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Resumen

Introduccién: La cetoacidosis diabética (CAD) resulta de una deficiencia de
insulina asociada a un aumento de hormonas contrarreguladoras. La tasa
de mortalidad es del 0,15- 0,30%, y el edema cerebral es la principal causa.
Su tratamiento se basa en: hidratacion, insulinoterapia, administracion de
electrolitos, ademas del tratamiento del factor precipitante.

Objetivos: Determinar la incidencia de CAD en la UTIP, entre el 1 de enero
de 2013 y el 31 de diciembre de 2017. Describir y analizar los datos epide-
miolégicos, el tratamiento instaurado y determinar la existencia de factores
predictivos de edema cerebral.

Pacientes y Métodos: Pacientes con diagnéstico de CAD internados en ocho
UTIP de siete hospitales de la Argentina.

Resultados: La incidencia de CAD en las UTIP fue del 6%o. Se analizaron 56
casos (edad, 11 afos; rango 8-14). El 53,6% correspondié a debut de diabe-
tes mellitus, con pH 7,07 (rango 6,96-7,13) y HCO; 5 mEqg/l (rango 3,65-6,7),
respectivamente, al ingresar. El volumen de liquidos endovenosos aportados
mediante un plan de hidratacion parenteral en las primeras 24 h fue de 4050
ml/m? (rango 3200-4520). El 43% present6é edema cerebral clinico. El PIM 1I,
el pH y estado neurolégico al ingreso, la administracién de HCO;, el volumen
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de liquidos aportado y la dosis acumulada de insulina se asociaron con edema
cerebral (p <0,05). El tiempo en la UTIP fue de 3 dias (rango 2-5) y la tasa de
mortalidad, del 3,6% (2/56).

Conclusiones: La incidencia de CAD fue del 6%o. Su gravedad, el aporte de
HCO;, la hidratacién excesiva y la mayor dosis acumulada de insulina se aso-
ciaron a edema cerebral.

Abstract

Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) results from an insulin deficiency
combined with an increase in counterregulatory hormones. Mortality rate
ranges from 0.15 to 0.30%, being cerebral edema the main cause of death.
DKA treatment is based on hydration, insulin therapy, administration of elec-
trolytes, in addition to treatment of triggering factors.

Obijectives: To determine the incidence of DKA in PICU from 01/01/2013 to
12/31/2017. To describe and analyze the epidemiological data, established
treatment and to determine the existence of predictors of cerebral edema.

Patients and Methods: All patients with diagnosis of DKA admitted to 8 PICU
of 7 hospitals in Argentina.

Results: DKA incidence in PICU was 6 %o. We analyzed 56 cases (median age:
11 years; range 8-14). The 53.6% were diabetes mellitus (DM) debut, with
pH 7.07 (range 6.96-7.13) and HCO3; 5 mEg/L (range 3.65-6.7), respectively,
at admission. The IV fluid volume provided by the parental hydration plan
in the first 24 hours was 4050 ml/m? (range 3200-4520). The 43% of patients
presented clinical cerebral edema. PIM I, pH and neurological status at ad-
mission, HCO; administration, fluid volume provided and insulin cumulative
dose were associated with cerebral edema (p<0.05). The length of PICU stay
was 3 days (range 2-5) and mortality rate was 3.6% (2/56).

Conclusions: DKA incidence in PICU was 6 %o. DKA severity, HCO3 supply, hy-
perhydration and high insulin accumulated dose were associated with cere-
bral edema.

rial <7,3 0 HCO4 <15 mEq/] y la presencia de cetone-
mia o cetonuria.®s

La cetoacidosis diabética (CAD) constituye una de
las m4s serias complicaciones agudas de la diabetes
mellitus (DM) y se produce por una deficiencia abso-
luta o relativa de insulina asociada a un aumento de
hormonas contrarreguladoras, lo que impide la utili-
zacion de glucosa por parte de los tejidos, estimulando
vias alternativas para la obtencion de energia y la
hiperglucemia y acidosis metabdélica consecuentes.?
El desequilibrio hormonal conduce a diuresis osméti-
ca, deshidratacién y acidosis metabdlica, y las consi-
guientes manifestaciones clinicas.?

