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Cetoacidosis diabética en el niiio

Revisidn de 41 casos

Por los Dres.:

1. Ricamno GUeLL GownzirLez(*), Ana Navarro LauText™")
¥ Prof. Dr. Oscar MaTeo DE Acostal*"®)

La cetoacidosis diabética constituye
¢l prototipe de las urgencias médicas,
comparable en pediatria, por ejemplo:
iginacign intestinal, o una
insuficiencia  cardiaca, la cual todo
médico debe saber resolver, ya que si

coOm una v

no = dingnostica precozmente y no se
;||1|i|:'.'l ¢l tratamiento correcto a li-'-‘emp'ﬂa
¢l pariente no tiene otra salida que la
muerte’ es por ello que abundan en
s literatura trabajos sobre el trata-
micato de este cuadro 55555758 por de-
s frecuente en la vida de todo dia-

hetico.

El proposito de esta presentacién es
evaluar los resultados del tratamiento
utilizado en ol Instituto de Endocrino-
logia v Enfermedades Metahdlicas, asi
como las cansas v evolucion de este cpi-
soulio en nuestros pacientes: haciendo
atleniis un hreve reeuento de su patoge-
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PATOGENIA

Esta urgencia médica, que es la aci-
dosis diabética, representa el punto cul-
minante de una serie de acontecimien-
tos fisiopatolégicos que ocurren como
resultado de un déficit insulinico.® Es
decir, el déficit cualitativo o cuantita-
tive de insulina exdgena o endogena,
desencadena el proceso. La insulina es
producida por las célulaz Beta de los
islotes de Langerhans del pinereas,
como respuestas a los niveles de glice-
mia en el organismo. Si existe un défi-
cit de insulina, los niveles de glicemia
postprandial se elevan por la ne utili-
zacion periférica de glucosa vy habri
hiperglicemia, cuyas cifras sobrepasa-
rian la capacidad de absorcion de los
uwibulis renales, dando lugar a elimina-
cion de glucosa por la orina (glicosu-
ria), comenzando a aparecer los prime-
ros signos clinicos de la enfermedad.
De persistir el déficit de insulina, ¢l pro-
ceso se agrava, la hiperglicemia es ma-
yor elevando la osmolaridad del liquido
extracelular, atrayemdo agua del espa-
cio intracelular al extracelular, conser-
vando el volumen plasmaitico. aumen-
tando el débito cardiace y la filtracion
glomerular, con disminueién de la re-
absorcign de agua por los tibulis renales
originando una peliuria osmdtica con
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pérdida exeesiva tante de agna y gluco-
sa momo de electrdlitos (Nat, ClI—, K+,
Mgt++, fosfatos).- La poliuria proveca
polidipsia, caracterizindose esta fase
por deshidratacion, la cual es mucho
més marcada a nivel intracelular que
extracelular manteniendo un volumen
sanguineo relativamente bien conserva-
do, lo que hace que el estado de shock
sca raro en este estadio en CO; excitan-
do el ecentro respiratorio, dando lugar
a pclipnea v respiracion de Kussmaul,
como mecanismo compensador para la
expulsion de dcido y anhidrido carbo-
nico y acetona por el pulmén.’®

La deshidratacién que aumenta con
la hiperventilacién, niuseas, vémitos y
dolores abdominales produce hemocon-
centraciin, disminucién del volumen
minuto, de la tension arterial y del flu-
jo renal pudiendo llevar al paciente al
shock. La insuficiencia renal origina
aumento del potasio vy fésforo en la san-
gre lo que enmascara la situacién real:
dizminueién total de estos iones intra-
celulares (K+, Mg++, PO, =}, Final-
mente la disminucién de la circulacion
cerebral, Ta pobre utilizacion de gluco-
#a, €l posible efecto narcitico de los
cuerpos celénicos sobre las neuronas
cerebrales, comienzan a producir sopor
que conduce progresivamente al coma
y que pueden llevar a la muerte si no se
institluye un tratamiento correcto a este
paciente.

MATERIAL Y METOD

Se revisan los ingresos de 41 pacien-
tes en cetoacidoszis o coma diabético en
el Sector Pedidtrico del Instituto de En-
docrinologia vy Enfermedades Metabd-
licas (Hospital Docente Infantil “Pedro
Borris™) dezde Abril de 1965 hasta Di-
ciembre de 1968 v en los cuales se uti-
lizé como tratamiento el propuesto por
este departamento.' Recogimos los ca-
sos de acidosis diabética.® El poco apro-
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vechamiento tisular de la glucosa debido
al déficit de insulina, hace que se pier-
dan gran cantidad de calorias lo que
explica la polifagia que existe en estos
casos, sintoma &ste, ausente en la ma-
voria de los nifios pequefos.

