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RESUMEN

La cetoacidosis diabética (CAD) es una de las complicaciones agudas de la diabetes mellitus con mayor mortalidad, y
resulta de una deficiencia absoluta de insulina asociado a un aumento de hormonas contrarreguladoras. La poblacion
pediatrica posee caracteristicas clinicas que la distinguen de la poblacién adulta por lo cual su manejo es algo diferente.
Tal y como se ha referido, la CAD constituye una de las complicaciones agudas de la diabetes mellitus con mayor mortali-
dad, y resulta de una deficiencia absoluta de insulina asociado a un aumento de hormonas contrarreguladoras. Aunque la
base fisiopatoldgica es similar a los adultos, la poblacién pediatrica posee ciertas caracteristicas clinicas. En primer lugar,
los signos clinicos son tardios y con frecuencia se confunden con enfermedades intercurrentes tales como neumonias,
asma o bronquiolitis. Lo primero que aparece es la poliuria y nicturia, luego polidipsia, pérdida de peso y menos frecuente
la polifagia. Es importante tener presente en este tipo de casos que, la poblacion pediatrica posee una elevada tasa de
metabolismo basal, y una mayor area de superficie corporal relativa a la masa corporal total, por lo que se requiere una
mayor precision a la hora de manejar los fluidos; asimismo, los mecanismos de autorregulacion cerebral no se encuen-
tran bien desarrollados en el infante, por lo que tienen una mayor propension al desarrollo de edema cerebral. Entre los
criterios diagndsticos que identifican esta complicacion se encuentra el desbalance hormonal, el cual conduce a diuresis
osmotica, deshidratacion y acidosis metabdlica, mecanismos fisiopatolégicos que explican las manifestaciones clinicas
de la CAD, entre las que se describen: mucosas secas, taquicardia, hipotension, respiracion de Kussmaul, nauseas, vomi-
tos, dolor abdominal, obnubilaciéon u otra alteracion del estado de consciencia, hipertermia, poliuria, polidipsia y pérdida
de peso. La terapéutica se basa en la hidratacion, insulinoterapia, administracion de electrolitos y bicarbonato de sodio.

Palabras clave: Cetoasidosis Diabética; Diabetes Mellitus Tipo I; Insulinoterapia; Complicaciones Médicas.
ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis (CAD) is one of the acute complications of diabetes mellitus with the highest mortality, and results
from an absolute insulin deficiency associated with an increase in counter-regulatory hormones. The pediatric population
has clinical characteristics that distinguish it from the adult population, so its management is somewhat different. As men-
tioned above, CAD is one of the acute complications of diabetes mellitus with the highest mortality, and results from an
absolute insulin deficiency associated with an increase in counter-regulatory hormones. Although the pathophysiological
basis is similar to adults, the pediatric population has certain clinical characteristics. First, the clinical signs are late and
are often confused with intercurrent diseases such as pneumonia, asthma or bronchiolitis. The first thing that appears is
polyuria and nocturia, then polydipsia, weight loss and less frequent polyphagia. It is important to keep in mind in this type
of cases that, the pediatric population has a high basal metabolism rate, and a greater body surface area relative to the
total body mass, so greater precision is required when handling the fluids; also, the mechanisms of cerebral self-regula-
tion are not well developed in the infant, so they have a greater propensity to the development of cerebral edema. Among
the diagnostic criteria that identify this complication is hormonal imbalance, which leads to osmotic diuresis, dehydration
and metabolic acidosis, pathophysiological mechanisms that explain the clinical manifestations of CAD, among which are
described: dry mucous membranes, tachycardia, hypotension, Kussmaul breathing, nausea, vomiting, abdominal pain,
obnubilation or other altered state of consciousness, hyperthermia, polyuria, polydipsia and weight loss. The therapy is
based on hydration, insulin therapy, electrolyte administration and sodium bicarbonate.

Keywords: Diabetic Ketoasidosis; Type | Diabetes Mellitus; Insulinotherapy; Medical Complications.
RESUMO