La CAD, como forma de presentacién de la DM en
nifios, ocurre en el 15-70% de los casos,*® y la tasa de
mortalidad oscila entre el 0,15% y el 0,30%.°

Los criterios bioquimicos que definen la CAD y su
gravedad son: hiperglucemia (>200 mg/dl), pH arte-

El 75% de las muertes por CAD son consecuencia
del edema cerebral (EC), que tiene una incidencia del
0,5-1% y una tasa de mortalidad del 21-24%. Su fi-
siopatogenia es de naturaleza multifactorial;” en su
génesis, intervienen factores vasogénicos, citotéxicos
y osmoticos; los factores de riesgo para su desarrollo
son: edad <5 anos, DM de reciente diagnéstico, sinto-
mas de larga duracién, importante hipocapnia tras
corregir la acidosis, elevacion del nitrégeno ureico en
sangre, acidosis severa, tratamiento con bicarbonato,
hipernatremia e hidratacién excesiva inicial.®° La
pesquisa y el eventual tratamiento del EC son impe-
rativos, y existen criterios clinicos para su diagnés-
tico.lt

La terapéutica de la CAD se basa en hidratacion,
insulinoterapia, administracién de electrolitos, ade-
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mas del tratamiento del factor precipitante; cada una
de estas lineas terapéuticas ha sido perfeccionada a lo
largo del tiempo. La resolucién de la CAD esta dada
cuando la glucemia es <200 mg/dl, se normaliza el
anién restante y el pH es >7,3 0 el HCOges >15 mEq/1.
El tiempo promedio para dicha resolucién es de 11,6
+ 6,2 horas.™?

El adecuado manejo de la CAD y de sus complica-
ciones ha evolucionado constantemente, con sucesivas
actualizaciones en las guias, pero existe un manejo
terapéutico heterogéneo.

Objetivos

Generales

* Determinar la incidencia de CAD en unidades de
terapia intensiva pediatricas (UTIP) entre el 1 de
enero de 2013 y el 31 de diciembre de 2017.

e Describir y analizar los datos epidemiolégicos de
los pacientes con diagnéstico de CAD en dicho pe-
riodo.

Especificos

e Describir y analizar el tratamiento instaurado en
el manejo de la CAD y sus complicaciones.

¢ Determinar la incidencia de EC clinico y la exis-
tencia de factores predictivos de su desarrollo.
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Diseno del estudio

Estudio retrospectivo y multicéntrico, llevado a
cabo entre enero de 2013 y diciembre de 2017, en las
siguientes UTIP: Hospital Infantil Municipal de Cér-
doba, Hospital General de Nifios “Pedro de Elizalde”,
CABA,; Hospital de Pediatria SAMIC “Prof. Dr. Juan
P. Garrahan”, CABA, Hospital de Nifios de San Justo,
Buenos Aires; Hospital Universitario CEMIC, CABA;
Sanatorio Allende de Cérdoba y Sanatorio Sagrado
Corazén, CABA.

Metodologia

Se analiz6 a todos los pacientes con diagnéstico
de CAD registrados en las ocho UTIP de los centros
incluidos en el estudio. El tratamiento de los pacientes
con CAD de esta serie se basé principalmente en las
guias del Hospital General de Nifos “Pedro de Elizal-
de”y del Hospital de Pediatria SAMIC “Prof. Dr. Juan
P. Garrahan” (Tabla 1).13:14

Las variables analizadas fueron: edad (meses),
sexo, peso (kg), superficie corporal (m?) y PIM II (Pe-
diatric Index of Mortality II) al ingresar en la UTIP. Se
determiné sila CAD era el debut de la DM o si se pre-
sent6 en pacientes con diagnéstico previo, y su grave-
dad (Tabla 2). Se registraron las horas transcurridas
entre el diagnéstico de CAD y el arribo a la UTIP, si el

TABLA 1
Guias utilizadas para el tratamiento de la cetoacidosis diabética en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica

Guia del Hospital General de Nifios “Pedro de Elizalde”'?

