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Resumen Palabras clave:
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Introduccién: La cetoacidosis (CAD) es la principal causa de morbimortalidad en nifios con diabetes ~ Cetoacidosis diabética;

mellitus tipo 1 (DM1) debido a las alteraciones bioquimicas asociadas, siendo el mas temido el edema  insulina;

cerebral, con altas tasas de mortalidad y secuelas neurolégicas a largo plazo. Objetivo: caracterizar ~ edema cerebral

el perfil clinico y las complicaciones de pacientes con CAD ingresados en una unidad de paciente

critico pedidtrico. Pacientes y método: Revision retrospectiva de pacientes con CAD atendidos en

el Hospital Clinico de la Pontificia Universidad Catdlica de Chile (UPCPUC) entre los afios 2000 y

2015. Se evaluaron caracteristicas demogrificas, manifestaciones clinicas, alteraciones bioquimicas,

tratamiento, complicaciones y prondstico. Se compararon pacientes con debut de DM1 versus diabé-

ticos conocidos, analizdndose variables segiin distribucién. Resultados: Se identificaron 46 episodios

de CAD. El 67% de éstos correspondié a un debut de DM1. El 66% de los diabéticos conocidos in-

gresaron por mala adherencia al tratamiento. Los principales sintomas de presentacion fueron: 63%

polidipsia, 56% poliuria, 48% vémitos, 39% pérdida de peso y 35% dolor abdominal, con medias

de Glicemia 522 mg/dL, pH 7,17 y osmolaridad plasmatica 305 mOsm/L. El 89% recibi6 insulina en

infusion. El 37% presentd hipokalemia. No se registraron episodios de edema cerebral ni muertes.

Conclusiones: La mayoria de los ingresos por CAD correspondié6 a debut de DM1. En el grupo de

diabéticos conocidos, la mala adherencia al tratamiento fue la principal causa de descompensacién.

No se presentaron complicaciones graves ni muertes asociadas al manejo de la CAD durante el perio-

do estudiado. El diagnéstico precoz y el tratamiento adecuado y estandarizado pudieran contribuir a

reducir la morbilidad y mortalidad en nifios con CAD.

Correspondencia:
Andrés Castillo M.
acastill@med.puc.cl

ebitoriaL_qiku 491


mailto:acastill@med.puc.cl

EXPERIENCIA CLINICA

Abstract

Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) is the main cause of morbidity and mortality in children
with type 1 diabetes mellitus (T1DM) due to clinical and biochemical alterations associated, cerebral
edema as one of the most critical because of the high mortality rates and long-term neurological se-
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quelae. Objective: To analyze the clinical characteristics and complications of patients with DKA ad-
mitted to a pediatric intensive care unit. Patients and Methods: Retrospective study of DKA patients
treated at the Hospital Clinico, Pontificia Universidad Catoélica de Chile (UPCPUC) between 2000
and 2015. Demographic characteristics, clinical manifestations, biochemical alterations, treatment,
complications, and prognosis were assessed. Patients with TIDM onset were compared with those
patients already diagnosed with diabetes, analyzing variables according to distribution. Results: 46
DKA events were identified, 67% of them were the first episode of DKA. 66% of patients already
diagnosed with diabetes were admitted due to poor adherence to treatment. The main symptoms
described were: 63% polydipsia, 56% polyuria, 48% vomiting, 39% weight loss and 35% abdominal
pain, and mean blood sugar levels of 522 mg/dL, pH 7.17, and plasma osmolality of 305 mOsm/L.
89% of patients received insulin infusion, and 37% presented hypokalemia. No episodes of cerebral
edema or deaths were registered. Conclusions: Most of the DKA admissions were due to T1IDM
onset. In the group of patients already diagnosed with diabetes, the poor adherence to treatment was
the main cause of decompensation. There were no serious complications or deaths associated with
DKA management during the studied period. Early diagnosis and proper and standardized treatment
contributed to reducing morbidity and mortality in children with DKA.
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Introducciéon

