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Resumen

Introduccion. La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicacion importante de la diabetes mellitus tipo 1 (DM1)
que se presenta de novo o en pacientes ya diagnosticados, sin datos publicados en la literatura nacional.
Objetivos. Describir las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y bioquimicas de los pacientes admitidos al Hospital
de Especialidades Pedidtricas “Omar Torrijos Herrera” (HEPOTH) con diagnéstico de CAD.

Meétodos. Se realizd una revision retrospectiva de los expedientes clinicos de los pacientes con diagnéstico de CAD
admitidos a las salas de hospitalizacion del HEPOTH para describir las variables edad, sexo, glicemia, gravedad de la
CAD, tiempo de resolucién, complicaciones y uso de bicarbonato. Se utilizd estadistica descriptiva (frecuencias,
media y desviacion estdndar) y analitica con a=0.05 para cada comparacion.

Resultados. Encontramos 58 casos de CAD (28 masculinos, 30 femeninos). Observamos un pico bimodal de
frecuencias entre los 8 y 11 afos para ambos sexos. En el 62% de los casos no se encontré un factor evidente para la
descompensacion. Las variables metabdlicas de todos los casos fueron evaluadas y se establecieron las medias
(desviacion estéandar) de glicemia (530.9 [144.9]), bicarbonato (8.16 [3.58]) y pH (7.12 [0.12]). Se observé que, a mayor
gravedad, menor valor de bicarbonato y de pH sanguineo; ademés de una relacién inversa, estadisticamente
significativa (p<0.001) entre el pH al inicio del tratamiento con el tiempo requerido hasta alcanzar el pH de 7.30. La
complicacion mas frecuente fue la hipokaliemia (44.8%). El edema cerebral ocurrié en 9% de los casos, de los cuales
se registro una muerte (tasa de letalidad cruda = 1.7%).

Conclusiones. La CAD es més frecuente entre los 8 y 11 afos de edad y usualmente se presenta con criterios de
gravedad. La hipokaliemia es la complicacion més frecuente y el factor predisponente es diffcil de detectar. A pesar
de la baja letalidad encontrada, se debe vigilar por edema cerebral.
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Abstract

Background: Diabetic ketoacidosis (DKA) is an important complication of type 1 diabetes mellitus, presenting
either de novo or in patients already diagnosed, without data published in the national literature.

Aims: To describe the epidemiological, clinical, and biochemical characteristics of patients admitted to the
“Omar Torrijos Herrera” Pediatric Specialties with diagnosis of DKA.

Methods: \We performed a restrospective review of clinical records of patients diagnosed with DKA admitted to
the wards of the Hospital to describe the variables age, sex, glycemia, DKA severity, time to resolution,
complications, and use of bicarbonate. Descriptive (frequencies, mean, standard deviation [SD]) and analysitcal
statistics were used with a=0.05 for each comparison.

Results: We found 58 cases of DKA (28 males, 30 females). We observed a bimodal peak of frequencies between
ages 8 and 11 for both genders. In 62% of the cases there was no evident factor for the descompensation.
Metabolica variables in all of the cases were assessed and mean (SD) of glycemia (530.9 [144.9]), bicarbonate
(8.16 [3.58]) and blood pH (7.12 [0.12]) were established. The higher the severity, the lower bicarbonate and
olood pH value; besides an inverse and statistically significant relationship (p<0.001) between pH at the
beginning of the treatment and the time required to reach a blood pH value of 7.30. The most frequent
complication was hypokalemia (44.8%). Cerebral edema occurred in 9% of the cases, among which one decease
was registered (crude lethality rate = 1.7%).

Conclusions: Diabetic ketoacidosis is more frequent between 8 and 11 years of age and usually presents with
severity criteria. Hypokalemia is the most frequent complication and the predisposing factor is difficult to
detect. Even though we found a low lethality rate secondary to cerebral edema, this complication must be
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always beared in mind.
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Introduccién

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una de las enfermedades
crénicas més comunes en la infancia, causada por la deficiencia
de insulina secundaria a la destruccion de las células B
pancredticas.! En mas de la mitad de los casos, la DM1 se
presenta antes de los 18 afos de edad y aparece por igual en
niRos y ninas? Existen dos picos de incidencia: el primero entre
los 5y 7 afos de edad y el sequndo en la pubertad3 Esta
tendencia se atribuye, en el primer grupo, a la mayor exposicién
a agentes infecciosos en los escolares y a los cambios
hormonales propios de la pubertad en el sequndo grupo:

La incidencia mundial anual de la DM1 va en aumento: crece
en 3% en ninos y adolescentes y 5% entre los preescolaress6 Se
estima que cada afno en el mundo 70 000 nifos menores de 15
anos desarrollan DM1—casi 200 nifios al dfa.”8 De los 440 000

ninos de edad igual o inferior a los 14 afos que se calcula tienen
DM1, mas del 25% vive en el sureste asigtico y mas del 20% en
Europa®® En los Estados Unidos, la incidencia aumenta en
distintos grupos étnicos y edades''2 De continuar esta
tendencia, el nimero de nuevos casos de DM1 en nifos
menores de 5 afios, serd el doble en algunas regiones en los
proximos 10 anos y la prevalencia en nifios menores de 15 afos
aumentara en un 70%.'° En Panama no existe un estudio basado
en poblacion que haya determinado la incidencia y prevalencia
de esta enfermedad. Cada afo en Panamé, se detectan 4000
nuevos casos de diabetes y muchos de ellos son nifos. Se han
registrado 700 muertes en el afo 2009 y la diabetes es una de las
cinco principales causas de muerte en nuestro pais. El estado
panamerio invierte mas de B/. 100 000 000 en tratamientos para
los pacientes que desarrollan enfermedades crénicas causadas
por la obesidad, la diabetes y la hipertensién arterial 3
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Las manifesiac de DM1 pueden ser clasicas
(hiperglicemiia sia acidosis, con poliuria, polidipsia, polifagia),
silenciosas @ l@ ieetoadidosis diabética (CAD). La tabla 1
presenta los consensos para el diagndstico y clasificacién de la
CAD. La CAD cursa con hiperglicemia y cuerpos cetdnicos en
sangre y orina y requiere tratamiento de urgencia con insulina
y liguidos intravenosos, ya que amenaza la vida del paciente
pediatrico. Entre 15% y 67% de los pacientes recién
diagnosticados con DM1 en Europa y Norteamérica debutan
con CAD, que ademas representa el 65% de las admisiones
hospitalarias en pacientes diabéticos menores de 19 afios.'*6
El debut con CAD es més comun en nifios menores, sin un
familiar de primer grado de consanguinidad con DM1 y de un
nivel socioeconémico bajo21718

La tasa de mortalidad de la CAD en nifios es de 0.15% a
031% en paises desarrollados,’®® pero en Latinoamérica
puede alcanzar cifras mayores, estimadas entre 4% y 10%.2' La
principal complicacion de la CAD es el edema cerebral, que es
responsable de 57% a 87% de todas las muertes y ocurre sobre
todo en nifios menores de 5 afos, muy deshidratados al iniciar
la enfermedad, que han recibido grandes volimenes de
liquidos, sobre todo hipoténicos y que ademés tienen
hipocapnia. Entre los factores de riesgo para el edema cerebral
estan: pobre control metabdlico, episodios previos de CAD,
nifas pre-puberes o adolescentes, trastornos psiquidtricos,
bajo nivel socioecondmico, omision de la insulina o errores en
la administracién de insulina, infecciones (vias respiratorias
superiores, neumonias, vias urinarias), uso de ciertos farmacos
(corticoides, antipsicoticos, litio, diazdxido, difenilhidantoina,
tiazidas), ayuno, traumas graves y cirugias.?2
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En el Hospital de Especialidades Pediatricas "Omar Torrijos
Herrera” (HEPOTH) no se cuenta con un registro estadistico
de la DM1.En literatura panamena no encontramos estudios
clinicos descriptivos de DM1 ni de CAD en pediatria, pero es
de nuestro conocimiento que ocasiona un gran impacto
personal y familiar, requiere un manejo constante e
individual en el que la persona afectada y su familia son el
pilar del tratamiento que tiene como fin lograr una
estabilidad metabdlica que retarde la aparicién de
complicaciones, lo que permite sostener una adecuada
calidad de vida. Realizar un trabajo que describa las
caracteristicas epidemiologicas, clinicas y bioquimicas de los
pacientes peditricos con DM1 y CAD nos permite conocer
el comportamiento de la enfermedad que, a su vez, ayuda a
brindar el tratamiento adecuado y oportuno y disminuye las
complicaciones, secuelas y el riesgo de muerte.

