mds adecuado, Gtil, inb--
cuo pars el trotamiento de la misma, se programd realizar el -
presente trabale para comparar resultados con los nétodog que

B8 preclsarﬁn an material y métodos.



HIPCTESIS.
HIFOTESIS HULA3 La administracién intravenosa a goteo -

continuo de inmsulina de accién répida, calculada cn base al ex
cedenite fobre 200 mgs/dl de la glucemis, produce igual resulta
do que la administracldn de insulina de accibn rlplda, calcula
da en base a D.1 unidades por kilo de peso corporal por hora,

HIPOTESIS ALTERMA: La administracidén Intravonosa a goteo -

contfnuc de insylina de accidn ripida, calculada cn base al ex
cedente sobre 200 mgs/dl de la gqlucemina, no produce igual Feo--
sultado que 1a administracidn de insulina de acclén rdpida, --
calculada en base a 0.1 unidades por kilo de pese corporal por
hera.

B



RAZONANTERTO :

La cetoacldosis dlabética, es por historia natural, unn'ui
tuacibn urgente, que representa la deficlencia de actividad --—
bioldgica de la insulina. Esto lleva a la deshidratacién, phe-
dida de electrdlitos; acldosis metabblica y deficlente utiliza
cidén como materisl energétice de la glucosa.

Por lo tanto el tratemlento serd restituir y modificar ta-

les deficlencias,

La rentitucién de insulina, material energético, electrdli
tos y agus seran por lo tanto lac bases para 1ls correceldn de
la cetoacidesis dlabdética,

For lo tanto la forma mAs ndecuada para 1la reatltucldn cso

por via endovenosa.



MATERIAL Y METOHOS

£n el presente estydio se incluyeron a 16 alfies con cetom
acidosia disbética atendidos on el Servicio de Urgencias Pedih
tricas del Hoaplital General del Centro Médico La Raza, del Ins
tituto Mexicano del Sequro Social, durante un periodo gue abar
cb del mes de Octubre de 1985 al nes de Septiembre de 1986. La
inclusién de los paclentes se hizo independiente del sexo, c--

dad, peso corporal y factor depencadensnte de la celoacidosis
diabética.

La poblacién estudiadas catuvo compuests por: 9 pacientes -
del sexo femenino ¥ ? masculinos (cuadee 1), cuyas edadea fluc
tusron de 2 a 17 afos {cupdro 2}. Una vez establecido el dlag~
néstico de getoscidonls diabética, se les mane)d de la sigulen
te monern:

2) Mtes de inlciar el tratamiente potr cualquiera de log -
métodos que se enuncian mas adelante; se registrd la ficha de
identificacidén del paciente; 1la fecha y hora; el pese y talla
¥ en una hoja elaborada para tal fim, {(ver anexc), se recaba--
ron las manlfestaciones clinices, los parametros de laboratcss
rio ¥ los elomentos de tratamfento adminlatrados a cada paclen
te, con pericdos de observacién de cada 4 horas.

b} A continuacidn, por puncidn venoea periférica se toma--
ron muestras sangulpeas para determinacldén inicial de:
1) Glucemia,
2) Triglicéridos.
3} Colestarel.

-Te



tnadro 1
CEICACIDOSIS DIABETICA,

FUMERO DE CAS03 DE ACUERDQ AL SEXQ.

SEXD NUM. DE CASOS 'y
PEMENINOS 9 56
MASCULIN 03 7 44
TOTAL 16 100

HG  CMR 1987



cuadro 2
CETQACIDOSIS DIABETICA,
RUMERQ DE CAS03 DB ACUERDO A LA EDAD,

BDAD NOUM, DB CA30S %
MENOR DE 1 AJO: 0 0
1 A5 AR0S; 2 12
6 A 10 AROS: 3 19
11 A 15 abos: 8 50
FAYOR DE 15 AHOS: 3 19
TOTAL: 16 100

HG CMR 1987,
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4) Creatinina;
'5) Rpiometr{a hemAtica.
&) Potasjo,.
7} Sadio,
8} Cloro.
9) co2,
10) PH.
11) Cortisol.
12} Ineulina.
13) Hormona de crecimlento,
14) Gasometria.

c) Por evacuaciéq voluntaria de la vejiga urinaria se obtu
vo unA muestra para lh determinocién en la orina der
1) Glucosa semicuantitativa.
2) 3odlo
3) Potasio
4) Volimenes
S) Gamolalidad

d} Tomando en cuenta la buena correlacién que existe gntre
la glucenia capilar determinada eon cintilla resctiva (Dextros
tix, Ames Co.} y la glucemia venosa determinada ecn el laborato
rio (13), se utilipzd la determinacidén de la glucemia capllar -
directa & mediante dilucidn con la cintilla reactiva. Esta de-
terminacidn iniclal, sirvid por su rapidez y scncillez, comp -
base para el célculo de la insulina a administrar.