A cetoacidose diabética (DAC) é uma das complicacdes agudas do diabetes mellitus com maior mortalidade e resulta de
uma deficiéncia absoluta de insulina associada ao aumento dos horménios contra-reguladores. A populagdo pediatrica
possui caracteristicas clinicas que a diferenciam da populacéo adulta, portanto, seu manejo € um pouco diferente. Como
mencionado acima, a DAC é uma das complicacdes agudas do diabetes mellitus com maior mortalidade e resulta de uma
deficiéncia absoluta de insulina associada ao aumento de hormoénios contra-reguladores. Embora a base fisiopatoldgica
seja semelhante a dos adultos, a populagéo pediatrica apresenta certas caracteristicas clinicas. Primeiro, os sinais clini-
cos s&o tardios e frequentemente s&o confundidos com doengas intercorrentes, como pneumonia, asma ou bronguiolite.
A primeira coisa que aparece € polilria e nocturia, depois polidipsia, perda de peso e polifagia menos frequente. E impor-
tante ter em mente, neste tipo de casos, que a populagéo pediatrica tem uma alta taxa de metabolismo basal e uma maior
area de superficie corporal em relacdo a massa corporal total; portanto, € necessaria maior precisdo no manuseio dos
liquidos; além disso, os mecanismos de auto-regulacao cerebral ndo sdo bem desenvolvidos na crianga, portanto, tém
maior propensédo ao desenvolvimento de edema cerebral. Entre os critérios diagndsticos que identificam essa complica-
¢ao estdo o desequilibrio hormonal, que leva a diurese osmatica, desidratacao e acidose metabdlica, mecanismos fisiopa-
tolégicos que explicam as manifestagdes clinicas da DAC, dentre os quais estdo descritos: mucosas secas, taquicardia,
hipotenséo, respiracdo Kussmaul, ndusea , vomitos, dor abdominal, obnubilagédo ou outro estado alterado de consciéncia,
hipertermia, politria, polidipsia e perda de peso. A terapia é baseada em hidratacado, insulinoterapia, administracdo de
eletrdlitos e bicarbonato de sodio.

Palavras-chave: Cetoacidose diabética; Diabetes Mellitus Tipo |; Terapia com insulina; Complicacées médicas.



CONSECUENCIAS DE UN EDEMA CEREBRAL EN NINOS DIAGNOSTICADOS CON DIABETES

Introduccion

En la actualidad se observa que, aproxima-
damente en el 35-45 % de los nifios y ado-
lescentes se identifica cetoacidosis diabéti-
ca (CAD) en el momento del diagndstico de
la diabetes tipo 1. La incidencia anual de la
CAD varia de 4,6 a 8 episodios por 1.000
pacientes con diabetes y es la principal
causa de morbilidad y mortalidad en casos
de diabetes mellitus tipo 1. La mortalidad
predominantemente se asocia al edema
cerebral y s6lo una minoria de las muertes
se atribuyen a otras causas.

De manera general, el edema cerebral ocu-
rre en la poblacion infantil cerca de un 0,3-
1% de todos los episodios de CAD, y su
etiologia y el método ideal de tratamiento
son pobremente entendidos. Es debatido si
al tratar la CAD se puede prevenir o prede-
cir el edema cerebral. La prevencion de la
CAD vy la reduccion de su incidencia debe
ser una meta en el manejo de los nifios y
adolescentes con diabetes. De alli, que lo-
gre conceptualizarse que la Cetoasidosis
Diabética CAD representa un estado de
descompensacion metabdlica grave mani-
festada por la sobreproduccion de cuerpos
cetonicos y cetoacidos que se desplazan
a la circulacion y resultan en acidosis me-
tabdlica.

Esta complicacion viene dada por una dis-
minucion en las concentraciones de insuli-
na en relacion con un incremento en las hor-
monas moduladoras, incluidos el glucagon,
las catecolaminas, el cortisol y la hormona
de crecimiento, lo cual lleva a un aumento
en la produccion de glucosa por el higado y
el rindn, y disminuye la utilizacion periférica
de glucosa con la consecuente hiperglu-
cemia e hiperosmolaridad. El incremento
en la lipdlisis y la produccion de cuerpos
cetonicos (betahidroxibutirato y acetoace-
tato) causa cetonemia y acidosis metaboli-
ca. Por tanto las principales caracteristicas
de la CAD son la cetonemia, la cetonuria,
la acidosis metabdlica y la deshidratacion.

RECIAMUC VOL. 4 N2 1(2020)

De alli, que los criterios bioquimicos para
su diagnostico de CAD incluyan hiperglu-
cemia mayor de 250mg/dl, acidosis meta-
bdlica con pH menor de 7,3 y/o bicarbonato
menor de 15mEq/l, cetonemia, cetonuria.
En ocasiones excepcionales se observa
que pacientes jovenes o nifos parcialmente
tratados o adolescentes embarazadas pre-
sentan valores de glucemia cercanos a los
normales (cetoacidosis euglucémica).

En algunos casos, se ha podido observar
que las dosis altas de corticoides, antipsi-
coticos atipicos, diazéxido y algunos me-
dicamentos inmunosupresores han sido
relacionados con el desarrollo de CAD en
individuos sin diagnoéstico previo de DM1,
llevando a que aumente el riesgo de CAD
en pacientes con DM1 es del 1-10%/pa-
ciente/ano, el cual se incrementa en nifios
con episodios previos de CAD, nifias pube-
res y adolescentes, con un estrato socioe-
condémico bajo, y en nifios con afecciones
psiquiatricas, incluidos trastornos alimenta-
rios y conflictos familiares.

