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RESUMEN ESTRUCTURADO

La cetoacidosis diabética (CAD) es la complicacion aguda mas frecuente en
pacientes pediatricos con diabetes mellitus tipo | (DM 1), siendo una causa significativa de
hospitalizacién. Este estudio analiza las caracteristicas clinicas, evolucion y factores
desencadenantes de la CAD en pacientes atendidos en el Hospital Infantil de Tlaxcala
durante el periodo 2018-2023, con el fin de identificar areas de mejora en los protocolos
de atencion.

Material y Métodos:

Se realizd6 un estudio observacional, retrospectivo y descriptivo en pacientes
menores de 18 afios con diagndstico de CAD. Se incluyeron 22 casos que cumplieron con
los criterios de inclusion, analizando variables como edad, sexo, estado nutricional,
parametros bioquimicos, tiempo de infusion de insulina y evolucion clinica. Los datos
fueron recopilados de expedientes clinicos y analizados estadisticamente.

Resultados:

La poblacion estudiada tuvo una edad promedio de 11 afios, con predominio del
sexo femenino (59%). El 50% de los casos correspondieron a CAD debutantes y el resto
a pacientes con diagndéstico previo de DM |. La severidad se distribuy6 en leve (32 %),
moderada (45 %) y grave (22 %). El tiempo promedio de infusién de insulina fue de 27.4
horas, el de resolucién de 20.6 horas y la estancia hospitalaria media fue de 3 dias. Las
complicaciones mas comunes incluyeron hipokalemia (36.3 %), hipercloremia (27.2 %) e
hipoglucemia (13.6 %). El principal factor desencadenante fue procesos infecciosos
(36.3%)

Discusion:

Los hallazgos muestran similitudes con estudios internacionales en términos de
edad, sexo y severidad de la CAD. Sin embargo, el tiempo de resolucion y de infusién de
insulina fue mayor al reportado en la literatura, lo que evidencia la necesidad de optimizar
los protocolos terapéuticos.

Conclusiones:

La CAD representa un reto clinico en la poblacién pediatrica, con predominio de
casos moderados y debutantes. La identificacion de factores desencadenantes y la
evaluacion de complicaciones permiten generar estrategias preventivas y ajustar los
protocolos de manejo, mejorando asi la calidad de la atencién y la evolucién de los

pacientes



1. INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo | (DM 1) es una enfermedad autoinmune que afecta a nifios y
adolescentes. Su prevalencia global varia significativamente segun la region, y en México,
las tasas de incidencia han mostrado oscilaciones en los Ultimos afos. En el afio 2021, el
namero de casos reportados de diabetes mellitus tipo | por cada 100 mil habitantes fue de
10.8 en Baja California, 8.8 en Chihuahua, 8.7 en Sinaloa y en estados del centro y sur del
pais como Puebla, Tlaxcala, Chiapas, Quintana Roo, se reportaron 1 caso por cada 100
mil. La cetoacidosis diabética es la complicacion aguda mas frecuente de la diabetes
mellitus tipo |, se da cuando los niveles de insulina son insuficientes para las necesidades
del organismo, esta caracterizada por hiperglucemia severa, acidosis metabdlica y cetosis.
Este cuadro clinico constituye una causa importante de ingreso hospitalario en nifios con
diabetes mellitus ya que ocurre de 1 a 10 veces por 100 pacientes-afio. Entre las
complicaciones més frecuentes en el curso del tratamiento de la CAD entre estan la
hipoglucemia, alteraciones electroliticas y edema cerebral, que incrementan la mortalidad
y las secuelas a largo plazo. Este estudio analiza las caracteristicas clinicas y evolucion de
los pacientes con CAD en el Hospital Infantil de Tlaxcala, con el propésito de identificar
factores desencadenantes, severidad y resultados del manejo, contribuyendo al disefio de

estrategias de prevencién y tratamiento basadas en la evidencia.



2. ANTECEDENTES

2.1 ANTECEDENTES GENERALES

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica comun en la edad pediatrica, es
un sindrome que abarca alteraciones en el metabolismo de biomoléculas como: los
carbohidratos, lipidos y proteinas, se caracteriza por hiperglucemia en ayunas y
postprandial, como resultado de una deficiente secrecién o accién de la insulina a nivel
tisular. Existen diversas causas para que se den estas situaciones, pero la mayoria de
pacientes se engloban en 2 categorias. La diabetes mellitus tipo | (DM 1) constituye 5 -10%
de los casos, se produce en nifios y adolescentes y se subdivide en 2 tipos, tipo 1A o
autoinmune y tipo IB o idiopatica. La diabetes mellitus tipo Il (DM II) representa el 90% de
los casos, se produce por la pérdida progresiva, no autoinmune de la adecuada secrecion
de insulina, en el contexto de resistencia a la insulina y sindrome metabdlico por lo que es
mas frecuente en adultos, aunque actualmente por el aumento de la tasa de obesidad
infantil se puede presentar también en la edad pediatrica (Diez Gutiérrez, Blanca, 2016;
ElSayed et al., 2023a).

Diabetes Mellitus Tipo | (DM 1)

En la diabetes mellitus tipo | las células B del pancreas son inducidas a apoptosis
por mecanismo de autoinmunidad y esto conduce a un déficit absoluto de insulina. Sus
primeras manifestaciones clinicas suelen ocurrir en la pubertad cuando se ha perdido casi
la totalidad de la funcion de las células 3 del pancreas y la terapia insulinica es necesaria.
En la diabetes tipo Il existe resistencia a la insulina aunada a deficiencia en su sintesis, se

debe a una interaccién de factores genéticos y ambientales (DiMeglio et al., 2018).
Epidemiologia

Segun el Informe Nacional de Estadisticas de Diabetes de Estados Unidos en el
2018, 210 000 nifios y adolescentes en este pais tenian diagndstico de diabetes mellitus,
esto incluye a 187 000 nifios con diabetes mellitus tipo I. El estudio SEARCH for diabetes
in young es un estudio multicéntrico, destinado a comprender mas sobre la diabetes entre

niflos y adultos jévenes en los Estados Unidos, mostro que en el periodo 2014-2015, 18291



nifios y adolescentes menores de 20 afios de edad fueron diagnosticados con diabetes tipo
| (Divers et al., 2020).