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una enferme-
dad inmuno-mediada que desencadena, como evento
final, la pérdida total o casi total de las células B del
péncreas, disminuyendo la produccién de insulina
enddgena y generando con ello una dependencia del
paciente afectado a la administracién de insulina ex6-
gena para mantener los mecanismos de produccién de
energia adecuadosV. En la actualidad, esta patologia
corresponde a una de las enfermedades crénicas mds
comunes en los nifios, con un aumento progresivo en
su incidencia global en los dltimos afos (incremento
3% anual en nifos y adolescentes, 5% anual en pres-
colares)?. Un reciente estudio realizado por nuestro
grupo revela un importante aumento en la incidencia
de DM1 en nifios menores de 20 afios pertenecientes al
sistema publico de salud en Chile entre los afios 2006-
2014. En este periodo se registr6 un total de 4513 casos
nuevos de DM, la gran mayoria menores de 15 afios
y la incidencia se incrementé de 10.3/100.000 en el
afio 2006 a 16.3/100.000 el afio 2014, La cetoacidosis
diabética (CAD) es, junto a la hipoglicemia severa, la
principal complicacién aguda que se puede presentar
en pacientes con DM1. Esta se puede producir bajo dos
circunstancias: (a) al momento del diagnoéstico de la
DM1 (debut de la enfermedad) o (b) en pacientes con
diagnéstico previo de DM1 y que no reciben la dosis
de insulina adecuada ya sea en forma accidental o en
forma deliberada o cursan con una enfermedad inter-
currente que no ha sido adecuadamente controlada®.

eoitoriaL_qiku

En ambos casos ocurre que, en el contexto de un déficit
de insulina enddgena asociada a un estresor (con el au-
mento consecuente de hormonas de contrarregulacién
como catecolaminas, glucagén, cortisol y hormona
de crecimiento), se desencadena un estado catabodlico
acelerado, con aumento de la produccién hepitica y
renal de glucosa (mediante glicogendlisis y gluconeo-
génesis) e impedimento en la utilizacién periférica de
ésta, lo que resulta en hiperglicemia, hiperosmolaridad
y un aumento de la lipdlisis y cetogénesis como meca-
nismo alternativo de obtencién de energia, causando
finalmente la acumulacién los metabolitos dcidos (ce-
tonas y cetoacidos)®. De esta forma es que aparecen
las alteraciones bioquimicas caracteristicas de la CAD y
que parte de ellas corresponden a los criterios diagnés-
ticos actuales de cetoacidosis: hiperglicemia (glucosa
en sangre > 200 mg/dL), acidosis (pH venoso < 7,3 y/o
bicarbonato plasmatico < 15 mmol/L) y presencia de
cetonemia y cetonuria®.

La principal forma de presentacién de los casos de
CAD reportados en la literatura corresponde al debut
de DM1 teniendo una amplia variacién de su inciden-
cia entre paises, la cual oscila entre un 15 a 67%7,
siendo mucho mds comudn en paises en vias de de-
sarrollo y en zonas donde la prevalencia de DM1 es
menor ya que el indice de sospecha de los médicos es
mas bajo por la escasa exposicién a esta patologia®.
Se ha estimado que el riesgo de CAD en un paciente
con diagnéstico de DM1 conocido varia entre 1-10%
por paciente/afio”. La mayoria de los casos de CAD
podrian ser prevenibles ya que los sintomas suelen ser
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arrastrados por varios dias o semanas, siendo el prin-
cipal problema la consulta tardia o el bajo indice de
sospecha®. En relacién a esto mismo, revisiones siste-
méticas demuestran que los factores de riesgo de desa-
rrollar CAD son: menor edad (< 2 afos); bajo indice
de masa corporal, pertenecer a minorias étnicas; no
poseer seguro de salud, diagnéstico incorrecto al mo-
mento de la primera consulta; retraso en el inicio de
tratamiento y el antecedente de infeccién reciente. A su
vez, el contar con familiares de primer grado con DM1,
padres con mayor nivel de educacién o vivir en una
regién con mayor incidencia de DM1, se demuestran
como factores protectores de presentar un episodio de
CADY.

