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1. RESUMEN

INTRODUCCION: La diabetes mellitus 1 aparece cuando las células de sistema
inmunoldgico atacan a las células beta productoras de insulina en el pancreas.
La DM se ha convertido en un problema de salud publica, ya que la aparicion
cada vez mas temprana de la enfermedad. La cetoacidosis diabética (CAD) es
la causa principal de morbimortalidad en los nifios afectados de DM tipo 1, siendo
su mortalidad debida fundamentalmente al edema cerebral. Es frecuente su
aparicion como sintoma de comienzo de la enfermedad o bien por omision del
tratamiento en nifios ya diagnosticados. La prevencion del edema cerebral y la
reversion de las alteraciones metabdlicas son los propdsitos principales del
tratamiento. Por lo que su diagnéstico precoz es fundamental y para ello son
importantes las camparfias de informacion y la formacion de los profesionales, de

una forma adecuada para evitar las complicaciones agudas

OBJETIVO: Describir el perfil epidemiolégico y clinico en pacientes con
cetoacidosis diabética de 6 a 12 afios en el Hospital nifios Benjamin Bloom

durante los enero 2014 a enero 2018.

METODO: Se realizd un estudio descriptico, transversal, retrospectivo. La
poblacion en estudio fueron los pacientes que han ingresado en el Hospital nifios
Benjamin Bloom durante el periodo de tiempo de enero de 2014 a enero de 2018
con cetoacidosis debutante, quienes cumplan con los criterios de inclusion. Se
realiz6 la recoleccion de datos con un cuestionaro recolectando la informacion
extraida de un total de 79 expedientes clinicos y se aplicaron las vairables
propuestas. Realizando un analisis estadisticos de los resultados obtenidos y
crear asi un perfil clinico y epidemiologico de dichos pacientes. Las
manifestaciones clinicas mas comunes en diabeticos son poliuria, nicturia,

polidipsia, perdida de peso, y su reconocimiento temprano ayudaria a prevencion



de cetoacidosis como debut de la enfermedad. Lo cual coincide con la literatura

de las principales manifestaciones clinicas.

1. ABSTRACT

INTRODUCTION: Diabetes mellitus 1 appears when immune system cells attack
insulin-producing beta cells in the pancreas. DM has become a public health
problem, since the increasingly early onset of the disease. Diabetic ketoacidosis
(DKA) is the main cause of morbidity and mortality in children affected by type 1
DM, with mortality mainly due to cerebral edema. Its appearance is frequent as a
symptom of the beginning of the disease or due to omission of treatment in
already diagnosed children. Prevention of cerebral edema and reversal of
metabolic disturbances are the main purposes of treatment. Therefore, its early
diagnosis is essential and for this, information campaigns and training of

professionals are important, in an adequate way to avoid acute complications.

OBJECTIVE: To describe the epidemiological and clinical profile in patients with
diabetic ketoacidosis from 6 to 12 years of age at the Bloom Children's Hospital
from January 2014 to December 2018.

METHOD:

A descriptive, cross-sectional, retrospective study was carried out. The study
population was patients who were admitted to Bloom Hospital during the period
from January 2014 to January 2018 with debuting ketoacidosis, who met the
inclusion criteria. Data collection was carried out with a questionnaire collecting
information extracted from a total of 79 clinical records and the proposed variables
were applied. Performing a statistical analysis of the results obtained and thus
creating a clinical and epidemiological profile of said patients. The most common

clinical manifestations in diabetics are polyuria, nocturia, polydipsia, weight loss,



and their early recognition would help prevent ketoacidosis as the disease debuts.

Which coincides with the literature of the main clinical manifestations.



2. INTRODUCCION
La diabetes mellitus en una enfermedad de alcance mundial, es un padecimiento
conocido desde hace muchos siglos. La cual constituye mas del 90% de los casos
diagnosticados en la infancia y adolescencia. La morbilidad de la DMTL1 viene
derivada de sus complicaciones agudas y cronicas. El diagnostico precoz es
fundamental y para ello son importantes las campafas de informaciéon y la

formacién de los profesionales.

La cetoacidosis diabética (CAD) es la causa principal de morbimortalidad en los
nifos afectados de DM tipo 1 (DM1), siendo su mortalidad debida
fundamentalmente al edema cerebral, que ocurre entre un 0,3 y un 1% de las
CAD. Es frecuente su aparicion como sintoma de comienzo de la enfermedad o
bien por omision del tratamiento en nifios ya diagnosticados. La prevencion del
edema cerebral y la reversion de las alteraciones metabdlicas son los propositos

principales del tratamiento.

La CAD puede aparecer como manifestacion de comienzo o en diabéticos
conocidos, en estos ultimos sobre todo por incumplimiento del tratamiento, y son
factores de riesgo el mal control metabdlico los episodios previos de CAD,
pacientes peripuberales y chicas adolescentes, enfermedad psiquiatrica afladida,
ambiente familiar desfavorable, incumplimiento del tratamiento y las bombas de

insulina

El estudio epidemioldgico de la incidencia puede contribuir al conocimiento de las
causas de la enfermedad o incluso a su prevencion en un futuro no muy lejano.
Por eso, la epidemiologia de la diabetes tipo 1 se ha convertido en una de las

lineas prioritarias de la investigacion diabetolégica actual.

La principal complicacion es el edema cerebral, que tipicamente aparece entre
las 4 y 12 horas tras el inicio del tratamiento, con sintomas como cefalea,
recurrencia de los vomitos, irritabilidad o alteracion de la consciencia, focalidad

neuroldgica, bradicardia y aumento de la presién arterial



En la presente investigacion se presentara el perfil epidemiolégico y clinico
basado en pacientes que han debutado con cetoacidosis diabética, que han
ingresado al Hospital nacional Benjamin Bloom. Con un estudio retrospectivo,
descriptivo que abarcara el periodo de enero de 2014 a enero de 2018, para
disponer de los datos, analizar y mejorar la prevencion de dichas complicaciones
y diagnosticar a tiempo la enfermedad. Reconociendo asi los diferentes factores

de riesgo que han contribuido a esta complicacion aguda de la enfermedad.

Antecedentes del problema

Sobre los estudios realizados a nivel nacional podemos encontrar un estudio
acerca de la obesidad en pacientes de 2-18 afios de edad con diagndstico
de diabetes mellitus tipo 1 que consultaron en hospital nacional de nifios
benjamin bloom entre 01 enero 2010- 31 diciembre 2017. donde refieren que
la complicacion mas frecuente observada en este grupo fue la cetoacidosis

diabética en un 100% de los casos.

En la actualidad a nivel mundial, hay un creciente aumento de la incidencia
de DM 1 (con un aumento concomitante de los casos de obesidad en este
grupo poblacional. la incidencia de obesidad en pacientes con dml, en la
presente investigacion, se document6 una incidencia de obesidad de 2% en
pacientes con diabetes mellitus 1.

Se pudo encontrar con otro estudio realizado que se titula complicaciones
agudas y cronicas en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 en control en
el hospital nacional de nifios benjamin bloom en el periodo de enero de 2009
a diciembre de 2015, que una de las conclusiones del estudio fue que mas
de la mitad de pacientes (68%), ha presentado en su evolucion al menos un
episodio de cetoacidosis diabética, siendo lo mas frecuente de 1 a 3 episodios

durante la evolucion de la enfermedad, no se puede inferir con los datos



obtenidos, sobre los factores desencadenantes de cetoacidosis, y es necesario

un estudio que relacione dichos factores con los episodios de cetoacidosis.

En estudios internacionales, realizado en Pediatrics and Child Health, Aga Khan
University Hospital, Karachi, Pakistan menciona que en contraste con los datos
occidentales, su estudio fue testigo de un aumento en la incidencia de
presentacion de CAD en el momento del diagnostico de DM1, particularmente
después de los 5 afios de edad, con una alta mortalidad. Considerando la alta
tasa de incidencia y mortalidad, se enfatiza que la CAD debe ser considerada en

el diagnadstico diferencial y que es su complicacion principal.

Segun el hospital Universitario “Dr. Angel Larralde”. Enero 2009 a diciembre
2014. Venezuela, la CAD es una complicacion grave de la DM1 que se acompafia
de un desequilibrio metabdlico que puede comprometer la vida del paciente y/o
dejar secuelas neurolégicas graves, por lo tanto es necesario el reconocimiento
y tratamiento oportuno de la misma. Entre los factores de riesgo asociados a
CAD, se demostro la participacion de algun proceso infeccioso. Ademas conlleva
un alta siendo necesario incentivar la educacion al personal médico, asi como la

informacion a padres y representantes sobre este tema.

En otro estudio se realiz6 una busqueda retrospectiva de pacientes con CAD en
la base de datos de pacientes hospitalizados en la unidad de pacientes criticos
pediatricos del Hospital Clinico de la Pontificia Universidad Catdlica de Chile (UP-
CPUC) entre enero de 2000 y abril de 2015 donde se destaca que la mayoria de
los ingresos por CAD se debieron a la aparicion de DM1. En el grupo de pacientes
ya diagnosticados de diabetes, la mala adherencia al tratamiento fue la principal
causa de descompensacion. No hubo complicaciones graves o muertes
asociadas con el manejo de la CAD durante el periodo estudiado. El diagndstico
precoz y el tratamiento adecuado y estandarizado contribuyeron a reducir la

morbimortalidad en los nifios con CAD.



Planteamiento del problema

La cetoacidosis diabética se destaca por su alta incidencia como principal
complicacion de diabetes mellitus y muchas veces en forma de debut, por lo que
se ve la alta necesidad de contar con un estudio que nos guie en cual es la
incidencia de diabetes mellitus tipo 1, conocer los factores de riesgo,

complicaciones en pacientes del hospital nacional de nifios Benjamin Bloom.
Pregunta de investigacion

¢, Cudl es perfil epidemioldgico y clinico en pacientes con cetoacidosis diabética
de 6 a 12 afios en el hospital de nifios Benjamin Bloom durante los afios de enero
2014 a enero 20187

Justificacion

Esta investigacion nos trae como fin, ayudar a descubrir los diferentes
pardmetros importantes que nos serviran para reconocer los sintomas y signos
de las diferentes que son parte de la diabetes mellitus tipo 1. En los nifios, en la
gran mayoria de casos, como se expone en esta investigacién, se descubre
demasiado tarde la enfermedad, identificandola hasta que se presentan las
complicaciones de esta, entre las cuales la principal es la cetoacidosis diabética,
siendo diagnosticados en el punto de una complicacién aguda y no por sus
sintomas y signos iniciales de la enfermedad. Por lo que la investigacién nos
orienta a descubrir cuanto es la cantidad de diabéticos diagnosticados hasta el
punto de surgir una complicacién y no siendo diagnosticada con los sintomas y
signos de la enfermedad en si. Sobre todo la importancia de identificar
oportunamente, y asi realizar un diagnostico temprano y evitar sus
complicaciones a largo y corto plazo. Dando una educacion adecuada y temprana

a los pacientes para un manejo de su patologia.