En Espafa se estima que se diagnostican alrededor de 10 casos nuevos de diabetes
mellitus tipo | A por 100,000 habitantes al afio, con un pico entre los 10y 12 afios. En México
de acuerdo a los datos registrados en el Sistema Unico Automatizado para Vigilancia
Epidemioldgica (SUAVE), la tasa de incidencia de diabetes mellitus tipo I, mostré6 una
disminucion, en el 2013 se report6 8.3 casos por cada 100 mil habitantes, del 2015-2019 la
tasa permanecio estable y en 2020 hubo una tasa minima de 2.5 casos, como lo muestra
la figura 1 (Secretaria de Salud, 2023).

*Casos por cada 100 mil habitantes
(Hombres y mujeres de 0 a 24 anos)
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Figura 1. Tasa Incidencia de diabetes mellitus tipo | en México

Fuente: Sistemas Unico Automatizado para la Vigilancia Epidemioldgica

En el aflo 2021, el numero de casos reportados de diabetes mellitus tipo | por cada
100 mil habitantes fue de 10.8 en Baja California, 8.8 en Chihuahua, 8.7 en Sinaloa y en
estados del centro y sur del pais como Puebla, Tlaxcala, Chiapas, Quintana Roo, se
reportaron 1 caso por cada 100 mil, como se muestra en la figura 2 (Secretaria de Salud,
2023).
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Figura 2. Tasa Incidencia de diabetes mellitus tipo | por entidad federativa
Fuente: Sistemas Unico Automatizado para la Vigilancia Epidemiolégica

En un estudio que se realiz6 en la poblacién de asegurados del Instituto México de
Seguridad Social, se vio que la tasa de morbilidad disminuyo de 3.41 por cada 100,000
asegurados menores de 19 afios en el 2000 a 2.81 en el 2018, con dos picos uno en el
2006 de 8.7 y en el 2009 de 7.7. También se estratificaron los datos por edad en donde se
observo que el mayor nimero de casos se dio en la poblacion de 15-19 afios, alcanzando
su punto maximo en 2006 como se ve en la figura 3. La figura 4 nos muestra la tasa de

incidencia por género en la que es mayor en mujeres (Wacher et al., 2020).
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Segun el Instituto Nacional de Estadistica Geografia e Informatica (INEGI), en
México en el 2020 el 14% del total de defunciones en el pais fueron por diabetes, de estas
el 2% fue por DM |, 25 ocurrieron en menores de 15 afios y 196 en menores de 24 afios.
Tlaxcala es el segundo estado que presenta las tasas de mortalidad mas alta por diabetes
después de Tabasco (INEGI, 2021; FMD, 2020).

Fisiopatologia

La liberacion de insulina es un proceso indispensable para el equilibrio del
organismo. Cuando se ingieren alimentos existe un aumento de la cantidad de glucosa
circulante en el plasma, la cual ingresa a la célula 3 del pancreas por trasporte facilitado a
través del GLUT-2 que se expresa en el higado, rifiones, intestino delgado y células 3 del
pancreas. El GLUT-2 interviene en la regulacion de la liberacién de la insulina ya que al ser
un trasportador de baja afinidad a la glucosa solo permite el paso al interior de la célula 8

del pancreas cuando la glucemia alcanza el umbral > 70 mg/dl (Galicia-Garcia et al., 2020).

En la diabetes tipo IA las células presentadoras de antigenos presentan antigenos
del citoplasma o de la membrana de las células 3 del pancreas como la descarboxilasa del
acido glutamico 65y 67 (GAD 65y 67), la proteina de choque térmico 65 (Hsp-65), y contra
insulina, desencadenando una respuesta inmunolégica aguda, en situaciones normales
esta respuesta es mitigada por mecanismos de autotolerancia, pero en pacientes con DM |
estos mecanismos son deficientes, lo que lleva a la apoptosis de las células f mediada por
linfocitos T activados. Esta respuesta autoinmune es resultado de la interaccién entre
factores ambientales y genéticos, entre los que se han visto implicados los genes del
antigeno leucocitario humano clase Il del cromosoma 6 que aumentan un 50% el riesgo de

padecer la enfermedad (DiMeglio et al., 2018; Saberzadeh-Ardestani et al., 2018).

En un 80 a 85% de los pacientes con DM |IA se puede detectar en el plasma
anticuerpos especificos entre los que se incluyen autoanticuerpos contra el islote
pancreatico (ICA), contra la insulina (anticuerpos antiinsulina), contra la descarboxilasa del
acido glutdmico (anticuerpos anti-GAD) y contra la tirosinfosfatasa (anticuerpos anti-1A-2).
La deteccién de un anticuerpo no determina la progresion a diabetes, sin embargo, se ha
visto que la asociacion de 2 o mas anticuerpos se relacionan con un riesgo del 84% de

padecer la enfermedad (DiMeglio et al., 2018).