La glucemis capilar por diluclén con cints reactiva as hi-
Zo de la siguiente manera: se obtuvo del paciente una gota de
sangre capilar por punclén digital & del lébule de la oreja,
Con una pipeta para cuenta de gldbulos blances, se tomaron 0.3
ml. de sangre y 0.7 ml. de agua. Eata muestra diluida se cole-
co en un portacbjetes, donde se homogenelzd y se cubrid una t1
ra reactiva (Dextroatix, Ames, Co.); & los 60 segundos exacta-
meonte se lavd la cinta con un chorre de agua durante uno & dos
segundos, e inmedintamente se compard el color desarrollado ——



con la escala lmpresa en la etlqueta del envase. El resultado,

se multipliecd por 10 y se dividld entre 3, expresandosele en mi
ligramos de glucosa por decllitro., En los casoE con glucemia ma
yor de 41.3 mmol/1 (750 mga./dl) ee repitid el mismo procedi———
mients con 0.2 ml, de sangre y 0,8 ml. de agua y el resultado -

se multiplicd por S5,

e) La rehidratacldn de los pacientes se efectud por puncidn
venosa periférica, tomando en cuenta los siguientes pardmetros:

1} De acuerdo sl estado clinico de 1a deahidratacién, el chleu-
lo inicial para la administracién de liquidos, se hizo tomando
en cuenta las pérdidas anteriores, calculadas de acuerdo al dé-
ficit de peso (5, 10 & 15 %, segin se tratara de una deshidrata

clén leve, moderada & grave, respectivamente).
2) Requerimlentos usuales de agua, segin edad {ver anexc).
3) Pérdidas actuales.

Ls suma de éstoa 3 parametros, constituyd la cantidad de liqui-
dog n restitulr, dividiendo el total en 3 volilmenes & més, para
administrarse en el lapso de 24 hrs. El choque hipovolémico, se

mane}d con cargas rapidas de soluciones isosmolares.

£} La glucesa a administrar en 24 hrs, se intentd que fuera
lo mis cercano, para cubrir los requerimientos caléricos de cae

da paciente (ver anexc}.

g) £En forma aleatorisa, se¢ lncluyeron a 10 pacientes para —-
ser tratados con el método A (Grupo A} y a 6, con el método B-
{Grupo B) los cuales se describen a continuacién:

METODO A: La dosis de insulina de accién rfpida inicial y sub=
secucnte, sa calculéen la algulente forma:

A la glucemia real informada en mg/dl. se le reataron 200 mga/
d1, el producte obienldc se multiplicd por 10, para llevarlo a
litros, a su vez, éste producto se multiplicd por el porcenta—
Je del peso corporal que representd el liquido extracelular (L,

E.}), que es donde se encontraba circulando la glucosa:
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Edad: Porcentaje de L.E. segin
el peso corporal.

Reclen nacido: 40 %

Lactante menors 35 %

Lactante mayor; 30 %

Preescolar: 25 %

Escolar y adolescentes: 20 %

y el producto final censtituyd la rantidsd de glucosa excedente
que se metabollizd a razbén de una unidad de insulina de accién -
ripida por un gramo de glucosa excedents.

A la glucosa exdgenas que se admlnlstrd en forma de solucidn
glucosada, se metabolizd a razdn de una unidad de insulina de -
aceldn rapida por cuatro gramos de glucosa exbgena.

Se sumaron ambas csntidades de inpulina y el total fué la -
cantidad de Insulina que Be agregd a la soluclén hidratante.