Ademas de esto, la investigacion nos orientara a dar una mejor educacion hacia

los padres de familia y personal de salud, para ayudar a identificar los signos y



sintomas tempranos, para evitar complicaciones que puedan en algin punto
comprometer la vida del paciente. Siendo de mucha importancia en la salud, la
educacion y prevencion de la diabetes. La diabetes mellitus es una enfermedad
cronica, no curable que es para el resto de la vida de un paciente, por lo que la
educacion del paciente y sus padres es la piedra angular tanto para su manejo y

para su identificacion temprana y asi evitar sus posibles complicaciones.

Por ende, la investigacion tiene como fin dar a conocer las cifras en las que
nuestra poblacion infantil debuta como diabéticos tipo 1 y como el saber
identificarlos, educando a la poblacion y educando al personal salud, ayudaria a
disminuir dichas cifras evitando ingresos a unidades de cuidados intensivos y
evitando posibles danos a 6rganos blancos, siendo identificada la enfermedad en
una forma tardia. Por lo que es necesaria una reeducacion de la poblacion, para

obtener una prevencién adecuada.



3. OBJETIVOS

3.10BJETIVO GENERAL

Describir perfil epidemioldgico y clinico en pacientes con cetoacidosis diabética
de 6 a 12 afios en Hospital Benjamin Bloom durante enero 2014 a diciembre
2018.

3.20BJETIVOS ESPECIFICOS

1. Establecer la caracterizacion sociodemografica y epidemiologica de los
pacientes que debutanm con cetoacidosis diabetica.

2. Describir signos y sintomas de la enfermedad al momento del diagnéstico
en los pacientes.

3. Exponer los principales factores de riesgo relacionados a que los
pacientes debuten con cetoacidosis diabetica.

4. Describir cual es el tratamiento que se realiza en pacientes debutantes con
cetoacidosis en Hospital de nifios Benjamin Bloom en unidad de
emergencia.

5. Mencionar las complicaciones presentadas en los pacientes con

cetoacidosis diabética.



6. MARCO TEORICO

La diabetes mellitus tipol (DMT1) es una de las patologias crénicas mas
frecuentes de la edad pediatrica. El principal objetivo del tratamiento, que siempre
debe ser individualizado, es conseguir un control metabdlico 6ptimo, es decir,

obtener unas glucemias préximas a la normalidad evitando las hipoglucemias?

Es un sindrome que engloba alteraciones del metabolismo hidrocarbonado,
proteico y lipidico, y es secundaria a una deficiente secrecién o accion de la
insulina. Se caracteriza por la existencia de concentraciones elevadas de glucosa

en ayunas y postingesta.

La morbilidad de la DMT1 viene derivada de sus complicaciones agudas y
cronicas. El diagndstico precoz es fundamental y para ello son importantes las
campafnas de informacion y la formacion de los profesionales. Para evitar las
complicaciones agudas es imprescindible la educacion diabetologica a los
pacientes ya diagnosticados. Para combatir las complicaciones crénicas, es
preciso conocer los factores que influyen en su aparicion y progresion.

En una elevada proporcién de nifios y adolescentes con DMT1 se detectan
anticuerpos o6rgano especificos y hasta en un 25 % se diagnostican otras
enfermedades autoinmunes principalmente enfermedad tiroidea y enfermedad
celiaca. Por ello se recomiendan evaluaciones peridédicas para realizar un

diagnéstico precoz.

La American Academy of Pediatrics ha sefialado que un tratamiento puramente
médico de la enfermedad resulta insuficiente, siendo necesaria, ademas, la
mejora del bienestar del nifio o de su calidad de vida relacionada con la salud, la
potenciacion de sus capacidades adaptativas y de su desarrollo y transicion hacia

una adultez sana y productiva.?
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Se sabe que existe una gran variacion geografica en la incidencia de diabetes:
ningun pais esta exento de diabetes tipo 1, pero la incidencia de la misma varia
en gran medida entre los diferentes paises. En los ultimos afios se ha asistido a
un incremento de la diabetes tipo 1 que ha sido demasiado réapido como para ser
justificado exclusivamente por factores genéticos, por lo que se han empezado a
implicar factores ambientales en su etiologia. Parece, por tanto, que son multiples
las cuestiones que quedan por responder sobre la etiopatogenia de esta
enfermedad. El estudio epidemiolégico de la incidencia puede contribuir al
conocimiento de las causas de la enfermedad o incluso a su prevencion en un
futuro no muy lejano. Por eso, la epidemiologia de la diabetes tipo 1 se ha
convertido en una de las lineas prioritarias de la investigacion diabetologica
actual.

La prevalencia de DM1 en el mundo oscila entre 0,8 y 4,6/1.000 habitantes,
situandose en 1-1,5/1.000 en la mayoria de los casos. En cuanto a la incidencia,
se han descrito diferencias por paises, razas, estacion de diagnostico o de

nacimiento, edad y sexo.

En 2013, la International Diabetes Federation publico la 6.2 edicién de su Atlas,
en el que aporta datos procedentes de 219 paises. La incidencia de DM1 en
nifos<14 anos oscila desde 0,1/100.000 habitantes/afio en Papua Nueva Guinea
y Venezuela hasta 57,6/100.000 habitantes/afio en Finlandia. Los resultados
aportados representan una variacion de 576 veces entre las poblaciones
analizadas a nivel mundial. Por razas, los individuos blancos no hispanos
constituyen el grupo racial con mayor incidencia de DM1, seguidos de los de raza
negra, los blancos hispanos vy, finalmente, los asiaticos. En los meses frios se
detecta la mayor incidencia de DM1, mientras que la estacion predominante de

nacimiento es la primavera

La incidencia varia también por grupos de edad y sexo. En la infancia, la

incidencia es mayor que en la edad adulta. El grupo de mayor incidencia es el de

11



10 a 14 afos y, a partir de aqui va disminuyendo hasta las ultimas décadas de la

vida.3

ETIOLOGIA

La diabetes no es una enfermedad Unica, sino que engloba a un grupo
heterogéneo de alteraciones con distinto patron genético, asi como diferentes
causas etiolégicas y mecanismos fisiopatolégicos. En el sindrome diabético
podemos distinguir 2 grandes grupos segun el defecto esté, principalmente, en
el déficit de secrecion de insulina o sea debido a una defectuosa actuacion de

ésta.

En el primer grupo, el déficit grave de la secrecion de insulina puede ser
secundario a varios mecanismos, entre los que cabe destacar: la destruccion
autoinmunitaria de las células B como en la diabetes tipo 1, defectos
mitocondriales que interfieren en la generaciébn de la energia intra islotes
necesaria para la secrecion de insulina como en la diabetes mitocondrial,
agenesia pancreatica como en el defecto homocigoto en el factor de transcripcién
del factor 1 promotor de la insulina (IPF-1); ser secundaria a la afectacion de las
células de los islotes de Langerhans como en la fibrosis quistica de pancreas,
talasemia, cistinosis o en la afectacién de las células B por téxicos como la |-
asparraginasa, ciclosporina o tracrolimus. También puede ser resultante de la
pancreatectomia realizada en nifios por hipoglucemias graves secundarias a
hiperinsulinismo. Dentro de este grupo de diabetes por déficit de la secrecion de
insulina hay que incluir la diabetes familiar autosomica dominante debida a
defectos genéticos en factores que intervienen en la funcion de la célula B, la
denominada diabetes tipo MODY (maturity onset diabetes of the young). De todas
estas formas de diabetes insulinodependientes, la forma mas frecuente en la

infancia es la diabetes tipo 1 autoinmunitaria, que constituye en nuestro medio

12



entre el 80 y el 90% de las diabetes, en segundo lugar, la diabetes tipo MODY,

gue representa alrededor del 5%.

Sabemos que la DM1 se asocia a los genes del complejo mayor de
histocompatibilidad HLA clase iiDR4 y DR3, y que la mayor susceptibilidad
genética corresponde a la combinacion de los 2 alelos DR3/DR4. No obstante,
varios estudios han demostrado que la mayoria de los casos aparecen en nifios
con genotipos HLA de bajo riesgo. En la busqueda para identificar los factores
ambientales desencadenantes, se ha analizado la influencia del nivel
socioeconémico (mayor incidencia a mayor nivel), la asociaciéon con los virus
(especialmente enterovirus), diversos elementos de la dieta (albumina de la leche
de vaca, vitamina D, lactancia materna, gluten del trigo, vitamina E), la
composicidén del microbioma intestinal, y factores maternos durante el embarazo.
Ninguno de ellos ha proporcionado resultados concluyentes sobre la

etiopatogenia de la DM1 ni ha permitido su prevencion
DIABETES TIPO 1

En la diabetes tipo 1 (DM1) autoinmunitaria, tanto los factores genéticos como
los ambientales influyen en el desarrollo de la enfermedad. Los primeros
contribuyen al 70- 75% de la susceptibilidad a este tipo de diabetes y los
segundos parecen facilitar o desencadenar el proceso que lleva a la destruccion
de las células B al comienzo de la enfermedad. Este tipo de diabetes tiene un
largo periodo preclinico. La existencia de autoanticuerpos antiinsulina, antiislotes
pancreaticos, antiacido glutdmico descarboxilasa y antitirosinfosfatasa indica la
presencia del proceso autoinmunitario, y pueden estar presente afios antes del

diagnéstico de la enfermedad*
DIABETES TIPO MODY

La diabetes tipo MODY, que comprende un grupo de enfermedades distintas,

pertenece a un subtipo monogénico de diabetes mellitus, caracterizado por un

13



comienzo temprano, habitualmente antes de los 25 afios, herencia autosémica
dominante y disfuncién primaria de la célula 3 pancreatica. E| MODY supone del

1 al 5% de todos los casos de diabetes en los paises industrializados.