La pobre utilizacién de los hidratos
de carbono lleva a un aumento cn la
lipélisis y protedlisis con fines energé-
ticos. La disminucién de la glucélisis
a nivel del “Shunt pentdsico™ con re-
duceién en la formacién de TPNH, el
cual es fundamental en las sintesis de
los acidos grasos, en el paso de croto-
nil a butiril CoA, ocaziona una dismi-
nucién en la lipogénesis; existiendo
tamhién menor sintesis proteica por el
déficit de insulina: Todo esto lleva a un
aumento de acetil CoA v disminucion de
piruvato, fosfoenol piruvato y oxalaceta-
to con menor formacion de citratos y por
ende, actividad di,-sniinuh]a a nivel del
ciclo de Krebs con mayor produccién de
betahidroxi-betametil-glutaril-CoA, dci-
do diacético, betahidroxibutirico y ace-
tona, es decir cuerpos ceténicos. Estos
cuerpos cetémicos aumentan la osmola-
ridad del plasma agravando la deshidra-
tacion celular y provocando mayor po-
liaria.

Los cuerpos ceténicos se acumulan en
todos los liguidos del organismo, siendo
la cetonemia la causa principal de la
acidosis, contribuyendo por la cetonu-
ria a la pérdida de Nat y K* por la ori-
na. Ademas, este acimule produce au-
mento de los hidrogeniones con despla-
zamiento del sistema bicarbonato, origi-
nando mayor cantidad de dcido carbéni-
co y en ellos los siguientes datos: edad
y mimero de cpisodios por pacientes,
tiempo de aparicion de su diabetes, cau-
sas precipitantes, hallazgos clinicos y de
laboratorio, evolucién y duracién de la
cetoacidosis. Ademas valoramos los re-
sultados del tratamiento Milizado y las
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camplicaciones mis frecuentes durante

s .;E:Iiu~n(-idr|=

Lo eriterios seguidos en la definicion
de cetosis, cetoacidosis ¥ coma fueron
los signientes:!'* Cotosis: aumento de
eerpos ceténicos en sangre con elimina-
cian por la orina en pacientes con reser-
va alcalina del suero mayor de 30 vol %
tmas de 15 mEq/L) . Ceto-acidosis: pa-
cientes cuya reserva alealina del suero
swea inferior a 30 vol%e (menos de 15
mEq L1, las cuales hemos elasificado
en severas con valores entree 0y 20 vol9:
e CO_ (0 y 9 mEq/L) y moderada en-
tree 2001 v 30 vol%: de CO: en suero
i1 v 15 mEq/L). Coma: aquellos pa-
cientes gque han perdido la consciencia.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Estos 41 ingresos por cetoacidosis dia-
hetiea correspondiard a 30 pacientes, De
ellos sélo 6 tenian mas de un ingreso,
ttabla Th; dos habian ingresado en 4
ocasiones, uno en tres, y tres en dos
oportunidades,

TABLA 1
FRECUENCIA DE ACIDOSIS POR
PACIENTE
Arcidosis por MNimero de
Pacientes Pacientes
1 24
2 3
3 1
i+ 2

Total de pacientes: 30
Total de acidosis: 41

La diztribucién de pacientes por gru-
pos e cdades fue como sigue:

0 — 4 anoz: 9 casos
5 — 10 afios: 9 casos
11 — 14 anos: 12 casos

El mas pequeiio de los pacientes en
acidosis tenia 16 meses de edad. La rela-
cién por sexo fue 1:1. La incidencia de
ingresos en relacion a la época del afo
fue mayor en los primeros meses de pri-
mavera, lo que difiere con ohservacio-
nes de otros autores:'®'* creemos sin
embarge que en cualquier época del
afio la acidosis diabética es frecuente.

Diez y siete de los 41 ingresos corres-
pondieron a episodios de debut en dia-
béticos no conocidos. Mientras en los
24 ingresos de diabéticos conocidos la
mayor frecuencia de ellos ocurrié en
los dos primeros afios de evolucién de su
enfermedad diabética.

La causa precipitante mas frecucnte
entre los diabéticos conocidos fue la no
administraridn de insulina, lo cual ob-
servamos en 16 easos (667:), 6 de los
cuales ademas presentaban procesos in-
fecciosos (tabla I1).