Materiales y Métodos

Se realiz6 un estudio descriptivo analitico transversal de
los expedientes de los pacientes con diagnostico de DM1
tratados en las salas de hospitalizacion (4rea critica de
urgencias, salas de medicina y uci) del HEPOTH por CAD
entre octubre de 2003 y julio de 2011. Se incluyeron los
expedientes de aquellos pacientes de uno u otro sexo entre
1y 14 anos de edad, admitidos a las salas de hospitalizacion
del HEPOTH entre octubre de 2003 y julio de 2011 con
diagndstico de ingreso de CAD y que a su ingreso cumplian
con los criterios diagndsticos de CAD (Tabla 1). Los criterios
de eliminacién fueron los expedientes con datos
estuviesen incompletos o ilegibles o que no reposaran en
los archivos clinicos del HEPOTH,

Tabla 1. Criterios diagnésticos y clasificacion de la gravedad de la cetoacidosis diabética (CAD) en nifios.

Criterios diagnésticos

Hiperglicemia

Glucosa >200.0 mg/dL (>11.0 mmol/L)

Acidosis metabdlica

Cetosis y cetonuria

pH <7.3 y/o bicarbonato sérico <15.0 mEq/L

B-hidroxibutirato y acetoacetato >3.0 mmol/L

Criterios de gravedad

Criterio
pH venoso

Bicarbonato sérico (mEq/L)

Leve Moderada Grave
>7.2 1A =2 <7.1
10.1-15.0 5.0-10.0 <5.0

Fuente: referencias 26-30
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Se levantd una base de datos con las siguientes
variables: edad, sexo, factores precipitantes (omision,
infeccion, medicamentes, cirugia previa), marcadores
bioquimicos (pH inicial, glicemia, bicarbonato sérico);
gravedad (segun los criterios presentados en la tabla 1) y
tiempo de la resolucion de la CAD; las complicaciones
especificas asociadas (hipoglicemia, alteraciones electroliticas,
edema cerebral y muerte) y uso o no de bicarbonato
sédico durante la hospitalizacion.

La base de datos se levantd en Microsoft Excel for Mac
2011 versién 14.2.3 (The Microsoft Corporation; Redmond,
WA) para la fase descriptiva (distribuciones de frecuencias,
medias aritméticas y desviaciones estdndar) y luego se
importo a SPSS Statistics 20 (IBM Corporation, Armonk, NY)
para la fase analitica. Esta fase incluyo la prueba exacta de
Fisher a 2 colas para la comparacién de frecuencias, el
anélisis de la varianza (ANOVA) a 2 colas para la
comparacion de medias y la correlacién de rangos (p) de
Spearman para las covarianzas entre las variables a
intervalos. Para todas las pruebas se establecié a=.05.

Frecuencia
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Resultados

Encontramos 130 expedientes clinicos de pacientes con
diagnéstico de DM1. De estos, 56 correspondian a
descompensaciones de DM1 preexistente sin criterios de
acidosis o de cetosis y 16 no cumplian con los criterios de
inclusién. Analizamos los 58 expedientes que satisficieron
los criterios de inclusion.

La Figura 1 presenta la distribucién de los casos segun
sexo y edad. Encontramos que 28 (48%) pertenecian al
sexo masculino y 30 (52%), al sexo femenino; esta
diferencia de frecuencias no resultd estadisticamente
significativa para la totalidad de los casos (p=.30),
independientemente de que la CAD fuera leve (p=.72),
moderada (p=.13) o grave (p=.73). Se observa una
distribucion bimodal de la poblacion general a los 8 y 11
afios de edad. En 36 casos (62%) no se encontrd un factor
descompensante  evidente. El 28%  de las

descompensaciones se debié a infecciones. Entre los 16
casos con infecciones documentadas, la mas frecuente fue
la faringoamigdalitis aguda (9 casos, 56%).

8 9 10 15

5 6 &
Edad (afos)
EMasculinos OFemeninos

Fig.1 Distribucién de frecuencias de cetoacidosis diabética, segun sexo 'y edades.

La tabla 2 presenta los niveles medios (DE) de glicemia,
bicarbonato sérico y pH al inicio de la CAD, segun sexo.
Observamos que la diferencia de los promedios para masculinos

y femeninos al momento de su admision no es
estadisticamente significativa para ninguno de los tres
marcadores bioguimicos.
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Tabla 2. Valores promedios, desviaciones estandares (DE) y rangos de los criterios de gravedad (i.e.,
glicemia, bicarbonato sérico y pH) al debut de la cetoacidosis diabefica, segln sexo.

