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CETOACIDOSIS DIABETICA.
BREVISION DE 106 CASOS DE PACIENTES WE INGRESARON A EL SERVICIO DE URGEN
CIAS DEL I.H.P. EN UN PERIODO COMPRENDIDO ENTRE 1984 A 19R8.

La diabstes mallitus er una altersoién del matabolinmo’ enargético, og
mo conmescusncia de una carsncia absoluta & parcizl de insulina y ee ca--—
. Tactariea }or una alteraclén an la horeostesin de los hidratos de carbo- |
no, de las proteinas y ds los lipidos., Conetituys el trastorno metabsly
oo/endéerine mis frecuente de la infancla y tiane consecusnclas 1mportan
tan en el denarrcllo ffsloo y emocional. La repsrcusién sobre la cali—
dad de vida, sorbilidad f mortalidad se bans fundamantalmante en las con
plicaciones que afectan a los vasos sanguineos pequefios y grandes, pu—=
diendo coasionar retinopatia, neurcpatfa, nefropatis, oardiopatia fequé~-
mica y obatrucolén de los grandes vasom (3,12, 20).
La prevalenoia de la diabetes mellitus en nifics en edad epssolar en —-=
los Estados Unidos de Norteamérica os aproximadawente ds 1.9/1,000 (3).
Dantro de lar complicacionea agudam yue se presentan en la Diabetes -
mellitus tenewosn 1n Cetoncidoala.ninbétlon. La cetoacidosis dinbétion ——
con & sin enstado do co;u o8 una ocapusa frecusnias de morbilidad y a veces

de mortalidad.

DEFINICION: Exinte cetoacidosis diabética cuande hay hiperglicesia ==
(goneralrente mavor de 300 mg/dl-), Cetonemin con cuerpon caténiooce tota
len (daido Beta-hidroxibut{rioc y doido acetcaoéticn) an eusro superior
a 3 mnol/L & bien ponitives en muero diluido 112 & en orina aln diluir -
mediante al sétodo del nitroprusiato de sodio (Aoetentn) ¥ acidosim con
pH manguinecs inferiores 8 T7.30 & blcarbonato mérice infarior a 15#E¢/L
incluyendo 1a presencis de acidosio metabdlica (increrento del gnion —-
gap) {1, 2, 3, 4, B, 13, 16, 17 y 20).

Puede prasentarse ocetoacidosis dimbética con glicemias infariores a =
100 mg/dl especialmente al e precipitade por vénitos, acompaiindos de 1in

geats reducida de carbtohidraton y soguly adeinistrande la insulins dia—
Tia {4 ¥ 16).
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Hay que dlstlngulr -ntre 1.-. cetusuidnaia diabéuou ¥ la. nctdoals 1:5_

aaldo lﬁcuno uuerloren a _7 m-m]./L.

ticn oaraotert:ada pr:r .vulnras d‘
(26). . A :
INCIDENCIA: La incldanula uatuul de 1 gb@“ié '1_'dia§!tg§n ‘en pe
dlutr!a no nB conuua (13)- : P '
En rwiaioueu upidwiolﬁgmu
1.- La transg'rsuidn diet&tlca por st minmu mmcn produolrn cetuaul-

" donis diabética (5). : B o

2.- %olo 2L da pacienten tratados por catoaoldaaia dlabéticu preansn

tan un procaso infecciosn (13). X

3.- El choyua hipovolérico y las uonuuouanﬁi#ﬁ de Au trataniento —
sgn gausag fmportantes de rorbilidad .(13).

#Ae= E]l tratariento intenaoivo tisene un mavar impa-ut.o en la reducelén
da la worbilidad y la mortalidad (13). . -

5.- El edema cerebral es mdz comin en pacientes de »dn de 25 afoa =
de edad (13).

Go= La moprtalidad por cetdacidoola dirbétioca ha diswminuide en afins
reclentan. Se ha asooiado con un 0.5 a 158 (2,4, i3, 17).

PATOGENEZI; Se corhina una deficienola de insulina y nn' auranto ds
horsonas coatrarreguladoras {(adrenalina, glucagen, cortinol y hormona
del crecimienta). Produsiendo hiperglicansia, hiverlipldenia y astone-
»la con acidosla (2, 3, 4, 13, 16, 20). '

ACCION DE LA INSULINA.- Eatiruls el anabolizes an hfgadn, misculo y

en tejidn adtpeso, perrmitiendo 1a utilizacidn da la gluansa y bu alma-

cenamiento como glucdgenn, vroteinan y grasam. E1 auwesnto de Inpullina
dignrlinuye la glucogendlinia, ornteclisla, lipoallnle ¥ cetogénenin.
Ln defiafencila de inbulina ecausa deficiencis en la utllisacidn de -

glucoma conductiendo a hipsrglicenia, lo 4ue acaniona dlurenirs uniét.tcn

.

vanilfestada oorn paliuria v pérdldan hidroelectrolftican, d&l:lhi-dl‘ﬂtl.l-—-: 7

eién e hiperonmolaridad nérica. Mientras la llpolisis ¥ lu pro:lueoidn

de cusrpos getdnicor por enclma de nu utilizacidn periréricn onanlonan

linemia v cotenawin (fabla # 1 v Plgura # 1) (2, 3,4, 7,12, 13, 16,20) .



TABLA # 11 HOJA # 3.
PENOMENCS WJJE APARECEN ER HIPERINSULINENIA O BN HBIPOINSULINEMIA.

ORGAND HIPERIN-ULTHEMIA (POCTPRANDIO) HIPOINSULINEWIA (AYUNO).
Hifgada: Captaclién de glucona Produccidn de glueeaa
S{ntesis de glucdgeno Glucngendlisis
Ausenola de gluconeogénesin teoglucogénasia
Lipogénenin Aunencis de llpogénasis
Ausencla de cetogfneais Cetoygdnasin
Mdspuloes Captactidn de glucoms Aunencia da gaptacion de
glucoss
Sfntania de glucdgena Glucogendliala
Oridaclién de glucora ’ Oxidacifn de Acidos gro—

=03 alfa-ceténicon
Sfateals proteicn Proteolials ¥ produeceidn

de anincacidon.

Tejido Captaooidn de glucona Ausenoia da oaptaclén de
Adipogos glucoaa
afntentn 1lipfdica Lipolisis y produccidn de
dotdng grasos
Captacidn de triglicdridna Ausencia de captaclén de
triglicdridos

(Sperling, M«A. Disbetic Kotomcidomin. Pediatr Clin Narth An 1984; 31 -
(3): 591-610).

ACCION DE LAS HORMONAT CNTRARRECULADIRAT:

ADRENALINAs Contrarresta la acclén de la insulina inhibiendn 1a ecaptn-
dlén de 1ln gluoosa por al misculs, noctiva 1z glucogendlierin, neoglucn=-
géneein y lipolinis jue resulta en la producectdn de Aeidos grasor 14—
bree y glicerol. Inhibe la2 secrecisn renidunl de insulinna.

GLUCAGON: Prnduce glucngenilisic y neoglucngénesis y activa ln catngé-
nesls hepAtica.

CORTIOL: dificulta la utilizacién de la glueona al alterar nu captae=

cifn en ol misculo v causa glucenoogdnania.
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HORMONA DEL CRECIMIE'ITOI I-pida a cnptncién de’ glunosa au el -mlaculo,
LT upolf.una.

inhibe la accifn de 'I.a i.nnull.nn

En la defioiencia ds 1nuuuna oatn numuntada 1arrenpunstn matn‘béli—

oa n cada una de aatas hurmnnna. Lou efaotos htpeégliueminnten do es—
tas hormonas ndmlnlutradu simultﬁneuaﬂta snn maynraa qun ‘l.a. auma in-
dividual de cada una. (Figurn #2). ' ‘. o

En primer lugar loa alveles de astas hormnnnn'é uu.u productos ne en
cuentran slavadas considerablarents en los paclentes con cetoacidnale
diabética. ’

En megundo lugar la induceidn de eatres por un pirdgeno occasions au
mento de estas horronas en paclentes gon cetoacidosia diabdtica.

En tercer lugar en paclsntes diabéticos con hioSflela extirpada s=e
supriTe la insulina y el auranto de cetonaria @& hipergliceria es wda -
lanto yue en los diabéticos con blpSfisin intacta.

Pinalmante si 8n suprive la Llnsulinn en uh diab8tico su dencowpenssa
oién se retrass con la infunién de somatostatina (tetradscapéptico) ——

que inhibe la liberacidn de glucagon (2,3,4,6,%,10,12, 13,16 y 20}.

