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RESUMEN
Introduccion: La cetoacidosis diabética (CAD) es la causa principal de morbilidad y mortalidad en nifos con diabetes mellitus tipo 1.
Objetivo: Determinar factores de riesgo para mortalidad por CAD. Métodos: Estudio transversal retrospectivo analitico realizado en el
Hospital “Dr. Agustin Zubillaga” (Barquisimeto, Venezuela), entre 2010 y 2020. Se registraron las siguientes variables: Edad, sexo, peso,
factores desencadenantes (infeccion, omision del tratamiento o desconocido), examenes de laboratorios iniciales (glicemia, HbAI1C,
osmolaridad, sodio, potasio, nitrogeno ureico séricos, gases arteriales), volumen de liquidos administrados, tratamiento con bicarbonato
de sodio, tasa de descenso de la glicemia, complicaciones, dias de hospitalizacion y mortalidad. Resultados: Se incluyeron 105 nifios
(40% masculinos) con edad mediana de 8,7 afios. La mortalidad fue del 10,5%. Los factores asociados a mortalidad fueron: edema
cerebral, hipoglicemia, pH arterial de 6,9 — 7,0, tratamiento con bicarbonato de sodio. Mediante un modelo de regresion de Cox se
identificaron como predictores independientes de mortalidad: Edema cerebral (HR=6,359; 1C95%: 1,097 — 36,871; p = 0,039) e
hipoglicemia (HR=12,898; 1C95%: 2,061 — 80,727; p = 0,006). Mediante el método de Kaplan-Meier se observé un incremento
significativo del riesgo de muerte con pH arterial en la admision entre 6,9 — 7,0 (p = 0,009) y con el tratamiento con bicarbonato de sodio
(p =0,001). Conclusién: El desarrollo de edema cerebral e hipoglicemia fueron identificados como variables independientes asociadas
a mortalidad en nifios con CAD. La terapia con bicarbonato de sodio y el pH arterial en la admision entre 6,9 — 7,0 podrian incrementar
el riesgo de mortalidad en nifios con CAD.
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RISK FACTORS OF MORTALITY IN CHILDREN WITH DIABETIC KETOACIDOSIS
AT A LATINOAMERICAN PEDIATRIC HOSPITAL

SUMMARY
Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) is the main cause of morbidity and mortality in children with type-1 Diabetes Mellitus.
Objective: To determine risk factors for mortality in children with DKA. Methods: An analytical retrospective cross sectional study was
conducted in Pediatric University Hospital "Dr. Agustin Zubillaga" (Barquisimeto, Venezuela), between 2010 and 2020. The following
data was registered: Age, gender, weight, triggering factors (infection, interuption of treatment), initial laboratory tests (glycemia,
HbA1C, serum osmolality, sodium, potassium, blood urea nitrogen, arterial blood gases), volume of administered fluids, treatment with
sodium bicarbonate, rate of blood glucose reduction, complications, hospitalization days, and mortality. Results: A total of 105 children
with DKA were included. Mortality rate was 10,5%. Factors associated with mortality were: arterial pH on admission (6,9 — 7,0),
bicarbonate treatment, cerebral edema and hypoglycemia. Independent predictors for mortality were identified by means of a Cox
regression model: cerebral edema (HR=6,359; CI95%: 1,097 — 36,871; p = 0,039) and hypoglycemia (HR=12,898; CI95%: 2,061 —
80,727; p = 0,006). In addition, a significant increase in the risk of mortality was observed with arterial pH on admission between 6,9 —
7,0 (p =0,009) and bicarbonate treatment (p = 0,001). Conclusions: Cerebral edema and hypoglycemia were identified as independent
variables related with mortality in children with DKA. Sodium bicarbonate therapy and arterial pH on admission between 6,9 — 7,0 could
increase the risk of mortality in children with DKA
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INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) es la emergencia meta-
boélica mas frecuente en pediatria y constituye la forma de
debut en el 20-50% de los nifios con diabetes mellitus tipo 1
(1). La incidencia de diabetes mellitus tipo 1 se ha incremen-
tado mundialmente en los nifios entre 0 y 14 afios de edad,
con una tasa inversamente proporcional a la de la prevalencia
de diabetes mellitus en la poblaciéon general (2). La mortali-
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dad por CAD en paises desarrollados y en vias de desarrollo
es de alrededor de 0,15 — 0,31% y de 3,4 — 13,4% respectiva-
mente (3). De hecho, datos recientes mostraron que la CAD
sigue siendo la principal causa de muerte en individuos me-
nores de 15 aflos recién diagnosticados con diabetes mellitus
tipo 1 (4). Los objetivos del tratamiento son: corregir la des-
hidratacion, resolver la acidosis y la hiperglicemia, y dismi-
nuir la cetosis. Varios factores como: edema cerebral, sepsis,
shock, falla renal y retardo en el diagndstico de cetoacidosis
pueden aumentar el riesgo de mortalidad en pacientes con
CAD (3). Otros factores de riesgo como la descontinuacion
de la terapia con insulina, la alteracion del nivel sérico de bi-
carbonato, del pH, las alteraciones electroliticas y la precipi-
tacion de una CAD por infeccion pueden influir en la morta-
lidad (5). El edema cerebral es la principal causa de mortali-
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dad en los nifios con CAD en paises desarrollados, es la com-
plicacion mas temida y se presenta en aproximadamente 0,5-
1% de los casos. La mortalidad esta alrededor del 21-24% (6)
y suele ocurrir en las primeras 12-24 horas luego del inicio
del tratamiento. (7).