La (Association, 2016, pag. 596), afirma
que “un 75% de los episodios de CAD pro-
pbablemente estan relacionados con no apli-
car insulina o errores en el tratamiento”. El
porcentaje restante se relaciona con terapia
insulinica inadecuada durante enfermeda-
des intercurrentes. Asimismo, Association,
2016, pag. 596, plantea que “en paises sub-
desarrollados el riesgo de morir por CAD es
mayor, y los nifios pueden fallecer incluso
antes de recibir tratamiento”.

Segun cifras emanadas de (OMS, 2017,
pag. 18), “el edema cerebral causa un 57-
87% de todas las muertes por CAD”. Otras
causa posibles de mortalidad y morbilidad
incluyen hiperpotasemia, hipoglucemia,
complicaciones en el sistema nervioso cen-
tral (SNC), como hematomas, trombosis,
sepsis y edema pulmonar, entre otras.Las
secuelas tardias asociadas a edema cere-
bral y otras complicaciones del SNC inclu-
yen la insuficiencia hipotalamo-hipofisaria,
la deficiencia de somatotropina (GH) vy la
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En la misma forma, se ha podido observar
gue “en los casos leves, la cetoacidosis
puede ser compensada por la reposicion
oral de liquidos, la capacidad tampon, el
contenido de liquido extracelular y los me-
canismos renales de regulacion del estado
acidobase y de electrolitos” (OMS, 2017,
pag. 20). En general, si ademas de la hiper-
glucemia y la cetonuria no hay otros hallaz-
gos de laboratorio alterados, especialmente
el pH vy el bicarbonato, el paciente puede
tratarse en su casa y controlarse de forma
ambulatoria.

No obstante, los casos moderados se pre-
sentan cuando la acidosis excede la ha-
bilidad del organismo para compensar 0
cuando la compensacion no es posible. Por
ejemplo, cuando no se puede reponer liqui-
dos por via oral (vomito persistente), por lo
cual, aungue pueden no tener otras anor-
malidades, “requieren terapia con liquidos
intravenosos para prevenir la progresion de
la deshidratacion y la acidosis. Podrian ser
manejados inicialmente en urgencias y no
requerir una hospitalizaciéon prolongada”.
(Dinger, 2016, pag. 189)

En los casos graves, los mecanismos com-
pensatorios “no son suficientes y el pacien-
te puede presentar deterioro importante de
su estado hemodinamico, ademas de dolor
abdominal, emesis persistente y acidosis
grave, lo cual requiere manejo hospitalario
en la unidad de cuidados intensivos con
monitorizacion permanente”. (Dinger, 2016,
pag. 191). He ahi, que la cuantificacion de
los iones no medibles o hiato aniénico re-
presente un elemento a considerar en el
diagnostico y el seguimiento del tratamiento
en los pacientes con CAD.

Esto, debido a que en la CAD se espera un
valor de hiato anionico alto, generalmente
entre 20 y 30 (normal hasta 12) y, por tan-
to, “se utiliza para controlar que el paciente
vaya mejorando con la terapiay no se trans-
forme en una acidosis metabdlica con hiato
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anionico normal o también llamada hiper-
clorémica, que puede suceder por la misma
fluidoterapia con solucién salina en grandes
cantidades”. (Dinger, 2016, pag. 191). Por
tal razon, debe tenerse en cuenta que cuan-
do el hiato aniénico es mayor de 35 se pue-
de estar frente a una acidosis lactica por
hipoxemia tisular e hipoperfusion periférica
y se debe reevaluar la fluidoterapia y el es-
tado hemodinamico del paciente.

En algunos casos, el diagnéstico de CAD
puede confundirse por la presencia de otras
alteraciones del equilibrio acido-base. Se-
gun (Dinger, 2016, pag. 193), “el pH arterial
puede estar normal o incluso aumentado,
segun el grado de compensacion respira-
toria 'y la presencia de alcalosis metabdlica,
por vomitos frecuentes o uso de diuréticos”.
De igual forma, las concentraciones de glu-
cosa sérica pueden estar normales o ligera-
mente aumentadas en el 15% de los casos
cuando los pacientes estan recibiendo in-
sulina. Resultados éstos por los que puede
haber una amplia variacion en el tipo de aci-
dosis metabdlica: se ha comunicado que el
46% de los pacientes admitidos por CAD
tienen acidosis con hiato anionico elevado,
el 43% tiene acidosis mixta e hiperclorémi-
ca, y el 11% tiene sdlo acidosis metabdlica
hiperclorémic.