REGULACION HORMONAL DE LA CETOGENESIS: Un aumento de la relacién —
Glucagon: Inmulina estimulando la cetogénesis hepitica, lo cual expli=—
ca de 1la siguiente manera. Loa dcidos grasos y glloerol procedentes =
del tajido adiposo aumsntan en el torrente pangufneo v son transporta=-
dos al higndo, en donde son convertidos en derivadon de Coenzima A, ——
laps foidos granos eon convertidos en la célulam hepftica en trigliocdri-
dos 6 bién entran a la witocondria en donde ®on oxidados a acetil coen
zi®a A. La entrada de loo Acidoa grason a 1la mltocondria es deterrinn-
da por una entima {(carnitinn-sciltranaferasa), locallzada en la super—
ficle de la ~mesbrana +itocondrial, La actividad de oeta enziva es regu
lada en parte por lm disponibilidad de carnitina en el hfgado (en ani-—
#ales vetéticos las ooncentraciones hepiticas de carnitina son sleva—
don ¥y la entrada de dcidos grasoa a la mitocondria as méxima), por —

otra parts la wanonll coenzira A es un patente inhibidor de la earniti
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ne-nciltrannrafaan (en 1a cetoacidonia diabdtlca lasa concentraclonae he
pﬁtioas.de malonil CoA ¥ su afacto inhlbidnr ﬁnbre 1p trannferana se sn
cuentran diasinuideos). El gluangon diseinuve las conoentraclones hepfiti
can de 7alonil CoA dando cowo resultndo metivacidn de la glucogendlieins
a lnhiblﬁiﬂn de 1a piruvatoguinnsa y de la acetil CoA carboxllasa.

La conbinnclén del aumsnto de dcldns grason, Coenrima Ag aurento de
1las concentraciones de carnitini y disrinuaién de lag concentraclones -
de »alonil CoA pervriten un aumantio en la entrada de Scidos granos a la
sttocondrle donds non ripidarente sopvertidos en acetll CoA ¥ eanton en
acetoacetato, la movorfa de eantns acetoacestalos gon aonvertldes an Beta
htdroxibutiricss. La capacidad hendtlcen para utilienr los catodcidos es
reabasada ¥ consecuentavente son vartidon a la circulacién en donde oca=-
sionan acldosis ya Jue la capacidad de los pipteman huf'fer es rebacnda.

Se ha propuenta una etapa yufwica en 1a v{a de 1In tranusforepcidn  de
gluoona a gransa que en onndiciones normales inhlbe la cetogénesin, entn
etnpa {acimulo da salonil CoA} oa inhibe por aurantoc de glucagon, dismi
nuoitn de la inoulina y deplecidn de glucdrgenoc yus renulta de la deriva
cién de los Acidos graaos hacla 1ln farmeciédn de cusrpon cetfnicon en ——
ver de la afntenie de triglicéridos.

WATURALEZA BE LDS cUmMPN” CETONICQ™1 en ayuno y en cetoacldenin dian=
bética leve la relacién entre Beta hid-oxlbutfrico ¥ noetoncética en de
311, en oetoncidosln grave se eleva de Til e tncluso 1551. Al iniclar -
el tratatianto par la tranafornaclén de dcido %eta hidrovibut{rlen a —
ficido ncatoacético {que pa 1o yue determina el Acatest®), en probable -
yue deterrinaciones "trazan § Modnradan” se conviertan en Fuertemante -

posttivane (2,3, 4, R, 13, 16, 20 ). (Figura # 13).

BATURALEZA DE LA ACIBIUIT: La acldnslo se debe a la noumulpcifn y di
Aoclacién de 1lng catodetidor orgAnicon, otron factores san 1a scldorio =
l1ictica dabidn a hipoperfusifn y acldnnis hiperclorémica, orpecianlmants
devpudn de Ia ternp§utica intravenonn v durante la recuvnaracidn de la =

cetoacldonin diabétiea. Cuanto mavor en 1a himovslariae inicinl, wavor -
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a8 la retancién de cuerpos cetdnicos b4 wanor 01 co'npo'lenta de aoidoata
hiparnlm‘é‘nina- La acidosis matabéltua por a.cu'nulactén de ouarpoa cetd
micog por la répida discolacién de loa &cldoa Bet; hidro:t‘butfﬂuo ¥y -
noetoacético con liberacidn de hidrogsnionan pro&uoiendo dlamimmiﬁn -
dal hicarhonats mérico (1, 2, 3y 4. 3, 9. 13' 15' 17. 20)

PERDIDAS HIDROBLECTROLITICAS: Varfan oonnidsrahlemanta y depanden de
la duracién de la ointomtolngia pravia, vémiton y adrinistracidn de in
sulina.

Fotaslaor en acidoois el potasie ae desplaes del compartiniento intma
calular, al s#lemo tienpo 1a hiperkslesln pe puede enmanpgaraT 4 evitnrse
por pérdidas urinarias avnado a vévitoo. El déflolt de lnsuling ee un -
faotor de hiperkalemia, ma eatima que me plerde por orina un 25 a 500 -
del potasio administrado.

Fanforo: el paso al enpaclo extracelular acospnfinndo al oatabaliawo
con pérdida urinaria que conduce a deplesidn, lo yue conduce a la disni
nucidn de la formacién de intarmadiarios snergéticos conn al ATP (ae ha
deacrito un Sfndrome Hipofoafatémico con alteraciones del mistesn Ner—
vioso Central, Miocirdicas y renpiratorins ¥ se han publicado estudion
an loo que el tratasiento con foofaton mejoran el Eantado Mental y la Su
pervivensia), por otra parte sa hn menclonado que 1la hipafrsCatesia pua
de causar depiucldn del deoido 2, 3 difosfoglicérico {su déficit deavia
1a curva de dlsociaeldn da la Hewnnglobina-oxfgenn a ia izquierda ¥y 1la
acldonis & la derecha con 1o que we conpensan. 51 se adeinicotran focfa-
tos aloanzari sus valoreas normales anten de 24 hra., sln suniniatre 1 a
4 dfas para norsalienr el 2, 3 DPG, otra ventaja en la roduceidn en 1o
cantidad de cloruros a adninistrar {Posfato de potanio por cloruro de =

potasie) (1, 2, 3, 4, 3, 9 13, 16, 17, 20).

ALTERACIONGS ADICIONALES: Dolor abdowinal.— ge pusds pennar en la e
sibilidad de apendicitin, pancreatitis, & abdomen aguda en forma erro—
nea, Es fdoll pennar en la ponibilidad de pancreatitin ya que la amiln

ea nfrica pusde elevarse (la rayorfa de lan veces ococurrs a axpenoan de



HOJA # T. T
avrilana aaltvnl). El dslor abﬁnmlnal se reuuelve on hornu dequués de ini
siar el tratariento tnnul!nlco e hldrnplentrol[tlco.
La ereatinina sérica puede alavurae por 1nterferanoin do lon guerpos -
osténicos en la dotareinacién de uruatlnina por algunon métudos de labg

ratorio.

Puede haober leucocitosis hasta 15.000 a 209000/mml a oxpunnas de ——
sagmnentadon.

Tendanaia‘a hipercoagulaclén lo qua ne Telaciona con casblon en la
produceifn da prostaglandinas.

Las playustas de loa digbdtiocos tlenen una setiviiad aurentnda del
aintesa Proataglandin sintetasa {2, 3, 4).

CUADRC CLINICO: La prasencla da la cetoacidosis diahétioca, los asin-
tavas pueden ner graduales & agudos. La diuresis oundtioa y la cetcacli
donie causan poliuria, nausean, vémnito y dolor abdominal, la Tespira—
cién de Kusomaul indica aocidonis netabdlica e indica que pe dehe da —-

iniclar ol mansjo ~8dico (2, 3, 4, B, 13, 16, 20}.

DIAGNO ;PICO: Sde debe sompachar en paciantes diabdtloos insulino-de
pendienten con letargla y coma, asl #inmo en un paclents con hiitorla
de nauneas,; vénito, confusidn, poliuria ¥ répido detearioro neuraoléglen,
ncuropat{a, fleo, dilatuoldn gdatrica, temperatura rectal bnja durante

1la cetoacidooiy diabética no complicada {1, 2, 3, 4, 8, 13, 16, 20),

LARORATORIO ¥ CABINZTE:s Incluye Blomatrfa hewdtlica onwpleta, wilnlca
Sanguinea, Elgsctrolites Séricos, Gassn Avrterlales, Onwolarldad Sérica,
Examen General de Orina. En canps varticulares se molicitardn atllasa
S4rica, Triglicéridos, Calecio, Pésforo, Magnepio, Lactato <érigs, Cul-
tives sangufnean, de Lfquidn Caefalarraquidec y de orina.

Electrooardingrama para conoger la respusata de ln mamhrana ealular
cardiacn a lns atystralitos (particularvents el Patnain).

Radiograffan de Térar y de Abdomen. (TABLA # 2 y Pigura #4).