En segundo orden de frecuencia en-
contramos las infecciones en 11 (4579%:)
de los diabéticos conocides: Los proce-
so0s infecciosos hallados fueron de dis-
tintos tipos v severidad: tres casos con
pielonefritis, tres con balanitis, dos con
neumonias, uno c¢on amigdalitis, uno
con varicelas y otro con un absceso en
una pierna. Coincidiendo en dos de
ellos ademas vulvovaginitis. En dos de
los casos de debut encontramos mastoi-
ditis ¥y neumonia como causa precipi-
tante. En tres de los casos conocidos
solo pudimos encontrar transgresion de
la dieta como posible causa desencade-
nante, (Véase tabla IT en la pagina 422).

Entre los hallazgos clinicos observa-
dos al ingreso la deshidratacién estuvo
presente en el 10096 de los casos, clini-
camente hemos clasificado ésta en mo-
derada ¢ intensa en relacién con los
signos prescntes (tabla III). El estado
de deshidratacién intensa fue mas fre-
cuente en todos los casos, especialmen-
te en las acidosis severas. Polipnea de
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TABLA II
FACTORES PRECIPITANTES

MNo. Acidosis Fe
1. DumiTicos - DEBUT 17 41.46
2. DiapEticos ConNocipos 24 58.53
a) no administracion Insu-
| I e e 10
b} no administracion Insu-
lina 4 Infecciones R
¢) Infecciones ............
d) Transgresion dieta? . 3

mis de 30 respiraciones por minuto se
encontré en 30 (739%) de todos los pa-
cientes v en 20 (1009 ) de los que pre-
sentaban acidosis severa.  Respiracién
de tipo Kussmaul en 8 (409 de este
ultimo grupo de pacientes con acidosis
BCVETiL

Daughaday** senala que una atencién
cuidadosa sobre ritmo y tipo de respi-
racion dice mucho al médico del esta-
do metabélico del paciente, siendo rara
la presencia de polipnea en pacientes
con mds de 15 mEq/L (30 vol% C():)
de bicarbonato en plasma. Sin embargo
no consideramos ésta un buen parime-
tro para valorar la recuperacién inme-
diata a la administracién de alealini-
zantes,'®

Dolor abdominal frecuentemente en-
contrado en los nifios con eetoacidosis®®
estuvo presente en el 2696 de nuestros
cazos ¥ fue 4 veces mis frecuente en los
pacientes con acidosis severa, Los ca-
racteres de este dolor abdominal que a
veces se asoeia con rigidez de la pared
a la palpacién, hacen dificil el diagnds-
tieo diferencial con un abdomen qui-
rirgico antes de la rehidratacién del pa-
ciente v desaparicién de su acidosis.
Uno de los casos con acidosis severa pre-
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sentd dolor toricico semejante a un do-
lor pleuritico.

Los niveles de cetonuria y glicosuria
fueron de 3 + a 4 4, con las reacciones
de Imbert y Benefict respectivamente
en el 100% de los casos (Véase Tabla IT1
en la pigina siguiente) .

El cstado de consciencia de cada pa-
ciente a su ingreso se evalud v clasificé
como alerta, sopor, semicoma y coma,
Coma: ausencia completa de respuesta
a todos los estimulos externos en espe-
cial dolorosos. Semicoma: solo respues-
ta a estimulos dolorosos. Sepor: soho-
liento, torpe, respuesta lenta a estimu-
loz no dolorosos. Alerta: respuesta nor-
mal al medio que lo rodea.

Un paciente ingresé en coma, seis en
gemicoma, veintidos en sopor y doce en
alerta. En las tablas IV vy V¥ relaciona-
mos el estado de consciencia con la se-
veridad de la acidosis, cifras de glice-
mia y grado de deshidratacion. Obser-
vamos que los easos eon mayor toma de
la consciencia cran aquellos con acido-
sis severa v deshidratacién intensa,
coincidiendo en algunos cifras elevadas
de glicemia,

Los niveles de glicemia®ariaron en
nuestros cazos entre 108 mg% hasta

RGP,
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TABLA

1

ALGUNOS HALLAZGOS CLINICOS Y DE LABORATORIO AL INGRESO
DE LOS ¢8OS CON RELACION A LA SEVERIDAD DE LA ACIDOSIS

Pacientes con

Pacientes con

acidosis severa acidosis moderada Total
Hallazges Clinicos CO, 020 Vol. % CO, 20.1.30 'i-_'ul. b Pacientes
No. [ MNo. kS No. o
Casos 20 1040 21 1010 41 100
Dolor abdominal 9 45.00 2 9.52 11 26.82
Dolor loraciceo 1 5.0 - — 1 24
Palipneal ® ) 20 10:0.00 10 47.61 30 73.10
Kusmaul 8 0.0 0 0.00 8 19.51
Deshidratacion( =)
Moderada 4 20,040 12 57.14 16 39.02
Intensa 16 80.00 9 42.85 25 60.97
Glicosuria(*** ) 444
R i o 20 100.00 21 100.00 41 10H.00
Cetonuria (***%) 444
R e - 20 100.00 21 10{0H) 41 100.00
{*} Ma= de 30 respiraciones por minuto
t**1 Maoderada: Piel ¥ mucosaz secas
Intensa: (jor hundidoes v blandos