La diabetes tipo MODY es genéticamente heterogénea y resulta de mutaciones
en estado heterocigoto en, al menos, 6 genes diferentes. Uno de estos genes
codifica la enzima glucolitica, la glucocinasa (GK; MODY 2), que interviene como
sensor de la glucosa en la regulacion de la secrecién de la insulina. Los otros 5
genes implicados codifican factores de transcripcion de la célula 3: el IPF-
1 (MODY 4), los genes de los factores nucleares hepéticos (HNF) 1* (MODY
3), 4* (MODY 1) y 18 (MODY 5), que se expresan en el higado y en los islotes
pancreaticos, y el factor 1 de diferenciacion neurogénica (Neuro-D1, también
denominado 32; MODY 6), que interviene en el desarrollo pancreético y en la

transcripcion del gen de la insulina.®

En la primera infancia s6lo se manifiesta el MODY 2 y en la pubertad se pueden
expresar el MODY 3y MODY 1. Los otros tipos de MODY suelen ser de expresion
mas tardia y son muy poco frecuentes. Para el diagnéstico de diabetes tipo
MODY lo mas importante es una buena historia a fin de recoger el patron familiar
de herencia autosémica dominante. Hay que tener en cuenta que estos pacientes
no son obesos y presentan, en general, concentraciones bajas de insulina en
relacion con la glucemia, lo que les diferencia de los casos de DM2. En ellos no

existen marcadores de autoinmunidad pancreatica
DIABETES MELLITUS TIPO 2

La DM2 no fue reconocida en la edad pediatrica hasta principio de los afos
setenta, y hasta las 2 Ultimas décadas su diagndéstico era muy poco frecuente en
este grupo de edad. La verdadera incidencia de DM2 en la infancia permanece
desconocida debido a la ausencia de un cribado rutinario. No obstante, existen
numerosos datos que confirman que la incidencia de DM2 en nifios y

adolescentes se ha incrementado significativamente en la Ultima década
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DIABETES MELLITUS DE INICIO EN LA INFANCIA

La diabetes mellitus de inicio en la infancia (IODM) es una forma infrecuente de
diabetes; se presenta en los primeros seis meses de vida, siendo generalmente
monogeénica; también se denomina diabetes neonatal; su incidencia oscila entre
1/89.000 y 1/4.000.000 nacidos vivos, representando del 63 al 78.5 % de los
casos de diabetes en menores de seis meses y del 6.6 al 12 % de los lactantes
diabéticos, de siete a doce meses de edadll. La IODM puede ser transitoria
(hasta los 18 meses de vida) o permanente; diagnosticandose en el 67.5 % de
los casos, cuando el paciente presenta cetoacidosis; con frecuencia el
diagndstico inicial es de meningitis, sepsis, infeccion urinaria 0 neumonia. El
diagnéstico definitivo es genético, siendo negativos los anticuerpos de la diabetes
tipo 1. El tratamiento consiste en la administracion inicial de insulina para

posteriormente cambiar a una sulfonilurea.
MANIFESTACIONES CLINICAS

La diabetes tipo 1 no es una entidad homogénea; clinicamente no presenta
caracteristicas distintivas. Los sintomas usuales en nifios diabéticos son poliuria,
nicturia, polidipsia, vision borrosa y pérdida de peso; sin embargo, hasta el 80%
de los pacientes nuevos, debuta con cetoacidosis diabética, asociada a riesgos
a corto plazo y consecuencias a largo plazo. El reconocimiento precoz de los
sintomas clasicos de diabetes (poliuria, nicturia y polidipsia), por parte de la
poblacién general y del personal de salud, disminuye la incidencia de

cetoacidosis como presentacion inicial de la diabetes
DIAGNOSTICO

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) propuso, en el afio 2010, los

criterios diagnosticos:

1. Glucemia plasmatica en ayunas = 126 mg/dlb 2. HbA1c = 6,5 %b,c
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3. Glucemia plasmatica a las 2 horas del test de sobrecarga oral a la

glucosa= 200 mg/dlb

4. Glucemia plasmatica 2200 mg/dl en pacientes con sintomas clasicos de

hiperglucemia o crisis de hiperglucemia

La progresion de la disglucemia puede ser rapida en pacientes con diabetes tipo
1, laHbAlc es menos sensible para el diagnostico que las mediciones de glucosa
en sangre estimuladas o en ayunas. Los nifios con diabetes tipo 1 comunmente
presentan sintomas de poliuria, polidipsia y pérdida de peso; aproximadamente
un tercio presenta cetoacidosis diabética.®

TRATAMIENTO

Los objetivos glucémicos deben ser individualizados para cada paciente segun
la edad y sus caracteristicas; sin embargo y, en términos generales, se aconseja
mantener una glucemia en ayunas y antes de las comidas entre 90 y 130mg/dl;
entre 100 y 180 mg/dl una a dos horas posingesta y, superior a 100 mg/dl a las
tres de la madrugada, siguiendo los criterios de la American Diabetes Association
(ADA) de 201810 o muy proximos, ademas de conseguir un nivel de HbAlc
inferior a 7% en toda la edad pediatrica; un objetivo 180 mg/dl, que no debe ser
superior al 25%. Ademas, el porcentaje del tiempo en hiperglucemia >250 mg/dI
no deberia estar presente. Hay que destacar que algunos de estos criterios y

objetivos, aunque deseables, no estan totalmente consensuados en la actualidad
Insulinoterapia

La insulinoterapia es uno de los pilares basicos del tratamiento y el objetivo es
remedar la secrecion fisiologica de insulina. Hoy en dia, los sistemas de
monitorizacion subcutanea continua de glucosa permiten ver mejor el perfil de
accion de la insulina y las necesidades de cada paciente ayudando a conseguir
un control 6ptimo de la diabetes. La célula 3 del pancreas consigue un balance
adecuado del metabolismo hidrocarbonado, con un ajuste estrecho entre la
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secrecion de insulina y los niveles de glucosa a través de una secrecion continua
de insulina entre comidas (secrecion basal) que regula la salida de glucosa
hepatica y una secrecibn aguda en respuesta a los alimentos (secrecion

prandial).

Debido a que el pico de incremento de la glucosa tras la ingesta se produce hacia
los 60 minutos y el de los analogos de accion rapida habitualmente utilizados en
la actualidad se consigue hacia los 90-120 minutos, hay que intentar que ambos
picos coincidan lo que se logra esperando de 15 a 20 minutos tras la
administracion de insulina hasta la ingesta. Antes de los resultados del DCCT, el
obstaculo mas importante para intentar un control estricto de la glucemia era la
falta de certeza sobre los beneficios del tratamiento intensivo. En la actualidad,
la utilizacion de analogos de insulina de accién rapida y retardada, con una
farmacocinética mas fisioldgica, hacen que la relacion riesgo/beneficio del

tratamiento intensivo sea mas favorable. ’

Otros estudios posteriores han demostrado que los pacientes pediatricos se
benefician también del tratamiento intensivo sin incremento del riesgo de
hipoglucemias y, por lo tanto, debe implantarse desde el inicio de la enfermedad.
Esto es especialmente dificil en los primeros afios de la vida, caracterizados por
una gran variabilidad en los requerimientos diarios debido a patrones erraticos y
poco previsibles y enfermedades intercurrentes, entre otros. En cualquier caso,
el tratamiento con insulina debe comenzarse lo antes posible tras diagndéstico
(habitualmente dentro de las 6 horas si hay cetosis) para prevenir la

descompensacion metabdlica y la cetoacidosis diabética (CAD).
Tipos de insulina

Los avances en genética molecular (tecnologia de ADN recombinante) han
permitido sustituir la insulina de origen animal por la insulina humana, y la sintesis
de nuevas moléculas dirigidas a un mejor control glucémico. En los ultimos afios

se han ido incorporando al mercado distintos tipos de analogos de insulina (de
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accion rapida y de accion lenta) cuya respuesta resulta mas predecible que la de

sus homologos (insulina regular e insulina NPH, respectivamente).®

En el momento actual hay diferentes tipos de insulinas con distintos perfiles de
accion que se utilizan de forma asociada para imitar el patron de secrecion
fisioldgica.

Insulinas de accion rapida

Se utilizan fundamentalmente para el control de las glucemias postprandiales,
para corregir la hiperglucemia incidental y para el tratamiento ambulatorio de

situaciones con cetosis.
a) Insulina regular (Actrapid® o Humulina Regular®)

El inicio de su accion es tardio (a la media hora), con un "pico" importante entre
1-2 horas, y una duracion prolongada (de 5 a 6 horas). Por este motivo se debe
administrar media hora antes de las comidas y es necesario tomar alguna
cantidad de hidratos de carbono a las 2-3 horas de su administracion para evitar

hipoglucemias tardias.
b) Analogos de insulina de accion rapida (AAR)

La modificacién de la estructura molecular de la insulina regular (porcién C-
terminal de la cadena B) logra caracteristicas farmacocinéticas diferentes, con un
comienzo de accién mas rapido y un perfil de actividad més corto, que se atribuye
a la reduccion de la capacidad de autoasociacién para formar hexadmeros y a una

mayor velocidad de disociacion de los mismos en el tejido subcutaneo.

El inicio de accion mas rapido de estas insulinas permite su administracién justo
antes de las comidas, e incluso ha demostrado su eficacia administrada tras las

tomas.

En la actualidad disponemos de tres AAR: la insulina lispro (Humalog®), la

insulina aspartico (Novorapid®) y la insulina glulisina (Apidra®). El perfil
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farmacocinético de las tres es similar, aunque en la practica muestran algunas

pequefias diferencias.

- Insulina lispro (Humalog®): se obtiene modificando el aminoacido prolina de la
posicion 28 de la cadena B por lisina y la lisina de la posicion 29 por prolina. Su
accion empieza a los 10-15 minutos, con un pico a los 30-90 y una duracién de
3-4 horas.

- Insulina aspartico (Aspart®): se obtiene por sustitucion de la prolina en la
posicion 28 de la cadena B por un acido aspartico. Inicia su actividad algo mas

tarde que la insulina lispro y tiene mayor duracién®.