Metodologia
Fuentes documentales

El anélisis correspondiente a las caracteris-
ticas que predomina en el tema selecciona-
do, llevan a incluir diferentes fuentes docu-
mentales encargadas de darle el respectivo
apoyo y en ese sentido cumplir con la valo-
racion de los hechos a fin de generar nue-
VOS criterios que sirven de referencia a otros
procesos investigativos. Para (Arias, 2010),
las fuentes documentales incorporadas en
la investigacion documental o bibliografica,
‘representa la suma de materiales sistema-
ticos que son revisados en forma rigurosa
y profunda para llegar a un anélisis del fe-
némeno”. (p.41). Por lo tanto, se procedio
a cumplir con la realizacion de una lectura

RECIMAUC VOL. 4 N° 1 (2020
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previa determinada por encontrar aquellos
aspectos estrechamente vinculados con las
“CONSECUENCIAS DE UN EDEMA CERE-
BRAL EN NINOS DIAGNOSTICADOS CON
DIABETES” para luego explicar mediante
un desarrollo las respectivas apreciaciones
generales de importancia.

Técnicas para la Recoleccién de la Infor-
macion

La conduccion de la investigacion para ser
realizada en funcién a las particularidades
que determinan a los estudios documenta-
les, tiene como fin el desarrollo de un con-
junto de acciones encargadas de llevar a la
seleccion de técnicas estrechamente vincu-
ladas con las caracteristicas del estudio. En
tal sentido, (Arias 2010) refiere, que es “una
técnica particular para aportar ayuda a los
procedimientos de seleccion de las ideas
primarias y secundarias”. (p. 71). Por ello,
se procedio a la utilizacion del subrayado,
resumenes, fichaje, como parte basica para
la revision y seleccion de los documentos
que presentan el contenido tedrico. Es de-
cir, que mediante su aplicacion de estas
técnicas se pudo llegar a recoger informa-
ciones en cuanto a la revision bibliogréafica
de los diversos elementos encargados de
orientar el proceso de investigacion.

Tal como lo expresa, (Davila, 2010, pag. 98)
‘las técnicas documentales proporcionan
las herramientas esenciales y determinan-
tes para responder a los objetivos formula-
dos y llegar a resultados efectivos” (p. 58).
Es decir, para responder con eficiencia a las
necesidades investigativas, se introdujeron
como técnica de recoleccion el meétodo in-
ductivo, que hizo posible llevar a cabo una
valoracion de los hechos de forma particu-
lar para llegar a la explicacion desde una
vision general. Asimismo, se emplearon las
técnicas de analisis de informacion para la
realizacion de la investigacion que fue eje-
cutada bajo la dinamica de aplicar diversos
elementos encargados de determinar el ca-
mino a recorrer por el estudio,

RECIAMUC VOL. 4 N2 1(2020)

Segun (Davila, 2010, pag. 99) las técnicas
de procesamiento de datos en los estudios
documentales “son las encargadas de ofre-
cer al investigador la visibn o pasos que
debe cumplir durante su ejercicio, cada una
de ellas debe estar en correspondencia con
el nivel a emplear” (p. 123). Esto indica,
que para llevar a cabo el procesamiento de
los datos obtenidos, es necesario estable-
cer las técnicas que seran seleccionadas,
destacandose en este caso, de manera
particular: fichas de resumen, textual, regis-
tros descriptivos entre otros, los mismos se
deben ajustar al nivel que ha sido seleccio-
nado.

Resultados
Cetoasidosis diabética

La cetoacidosis diabética “es una complica-
cion metabdlica aguda de la diabetes que
se caracteriza por hiperglucemia, hiperce-
tonemia y acidosis metabdlica”. (Aguirre,
2017, pag. 37). Esto ocuure, cuando la hi-
perglucemia causa diuresis osmadtica con
pérdida significativa de liquidos y electroli-
tos. Entiéndase asi, que la cetoacidosis dia-
bética se identifica con mayor frecuencia en
pacientes con diabetes mellitus tipo 1y pro-
voca nauseas, vomitos y dolor abdominal,
que pueden progresar al edema cerebral,
el comay la muerte.

Por ende, es importante saber que la cetoa-
cidosis diabética se diagnostica a través de
la deteccion de hipercetonemia y acidosis
metabdlica con brecha anidnica en presen-
cia de hiperglucemia. El tratamiento consis-
te en expansion de volumen, reposicion de
insulina y prevencion de la hipopotasemia.
Esta complicacion, es la principal causa de
morbimortalidad en niflos con diabetes me-
llitus tipo 1 (DM1) debido a las alteraciones
bioquimicas asociadas, siendo el mas te-
mido el edema cerebral, con altas tasas de
mortalidad y secuelas neuroldgicas a largo
plazo.
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La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una

b enfermedad inmuno-mediada que desen-

cadena, como evento final, la pérdida total
O casi total de las células p del pancreas,
disminuyendo la produccion de insulina en-
dogena y generando con ello una depen-
dencia del paciente afectado a la adminis-
tracion de insulina exégena para mantener

Cetoacidosis diabética

los mecanismos de produccion de energia
adecuados. (Dominguez, 2018, pag. 34).
En la actualidad, “esta patologia corres-
ponde a una de las enfermedades cronicas
mas comunes en los ninos, con un aumento
progresivo en su incidencia global en los Ul-
timos afos (incremento 3% anual en nifios
y adolescentes, 5% anual en prescolares)”.
(Dominguez, 2018, pag. 37).