Heaccion de Benedict
i*=**) Reaccion de Imbert

imétodo de Folin Wu). No
oheervamos una relacion fija entre la
severidad de la acidosis y las cifras de
slicemia ni entre ésta v el estado de
consciencia de los casos. { Véase Tablas
IV v V oen la pagima siguiente ).

T mgT

TRATAMIENTO

S¢ u=i como guia de tratamiento el
recomendado por uno de nosotros.'!

[xsUnaxa

Inmediatamente después de realizar
extraccion de sangre para los eximenes
indieados (glicemia, tonograma, reserva
alealina, hematocrito ¥ urea), se inicio
¢l tratamiento con dosis de insulina
simple entre 0.5 v 2 Uds/kg de peso, de-

c. P
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acuerdo con la severidad de la acidosis,
duracion de la diabetes. infeccion aso-
ciada y administracion o no de insulina
por el paciente antes de su ingreso.
Generalmente la dosis de inicio se ad-
ministré: la mitad endovenosa y la
otra mitad intramuscular. Las dosis sub-
siguientes se administraron cada 3-3
horas de acuerdo a glucosuria y ceto-
nuria, variando la segunda dosis desde
igual hasta 1/5 de la primera dosis,
continuindose con 1/5 de la dosis ini-
cial de acuerdo con la severidad del
euadro.

La cantidad de unidades de insulina
simple por kg de peso corporal, nece-
sitadas tanto de inicio como en total
hasta la terminac’on de la cetoacidosis,
pueden verse en la tabla VI. Donde ob-
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TABLA

IV

RELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LA ACIDOSIS,
DESHIDRATACION Y ESTADO DE CONSCIENCIA AL INGRESO

Pacientes con acidosis severa

CO, 020 Vol.%

Deshidratacién

Pacientes con acidosis moderada
'I::'I:l'2 20,1 - 30 Vol. %

Semi-
coma Sopor Alerta Total

3 0 0 1 8 12
17 0 4 3 2 9

i . Sopor Alerta Total Coma
Moderada(®) 0 0 2 1
Intensa(®**®) 1 2 13 1
Taotal 1 2 15 2

20 0 4 7 10 21

(*) Piel ¥ mucosas seeas
(**} Ojos hundidos ¥ blandos

TABLA WV

RELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LA ACIDOSIS,
GLICEMIA Y ESTADO DE CONSCIENCIA AL INGRESO.

Pacientes con acidosis severa

Glieemia(®) mg-%e CO, 020 Veol. %

Pacientes con acidosis moderada
CO, 2061 - 30 Vol. %

Semi- Semi-

Coma coma Sopor Alerta Total Coma  coma Sopor Alerta Total
Menos 200 0 1] 1{a) 0 1 0 0 0 0 0
200—300 0 L] 4 1 5 ] L] 3 2 a
301 —400 1 2 4 1 8 ] 2 2 3 7
Mas 400 0 0 G 0 (i 0 2 2 5 9
Total 1 2 15 2 20 0 4 7 10 21
(*) Folin-WWu

(a) 108 mg%

servamos que en 50% de los casos de
acidosis severa y en el 479 de las acido-
sis. moderadas sélo se requirie 1.1 - 2
Uds/kz en total para el tratamiento de
su cetoacidosis v inicamente mis de
2 Uds/kg en el 259 de las severas y
en el 199 de las moderadas, (Véase Ta-
bla VI en la pdgina signiente).

Los pacicntes de <debut mostraron
gran sensibilidad en su respuesta a la
administracion de insulina indepen-
diente de la glicemia de inicio y de la
severidad de la acidosis. Por lo que re-

124

cumendamos en estos casos especifica-
mente iniciar el tratamiento con dosis
de 0.5 Uds/kg de peso para evitar con
mayores dosis hipoglicemia ain con ce-
tosis como complicacién. Nuttall'® se-
nala disminucién de la zensibilidad a
la insulina en pacientes desnutridos.