Con la notoria diferencia en las tasas de mortalidad de los
nifios con CAD entre paises desarrollados y en vias de des-
arrollo, mas alla de los aspectos técnicos y de la disponibili-
dad de recursos, existe una necesidad urgente de estudiar los
factores que contribuyen con la mortalidad por esta entidad.
Este estudio se llevd a cabo con el objetivo de identificar fac-
tores de riesgo de mortalidad en nifilos menores de 15 afios de
edad con diagndstico de CAD.

METODOS

Se llevo a cabo un estudio transversal retrospectivo anali-
tico, en el que se revisaron las historias médicas de todos los
pacientes menores de 15 afios de edad con diagndstico de
CAD admitidos en el Servicio de Urgencias pediatricas y
Unidad de cuidados intensivos del Hospital Universitario de
Pediatria “Dr. Agustin Zubillaga (Barquisimeto, Estado Lara,
Venezuela) entre el 2010 y el 2020. Se excluyeron pacientes
menores de un mes de edad o con diabetes neonatal, hipergli-
cemias por otras causas, sindrome genético o con registros in-
completos. El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética
de la institucion.

El protocolo de la institucion para la atencion del paciente
con CAD es el recomendado por la International Society for
Pediatric and Adolescent Diabetes, ISPAD (8), por sus siglas
en inglés, cuyos principales objetivos son: Corregir la acido-
sis y revertir la cetosis, corregir la deshidratacion, restaurar la
glicemia a valores proximos a la normalidad, monitorear las
complicaciones de la CAD y su tratamiento ¢ identificar y tra-
tar los eventos precipitantes (omision del tratamiento con in-
sulina, infecciones o enfermedades intercurrentes). La admi-
nistracion de bicarbonato queda indicada en el caso de hiper-
potasemia potencialmente mortal o en los casos de acidosis
grave con pH < 6,9 que compromete la contractilidad cardia-
ca (falla cardiaca). Los valores de gases arteriales, glicemia,
electrolitos séricos y HbA1C (hemoglobina glicada) utiliza-
dos para el estudio fueron los obtenidos inicialmente durante
las primeras 6 horas de atencion médica.