Estado hiperosmolar

recCi

Leve Moderada Severa
Criterios diagndsticos y Clasificacion
Glucosa Plasmética (mg/dl) >250 mg/d| >250 mg/dl >250 mg/d| >600 mg/dl
pH Arterial 7.25-7.30 7.00-<7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato Sérico (mEq/l) 15-18 10-<15 <10 >18
Cetona Urinaria* Positiva Positivo Positivo Escasa
Cetona Sérica* Positiva Positivo Positivo Escasa
Osmolalidad sérica efectiva t Variable Variable Variable >320 mOsm/kg
Anién gap T >10 >12 >12 <12
Estado Mental Alerta Alerta/ Somnoliento Estupor/coma Estupor/coma
Déficits Tipico
Agua Total (I) 6 9
Agua (ml/kg)§ 100 100-200
Na* (mEq/kg) 7-10 5-13
Cl- (mEqlkg) 3-5 5-15
K* (mEq/kg) 3-5 4-6
PO, (mmolkg) 5-7 3-7
Mg** (mEq/kg; 1-2 1-2
Ca* (mEq/kg; 1-2 1-2

* Meétodo de reaccion de nitroprusiato. t Célculo de la osmolalidad sérica efectiva: 2 [Na* medido (mEg/l) + glucosa (mg/dI)}/18.  Célculo del anin gap: (Na*) - [CI+ HCO:, (mEq/1)].§ por kg de peso corporal. Datos adaptados de

las referencia 1.

Tabla 1. Criterios diagndsticos y tipico déficit corporal total de agua y electrolitos en la
cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar

Fuente: (Dominguez, 2018)

La Cetoacidosis Diabética (CAD) es, junto
a la hipoglicemia severa, “la principal com-
plicacion aguda que se puede presentar
en pacientes con DM1”. (Dominguez, 2018,
pag. 34).. Esta se puede producir bajo dos
circunstancias: (a) al momento del diagnés-
tico 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 enfer-
medad intercurrente que no ha sido ade-
cuadamente controlada.

400

En ambos casos ocurre que, en el contexto
de un déficit de insulina enddégena asociada
a un estresor (con el aumento consecuente
de hormonas de contrarregulacion como
catecolaminas, glucagon, cortisol y hormo-
na de crecimiento), se desencadena un es-
tado catabolico acelerado, con aumento de
la produccion hepatica y renal de glucosa
(mediante glicogendlisis y gluconeogéne-
sis) e impedimento en la utilizacion periféri-
ca de ésta, lo que resulta en hiperglicemia,
hiperosmolaridad y un aumento de la lipdli-
sis y cetogénesis como meca nismo alter-
nativo de obtencidén de energia, causando

RECIMAUC VOL. 4 N° 1 (2020
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finalmente la acumulaciéon los metabolitos
acidos (cetonas y cetoacidos). (Dominguez,
2018, pag. 39).

De esta forma es que aparecen las altera-
ciones bioquimicas caracteristicas de la
CAD y que parte de ellas corresponden
a los criterios diagnoés ticos actuales de
cetoacidosis: hiperglicemia (glucosa en
sangre > 200 mg/dL), acidosis (pH veno-
so < 7,3 y/o bicarbonato plasmatico < 15
mmol/L) y presencia de cetonemia y ceto-
nuria. (Dominguez, 2018, pag. 39). De alli,
que la principal forma de presentacion de
los casos de CAD reportados en la literatu-
ra corresponde al debut de DM1 teniendo
una amplia variacion de su incidencia entre
paises, la cual oscila “entre un 15 a 67%,
siendo mucho mas comun en paises en vias
de desarrollo y en zonas donde la preva-
lencia de DM1 es menor ya que el indice
de sospecha de los médicos es mas bajo
por la escasa exposicion a esta patologia”.
(Dominguez, 2018, pag. 40).

Segun (Corripio, 2005), “se ha estimado que
el riesgo de CAD en un paciente con diag-
nostico de DM1 conocido varia entre 1-10%
por paciente/ano”. Segun estos senala-
mientos, la mayoria de los casos de CAD
podrian ser prevenibles ya que los sintomas
suelen ser arrastrados por varios dias o se-
manas, siendo el principal problema la con-
sulta tardia o el bajo indice de sospecha.