Sexo
Criterio de Masculino (n=28) Femenino (n=30) Total (n=58)
Gravedad Media (DE) Rango Media (DE) Rango Media (DE) Rango P
Glicemia, mg/dL 507.3 535.0 530.9
311 -760 187 - 847 187 - 847 LS
(104.6) (194.9) (144.9) 1
Bicarbonato, 3.00 - 9
8.1 (3.7) 8.0 (3.7) 3.3-14.7 8.2 (3.6) 3.0-17.0
mEg/L 17.00 0
pH 72 6.86 - 6.90 6.90 - 742 6.86 - b3
(0.13) 7.29 (1.26) 7.29 (0.12) 7.29 6

*ANOVA a 2 colas con 1 grado de libertad.

Al establecer las correlaciones entre el bicarbonato, la glicemia y el pH de presentacion se
observa una asociacion estadisticamente significativa en todas las combinaciones posibles entre
pH, bicarbonato y tiempo de resolucién de la CAD, tal como se muestra en la tabla 3.

Tabla 3. Coeficientes de correlacion de rangos (p) de Spearman entre bicarbonato, glicemia, pH y tiempo de

presentacion.

Abscisa Ordenada p P

pH Glicemia -0.195 14
pH Bicarbonato 0.896 <.001
pH Tiempo de resolucion -0.640 <.001

Glicemia Bicarbonato -0.180 18

Glicemia Tiempo de resolucién 0.197 14
Bicarbonato Tiempo de resolucion -0.513 <.001

“Distribucién ¢ a 2 colas con 56 grados de libertad.

En la tabla 4 llama la atencion que la mayoria la poblacion tuvo criterios para CAD moderada.
Observamos que a mayor gravedad, menor valor de bicarbonato y de pH.

Tabla 4. Medias aritméticas (desviaciones estandares) de los valores iniciales de glicemia, pH y bicarbonato segin criterio de

gravedad.
Gravedad

Marcador Leve Moderada Grave

Bioquimico (n=18) (n=22) (n=18) P’

Glicemia 508.9 (142.5) 496.59 (138.98) 594.78 (133.23) 07

pH 7.25 (0.02) 7.15 (0.03) 6.97 (0.06) <.001

Bicarbonato 12.6 (1.7) 7.4 (2.1) 4.7 (1.0) <.001

“ANOVA a dos colas con 2 grados de libertad
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El tiempo promedio de tratamiento hasta alcanzar un pH de 7.30 fue de 184 horas y hallamos diferencias estadisticamente
significativas en lograr este pH segun la gravedad de la CAD (tabla 5). No encontramos diferencias estadisticamente significativas
entre los tiempos de resolucion de CAD segun el sexo, independientemente de la gravedad.

Tabla 5. Media (DE) del tiempo de resolucién de la cetoacidosis diabética en horas, segin gravedad y sexo.

Gravedad
Leve Moderada Grave Total
Media Media Media
Sexo n (DE) n (DE) n (DE) n Media (DE)

Masculino | 8 85 (6.2) 11 402(24.1) 9 14.7 (4.8) 28  20.6 (19.9)*
Femenino | 10  7.6(4.8) 1 274(119) 9 158(8.2) 30  16.2(11.5)"

Total 18 8.0 (5.5) 22 342(204) 18  149(7.0) 58 18.4(16.3)*

Abreviaturas: DE, desviacion estandar.
“p<.001 en la prueba de ANOVA a dos colas con 2 grados de libertad.

Con relacidn a la presentacién de complicaciones metabdlicas, el 71% de los casos presentaron
algun tipo de complicacion, siendo las principales las electroliticas (tabla 6). Las complicaciones mas
frecuentes de la CAD fue la disminucién en las concentraciones séricas de los electrolitos més
comunes, como potasio (45%), fosfato (38%), magnesio (16%) y sodio (10%).

Tabla 6. Complicaciones asociadas al uso de bicarbonato durante la CAD.