Se registraron variables generales: Edad, sexo y peso. Con
respecto a la CAD se registraron los siguientes datos: diabetes
de nueva aparicion, factor desencadenante (infeccion, omi-
sion del tratamiento o desconocido), laboratorio inicial (glice-
mia, HbA1C, osmolaridad, sodio y potasio séricos, brecha
anionica (Anion Gap), nitrégeno ureico en sangre, pH arte-
rial, bicarbonato sérico y PaCO2), alteraciones electroliticas
(hipokalemia, hiperkalemia, hiponatremia e hipernatremia),
volumen de liquidos administrados, tratamiento con bicarbo-
nato de sodio, tasa de descenso de la glicemia, complicacio-
nes (edema cerebral [tiempo de desarrollo del edema cere-
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bral], hipoglicemia, falla renal aguda, shock, sepsis, edema
pulmonar y trombosis venosa cerebral), dias de hospitaliza-
cion y mortalidad.

Los criterios bioquimicos para definir CAD fueron:
Glucosa sanguinea > 200 mg/dl, pH arterial < 7,3 o bicarbo-
nato sérico < 15 mEq/l, con presencia de cetonemia o cetonu-
ria (9). La osmolaridad sérica fue calculada con la formula: 2
(sodio medido) + glicemia/18 + BUN/2,8; la brecha anionica
con la formula: (sodio medido) — (Cloro + bicarbonato séri-
cos); el sodio corregido con la formula: sodio medido + [1,6
(glicemia -100)/100] y el BUN (mg/dl) con la formula Urea
(mg/dl)/2,1.

El volumen de liquidos administrados incluyendo las ex-
pansiones con cristaloides (ml/m2 de superficie
corporal/dia) y la tasa de descenso de la glicemia
(mg/dl/hora) fueron calculados desde la admision del pa-
ciente hasta el dia en que se alcanzo6 el objetivo de una gli-
cemia menor de 200 mg/dl estable por 6 horas o mas. El tra-
tamiento con bicarbonato de sodio incluyo la administracion
de, al menos, una dosis de alcalinizantes IV para corregir
una acidosis metabolica grave (pH arterial < 7,3 o bicarbo-
nato sérico < 15 mEq/1).

El edema cerebral y la trombosis venosa cerebral fueron
identificados a través de tomografia de craneo en pacientes
con deterioro neurologico. El tiempo de desarrollo del
edema cerebral se tomd desde el momento de la admision
del paciente. Se considerd hipoglicemia a toda cifra de glu-
cosa en sangre venosa menor de 70 mg/dL durante el trata-
miento con insulinoterapia en infusion endovenosa continua
de acuerdo a las Guias clinicas de la ISPAD (8). La falla
renal aguda fue definida segliin los criterios de la guia
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (10). Se con-
sider6 shock a la hipotension arterial de acuerdo a la edad
del paciente refractaria a la administracion mayor de 40
cc/Kg de peso de fluidos (cristaloides) en una hora, que re-
quirid uso de soporte vasoactivo. El diagnostico de sepsis se
baso en la disfuncion de dos o mas érganos con evidencia de
infeccion. El edema agudo de pulmén se diagnostico por
imagenes radiologicas.

Para el analisis estadistico se utilizo el programa SPSS
Statistics®, version 17.0. El analisis descriptivo incluy6 me-
dianas y rangos intercuartilicos (RIC) para variables cuanti-
tativas y porcentajes para variables cualitativas. Se utilizo %2
de Pearson para contrastar datos cualitativos y Test U de
Mann-Whitney para contrastar datos cuantitativos. Se consi-
der¢ significativo toda p < 0,05. Cuando fue posible, se pro-
curd transformar las variables cuantitativas en variables di-
cotomicas para facilitar su analisis. Las variables compara-
das segun mortalidad fueron estudiadas por medio de anali-
sis bivariado. Las variables clinicamente relevantes y asocia-
das a mortalidad en el analisis bivariado fueron utilizadas
para crear un modelo de regresion de Cox con un valor de p
menor a 0,05. El método utilizado para desarrollar la regre-
sion fue un procedimiento de “Introducir” o “Enter”. Las va-




riables relevantes asociadas a mortalidad fueron analizadas
mediante una curva de supervivencia por el método de
Kaplan-Meier, y se estimo su significancia estadistica con la
prueba de Log Rank.