Manifestaciones Clinicas

Los sintomas cardinales de la diabetes son poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida
de peso; sin embargo, muchos de los casos permanecen asintomaticos hasta que la funcion
de las células B llega a un punto critico y hasta un tercio de ellos debutan como cetoacidosis
diabética (CAD). Los criterios diagnosticos de diabetes son: Glucemia en ayunas >126
mg/dl, el ayuno se define como la ausencia de ingesta cal6rica por al menos 8 horas; o
sintomas cardinales de hiperglucemia o crisis hiperglucémica mas glucosa al azar
>200mg/dl o glucemia >200 mg/dl, 2 horas posteriores a la prueba de tolerancia oral a la
glucosa, utilizando una carga de 75 gr glucosa anhidra disuelta en agua, hemoglobina
glucosilada >6.5% (Petersmann et al., 2019; ElSayed et al., 2023a)

Tratamiento
Tratamiento no farmacolégico

Para iniciar un plan de tratamiento en adolescentes y nifios con diabetes tipo I, se
debe considerar algunos aspectos Unicos de esta etapa, como cambios de sensibilidad a la
insulina relacionado con el crecimiento, mayor vulnerabilidad de dafio neurolégico
secundario a hipo o hiperglucemia en nifios, la capacidad de autocuidado y el entorno, por
lo que el tratamiento es multidisciplinario, brindando educacién y apoyo para el autocontrol
de la diabetes, terapia nutricional y apoyo psicosocial. La Asociacion Americana de la
Diabetes (ADA) recomienda una terapia nutricional individualizada ya que se ha visto que
en pacientes con diabetes mellitus tipo I, las dietas restrictivas pueden incidir negativamente
en el crecimiento, empeorar el control metabdlico y aumentar el riesgo de hipoglucemias y
complicaciones agudas. Otro de los pilares en el tratamiento no farmacolégico de la
diabetes tipo | es la actividad fisica, la ADA recomienda ejercicio aerébico por 60 minutos
todos los dias, pues reduce la hemoglobina glicosilada (HbAlc), triglicéridos y colesterol en
nifios con diabetes. También es importante que en el momento del diagnéstico se evalle
problemas psicosociales y familiares ya que esto puede incidir negativamente en el
seguimiento del tratamiento farmacologico, pues los cuidadores son fundamentales en el
autocontrol de la diabetes en edad pediatrica (Ciezki et al., 2022; ElSayed et al., 2023).



Tratamiento farmacoldgico

El pilar del tratamiento farmacoldgico de la DM | es la insulinoterapia. La insulina es
una proteina pequefia con una vida media de 6 minutos que se sintetiza en los ribosomas
como pre-pro-insulina, en el reticulo endoplasmatico se desdobla a proinsulina la cual
consta de una cadena A, B, C, luego en el aparato de Golgi se escinde en insulina y péptido
C, tanto la insulina como el péptido C se secretan en cantidades equimolares, esto explica
la importancia del péptido C para determinar la cantidad de insulina que se sigue
produciendo en el pancreas. Una vez sintetizada para ejercer su funcion, la insulina se debe
unir a su receptor de membrana (INS-R), pocos segundos después de su unién hay un
incremento de la captacién de glucosa por parte de las células musculares y adiposas
(Leyva et al.,2020).

La secrecién de insulina durante el dia es pulséatil, en un periodo de 5-10 minutos,
después de ingerir una comida rica en carbohidratos, la glucosa absorbida llega primero al
higado por la vena porta y luego al pancreas por el tronco celiaco y arteria mesentérica
superior esto es importante ya que actla como un sistema de regulacion ante la ingestién
de carbohidratos. En el higado la insulina facilita la captacién, almacenamiento y utilizacién
de glucosa ya que inactiva a la fosforilasa hepética que es la encargada de degradar
glucdégeno en glucosa con lo que se impide la degradacién de este ya almacenado, e
incrementa la actividad del glucégeno sintetasa encargada de polimerizar monosacaridos y
formar glucégeno. También incrementa la captacion de glucosa por el hepatocito esto
incrementa la actividad de la enzima glucocinasa la cual convierte la glucosa en glucosa
fosforilada que es el principal sustrato que utiliza la glucégeno sintetasa para formar
glucégeno. Cuando la cantidad de glucosa almacenada en forma de glucégeno alcanza el
5 a 6%, la insulina favorece la conversion de glucosa en &acidos grasos, estos son
trasportados a través de las lipoproteinas hacia el tejido adiposo y se almacenan en forma
de triglicéridos. Ante la falta de insulina se activa la enzima lipasa que hidroliza los
triglicéridos liberando acidos grasos y glicerol, este catabolismo de grasas con fines
energéticos provoca cetosis. Ademas, la insulina tiene efecto en el metabolismo de las
proteinas al estimular el trasporte de los amino&cidos a las células y con esto facilita la

sintesis de nuevas proteinas (Leyva et al.,2020).

En este punto es importante hablar sobre los tipos de insulinas que segun su origen
se clasifican en insulinas humanas y analogos de insulinas humanas y segun su

farmacocinética se dividen en rapidas, intermedias y prolongadas o basales. Las insulinas

8



humanas se unen a proteinas o son cristalizadas para que su liberacién sea mas lenta;
estas incluyen la insulina rapida o regular y la insulina NPH que nace de la adicién de
protamina a la insulina regular. Los analogos de las insulinas pueden ser de accion rapida
entre las que tenemos lispro, aspart y glulisina, que se obtienen mediante modificaciones
en la molécula con lo que se logra una mejor reproduccion de la secrecion fisioldgica, y su
utilizacion es segura en nifios pequefios con menor riesgo de hipoglucemias severas. Las
de accion basal son glargina y detemir (tabla 1). Los analogos de la insulina de accion
prolongada se utilizan para el metabolismo de la glucosa de produccién hepética que es
constante durante el dia y mantiene la glucemia entre las comidas. Los analogos de accion
rapida se utilizan para mantener la glucosa producida por la ingesta de carbohidratos
(Garcia,2019).

Tabla 1. Tipos de Insulina

Tipo Nombre Inicio Pico de Duracion
Genérico accion
Ultrarrapidas Lispro 5-15 min 1-2H 2-4 H
Aspart
Glulisina
Réapida Regular 30-60 min 1-3H 5-8 H
Intermedia NPH 1-2H 5-7H 13-18 H
Basal Glargina 1-2H No tiene 24 H
Determir 12 H

Fuente: (Garcia, 2019).

El objetivo del tratamiento insulinico es semejar el perfil de secrecion fisiologico de
la insulina con un componente basal o continuo y picos prandiales de inicio rapido y corta
duracién. Los requerimientos de insulina son: al debut de la enfermedad 0.3-0.5 U/Kg, dosis
usual en prepuberes 0.7-1U/Kg, adolescentes 1.2-1.8U/Kg (Castellanos & Pérez, 2019).