(1, 2, 3, 4, 8, 13, 16 ¥ 20).
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TABLA # 2. TNTEAPRETACION DE LAS P‘]UEB._\ﬁ DE LARORATONIO EN CETOACIDOSIS

DIABETICA.
FRUEBA

IRTERFRETACION

Anilon Gap (sEq/L)
(Ha + K) = (CleHCO3)

CSMCLARIDAD

2(Na+K) + Glugoms + NU mérice
18 2.8

Nivel sérico de Na Bajo

Elevacién del nivel aéricn de Cl

Elavncién dal nivel sérico de

Creatinina

BElevacién nérica de anilasa

Elevacidn dae leucociton

Ndr+a1:12'+- 2 #Eq/L .
Velnra; en cetnaoidosis diabdtica —
mayor de 16 »Eq/L

Normal 100 mOan/L
Hiparosmolaridad maysr de 325 mOga/L
Representa la defleiencia de agua —

corporal total.

La hiperglicerin diurinuye ol nivel
de sodlo 1.6 7Eq/L por cada 100 mgr.
de incravento de glucosa por arriba

de lo nnrmal.

Hiperlipidenia pueds elevar filseren
ta 8l nivel nfrico de Cl ya wus ip—

tervienn en ou medloldn,

Loz cuerpon cetdnlcon elevan falra——
sente los nivelesn méricon de croati-
nine ya gue interfisren en nu Tedl—
cidn.

Rararente reprenenta pancreatitias. -
S¢ incrementa a exponeas de amilara

salival y la lipasn es normal.

Entre 15,000 a 20,000/mm}, ne requig
ren otros métodor para detaeotar ip~—

fecoifn.

{Bergenstal, R.M. Disbetic Ketoncidosin. How to treat and when ponnible
prevent. Postgradunte Medlcine. T (2) 151-161. 1975,
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TRATAMIENTO: Nacantta ner indlleUallBado.

Prisaro se debe confirmar el diugﬂ stico u1cnr'lén—f§ut2rgu dpd-f'

enpgadenantan.

la composioldn de les lfquidou admtnlatradus. el volumen da ingraao y -
pérdidae de 1fyuidon horarlos y dosis de inuulina, ls altunetﬁn de eleo
trolitos ¥y la situacidn ﬁcldO-bnaica. signoa vitaleu ¥y aata#c de con=——
clenoia.

A su ingreso se debs de instaurar parfusidn intravencsa de ﬁolucloqaa
galinas al 0.9% a 600/a2 de superficie corporal por hora. En un caso tL
ploo de deshidratacién por cetoacldosia diabdtioa ean del orden del 10%
{pero debe da ajustarne en busa a la renpuacta y a la diuresin}. Dabldo
a qus en la catecacidosir disrbdtica hoy hiperosmolaridad y la acluclfén —~
salina es relatlivaments hipoogwnlar y es deceable su descenso gradual —
(si oné 1la oswolaridnd demaniado ripldo se predispone a el Edema Cere—
bral) por egtag rarponen la reposicidn hidrics debe corresponder en las
priseran 12 hro a 2/3) del d&fioit satlwade y al resto en las clguienten
24 hre.

La raponicién de glucooa ne inicin cuando 1la gliceria se aproxima a
300 mg/dl.

Bl potaasic corienzn a adsiniatrarze pronto y el rftsn mixino no de-—
be sobrepanar 0.5 mEq/Kg/hnra- Hay pncientes "deboradoras" de potnsto
¥ pusden rajuerlir concantraciones de hasta RQ mEg/L.

El fonfato da potssio puede dlamlnuir el exceso de cloruron, ne re-
conlenda controlar el fonfato mérico y puapandsr ou adsainlatracién nt
este as de 6 »gr/dl 4 guperlor.

Uso de Innulina: a).- Inioialmante ne considernba que la catoacido—
ais diab8tioca ne asocisba a resintencia insulinica sor 1o yue ae adri—
nistraban altan deonia de insulina Intravenona e Intraruccularen, Subcy
tdneas & corbinadns (ver Tabla # 1), cuandn lon cuerpss caténicon ep——

tin nolo modernments elevados las dosir de inoulina ce di-minuven o la
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aitad y se replte cada 24 hea. A) descander 13 glicwi.a a 300 'llg/dl ne

conienza a adninistrar insulina subcuténsa a. dn Lo da 0.25 a 0.50 U/I{g'_:" .

y &e repite cada 6 a B hre. ¥ na continda la purl‘usi&n de aolu idn glu'__-_,-

conada al 5L hasta que tolara la V.0., en antos momanto: Ha unlculn Ia‘.
dosie tatal de insulina o adeinistrar en 24 brs. de la ounl 2/3. co-oo -

intermedia y ripida 1/). La glicewla se eontrola preprandial y dnn'_pll-léﬂ_’

de 1z mdninistracién de insulina (2/3 antes del desavuno ¥ '1/3 anter = '
de la cena).

b).- Dande hace poce se ha damostrado que las microdesls son tan --—
eficaces como las maorodosim, con donis iniclal de 0.1 U/Kg megulda de
0.1 U’/Kg/horn- Exfuten datos indlcadores Jua ente métndo on efloas, ——
senoillo y psicolégicarente bueno, las concentraciones de insulina ———
canntantes perviten una respuesta celular wetabllion constante, sin =
fluctuaciones (1o que si ocurra con las macrodonls). El rftmo de dismi
nucidn de!la glicemla es linenl en todoa lon paclenten, por enmte anpeg
to ne puede predecir cuando ne acercari a 300 mg/dl y ovltar hipoglicg
miaa. No ne ha obpervado ol incnnvenlente de wus la insulina ee adhie-~
ra A las paredee del franco y ol olotema de perfunidn per lo que puede
adminiatrarass aile afadir albdmnina 8 gelatina. Seo reconipnda hacarls ==
nor vanan diferenten a la del tratanientn hidroeleotrollticos para hacer
los ajuntes pertinentes en canmo da 4ue se e2té admintistrando 1n inpull
na a infunidn contfnua. La inoulina de lai primeran 6=R hrs. ae aiade
a un frasco de 250 a 500 =71 con molucién salina. La anlucidn indiecada
en la tabla 4, una U, de insulina corresponde a 10 =1 de 1lfquida. Al
acercarses a 302 agr/dl se reduce la velocidand de parfunién a 0.05U/Kg
por hora y se afinde glucoss Al 1f.uido de perfusidn. Alternativemante
ae pusde interrumpir 1la parfualdn dea inrsulina ¥ enpazar la vfa oubcu-
tdnea a dosis de 0.025 U/Rg ¥ ajuetando 1a dosls oada 6 a B hro. se—
gin Ia respuasta.

Ver tablas # 3 y # 4.



e T
TABLA # 3. PAUTA "TRADICIQUAL®:DE TN ULTNA &V LA CEPOACIDOFIS DIABSTICA

Glicemia -~  Doain total
.de Insulina -

900 ng/a1 | 2 0/Kg" 1 /K
600 a 900 mgfdl =~ 1 u/_xg “1f2 u/K
300 & €00 »g/al  1/2 U/Kg -1/4 U/Kg

(3}1 591-610.).

TABLA # 4. PERFUIION CONTINUA IV A DOSIS BAJAS DE-INZULINA.®

Dooia iniocial 0.1 U/Kg/hora.

Perfualdn contfnua 0.1 U/Kg/hora. . _ .

Para un nifio de 30 Kg. 50 U da insulina rapida en 500 wl de.noluciﬂn -
oalina 0.9%.

Velocidad: 30 ml/hara (3 U/horal.

Al aproxlmarse n 300 mge/DL de gluconn aérica, lnterrumpir 1 noluelén
aalina y afindir glucosa al 5.t.

Vantajan: Sencillez, ritrmo de descensc previsible, efectividad y tole-

rancia poleolégion,

(Sperling, M.A. Diabetic Ketoacldonin. Pediatr Clin Horth AM 1994; 31 —
{3)s 591-610).

Uz0 DE BICARI0NATO: Loa 1lfyuldon, slectrolitaon e insulinn aarrigen la -
aocldosia debldo a la interrupcifn de la cetogéneals, al metahollars de
log cuerpon cetédnicos y oroducclén de bicarbonato a nivel del tibulo ~—
distel renal. Dudan rescento n Ia utilivacidn del bicnarboants aong Pri
maro 1a alealonin deavia 1a curva dedisncinctnn del axfgeno a 1a lzyuier
day disminmuvendo au libaracisdn a lons tedidon, oraduciando acidosic ldo—

tica.