RESULTADOS

De los 105 pacientes con CAD analizados, 40% eran mas-
culinos; la mediana de edad fue de 8,7 afios y el 27,6% de los
casos fueron de diabetes de nueva aparicion. La infeccion fue
el factor desencadenante en el 35,2% de los casos y la omi-
sion del tratamiento en el 26,7% de los casos. En el 38,1% de
los pacientes no se determiné el factor desencadenante. La
mediana de glicemia inicial fue de 496 mg/dL. En el 26,7%
de los pacientes el pH sanguineo estuvo entre 6,9 y 7,0 en la
admision y la mediana de bicarbonato sérico inicial fue de 9
mEgq/L. La hiperkalemia fue la alteracion electrolitica mas
comun presentandose en el 21% de los casos (Tabla 1). El
7,6% de los pacientes recibié al menos una vez tratamiento
con bicarbonato de sodio. La mediana del volumen de liqui-
dos administrados fue de 3.160 ml/mt2 y la tasa de descenso

Tabla 1. Caracteristicas generales de nifios con CAD

VARIABLES N =105

Peso en Kg, mediana (RIC) 25,8 (10,0)
Laboratorio inicial, mediana (RIC):
HbA1C, % 11,2 (3,0)
Osmolaridad sérica, mOsm/L 317 (24)
Anién Gap, mEg/L 21 (12)
Sodio corregido, mEqg/L 147 (12)
BUN, mg/dL 19,6 (6,5)
PaCO2, mm de Hg 18 (10)
Alteraciones electroliticas (%)
Hipokalemia 10,5
Hiperkalemia 21,0
Hiponatremia 12,4
Hipernatremia 8,6
Complicaciones, %:
Edema cerebral 5,7
Tiempo de desarrollo del edema*

Al ingreso 16,7

Antes de 12 horas 66,6

Después de 12 horas 16,7
Hipoglicemia 8,6
Falla renal aguda 13,3
Shock 26,7
Sepsis 8,6
Edema de pulmén 4.8
Trombosis venosa cerebral 4.8
Dias de hospitalizacion (RIC) 6 (2)

RIC: Rango Intercuartilico. HbA1C: hemoglobina glicada;
BUN: Nitrégeno Ureico en sangre (mg/dl).
*En base a 6 pacientes que desarrollaron edema cerebral
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de glicemia fue de 63 mg/dl/hora hasta alcanzarse el objetivo
de una glicemia menor de 200 mg/dl. Las complicaciones se
describen en la Tabla 1.

Las variables que mostraron diferencias significativas al
comparar el grupo de pacientes supervivientes con el de falle-
cidos fueron: pH arterial en la admision entre 6,9 — 7,0
(23,4% vs. 54,5%; p = 0,027), tratamiento con bicarbonato
(4,3% vs. 36,4%; p < 0,0001), edema cerebral (2,1% vs.
36,4%; p < 0,0001) e hipoglicemia (3,2% vs. 54,5%; p =
0,002) (Tabla 2).

Los predictores independientes asociados a mortalidad en
nifios con CAD fueron: Edema cerebral (HR=6,359; 1C95%:
1,097 — 36,871; p = 0,039) e hipoglicemia (HR=12,898;
1C95%: 2,061 — 80,727, p = 0,006) (Tabla 3).
Adicionalmente, en las curvas de supervivencia se observo un
incremento significativo del riesgo de muerte en nifios con
CAD con pH arterial en la admisién entre 6,9 — 7,0 (Log
Rank Mantel-Cox, p = 0,009) y con el tratamiento con bicar-
bonato de sodio (Log Rank Mantel-Cox, p = 0,001), Figuras
1 y 2 respectivamente.

DISCUSION

Los principales hallazgos de este estudio fueron la identi-
ficacion de dos factores de riesgo independientes de mortali-
dad en nifios con CAD: edema cerebral e hipoglicemia, y la
existencia de un incremento significativo en el riesgo de
morir en pacientes con CAD con pH arterial entre 6,9 — 7,0
en la admision y con tratamiento con bicarbonato de sodio. La
determinacion del edema cerebral, de pH arteriales bajos y
del tratamiento con bicarbonato, este ultimo que aun resulta
controversial, son factores conocidos asociados a mortalidad
en pacientes con CAD; sin embargo, la hipoglicemia no es un
factor que se mencione con frecuencia en la literatura médica
asociado a mortalidad por CAD.