¢ Pacientes en shock o con pH <7,20 fueron expandidos con 20 ml/kg de solucién fisioldgica y aquellos con pH <7,0, con 10 ml/
kg de bicarbonato de sodio 1/6 molar + 10 ml/kg de solucién fisioldgica.

e Durante las primeras 24 h, los pacientes fueron hidratados con 4000 ml/m?, que se pasaron en dos tiempos, la mitad en las
primeras 6 h (volumen: 2000 ml/m?; cloruro de sodio: 70 mEq/I; cloruro de potasio: 30 mEqg/l; flujo de glucosa: 3,5 mg/kg/min)
y la otra mitad en las 18 h restantes (volumen: 2000 ml/m?; cloruro de sodio: 70 mEq/l; cloruro de potasio: 40 mEq/l; flujo de

glucosa: 3,25 mg/kg/min).

¢ Se administré precozmente insulina corriente subcutanea (0,1 U/kg o 0,2 U/kg si la glucemia era <300 mg/dl o 2300 mg/d|,
respectivamente) y se continud con correcciones horarias de 0,1 U/kg (infusién continua) hasta alcanzar las condiciones para
pasar a control cada 4 h (normohidratacion, pH 27,30, bicarbonato 215 mEq/l y glucemia < 250 mg/dl).

Guia del Hospital de Pediatria SAMIC “Prof. Dr. Juan P. Garrahan"™

¢ Se realizé expansion inicial con solucién fisioldgica a 20 ml/kg en 1 h y solo en aquellos con pH <6,9, hiperkalemia severa con
repercusion en el ECG o requerimiento de inotropicos, se realizé correccién con bicarbonato de sodio.

¢ La hidratacion se realizo sobre la base del calculo de necesidades basales + déficit previo (10,7 y 5% segun sea CAD grave,
moderada o leve), no debiendo exceder los 4000 ml/m?/dia. Con solucién fisiolégica diluida al %2 con dextrosa al 5% (75 mEq/I

de sodio y glucosa 2,5 g/ dl) y cloruro de potasio (CIK) 40 mEq/I.

¢ Si la natremia era <130 mEg/l, se inicié con una solucién con 100 mEg/l de sodio.
¢ El aporte de sodio en el PHP fue modificado, si el Na* plasméatico no aumentaba 1,6 mEg/L cada 100 mg que descendia la

glucemia (calculo: glucemia-100 x 1,6 / 100).

e Serepuso el total del déficit en 24 h, excepto para los pacientes que presentan hipernatremia (sodio corregido >150 mEqg/l),

en los que se prolongo a 48 h.

¢ Lainsulinoterapia se inicié cumplida 1 h de la expansion, con dosis 0,1 U/kg, en infusion endovenosa continua, en <5 afios se
inicié con mitad de dosis, persiguiendo un ritmo de descenso de la glucemia del 10%/h hasta la resolucién de la CAD.

Extraida y modificada de Ramos'*y Ozuna.™

CAD = cetoacidosis diabética, UTIP = Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica, ECG = electrocardiograma, PHP = plan de

hidratacién parenteral, Na*= sodio.
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TABLA 2
Gravedad de la cetoacidosis diabética

Criterios Leve Moderada Severa
Glucemia (mg/dl) >200 >200 >200
pH arterial 7,3-7,21 7,2-7,1 <7,1
Bicarbonato (mEq/l) 15-10 10-5 <5
Cetonuria/cetonemia +/+ +/+ +/+
Osmolaridad (mOsm/I) <320 <320 <320
Extraida y modificada de Wolfsdorf. 3

TABLA 3

Evaluacion del estado neurolégico en nifios con cetoacidosis diabética

Criterios diagnosticos?