- Insulina glulisina (Apidra®): difiere de la insulina regular en dos aminoécidos, la
asparragina de la posicion B3 es sustituida por lisina y la lisina de B29 por acido
glutdmico. Su accion se inicia algo antes que la insulina lispro. En la actualidad

ya esté autorizado su uso para mayores de 6 afos.
Insulinas de accion retardada

El mejor control de la glucemia postprandial, obtenido con los AAR, solo se
traduce en una mejoria del control metabdlico si se asocia a la sustitucion
adecuada de la insulina basal. La insulina basal ideal seria aquella de larga
duracién, que no tuviera pico de accién, reproducible y que imitara la secrecion
de insulina interprandial de los sujetos sanos. En el momento actual como
insulinas basales se pueden utilizar las insulinas de accion intermedia o los

analogos de accion prolongada.
a) Insulina de accion intermedia (NPH)

Se obtiene tras la adicion de protamina a la molécula de la insulina, consiguiendo
una curva de accion lenta. Tiene un perfil de actividad con una duracién inferior

a 12 horas que obliga a administrarla varias veces al dia. Por otro lado, su pico
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de accion pronunciado incrementa el riesgo de hipoglucemias tardias,

especialmente durante la noche, y obliga a horarios de ingesta mas rigurosos.
b) Analogos de accién prolongada

Los dos analogos de accién prolongada que existen en la actualidad presentan
un perfil de actividad mas fisioloégico: menor pico de accién y actividad mas
predecible, y por tanto son mejores sustitutos de la insulina basal. Son la insulina

glargina y la insulina detemir.
Insulina glargina (Lantus®)

Se obtiene mediante técnicas de recombinacién genética, al afiadir a la insulina
humana dos moléculas de arginina en la regidon C-terminal de la cadena B y
sustituir la asparagina por glicina en la posicion A21 de la cadena A. Cuando se
administra por via subcutanea forma un microprecipitado al pH del tejido celular
subcutaneo, lo cual retrasa su absorcién y aumenta su duracién, permitiendo un
aporte constante de insulina que remeda mejor la secrecién basal de insulina
fisioldgica: El inicio de la actividad es a las 2 horas, la duracién de 22 horas con
una accion bastante plana y una variabilidad cercana al 48%. El mayor riesgo de
hipoglucemia ocurre a las 6-8 horas de su administracion, por eso algunos
pacientes se la administran por la mafiana o al mediodia, en vez de por la noche,
para evitar hipoglucemias nocturnas. La insulina glargina es igual de eficaz
administrada a cualquier hora del dia- Esta insulina no se puede mezclar con

otras insulinas.
Insulina detemir (Levemir®)

Esta insulina se une a la albumina en un 98%, y solo su fraccion libre puede
actuar sobre los receptores de insulina de las células diana. Tiene menos
potencia hipoglucemiante que la insulina NPH, obtiene mejores niveles de

glucemia en ayunas, con menos variabilidad y menor ganancia de peso. En el
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nifio y el adolescente hay que administrarla dos veces al dia, ya que su duracion

de hasta 20 horas solo se alcanza con dosis altas.®

TRATAMIENTO PARA CETOACIDOSIS DIABETICA

Objetivos de la terapia son para corregir la deshidratacion, acidosis y cetosis
correcta inversa, poco a poco restaurar la hiperosmolaridad y la concentracion de
glucosa en sangre a cerca de lo normal, vigilar las complicaciones de la CAD y

su tratamiento, e identificar y tratar cualquier evento precipitante’

La reposicion de los liquidos debe comenzar antes de iniciar la terapia con
insulina. Se debe de ampliar el volumen con cristaloides, segun sea necesario,
para restablecer la circulacion periférica. Calcular la tasa subsiguiente de la
administracion de fluidos, incluyendo la provisiéon de las necesidades de liquidos
de mantenimiento, con el objetivo de reemplazar el déficit de liquido. estimado de

mas de 24 a 48 horas.

La terapia con insulina: comenzar con 0,05 a 0,1 U/kg al menos 1 hora después
de comenzar la terapia de reemplazo de fluido. Potasio: Si el paciente es
hiperpotasemia, aplazar terapia de reemplazo de potasio hasta que la produccién

de orina esta documentado.

FACTORES DE RIESGO

Los parientes de primer grado tienen un riesgo entre 10 a 20 veces superior al
de la poblacién general de adquirir la enfermedad. La incidencia de DM1 varia en
ellos entre el 3 al 10%, dependiendo de distintas variables como grado de
parentesco, edad y raza. Asi, si es el padre el portador, el riesgo de sus hijos de
desarrollar diabetes es mayor, aproximadamente 10% en USA; si es la madre y
esta es menor de 25 afios el riesgo es de 4%, y si ella es mayor de 25 afios el
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riesgo es solo 1%, casi el mismo de la poblacién norteamericana. También se ha
establecido que si el debut de la diabetes ocurrié antes de los 11 afios en los

padres, el riesgo para sus hijos es mayor.®

En parientes cercanos con anticuerpos antiislotes positivos (ICA(+)) la edad tiene
un efecto dramético en el riesgo de desarrollar la enfermedad. La posibilidad que
ellos presenten una DM1 clinica es de 66% en menores de 10 afios y disminuye
gradualmente hasta 16% después de los 40 afos, segun se demuestra en un
estudio prospectivo de seguimiento con mas de 6 500 parientes de primer grado
de nifios diabéticos realizado en USA entre 1979-1993.1°

Aproximadamente 1 de cada 10 diabéticos tipo 1 tiene una condicién conocida
como enfermedad glandular autoinmune tipo 2, presentando ademas de la
diabetes tipo 1, enfermedad tiroidea, insuficiencia suprarrenal y a veces otros
desdérdenes autoinmunes. Para aquellos con este sindrome, el riesgo de sus hijos
de adquirir el mismo cuadro, incluyendo diabetes tipo 1, es de 50%, de acuerdo

a los datos entregados por la Asociaciéon Americana de Diabetes.

En relacién con la raza, los caucasicos tienen un mayor riesgo de desarrollar
diabetes tipo 1 que cualquier otra raza. No se sabe con certeza si esto es debido

solo a las diferencias genéticas o también a influencias ambientales.

Los estudios sefialan la presencia de factores influyentes en la adaptacién a la
DML1 en la infancia que pueden modular significativamente el control metabdlico
y la calidad de vida de estos pacientes. Se han propuesto 3 elementos que
influyen en la adaptacion a la DM1 a nivel fisioldgico y psicosocial: estimulos
residuales (edad, sexo, nivel socioecondémico, etapa de desarrollo, tiempo
transcurrido desde el diagnéstico, respuestas psicoldgicas (ansiedad, sintomas
depresivos, estimulos contextuales (autocuidado, eventos estresantes,
afrontamiento, autoeficacia, autogestion, entorno familiar, funcionamiento de la

familia).
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Las investigaciones sefialan también la importancia de atender a los factores que
suelen afectar la calidad de vida de los infantes con DM1, destacando el impacto
propio del diagndstico; exigencias que impone el tratamiento; reacciones
emocionales negativas asociadas con el nifio y su familia; incertidumbre sobre
posibles complicaciones futuras; temor a las consecuencias fisicas, cognitivas o
motoras de las hipoglucemias; frustracion ante los altibajos glucémicos
inexplicables; seguimiento diario del régimen médico, con las consiguientes
restricciones en el estilo de vida (planificacién alimentaria, inyecciones de
insulina, andlisis o ejercicio fisico); variables metabdlicas y fisiologicas; tiempo de
padecimiento de la enfermedad; presencia de complicaciones; inactividad fisica;

recibir nicamente tratamiento farmacoldgico.

Por su condicion de enfermedad cronica, la DM1 precisa de un proceso de
educaciéon y unos cuidados continuos que eviten o reduzcan el riesgo de padecer
complicaciones a largo plazo, suponiendo considerables transformaciones en el
estilo de vida de los nifios/adolescentes con DML1. Estos pacientes y sus familias
deben adecuarse a los requisitos del tratamiento, tratando de mantener un
equilibrio que les permita a su vez satisfacer las exigencias propias de la etapa
evolutiva en la que se hallan. Todo ello puede dar lugar a situaciones de tensién
gue contribuyen a disminuir el nivel de calidad de vida percibida y el bienestar

psicoldgico, tanto en ellos como en sus familias
COMPLICACIONES

Como en los adultos, los jévenes con DM2 tienen una prevalencia mas alta de
comorbilidades tales como hipertension arterial (HTA), dislipidemia, enfermedad
hepatica grasa no alcoholica (HGNA) y sindrome metabdlico, que pueden estar
presentes incluso antes del diagnéstico de la diabetes. Su control periédico

constituye una parte esencial del manejo de los pacientes con DM2.10

La HTA primaria o esencial, considerada hasta hace unos afios como infrecuente

en la edad pediatrica, esta aumentando de forma paralela al aumento del

23



sobrepeso/obesidad, llegando a ser la causa mas comun de HTA en
adolescentes con sobrepeso. Se considera presion arterial (PA) normal <p90,
pre-hipertension (PAs o PAd p90-p95), estadiol de HTA (PAs o PAd =p95) y
estadio2 de HTA (PAs o PAd 2p95+5mmHg) segun datos normalizados para

edad, sexo y talla.

La HTA es 8 veces mas prevalente en el momento del diagnostico en
adolescentes con DM2 (10-32%), comparados con aquellos con DM1. También
se ha referido un incremento de la PA sistélica y diastélica con disminucién del
declinar de la PA nocturna y un incremento de la velocidad del pulso aortico.
Dado que la HTA aumenta el riesgo de complicaciones vasculares

La dislipidemia es también frecuente en adolescentes con DM2, y algunos
autores han encontrado que del 18 al 46% de los adolescentes con DM2 tienen
niveles elevados de cLDL y del 29 al 61%, hipertrigliceridemia. Existen diferentes
recomendaciones y guias clinicas para el manejo de la dislipidemia en nifios y
adolescentes. Segun la American Diabetes Association (ADA), en el momento
del diagnéstico y tras el control glucémico se debe realizar un perfil lipidico
incluyendo cLDL, cHDL vy triglicéridos (TG). Los objetivos recomendados son:
cLDL<100mg/dl (2,6mmol/l), cHDL>35mg/dl (0,9mmol/l), colesterol total
<200mg/dl (5,2mmol/l) y TG<150mg/dl (1,7mmol/)11

Complicaciones agudas

La cetoacidosis diabética (CAD) es la causa principal de morbimortalidad en los
ninos afectados de DM tipo 1 (DM1), siendo su mortalidad debida
fundamentalmente al edema cerebral, que ocurre entre un 0,3 y un 1% de las
CAD. Es frecuente su aparicion como sintoma de comienzo de la enfermedad o
bien por omision del tratamiento en nifios ya diagnosticados. La prevencion del
edema cerebral y la reversion de las alteraciones metabolicas son los propositos

principales del tratamiento.!
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La cetoacidosis diabética (CAD) se debe a una disminucion en la insulina efectiva
circulante, asi como al aumento de hormonas contrarreguladoras, produciendo
hiperglucemia > de 200mg/dl, acidosis con pH < 7,3 y bicarbonato < 15mmol/l,

glucosuria, cetonemia y cetonuria.

Los criterios bioquimicos para el diagnéstico de cetoacidosis diabética (CAD)
segun linica directrices de consenso de practica 2018: cetoacidosis diabética y el

estado hiperosmolar hiperglucémico son:

1. La hiperglucemia (glucemia> 11 mmol /L [ = 200 mg / dl])
2. pH venoso <7,3 o bicarbonato sérico <15 mmol / L
3. Cetonemia (sangre R-hidroxibutirato = 3 mmol / L) o cetonuria moderada

o grande.'?

Los signos clinicos de la CAD incluir: deshidratacién, taquicardia, taquipnea,
respiracion suspiro profundo, huele el aliento de acetona, nauseas y / o vomitos,
dolor abdominal, visién borrosa, confusion, somnolencia, disminucion progresiva

del nivel de concienciay, finalmente, la pérdida de la conciencia (coma).

La CAD puede aparecer como manifestacion de comienzo o en diabéticos
conocidos, en estos ultimos sobre todo por incumplimiento del tratamiento, y son
factores de riesgo el mal control metabdlico los episodios previos de CAD,
pacientes peripuberales y chicas adolescentes, enfermedad psiquiatrica afiadida,
ambiente familiar desfavorable, incumplimiento del tratamiento y las bombas de

insulina.