La CAD corresponde a la principal causa de mor-
bimortalidad en nifios con DM1, debido a la deshidra-
tacién secundaria y a las multiples alteraciones bio-
quimicas asociadas, principalmente hidroelectroliticas
(sodio, potasio, cloro y fésforo) y acido-base®!?. La
consecuencia mds temida de esta entidad es el desarro-
llo de edema cerebral, con incidencias descritas de 0,5
a 0,9%, pero con una alta tasa de mortalidad asociada
(21-24%) y desarrollo de importantes secuelas neuro-
légicas a largo plazo (impacto en funciones cognitivas,
caida de coeficiente intelectual, pérdida de la memoria
a corto plazo, entre otros) en un 15 a 35%?. Se sos-
pecha que esta complicacién es causada por la com-
binacién de factores que se presentan antes del inicio
del tratamiento y que son exacerbados por la terapia
administrada, siendo los principales factores asociados
al desarrollo de este edema cerebral: el debut de diabe-
tes, menor edad de presentacién; mayor duracién de
sintomas de CAD, el grado de acidosis al momento de
la presentacién (pH < 7,1), la hipocapnia severa (PCO,
< 20 mmHg), uso de altos voldmenes de fluidos en la
reanimacién durante las 4 h iniciales del tratamiento,
la administracién precoz de insulina (primera hora de
reanimacién), valores de nitrégeno ureico plasmatico
elevados, retraso o lentitud en el aumento de la con-
centracién de sodio plasmdtico durante el tratamiento
de CAD y el uso de bicarbonato de sodio™”. Es por esta
razén que el manejo de estos pacientes requiere de un
actuar rdpido, agresivo pero controlado en unidades
mds complejas. Actualmente en nuestro pais existe una
guia ministerial’V en donde se sugiere parte del ma-
nejo de las principales alteraciones observadas en esta
patologia, por lo que siendo una gufa, es probable que
cada centro de salud las adapte con pequefias modi-
ficaciones de acuerdo a las précticas propias, mante-
niendo los principios generales del tratamiento'?).

El objetivo de este trabajo fue caracterizar el per-
fil clinico de la poblacién de nifios con diagnéstico de
CAD que ingresaron a la unidad de paciente critico
pedidtrica del Hospital Clinico de la Pontificia Univer-
sidad Catélica de Chile (UPCPUC), poniendo especial
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atencion en evaluar las complicaciones asociadas a la
enfermedad luego del uso de un protocolo de manejo
estandarizado.

Pacientes y Método

Se realiz6 la busqueda retrospectiva de pacientes
con diagnodstico de egreso de cetoacidosis diabética
en la base de datos de los pacientes hospitalizados en
la unidad de paciente critico pedidtrica del Hospital
Clinico de la Pontificia Universidad Catélica de Chile
(UPCPUQC) en el periodo comprendido entre enero del
afio 2000 y abril del afio 2015. Luego de identificar los
casos, se revisaron las fichas clinicas correspondientes y
se obtuvieron los datos de cada episodio diagnosticado
como cetoacidosis diabética.

Dentro de los datos extraidos en la ficha se consig-
naron datos demograficos basicos como edad, género,
peso v talla; datos clinicos de cada episodio, dentro de
ellos se registrd si se trataba de un debut de diabetes
o una descompensacién, dias de sintomas previo a la
consulta, sintomas asociados al episodio y exdmenes
de laboratorio al momento del diagndstico. En el caso
de tratarse de un episodio de descompensacién en un
paciente recibiendo tratamiento con insulina se con-
signé la adherencia a éste y si se realiz6 algin cambio
reciente en la dosis administrada. Ademds, se registr6
el tratamiento utilizado para el manejo del episodio y
las complicaciones asociadas a éste. Finalmente se cal-
culé el tiempo de estadia en la unidad de paciente cri-
tico y la sobrevida.

Para el manejo de estos pacientes, los tratantes se
basaron principalmente en un protocolo preestableci-
do para el manejo estandarizado de los pacientes con
este diagndstico, que consta de manejo de la hidrata-
ci6n, administracion de insulina en infusién y manejo
electrolitico y dcido-base (Figura 1).

Los resultados obtenidos desde la ficha se presentan
en forma de porcentajes y medias con sus correspon-
dientes rangos o desviaciones estdndar respectivamen-
te. Se realiz6 un analisis entre los subgrupos de pacien-
tes debutantes versus pacientes con diagndstico de dia-
betes previo. Para ello se utilizaron tanto la prueba de t
de Student, prueba de Mann-Whitney y prueba Exacta
de Fisher para las distintas categorias analizadas.

La realizacion de esta buisqueda conté con la apro-
bacién del comité de ética de la Facultad de Medicina
de la Pontificia Universidad Catélica de Chile.