El edema cerebral es la complicacion mas grave y temida
de la CAD en nifios, la mayoria de los estudios reportan una
prevalencia entre el 0,5 - 1,0% en paises desarrollados, pu-
diendo alcanzar hasta el 5% en paises en vias de desarrollo
(11,12). La fisiopatologia del edema cerebral en la CAD con-
tinda siendo un tema controversial. Se han postulado varios
factores causantes de edema cerebral relacionado con CAD;
entre ellos, el edema osmdtico que seria producido por la ad-
ministracion de grandes volumenes de fluidos en las primeras
horas de tratamiento (13). Sin embargo, en este estudio el vo-
lumen de liquidos administrados hasta la estabilizacion de la
glicemia a valores inferiores de 200 mg/dL no mostr6 diferen-
cias significativas entre ambos grupos de pacientes (supervi-
vientes y fallecidos) y se encuentra dentro de los rangos reco-
mendados en distintas publicaciones (8,14,15). Datos recien-
tes sugieren que el edema cerebral en los pacientes con CAD
esta asociado a isquemia cerebral por hipoperfusion (16). La
hipocapnia generada por la acidosis metabolica llevaria a la
vasoconstriccion cerebral, la cual, sumada a la deshidrata-
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Tabla 2. Analisis bivariado: nifios con CAD segun mortalidad. cion, podrian ser causa de dismi-
VARIABLES SUPEI"\\’IV_I\QENTES FAL|,\]E_C1|E)OS p* nucién del flujo sanguineo cere-
- - bral con la consecuente isquemia

Generales: regional y global, lesion cerebral

Edad en afios, mediana (RIC) 8,6 (3,3) 9,1 (1,9) 0,326 g Y8 ’ .,

. y edema citotoxico.

Sexo masculino, % 37,2 63,6 0,091 .. . .,

) Adicionalmente, la rehidratacion

Peso en Kg, mediana (RIC) 25,7 (14,0) 26,3 (7,0) 0,573 . . .y

: o podria conducir a una lesiéon por
Diabetes de nueva aparicion, % 25,5 45,5 0,162 ., . . .
reperfusion, hiperemia post-is-
Factor desencadenante, %: . s
= quemia y edema vasogénico.
Infeccion 37,2 18,2 0,211
o ) Es destacable que hasta el
Omisién de tratamiento 27,7 18,2 0,501 o .
D i 351 636 0.06 19% de los pacientes con edema
esconocido . o) S, ’ 065 cerebral lo presentan al momen-
Laborgtorlg inicial, mediana (RIC): to de la admision (17), lo cual

Gllcemla; mg/dL 495 (194) 507 (166) 0,606 podria sugerir que factores pre-

HbA1C, ,/° . 11,1 (3,0) 12,0 (3,3) 0,130 vios al tratamiento, asi como al-

Os.rpolarldad sérica, mOsm/L 317 (33) 312 (23) 0,394 guna susceptibilidad individual,

Anlqn Gap, mEq/L 21 (12) 20 (16) 0417 jugarian un rol importante en el

Sodio corregido, mEq/L 148 (14) 145 (11) 0,338 desarrollo del edema cerebral

BUN, mgldl‘ 19,6 (5,5) 19.8 (7.1) 0,595 mas alla de los factores asocia-

pH arterial . 7,1 (0,1) 7,0 (0.2) 0,001 dos al tratamiento (18). En esta

DH (6.9- 7’0)', A’ 234 54,5 0,027 investigacion, la mayoria de los

Bicarbonato sérico, mEq/L 9,1 (3,0) 7,8 (5,0) pacientes que presentaron edema

PaCl:OZ, mm de Hg 5 18 (10) 15 (8) 0,077 cerebral lo desarrollaron en las
AItergmones ellectrolltlcas, %o primeras 12 horas desde la admi-