Respuesta motora o verbal anormal al estimulo doloroso

Postura de decorticacion o descerebracion

Paralisis de nervios craneales (especialmente lll, IV y VI)

Patron respiratorio neurogénico anormal (grufiidos, taquipnea, respiracion de Cheyne-Stokes, apnea)

Criterios mayores

Estado mental alterado/nivel de conciencia fluctuante

Desaceleracién sostenida de la frecuencia cardiaca (>20 lat./min), no atribuible a la mejora del volumen

intravascular o al estado de conciencia
Incontinencia inapropiada para la edad

Criterios menores

VVomitos

Cefalea

Letargo o dificultad para despertar
Presién arterial diastélica >90 mmHg
Edad <5 afios

Un criterio diagnostico, 2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 2 criterios menores tienen una sensibilidad del
92% y una tasa de falsos positivos del 4% para el diagnéstico de edema cerebral.

Extraida y modificada de Muir."

2L os signos que ocurren antes del tratamiento no deben considerarse en el diagnéstico de edema cerebral.

paciente estuvo expuesto o no a tratamiento antes de
ingresar en la UTIP, y se cuantificaron el volumen de
liquidos recibido (ml/kg), 1a dosis de insulinoterapia
(U/kg) y la eventual correccién con HCOs.

Enla UTIP, se registraron y evaluaron los siguien-
tes parametros: estado acido-base, anién restante,
urea, glucemia e ionograma plasmatico, al ingresar,
alas 6 h y en el momento de la resolucién de la CAD.
Con respecto a la fluidoterapia, se cuantifico si el pa-
ciente requiri6 correccién de la acidosis con HCOs,
el volumen de expansién inicial (ml/kg), el volumen
aportado mediante el plan de hidratacién parenteral
(PHP) (sin contabilizar las expansiones o correccio-
nes) hasta la resolucién de la CAD y en las primeras
24 h (ml/m?), el sodio aportado en el PHP (mEqg/l) y su
evolucion en plasma, y el sistema implementado para
la administracién de liquidos (1 o 2 bolsas).

Se documentaron la via de administracién y la do-
sis acumulada (U/kg) de la insulinoterapia, hasta la
resolucion de la CAD.

Con respecto a las complicaciones, se evaluaron
el estado neurolégico al ingreso (Escala de Glasgow)
y el deterioro clinico durante la evolucion, segin los
criterios de Muir!' (Tabla 3) y el EC mediante estudios
por imagenes (tomografia computarizada o resonan-
cia magnética), ademads del tratamiento instaurado
(asistencia ventilatoria, hiperventilacion, terapia hi-
perosmolar).

Asimismo, se determinaron las horas requeridas
para la resolucién de la CAD y el porcentaje de des-
censo horario de la glucemia hasta su normalizacion,
y finalmente la tasa de mortalidad.

Universo y muestra: Todos los pacientes con
diagnéstico de CAD que ingresaron en las UTIP don-
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de se llevé a cabo el estudio, durante el periodo men-
cionado.

Criterios de exclusion: Pacientes en los que no
fue posible recabar la informacién de las historias
clinicas.

Plan de analisis

Las variables se expresan en media y desviaciéon
estandar o mediana e intervalo intercuartilico segun
su distribucién. Para la comparacion de las variables
continuas se utilizaron las pruebas t de Student o U
de Mann-Whitney segin normalidad. Las variables
categoéricas se expresan como porcentaje y fueron
analizadas con el test de ji al cuadrado. Se conside-
ré estadisticamente significativa una diferencia de p
<0,05. Para el analisis estadistico se utiliz6 el progra-
ma STATA/IC for Mac (2013 - StataCorp, LP).

Resultados

Se registraron 74 pacientes con CAD en 12.460
admisiones en la UTIP (incidencia del 6%o), 18 fueron
excluidos por falta de datos en las historias clinicas.
Se analizaron 56 episodios en 53 pacientes.

Alingresar, el 53,6% (30) de los casos fueron debut
de DM, la edad era de 11 afios (rango 8-14); con un
pesode 37,5 kg (rango 27-50) y una superficie corporal
de 1,17 m? (rango 0,98-1,46), mientras que el PIM II
era de 2,3 (rango 1-3,8).

Lademora hastalallegada ala UTIP fue de 3 h (ran-
go 2-5), el 80% de los pacientes (n = 45) recibi6 expan-
si6n con solucidn fisiolégica a 20 ml/kg (rango 10-35)
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en el lugar de asistencia inicial, el 53,6% (n = 30) inici6
insulinoterapia antes de ingresar en la UTIP, con una
dosis de 0,1 U/kg (rango 0-0,2).