METODO B: Se administrarcn junte con la solucién hidratante ne-
cesaria para cubrir el déficit hidrico y 1a glucoss en lo COm==
rrespondiente & requerimientcs caléricos como fud ya explicado,
Insulina de accién rapida calculadas en base a 0.1 unidad por -
kilogramo de peso corporal, cada hora, mbs 1a insulina necesa--
ria para metabolizar la glucosa exfgena a razon de 1 unidad de

insulina de accién répida por cada 4 grames de glucosa, por via
intravenocsa.

h) En cada aclucidn hidratante (ya se tratard del método A
& B} me agregaron 40 mEq de cloruro de potasio por cada litro -
de dicha solucidn.

1) Cuando en evaluaclones subpacuentes se confirmd 1s exia-
tencia de hiponatremis, se agregd a la solucidén hidratante, so-
lucibn salina al 0.9 X para cubrir éste déficit calculado f&ate
de acuerdc a la siguiente formula:

Na real « Slucosa rea; -_180 x 10 Ha reportado




j}&e tomarcon muestras sangulncas antes y 12 horas despuls de
iniziado el tratamiento para la dosificacibn des cortisol, insu
lina, hormona de crecimiento, triglicéridos, colesterol, urea,
creatinina, glucosa y electrdlitom. Por puncifén arterial, se ob
tuvieron muestras para cuantiflcacién de gascs, en nlimero nece.w
saric de acuerde a la evoluclfn de cada pacicnte.

k) Durante lcs periodoe de observacibn, se recolectaron tam——-
bien orinas para determinaclén de osmolaridades,

De los paclentes Iincluidos en &ste ecstudic: doce de ellos -
fueron mancjades con penicilina por infeccién de vias respirato
riaz superlores y uno de e¢llos amerltd valoracidn ¥y mane)o por
el Servicio de Higlenn Mental por alteraciln importante de la -
dindmica familiar (cuadro 4}.

Una vez, estabilizado el descontrol metabdlico, ce inicid -
la sdministracidn de 1f{quldos claros y posteriormente la alimen
taclén de acuerdo al valor calérice requeridc para ¢ada pnclen-
te {ver anexo). Ademds de su dosis habitual de insulina de ac--
clén intermedia, permaneciendo bajo estrecha vigilancia clinica
y bloguimica de su estado. E1 alta hospitalaris, dependid de la
total estabilizacifn de cada paciente,

Finalmente la osmolaridad plasmhtica fué calculada en base
& la sigulente firmula:

Glucosa {mg/dl) + Urea (mg/dl}
18 2.8

+ 2 (Na mEq/1+K mrq/L)
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RESULTADOS

Los valores que Be expresaran serfn, salvo nota especifica,
1a media (R}, I desviaclén estdndar (Sx).

La cantidad total de agua, glucosa y potasio administrados
con ambogs métodos fuoron semelantes, sin diferencias estad{sti-
camente signiflcativas (cuadro 10).

La cantidad total de insulina administrada duyrante las 12 -
horas que fijames rome periodo de shaervacidn, con ambos méto—
dos, fué semejante, Y2 que, con el método A se administcd 36.4
% 15.78 U.I. de insulina de accién rapida Y con el B 42.5 A,
22.06 de la misma, sin difercncias cstadisticamente significat}
vas.

Con respecto a la remioldn de las manifeataciones clinscas,
en el grupo A Be chservd la estabilizacldn de los paclentes en
10.4 horas, después de iniciado el tratamiento; mientras que cn
el grupe B fué de 38 horas, lo cusl ful eatadisticamente signi-
ficativo con PLO.02.

Do acuerdo a loa dias de hospitalizaclén, en el grupe A fué
de 1.4 dias/hospitalizacién; mientras que en el grupo B, ésta -
fué mayor de 4.8 dias/hospitalizacidén, siendo tambien estadist)y
camente significative con P{0,.D1.

Tanto con el método A como con el B, el resultado final fue
ron andlogoes, ya quo en el primerc, de una glucemia inlcial de
516.5 > 165.32 mg/dl., disminuyd a 188 12 horas a 157.3 1 34,47
con une P{0.001 y con el método B fué de 484.83 T 45.79 dibminu
yendo a 204,.AR6 1 33,79 & las 12 horas de tratamicnto con una ——

P40.001. Comparando las glucemias promedic a lasm 12 horas con -

ambos tratamientos, encontramos una diferencia estadisticamente
significativa 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 fud de 89.69 > G4.76. M —
U/ml. y al finalizarle de 113.36 1 78.16. Sin diferencias esta-—
di{sticamente significativas; en los pacientes Incluides en el -
m&todo B, la ingulinémia inicial fué de 112.19 % pe.7s Y la fl-

- 1§ -



nal de 106.70 L 83.80. 5in diferencias estadisticamente aignifi
cativas, Comparando las insulinémlias a las 12 horas <on ambos -
métodas, no encontramos diferencias estadf{cticamente significa=-
tivas.