Se caracteriza por un grave agotamiento de agua y electrolitos de los
compartimientos tanto el fluido intracelular y extracelular. A pesar de su
deshidratacion, los pacientes generalmente siguen para mantener la presion
arterial normal o incluso tener presion arterial alta, posiblemente debido a
concentraciones elevadas de catecolaminas de plasma, aumento de la liberacidon

de hormona antidiurética (ADH) en respuesta a hiperosmolaridad (Qque aumenta
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la presion arterial a través de los receptores V2), aumento de la presion osmoética

de la hiperglucemia marcado, o de otros factores.

La acidosis en la CAD se debe al exceso de acetoacetato y 3 betahidroxibutirato,
dado que el ion hidrégeno 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 sistema enzimatico capaz de utilizar los
cuerpos cetonicos. En la reaccibn 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 fraccion de los cuerpos cetonicos (ver

figura 1, anexo 2)
La gravedad de la CAD se clasifica por el grado de acidosis:

1. Leve: pH venoso <7,3 o suero de bicarbonato <15 mmol / L
2. Moderado: pH <7,2, bicarbonato sérico <10 mmol / L

3. Grave: pH <7,1, bicarbonato sérico <5 mmol / L2

La CAD en el diagnostico es mas comun en los nifios mas pequenos
(especialmente <2 anos de edad), incluyendo a los bebés con tanto transitoria y
permanente diabetes neonatal (frecuencia global 66%), a menudo la

consecuencia de error de diagndstico o tratamiento tardio.

Para el tratamiento, los principios generales de la fluidoterapia son comenzar la
fluidoterapia antes del tratamiento con insulina, administrando expansion con
volumen solo si es preciso para restablecer la circulacién periférica, calcular las
necesidades hidricas para rehidratar durante 48 horas siendo infrecuente tener

gue administrar mas de 1,5 a 2 veces las necesidades basales.
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Complicaciones de la cetoacidosis diabetica
Edema cerebral

La principal complicacion es el edema cerebral, que tipicamente aparece entre
las 4 y 12h tras el inicio del tratamiento, con sintomas como cefalea, recurrencia
de los vomitos, irritabilidad o alteracién de la consciencia, focalidad neuroldgica,
bradicardia y aumento de la presion arterial, siendo factores de riesgo el
incremento atenuado del sodio durante el tratamiento de la CAD, la gravedad de
la acidosis, el tratamiento con bicarbonato, el grado de hipocapnia al comienzo y
el aumento del BUN sérico a la presentacion.

Segun ISPAD lesion cerebral es la principal causa de mortalidad y morbilidad,
representa edema cerebral para 60% a 90% de todas las muertes DKA. Del 10%
al 25% de los supervivientes de edema cerebral tienen morbilidad residual
significativa. Los nifios sin sintomas neuroldgicos evidentes durante el
tratamiento CAD pueden tener evidencia sutii de la lesién cerebral,

particularmente la memoria, déficits, después de la recuperacion de la CAD.

La incidencia de edema cerebral clinicamente evidente en estudios nacionales
de poblacion es de 0,5% a 0,9% y la tasa de mortalidad es del 21% al 24%. Las
anormalidades del estado mental (puntuaciones GCS <14), sin embargo, se
producen en aproximadamente el 4% a 15% de los nifios tratados por la CAD y
se asocian con evidencia de edema cerebral en estudios de neuroimagen. El
edema cerebral es rara vez visto después de la adolescencia. Los estudios de
neuroimagen han llevado al reconocimiento de que el edema cerebral no es un
fendmeno poco frecuente en nifios con CAD, pero ocurre con frecuencia y con
mayor o menor gravedad. Edema cerebral clinicamente manifiesta representa la

manifestacion mas grave de un fenbmeno comun.
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Segun ISPAD, los factores demograficos asociados con un mayor riesgo de

edema cerebral incluyen:

1. Edad mas temprana
2. Diabetes de nueva aparicion

3. La mayor duracion de los sintomas

Estas asociaciones de riesgo pueden reflejar la mayor probabilidad de CAD

severa.

Los estudios epidemioldégicos han identificado varios factores de riesgo
potenciales al momento del diagnéstico o durante el tratamiento de la

cetoacidosis diabética. Estos incluyen:

1. Mayor hipocapnia en la presentacion después de ajustar por grado de
acidosis

El aumento de nitrégeno de urea en suero en la presentacion

La acidosis mas severa en la presentacién

tratamiento con bicarbonato para la correccion de la acidosis

Una disminucién marcada principios de la osmolaridad sérica efectiva

o gk Wb

Un aumento atenuado en la concentracion sérica de sodio o una caida

temprana en sodio glucosa corregida durante la terapia

N

Mayores volumenes de fluido dado en las primeras 4 horas

8. La administracion de insulina en la primera hora de tratamiento de fluidos

Signos y sintomas de edema cerebral incluyen:

El inicio de dolor de cabeza después de comenzar el tratamiento o empeora

progresivamente dolor de cabeza.
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El cambio en el estado neurolégico (irritabilidad, confusién, incapacidad para
despertar, incontinencia). Los signos especificos neurolégicos (por ejemplo,

paralisis de los nervios craneales, papiledema).

Triada de Cushing (aumento de la presion arterial, bradicardia y depresion
respiratoria) es un signo tardio, pero importante del aumento de la presion

intracraneal. Disminucion de la saturacion de oxigeno.

Es mas probable verlo en nifios < 5 afos cuando la cetoacidosis es la
manifestacion inicial de la diabetes mellitus. Los nifios con valores maximos de
nitrégeno ureico en sangre y minimos de PaCO2 (presiéon parcial arterial de
diéxido de carbono) en el momento de la presentacién tienen un riesgo mas alto
de presentar esta complicacion. El retraso en la correccion de la hiponatremia y
la administracion de bicarbonato durante el tratamiento de la cetoacisosis
diabética son factores de riesgo adicionales.*?

Su tratamiento consiste en manitol (0,25-1g/kg en 20min), que se puede repetir
entre los 30min a 2h si no hay respuesta o salino hiperténico al 3% (5-10ml/kg
en 30min), la restriccion de la fluidoterapia en un tercio y elevar la cabecera,
ademas de instaurar las medidas de soporte necesarias, pudiendo ser precisa la

intubacion.4

El edema cerebral ocurre en cerca de un 0.5-1% de todos los episodios de
cetoacidosis diabética. Es debatido si tal episodio puede prevenirse con la
administracion lenta de liquidos. La asociacion entre velocidad de infusion de
liquidos y aparicién de edema cerebral podria entrar en la categoria de mito, pues
existe evidencia que apunta hacia una lesion cerebral de tipo inflamatorio que

ocurre antes del inicio de la terapéutica.'®
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En la prevencion son fundamentales las campafias de concienciacion para la
deteccidn precoz y los programas de educacion y soporte de los pacientes ya

diagnosticados.

Insuficiencia renal aguda

El dafno renal agudo se define como el compromiso abrupto de la funcién renal,
que lleva a desbalances hidroelectroliticos, acido base y acumulacion de
productos de desecho. La incidencia se ha incrementado, especialmente, en los
pacientes hospitalizados en estado critico. Padecer diabetes mellitus es un factor
de riesgo para desarrollar dafo renal agudo, ya que se incrementa la
vulnerabilidad renal a la isquemia.'® El dafio renal agudo es un predictor de
morbilidad en los pacientes con diabetes tipo 1, incluso episodios leves se

asocian con riesgo acumulado para desarrollar enfermedad renal crénica

El consenso acordado por la European Renal Best Practice (ERBP) recomienda
utilizar como referencia la clasificacion KDIGO levemente modificada. Mantiene
tres estadios (I, 11 y lll) de dafio renal. Recomienda valorar la diuresis en bloques
separados de seis horas y valorar el porcentaje de aumento de creatina respecto
a la basal, considerando esta como la primera creatinina documentada en el
ingreso actual y no las cifras histéricas (ver figura 2 en anexo). Se insiste en la
importancia de valorar la diuresis junto a la creatinina, ya que podria ser un

marcador incluso mas sensible que esta.l’

En pacientes pediatricos, reportaron el desarrollo de dafio renal agudo en el 64
% de los pacientes hospitalizados con cetoacidosis diabética. Los niveles de
bicarbonato menores de 10 mmol/l, la frecuencia cardiaca y el sodio sérico mayor
de 145 mmol/l fueron factores de riesgo independientes para presentar dafo

renal.
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7. MATERIALES Y METODOS

e Tipo de estudio
El presente estudio se realizo bajo la metodologia de investigacion descriptivo de
acuerdo con perfil clinico, epidemiologico, de corte transversal, con recoleccion

retrospectivo de la informacion.
e Areade estudio

Pacientes que han ingresado en el Hospital Nacional Benjamin Bloom en la

unidad emergencia desde enero 2014 a diciembre 2018.

e Periodo de inestigacion y ejecucion
Pacientes incluidos en esta investigacion se realizd6 desde enero 2014 a
diciembre 2018.

e Universo, poblacién y muestra

Se incluyeron a todos los pacientes que fueron ingresados en el Hospital Bloom
por diagnostico de cetoacidosis debutante en el periodo de tiempo de enero de

2014 a diciembre de 2018. Agrupados segun CIE-10 en las siguientes categorias:
E10.1 Diabetes insulinodependiente, con cetoacidosis

Se identificaron en el grupo a estudiar, un total de 179 pacientes que cumples los

criterios de inclusién que amerita el trabajo de investigacion.