Resultados

Luego de realizada la busqueda en la base de datos
de la unidad, se recolectaron 46 pacientes con el diag-
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. Manejo de Fluidos

1. Manejo del shock
Uso de solucién fisiolégica en bolo (10 ml/kg). Repetir en caso de necesidad hasta compensar el shock.
(*) Volumen aportado para este objetivo no debe incluirse en los calculos de aportes de fluidos diarios.

2. Aporte de volumen de mantencién y reposicién de pérdidas
Volumen de mantenciéon: 1.500 ml/m?/dfa (> 10 Kg) o 100 ml/kg/d (< 10 Kg)
Volumen de reposicion segun déficit de agua: Déficit de peso 5%: 50 ml/kg
Déficit de peso 10%: 100 ml/kg
Célculo volumen total diario, durante las primeras 48 h:
Volumen de mantencién + 50% Volumen de reposiciéon
Administrar reposicion con soluciones isoténicas durante las primeras 4 h, luego puede iniciarse aporte de volumen con solucién glucosada.

Il. Manejo de Glicemias

1. Aporte de insulina
Inicio de insulina luego de 2 h de hidratacién con solucién isoténica (mantencién + reposicion).
Uso de infusion continua de insulina cristalina en bomba separada. Iniciar a 0,1 Ul/kg/h.
El uso de bolo de insulina para el manejo de CAD no esté indicado.
Objetivo: Disminuir glicemia 50-100 mg/dL/h.
En caso de descenso de glicemia < 50 mg/dL/h o no hay correccién de pH en 2-4 h, aumentar infusién de insulina en 20%.

2. Aporte de glucosa
Inicio de solucién glucosada en infusién continua luego de alcanzar glicemia < 300 mg/dL o si su descenso ha sido > 300 mg/dL/2 h.
Puede iniciar con solucién glucosada al 5% y aumentar concentracién segun necesidad o utilizar técnica de dos bolsas.
En caso de descenso progresivo de glicemia, debe aumentar aporte de glucosa y no disminuir infusion de insulina hasta corregir la acidosis.

lll. Manejo de Electrolitos

1. Manejo de sodio

Mantener aporte de NaCl en concentracién de 150 mEg/L durante las primeras 4 h de manejo. Posteriormente, mantener aportes de sodio
entre 70-150 mEg/L.

Objetivo: Mantener natremias entre 135-150 mEg/L.

2. Manejo de potasio y fésforo

Aporte de potasio en concentracién de 40 mEg/L excepto en pacientes anuricos o con K* plasmético > 5,5 mEg/L. Aportar 50% como cloruro
de potasio y 50% como fosfato monopotasico.

Objetivo: Mantener kalemias entre 3,5-5,0 mEg/L y PO4 > 3 mEg/dL.

IV. Manejo de acidosis

1. Aporte de bicarbonato
El aporte de bicarbonato esta contraindicado en los pacientes con cetoacidosis diabética.
En caso de pH < 6,9, debe evaluarse caso a caso, descartando otras causas metabdlicas de acidosis que no correspondan a CAD.

V. Examenes

1. Exédmenes iniciales (Servicio de urgencias)
Glicemia — cuerpos ceténicos — cetonuria — gases venosos — electrolitos plasmaticos (sodio, potasio, cloro, calcio, fésforo, magnesio) — nitrégeno
ureico y creatinina.

2. Paciente con pH < 7,0
Cada hora: Glicemia (o glicemia capilar) — Gases venosos.
Cada 2 h: Electrolitos plasmaticos (sodio, potasio, cloro) — cuerpos ceténicos.
Cada 4-6 h: Calcio, fésforo, magnesio — cetonuria y glucosuria — nitrégeno ureico y creatinina.

3. Paciente con pH > 7,0
Cada hora: Glicemia (o glicemia capilar).
Cada 2 h: Gases venosos - Electrolitos plasméticos (sodio, potasio, cloro) — cuerpos ceténicos.
Cada 6 h: Calcio, fésforo, magnesio — cetonuria y glucosuria — nitrégeno ureico y creatinina.
(*) Si pH > 7,3 en dos controles seriados: discontinuar gases venosos.
(**) Si cuerpos cetdnicos negativos en dos controles seriados: discontinuar cetonemia.

Figura 1. Caracteristicas generales de protocolo de manejo de CAD en UPCPUC.
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noéstico de egreso de cetoacidosis diabética. La edad
promedio de los pacientes fue de 8,9 + 4,0 afios con
un rango entre 11 meses a 17,6 anos de edad. El 63%
fueron de sexo femenino (29 pacientes).