Segundos La algaloais acalsra al ingrans de Potasto n la cAlula ¥ acasin

na hipokalanin ripildnmants,
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Tercovrot Lla admtnistrncidn da bicnrbonato seg\!n el onlaulo en bane a =

défisit puode ouaslannr una uorracntén :csaivn v nroduuir a‘l.oaloniu ma

nifinata. B ) 5
Cuarto: El.bicarbonato puude q-nago-nr ln actdoniu unrebrn‘l nl tlnmnn —
que el p'i plaamétlou ce normlisn, va auu al bicqrbmn.n ae coahlna onn
agua ¥y ne dluaoia an 002 v Aguu: el 002 dir\mde faailmnt.e al gerabro ¥
' noaalann auldosin cerebral y depreaiGn cerohrn‘l.. ’
En casoc de ncidosts gravu con P de 7.0 & renon disrinuye el voluren
sinuto renplratorlo produciando hipntensidn por vaiodilataoidn periférl
- cay alferaclén on 1a funciﬁn cardiica y ougdo haher un facter de reqis-
_tez_mi..n- a la insulina por 10 yue si,et oHen de 7.2 4 mensr sa reconiasnda
blcarbonato. Entre T.l a 7.2 adrinintrar 40 284/m2 de superflcle corpo
ral en 2 horamy pH »enor a 7.1 adeiniatrar 20 »8q/m2 nuperficle carpo—
ral, no ne debe de administrer en "bolnn" ya Jue ae pueden desencadenar

arritniayg cardincas (2|3r 4) 5¢ Ts 8y 9, 11, 13, 14, 15, 16, 17' 13I2°}

Lon lineamientos meguldon en al I.N.P. para el tratamlgnto da 1la Ceto
auidoain dinbética (“ervicio de Endocrinclogfal, oon lrn nlgulentam
le~ Identifionr si hay Cetoacldonic Dlabética. P .
2+~ Inleiar oarpa can aotucién fisiolégica a 605 -1-1/11? ds nupm‘ﬂ.ﬂla _—
corporal, pipa pisar en una hora e inloinr I uultcuctdn da Innuunn M
pida a 0.1 u/Kg cnda hora I.V. & T.M. Dextrontin, Clinlta-ﬁ. dabm‘nn ren' . :_‘
lizaree cadn horn hanta ue sl paoclents enté c'mnlah'nnnt.a oomnenm\dm .
3e= Una vez pasada la garga, el el nnolente vn ve. ancuuntrn h\drutndo.
continuar con 1fquidon a 100 x 100 calorfan matqbolimdas + 1.01 de dé!‘i .
cit en bnoe a snlunidn finlolégica. Adrintatrar potu;lo a dO nE‘/L. Ia.
glucosa en las nolucionee re agregard cuando qa'l nucann-lo Mt'n wmt.e--.
nar la glicewia séricn entre 170 a 150 mgfdl, nor 'Ia que rm unncrmt.ru—-
clén depanderd del resnrts de glucamia & dnvl.'r'mt.ix- E‘n t.ﬁr'ninn'i. gonarn

lan, ~o regulrin lan nlgulanten linesrlenton: .

a) Clucerin 250-300 & mayor: molo admlntntrar Boluui.ﬂn nnllnn al 0.9%

b} Clucenia 200-250: glucotado 5% un tnroio ¥ sulnui&n nalinn 2 ter-
cing.
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e) Glucemla 150-200| Glucoanao al 5% 1a ritad ¥ aoluctﬁn ralina - la
‘ mltad._
d) Glunamia 120-150| Glucouado 5% 2/3 3
: n)-Glueamin BO« 120: gluoonn&o
. 2/ y aoluniﬁn sullna 1/
Glugesia 50—80: Glunnando al 10% ﬂuluKms t

g) Glucesia menor 501 Dextironn. “al 50¢ an dtlucién_lsl con. solucién -

atiicten. raling 13, _
{camant G'Q}Qoon#dn Al 10%

—

4

salina: adwinistrar 1 vl/kg- DS .
4.~ Inventigar 1la causa do la desnovnenuaulén e iniclar onnejn aupacffi
oo. : - “_-

5.= Bloarbonato solo ri el pH es de T.1 6_mannr;'ndrlnlnﬁranﬂolo aen co
rrecoién hecha para un bicnrbonnto 1deal de 15, vara pasar en 1-2 -

horaa 6n forsa continua. i

6.= Inigiar la V.0. cuanis &1 paclents se lo vermita, adwinistrandn tan
ta glucosa ¥y lfyuidos como sea necenarlios.

Tem Una ver qua el pactsnte ae enocuentre blan hidratado, coneclenta, —
con cetonas negativan, pH mérico normal, ianiciar la ndalniatracién
de inoculina NPH at
a).= 0,6 U/Kg/dta, 2/3 am ¥ 1/3 pn, sl el paciante no eram diabético

conncldo.
b)e- Dosils habitual + 10-20%, 2/3 a» y 1/3 pa, ol el paclents era -
diabético conscido.

8.- 51 1a evolucidn no ea satiafactoria, ravise su trataviento y otiolpn
gia do la cetoacidonis dlabSticas (5).

COMPLIC IICWET DE LA CETOACIDOSIS DIAYTTICA: Son Taras en nifies tratades
corractarente.

En adultos lar princivaler causaa de muerte son Infarta del mioonr—
dio, Fenfasnoe trorthoenbéliocos, e Infecclonam dimaminadanr. En nidoa epe
to es desconocido.

En ninuat Edema Cersbral Irreversibla, imposidbls de pradecir en tra-
tarientoa correctos, eatos enfermon non jévenss, nn parecan graverents

enferwoa, al corienzo connclienten y sue pardmatros bicguivsicos no difis
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ren de los de la mayorfa, desouds de mejorfa clinica ¥y bldqu!mlcn. oro—
sentan oefule# ssguidnn de pérdida del entado de connolanol%.y nignoy =
de hipertenaisn sndocransana, incluno edemn papllar, punilaa_fljnﬁ ¥y di
latadas, anigocoria, hipsrpirexias y disbetes incfplda, ﬁr?aiéq_dé LoR -
slevada. Estos signou me producen entre lan 4 ¥ 16 hra. dnnpuéa de 1n}—:
clado sl tratanients. Te ignora lao atlologfe. En nerros diébétl&és no -
produce sutento de la preoidn del LCR ouando ne onunA hlgnglicémla ver—
tiginonn durante la rehidratrelsn eonn solucldén natina. Né re han conail
derndo probables cauzau la hiperhidrntacidn y la intoriencién acuoso. =
Inicialmente se responsabllizd a una actividad auwentnda en la vfa de -
1na poliolen, pero no parece probable sue la acurulaciSn de rorbitol ¥
fructosa sxpliyuan el autento de la prealsn del LOA. En cnnelon diabdti
cos anenteniados 1 inrulina favorece sl transporta de elaotrollitns y —
de partfculas oanSticas no definidas (onwaler idiogédnlean) al “iutens -
Nerviono Central, pero no ne ouedesn raprnducir en conejns no aneantanian-
dons La aparicidn de hiponnivenia conatituye un rlergo de nresentacidn
da edema onrebral. wie un ritvno de adwinintracidn de 1f,uidoe inforio—
ves a 4 1/m2 de nuperficie corporal en 24 hra no a3 probable Jue sa aan
cle a edemn oerabral y ei ae dingmnitioa precoszrente puwde sor revarsi-
ble, nl ce adminlatra vanitel v Be disvlouyen los 1fgulden odeinintrn—
doa.

Otra cnwplicacifin en la altoracisn en al ofl cerebral, acidnasir dol -
LCR al tiemnce yue ol oH abrico Aumanta, 83ta ma puade exucaerbar por =l
evpleo de bicarhanato.

En un cnao de edern cerabral ma tows una TAC ravalandn un nmolln in-
farto cerebral dehidn srobablarente a trowmbasin.

(3, 8, 13, 16, 19, 20).

DIAGNO 'TICO DIFZRENCTAL: fa debe de hager eon Acidenin ldatican, Cato

aoidoeir alcohdlica, Coms hipsroamolar e hipoglicerin (Ver Tabla # 5).
(3, 17, 20).
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TAGLA # 5.
DIAGNCSTICO DIPERENCIAL DE LA CETOACIDOFIT DIABETICA

Causs d# csons GLICEMIA CETONAT IN"ULINA oH LACTATO O MOLARTDAD COMFNTARI(R
2z/d1 CERICAT SsRICA ARTERIAYL  {wwal/L) | (wOam/¥Xg)
Cetoncidoals  300~1,000 sess 0 5 Baja  Bajo 2-3 100-150 E.ma (Py Mgy K -
diabdtian dipefinuyen al ini
clar s} Tr.
Acidonls 100=200 - :LREY 8ajo T 8 Horwal Tx. gonoclote de -
ldctica 1fquidon y Sleal’
Coatoacidonls  40-200 e BaJo Ba jo 2-5 290-310 Agociade oon viw)
alochélice tos, ingenta des -
alaohol, Tr. oon-
slote do glucosa
» nol, salina,
Coma 500=2,000 = & + Alga Rearwal 1=2 320-400 Tr. conniate do -
hiperossolar 1fquidos hinotfind
ooo por muchanm hr
ran £on payuedisn
donsisa de inmulins
Hipoglicamia 10-40 - Alto Nareal Ba io Noreal Tr. omslats de =

glucaens , despuéa
invantigar al al
pacients orenanta
renintencla a la

inpuljnn.