Afo Cantidad de pacientes
2014 47
2015 27
2016 30
2017 35
2018 40

31



Se solicitaron datos en departamento de estadistica del HNNBB, proporcionados
por ESDOMED, la totalidad de casos estudiados final fueron de 179 por criterios
de exclusién e inclusion de las edades de 6 a 12 afios. De estos 25 no fueron
encontrados en archivo, 45 de estos los registros eran pacientes ya conocidos
por diabetes mellitus, 10 de los cuales no se encontraba el 80% de la informacion
y 20 ya encontraban depurados por antigiedad. Teniendo un total de

expedientes de 79 para la muestra.

e Poblaciony o muestra

Se tom¢ la poblacion a partir del universo, aquellos pacientes que cumpieron los
criterios de inclusion de haber debutado con cetoacidosis diabética. En la cual se
decidio tomar el universo completo para poder tener resultados favorecedores
para una investigacion completa y con menor rango de errores en los datos. La
poblacion esperada con cetoacidosis debutante segun la incidencia mundial o
segun el unico estudio que se ha realizado al respecto en nuestra institucion es
del 68% es seria equivalente a 121 y segun la incidencia promedio de los

pacientes registrados en esta institucio bajo CIE 10.1.

e Criterios de inclusién y exclusion

Criterios de inclusiéon

1. Pacientes de 6 a 12 afios de edad que fueron ingresados en el Hospital
Bloom

2. Pacientes con diabetes mellitus debutante

3. Pacientes que consultaron en el periodo de enero de 2014 a enero de
2018.
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Criterios de exclusion

1. Expedientes incompletos, que no tengan al menos 80% de la informacion.

e Recolecccion de datos

Se utiliz6 un cuestionario de forma ordenada, progresiva, y normalizado que
constaba de 19 preguntas, aplicadas a los expedientes clinicos de los pacientes
que cumplian los criterios de inclusién, en 3 sesiones donde se revisaron 20
expedientes por sesion y una ultima con 38 expedientes, recabando informacion
sobre datos sociodemograficos, manifestaciones clinicas de la enfermedad,
meétodos utilizados para el diagnostico y tratamiento; obteniendo datos que
permitio el llenado de tablas con frecuencia a través de Google forms para ser
trasladas a microsft Excel 2013.

e Gestidn

Con la elaboracién de tablas se simplificaron el contenido de los datos se
analizaron las variables en base frecuencias. Con el fin de obtener resultados de
los datos obtenidos, se utilizd el programa Microsoft Excel 2013, se obtuvieron
datos que se expresaron mediante estadisticos descriptivos variados con, se
realizaron graficos (de barra) que facilito el analisis. Se utilizd el programa
Microsoft Word 2013 para la redaccion del informe final. Se utiliz6 Google Forms,
para instrumento de recoleccion de la informacion. Se utiliz6 Microsoft Power

Point 2013 por medio de plantillas para la presentaciéon de los resultados.

Los datos recolectados, son presentados en el presente informe, el cual debera
ser avalado por las unidades pertinentes del HNNBB, ademas posterior se
realizard una divulgacion de resultados a través de defensa de tesis con apoyo
de copias en fisico de este documento y presentacion de Power Point 2016 el

cual sera evaluado por un comité seleccionado por dicha institucion.
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e Analisis de los resultados

Para el andlisis de los datos por el disefio del estudio, se utilizd estadisticos
descriptivos variados como: frecuencias relativas y absolutas, razones,
proporciones ademas de medidas de tendencia central. De la informacién,
ordenadas segun objetivos y variables planteadas al inicio de la investigacion.
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8. PRESENTACION DE RESULTADOS

Objetivo 1. Establecer la carecterizacion sociodemografica y epidemiologica de
los pacientes debutantes con cetoacidosis diabetica

Grafico 1. Distribucion de las edad de los pacientes con cetoacidosis diabetica

debutante.
Edad de pacientes
N=79
25
20
15
10
0
6 7 8 9 10 11 12

W Edad

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con
cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafica 1. Distribucién de edades en pacientes debutantes con cetoacidosis.

De total de paciente N=79, la poblaciéon de 12 afios que corresponde a 21

pacientes es el mayor porcentraje de pacientes debutantes con cetoacidosis
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diabetica. Siendo el promedio de edad de 9.3 afios, con una mediana de 10 afios

y desviacion estandar 1.4 afios y un rango intercuartilico de 5 afios.

Tabla No 1.

Distribucion de sexo

Sexo
Femenino
Masculino

Total

No de casos

52

27

79

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con
cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Con respecto a la poblacion de estudio, se obtuvo la razon 1: 1.93 del sexo

masculino con respecto al sexo femenino, se puede observar mayor casos en el

sexo femenino.

36



Grafico 2. Distribucion geografica de los pacientes.

4 36 4

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con
cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafica 2. Representa los departamentos de los cuales son originarios los
pacientes del estudio. Evidenciando que la mayor cantidad son provenientes de
la capital de san salvador de los cuales son 36 que pertencen al area urbanay la
libertad con 11. teniendo en cuenta que hay departamentos como Santa Ana,

San vicente, no hay ninguno.
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Grafico 3. Distribuciéon de casos por afio de los pacientes debutantes con

cetoacidosis diabétic en HNNBB.

Numero de casos por afio
N=79
10
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
0 0 0 o) < <
I R & & & & &
< v g o N\ N\
& S Q

Se pueden observar dos periodos durante el afios en que existen mas casos de

cetoacidosis diabetica, desde julio a septiembre y de enero a marzo.
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Grafico 4. Indice de masa corporal encontrado en pacientes con cetoacidosis

metabolica debutantes en HNNBB.

Indice de masa corporal
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Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafica 4. Se observa que la mayor cantidad de paciente un 63% tienen un bajo
peso con un IMC menor a 19 kg/m2, relacionadas con desnutricion y solo el 6%

de los paciente tiene un IMC arriba del 30 kg/m2.
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Grafico 5. Clasificacion de cetoacidosis diabética en pacientes debutantes en
HNNBB.

Clasificacion de cetoacidosis diabética

Leve 7.20-7.30 Bicarbonato Moderada 7.20-7.10 Severa <7.10 Bicarbonato
15-10 Bicarbonato 10-5 <5

50
40
30
20
10

N=79 B pH ™M Bicarbonato

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Se puede observar que la cetoacidosis diabetica debuta principalmente de una
forma leve con pH entre 7.20 a 7.30, con N=43 y bicarbonatos con de 10 a 15
mmol/L (N=40). seguida de la forma severa con pH menor de 7.1 (N=25) y

bicarbonatos menor a 5 mmol/L (N=5).
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Objetivo 2. Describir los principales sintomas y signos de la enfermedad al

momento del diagnostico en dichos pacientes.

Grafico 6. Signos evidenciados al diagnostico debutante de cetoacidosis

diabetica.
Signos evidenciados de cetoacidosis diabética
Deshidratacion
80
70
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Ninguna 40 Respiracidon Kussmaul
30
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0
Olor cetosico Hipotension
Taquicardia
N=79

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 6. EI principal signo que se pudo identificar en los pacientes fue
deshidratacion (n=75), seguido de la respiracion kussmaul n=28 y taquicardia
N=28. Que son los tres principales signos encontrado al momento de examinar
al paciente. Teniendo dos paciente en los cuales no se encontro ningun signo en

su evaluacion iniciaL
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Grafico 7. Sintomas evidenciados al

diabetica.
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diagnéstico debutante de cetoacidosis

Sintomas evidenciados de cetoacidosis diabética

Poliuria

69

Polidipsia

60

Perdida
de peso

41

Dolor
abdominal

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 7. El principal sintoma encontrado fue la polidipsia N=69, seguido de

poliuria N=66 y perdida de peso N=60, los tres principales sintomas coincida con

lo descrito en la literatura, solo un paciente se encontro asintomatico.
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Objetivo 3. Exponer los factores de riesgo mas frecuentees de la enfermedad al

momento del diagnostico.

Grafico 8. Antecedente familiar de diabetes mellitus del paciente debutante con

cetoacidosis diabetica.

Antecedentes familiares de diabetes mellitus | N=79

45
40
35
30
25

20 43

15 32

10

4

Primer grado Segundo grado Ninguno

Primer grado Segundo grado Ninguno
Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con
cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 8. Se puede observar que entre los pacientes, la mayoria no contaba con
ningun tipo antecedentes familiares de diabetes mellitus n=43, en segunda lugar

se encontraba que tenian parientes con diabetes mellitus en primer grado N=32.
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Objetivo 4. Describir cual es el tratamiento que se realiza en paciente debutantes

con diabetes mellitus tipo 1

Grafico 9. Descripcion del tratamiento recibido en unidad de emrgencia del

Hospital nacional Benjamin Bloom.

TRATAMIENTO RECIBIDO EN UNIDAD DE

EMEGENCIA

N=79
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Reanimacion Uso de liquidos  Ventilacién ~ Uso de insulina Ingreso a UCIP
con cristaloides bicarbonatados mecanica v

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 9. Se puede observar que en unidad de emergencia el principal pilar de
manejo fue la reanimacién con cristaloides en 69 pacientes, de los cuales a 10
pacientes no se les indico reanimacion con cristaloides, por no cumplir criterios
de necesidad de reanimar. seguido del uso de bomba de infusion de insulina
intravenosas en 58 pacientes, que corresponde al tratamiento a seguir. En un
pequeio grupo hubo necesidad de ingreso a UCIP fueron 19, de los cuales solo

5 pacientes necesito ventilacion mecénica.
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Objetivo 5. Describir las complicaciones presentadas en los pacientes con

diabetes mellitus tipo 1.

Grafico 10. Describe los sintomas de una de las principales complicaciones como

lo es el edema cerebral.

N=79
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Cefalea Somnolencia Irritabilidad Vomitos Ninguno

B Sintomas sugestivos de edema cerebral

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 10. Se pueden observan los sintomas de edema cerebral encontrados,
que corresponde a uno de los objetivos acerca de las commplicaciones. La
mayoria de pacientes no presento ninguno en 49 pacientes, luego se pudo
evidencia 22 pacientes con cefalea seguido de somnolencia y vomitos, 10 cada

uno.
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Grafico 11. Descripcion de los signos de edema cerebral en los pacientes con

cetoacidosis diabetica debutantes en HNNBB.

N= 79 Signos sugestivos de edema cerebral
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95 respiratoria

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 11. Se pueden observan que en la mayoria de pacientee N= 70, no
presento ningun signo de edema cerebral. Unicamente 5 pacientes presentarion

depresion respiratoria y 1 paciente con PA arriba del percentil 95.
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Grafico 12. Datos encontrados de insuficiencia renal aguda en los pacientes con

cetoacidosis diabetica debutantes en HNNBB.

N=79 Datos de insuficiencia renal aguda
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40
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o i 0 0
Aumento de la creatinina aumento de la creatinina  Aumento de la creatinina 3V Ninguno
serica 1.5V de la basal con seria 2 a 2.9V de la basal con de la basal con diuresis de
diuresis 0.5ml/kgen 6 h  diuresis de 0.5ml kg/h en 6h 0.5ml/kg en 24h

Fuente: formulario perfil epidemiologico y clinico de los pacientes con

cetoacidosis diabetica de 6 a 12 afios en HNNBB enero 2014 a diciembre 2018.

Grafico 12. Se puede observar que la mayoria de pacientes con cetoacidosis no
tuvo ninguna complicacion relacionada con dafio renal, unicamente 5 pacientes

tuvieron un aumento de la creatinina de 1.5 veces de su basal.
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9. DISCUSION

La diabetes mellitus 1 aparece cuando las celulas del sistema inmunoligico
atacan a las celulas beta productoras de insulina en el pancreas. La cetoacisosis
diabetica es la principal causass de morbimortalidad en los nifios afectados de
DM 1, siendo su principal mortalidad debida a edema cerebral. La cetocadiosis
puede aparecer como manifestacion de inicio o tambien en diabeticos ya
conocidos. La poblacion esperada con cetoacidosis debutante segun la
incidencia mundial y segun el unico estudio que se ha realizado al respecto en
nuestra institucion es del 68%, en comparacion con lo encontrado en el estudio
fue del 43% (79 pacientes).