Aunque el pilar fundamental del manejo en pacientes con DM | es la insulina también
se pueden utilizar hipoglicemiantes orales en el tratamiento porque se ha visto que algunos
tienen efecto protector de las células 3 del pancreas como la metformina, que se ha visto
que mejora la sensibilidad a la insulina. Los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa

2 (SGTL2), se ha evidenciado en diversos ensayos aleatorizados un mejor control glicémico



en pacientes con DM I, con disminucién de la hemoglobina glicosilada y reduccion de la
dosis de insulina requerida, sin embargo agencias reguladoras de medicamentos europeas
estan revisando su uso ya que también se ha observado que aumentan el riesgo absoluto
de Cetoacidosis diabética, pues algunos pacientes se presentan con niveles de glucosa
casi hormales o levemente elevados por lo que dificulta su reconocimiento y retrasa su
tratamiento. La pramlintida, analogo sintético de la amilina, una hormona que se secreta
junto con la insulina, complementa la accion de la insulina al disminuir la produccion
posprandial de glucagén, es el Unico medicamento aprobado por la Administracion de
Medicamentos y Alimentos (FDA) para usarse como terapia adicional para tratar a
pacientes con DMI; tiene efectos favorables sobre los niveles de HbAlc, la necesidad de
insulina y masa corporal. (Monge Morales & Mufioz Leal, 2019).

2.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Las complicaciones que se presentan en pacientes con DM | se pueden clasificar en
agudas y croénicas, entre las complicaciones cronicas se encuentran las complicaciones
macrovasculares como enfermedad coronaria, cerebrovascular y vascular periférica.

Microvasculares: retinopatia, neuropatia y nefropatia diabética (Cengiz et al., 2013).

Entre las complicaciones agudas se encuentran hipoglucemia, estado hiperosmolar y
cetoacidosis diabética. La hipoglucemia se define como glucosa <70mg/dl, provocando
manifestaciones adrenérgicas y neuroglucopénicas, esta hipoglucemia puede ser leve, sin
deterioro del nivel de conciencia, ameritando una carga de algun carbohidrato oral o grave
en la que si existe una alteracion de la conciencia y amerita terapia hospitalaria con bolos
de solucidon glucosada. Es importante evitar episodios de hipoglucemia ya que en la edad
pediatrica estos tienen impacto en el desarrollo cognitivo por lo que es una de las metas en

el tratamiento de la DM | (Cengiz et al., 2013).

La cetoacidosis y el estado hiperosmolar son complicaciones hiperglucémicas severas
de la diabetes mellitus. El estado hiperosmolar se considera ocurre mas frecuentemente en
personas mayores con diabetes mellitus tipo IlI, sin embargo, no significa que esta
presentacion se limite a este grupo de edad ya que también se ha informado en nifios y
adultos jovenes. Los criterios diagnésticos son glucosa en sangre >600 mg/dl, osmolaridad
sérica >320 mOsm/L y ausencia de cetoacidosis significativa. El tratamiento se basa en

resucitacion con liquidos e insulina. La tasa de mortalidad de esta complicacion se estima
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gue es del 20% y su prondstico estd determinado por la gravedad de la deshidratacion,

comorbilidades y edad del paciente (Moreno. A et al., 2016).

La cetoacidosis diabética es la complicacion aguda mas frecuente de la diabetes
mellitus tipo |, se da cuando los niveles de insulina son insuficientes para las necesidades
del organismo. Segun la Sociedad Internacional de Diabetes Pediatrica y Adolescente, sus
criterios diagnosticos son: hiperglucemia definida como glucosa en sangre >200 mg/dl,
acidosis metabdlica demostrada por gasometria venosa con pH venoso <7.3 o bicarbonato
sérico <18 mEqg/L y cetosis ya sea por cetonas en sangre u orina (Noha EL-Mohandes et
al., 2022).

En nifios sin diagndstico de diabetes mellitus, la cetoacidosis como primera
manifestacion se da en el 30% de los casos en EEUU y Canada. Segun un estudio realizado
en el Hospital de Nifios Dr. Roberto Gilbert Elizalde del 2015-2017 de un total de 172,861
pacientes atendidos en el servicio de urgencias 102 presentaron diabetes mellitus tipo | ya
sea como diagnéstico de novo o ya establecido, de estos el 72.5% (74) se presentd por
cetoacidosis diabética y de estos el 67.65%, que representa a 50 nifios del total, este

episodio represento su debut de DM | (Loaiza, A 2022).

En aquellos con diagnostico establecido de DM I, segun el estudio SEARCH for
diabetes in Youth, reporto que la cetoacidosis diabética se presenta en un 6 a 8%, siendo
los factores de riesgo omisién de la insulina, infeccion principalmente gastroenteritis que
cursen con vomito y deshidratacion, un mal control metabélico, adolescencia, trastornos

psiquiatricos, acceso limitado a la atencién médica (Rewers, 2002; Duca et al., 2018).
Fisiopatologia

La alteracion a nivel fisiopatoldgico inicia por un desbalance con disminucién de
insulina y aumento de las hormonas contrarreguladoras, el déficit de insulina genera que la
glucosa no pueda ser utilizada como energia, por otro lado, el aumento de las hormonas
contrarreguladoras genera un aumento de la glucemia, esto se produce porque se estimula

la glucogendlisis y gluconeogénesis (Tilinca et al., 2021).