(Taylor, A. Dlabetic Ketoscldosin, Reamsenssant of therapeutic "trubhsa®., Pontgradunte Wediol—

ne. 68r 161-176, 1940).
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HAPKRI AL ¥ METOLOT.

ca ravind retranpectivaments lon arxpadlentes clfnlcon de lan pacian=—

tea con Diasnfntico de Uiabotes Wallitusvy que anudieron a el “ervicio =

de Urguncias del Institutn Naclonal de Pediatrfa con un episndia de Cetp

acidosis diabdtica ¥ se ancuentran regirtradna en el archivo del Devarta

rente de Urganciasz del Inrtituo Nacional de Pedistrfa do Enero de 1684 a
Dicienbre de 1998,

Se establecleron lon sigulentes Criterinn de inclusidn:

1.= DESHIDRATACTON: ClInleavrenta detersinado por neyusdad de muceaaa,

globas oculares hipotenson y/o hundldom, ced y polidlpnin.

2.= Preranclia simultanea de Hiperglicesia, cetonuria, glucosurin y —

acidonin metab8lion.

a).=

b=

d) .=

Hipergliceniai Cifrac nérlcas da glusonn savores de 130 ngr/
100 a1,

Cetonurlat Detarwinada onr Clataz reactivas llawadas "Aog--

tqnt.a", la oual =e reportn posltiva oomo "Pracan, Moderada-
wante Positiva, ¥ Fuarte~ante Ponltiva".

Glucosuriat Determinado por "Paatillan reanctivan® llavadns -
"Gltnltastn", repnrtadan ocomo ponitivan en +, +ry +44, 4442

6 oor nodio de Clintas renctivas 11n1‘"ldn'! “Bllilahath'“"

lan
cualos ne reportan posltivas cown 1/10% (100 -ng/dl), 1/4% —
(250 »g/@1), /28 (500 =g/dl), 1% (1, ooo mg/dl), 2; A min —
(2,000 & nhs mg/dl).

Acidoris metnhSlioa: pH mérleo ~enor de 7 JD, _Hf‘ﬂ} renor do

15 »E¢/L § vollipnea (frenuanola rauplru torln mayor de 30xt).

le= Nifioe atendidnn an el "urvtcln da Urganciu-r dellllnntttuto Nocio=—

nal de Padintrfa.

4.= ¥nnelandac con anjuera do trﬂtsﬂ k) _eatrz;blg"c:.ld‘l.: en 199 con:

I.- Inzulina vdalda n d'mi.q dq 0.1 U/ffg. nar hora.

II.- Cargale) réstda{a) con nnlunion séltnn nl o 9% n 600 m1/m2 do

sunerficle oornnrql nor horn. e
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CIITam Lf\,uidou Intrnvanonoa d- 2 ODO a 3,000 ml/m? da nuper-ﬂcla aor—

poral por dfn. L . .
IV.- "oluclnn sanrn n‘.l. 0.91- hmxtn qua 1:: gllcenin nan da 300 -;r/lm

‘ol & munon-

V- Pota-do a 40 -r»;,/L de e:luclin nnl:ulqd _nnrh'zd hrad

‘e an:linrun lag ciguientsn variahles: o
l.= Edad y nexo de log sacienten con L‘et.:aclrlosh Diubétlua.

2.= Causas de duncumaenma!én diabdticna. o ‘

3.- En ol caau da paciinten con wia de 3 i_ngr.ana;trbﬁalla'- fuaron lan
- CRUAA 3. V .
4.~ Duracidn de lon sfntomas de deahidratacisa.

5+= Duracidn de la polionen.

6.= Duracién de la hiperglicemia.

Te= Duracifin de la anldnanin.

8.~ Duracidn de la Cetonuria.

9.~ Complicacionen de lz Terapin.

Low daton fueron recshadnn a traven de un farwzta santrmde an la Plgu

ra ¥ 5.

El Univern» de trabaj> ra connti tuv:: nor 106 aninadinm de Cotoanidn=

oir diabdtiea, en un totsl de 49 azeinnten.

Lon dutnr encontradon ss agrunaTin en lnu_ ai@lnnta: rubr-'a;::_
1.= Dintribuoidn vor Edad, Sexs nl ingraese. N ' -
2.~ DM atrihucidn por Men, A% ¥ Cero.

3.~ Caunan de Dascnmaaunncidn Diahdiion.

4= Paclantes con 2 § a4~ ingresos.
S«= Dimn da matancia par Llngrens por adn.

6.~ Efntomaa al ingreno ¥ duracisn de lon riswas,
T+= Pigno- eliniecon nl tngrenn ¥ nu durncidn.

B.= Pnrimatron da Lahoratsrio al ingrenn {Na, K, Glinénla.'_f-fllnlt.aut.
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Anetea, ¥y pH mmgu[nao) ¥ durnciin de la hlnnrglicwia. nagutivlna-

elén da‘.l. Acetast ¥ durnchn de la 1nld-)aln._

- RETULMADOS

En ol pericdo unmurennldu antra ..nurn de 19“d a chie-nbre de 1958 ne

regintruron an el ’urvlclu de ll'rganclnn dal In !tituto Mgotnnal da Padln—

trfa 106 lngreaus con nlugnﬂ-ntioo da Catoauldoain Diqbét.icn-‘ .'

" Los

1w

Jo—

4om

Fe=

datoa encontrados fuacvnni :
En’ cuantu a ‘el sexo de lo-; amlentan 1ngre'mdrm pradn‘ninn el ne—
xa maaculino con un 61 gt v a al nexo fe-nenino:le um-ro:nrmda -
IUI.'I IR6TR (Cuadru # 1y Orifican # 1 .v 2). - o

La ednd de pranantsotén ae enoontré antre 5 a. 'n. 'l’2 adon, niando

al gruoso de 103 adslaacenton (entre laz 10 aina y lan 1B afing) -
Los vds afeatados, corraspeniiends el A7.74 del totnl de ingro--
sos. (Cuadra ¢ 1 y Grdaficas #1 v 2). _

En cuanto a lon menes del ain de srenantaclin, ma anrecin una pre
valeneln en ol Invierno (Diclambra, Enern, Pebrers ¥ “arso)} aon -
un IR.6T4 del total de ingresos (Cuadra ¢ 2),

fe npraaia un increrento pragresivo en loi Ingranns por afio (Gri-
flca # 3).

Lan 3 orlnoipalen caunns do deaqcavpensacisén ruernn.: a).= No gnli-
gaclén de innullna mdAa tran 'greilén diatétioa (3085), b).— Faringn
amlgdalitio {(254), 0)e~ No aplicacisn de Lnaulina miv sten patols
afa (118). Por 1o tanto ri muwmmos todna "119 'ﬁlo npllcn.clone- de

insulina corrersonden a un 414 de todas lan ununan de dencomnonnn

“oidén (Cundro # 1),

6.

-

Tolo 22.645 de ingrenoﬁ f‘uar"m nnt'.ilwm.tel.x eon un noln ¥ngrens y 77
% de ingressr de paclaentan ucn 2 6 ':uir; 1npra:ma (Cundro # 4 y tird
fica # 4). C e

La t_andencl_-l raclents en ounnto n lon dfan de antanola es heatn -

1a dlqmlnnclén. ~a apracia yue en aian rectentan ae tneramentnn -
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los 1ng'rason con pocon dfan de untnnsla hnsnl talaria (19“6 19“7. -
1938}, en corparacién a Afids anterioren (1984 ¥ 1985). (Cundro # 5).
8.= En B1.1¢ da pacientss a nu ingrenc rafieren Antanim, 67 Polldlpsia.
66.9% Adinamla, 62.26 vériton, 59.4% Poliuria, 3“ 6% Dalnr nbdnvinal .

y 30% Polifagia (Cuadro # 6).