Al llegar a la UTIP, el 55% (n = 31) presentaba
CAD grave; el 34% (n =19),moderadayel 11% (n =6),
leve; con un pH de 7,07 (rango 6,96-7,13) y un HCOj4
de 5 mEq/1 (rango 3,65-6,7), respectivamente. El 39%
(n =22) recibié correcciéon del medio interno con HCO;,
y el 50% tenia compromiso neurolégico segtin la Esca-
la de Glasgow, con valor de 14 (rango 12-15). En el 54%
(n = 30), se optimizé la volemia mediante expansién
con solucion fisiolégica a 20 ml/kg (rango 0-20).

El estado acido-base al ingreso, a las 6 h y al mo-
mento de la resolucion de la CAD se muestra en la
Tabla 4. El aporte de Na* en el PHP fue de 70 mEq/1
(rango 70-73,7). En el 21% (n = 12), la fluidoterapia
se administr6 con sistema de 2 bolsas, mientras que
la via de administracion de la insulinoterapia mas
frecuente fue la endovenosa continua (76,8%; n = 43),
seguida de la endovenosa intermitente (16%) y 1a sub-
cutéanea (7,2%).

El tiempo hasta la resolucién de la CAD fue de
18 h (rango 12-26), y fue menor en los pacientes que
recibieron sistema de 2 bolsas (16 vs. 20 h, p = 0,104).

La dosis acumulada de insulina hasta la resolu-
cion fue de 2,25 U/kg (rango 1,5-3,6) y de 0,125 U/
kg/h. Se detect6 un ritmo de descenso de la glucemia
horario del 3,25% (rango 2,1-4,45).

Al momento de la resolucién de la CAD, el delta
cloro era de 5 (rango 2-9,5) y la relacién Cl/Na, de 0,78
(rango 0,76-0,81); el 37,5% de los casos (n = 21) tenia
hipercloremia (Cl/Na >0,79).

El volumen de liquidos aportados mediante el
PHP hasta la resolucion de la CAD fue de 3200 ml/m?

TABLA 4
Evolucion de los analisis de laboratorio hasta la resolucion de la cetoacidosis diabética

Ingreso 6h Resolucion
(mediana y rango) (mediana y rango) (medianay rango)

pH 7,07 (6,9-7,12) 7.21 (7,15-7,26) 7,36 (7,34-7,4)
PCO, (mmHg) 18 (14-22,7) 23(19-27,7) 30 (27-33)
HCO; (mEg/l) 5(3,65-6,7) 10 (6-12,9) 16,3 (15-19)
EB (negativo) 23 (20-26) 16,5 (13-20,9) 7,8 (6-10)
Anioén restante 28 (24-31,5) 22 (15,8-26) 15(10-18)
Na* (mEg/l) 137 (134-142) 140 (136-143) 140 (135-143)
K* (mEg/l) 4,35 (4-5)
Cl- (mEg/l) 105 (100-110) 111 (107-116) 109 (105-116)
Glucemia (mg/dl) 480 (415-632,7) 310 (239-427) 200 (170,7-249)
Urea (mg/dl) 42 (26-62)

PCO, = presion arterial de diéxido de carbono, EB = exceso de bases, HCO; = bicarbonato de sodio, Na* = sodio,

K* = potasio, Cl- = cloro.
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(rango 2200-4600) y, en las primeras 24 h, de 4050 ml/
m? (rango 3200-4520).

El 43% (n = 24) de los pacientes tuvo EC clinico;
en el 21% (n = 5) de ellos, se observé con tomografia
computarizada de cerebro y se administré tratamien-
to con terapia hiperosmolar.

Diez pacientes (18%) requirieron asistencia respi-
ratoria mecanica un promedio de 1.8 dias, todos con
clinica de EC.