Los sintomas de presentacién del grupo de pacien-
tes evaluados fueron: 63% polidipsia (29 pacientes),
56,5% poliuria (26 pacientes), 47,8% voOmitos (22
pacientes), 43,4% decaimiento (20 pacientes), 39,1%
pérdida de peso (18 pacientes), 34,7% dolor abdomi-
nal (16 pacientes), 13% polifagia (6 episodios), 10,8%
cefalea (5 episodios) y 2,1% diarrea (1 episodio).

I. CAD de pacientes al debut de su diabetes mellitus

El 67,4% (31 pacientes) no tenia diagnéstico previo
de diabetes mellitus, siendo catalogado como debut de
la enfermedad.

La media de edad de este grupo de pacientes fue de
7,2 £ 3,4 anos (11 meses y 14,75 afos). En relacién a
los datos clinicos de este grupo de pacientes, la media-
na de duracién de sintomas al momento de la consulta
fue de 15 dias (3 y 120 dias) y los principales sintomas
de presentacién fueron: 87,1% polidipsia (27 pacien-
tes), 80,6% poliuria (25 pacientes), 54,8% pérdida de
peso (17 pacientes), 84,2% decaimiento (16 pacien-
tes). Otros sintomas descritos fueron 32,3% vomitos
(10 pacientes), 22,6% dolor abdominal (7 pacientes),
19,4% polifagia (6 pacientes) y 6,5% cefalea (2 pacien-
tes).

Al analizar los datos de laboratorio se obtuvo que
la media de glicemia al momento del diagnéstico e in-
greso fue de 567,7 £ 166,2 mg/dL (269 y 859 mg/dL),
la mediana del pH al momento del diagnéstico e in-
greso fue de 7,24 (6,8 y 7,3) el bicarbonato fue de 10,9
+ 4,6 mmol/L (2,9 y 17,9 mmol/L), el exceso de base
correspondid a -14,7 + 6,3 (-30 y -6,9) y la osmolaridad
promedio fue de 308,4 = 15,6 mOsm/Kg (284 y 350
mOsm/Kg). En la Tabla 1 se observan las caracteristi-
cas generales de la poblacién estudiada.

IL. CAD en pacientes con DM1 previamente conocida

El32,6% (15 pacientes) de los episodios registrados
corresponde a pacientes con diagnéstico previo de dia-
betes mellitus tipo 1. De éstos, el 66,6% (10 pacientes)
de los diabéticos conocidos ingresaron por mala adhe-
rencia al tratamiento. En el 20% (3 pacientes) existia
el antecedente de modificacién reciente de dosis de
insulina.

La media de edad de este grupo fue de 12,4 £ 2,5
afios (9 y 17,6 afios.)

En relacién a la caracterizacién clinica de este gru-
PO, la mediana de la duracién de sintomas al momento
de la consulta fue de 1 dia (0 y 14 dias). Los sintomas
de presentacion en los eventos registrados de estos pa-
cientes fueron principalmente: 80% vémitos (12 pa-
cientes), 60% dolor abdominal (9 pacientes) y 50% de-
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caimiento (4 pacientes). Otros sintomas consignados
fueron cefalea 20% (3 pacientes), polidipsia 13,3% (2
pacientes) y poliuria, diarrea y baja de peso, todos con
un 6,7% (1 paciente de cada uno).

De los resultados obtenidos del laboratorio, la gli-
cemia promedio al momento del diagnéstico e ingreso
fue de 430,2 + 142,4 mg/dL (266 y 760 mg/dL), la me-
diana del pH plasmadtico al momento del diagndstico e
ingreso fue de 7,13 £ 0,1 (7,0 y 7,3), el bicarbonato fue
de 10,5 + 4,2 mmol/L (4,9 y 19 mmol/L), el exceso de
base correspondi6 a -16,4 £ 5,8 (-24 y -4,0) y la osmo-
laridad promedio al momento del diagnéstico e ingre-
so fue de 303,8 £ 9,1 mOsm/Kg (286 y 320 mOsm/Kg).
Todos los pacientes presentaron cetonemia positiva.