Hipokalemia 9.6 18,2 0,378 i6n, lo que puede aludir que su

Hiperkalemia 19,1 364 0,184 desarrollo podria estar relaciona-

H!ponatremlg 11,7 18,2 0537 4o con el tratamiento.
" lHlperndatrﬁmlij J— 74 18,2 0,229 Independientemente de la causa

olumen de liquidos administrados ]
en mi/mt2, mediana (RIC) 3147 (729) 3262 (770) 0,521 del .edema. ctel’rebral y de li)s me
Tratamiento con bicarbonato, % 4,3 36,4 0,000 cgnlsmots (11n r1ilseccl)ts quc? 0 oca-
Tasa de descenso de la glicemia Sionan, todas las alteraciones en
en mg/dL/hora, medianag(RIC) 62 (21) 68 (27) 0,152 la fisiologia cerebral y el impac-
Complicaciones, %: to en la autorregulacion del flujo

Edema cerebral 2,1 36,4 0,000 sanguineo cerebral, mas la hiper-

Hipoglicemia 3,2 54,5 0,000 tension endocraneana subse-

Falla renal aguda 13,8 9,1 0,662 cuente, pueden explicar la aso-

Shock 24,5 455 0,136 ciacion independiente entre

Sepsis 7.4 18,2 0,229 edema cerebral y muerte en

Edema de pulmén 4,3 9,1 0,476 nifios con CAD.

Trombosis venosa cerebral 4,3 9,1 0,476 La hlpoglucemm severa a
Dias de hospitalizacion (RIC) 6 (2) 7(2) 0,260  menudo se cita como una de las
RIC: Rango Intercuartilico. HbA1C: hemoglobina glicada; BUN: Nitrégeno Ureico en sangre complicaciones iatrogénicas de
(mgydl). .
*12 de Pearson para datos cualitativos y test U de Mann-Whitney la CAD.que pueden cqntrlbulr a
para datos cuantitativos la morbilidad y mortalidad (19).

Sin embargo, a pesar del segui-

Tabla 3. Modelo de Regresion multivariable de Cox miento y tratamientos adecuados, esta es la com-

para mortalidad por CAD. plicacion mas frecuente reportada dentro de las

Variable HR 1C95% p primeras 24 horas de iniciado el tratamiento
pH arterial (6,9 - 7,0) 0875 0,157 -4,887 0,879 512,0) oS estudios que feporan la ocumencia de
Tratamiento con bicarbonato 0,343 0,040 —2,973 0,332 ipoglucemnia en Mnos tratados por utrlizan
diferentes definiciones y, a menudo, no especifi-

E(ljeme? cerf-:zbral 6,359 1,097 -36,871 0,039 can los criterios considerados para el diagnosti-
Hipoglicemia 12,898 2,061 -80,727 0,006 co. Sin embargo, los resultados del presente es-
HR: Hazard ratios  IC: Intervalo de confianza tudio coinciden con la literatura consultada (21,
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Figura 2. Curva de supervivencia por método de
Kaplan-Meier segun tratamiento con bicarbonato
de sodio en nifos con CAD.

22,23). La hipoglucemia como causa de muerte en nifios dia-
béticos ha sido reportada previamente (24). La hipoglucemia
grave conduciria a la muerte por trastornos letales del ritmo
cardiaco, fallas de multiples 6rganos y muerte cerebral (25).
Hay reportes que han demostrado que el uso de insulinotera-
pia a dosis menores de 0,05 UI/Kg/hora podria prevenir cai-
das abruptas de la glicemia a diferencia de las dosis entre 0,05
- 0,1 UI/Kg/hora (26), que es la dosis recomendada amplia-
mente y utilizada en el tratamiento de los pacientes de este es-
tudio. Aunque se reconoce que la terapia de infusion intrave-
nosa continua de insulina a dosis de 0,1 UI/Kg/hora ha con-

pH arterial

—pH (1,1-17,2)
~pH (6,9 - 7,0)

Bicarbonato de sodio

~I"7 No admnistrado
I Administrado
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tribuido a la reduccion de la incidencia de hipoglu-
cemia durante el tratamiento de la CAD (27).