En relacion a esto mismo, revisiones sis-
tematicas demuestran que los factores de
riesgo de desarrollar CAD “son: menor edad
(< 2 afnos); bajo indice de masa corporal,
pertenecer a minorias étnicas; no poseer
seguro de salud, diagnostico incorrecto al
momento de la primera consulta; retraso en
el inicio de tratamiento y el antecedente de
infeccion reciente”. (Corripio, 2005). Del
mismo modo, el contar con familiares de
primer grado con DM1, padres con mayor
nivel de educacion o vivir en una region con
mayor incidencia de DM1, se demuestran
como factores protectores de presentar un
episodio de CAD.
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Tal y como se ha sefialado, la CAD co-
rresponde a la principal causa de mor- bi-
mortalidad en nifios con DM1, debido a la
deshidratacion secundaria y a las multiples
alteraciones bio quimicas asociadas, prin-
cipalmente hidroelectroliticas (sodio, pota-
sio, cloro y fésforo) y acido-base. La conse-
cuencia mas temida de esta entidad es el
desarrollo de edema cerebral, con inciden-
cias descritas de 0,5 a 0,9%, pero con una
alta tasa de mortalidad asociada (21-24%)
y desarrollo de importantes secuelas neuro-
l6gicas 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%”. (Corripio, 2005).

Se sospecha que esta complicacion es
causada por la combinacion de factores
que se presentan antes del inicio del tra-
tamiento y que son exacerbados por la te-
rapia administrada, siendo los principales
factores asociados al desarrollo de este
edema cerebral: el debut de diabetes, me-
nor edad de presentacion; mayor duracion
de sintomas de CAD, el grado de acidosis
al momento de la presentacion (pH < 7,1),
la hipocapnia severa (PCO2 < 20 mmHgQ),
uso de altos volumenes de fluidos en la re-
animacion durante las 4 h iniciales del tra-
tamiento, la administracion precoz de insu-
lina (primera hora de reanimacion), valores
de nitrégeno ureico plasmatico elevados,
retraso o lentitud en el aumento de la con-
centracion de sodio plasmatico durante el
tratamiento de CAD y el uso de bicarbonato
de sodio. (Corripio, 2005).

Fisiopatologia de la cetoasidosis

El proceso que origina la cetodiadosis se
inicia por una grave hipoinsulinemia y un
exceso de hormonas moduladoras, en par-
ticular de catecolaminas cuya secrecion
estd aumentada por la enfermedad concu-
rrente y por el estrés fisioldgico ocasionado
por la deficiencia insulinica. Estos factores
aumentan la actividad de la lipasa (enzima
muy sensible a la insulina), que incrementa
la lipdlisis a partir del tejido adiposo, lo que
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se traduce en un aumento de las concen-
traciones de acidos grasos no esterificados
circulantes.

Estos acidos constituyen el sustrato princi-
pal de la cetogénesis hepatica, la cual por
accion de la coenzima A (CoA) son transfor-
mados en acil-CoA derivados y transporta-
dos, mediante un transportador a partir de
la carnitina, al interior de las mitocondrias,
donde experimentan una betaoxidacion a
acetil-CoA (que en condiciones normales
es oxidado completamente en el ciclo tri-
carboxilico o utilizado en la sintesis de lipi-
dos). La cantidad elevada de derivados de
acil-CoA que entran en la mitocondria satu-
ran la via metabdlica normal. Por lo tanto, al-
gunos de éstos son parcialmente oxidados
a acetoacetato y 3 betahidroxibutirato que
constituyen los cuerpos cetonicos. (Corri-
pio, 2005).

De manera general, la acidosis en la CAD
se debe al exceso de acetoacetato y beta-
hidroxibutirato, dado que el ion hidrogeno
de estos acidos neutraliza el bicarbonato,
lo que ocasiona su disminucion en el suero
y la disminucion del pH. En la mayoria de
los tejidos (excepto el higado) hay un siste-
ma enzimatico capaz de utilizar los cuerpos
cetonicos. En la reaccion se generan iones
bicarbonato que contrarrestan la acidosis
producida por la acumulacion de acidos
grasos. A través de la orina y la respiracion
se elimina otra fraccién de los cuerpos ce-
tonico. (Corripio, 2005).

Clasificacion de la cetoasidosis

La CAD se clasifica generalmente por la
gravedad de la acidosis de la siguiente ma-
nera:

e 1. Leve: pH < 7,3 y bicarbonato <
15mmol/I.

e 2. Moderada: pH < 7,2 y bicarbonato <
10mmol/l.

e 3. Grave: pH < 7,1 y bicarbonato <
5mmoll/l.
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Esta clasificacion lleva a considerar que,
la acidosis no corregida grave puede tener
un efecto inotropico negativo en el musculo
cardiaco, lo cual puede ocasionar o exa-
cerbar la hipotension arterial por vasodila-
tacion periférica y, en casos extremos, arrit-
mias ventriculares. También puede producir
depresion respiratoria, 10 que disminuye la
eliminacion del diéxido de carbono y redu-
ce aun mas el pH. (Corripio, 2005).