Al comparar ambas poblaciones analizadas (pa-
cientes debutantes versus pacientes con diagndstico
previo de diabetes mellitus) se observaron diferencias
significativas en la presentacién de su cuadro clinico
no sélo en los sintomas al momento de la consulta si
no que también en la duracion de éstos y en el labora-
torio al momento de la consulta en el servicio de ur-
gencias (Tabla 2).

En relacién al manejo, el 100% de los pacientes
analizados recibié hidratacién endovenosa previo al
inicio de la administracién de insulina, la mayor parte
de esta, ocurrié en el servicio de urgencia o el servicio
desde donde fue derivado el paciente. Se indic6 insuli-
na en infusién continua en el 89% de los episodios de
cetoacidosis ingresadas (41 pacientes), independiente

Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes con cetoaci-

dosis diabética (n = 46)

Caracteristicas generales de poblacién al momento de consultar

Edad meses — Media = DE 107 + 48
Género femenino - % (n) 63 (29)
Duracion sintomas dias - Mediana (rango) 14 (0-120)
Debut DM 1 - % (n) 67,4 (31)
Sintomas al consultar - % (n)

- Polidipsia 63 (29)

- Poliuria 56,5 (26)
- Polifagia 13 (6)

- Baja de peso 39,1 (18)
- Dolor abdominal 34,7 (16)
- Vomitos 47,8 (22)
- Diarrea 2,1(1)
- Decaimiento 43,4 (20)
- Cefalea 10,8 (5)
Laboratorio de ingreso — Media + DE

- Glicemia (mg/dL) 522 £ 170
- pHvenoso 7,17 £0,13
- Bicarbonato (mmol/L) 10,7+ 4,4
- Exceso de bases -15,3 6,1
- Osmolaridad (mOsm/L) 307 =13
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas, de laboratorio y complicaciones del manejo del grupo de debut de DM1 vs pacientes con diag-

néstico previo

Caracteristica Grupo Debut DM 13 Grupo Diabéticos' Valor p
Edad meses — Promedio + DE 87 41 148,9 + 30,8 <0,001™M
Duracion de sintomas en dias - Mediana (rango) 15 (3-120) 1(0-14) < 0,001@
Sintomas al consultar - % (n)

- Polidipsia 87,1 (27) 13 ,3(2) < 0,001
- Poliuria 80,6 (25) 7(1) <0,001®
- Polifagia 19,4 (6) (O) -

- Baja de peso 54,8 (17) 7 (1) 0,003®
- Dolor abdominal 22,6 (7) ) 0,021®
- Vémitos 32,3 (10) ( 2) 0,004%
- Diarrea 0(0) 7(1) =

- Decaimiento 84,2 (16) 4) 0,145®
- Cefalea 6,5 (2) 0(3) 0,311®
Glicemia (mg/dL) - Media + DE 567,7 + 166,2 430,2 + 142,4 0,009M
pH venoso - Mediana (rango) 7.24 (6,8-7,4) 7,13 (7,0-7,3) 0,024@
Bicarbonato (mmol/L) - Media + DE 10,9 +4,6 10,5+ 4,2 0,7610
Exceso de bases - Media + DE -14,7 + 6,3 -16,4 +5,8 0,387
Osmolaridad (mOsm/L) - Media + DE 308,4 + 15,6 303,8 £ 9,1 0,294M
Hipokalemia 41,3 (13) 26,7 (4) 0,352®
Hiperkalemia 18,2 (4) 46,2 (6) 0,123®
Alteraciones de ritmo cardiaco 0 (0) 0 (0) -
Edema cerebral 0(0) 0(0) =
Muerte 0(0) 0(0) -

(MPrueba t de Student, @Prueba de Mann-Whitney,
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de si se trataran o no de un debut de diabetes mellitus
tipo 1.

En relacién a las complicaciones asociadas al mane-
jo de estos episodios, en el 36,9% (17 pacientes) se ob-
jetivé hipokalemia definida como presencia de potasio
plasmatico menor o igual a 3,5 mEq/dL y en el 21,7%
hiperkalemia (10 pacientes) definida como presencia
de potasio plasmatico mayor o igual a 5,5 mEq/dL du-
rante el manejo del paciente. No hubo diferencias sig-
nificativas en relacién a estas complicaciones entre el
grupo de debutantes y pacientes con diagnéstico pre-
vio. En relacidon a la duracién de estadia en la unidad,
la mediana fue de 2 dias (1 y 6 dias). No se registraron
episodios de arritmia, edema cerebral ni muertes en el
periodo analizado (Tabla 2).