La cortisolémia inicial y final en los dos grupes, aun cuan
do descendid con ambos tratarientos, no mostrd direfencias esta
disticamente significativas (cuadro §).

La tendencia observada de la disminucidn de los valores ini
ciales de hormona de crecimicnto, triglicéridos, célesterol, --
urea y creatinina, con ambos métcdos, no presentd diferenclas -
estad{sticamente slignificativag {cuadro &).

Los valores séricos de nodio, se clevaron con lop des méto-~
dos, ain encontrarase diferencias ecstadlaticamente significati--
vas {cuadro 8).

Ko se apreciaron modificaclones significativas en la kale--
mia y cloremia durante el tratamiento en ambos grupos (cuadro =
8).

Las gascmetrias arteriales en los dos grupos, meostraron al
iniclio un patrén caracterizado por acidosis metabélica, la mayo
ria da las veces dercompesada con hiperoxémia, disminuyendo éo-
ta Qilltima con ambos tratamientos (cuadro 7). En el grupe A, se
registrd un pH de 7.328  0.138. En el grupo B. se encontrd pH
de 7.204 2 0,285. La evaluacidn subsecuentc mostrd elevacidn a
7.448 % 0.03 Y 72356 z 0,08, respectivamente; la {(nica diferen-
cia estadisticamente significativa con F{0.05 la encontramos al

comparar loa valores finales de éste parimetro a favor del méte

do A. El tratamiante con el método A, produlo la elevacidn de' -

la p CO3, de 20.41 > 7.02 mmHg. s 33.06 < 4.47 y con el B, da =
20.38 L 7,26 a 25.4 8.99, aun por debaje de limites normales;
la comparacibn de log resultados flnales e ecatadisticamente -«
significativa con P{0.05 con el método A.

Aun cusndolos valores de exceso de bare (EB) mostraren fran
ca tendencia a la normalizacién con ambos métodos, no encontrae
mnos diferencias estadisticamente significativas.

Ls osmolarldad plasmitica calculada, mostrd descenso en am-



- g -
bes grupos, de 323,04 L 25.26 mOsm/l a 309.37 2 17.85 y de 311.23
Zz a299.81 - £,48, con ambos métodos A y B respectivamente, sin
diferencias estadisticas.
Los valores de osmolarldad uriparis se encontraron dentro de
lizZtes normales en ambos grupos, tanto al lnlclo como al fipnal -
del tratamiento (cuadro 11}.
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Cuadra 3

CETOAGIDOSIS DIABETICA,
MANIFS3TACIONES CLINICAS MAS PREUSNTEMENTE EVCONTRADAS,

JANIFPESTACIONES CLINICAS RUM, DB CAB0S %
Alteracida del eatado de

comeiencia, 7 43
Reapiracidén aciddtica, 9 56
Aliemto cetdnico. 4 25
beshidratacidn, 14 87
Hipotonia auscular 3 19
gigg;:?flexia ostaoten 3 19
Adixamia 5 31
Vémitos, 12 75
Dolor nbdoui:;l & 37
Poliuria 12 75
—;olidipsia 12 75

HG CMR 1587,



Cuadro 4
CETOACIDOSIS DIABETICA,
PROBARLES CAUSAS DESENCADSHANTES DEL DESCINTROL METABOLICG,

CAUSA NUM. DE Ch303 %

INPECCION DE YIAS RES-
PIRATORIAS SUPBRIORES. 12 75

TRANSGHRESION DIETETICA 2 13

FSTCOLOGICA (ALTERA———
CION DB LA DINAMICA PA

MILIAR), 1 6
IDIOPATICA, 1 6
TOTAL : 16 100

HG CMR 1987,
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DISCUSION

De los resultados obtenidos en el tratamiento de la Cetoac)
doslisg disbética con los métodos descritos, se puede aflrmar la
bondad de ambos, en la resclucidn de &ste descontrol agudo de -
Ia Diabetes mellitus. 5in embargo, tomando en consideracion la
mejor y mas rdpida evolucidn desde el punto de viats de la desa
parlcifn de las manifestaciones clinicas (P¢0.02), el tiempo de
hospitalizacidn (0.01), la significativa diferencia que encon
tramos en al glucemia final (FL0.02), la correccidn de la acldé
mia {F{0.05) y la elevacidn de la pCOz (p¢0.05) a favor del mé=
todo A, Be confirman loco resultados informados con diche método

en paclentecs adultos (1-4}.