Uso de Bicarbonato

No Si Total

Complicacién (n=51) (n=7) (n=58) P’
Hipokalemia 19 (37) 7 (100) 26 (45) 1002
Hipofosfatemia 17 (33) 5(71) 22 (38) .09
Hipoglicemia 11(22) 3(43) 14 (24) .34
Hipomagnesemia 7 (14) 2 (29) 9 (16) .30
Hiponatremia 6(12) 0 6 (10) >.99
Edema cerebral 2(4) 3 (43) 5(9) .01
Hiperkaliemia 3 (6) - 3(5) >99
Hipocalcemia 3(6) - 3 (5) >99
Convulsion 1(2) 1(14) 2(3) 23
Hiperfosfatemia 1(2) - 1(2) >.99
Soporte ventilatorio 1(1) -- 1(2) >.99
Muerte = 1(14) 1(2) 12

®Prueba exacta de Fisher a 2 colas con 1 grado de libertad.
Fuente: Expedientes Clinicos. Hepoth
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Una complicacion menos frecuente la necesidad de apoyo
veniilatofio e 4 @esos, uno de los cuales se debid a
descompensacion cardiaca secundaria a paro cardiaco; otro a
sepsis grawe Y dos por edema cerebral. Por su parte, 5 casos
(9%) presentamon edema cerebral, todos corroborados
mediante tomografia cerebral. Tres de estos casos fueron
Tratados con bicarbonato y cumplian con criterios de CAD
grave. Se registro la muerte de una paciente femenina de 1 afio
atribuida a edema cerebral grave; esta paciente fue tratada con
bicarbonato. La diferencia de frecuencias entre hipokaliemia y
edema cerebral resultd en una asociacion estadisticamente
significativa para los casos tratados con bicarbonato de sodio
(p=002) al compararlos con sus contrapartes que no
recibieron este tratamiento (p=.01).

Discusién

En el presente trabajo se elaboraron los datos clinicos,
epidemiolégicos y de laboratorio registrados durante el
tratamiento de pacientes pedidtricos con diagnostico de CAD
y su relacion con la evolucién clinica y la aparicion de
complicaciones. Sin duda alguna, la atencién del nifio
diabético en nuestro medio requiere ser fortalecida a través de
acciones que permitan por un lado, elevar el nivel de sospecha
de DM en aquellos nifios recién afectados y por otro, lograr una
mayor adherencia a la terapia con insulina.

La DM1 en pediatria aparece por igual en varones y
mujeres.’ Es interesante sefalar que hubo un leve predominio
de episodios en mujeres en nuestro trabajo de investigacion, el
cual no resultd estadisticamente significativo. En un estudio
retrospectivo donde se evaluaron 39 casos de CAD,
Martinez-Medina y colaboradores?' encontraron que el 65%
pertenecian al sexo femenino; mientras que en otro estudio
retrospectivo sobre pacientes pedidtricos admitidos a la
unidad de cuidados intensivos por el diagnéstico de CAD, el
grupo de Burns? encontré que el 56% fueron casos femeninos
y 44% masculinos.

La edad de presentacién de CAD en la poblacion estudiada
oscild entre los 8 y los 11 afos de edad. La edad de
presentacion de CAD difiere un poco que lo reportado
generalmente en por otros autores, donde se senalan dos
cuspides, la primera entre los 5y 7 afos y posteriormente otro
en la pubertad39? Se postula que la primera se debe al
aumento de exposicion a agentes infecciosos, que ocurre al
inicio de la etapa escolar y la segunda a cambios hormonales
que ocurren durante la pubertad.#
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En un estudio restrospectivo realizado en Chile, Biancani y
colaboradares® encontraron que en la mayoria de sus
pacientes, la enfermedad debuté como CAD entre los 5y 9
anos. Teniendo en cuanta los factores precipitantes a la
aparicion de CAD, la gran mayoria de nuestros pacientes
debutaron sin una causa aparente, mientras que un 28% de los
casos se debid a procesos infecciosos, siendo las mas
frecuentes las faringoamigdalitis agudas, seguido de la
infecciones urinarias.

Martinez-Medina y colaboradores reportaron en su estudio
retrospectivo de 11 anos, que en un 53,8% se trataba de una
DM de novo, 23% de los casos conocidos se dieron por omision
o por aplicacién de dosis inadecuada de insulina y 10,2% por
infecciones (principalmente faringitis).2' Cabe resaltar que 6 de
los pacientes estudiados en nuestro trabajo, presentaron CAD
por omision de insulina, de los cuales cuatro (67%)
correspondian al sexo femenino en edades de adolescencia
(13 'y 15 anos). Achurra y De Salas? realizaron un estudio sobre
el estado nutricional y la adherencia al tratamiento en 40
pacientes con DM1 atendidos en la consulta externa del
HEPOTH en el 2008. Encontraron que el 50% de los pacientes
estudiados se encontraba entre las edades de 3 a 15 anos. Un
hallazgo interesante fue una menor adherencia en el grupo de
10-15 anos que en el grupo de 2-9 afos (57.1% vs 23.1%), con
una significancia estadistica (p<0.001).26