Discusion

El 67,4% de los pacientes egresados desde la UP-
CPUC por CAD correspondieron a pacientes que no
presentaban el antecedente de DM1 siendo de esta ma-
nera el debut de su enfermedad. Este porcentaje se en-
cuentra acorde alo descrito en la literatura, en paises en
vias de desarrollo®®, Ademds coincide con el aumento
de la prevalencia de DM1 en nuestro pais durante los
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®Prueba Exacta de Fisher.

ultimos afios, razén por la cual el indice de sospecha de
los médicos que se ven enfrentados a los pacientes que
no tienen diagnéstico previo es mayor, lo cual se ha
visto reflejado en publicaciones anteriores®.

La presentacién clinica de este grupo de pacien-
tes muestra diferencias claras entre aquellos que estan
debutando con la enfermedad y aquellos que tenian
diagndstico previo de diabetes mellitus 1, entre ellos,
la mediana del periodo de sintomas el cual fue consi-
derablemente mds corto en el grupo con diagndstico
conocido (1 dfa versus 15 dias p < 0,001) lo que sugiere
varias hipétesis: el conocimiento de la enfermedad y de
sus consecuencias con una consulta mds precoz, hiper-
glicemias mds severas, control seriado de glicemias en
el hogar, y menor reserva de insulina endégena entre
otros. Otra diferencia entre ambos grupos fueron las
manifestaciones clinicas de presentacién de los eventos
registrados, correspondiendo principalmente a sinto-
mas asociados a las consecuencias bioquimicas de la
hiperosmolaridad en aquellos pacientes que no tenian
diagndstico previo y que, como consecuencia, presen-
tan las manifestaciones clésicas de la diabetes persis-
tentes en el tiempo, tal como ha sido descrito en otras
series internacionales y nacionales?. Con respecto al
andlisis bioquimico al momento de la consulta de estos
pacientes, se objetivé una media de glicemia menor en
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el grupo de pacientes con diagnéstico conocido pro-
bablemente asociada tanto al menor tiempo de des-
compensacién (menos dias de sintomas) y el uso de
insulina exdgena. A pesar de esto, el grado de acidosis
metabdlica en los gases venosos fue mayor al del grupo
de debut (pH 7,13 vs 7,24 p = 0,024; bicarbonato 10,5
vs 10,9 mmol/L p = 0,761).

En relacién al manejo de estos pacientes, se siguié
el protocolo propio de la unidad que contempla ma-
nejo del shock y de la deshidratacién inicialmente con
solucién salina en el servicio de urgencias y a su ingreso
a la unidad de paciente critico, seguido de aporte de
glucosa cuando se han alcanzado glicemias mas ade-
cuadas, uso de insulina cristalina en infusién continua
evitando la administracién de ésta en bolos para dis-
minuir parte de las complicaciones como la hipoglice-
mia y la correccién hidroelectrolitica que involucra un
aporte adecuado de sodio, potasio y fésforo, contrain-
dicando el uso de bicarbonato de sodio como parte del
manejo estandar en estos pacientes. De esta manera, el
100% de los pacientes reclutados recibié hidratacién
endovenosa con suero fisiol6gico previo al inicio del
aporte de insulina, la cual fue administrada via endo-
venosa en forma continua en el 89% de los pacientes.
De los 7 pacientes que no recibieron insulina en infu-
sién continua, 5 pacientes tenian diagnéstico de DM1
previo y se decidi6 manejo con ajuste de su esquema de
tratamiento realizado por su endocrindlogo tratante; y
2 pacientes que debutaron con DM1 y se manejé sin
infusién continua, correspondieron a pacientes trasla-
dados desde la urgencia de otros centros hospitalarios
donde recibieron insulina en bolos, continuando con
la infusién continua por un escaso periodo de tiempo
en nuestra unidad. Actualmente existen varios trabajos
que han demostrado el efecto beneficioso del uso de
insulina en infusién continua, recomend4ndose su uso
inicial en dosis baja (0,05-0,1 U/K/h) ya que a pesar
que no ha demostrado mejor efectividad, si ha logrado
asociarse a menor incidencia de hipoglicemia®!¥. De-
bido a la necesidad de controlar la acidosis y cetosis lo
antes posible, es que nosotros como grupo utilizamos
la infusién a 0,1 U/K/h y no menos que eso en un ini-
cio, manejando las glicemias con aumento o descenso
de la carga de glucosa aportada. Lamentablemente, atin
no existen trabajos comparativos de uso de insulina en
otras formas de administracion en nifios con CAD, ra-
z6n por la cual las guias internacionales siguen reco-
mendando esta forma de administraciéon®.