En cuanto al sistema nervioso central, la conse-
cuencia de un episodio hipoglucémico es el dafio
neuronal, el cual es debido a que el cerebro es alta-
mente dependiente del aporte sanguineo de glucosa
que es su fuente principal de energia. Una gran va-
riedad de funciones celulares se alteran en condi-
ciones de déficit energético tales como el manteni-
miento de los gradientes idnicos, la liberacion y re-
captura de neurotransmisores, la regulacion de la
concentracion intracelular de calcio y la funcion
mitocondrial. Asi mismo, existen evidencias que se-
fialan la participacion del glutamato como excitoto-
xina en la muerte neuronal hipoglucémica y se ha
propuesto que el estrés oxidativo juega un papel im-
portante en este proceso (28). Todas estas alteracio-
nes ocasionadas en distintos 6rganos y sistemas,
sobre todo a nivel miocardico y cerebral, pueden
explicar la identificacion de la hipoglicemia como
un predictor de muerte en nifios con CAD. Ello in-
dica la necesidad de prevenirla a través de una vigi-
lancia continua del paciente, la indicacion correcta
y oportuna de soluciones glucosadas y el ajuste de
la velocidad de infusion de insulina en funcion del
cuidadoso monitoreo de la glicemia.

El pH arterial en la admision entre 6,9 — 7,0 y el
tratamiento con bicarbonato de sodio se asociaron
significativamente con mortalidad por CAD, aun-
que no constituyeron predictores independientes en
la regresion. Un pH menor de 7,1 al ingreso ha sido
identificado como factor de mal prondstico en
nifios con CAD (29,30). La administracion de tera-
pia alcalina con bicarbonato de sodio para corregir
acidosis metabdlica se ha asociado con mal pronds-
tico, edema cerebral e incremento en la mortalidad
en nifios con CAD (31). Las consecuencias de la
acidosis metabdlica resultan catastroficas para dife-
rentes Organos y sistemas, que pueden por si mis-
mas llevar a la muerte: Disminucion de la contractilidad mio-
cardica, reduccion del flujo coronario, arritmias cardiacas, hi-
poxemia, hipokalemia, hipocalcemia, reduccion del flujo san-
guineo cerebral y convulsiones (32).

Este estudio tiene limitaciones importantes. La naturaleza
de un disefio retrospectivo y el uso de datos registrados en las
historias médicas podrian tener sesgo de informacion. Por
otro lado, los datos de infecciones fueron obtenidos a partir de
los registros médicos, sin la disponibilidad en todos los casos
de pruebas “estandar de oro” como cultivos o reaccion de ca-
dena polimerasa para identificar gérmenes etiologicos.
También, es importante destacar que no fueron evaluadas las
posibles alteraciones del ritmo cardiaco o de la contractilidad
miocardica ocasionadas por la hipoglucemia y los desequili-
brios electroliticos y acido-base. Adicionalmente, el cumpli-
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miento del uso de insulina también se juzgd simplemente por
los registros de la historia médica. No se evaluaron otros as-
pectos que podrian tener relacion con la mortalidad como son
las manifestaciones clinicas y tiempo de evolucion de los sin-
tomas antes de recibir atencion médica.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio permiten identificar el
edema cerebral y la hipoglicemia como variables indepen-
dientes asociadas a mortalidad en nifios con CAD. Una acido-
sis metabolica severa con un pH entre 6,9 — 7,0 en la admi-
sion y la terapia con bicarbonato de sodio IV podrian incre-
mentar el riesgo de mortalidad en nifios con CAD. Se plantea
la necesidad de mantener programas de educacion continua
para fomentar la educacion de padres con hijos diabéticos y
de los propios pacientes sobre la deteccion de signos de alar-
ma. Adicionalmente, alertar a la poblacion en general para
identificar los primeros sintomas de la diabetes mellitus.
Asimismo, insistir en el equipo médico sobre la deteccion de
hipoglicemia durante el tratamiento con insulinoterapia, la
identificacion de signos precoces de edema cerebral y el esta-
blecimiento de indicaciones claras y precisas para el uso ade-
cuado del tratamiento con bicarbonato de sodio en la acidosis
metabdlica de nifios con CAD.
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