Al comparar el grupo de pacientes que desarrollé
EC y aquel que no (Tabla 5), se hall6 una diferencia
significativa (p <0,05) como factores predictivos en el
PIM II, pH y Escala de Glasgow al ingreso, la admi-
nistracién de HCOs, el volumen de liquidos aportado
mediante el PHP hasta la resolucién de la CAD y en
las primeras 24 h, la dosis acumulada de insulina y
la estancia en la UTIP.

La estancia en la UTIP fue de tres dias (rango 2-5)
y la tasa de mortalidad fue del 3,6% (2/56).
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Discusion

La baja incidencia de CAD en la UTIP, asociada a
la inexistencia de guias nacionales, otorga cierta he-
terogeneidad en el manejo de la CAD. Las normas de
tratamiento usadas en la muestra analizada difieren
de las de las guias internacionales.%13-16

En relacion con la fluidoterapia, la International
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (IS-
PAD)8 y la Joint British Diabetes Societies (JBDS)¢
recomiendan un aporte de Na* no inferior a 120 mEq/1
y el volumen por aportar surge de la resultante de
las necesidades basales y el déficit previo a reponer
en 48 horas. En nuestra serie, el aporte de Na* fue de
70 mEq/1 (rango 70-73,7), constituyendo una solucién
hipotoénica, con un aumento atenuado de la natremia
hasta la resolucién de la CAD de 1 mEq/l por cada
100 mg/dl que desciende la glucemia, y la relacién
recomendada es de 1,6-2,4 mEq/l por cada 100 mg/

TABLA 5
Edema cerebral: comparacién entre grupos

Casos con edema cerebral Casos sin edema cerebral p
(n=24) (n=32)

Edad (afios) 11.5 (8-14) 11 (7-14) 0,495
Peso (kg) 42 (30-50) 35 (25-48) 0,086
PIM I 3,7 (2,3-11,75) 1,5(1-2,5) <0,001
CAD severa 18 (75%) 14 (43,7%) 0,019
Horas hasta la llegada a la UCIP 3(2-6) 2 (1.25-5) 0,125
pH inicial 7,03 (6,9-7,1) 7.1 (7-7,14) 0,009
HCO; inicial (mEqg/l) 5(3,6-6,7) 5(3,9-6,6) 0,697
PCO, inicial (mmHg) 19,5 (15,25-26) 17,5 (12,6-20,75) 0,16
Exceso de bases inicial (valor 24,5 (21-27) 22 (20-26) 0,10
negativo)
Anidn restante 30 (24-32,5) 28 (24-31) 0,14
Administracion de HCO; 13 (54%) 7 (22%) 0,035
Glucemia inicial 511 (421-695) 469 (385-600) 0,152
Escala de Glasgow 12 (9,25-12) 15 (14,25-15) <0,001
Horas hasta la resoluciéon 20 (15-28) 18 (12-24) 0,211
Liquidos aportados hasta la 4000 (2820-5500) 2830 (2000-4198) 0,009
resolucion (ml/m?)
Liquidos aportados en 24 h 4500 (4000-5000) 3571 (3018-4200) <0,001
(ml/m?)
Dosis acumulada de insulina 3,35(2,21-4,2) 2 (1,45-2,85) 0,002
(U/kg)
Asist’er]cia respiratoria 10 (42%) 0
mecanica
Estancia en la UCIP 3(3-4,75) 3(2-3) 0,031
Mortalidad 2(8,3%) 0

n (%), medianas (rangos).

Inicio


http://revista.sati.org.ar/index.php

Taffarel P. RATI. 2019;36(2):p2-10
http://revista.sati.org.ar/index.php

dl, esto, asociado con la sobreoferta de fluidos en las
primeras horas, son factores de riesgo para el desa-
rrollo de EC.5'7 El volumen de liquidos administrado
en el PHP durante las primeras 24 h fue 2,5 veces las
necesidades basales para la mediana de peso y 1000
ml més segun las necesidades basales y el grado de
deshidratacion en relacién con las recomendaciones
de la ISPAD.®

Un estudio retrospectivo que evalué 1868 pacien-
tes con CAD, en dos cohortes a partir de la disminu-
cién de 3500 ml/m? a <2500 ml/m? en el volumen de
fluidos endovenosos aportados en el primer dia, evi-
dencié el doble de incidencia de EC clinico en el grupo
de mayor volumen (13,6% vs. 5,3%, p <0,001).18