La gluconeogénesis es una ruta metabdlica en la que se obtiene glucosa a partir de
sustratos no glucidos como aminoacidos, lactato y glicerol, estos se transforman
primariamente en piruvato u oxalacetato como precursores de glucosa. La glucogendlisis

es el proceso en el cual se produce la destruccién de las macromoléculas de glucogeno
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para obtener glucosa. Estos dos procesos son activados por el glucagén e inhibido por la
insulina. EIl déficit de insulina hace que se active la lipasa principalmente en los adipocitos
periféricos para provocar la ruptura de los triglicéridos y la liberacion de acidos grasos y
glicerol. Los 4cidos grasos viajan en sangre unidos a la albumina y se trasportan al higado,
en el higado son captados por los hepatocitos y en su citoplasma se unen a la coenzima A
(CoA) y forman Acil CoA, esta viaja a la mitocondria y mediante 3 oxidacion se forma Acetil
CoA, esta enzima una vez formada puede tener varios destinos: puede entrar al ciclo de
Krebs para obtener adenosin trifosfato (ATP), ser utilizada para formacion de &cidos grasos
o ingresar a la ruta metabdlica cetogénica. En la cetoacidosis diabética el déficit de insulina
es tan importante que la liberacion de acidos grasos y por ende formacion de Acetil CoA es
tan alta que el ciclo de Krebs se satura entonces la Acetil CoA se desvia a la formacion de
cetoacidos principalmente el acido acetoacético. Del metabolismo de este &cido se forma
el &cido B hidroxibutirico y estos son los que generan la acidosis metabdlica con anién Gap
aumentado, ademas también del metabolismo del acido acetoacético se produce la acetona
que no es un acido por lo que no contribuye con el aumento del anion Gap, pero su
importancia radica en que es volatil y se elimina con la respiracion esto provoca el
caracteristico aliento frutal descrito en la clinica de los pacientes con CAD (figura 3) (Tilinca
et al., 2021).

Manifestaciones Clinicas

Los pacientes con cetoacidosis diabética pueden tener antecedente de poliuria,
polidipsia, polifagia y pérdida de peso, se presentan por lo general con un cuadro de dolor
abdominal, nduseas, vomitos, respiracion rapida y profunda o respiracion de Kussmaul, en
cuanto a su estado neuroldgico puede ir desde alerta hasta comatoso dependiendo de la
gravedad de la acidosis. Se ha visto que en la edad pediatrica el dolor abdominal puede ser
tan intenso que se confunde con un cuadro de abdomen agudo en el 50-75% de los casos,
en un estudio retrospectivo realizado en el Atlanta se analiz6 las caracteristicas de admision
de 200 pacientes con crisis hiperglucémicas de los cuales 189 fueron CAD, de estos el 46%
es decir 86 pacientes presentaron dolor abdominal, ademés en este estudio se observo una
fuerte relacion entre el dolor abdominal y la gravedad de la acidosis ya que este sintoma
estuvo presente el 86% de los pacientes con CAD severa, 66% con CAD moderada y en
el 36% con leve. En cuanto al estado neuroldgico existe discordancia acerca de que factor
se relaciona més con alteracion de estado de conciencia ya que la glucosa, el bicarbonato,

el BUN y la osmolaridad son significativamente diferentes en pacientes conscientes o
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inconscientes, pero en un estudio realizado en Reino Unido en el gue se evalud las historias
clinicas de 225 pacientes con episodios de cetoacidosis diabética sin edema, se vio que el
pH era el que mas se relacionaba con el nivel de conciencia, en este estudio, se dividieron
los pacientes en 4 grupos de acuerdo al nivel de conciencia y se relacioné con el pH en
cada grupo como lo muestra la tabla 2 (Umpierrez & Freire, 2002; Edge et al., 2006;
Gosmanov AR;Gosmanova EO;Kitabchi AE, 2021).

Tabla 2. Nivel de conciencia en relacion con nivel de pH.

Grupo Nivel de conciencia pH
Grupo 1 Alerta 7.2
Grupo 2 Somnoliento 7.1
Grupo 3 Confundido 6.9
Grupo 4 Comatoso 6.8

Fuente: (Edge et al., 2006).

Con estos resultados este estudio concluyo que el nivel de conciencia esta
relacionado mas al grado de acidosis que a la concentracién de glucosa en sangre o los

niveles de sodio u osmolaridad (Edge et al., 2006).

Entre las pruebas de laboratorio que se deben incluir en un paciente con CAD se
encuentran determinacion de glucosa, pruebas de funcién renal, electrolitos séricos,
cetonas séricas, examen de orina, gasometria y hemograma. Aparte de las alteraciones
que conforman los criterios diagnésticos; en los pacientes con CAD por las perdidas
excesivas de agua se va a dar alteracion electrolitica, las principales son hiponatremia
dilucional por lo que se debe corregir el sodio en funcion de la glucosa. El potasio por otro
lado puede estar elevado, normal o disminuido, se encuentra elevado debido a la deplecion
de volumen y a la deficiencia de insulina que causa el trasporte de potasio desde el
compartimento intracelular al extracelular, puede haber déficit por las pérdidas a través de
la orina. La cetoacidosis se puede clasificar como leve, moderada o grave de acuerdo a los

siguientes criterios (ElSayed et al., 2022).
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Tabla 3. Clasificacion de la cetoacidosis diabética

Grado pH BICARBONATO
Leve <7.3 <15 mmol/L
Moderada <7.2 <10 mmol/L
Grave <7.1 <5 mmol/L

Fuente: (ElSayed et al., 2022).