La pronta utilizacién de insulina de
tipo intermedio (Lente, NPH) en nues-
tros casos, (en 30 de ellos en las pri-
meras 24 horas después de la acidosis,
y en Jos 11 restantes enmlas 48 horas
subsiguientes), nos ha ayudado a una

R, C._P.
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TABLA VI

NECESIDADES DE INSULINA SIMPLE
PN RELACION CON LA SEVERIDAD DE LA ACIDOSIS

Pacientes con

acidosis severa

Pacientes con

acidosis moderada Total

COy 020 Vel % CO, 20,130 Vol. % Pacientes

Insulina Uds./Kg. No. casos %% No, casos T No. casos e
Casos 20 100 21 100 41 L)y
[tosis INTCIO

Menos 0.5 3 15 10 47.6 13 31.70
0.5 —1 10 50 5 23.8 15 36.58
1.l — 2 ) 35 6 28.0 13 31.70
Dosis ToTaL

Menos 0.5 1 5 4 19.04 5 12.19
5 — 1 4 20 3 14.28 7 17.02
Yy .. 10 50 10 47.61 20 48.78
Mas 2 5 25 4 19.0:4 9 21.95

mis rapida regulacion metabdlica del
paciente postacidético. Para ello hemos
observado la siguiente guia: en los ca-
-os de debut se le administra 0.5 Uds/kg
e s ¥ e le cﬂmph‘.mcrlt:-l con peodque-
nas cantidades de insulina simple para
las mayores glucosurias (rojo-naranjal :
«i ¢l paciente es diabético conocide con
dosiz habitual de insulina lenta, se le
administra su dosis regular v se le com-
plementa con insulina simple de igual
forma que en los de debut.

Los resultados obtenidos por nosotros
com este método han sido satisfactorios
para llegar a un riapido y mejor control
metahdlion de nuestre paciente.

REPOSICION DE LIQUIDOS Y
ELECTROLITOS

La ohservacion de los resultados obte-
nidos con el uso del esquema recomen-
dado por nosotros, nos permite intro-
ducir algunas modificaciones al mismao,

R C_P
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el cual debe servir mas de guia que de
regla en la reposicion de los liguidos
y electrélitos del paciente en cetoaci-
dosis.

No debemos utilizar soluciones glu-
cosadas en log primeros momentos del
tratamiento, pues al ammentar la osmo-
laridad originan mavor poliuria v agra
van la deshidratacion.

No hemos observado diferencias sig-
nificativas en los resultados obtenidos
con el uso de la mezela de aziear in-
vertide al 59 y glucosa al 5% 6 con
cada uno de estos elementos aislados,
para evitar las hipoglicemias en los ca-
sos que s¢ han empezado a alimentar
precozmente,

La administracién de potasio a razon
de 80 mEq/m®5/24 horas inmediata-
mente que se comprucha buen flujo re-
nal del paciente, es suficiente para evi-
tar las complicaciones derivadas de la
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hipopotasemia. Entre las soluciones al-
calinizantes preferimos el bicarbonato
de sodio al 495; fue usada por nosotros
para corregir la acidosis en 11 de los
21 casos portadores de acidosis severa.
Encontramos ¢omo complicacién de su
uso, alealosis y tetania en dos de ellos.
Esta complicacién la cual no es poco
frecuente como ha senalade Peters."”
nosotros la hemos atribuide a los si-
guientes hechos: 1) Administracién
tnica de la dosis total necesaria de bi-
carbonato para elevar la reserva aleali-
na hasta 35 vol%:. 2) Basarnos para el
cileulo de esta dosis en la cifra de re-
serva alealina del paciente a su ingreso,
la cual nos es informada aproximada-
mente en dos horas después de tomada
la muestra, cuando ya se le ha adminis-
trade al paciente Insulina y selucién
salina fisiolégica en cantidades mis o
menos considerables (300 ml/m%/ hora
aprox.) que elevan su reserva alealina.
3) Usar como parametros clinicos de
la evolucién de la acidosis, al tipo y a
la frecuencia respiratoria, los cuales no
s¢ normalizan tan rdapidamente como
la acidosis misma,'* dando lugar a nue-
va administracién de alcalinizantes y por
ende alcalosis como complicacién.

Por todo esto, consideramos como
aceptable, recomendar que la reserva al-
calina se eleve solamente hasta 20 vol%s,
administrando para ello la mitad de
la dosia correspondientes de inicio y va-
lorar quinece minutos mas tarde la ad-
ministracién de la mitad restante. Al-
gunos autores recomiendan elevar sola-
mente 2 6 3 vol. la reserva alealina.’”