Segun literatura consultada hay un aumento de la incidencia de presentacion de
cetoacidosis en el momento del diagnostico de DM 1, la incidencia es mayor en
las edades de 10 a 14 afos, lo cual coincide con nuestro estudio ya que la
mayoria de pacientes que son 45 pacientes estan comprendidos entre las edades
de 10 a 12 afios. Con respecto a la poblacién de estudio, se obtuvo la razon 1:
1.93 del sexo masculino con respecto al sexo femenino, se puede observar mayor
casos en el sexo femenino. En terminos de procedencia 36 casos corresponden

a San salvador, refeljando esto una mayor accesibilidad a los centros de salud.

Entre los factores de riesgo, segun literatura los parientes de primer grado
aumenta el riesgo entre 10 a 20 veces mayor, segun datos de estados unidos, la
incidencia varia si el padre es el portador sera el riesgo del 10% y madre 4%, en
nuestro estudio el mayor porcentaje de pacientes no tenia ningun parentesco

correspondietne a 53% y el resto 42% correspondia a parientes en primer grado.

Las manifestaciones clinicas mas comunes en diabeticos son poliuria, nicturia,
polidipsia, perdida de peso, el reconocimiento precoz de los sintomas clasicos,
disminuye la incidencia de cetoacidosis como debut, en nuestro estudio el
principal sintoma encontrado fue la polidipsia en un 89.6%, seguido de poliuria

en un 84.4% y perdida de peso 75.3%, solo se encontro un paciente asintomatico,
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por lo que la mayoria de pacientes mostro sintomas de un posible debut con

diabetes mellitus 1.

Con relacion a la severidad de la presentacion de la enfermedad podemos
observar que su principal forma de debut fue una forma leve en 40 casos, se
realiza en comparacion a un estudio realizado “COVID 19 y pacientes diabetico
que debutaron con CetoA en los afios 2020 a 2022, en la cual la mayoria de
pacientes presento CAD moderada (49%) o severa (41%) y no de forma leve,
como lo presenta en este estudio, apoyando la hipotesis que el virus SARS Cov-

2 y el metabolismo de la glucosa exacerba la gravedad de ambas condiciones.

Para el tratamiento segun literatura es recomendable iniciar con fluidoterapia
antes del tratamiento con insulina para la expansion con volumen, lo cual coincide
con el manejo realizado en la unidad de emergencia en la cual en 69 pacientes
ocuparon reanimacion con cristaloides y posteriormente solo en casos
justificados utilizaron el uso de insulina intravenosa. Pero existieron 10 pacientes
en los cuales no ocuparon reanimacion cristaloides, fueron relacionados a los

casos de cetoacidosis leve.

Entre las principales complicaciones se encuentran el edema cerebral que es la
principal causa de mortalidad segun la literatura, siedo la incidencia baja del
0.5%, en nuestro estudio la mayoria de pacientes no presento ningun sintoma
que corresponde a 49 pacientes, presentando unicamente vomitos y cefalea,
pero no se clasifico ningan paciente con edema cerebral, lo cual coincide con la
teoria consultada, que existe baja incidencia de dicha complicacion. Se cuenta
tambien con la insuficiencia renal aguda como complicacion aguda, la cual segun
literatura esta presente en un 64%, segun las datos obtenidos en el estudio
unicamente un 6.3% de los pacietes presento un dafio renal, en pacientes que

se encontraban en una unidad de cuidados intensivos.

Segun literatura consultada las épocas del afio en las que mas nifios debutan con

la enfermedad fueron los meses de invierno (29,7%) y otofio (26,6%). Los
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pacientes debutan de forma mas frecuente en invierno, lo cual se puede
relacionar con el papel que juegan las infecciones viricas como infecciones
respiratorias, como las provocadas por enterovirus, influenza y virus sincicial
respiratorio. Estas infecciones pueden actuar como desencadenantes
inmunologicos en individuos genéticamente predispuestos. En nuestro estudio se
puede evidenciar un aumento de casos en lo meses de julio, agosto y septiembre,
que corresponde a la epoca de invierno en nuestro pais con un porcentaje de
34% de casos. Ademas es importante recalcar que durante el invierno, sintomas
como la fatiga, la pérdida de apetito o la pérdida de peso pueden confundirse con
cuadros infecciosos comunes, lo que retrasa el diagnéstico y favorece la

progresion hacia la CAD antes de recibir tratamiento adecuado.
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10.CONCLUSIONES

1. Las caracteristicas demogréficas de edad y sexo en los pacientes
diabéticos debutantes del Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom
concuerdan con la literatura especializada en el tema, con una edad arriba
de los 10 afios. El departamento de San Salvador fue el que presento mas
casos y se evidencian dos picos durante el afo, durante el periodo de julio
— septiembre que es el periodo de invierno en nuestro pais, teniendo un

alza de infecciones virales que pueden actuar como desencadenantes.

2. Las manifestaciones clinicas mas comunes en diabeticos son poliuria,
nicturia, polidipsia, perdida de peso, y su reconocimiento temprano
ayudaria a prevencion de cetoacidosis como debut de la enfermedad. Lo
cual coincide con la literatura de las principales manifestaciones clinicas.

Asi como tambien el principal signo identificado es la deshidratacion.

3. Con respecto al tratamiento en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin
Bloom el uso de fluidoterapia fue el prinicipal manejo utilizado, seguido del
uso de bombas de infusiones de insulina intravenosas, correspondiendo
al manejo ya establecido por la literatura, por lo que el manejo en unidad

de emergencia es el adecuado.

4. Se pudo constatar como lo dicta la literatura que existe una muy baja
incidencia en la complicaciones agudas en este tipo de de pacientes. Se
evidencio que la mayoria de paciente no presento ninguna complicacion,

con poca necesidad de cuidados intensivos.
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11.RECOMENDACIONES

Realizar mas estudios sobre los factores de riesgo que pueden llegar a
desencadenar mas episodios de cetoacidosis diabetica en los pacientes
del HNNBB, para asi poder generar mas educacion a los padres y
pacientes. Mejorarando asi la calidad de atencién y resaltar la importancia
que este tipo de estudios tienen a las nuevas generaciones de

profesionales.

Al hospital nacional se debe de crear guias clinicas con flujogramas de
atencion para asi facilitar la informaciéon para los nuevos medicos en
formacioén y tener todos una misma linea de atencién inicial para el manejo
adecuada de estos pacientes para asi continuar evitando las
complicaciones agudas que pueden existir secundario a tratamientos o a

la misma enfermedad.

Se debe de impartir mayor cantidad de charlas educativas en el ambiente
hospitalario, ya que en la diabetes mellitus es el pilar de prevencion de
enfermedades, asi como tambien fomentar el autocuido y control de
glicemias capilares, siendo el hospital el principal ente para lograr estas

metas, con el fin de mejorar los indice de apego al tratamiento.
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ANEXOS

Anexo 1. Cuestionario

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR
FACULTAD DE MEDICINA
ESCUELA DE POSGRADOS

Q,

HOSPITAL NA?ONAL DENINOS

“BENJAMIN BLOOM"

DESCRIBIR PERFIL EPIDEMIOLOGICO Y CLINICO EN PACIENTES CON
CETOACIDOSIS DIABETICA DE 6 A 12 ANOS EN EL HOSPITAL BLOOM
DURANTE LOS ANOS DE ENERO 2014 A ENERO 2018

INVESTIGADOR: ISABEL MONTOYA MARTINEZ

Caddigo de paciente:

Primera parte
Sexo:

Masculino__ Femenino__

Edad:
6 a 8 afios___
9all0afos

11al2afios

Ubicacién geografica

Ahuachapéan Cuscatlan

San miguel

Santa Ana La Paz

Morazan




Sonsonate Cabanas La Union
La libertad San San Salvador
Vicente
Chalatenango Usuluéan
Peso Talla IMC
Glucosa___
pH Bicarbonato
7.30 a 15a10
7.20 mmol
7.20 a 10a5
7.10 mmol
<7.10 <5mmol

Segunda parte
Sintomas y signos presentes
Signos Presente SI O NO

Deshidratacion:

Respiracion kussmaul:

Hipotension:

Taquicardia:

Olor cetosico

Sintomas Presente SI O NO

Poliuria




Polidipsia

Perdida de peso

Dolor abominal

Vomitos

Somnoliencia

Tercera parte

Factores de riesgo

Antecedentes familiares

Primer grado__

Segundo grado__

Estado nutricional

IMC___ . Percentil 95 percentil5__
Cuarta parte

Uso de liquidos endovenosos tipo cristaloides
Si__ _No_
Uso de liquidos bicarbonatados
Si_ No__
Necesidad de ventilacion mecanica
Si_ No_

Uso de bomba de infusiéon de insulina

Si No



Uso de insulina subcutanea

Si___ No Cantidad de U/kg

Necesidad de ingreso a unidad de cuidados intensivos

Si__ No Cuantos dias

Quinta parte
Complicaciones

Sintomas de edema cerebral

Cefalea

Somnolencia

Irritabilidad

Alteracion de la consciencia

Signos de edema cerebral

Bradicardia

Presion arterial arriba de p95

Depresion respiratoria

Datos de insuficiencia renal aguda
Creatinina de paciente

Aumento de la cratinina serica de 1.5
veces de la basal con diuresis de
0.5ml kg h en 6h

Aume mento de la cratinina serica de
2 a 2.9 veces de la basal con diuresis
de 0.5ml kg hen 12h




Aumento de la cratinina serica de 3
veces de la basal con diuresis de
0.5ml kg h en 24h




Anexo 2.

| Deficiencia absoluta de insulina l

)

| Estrés infeccion, aplicacién insuficiente de insulina |

)

Hormonas moduladoras
Glucagoén Cortisol
Catecolaminas GH

| Glucogendlisis

Utilizacion de la Protedlisis
| glucosa Sintesis de proteinas

Lipdlisis [
Sustratos gluconeogénicos

De é&cidos grasos
libres al higado

Gluconeogénesis

Hiperglucemia

Cetogénesis

Glucosuria

Cetoacidosis
i | Pérdida de agua y electrolitos |

Deshidratacion Hiperosmolaridad

Acidosis lactica

—| Disminucién de la funcién renal |

Figura 1. Fisiopatologia de cetoacidosis diabetica, ISPAD.