Aun cuando con ambos métodos, la dosis total de insulina no
varid slgnificativamente, la evoluecldn de las glucémias en los
pacientes del método A mostrd una normalizacidn unlforme y pro-
gresiva, en tanta que la disminucidn de las glucémiam con el md
todo B, mostrd irregularidades, La respuctots con el primer métg
do, nos parece que representa una forma schejante a la de un ——
péncreas normal, ante el estinulo que representa .una lngesta a
limentaria, En tanto, que la respuesta irregular con ¢l método
B, no representarfa la respucsta pancredtica en condiclenes nor
males, ya que mediante ésta Gltima, la dosis de insulina que se
administra slempre es conatante (0.1 U.XI. x Kg. de pegac cOCpo-—
ral x hora). Los resultados cbtenidos, confirman la utlilidad de
caleular en forma indi{vidualizada la dofis de insullna de ac---
cién raplda en forma semejante & la descrita en el trabajo orie
ginal (1-4), E1 uso del té&rmino "dosis beajas de insulina™ para
identiflcar un método de tratamiento, nolo tiene justificacidn
&l se compara con la dosis preconizadas para el manejo de la Ce
toacidosls diabética al inicio de la era insulinica.

Otro argumento que favorece al método A, lo inferimos de la
respuesta siempre progresiva de la insuliniémia, en tantoc con el
método B, ésta fué irregular. Vale la pena comentar, gue a pe—-



sar de haberse encontrado en casi todes loc pasientes lncluidoa
en el trabajo insulinémlas iniciales inmuncldglcamente dentro &
poer arriba de los valores de referencia, todos los nifios presen
taban menifestaciones clinicas de cetoacidosis, lo que lmpllica
que se debe penbar que ésa insulina, no e8 bioldglcamente acti-
va per algunos de los mecanismos que actualmente Se piensa que
impidapn su actividad fimiolbgica: anticuerpos anti-insulina, de
fectoB en los receptores & factores antagdnicos a 1a activided
insulinica. La fnsulinémia lplcial encontrada, indiscutiblemen-
te es reflejo de la dosis previa de insulinm que se les habla -
adminlstrado en 8u domlcillo.

A pesar de parecer repetitivos, la razén para utlilizar glu-—
cosa desde el iniclo del tratamiento, cstf basada en el hecho
de que el waterial energético fundamental de tods célula es la
glucoca, ¥ que aun cuando existe hiperglucemia, ésta pe deriva,
aparte de su falte de utilizacidn, de la acclén catebdlica de -
las hormonss apnti-insulinicas. De tal forma que la infusién.de
glucosa € lnsullna, mAs potasic frenan el catabolisme y restitu
ye las perdidas. Una evidenclas de &éste Ol1timo argumento, se con
firma con los resultados de: las glucemlas ya analizadas, la op
molaridad sérica y las kalemias. Aun cuando sefinlamot, que la -
evaluacion cstadistica de las osmolaridades siéricas calculadas
no mostrd diferencias aignificativan, en todos los pacientes Bo
aprecid disminuclén de la misma, lo que estd contra lo idea de
que las soluciones glucoszadas en la cetoacidesis diabética tien
da a elevar la osmolaridad sérica. Otra racdn mis para propug——
nar la admimlistracidén de gluccsa, es cvitar una posible hipoglu
cemia.

La evolucién de 1a aparente hiponatremia inicisal en la tots
lidad de los paclentes incluidos en los dos grupos, Bostrd la =
normallzacion de la misma con la sols administracion de solu——o
cién glucosada, excepto en dos paclentes del grupo B en los gue
la persistencia de dicho déficit ameritd 1a administracién de -
Bodio. Estos resultados, son scmejsntes a los referidos en expe
rlenclas anterjores (1-4), y es ademda un argumente en contra -
del concepto de que date clectrdlito se plerde & ne oculta en -

3=



relacién & una determipada hiperglucemia (16-17).

las parece inportante volver a enfatizar, la necesidad de -
adminiatrar desde el inicio del tratamiento potasio para cvitar
una hipokalemis, ya que a pecar de haberse admlnistrado éste —-
elecirélito en la totalldad de los pacientes, las zalemlas fina
les no mostraron diferenclias significativas al cormpararlas con
las iniclales.