En el grupo de pacientes estudiado, no se observa-
ron complicaciones graves asociadas al manejo de la
cetoacidosis durante el periodo analizado, siendo la
hipokalemia la principal alteracién presentada en un
37% de los episodios registrados, todos en rango leve a
moderado, donde su manejo consistié en aumento de
los aportes de potasio por via enteral. En nuestro grupo
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de pacientes, no se presentaron episodios de arritmias,
edema cerebral ni muertes. Una de las razones que a
nuestro juicio explican la baja morbilidad y ausencia
de mortalidad en el grupo estudiado, corresponde a
la presencia de un protocolo de manejo estandarizado
con metas claras en los tiempos de hidratacion, des-
censo de glicemias y de osmolaridad, inicio de aporte
de insulina y glucosa y manejo electrolitico principal-
mente enfocado en la mantencién de concentraciones
de sodio plasmatico adecuadas y evitando el uso de bi-
carbonato de sodio en estos pacientes, protocolo que
es conocido por todo el equipo médico tanto de con-
tinuidad como residentes, lo que permite un manejo
homogéneo tanto a la llegada del paciente al servicio
de urgencias como en la Unidad de Paciente Critico.
El contenido de este protocolo de manejo estd basado
en las recomendaciones propuestas por guias interna-
cionales® pero también de las guias nacionales dis-
ponibles correspondientes a las guias GES de diabetes
mellitus'V. Por otro lado, la mayoria de estos pacientes
no se presentan con compromiso hemodindmico grave
o con alteraciones significativas de la perfusién, lo que
permite realizar la correccién de la hiperglicemia, aci-
dosis y deshidratacion en forma paulatina, usualmente
en 48 h, debido al rol que tendria la velocidad de cam-
bio de la osmolalidad efectiva en el riesgo de desarrollo
de edema cerebral"®.

Las principales fortalezas de nuestro estudio son
haber analizado el total de pacientes hospitalizados en
un periodo de tiempo, sin exclusiones que constitui-
rian un sesgo en el andlisis de los datos; y el haber tra-
tado todos los casos bajo un mismo protocolo, lo que
los hace totalmente comparables. Asimismo, reunimos
un niimero importante de casos para analizar una cau-
sa relativamente comun de hospitalizacién en todos
los grupos etarios de la pediatria; y no encontramos
otras publicaciones chilenas recientes que describan
estos hallazgos. Se puede considerar una debilidad de
nuestro estudio el haber sido un estudio retrospectivo
con revisién de la ficha, aunque se trata de una ficha
estandarizada que tiene disponibles todos estos datos
en todos los casos.

Conclusiéon

La CAD es una de las complicaciones mds graves de
la DM1, pudiendo presentar alta morbilidad si no se
realiza un diagndstico precoz y un manejo oportuno.
El diagnéstico precoz se debe basar en un alto indice
de sospecha, el que estd dado por el conocimiento de
los sintomas caracteristicos. La CAD se presenta con
alteraciones hidroelectroliticas y dcido base graves, por
lo que un manejo oportuno y en especial protocoliza-
do, disminuye su morbilidad y mortalidad. En nuestro
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grupo de pacientes, el manejo protocolizado por un
equipo especializado en relacién al aporte de volumen,
inicio de insulina y correccién de las alteraciones hi-
droelectroliticas y dcido-base, permitié una adecuada
correccién de las alteraciones, sin que se observaran
complicaciones graves.

Responsabilidades Eticas

Proteccion de personas y animales: Los autores decla-
ran que los procedimientos seguidos se conformaron
a las normas éticas del comité de experimentacién hu-
mana responsable y de acuerdo con la Asociacién Mé-
dica Mundial y la Declaracién de Helsinki.
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Confidencialidad de los datos: Los autores declaran
que han seguido los protocolos de su centro de trabajo
sobre la publicacién de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informa-
do: Los autores han obtenido el consentimiento in-
formado de los pacientes y/o sujetos referidos en el
articulo. Este documento obra en poder del autor de
correspondencia.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.
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