Factores desencadenantes de la Cetoasi-
dosis

El factor desencadenante mas comun en el
desarrollo de CAD son las infecciones (neu-
monia e infeccion urinaria en un 30-40% de
los casos, gastroenteritis, gripe, otitis me-
dia, meningitis, apendicitis y sepsis). Otros
factores desencadenantes son los trauma-
tismos y los farmacos, asi como el cuadro
inicial de una diabetes mellitus que pueden
llegar a representar el 20-25% de las causas
de CAD, la terapia insulinica inadecuada o
su omision en el 15-20% de los pacientes
con antecedente de diabetes tipo 1. (Corri-
pio, 2005).

De la misma forma, los farmacos que afec-
tan al metabolismo de los carbohidratos,
como los glucocorticoides, tiacidas y sim-
patico-miméticos (dobutamina, terbutalina,
entre otros), pueden precipitar el desarrollo
de CAD. En adolescentes con DM1 los pro-
blemas psicosociales asociados a trastor-
nos de la conducta alimentaria son un factor
que contribuye en el 20% de los casos a
cetoacidosis recurrente. (Corripio, 2005).

Manifestaciones clinicas

Frecuentemente, los signos clinicos y los
sintomas de la CAD en el paciente pediatri-
CO no se correlacionan con la gravedad de
la acidosis ni de la deshidratacion. De ahi,
que‘los ninos que consultan y en quienes
se sospecha una CAD deben ser conside-
rados como criticamente enfermos hasta
que la evaluacion completa pruebe lo con-
trario”. (Fernandez, 2015, pag. 52). Con-
forme a esto, se establece que, los signos
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clasicos de la CAD incluyen: hiperglucemia
(poliuria, polidipsia, nicturia), acidosis (hi-
perventilacion, dolor abdominal) y deshidra-
tacion, que se identifica por hallazgos en el
examen fisico tales como: mucosas secas,
ausencia de lagrimas, pobre turgencia de
la piel, pérdida aguda de peso y pobre per-
fusion.

La deshidratacion asociada con CAD pue-
de acompanarse de hipotension arterial or-
tostatica. (Fernandez, 2015, pag. 52). Los
pacientes pueden tener un olor dulce del
aliento como resultado de la cetosis. El do-
lor abdominal puede confundirse con gas-
troenteritis 0 un cuadro quirdrgico; también
puede presentarse como un cuadro de ileo.
Ademas, pueden presentar sed extrema, ta-
quicardia, nauseas, vomito, hipotension ar-
terial, debilidad, anorexia, deshidratacion,
piel seca y caliente, alteraciones visuales,
hiperventilacion (respiracion de Kussmaul),
somnolencia, hipotermia, hiporreflexia y
deterioro del estado de conciencia. La fie-
bre es rara, pero si esta puede ser a causa
de una infeccion subyacente. (Fernandez,
2015, pag. 52).

No obstante, el choque y el coma no son
frecuentes en nifos con CAD a menos que
sean inusualmente prolongados o0 graves o
que se desarrolle edema cerebral. Como se
menciond anteriormente, las manifestacio-
nes clinicas de la CAD, en nifios, son diver-
sas y variadas y, con excepcion del esta-
do de conciencia, no se correlacionan con
el grado de gravedad. (Fernandez, 2015,
pag. 52).

Edema cerebral

El edema cerebral es una complicacion rara
de la CAD, pero frecuentemente fatal, y ocu-
rre en un 0,3-1%. Usualmente se presenta a
las 4-12h después de iniciado el tratamien-
to. Sin embargo, hay casos comunicados
desde antes de iniciar el tratamiento de la
CAD. Es mas comun en nifios con diagnos-
tico de diabetes de novo, pero tambien se
ha comunicado en pacientes con antece-
dentes de diabetes, en pacientes jOvenes
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(20 afios) y aquellos con nitrdgeno ureico
elevado. (Fernandez, 2015, pag. 53).

Clinicamente, el edema cerebral se carac-
teriza por un deterioro del estado de con-
ciencia y cefalea. El deterioro neurolégico
puede ser rapido, y el paciente puede pre-
sentar convulsiones, incontinencia, cambios
en pupilas, bradicardia y paro respiratorio.
Estos sintomas empeoran con la herniacion
cerebral. La mortalidad es alta (70%), y s6lo
un 7-14% de los pacientes se recuperan sin
secuelas. (Fernandez, 2015, pag. 53). Aun-
que la fisiopatologia del edema cerebral es
desconocida, es probable que resulte del
paso de agua al SNC cuando la osmolari-
dad plasmatica disminuye rapidamente con
el tratamiento de la CAD.