En un estudio controlado, aleatorizado reciente'®
que incluyé6 13 centros, se examinaron los efectos de
la tasa de administracion y el contenido de cloruro
de sodio de los liquidos endovenosos en los resulta-
dos neurolégicos de 1255 nifios con 1389 episodios de
CAD. Los pacientes fueron asignados aleatoriamente
a cuatro grupos de tratamiento, segin el contenido
de cloruro de sodio (0,9% o 0,45%) y segun la velo-
cidad de administracién (rapida o lenta) (expansién
con solucién fisiolégica a 10 ml/kg, mas bolo adicional,
de ser necesario, consideracion del déficit previo del
10% y reposicion de la mitad en 12 h, completando la
hidratacién en 24 h; o expansién con un tnico bolo de
solucidn fisiolégica a 10 ml/kg, consideracién del dé-
ficit previo del 5%, y reposicién, de manera uniforme,
en 48 h). No se observaron diferencias significativas
entre los grupos de tratamiento con respecto al por-
centaje de episodios en los que el puntaje de Glasgow
disminuy6 por debajo de 14, respecto a la incidencia
de lesién cerebral clinicamente aparente durante el
tratamiento de la CAD, y respecto a los resultados
de las pruebas de memoria a corto y largo plazo. La
conclusién fue que ni la tasa de administracién ni el
contenido de cloruro de sodio de los liquidos endove-
nosos influyeron significativamente en los resultados
neuroldgicos de los nifios con CAD.

En nuestro estudio, el 53,6% de los casos habia
comenzado la insulinoterapia antes de ingresar en la
UTIP, las recomendaciénes®'41¢ establecen iniciar la
terapia luego de 1 a 2 h de optimizada la volemia, y
que el tratamiento antes de la primera hora se asocia
con mayor EC. La dosis promedio de insulina requeri-
da hasta la resolucién de la CAD fue de 0,125 U/kg/h.
Existe evidencia de que las dosis menores tienen la
misma eficacia, como lo refleja un estudio con 50 pa-
cientes <12 afios, asignados en forma aleatoria, para
recibir dosis bajas de insulina (0,05 U/kg/h) contra
dosis estandar (0,1 U/kg/h), sin diferencias en la tasa
de disminucion de la glucemia y en la resolucién de
la acidosis.?

En nuestra serie, el 39% de los pacientes recibie-
ron correccion con HCOs, dicha conducta encuentra
aval en las guias locales®!* y en las de la American
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Diabetes Association,'® cuando el pH es <6,9-7, esto se
basa en el conocimiento de que la enzima glucolitica
fosfofructoquinasa depende del pH, ya que su activi-
dad disminuye cuando este desciende. La consecuen-
cia es una alteracién del uso de glucosa en las células
cerebrales, lo que produce somnolencia, estupor, coma
y muerte.?! Mientras que, para la ISPAD® y la JBDS!6,
dicha correccién conlleva un riesgo aumentado de de-
sarrollar EC.