Con respectc a la tendencia de la cortisolémla y somatotrow
pinémia, €stas coinciden con los resultados obtenidcs en los pa
clentes adultos. Penzamos gue la elevacidn de dichas hormonas «
encontradas al iniclo del tratamlents, representa un ‘ntente —-
del organiemo para proveer medlante su accldén catabdlica: mato-
rinl energético, y que a medida que mejora el estado fisiopato-
16gico, condiciona 1a disminucidn de la misma.

La tendencia de triglicéridos y colesterol a su disminucidn,
es una evidencla més de la eficacia de ambon tratarientos.

Los resultados de la valoracidn de urea y crestinina, los -
interpretamos como un dato més de la mejoris del estado de hl--
dratacién.

-32-
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COMCLUSTIDNE S,

Con bass an lap rosultadoe obtenidos, podemos conclulr: que ambor mé-
+«odon para al Célculo oe la dosis de intulina en al tratemiento da la —
Cetoacidocis diabdtica en ol nifio, son eatisfactorics; sin pmbargo, por-
las diferencias astad{sticas ya consignadas en mnuantro grupo da trabajo,
resultd superior el métooo A, on ol gue la dosis da insulina a adeinig—

wrar, se calcula en ralacidn & la glucémia excedonto.
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REQUERIMIENTQS USUALES D2 AGUA SEGON LA RBDAD,

EDAD; REQUERIXIRNTOS USUALRS DB AGUA.
{ml/Kg) (a1 /0" sup, corp,)
Recienm macido; 72.80 1,000-1 ,200
1l Bepana 80-100 1,200-1,800
2 mamanaa 8 § neaeag 100-130 1,200-2,000
7 & 12 noses; 100-120 1,200-2 ,000
13 a 24 nesas; 90-110 1,200-2 ,000
2 a 4 aflom: 80-100 1,200-2 ,000
5 & 10 aflosg 75950 1,200.2 ,000
11 & 15 afioa; 4550 1,200-1,600

Tomado de: Gordille, 5.1 electrdlitos en pediatria, fisle.
logfa ¥y clfnica, Ediciconen mddicas del HeBpital imfantil o
de Mdxico. 1983, pag, 49,



REQUERINIENTOS CALORICOS DR ACTRRDU A LA RDAD,

BDAD Kenl fkx,
1l a5 masarg 115
6 moses a 1 afio; 105
1a Jafiogg 100
4 8 6 afios B85
7T 8 10 aflont 85
yaronesg

11 a 14 afiom; 60
15 a 18 apon: 42
Majeres:

11 a 14 afioay 47
15 a 18 afiosg 38

fomndo deg Kelts, D,, Jomea, B, s Manual of Pe-
distric sutrition, Little Browm ond Co, 19684 ,-
pos. 4. ‘



CETCACIDOSI 3 DIABBIICA

EX FRDIATRIA.

ADIF]1 TAL GEN ZRAL
CINIRO ¥EDICO LA BAZA
%38,

Rombre » cdduln,
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AQJaA DE CONCENTRACEQX DE DATDS, Fochay

Feso inlcinly

Horag

Sup. corporal:
Puga final,

Talla,

Dexo: M P

harags,
Edad, ]

B 12

24

Zptado de con-
R

Respiracido o=
oiddtica

2atado da hidrd
| tacidn,

Frecusneia cor
diaca

Temperatura

Tenaidn arte-
riel,

Yoluasn urino-
rip

Gloeenin

Triglicdridos

Coleaterol

Crentinina

i
i
; Blectrodliton
adricas,

Gosomatrin,

Glucopuris.

Letonuria,

v
Lantidad da —-
judoss adminiak

2ntidnd de 1T
opidos adnininti

Inaulina adzinib
trada

Fotepio Bdwinis
trado, B

Sodio admeinin-
Aradn

Bicerbonato add
Awinjatrado,




F

4,-

Sem

6.

Tum

Bew
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