Con relacién al laboratorio y la evolucion del paciente, la
mediana del pH inicial fue similar a la referida en la bibliografia
en otros grupos pediatricos.?2° En nuestro trabajo, el pH inicial
y el bicarbonato sérico como elemento marcadores de
gravedad fueron los Unicos datos que se relacionaron
significativamente con el tiempo de recuperacion del paciente.
En relacién con los 7 pacientes tratados con bicarbonato de
sodio, todos presentaron hipokalemia y 42.9% presentaron
edema cerebral, . ambas  complicaciones  resultaron
estadisticamente significativos. Para algunos autores, el aporte
de bicarbonato sélo es necesario si hay colapso circulatorio y
riesgo de descompensacion cardiaca.® La administracion de
bicarbonato puede elevar la producciéon hepaética de cetonas
por aumento de la captacién mitocondrial de acetil-CoA,
ademés de favorecer la hipokalemia y la acidosis paraddjica.®’

Con relacién a las complicaciones, consideramos que si se
realiza un seguimiento adecuado del paciente, las
complicaciones metabdlicas se detectan en etapa precoz, se
tratan facilmente y no acarrean mayor morbilidad asociada.

12



13

Articulos Originales

Cetoacidosis diabética Lépez & Flores & Ochoa

En orden de frecuencia, en nuestro trabajo aparecen la
hipokalemia, la hipofosfatemia, la hipoglucemia, y Ila
hipomagnesemia. La frecuencia de edema cerebral varfa entre
el 0.7%Yy 1% en la bibliograffa mundial*? y en nuestro trabajo fue
del 869%. En la revisibn de Mahoney y colaboradores, la
gravedad de la acidosis tuvo relacion con la aparicion de edema
cerebral. Ningtin nifio con pH al ingreso mayor de 7.1 presento
edema cerebral®® La mortalidad, segun estadisticas
mundiales,'®** oscila entre 0.15% y el 0.31%. Sin embargo, en
nuestra serie se encontrd una letalidad cruda del 1.7% atribuida
a edema cerebral grave. Este valor relativamente alto puede
explicarse en funcién de nuestro tamafo poblacional. La
complicacién més grave de la CAD es el edema cerebral, el cual
es responsable del 57% a 87% de todas las muertes y ocurre
sobre todo en ninos menores de 5 anos muy deshidratados al
Imiciar la enfermedad, que han recibido grandes volimenes de
liquidos, sobre todo hipotonicos, debido a que se aplican
protocolos de matamiento que se distancian de los utilizados
nabitualmente en pediatria.?°

Es de importancia destacar que esta muerte ocurrié en una
paciente de 1 ano de edad, recordando que en los menores, es
mas dificil hacer el diagnostico de CAD, especialmente de novo,
ya que suelen ser mal diagnosticados. Esto conlleva que la
duracién de los sintomas sea mayor, conduciendo a un estado
de deshidratacién grave, acidosis y hasta de deterioro
neurologico, con posible edema cerebral, que ocurre en 1% de
los casos2 La diabetes mellitus es unas de las enfermedades
cronicas mas frecuentes de la infancia. La incidencia de la DM
tipo 1 estd aumentando, particularmente en menores de 5
anos. Esta enfermedad y sus complicaciones tienen un
importante impacto econémico en quienes la padecen, sus
familias, los sistemas de salud y los pafses. Es importante
identificar a estos pacientes de riesgo y enfatizar en la
educacion diabetoldgica.

Conclusiones

Hubo un predominio de casos de CAD de sexo femenino
gue no resultd estadisticamente significativo. Las edades de
mayor presentacion de la CAD fueron a los 8 y 11 afios para
ambos sexos. En la mayorfa de los pacientes, no se encontré un
factor descompensante evidente, y el 62.1% de los casos de
CAD correspondian a la DM1 de novo. El pH de ingreso es el
principal marcador de gravedad y se relaciona
significativamente con el tiempo de recuperacion de la CAD.
Las principales complicaciones presentadas fueron los
desequilibrios electroliticos, principalmente la hipokaliemia.
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El edema cerebral sigue siendo la complicaciéon més temida
y que conlleva una gran morbimortalidad en nuestros
pacientes, presentandose en 5 casos y provocando la muerte
en uno de ellos. Este trabajo abre el camino para proximos
estudios con un mayor nimero de casos y que, utilizando
variables especificas, nos permitan comparar protocolos de
tratamiento y sus resultados.
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