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de CAD son hidratar, corregir acidosis, glucemia,
corregir las alteraciones electroliticas y tratar la causa, previniendo las complicaciones. La
cetoacidosis diabética es un estado de deplecién de volumen por lo que el primer paso en
el manejo es la fluidoterapia, 10- 20 ml/kg en la primera hora, con solucién isoténica, se
sugiere una reduccion gradual de la osmolaridad no mayor a 3 mOsm/kg por hora para
evitar complicaciones como edema cerebral. Después de esta fase de expansion, los
liquidos intravenosos vienen determinados por los niveles de sodio corregido y se tiene dos
opciones: si hay hiponatremia se usa cloruro de sodio 0.9%, si por el contrario hay
hipernatremia se usa cloruro de sodio 0.45%. En todo el tratamiento se debe monitorizar la
glucosa y una vez que esta esté <250 mg/dl se debe agregar a las soluciones glucosa al
5% para evitar hipoglucemia. Existen varios estudios en los que se han tratado de
determinar el liquido de reanimacion ideal en la CAD. Se ha visto que la reanimacién con
solucién salina al 0.9%, al tener una concentracién mas alta de cloruro que la del plasma,
puede causar acidosis metabdlica hiperclorémica, ademas podria aumentar el riesgo de
falla renal y prolongar el tiempo de recuperacion. Por otro lado, las soluciones cristaloides
al tener una composicion mas cercana de cloruro al plasma no inducen acidosis, pero tiene
mas riesgo de causar alcalosis e hiperpotasemia, por lo que se realizé un estudio para
determinar cudl era el liquido para reanimacion mas indicado en caso de CAD, este estudio
incluyé 172 pacientes, y los distribuyo en 2 grupos, 94 fueron asignados al grupo de
cristaloides y 78 al de solucion salina. En el grupo tratado con cristaloides se observo una
resolucion mas rapida de la CAD, con una reduccion de aproximadamente 4 horas en
comparacion con el grupo de solucién salina y menos tiempo de necesidad de infusion de
insulina con una diferencia de 3 horas aproximadamente por lo que este estudio concluyo

gue los cristaloides pueden preferirse en el tratamiento de la CAD (Self et al., 2020).
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Como el objetivo es corregir la acidosis, bloguear la lipolisis y la produccién de los
cuerpos cetonicos, la piedra angular del tratamiento es la insulina, sus indicaciones son
cetoacidosis moderada a grave y potasio >3.3 mEg/L, se usa insulina regular, a dosis 0.1
Ul/kg/h. El objetivo es que la glucosa disminuya 50-70 mg/di/h. En un estudio donde se
comparo la dosis estandar de insulina regular 0.1 U/ kg/h vs dosis baja 0.05 U/kg/h. El
resultado primario fue el tiempo de resolucion de la cetoacidosis y el secundario fue la taza
de disminucion de glucosa en sangre. En el grupo de dosis baja el tiempo necesario para
la resolucién de la acidosis fue 22 horas y en el grupo de dosis estandar fue 23 horas. La
tasa media de disminucion del nivel de glucosa en sangre por hora y el tiempo necesario
hasta que su valor sea <250 mg/dl fue similar en ambos grupos. La hipoglucemia y la
hipopotasemia fue mayor en la dosis estandar. Por lo que este estudio concluye que el
tiempo de resolucion fue similar en los dos grupos con una menor tasa de complicaciones
relacionadas con la terapia en dosis bajas, por lo que el manejo con esta dosis es un
enfoque mas seguro (Rameshkumar R, Satheesh P, Jain P, Anbazhagan J; Abraham S;
Subramani S; Parameswaran N;Mahadevan S, 2021).

Con respecto al manejo de las alteraciones electroliticas, el potasio se debe reponer
de acuerdo a los niveles de este, asi, si hay hipokalemia (<3.3 mEqg/L), las soluciones deben
contener de 20 a 40 mEg/L, y no iniciar con la infusion de insulina hasta que este no sea
mayor a 3.3mEg/L. Si se encuentra normal por el déficit corporal vamos a incorporar 20-30
mEQ/L en la solucién. En los casos que el potasio este por arriba de 5.3 mEg/L no
administramos potasio y se hacen controles cada 2 horas (Padilla et al.,2020).

En cuanto al fosforo a pesar de que existe un déficit corporal este se puede encontrar
normal o incluso aumentado, se ha visto que la reposicion de fosforo no mejora el curso de
la cetoacidosis diabética, sin embargo, la ADA sugiere su reposicion en caso de disfuncion
cardiaca, depresion respiratoria, anemia o si este es menor a 3.2 mmol/l (Padilla et
al.,2020).

Complicaciones

Entre las complicaciones més frecuentes en el curso del tratamiento de la CAD,
estan la hipoglucemia, alteraciones en el potasio y fosforo; en un estudio realizado en Reino
Unido en el que se incluy6 625 casos de CAD se vio que un 25% presento hipoglucemia,
9% hipokalemia, por un tratamiento muy intensivo con insulina y el 17% hiperpotasemia
(Zhou et al., 2020).
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El edema cerebral es una complicacion severa, ocurre en el 0.5-0,9% de los episodios
de CAD, se va a manifestar como un deterioro neurolégico repentino con somnolencia,
cambios pupilares, bradicardia, convulsiones, cefalea. Sus factores de riesgo son una edad
mas temprana, diabetes de recién diagndéstico, y mayor grado de deshidratacion y acidosis.
Existen varias teorias para explicar su génesis, pero la mas aceptada es una disminucion
demasiado rapida de la osmolaridad, después del manejo de la cetoacidosis diabética con
fluidoterapia e insulina. El gradiente osmotico sérico disminuye, esto estaria compensado
con el aumento de sodio sérico a la par con la disminucién de glucosa, pero en los casos
en que esta disminucion de glucosa es mas rapida que la recuperacion de los niveles de
sodio, la osmolaridad sérica disminuye y hay trasferencia de liquidos hacia las células
cerebrales. Un estudio analizé la influencia de osmolaridad efectiva del plasma en pacientes
que desarrollaron edema cerebral y concluy6 que en los pacientes que presentaron esta
complicacion, la caida de la osmolaridad fue mayor y mas temprana que en el grupo control
en los que hubo un mayor aumento de los niveles de sodio y una caida mas lenta la glucosa
plasmatica. También se vio que en las primeras 8 horas desde el inicio de la terapia, era
donde se producia el cambio mas importante en la osmolaridad y por tanto en el tiempo
que habia mas riesgo de desarrollar esta complicacién. A pesar que esta teoria es la mas
aceptada vy fisiopatologicamente podria ser la mas viable, Lawrence et al., en el 2005,
realizo un estudio de casos y controles en Canad4, en el que no solo evalué a pacientes
hospitalizados, sino que también evalud las caracteristicas de los pacientes antes del
tratamiento y observo que el 20% de los pacientes que desarrollaron edema cerebral lo
hicieron antes del inicio de la terapia, e informo una relacién inversa entre el pH y la
presencia de edema, por lo que se postulé que los altos niveles de hidrogeniones presentes
en la CAD, activan el intercambiador NA/H, lo que resulta en el paso de sodio al espacio
intracelular y la consiguiente trasferencia de agua y edema. Con lo que concluyé que la
presencia de edema cerebral se asocia a la gravedad de la enfermedad (Rosenbloom,
2008; Kuppermann et al., 2018).
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3. DEFINICION DEL PROBLEMA