ANTIBIOTICOS

Solo los usamos en aquellos easos con
procesos infecciosos, utilizande ecomo
antibiético de eleccién Cloramfenicol
por su amplio espectro. No considera-
mos de utilidad alguna el uso de antibié-

426

ticos de manera profilactica. Debemos
tener mucha reserva al dar como patols-
gica la orina emitida durante ¢l estado
de cetoacidosis, por las caracteristicas de
tener ésta: alliimina, cilindros hialinos
v/o granulesos y algunos eritrocitos.'*

No olvidemos que todo paciente en
cetoacidosiz diabétiea cuyo factor des-
encadenante no pueda ser precisado, se
debe tratar eomo producide por un pro-
ceso infeccioso.’

Lavapo GASTRICO

S6lo lo realizamos en pacientes con
vomitos, dilatacién o bazuqueo gistrico,
dejando siempre en ¢l estémago 100-140
ml de solucién salina isoténica tibia
después de realizar éste.

ErL CareTerisso Vesical se realizd
nada mis que en aquellos casos donde
el paciente no nrinﬂ;a. de modo espon-
tineo (tres de los casos de acidosis
severa). Consideramos tan grave falta
no hacer ¢l eateterismo en esta condi-
cién, como realizarlo cuando no e: ne-
CESATION

ALIMENTACION ORAL

La via oral la utilizamos inmediata-
mente en aquellos casos que no presen-
taban historia de niuseas o vémitos y
su conciencia era alerta. Como primeros
liquidos a ingerir se administran jugos
de frutas vy agua bicarbonatada en so-
lucién al 4%, 60-90 ml de cada wvesz,
con intervalos de dos horas entre una
v otra toma. La administracién de leche
la reservamos para cuando los niveles
de cetonuria caen a 2 4+ y entonces en
ese momento se variara la alimentacién
alternando leche y jugos 120-150 ml
cada 2 horas. Una wvez controlada la
acidosis ¥ en las 24 horas siguientes, se
comenzara dieta blanda cqp 150 gms de
hidratos de carbono y pobre en grasa,

RrR. C._P.
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despuis de lo eual se ordena su dieta
hahitual,

La via oral seyincié en las primeras
12 horas en el 73% de todos los casos
aiin en aquellos que presentaban acido-
sis severa; solo uno de los casos de este
iltimo grupo inicié la alimentacién des-

pucés de 18 horas de coma. En dos casos
de acidosis moderada utilizamos la via
oral como tiniea via para su hidratacion
desde el inicio con buen éxito (tabla
VII). Coemo eomplemento vitaminico
utilizamos complejo B en todos los ca-
£08,

TABLA VII

RELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LA ACIDOSIS. DURACION
DE ESTA, E INICIO DE LA ALIMENTACION ORAL.

Pacientes con

Pacientes con

acidosis severa acidosis moderada Total

CO, 020 Val. T2 CO, 20,130 Vol. T Pacientes

Mo % Mo, To MNa. e
Caros 20 100 21 1042 41 L)
Duracton(®) (horas)
Menos 12 3 15.040 7 33.33 10 24.39
12— 18 " 14 70.00 7 33.33 21 51.21
181 — 24 1 .00 T 33.33 8 19.51
mas 24 2 10000 0 0 2 4.87
Ixici0 ALIMENTACION (horas)
Menos 6 6 30.00 + 19.04 10 24.39
6 — 12 10 50.00 10 47.61 20 48.78
12.1 — 18 3 15,040 3 23.80 8 19.51
mas 18 1 5.00 0 0.00 1 2.43
desde inicio 0 0.00 2 9.52 2 4.87

i*) Hasta la desaparicién de la deshidratacidén

¥ la cetonuria.

IMegacion pEL Cona

Como podemos ver en la tabla VII
¢l 837 de los casos de acidosis severa
resolvid este episodio entre 2 v 18 horas,
wilo dos easos de este grupo tardaron
mis de 24 horas en la resolucion de su
coma. uno de ellos por administrarse
insulina vencida y el otro por recaida
debido a infiltracién subcutinea de la
ventoelisis por extravasacidon. En los eca-
== von acidosis moderada llama la aten-
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cion gque el 33% demoré mas de 18 ho-
ras en la desaparicion de su enadro, la
enal puede ser debido a un tratamiento
menos intenso como ocurrié en la serie
de Danowsky.**

COMPLICACIONES

La complicacion mas frecuente en el
curse del tratamiento ha sido la pre-
sencia de hipoglicemias asociadas a ce-
tosiz en 8 casos. Esta complicacion fue
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observada generalmente en las primeras
horas de tratamiento en 7 casos de de-
but. donde se usaron de inicio dosis de
insulina simple superiores a 0.5 Uds/
kg de peso. Resolvimos ésta administran-
da soluciones azucaradas ¢ insulina sim-
ple. a razon de una unidad de insulina
cada 4 g de glucosa administrada,

La presencia de alcalosis v tetania fue
ohservada en dos casos como consecuen-
cia de la terapéutica alealinizante, la
que fue corregida administrando glu-
conato de caleio al 109 por via endo-
VETOsa.