Anexo 3.
Figura 2. Clasificacion KDIGO



Tabla 2. Clasificacion KDIGO del dafio renal agudo

Creatinina sérica / CICr Diuresis
Estadio RIFLE (2004) AKIN (2007) KDIGO (2012) PRIFLE/AKIN/KDIGO
1(R) Crbasalx 1,50 Crbasalx1,5-20 Crbasalx1,5-1,9 0 <0,5 ml/kg/h x 6-12 h
Disminucién CICr >25% Aumento 0,3 mg/d| Aumento 50,3 mg/d|
(26,5 umol/l) (26,5 umol/l)en 48 h
2(1) Crbasalx 20 Crbasal x 2-3 Crbasal x 2-2,9 <0,5ml/kg/hx 12 h
Disminucién CICr »>50%
3(F) Crbasalx3o0 Crbasal >x 3 (»300%) o Crbasal >x30 <0,3ml/kg/hx 24 h
Crs >4 mg/dl (354 umol/l)  Crs >4 mg/dl (354 umol/l)  Crs >4 mg/dI (354 umol/l) oanurial2h
Aumento agudo >0,5mg/  Aumento agudo >0,5mg/ o
dl (44 umol/l) o dl (44 umol/) Terapia renal sustitutiva
disminucion CICr >75% 0 =

CICr <35 ml/min/1,73 m?

terapia renal sustitutiva

En menores de 18 afios:
FGe <35 ml/min/1,73 m?

Integracion de los criterios RIFLE, pRIFLE y AKIN en |a guia KDIGO de DRA (CICr: aclaramiento de creatinina; Cr: creatinina sérica;
FGe: filtrado glomerular estimado; h: horas).

Anexo 4.

PRESUPUESTO

El presente trabajo de investigacion sera financiado completamente por el

investigador.

Se considera que el estudio tendra los siguientes costos:

1. Costos por papeleria utilizada para la presentacion fisica de protocolos e
informes.

2. Costos por uso de papeleria utilizada en cuestionario
Costos por programas de Microsoft office

4. Costo por uso computador portatil

Descripcién Valor

Resma de papel bond $30




Impresiones $50
Folder $20
Fastener $10
Empastado de trabajo final $15
Licencia de software $70
Laptop $1,000
Total $1,195
Anexo 5.

CONSIDERACIONES ETICAS

El presente protocolo de investigacion segun la clasificacion de The U.S
deparment of health and human services, clasifica como una investigacion de
categoria I: Investigacion que no implica un riesgo mayor al minimo: que significa
que la probabilidad y magnitud del dafio o malestar anticipado en la investigacion
Nno son mayores en si mismos que los que se encuentre habitualmente en la vida
cotidiana o durante la realizacion de pruebas de laboratorio, examenes fisicos o

psicolégicos de rutina. El dafio o malestar infligido en el paciente sera minimo.

En el presente estudio se cumplirdn los principios de beneficencia y no
maleficencia. Sin retrasar el tratamiento de los pacientes ni producir dafio,

adecuando el tiempo de investigacién a la disponibilidad del tiempo del paciente.

Los pacientes que cumplan criterios de inclusion se les asignara un cédigo para

mantener la confidencialidad del paciente, asi como de sus responsables.
Paciente 1. Se revisa expediente de enero de 2014. E010114
Paciente 15. Se revisa expediente de mayo de 2015 E150515

Paciente 28. Se revisa expediente de junio de 2016 E280616



Para poder recolectar la informacion se solicitard al departamento de estadistica
los expedientes clinicos de los pacientes que cumplan los criterios de inclusion,
clasificados bajo los codigos de CIE 10, descritos en el apartado 7.2 de este

protocolo de investigacion.



Anexo 6.

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Obijetivo 1. Establecer la caracterizacion sociodemografica y epidemioldgica de los pacientes debutantes con
cetoacidosis diabética.

Variable Definicion Indicador Valor Tipo de variable

Edad Tiempo transcurrido | Mediana Edad de 6 a 8 afios Cuantitativa, continua
a partir del Edad de 9 a 10 afios
nacimiento de un Edad de 11 a 12 afios
individuo

Sexo Caracteristicas Razén Masculino Cualitativa dicotdmica
biolégicas y Femenino

fisiol6gicas que
distinguen a un
hombre y una mujer

Ubicacién Una forma de Porcentaje Zona occidental Cualitativa
geografica localizacién en un (Ahuachapéan Politémica
contexto geogréfica Santa Ana
Sonsonate)

Zona central

(La Libertad
Chalatenango
Cuscatlan

San Salvador)
Zona paracentral
(La Paz




Cabanas
San Vicente)
Zona oriental

Usulutan
San Miguel
Morazan
La Unién
Cetoacidosis | Se debe a una | Frecuencia Sio No Cuantitativa
diabética disminucibn en la Dicotomica
insulina efectiva
circulante, asi como
al aumento de
hormonas
contrarreguladoras,
produciendo
hiperglucemia > de
200mg/dl,  acidosis
con pH < 73 vy
bicarbonato <
15mmol/l,
Clasificacion | Intensidad o nivel de | Porcentaje Leve Cualitativa
de peligro que presenta pH 7.30 — 7.20 Politbmica
cetoacidosis | el estado metabdlico, Bicarbonato de 10 a 15
diabetica clasificandolo segun mmol/|

el pH, bicarbonato.




Moderado Cualitativa
pH 7.20 - 7.10 Politomica
Bicarbonato de 10 a 5

mmol/L

Grave Cualitativa
pH debajo de 7.10 Politomica
Bicarbonato debajo de 5

mml/L

Objetivo 2. Describir los sintomas y signos de la enfermedad al momento del diagnostico en dichos pacientes.

objetivas
clinicamente fiables y
observadas en la
exploracion fisica.

cetoacidosis

Respiracion
kussmaul

Sio No
Hipotensién: tension
arteral abajo del
precentil 5
Taquicardia:
frecuencia cardiaca
arriba del percentil 95

Variable Definicién Indicador Valor Tipo de variable
Signos Signos:  son las | Porcentaje de signos | Deshidratacion: Si o | Cualitativa
manifestaciones caracteristicos  de | No policoténica




Sio No

Olor cetosico
Sio No
Disminucion
estado
consciencia
Sio No

del
de

Sintomas

Sintomas: referencia
subjetiva que da un
paciente de acuerdo
a su percepcion

Porcentaje
signos
caracteristicos
cetoacidosis

de

de

Sintomas
Poliuria:

Sio No
Polidipsia

Sio No
Perdida de peso
Sio No

Dolor abominal
Sio No
Vomitos

Sio No

Cualitativa
dicoténica




Objetivo 3. Exponer los factores de riesgo mas frecuentes de la enfermedad al momento del diagndstico en

dichos pacientes

IMC debajo de 18.5

kg/m2 o percentil 5 de
la grafica IMC para la
edad

Variable Definicion Indicador Valor Tipo de variable
Antecedentes | Registro de Frecuencia de Antecedentes familiares | Cualitativas
familiares enfermedades y familiares en primer Primer grado politomicas
afecciones de grado con Segundo grado
salud de una antecedentes de
personay los diabetes.
familiares
biolégicos de la
persona
Estado Es la situacion de | Frecuencia de Valor de indice de Cuantitativas
nutricional salud y bienestar | pacientes que tienen masa mayor de discreta
que determina IMC mayor 30 30kg/m2 o percentil 95
la nutriciébn en una de la gréafica IMC para
persona o la edad
colectivo.
Frecuencia de Valor de indice de Cuantitativas
pacientes que tienen masa menor a 18.5 discreta



https://wiki.elika.eus/index.php/Nutrici%C3%B3n

Objetivo 4. Describir cual es el tratamiento que se realiza en pacientes debutantes con diabetes mellitus tipo 1 en

unidad de emergencias

Variable Definicion Indicador Valor Tipo de variable
Uso de liquidos | Técnica de | Porcentaje de | Reanimacion  con | Cualitativa
endovenosos tipo | administracion de | pacientes cristaloides dicotomica
cristaloides liguidos a través de SioNo

una via venosa, para

mantener el equilibrio

hidroelectrolitico.

Uso de liquidos | Se usa | Porcentaje de | Necesidad de | Cualitativa
bicarbonatados principalmente para | pacientes necesitar  liquidos | dicotémica
tratar la acidosis bicarbonatos
metabolica grave Sio No
Necesidad de | Se utiliza para | Porcentaje de | Ventilacion Cualitativa
ventilacion mecdanica | asegurar que el | pacientes mecanica dicotomica
paciente reciba Sio No

mediante la

ventilacion pulmonar,
el volumen minuto

apropiado requerido




para satisfacer sus
necesidades

respiratorias

Uso de bomba de | Bomba de perfusion | Numero de | Numero de unidades | Cuantitativa
infusion de insulina continua de insulina | unidades de | de insulina  por | continua
es un producto | insulina promedio. | kilogramo de
sanitario que permite | Y rango de | pacientes que
administrar  insulina | utlizacion tuvieron necesidad
de manera continua al de uso de bomba de
organismo por medio infusidon continua de
de un catéter insulina
Uso de insulina | Actta  como un | Porcentaje de | Necesidad de uso | Cualitativa
subcutanea sustituto 0 | pacientes de insulina | dicotbmica
suplemento de la subcutanea
insulina de tu cuerpo. SioNo

Las personas con
diabetes tipo 1 no
pueden producir

insulina.




Necesidad de | Pacientes inestables | Porcentaje de | Ingreso a UCI Cualitativa
ingreso a unidad de | con necesidad de | pacientes Sio No dicotomica
cuidados intensivos | monitoreo y
tratamiento intensivo
Numero de dias de | Menos de 5 dias Cuantitativa
estancia en unidad | 5 a 10 dias continua

de cuidados

intensivos

Mas de 10 dias




OBEJETIVO 5. Describir las complicaciones presentadas en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1.

Variable Definicién Indicador Valor Tipo de variable
Edema cerebral Sintomas gue | Porcentaje Cefalea Si o no | Cualitativa dicotomica
tipicamente  aparece Somnolencia si o
entre las 4 y 12h tras el no
inicio del tratamiento Alteracion de la
consciencia Sl o No
Irritabilidad Si o No
Vomitos Si o No
Signos que aparecen | Porcentaje Presion arterial | Cualitativa dicotomica

tras el inicio del

tratamiento

arriba del percentil
95 Sio No
Bradicardia Sio No
Depresioén
respiratoria
SioNo




Insuficiencia renal

aguda

Es la pérdida subita de
la capacidad de los
rifiones para eliminar el
exceso de liquido vy

electrolitos

Porcentaje

Leve: Aumento de
la creatinina sérica
de 1,5 a 1,9 veces
de la basal

Diuresis <0,5

ml/kg/hora en 6

horas

Moderado:
Aumento de
creatinina  sérica

de 2a 2,9 vecesde
la basal Diuresis
<0,5 ml/kg/hora en
12 horas

Grave: Aumento de
Cr sérica de 3
veces de la basal
Diuresis <0,5
ml/kg/hora en 12

horas

Cuantitativa continua