Dam 74-5% de pacientas prensentd datnn olinicao de deshldratnulﬁn Hodarn— 3 .
da, sn TO.7% no exintfn Deprasidn Neurolsgioa, 54,74 pronentﬁ Taqul- o

cardia Moderada, 35.94 Polipnea leve, T6.4% no pranent& Hl.pr tﬂnaién

# 8, slendo 1oa datos mis acbresalisntent )
a)e= 447% prenentd hlvernatromia, 44% Normonutrami
té hiponatresia, ;
b)e= 21.6% prosents Hiparkalesta, 546% rupovm. 9__1-;: Np‘rmkg-
leria, ‘
c)s= 23.5% presonts glicesine ruyores a 600 mg/lOO 'nl 25.4% ocon git
coria antre 450 a 599 wg/ 100 1., 2% oon glicerla entre 300 -
449 2g/100 1 y 16.99% oon glicenia entre 150-299 mg/100 =1,
d4).- 67.9% pronents Clinitent de 4+. ’
8).= 76.41% prementd Acetest Fuertemente poaltivo.
£)e~ 21.69% prenents pH entre T.10-7.15; 20.75% oresentS pH menor o
7+09 ¥ en 41.5% no na cusnta con Teparte (Cundrn # A),
11.—~ Loa datos de deshidratacisn en 33.96%4 tuvieran una duractién de me=
noa de 12 hra., en 4%% durs entre 13=-24 hru.
En 26.3% la polipnea dur§ menas da 12 hre, en 33% durd entre 13 a
24 hre. (Cundro # 7).
12.~ En 31.13% de vacienten 1a hipergli~cania renitif en manan de 1P hru.
v on 43.39% tuvo una duracidn da 131 a 4P hre.
En 62% 81 Acetaagt ae negativiz4 anten de 4R hru. de inlciado ol tra
tarlento,
Ea 19.9% 1a acidosin remitis anten de 24 hrs. de iniciado el trata=-

mlento y en 8l Rli de pacients no me pudn determinar pr)rﬁe n nn pe

ESTA TESIS 43 prp
SR BE LA gy =;£,A
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deta‘runm‘un gaaea rangu!neua a nu ine:t'eao 5 por&ue na '"’_ detarminaron
' (Cuadro'# 9 ¥ OrdfL

sogundon ganes dornu&a da lntciuda 1 c.r a'ni.a
cac # Sy ¥ 6. RN
13.= Complicacionast 1 paoiaﬂterp? ‘_:_ an 1#'H?uptthlarin
spievdios de hinogliuemtn uunndo ne invest: 14,18 /donla d e'imsultnn -
NP a adminietrar, a eate pnole.nte so le datacts altmentnﬂ ‘axtrap 8 Bu
dieta dentro de Au burd, . :
En ningin paciente se datentﬁ dem
14.= Durante el satudio rnllaoié un o nlant .

1 cual acudid s el Tervicto
sn estado de cowa ¥ durante su e:ploranlén prouantd parn cardinreapira

torlo,

DI-CUTICN

La oetoacldosin dinbStioa o5 un svents aguda ¥ grave de dencompenracifn
diabética, Gue se prasenta principalesnte en la Dinbetea Mallitus tipo I.

S0 debe a un dercenso en la utiliraclén de glucosa, puede ser cauoado
por dianinuclén en la ingenta de glucasa, falta de insulina, hipersupru-
rrengoorticinme ¥y otros factnrea. Es frecuente que el enfervo al nn "Ene—
contrarde bien" redvzca la ingenta alimentarla y a la ves 1n do~im de in
oulina, facllitando la cetogénenin, Ente malestar puede deberne n unn in
feooidn u otra enfermedad anseiada a un guwanto de ln notividad suprarre
nal. En una de lan revinliones realizadas ne refiers nolo un 24 de pacien
tes con mntecedenten de infooolén. En nuestro entudio padamos aprecinr -
yue la principal csuna fud la Fnlta de adminisotracidn de insulina 7fp —
tronogresidn dletética ¥y en negundo lugar Paringoarigdalitin.

Es win frecuente en ~ujsrec, en nuentre estudla predorina en el sexo
magoulino con un 61.32% de caroam ¥ el rexo famening con un W,6T4 con ~—
una relacidn de 1.5 a 1.

En la literatura nr 88 ralfiere ednd de presentacién, an nuentros pa—
cientes &l de mannr adad oorraapondid a 5 nfon v el da vovor edad & 1R =
afion {haciendo notsr que en nuestro Inrtituto an ca reciben pacientos ™

yoran de 1% afos de edad).
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Sa rofiura adends que en niflos renoras de 6 a{nn eo apreoia una va—
rincidn astnoionul anentuada ¥ lon casts nuevos oourran oan mayor fre--
ouencia an Otofio o Invierno, en nueutro aatudto [T} oorrnburn 14 anterior
gon un 30.18% de ingresos en Otodio y un 38.67% de ingreaon en Invierno
(ein erbargo hay que tomar yue un T4 de esor ingresos correspnade a pa
oientes oonooidoa y con 2 & min ingresos en nuastro eatudio.

En cuanto a los datos clfnicon se enzontré que A1.1% de pacisntea re
fieren Astenia, 67.9% Polidipeia, 66.95 Adinamia, 62.24 Vémitos (prusen
tandose deads loa conaidaraéau Leves an 57.5% da paclenteo con vémito,
hasta grave en un 22.T#), on 59,4% refieran Poliuria; 38.5% Dolor abdo~
#inal, ¥ 30.1% Polifagin. Todon entos sfntaras deeaparacisron en 32% de
pacientes antes de 12 hrn. de haber ihlciado el tratariento y a las 4%
hro. &l 87.7% se referiz asintomitico.

Los signso clfnicon predorinantas al ingreno el 96.1% con datos de ~
deshidratacién slends leve en 17.9%, Modarnda en 74.5% y Grave en 1.T%
Taquicardia ne presentd en 79.2% (alendo leve en 24.5% y Modorada en —
54.7%), Polipnea en 63.7% (lave an 35.8%, Mndarada an 30.14 ¥y Grave en
2.84). Ln Dopreaisn Neurnldglon ne detects an 29.2% (leve en 29.18 y —
Grave on 0.9%), Flehrs se presents en 6.5% dn paclentan {niendo lave en
5.6% y Modarada en 0.93), Hipotenatdn arterial rols re detentd en 2.7%
de pacientas {siendo leve en 1.%{ y Modorada en 0.9%),

Los datos de deshidrataciSn remitiercn en 1).94 antes de 12 hre. de
hater iniciado 1la terapSutioca y‘en 93.3% a lam 48 hra. habian reritido.

La polipnea reriti§ on 29.3% deo pacienten antes da laz 12 hrn. do —-
tratamiento y en sl 65% habfa resitide a lan 4R hrn. de tratasiento.

En cuanto a los oriterinr de laborataric ne detects que 23.58% da na
cientes a el ingreso prerentaban una glicenla wayer de SU0 =gr./100 a1,
en 25.4% presentaban glicemias entre 450 x 509 »g/100 =1, 2R% prarenta-
ban gliceria antre 300-449 7g/100 »l. ¥ 16.93% con glicenia entre 150 a
299 mg/100 »1.

El 1005 de pacientes presentpban acetsat pogitive (en 76.41% pragen-

taron Acetest Fuerteronte positivo, en 16.9°% presentareon Acelunt Mode=
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rado ¥ G.65 Trnzau) Acidonln na reparté en 5‘3 .4‘# y an e'l reato de pa.-"

cientes no 28 r-porta.
Td 5??- da .
- tratamunto. :- )

El Aostest en A4.9% habfn ravltido antun da T2, hrn. da lni.ol.ado a1l —

" Lm hiperglicesia remitisd en manns de 1z hrs a

pacientan habfa vewitido anten de 4% hre. da'_j i

tratariento. U B

En cuanto a la acidosin scle ss pudo hacar un suzui.'lll.ento en 1‘1 Rf: de
paclentes en loa que resitis antes de 24 hra. de inioiadn el tratartiente
¥ en B1.13% degafortunsdavente no oa pudo Tealicar tal seguiwiento por -
falta de ganovetrias { & n» ne towaron & no se revortaron en lon 8xXpo——
dienten). .

El trataviento de la Cetnacidnils DiabStica debe lnatituirne inmedia-
tasente yue e raealiza el disgnfistico. Los fines invedlatna del trata——
mlent.-o son la sxpannidn del voluven intravascular, correccién de las ca-
rencian de 1fyuidos, elactrdlitos y bases, ® inicio inmedinto de inoulj-
na para negativizar la produorién de cusrpos cetdniocon. El Acetest datec
talinicarente joetn-Acetadn y al prTinclonl cuerpo cetdnlco acumuladn gn =
el Heta=-hidroxibutirato 1o cual al 4sgativizar la producclién de cuarpon
caténicos ol Rata-hidraributirato se dinocola sn ncatn-avcetnto, eato ex—
plica porque sl iniciar el tratamiento en pacisentes con Acatest moderado
& ean trazas se inorevanta, incluns de trazas hanta Fuortevmente Pousltivo.
Eato fué corroborado en nuentros pacientan,

En cuanto a la &voluclfn ge reflere an 1a llteratura gus in glusanin
tiende a dianinuir a menan de 300 mg/100 mlen aproximalamante § hra. ——
danpudn de lniclar el tratarlento, la estonuria parsiate par % a 12 hrs.
£l l1fyuido srtracelular ¥ el agua intracelular e recupsrnn en 24 a 48 -
hra. pero la restitucifn cowpleatan de elegtvAliton lntracelularan puaden
nacaaitar hazta 10 dfax.