En el 2016 la Organizacién de Naciones Unidas, denominé a la diabetes mellitus como
una de las principales amenazas para la salud mundial. En el 2019, se estimo6 que, la cifra
de nifios y adolescentes menores de 20 afos, que vivian con diabetes tipo | en todo el
mundo ascendia a 1,1 millones. En México en el 2021, el nimero de casos reportados de
DM | por cada 100 mil habitantes fue de 10.8 en Baja California, 8.8 en Chihuahua, 8.7 en
Sinaloa y en estados del centro y sur del pais como Puebla, Tlaxcala, Chiapas, Quintana
Roo, se reportaron 1 caso por cada 100 mil. La cetoacidosis diabética es una complicacion
aguda frecuente en la diabetes mellitus tipo I, constituyendo el motivo mas comun de
hospitalizacion de nifios con dicha patologia, ya que ocurre de 1 a 10 veces por 100
pacientes-afio. Entre las complicaciones mas frecuentes en el curso del tratamiento de la
CAD, estan la hipoglucemia, alteraciones en el potasio, fosforo y la complicacion mas
temida el edema cerebral que, aunque es poco frecuente con una prevalencia del 0,5% al
0,9% de los casos de CAD, es una complicacion severa con alta tasa de mortalidad y riesgo
de dafio neurolégico permanente. Por lo anterior podemos dimensionar la problematica que
la cetoacidosis y sus complicaciones, representa para el sistema de salud y para nuestros

pacientes por lo gue nos plantemos la siguiente interrogante.

¢ Cudles son las caracteristicas clinicas de los pacientes con cetoacidosis diabética en el

servicio de urgencias del Hospital Infantil de Tlaxcala?
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4. JUSTIFICACION.

La cetoacidosis diabética es uno de los motivos mas comunes de hospitalizacién en
nifios con Diabetes Mellitus tipo I, por lo que resulta de importancia para la comunidad

pediatrica no solo conocer sus criterios diagnésticos, sino también sus complicaciones.

La presente investigacion busca, mediante un estudio observacional, analizar las
caracteristicas clinicas de pacientes con cetoacidosis diabética en el Hospital Infantil de
Tlaxcala y su evolucién durante el tratamiento hospitalario, esto nos permitirhd conocer el
perfil, especificamente de nuestros pacientes, es decir nos brindara informacién sobre las
causas de descontrol, la gravedad, las complicaciones y la evolucion de nuestros pacientes
incluyendo el tiempo de infusion de insulina y de estancia hospitalaria. En nuestro hospital
Nno contamos con estos datos, asi como a nivel estatal y nacional la informacion es limitada;
por lo que caracterizar a nuestra poblacion es de suma importancia, ya que al conocer las
causas de descontrol metabdlico que llevan a una cetoacidosis diabética, se pueden
generar planes que incidan especificamente en prevenirlas; por otro lado, el conocer las
complicaciones mas comunes asociadas al tratamiento que se dan en nuestro hospital, nos
permitira como equipo de salud preverlas e instaurar tratamientos encaminados a disminuir
su frecuencia y al contar con datos de la evolucién de nuestros pacientes nos permitira
determinar cuan eficaz y seguro esta siendo el algoritmo de tratamiento que seguimos en
la unidad de urgencias del Hospital Infantil de Tlaxcala y esto abre una brecha de
oportunidad para mejorar el manejo y seguimientos de nuestros pacientes. Por ende, toda
la informacion que se obtenga del presente estudio sentara las bases para desarrollar
nuevas estrategias basadas en datos reales, esto mejorara la evolucién clinica de nuestros
pacientes y por ende también tendra un impacto positivo en la carga econémica que esta

patologia representa para el sistema de salud.
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5. OBJETIVOS

5.1 GENERAL

Analizar las caracteristicas clinicas de una serie de casos de pacientes con

cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias del Hospital Infantil de Tlaxcala.

5.2 ESPECIFICOS

o Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con cetoacidosis diabética en
el Hospital Infantil de Tlaxcala.

e Describir la evolucion de los pacientes hospitalizados por cetoacidosis diabética.

e |dentificar las causas de descontrol metabdlico en pacientes con cetoacidosis
diabética.

e Clasificar la severidad de la cetoacidosis diabética.

6. MATERIAL Y METODOS.

6.1 TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO
Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo para
identificar las caracteristicas clinicas de pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en

el servicio de urgencias en el Hospital Infantil de Tlaxcala en el periodo comprendido del 1
de enero del 2018 al 31 de diciembre del 2023.

6.2 DEFINICION DEL UNIVERSO DE TRABAJO

6.2.1 Poblacion Fuente

Todos los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias, durante el periodo de

estudio comprendido entre el 1 de enero del 2018 al 31 de diciembre del 2023.
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6.2.2 Poblacién Elegible

Se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron y fueron diagnosticados con
cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias en el Hospital Infantil de Tlaxcala en el
periodo entre el 1 de enero del 2018 al 31 de diciembre del 2023.

6.3 DEFINICION DE UNIDADES DE OBSERVACION Y DEL GRUPO CONTROL

6.3.1 Criterios de Inclusiéon

e Pacientes de ambos sexos, menores de 18 afos

e Con criterios diagndsticos de cetoacidosis diabética

e Que Ingresaron al servicio de urgencias en el periodo comprendido entre el 1 de
enero del 2018 al 31 de diciembre del 2023.