La infiltracién subcutinea de la ve-
noclisiz en uno de nuestros casos trajo
como consecuencia la recanda del coma
con mayor duracion de éste; esta com-
plicacion era evitable con una mayor
vigilancia después de las primeras 12
horaz de tratamiento.

En dos de los casos de debut ohser-
vamos hepatomegalia en el eurso del
tratamiento e la acidesis, inmediata-
mente dezpués de la administracion de
insulina. Se realizé biopsia hepitica
en uno de ellos encontrindose que el
parénguima hepatico conservaba su ar-
quitcctura con grandes células palidas
v halonadas cargadas de glucégeno, con
nieleo vacuolado en algunas de ellas.
No se observé carga de grasa ni edema.
Si bien la hepatomegalia es un hallaz-
o frecuente en el diabético juvenil,*®?
son pocos los casos de hepatomegalia
por gluedgeno reportados en la litera-
tura,”*" v su etiologia ain no ha sido
bien aclarada. Tratando de explicarse
ésta como debida a una mejor utiliza-
cion de los altos niveles de glicemia al
administrarse insulina, dando origen
al aumento de glucégeno, el eual por
las propiedades higroscopicas que tiene,
produce mayor hidratacién v aumento
de volumen del parénquima hepitico®
Las pruchas funcionales hepiticas (ti-
mol, Hanger, acetato de cobre) no mos-
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traron ningian tipo de alteracién en es
tos dos pacientes.

Una paciente de 17 meses de edad
debuté en acidosis severa y lesiones de
retinopatia diabética dada por miero-
aneurismas, hemorragias, exudados ¥
perdida de la vision. En el momento
actual a los tres afos de edad ecrono-
I6gica mantiene déficit de la  visidn
(20/60) en el ojo derecho y visién
de contar dedos en el ojo izquierdo. En
ambos ojos las papilas son de color
forma v tamafio normal, presentando
ademas microaneurismas gque rodean la
micula, exudadosz puntiformes y micu-
la decolorada, sin brillo en fase de de-
generacion. En conclusién: retinopatia
diabética grado IL*' Esta complicacion
no podemos atribuirla a la acidosis ni
a su tratamiento. Sin embargo consi-
deramos de gran i:ltl:rés su reporte, (tal
vez el primero en la literatura mun-
dial)., por lo excepeional de este ha-
llazgo en ¢l nifio diabético durante los
primeros 10 afos de la enfermedad;™
atin cuando Lloyd® ha hecho referen
cia a la presencia de lesiones vasculares
en etapa temprana en ninos diabéticos,
no ha deserito esta complicacién.

No se presentaron otras complicacio-
nes en ¢l tratamiento de nuestros 41
casos v no tuvimos fallecidos entre ellos,

CONCLUSIONES

Se revizan las cansas, evoluciéon v com-
plicaciones en el tratamiermto de 41 in-
gresos por cetoacidosis en 30 pacientes
tratados en el Sector Pedridtico del Ins-
tituto de Endocrinologia ¥y Enfermeda-
des Metabolicas v se hacen las siguien-
tes conclusiones:

1. Mayor incidencia de acidosiz dia-
hética como episodio de debut en
los diabéticos juvgni]es y en los
dos primeros afos de evolucion de
esta enfermedad.

. o
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I,

No administacién de insulina y pre-
seneia de procesos infeceiosos de
indole diversa como factores preci-
pitantes mis ffecuentes de la acido-
sis diabética.

La deshidratacién como signo cli-
pnico mis frecuente, relacionando
su intensidad con la severidad de
la acidosis y el grado de conscien-
cia.

Valor de la frecuencia y tipo de
respiracion en ol diagnéstico de
la cetoacidosis y su valer dudoso
como parametro en la utilizacién
de alealinizantes.

La frecuencia de dolor abdominal
en los nifios con cetoacidosis y su
mayor incidencia en el grupo de
las acidosis severas.

No relacion entre, cifras de glice-
mia, severidad de la acidosis vy cs-
tado de consciencia.

Mayor sensibilidad a la insulina en
los casos de debut, independientes
de la glicemia v la severidad de Ia
acidosis-

Buenos resultados obtenidos usan-
do pequeinas cantidades de insuli-
na simple en ¢l tratamiento de la
cetoacidosis,

Uzo temprano de insulina lenta con
mas rapido control del estado meta-
bhélico del paciente postacidatico.