En nuastrs estudin la hinmerglice»ia ne negativizd en el 31.13% de ou-
clentsa en tenoa da 12 hre. ¥ en 81 43.3195 tuvo una duracidn de 13-AR -
hra. El Acotsat en 625 de pacianten oe negntivird anten de 4% hra. ¥ la

deshidratacisén (daton clfnicos) remitleron en 13.96%4 en =ennn de 12 hrn.
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¥ en 43% duré enire 13 » 24 hra.
Las complinaclanaa de la cetoacidosin dlnbéticn agn raras en ‘loa ni-
Ao trntndos uorractamente- La cowplicacidn més grave an el Edamn Core-~

bral, lo cual no se detacts en nuesztros pnoienten.

CONCLUTIONES,

Loa nbjetivos del preaente estudioc aran conocer la seguridad que exls
te con el spguera de tratanlento para cateacidosin diabdtioa inatituido
en ol Inotituto Hacional de Pediatrfa decds 1984 a la fecha para lo cual
se propuso investigar el tlespo de duracién de log datoe clinicos de la
deshidratacién, la duracidn de la hiporgliceria, la cetonurla, la acido-
nis & investigar la abarioidn de corplicacionen.

Daspués de la reviaidn realiznda concluimos qu el eaquera (a tratawlen
to es ssguro, ya yue no se preaentd ningln prolente con Edema Cerebral,
7 & papar de yue pe registrd un decann (0.94 del totn]l de paoienten in—m
greradon), se debhe ds hacer notar yua el paclents acude s el Tervicio de
Urgenolan dal I.N.P. en Estado de cona pressntandoe pars vardiorarpirato-
rio fnmelintarante denpudn de su llegade, permanece hompitalirzado por 12
hra. aproxivmadamente vy en Estatuo pnatparacardioranpiratorio.

Por otra parte y comparande las resultados referidos en la literatura
en relaoidn a la duracildn de ia hiperglicoria, aoldosis v eetonuria con
nuestrea reaultador, mncontramna jue en nueatra serle nuertros paclenter
en termino wmedio haata el doble & el triple de tiewon nara renitir, con-
alderamon gue estn ne daeben Jue da=greciadnmente ¥ nungue ne cusnta con
notas de evolucidn lan minmes en primer lugar no cuontmn con la horn en
88 z0n escritze, ean segundio lugar no ne nlnava en elias todon lan dnton
reyuaridos para valorar 1ot dates Inventigades v an tercer lugar lao -
"Hojaas de control de enfermo diabdtice” con ue re cuenta an al Inntlgg
tn Naclonal de Pediatr{a noz parecen inadacu-daz ya qua en ellas poln -
ae regintrar "Fechas Hora; Clinitest; Acetest: Darxtrontir; Doglo de In-

culina; Tipo de inculina ¥ Pego del paoienta®. El regintro lo realizn -~

la Enferwera, por 1n
e 9ue nd ne valoran “-
-Intomas ni Fignos", hay que
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agrégar yus no ss tosan glicerlar horarias, solo doxtroatiy y si tora——
mos en cuenta qus nos nlrven para valorar el inlols ‘d¢s goluclonen gluco=-
;ad.aa. pero no non di ldea de la curva do gligeria. Asf{ minno suceds con
lan gasoratrfag, las cualad pi se towpron no son repartndas en las notns
de avoluoién & son registradas en "Hojaa de concentracién® yue al igual
que las "Hojaa de control de snferro diabético' se mansjan en la "cabecs
ra" de 1a ca+a del pacisnte ¥ a vecen al egrasar el paciente, sutas hojan
no se anerxan al axpadlente.

Por todo 1o anterinr no ese pusds raslizar un segulmiento horario de -
1a evolucldn de laz paclantes con Cetosoldosis disbftica. Aal minvo con-
pideramon debs mndificarae 1la Hoja de contrnl dal enfermo diab&tico para
que contanga los datos necensarlas para valorar adecundamenty la avolu-—
clfn de astos paclentes.

Analirzando an grupoo n los oaclentes con Signos olfnicnn Auventen 8 -
Leves: Moderadca & Graves, no se puede establacer CGruonn de paclentes —
oon Cetoactdosio diabdtica Leve, Moderada & Grave ya 4ue par ejamplo un
pacienta con dechidratneién leve prenentnbn ncidonin iwmportante, asi »ip
mo varlacionas lmportantes con relanidn n al acetent ¥y vipevarsa.

Algo que ol pudn antadlecerse ar yue aguellsn pacieanten con ) & mén —
ingreses, sus causana de descompaenpacién oa debfan pricticarante a "Falta
de aplicncién de insulina m3a tranogrecién distStica (falta de coopara——
cién para el control de su dinbates), en cuanto a edad, pertenscen a el
Arupo ds adolasceantea,

Por 1o anterior e3 neceanrio hacer unu lnvestizacidn Poiecoldgiva para
valorar poolblen altaraclonen awcocicnales y paicanscialen subvncanten on

aguellos paclenten en yulensa ne dateactan wwas Jde 3 ingreoos.
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DEFICIEMEIA DB INBULINA,
(OISMINUCION D&t LA 3ECREC ION REASTERCIAY.
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UTILLZACION DR UTILIZACION DE
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HIPERGLICEMIA l HIPERCETONURIA I

v

DIURESIS OSMOTICA
{AGUA, 30010, POTA-

N0, CALEIO, FOSFATO)

Y v

DESHIDRATACIGM, ACLDOMS
HIPOY OLEMIA, METAPBOLICA
HIPOTENStON,

FIGURA 1! CONSECUENCIAS FISIOLOGICAS DE LA DEFICIENCIA
INSULINICA.

IDARRE, ELIDEFRONIO RA. DIABETIC HETOACIDOSIS! DIAGNOSIS AND
TRBATMENT. HOSP FRACT 1984 19¢4),98-100y




FIGURA 2% ACCION DE HORMONAS CONTRARREGULADORAS.
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(BARRET, B.J DsFRONZO, RA. DYASETIC KETOACIODSIS  DIABNCSIS AND TREATMENT.
HO3PF PFRACT t988,14), #v-104).
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Fi GURA 3. METABOLISMO HEPATICO DE LOS LIPIDOS
EN AUSENCIA DE INSULNA.

(MARRET, E.J.:DePRONZO, RA. DIABETIC KETOACID OSS: DIAENOMS AND TREATHMENT.
HOS P PRACT 1984 19:14); 09=1 04,



PLASMA PH

K* mEq/L SANGUINEO
%9 7.0
i3
5.0 J
e 7.4
3.5+ 7.6
3.0 4
2.5 7.8
2.04

-40 -30 -20 =10
FIGURA 4. PORCENTAJE DE DISMINUCION DEL K*

CORPORAL TOTAL.
RELACION TEOMICA ENYRE pH SERICO, CONCENTRACION 3ERICA DE K* Y K corPORAL.
TOTAL, OBSEAYESE QUE ESTE ULTIMD PFUEDE DIsMINUIR OE FORMA IMPORTANTE EN PHE

SEMCIA DR ACIDOBIS, A PESAR DB UNA KALFEMIA NORMAL,
(SPERLING, MaA, DIABETIC KETOACIDOBIS, PEDIATA CLIN NONTH AM t884 F1L012981~810).
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CUADROD 1
CETOACIDOSIS DIABETICA
DISTRIBUCION DE INGRESOS DE

PACIENTES POR EDAD Y SEXO.
106 EPISODIOS

EDAD M F TOTAL
Sa, 1 0 1
Ga. 0 1 1
7a, 1 1 2
ga. 1 1 2
Sa. 1 -] 7

10a. 7 3 10

11a, 5 3 8
12a. 11 3 14
13a. 0 6 6
1Ha, pk! ] 17
15a, 7 14
16a. 12 4 16
17a. 0 b
18a. 2 o 2
TOTAL 5 41 106
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Kl GRAFICA 1,
CETOACIDOSIS DIABETICA 108 EPISODIOS
DISTRIBUCION DEL INGRESO DE PACIENTES POR EDAD Y SEXD.
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GRAFICA 2
CETOACIDOSIS DIABETICA
DISTRIBUCION DE INGRESOS POR SEXO
106 EPISODIOS

65 INGRESOS

FEMENINO

D MASCULINO :




CUADROD 2

CETOACIDDSIS DIAHETICA
DISTRIBUCION DE INGRESOS POR AND, MES Y SEXO.