Las medidas preventivas que probablemen-
te disminuyen el riesgo de edema cerebral
en pacientes con alto riesgo de presentarlo
son: la reposicion gradual de sodio y agua
(reduccion maxima de la osmolalidad en
3mOsm/kg/h) y la adicion de suero glucosa-
do ala hidratacion, una vez la glucemia esta
en 250mg/dl. (Fernandez, 2015, pag. 54).
Es de esta forma que, los estudios de ima-
gen cerebrales pueden mostrar edema ce-
rebral focal o difuso, pero hasta en un 40%
de los casos la tomografia computarizada
inicial, en nifios con CAD y diagnostico cli-
nico de edema cerebral, es normal. Image-
nes ulteriores en estos pacientes muestran
edema, hemorragia o infarto cerebral.

En cuanto al tratamiento, dado que es infre-
cuente, los datos son limitados, a pesar de
la efectividad de la intervencion farmacolo-
gica. Algunos autores indican que el manejo
con manitol (0,25-1g/kg) puede ser benefi-
cioso. (Fernandez, 2015, pag. 54). En otros
casos mas recientes, se propone el uso de
suero salino hiperténico (3%) 5-10ml/kg en
30min como alternativa al manitol. La intu-
bacion puede ser necesaria para asegurar
la via aérea y una ventilacion adecuada.
Por su parte, la hiperventilacion (pCO2 <
22mmHg) en este tipo de pacientes se ha
correlacionado con desenlaces neurologi-
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cos desfavorables. (Fernandez, 2015, pag.

b 54). Por tanto, debe tratar de evitarse a me-

Nnos que sea absolutamente necesaria para
tratar el aumento de la presion intracraneal.

Otras complicaciones

Otras complicaciones de la CAD incluyen:
hipoglucemia debida a sobredosificacion
de insulina, hipopotasemia secundaria a la
administracion de insulina y al tratamiento
de la acidosis con bicarbonato e hiperglu-
cemia secundaria a la interrupcion de la
insulina intravenosa sin cubrimiento poste-
rior con insulina subcutanea. (Fernandez,
2015, pag. 54). Comunmente, los pacientes
que se estan recuperando de un cuadro de
CAD presentan hipercloremia causada por
el uso excesivo de suero salino y la repo-
sicion de electrolitos, que clinicamente no
suele ser significativa, excepto en casos de
insuficiencia renal aguda.

Conclusiones

La diabetes mellitus (DM) representa un
grupo de enfermedades metabdlicas carac-
terizado por hiperglucemia como resultado
del defecto en la secrecion y/o accion de la
insulina. Esta patologia, constituye una de
las enfermedades crénicas mas frecuentes
en la infancia con una prevalencia de 1,7
individuos afectados por 1.000 habitantes
menores de 20 anos de edad.

Se distinguen dos tipos principales: — Dia-
betes tipo 1: producida por la destruccion
de la célula pancreatica que provoca un dé-
ficit absoluto de insulina. — Diabetes tipo 2:
producida por insulinorresistencia por dé-
ficit relativo de insulina o defecto secretor.
En el tipo mas frecuente en la infancia, la
DM tipo 1 autoinmune, existe una suscepti-
bilidad genética, asociada al sistema HLA,
sobre la que actuarian factores ambienta-
les (virus, dieta, toxinas) que modificarian la
patogénesis de la enfermedad, dando lugar
a una respuesta autoinmune que destruye
las células de los islotes pancreaticos, dis-
minuyendo de forma progresiva la capaci-
dad de secretar insulina
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La cetoacidosis diabética ocurre en el 25-
40% de los ninos con diabetes mellitus tipo
1 recientemente diagnosticada, y puede
recurrir luego, por asociarse con otras pa-
tologias o falla en el cumplimiento del tra-
tamiento. Estudios realizados han llevado
a estimar que el Edema Cerebral acontece
en aproximadamente 1% de los pacientes
con cetoacidosis, cuando ocurre la mortali-
dad es muy alta, alrededor de 50 a 90%, es
por ello que se debe realizar un diagnostico
clinico correcto y precoz para no poner en
riesgo la vida del paciente.

En base a lo descrito se debe comprender
que la CAD es una de las complicaciones
mas graves de la DM1, pudiendo presentar
alta morbilidad si no se realiza un diagnos-
tico precoz y un manejo oportuno. El diag-
nostico precoz se debe basar en un alto
indice de sospecha, el que esta dado por
el conocimiento de los sintomas caracteris-
ticos. La CAD se presenta con alteraciones
hidroelectroliticas y acido base graves, por
lo que un manejo oportuno y en especial
protocolizado, disminuye su morbilidad vy
mortalidad.
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