Utilidad del esquema de hidrata-
cidn usado. No administrar solu-
ciones glucosadas de inicio en el
tratamiento.

C_P
31. 1968

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

15.

19.

20.

2]1.

Administracion de potazio inmedia-
tamente que el paciente orine.

Elevar solo hasta 20 vol%: de CO.
la reserva alealina en los casos de
acidosiz severa., administrande la
dosiz correspondiente de hicarbo-
nato en dos partes con intervalos
de 15 minutos entre ellas, si la se-
gunda administracion fuese nece-

saria.

Usar antibioticos solo en las infee-
ciones, no como profilictico,

Lavado gastrico en easos de vomilos,
bazugueo vy dilatacién gastrica.

Usar sonda vesical sélo en los pa-
cientes que no orinen por si mismo,
realiziandole en condiciones  apti-
mas de asepsia.

Alimentacion oral precoz en todo
paciente sin vémitos,

celosls como
complicacion mas [recuente en los
casos de debut con desiz de insa-

lina.

Hipoglicemias con

Tetania con alcalosis como compli-
cacion en el uso de los alcalinizan-
s,

Tener presente siempre que la ce-
toacidosiz diabética ez una urgen-
cia médiea, que el médico debe per-
manecer junto al enfermo,

Debe llevarse una hoja de control
de evolucién y tratamiento,

Recomendar comeo guia de trata-
miento el sigoiente esquema:

429



INSULINA SIMPLE (PREGUNTAR SI SE ADMINISTRO INSULINA)

DOSIS INICIAL:

DOSIS SUCESIVAS: 1/2 - 1/5 de la dosis inicial cada

0.5 - 2 Ud/kg. Mitad endovenosa,

mitad intramusecular,

2 . 3 horas.

LIQUIDOS: 4020 ml/m®/24 horas.

INICIO:  CINa 400 ml/m*/ 30 minutos.
ClNasblo: ........... .« 2 partes
Glucosa 5% : ovuennainn. 1 parte

“PRIMERAS” 6 horas

300 ml/m*: ' hora

“SEGUNDAS™ 6 horas

1530 ml/m*:/ hora

“TERCERAS™ 6 horas

80 ml/m*s,/ hora

“CUARTAS” 6 horas

80 ml, m*s,; hora

Potagio: ......c000.. 20 mEq/1/m*

Bicarbonato Sodio 49 si menos de |

20 vol de GO,

CliNa sblo...ocnoiiipii 1 parte
Aziicar invertide 59 o Glu-

ol 390 T e s e 2 partes
Potasio: .....000vnn. 20 mEq/1/m*

Azicar invertide 5% o Glucosa 5%
Potasio: ............ 20 mEq/1/m*

lgual que las 3ras. 6 horas.

18060 ml/m"=

WM ml/ms

480 m!/m"s

480 ml/m*=
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RESUMEN

Se revisan 41 ingresos por cetoaci-
dosis diabética®™ratados en ¢l Sector
Pedidtrico del Institute de Endoeri-
nolpgia ¥y Enfermedades Metabdélicas
entee Abril de 1965 a Diciembre de
1968. Se valoran las causas desencade-
nantes e estos episodios, evolucién y
duracian de cllos. resultados del trata-
miento  seguide vy complicaciones mas
frecuentes que 2e ]]r‘t"‘:-i(‘.'ll'lil.l'l durante el
mismo. Se¢ hacen recomendaciones res-
pecto al tratamiento v las complicacio-
nes en este-
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SUMNMARY

Forty one patients admitted to the
Pediatric Ward of the Institute of En-

doerinology and Metabolie  Diseases,
were checked for Diabetic Ketoacidosis,
between the months of April of 1965
and December of 1968. Causes for these
episodes, evolution and duration are
evaluated. Results from the treatment
amd the most frecuent complications
found to be present are given. Hecom-
mendations regarding treatment and
complications are made,

RESUME

On a fait une révision de 41 malades
avee une acidose diabétique internés
dang le Secteur de Pédiatrie de 'Insti-
tut d’Endocrinologie et Maladies Mé-
taboliques, depuis le moiz d’avril 1965,
jusqu'a décembre 1968, Nous avons eva-
lué les incidents qui omt determinés
ses episodes, Pévolution et leur dureé,
les resultats de la suite de le traitement
et les complications les plus frequents
qui se présentent pendant cette étape,
On a fait preseription concernant le
traitement et leurs complications.
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