1086_EPISODIDS

AROS 1984 1965 108 5 1947 1988
MESES | F M M F ]l m|F M F ] M JioAE
ENERO 1 1o 2 1 1, 2 o 2 0 1 10
FEBRERO] o0 ' 1 1 0 2 | 2 1 0 3 11
MARZD{ 1 1 1 o 2 1 1 i 0 0 2 9
ABRIL 1 0 0 0 1 0 o ! 2 ] 0 4
MAYD 0 3 ] 0 2 ] T 0 0 7
JUNIO ) 1 ) 2 0 1 o | 2 0 2 8
JuLio 0 0 1 0 c - o0 1 1 0 3 b
AGOSTO | 1 2 2 ) 1 0 1 1 0 0 8
FTIEMBR] © 1 1 3 0 1 D 2 0 ) 8
ocTuere| o 1 0 2 2 1 2 3 0 0 1
ov 0 4 1 1 4 1,01 0 0 13
piceMBERE]  © o 3 1 0 1 2 2 0 2 1
TOTAL 4 1N 15 10 12 13 10 , 18 0 13 108

15 25 25 20 13
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CUADRO 3
CETOACIDOSIS DIABETICA
CAUSAS DE DESCOMPEN SACION
106 EPISODIOS

CAUSAS TOTAL

MO APLICACION DE INSULIHA MAS TAANSGREZION DIETETICA 32
FARINGOAMIGDALIT|S 27
NC APLICION OFE INSULINA MAS OTRA PATOLOGIA 12
INFECCION DE VIAS URINARIAS 5
GASTAOENTERI Tis PROBABLEMENTE INFECCIOSA 2
SRONCONEYUMONIA 2
INFECCION DE ¥IAS URINARIAS MAS GASTROENTERIT IS 1
GASTADEMTERITIS MAS FARINGOAMIGDALITIS 1
CELULITIS EN MIEMBROS INFERIORES 1
FARONIQUIA EN PRIMER ORTEJO 1ZaU(ERDO 1
PROBABLE INTOXICACION ALIMENTARIA 1
VARKELA 1
VULVOVAGINITIS 1
CAUSA DESCONOCIDA 19

TOTAL 106




CUADRO 4
CETOACIDOSIS DIABETICA
PACIENTES CON 2 0 MAS INGRESOS
106 EP!SODIOS

NUMERD DE | pACIENTES|TOTAL
2 INGRESODS 13 "
3 INGRESOS 3 9
4 INGRESO'S 3 16
6 INGRESOS » "
7 INGRESO S > ”
11 INGRESDS 7 "

1 INGRE SO 24 oe
TOTAL y 106




GRAFICA 4

CETQACIDOSIS DIABETICA 106 EPISODIOS
PACENTES CON 2 0O MAS INGRESOS.

M z2m—-n0>y

N W b g o @ W o
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4 5 6 7
NUMERO DE INGRESOS.

11



CuADRO

CETOACIDOSIS DIABETICA
106 EMSODIOS

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA POR INGRESQO POR

" DiAS  DE | \NorESOS] 1984 | 190 5 1987 | 19es | TOTAL
1 DlA 11 1 0 5 3 I
2 DIAS 16 2 2 3 & 3 ] 32
‘3 DIAS 20 0 ) 4 8 2 } 6o
4 DIAS 12 2 4 4 2 0| 4e
5 DIAS 12 1 4 4 3 0 | 60
6 DIAS 11 1 4 3 2 1 66
7 DIAS 7 2 1 2 0 2 49
8 DIAS s 1 1 2 o 2 { 4
9 DIAS 1 0 0 0 1 0 9
10 DIAS 3 o 1 1 1 0 3p
11 DIAS 2 2 0 0 0 0§ 22
12 DIAS 1 0 1 0 0 0 12
14 DIAS 2 1 1 0 0 0 28
26 DIAS 1 1 0 0 0 1] 26
86 DIAS 1 1 0 0 0 0 80

TOTALES 106 15 25 25 28 13 [5810.




CUADRO &
CEFDACIDgEﬁSR DIABETICA
106 EPISODIDS

SINTOMAS DE INGRESO. DURACION DE LOS SINTOMAS
SINTOMAS pacienres]  Sfo MENDS DE 12 Hrs. 34
ASTENIA 86 81 13 a 34 Hrs. 50
POLIDIP SIA 72 67.9 2% a4 48 Hrs. 9
ADINAMIA 71 66.9 MAS DE 49 Hrs, 3
VOMITOS 66 62.2 NO REPCRTADD 10
POLIURIA 63 59.4 TOTAL 106
ABDOMINAL 41 | 3.8

POLIFAGIA 32 301

PACIENTES CON VOMITO /e

LEVE 38 57,5
MODERADD 13 19.7
GRAVE 15 227

TOTAL 66 99.9




CUADROD

RO 7
CETOACIDOSIS DIABETICA
106 EPISODIOS

SIGNOS CLINICOS DE INGRESO

SIGNOS AUSENTE LEVE MOD ERADO GRAVE
PACIENTE S °l° PACIENTE S °’° PACIENTHS °l° PaCIENTES 0,0
D ESHIDRATACION 4 3.7 19 17.9 79 74,5 4 3.7
DEPRESION NEUROLOGICA [ 75 70.7 30 28.3 0 0 1 0.9
TAQUICARDIA 17 16.0 26 24,5 58 54,7 0 0
POLIPNEA 28 26.4 38 35.8 312 3o 3 2.8
|HIPOTENSION ARTERIAL 81 76.4 2 1.8 1 0.9 o 0
FIEBRE 8% 83.0 6 5.6 4 0.9 0 0
DR AA G (7] [ BHFAREY P A Tor
< i2 Hrs, 16 |34 < 42 Hrs. 30 }283
13 a 24 rirs. 51 las 13a 24 Hrs. 35 {313
25 a 48 Hrs. 12 111, 25a48Hrs. 4 | 37
49 a 72 Hrs. 4 3. 49 a72Hrs. 3128
> 72 Hrs ofo > 72Hrs. 4 { os
SE IGNORA 3 | 2 SE IGNORA 5§ 47
70 TAL 16 (100 NP A 5U 28 {264
TOTAL 106 {100




CUADRO »
CETOACIDOSIS DIABETICA
106 EPISODIOS

PARAMETROS DE LABORATORIO AL INGRESO
Na K GLUCOSA CLINITEST ACETEST pH

mEQ/L mEQ/L mgr. */o PN 72| [ruentensirel gg) 1720-735 | 17
146-155 | 5| P45 [eel [>600 [25] [++¢ 12| [poeramenrel qql 1710-7.19 |23
135-145 |47] | > 5 23] [450-59g| 27} |++ 14! |trazas | 7| { < 70922
125-134 |39] | < 3 6! {300-440}30} {+ 6| [ToTAaL [108] Lercme | 44
< 124 | 7| |azeonre | 9{ [150-209(78) NN 2 TOTAL (10
eroRTE 8] |TOTAL |106] | BO-149 TOTAL {106
TOTAL (108 < 79

SIN

AEPFORTE

TOTAL [I06




CUADROC 9
CETOACIDOSIS DIABETICA

1086 EPISODIOS

DURACION DE LA [ NEGATIVIZACION DEL | [ OURACION DE LA ]
+ |_ACETEST ACIDO SIS
< 12 Hrs. 33 < 12 Hrs. 13 < 4 Hrs. 9
13 a 24 Hrs, 26 13 a 24 Hrs. 23| 5 a2 Hrs. 8
2% a 4@ Hrs. 20 25a 48 Hrs. 30 13 a 24 Hrs, 3
I SIN EVALUACION
49 a 72 Mrs 14 49 a 72 Hrs. 24 DSTERIOR 42
> 72 Hrs 7 > 72 Hrs 13 NO SE DETERMINO| 44
DESCONDCIDO ) DESCONOCIDO 3 TOTAL 1006
TOTAL 106 TOTAL 106

* S5E TOMD EN CUENTA GLUCEMIA Y DEXTROSTIX



GRAFICA §
CETOACIDOSIS DIABETICA

106 EPISCDIOS
CURVAS DE CORRECCION DE LA HIPERGLICEMIA

mgr.e/
900
850
6 0o
7%0
L 700
050
U  eo00
t50
cC 500
450
0 400
350
5 300
250
A 200
150
100

50 4

Py " i i PR P n

* L)

4 ® 12 16 20 24 40 72 9

H 0 R A S
GRUPO CON GLICEMIA = 50D mgr. ®/o
450-%9 mgt. %o
300-499 mMgr.%/o
150~ 299 mgr, /o




GRAFICA ©&
CETOACIDOSIS DIABETICA

106 EPISODIOS
CURVAS DE NEGATIVIZACION DEL ACETEST

FUERTEMENTE
POSITIVO

MODERADAMENTE:
POSITIVD

TRAZAS
POSITIVO

r " I A L I '

b hd R

INGRESO 1 4 8 12 24 48 72

I o
g=T
b

w

HORA HORAS HORAS HORAS HORAS HORAS HORAS
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