E1 50% de los pacientes tenia compromiso neuro-
légico al ingresar, segtin la Escala de Glasgow. Esta
medida utilizada para determinar la gravedad y el
prondstico en los pacientes con traumatismo craneo-
encefalico ha sido extrapolada a fin de evaluar el es-
tado mental en pacientes con CAD,%1%18 no se puede
establecer si el diagnéstico de EC precoz mediante
el puntaje de Glasgow es vilido en la CAD.22 El EC
no es un fenémeno raro en pacientes con CAD, pe-
ro su gravedad es diversa. Las guias de la ISPAD se
centran en el reconocimiento clinico rdapido.® El com-
plemento diagnéstico de EC por métodos auxiliares,
como la tomografia computarizada, no aumenta la
sospecha clinica, ni guia las decisiones terapéuticas
en los pacientes con CAD, lo que provoca un retraso
en la instauracion de la terapia hiperosmolar, como
lo refleja un estudio de Soto-Rivera et al?® que comu-
nicé que de 60 tomografias realizadas a 96 pacientes
con CAD y estado mental alterado, solo el 27% tenia
resultados anormales. Existen reportes de neuromo-
nitoreo invasivo (presion intracraneal y oxigenacién
cerebral) para el diagnéstico y tratamiento del EC en
pacientes con CAD, pero no son una alternativa vali-
da por su agresividad.?* Métodos no invasivos, como
ecoDoppler transcraneal o ecografia del nervio 6ptico,
son herramientas prometedoras, aunque no valida-
das, ni difundidas.?>?¢ En el manejo del EC, la ISPAD®
recomienda el tratamiento con manitol; el CINa al 3%
es una alternativa ante la falta de respuesta, aunque
un estudio retrospectivo de 10 afios, que incluy6 41
hospitales y 43.107 pacientes pediatricos,? le atribuyé
una mayor mortalidad en comparacion con el manitol.
En nuestro estudio, el 43% de los pacientes present6
clinica compatible con EC; en el 21% de ellos, se detec-
t6 con estudios por imagenes y recibieron tratamiento
hiperosmolar.

En cuanto a la forma de administrar los liquidos
endovenosos, se demostr6 que el sistema de 2 bolsas
acorta los tiempos de resolucion y las horas de insuli-
noterapia,?® esto no se comprobé6 en nuestro estudio,
probablemente debido a la escasa muestra.

En el momento de la resolucién dela CAD, el 37,5%
de los pacientes tenia hipercloremia, como consecuen-
cia del aporte de fluidos ricos en cloruro, combinado
con la excrecién renal preferencial de cetonas sobre
el cloruro, condicién que debe ser tenida en cuenta al
interpretar la acidosis, calculando el bicarbonato ajus-
tado a fin de evitar perpetuar el tratamiento.?’ Dada
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la asociacién de hipercloremia con una recuperacién
tardia en la CAD, podria plantearse la necesidad de
soluciones salinas equilibradas para prevenirla y evi-
tar sus complicaciones.

La ISPADS® establece como factores predisponente
de EC antes de tratamiento a la urea elevada y la
gravedad de la acidosis, como expresion del grado de
deshidratacion. Entre los factores relacionados con el
tratamiento se postulan la oferta excesiva de liquidos
en las primeras horas, el descenso brusco de la osmo-
lalidad (relacionado con el descenso de la glucemia o
falta de aumento del sodio), el uso de bicarbonato y
la administracién de insulina en la primera hora de
tratamiento con fluidos endovenosos. En el analisis
univariado, los factores predisponente para EC refle-
jados en este estudio, como la gravedad de la CAD, el
aporte de HCO; y la hidratacién excesiva coinciden
con los de la bibliografia.62-10.18

Latasa de mortalidad de nuestra serie fue inferior
a las reflejadas en otros estudios con similar disefio,
que oscilan entre el 5,4% al 13,2%.3°

Nuestro estudio refleja la incidencia y el manejo de
la CAD en algunas UTIP de la Argentina. Sus limita-
ciones son el disefio retrospectivo, el muestreo por con-
veniencia, lo que confiere una muestra no representa-
tiva, y la ausencia de un analisis multivariado. En la
bibliografia local, no hay publicaciones circunscritas
a las UTIP, es aqui donde radica la importancia de
nuestra investigacién, que posibilita la comparacion
con el reporte bibliografico.

Conclusiones

La incidencia de CAD en las UTIP incluidas fue
del 6%o. Los pacientes analizados recibieron mayor
cantidad de liquidos endovenosos, con soluciones mas
hipoténicas en comparacion con las recomendaciones
de las guias internacionales. El compromiso neuro-
l6gico fue del 43%. La severidad de la CAD, el estado
neuroldgico inicial, el aporte de HCOs, la hiperhidra-
tacion y la mayor dosis acumulada de insulina se aso-
ciaron a EC.

Consideramos, a la luz de nuevas evidencias y del
manejo heterogéneo de la CAD en las distintas ins-
tituciones de nuestro pais, la necesidad de unificar
esfuerzos que converjan en una guia nacional para el
manejo de la CAD.
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