6.3.2 Criterios de Exclusion

e Pacientes que solicitaron alta voluntaria
e Pacientes que se refirieron a otra unidad.
e Pacientes que iniciaron tratamiento en otra institucién previo a su ingreso.

e Pacientes con choque séptico concomitante.

6.4 ESTRATEGIA DE MUESTREO
Para este estudio se realiz6 un muestreo no probabilistico por conveniencia, se

incluyeron a todos los pacientes que ingresaron por el servicio de urgencias con

cetoacidosis diabética en el periodo de estudio
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6.5 DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

6.5.1 Definicion conceptual y operacional de las variables

Variable Definicion Definicion Escala de | Tipo de | Indicadores
conceptual de | operacional | medicion variable
la variable. de la | de la | Dependencia)

variable. variable.

Edad Tiempo Reportado en | Cuantitativa | Independiente | Edad en afios
transcurrido en | el expediente | discreta.
afios desde el | clinico.
nacimiento
hasta le fecha
del estudio.

Sexo Conjunto de | Reportado en | Cualitativa | Independiente | Femenino
caracteristicas | el expediente | nominal Masculino
fisicas, clinico.
biol6gicas,
anatébmicas y
fisiologicas que
definen a
hombres y
mujeres

Peso Masa corporal | Reportado en | Cuantitativa | Independiente | Peso en kg
total del | el expediente | continua
individuo clinico

Talla Estatura de un | Reportado en | Cuantitativa | Independiente | Talla en
individuo, el expediente | continua centimetros
medida desde | clinico
los pies hasta
la coronilla.

indice de Es una medida | Calculado Cuantitativa | Independiente | Kg/m?

Masa antropomeétrica, continua
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Corporal que mide la | usando peso
relacibn entre |y
el pesoylatalla | estatura del
de un individuo, | individuo
también mediante la
conocido como | formula:
indice de | IMC=
Quetelet. Peso/Altura2
Estado de | Capacidad de | Mediante la | Cualitativa | Dependiente A Alerta
conciencia una persona de | escala de | ordinal V Respuesta
reconocerse a | AVDI al  estimulo
simismoyasu verbal
entrono D Respuesta
al  estimulo
doloroso
| Inconsciente
Glucosa al | Principal Glucosa Cuantitativa | Dependiente Mg/dl
ingreso sustrato central discreta
energético que | reportada en
utilizan las | quimica
células del | sanguinea
organismo del ingreso
pH al ingreso Es una medida | El pH | Cuantitativa | Dependiente Valor de pH
para reportado en | continua

determinar el
grado de
alcalinidad o
acidez de una
Se

define como la

disolucioén.

concentracion
de iones
hidrogeno en el

plasma

la gasometria

de ingreso
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Bicarbonato al

ingreso

Electrolito
cargado
negativamente
que neutraliza
el nivel de
acido en la
sangre para
mantener el
equilibrio acido
base

El
bicarbonato
reportado en
la gasometria

de ingreso

Cuantitativa

continua

Dependiente

mEq/L

Sodio al ingreso

Principal cation
extracelular,
sus niveles
normales  se
encuentran
entre 135-145
mEg/L, cuando
existen solutos
hipertonicos en
el liquido
extracelular
como la
glucosa,
causan una
hiponatremia

por dilucion

Reportado en
quimica
sanguinea

del ingreso

Cuantitativa

continua

Dependiente

mEq/L

Potasio al

ingreso

Principal cation
intracelular, sus
niveles
normales estan
en 3.5-5.,5
mEq/L

Reportado en
quimica
sanguinea

del ingreso

Cuantitativa

continua

Dependiente

mEq/L

Fosforo al

ingreso

Es un anién

crucial en la

Reportado en

guimica

Cuantitativa

continua

Dependiente

mg/dl
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estructura y | sanguinea
metabolismo del ingreso
celular. Sus
niveles
normales van
2.5-4.5 mg/dI
Calcio al ingreso | EI Calcio es | Reportado en | Cuantitativa | Dependiente mg/dl
uno de los | quimica continua
elementos mas | sanguinea
abundantes en | del ingreso
nuestro
organismo. Sus
niveles
plasméticos
son 8,9 y 10,3
mg/d
Clasificacién de | Clasificaciéon De acuerdo al | Cualitativa | Dependiente Leve
la Severidad establecida al | nivel de pH o | ordinal Moderada
ingreso del | bicarbonato Grave
paciente de la | de la
severidad de la | gasometria
cetoacidosis.
Desencadenante | Situacion Reportada Cualitativa | Independiente | -Debut
de la | especifica que | del nominal -Falla del
cetoacidosis desencadena expediente apego al

la cetoacidosis

diabética

tratamiento
farmacologico
- Falla del
apego al
tratamiento
dietético
-Proceso
infeccioso
-Otro
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Tiempo de | Tiempo Calculando el | Cuantitativa | Dependiente Horas
infusion de | transcurrido namero  de | discreta
insulina. desde inicio de | horas de
infusion de | infusion  de
insulina hasta | insulina
suspension de
la misma
Tiempo de | Tiempo Tiempo Cuantitativa | Dependiente Horas
resolucion de | transcurrido durante el | discreta
cetoacidosis desde el | cual se logra
ingreso  hasta | medir el nivel
obtener una |de pH vy
medicion de pH | bicarbonato
>7.3 unidadesy | de la
bicarbonato gasometria
mayor 18 | en
mmol/L como | parametros
consecuencia | de resolucion.
del tratamiento
Tiempo de | Tiempo Calculando el | Cuantitativa | Dependiente Dias
estancia transcurrido ndamero  de | discreta
hospitalaria desde el | dias desde el
ingreso hasta el | ingreso al alta
egreso de la
hospitalario institucion
Hipoglucemia Nivel de | Reportado en | Cualitativa | Dependiente 1. Si
glucosa en | la quimica | nominal 2. No
sangre inferior | sanguinea
a 70 mg/dl del
expediente
clinico
Hipokalemia Nivel de | Reportado en | Cualitativa | Dependiente 1. Si
potasio en|la quimica | nominal 2. No

sanguinea
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plasma < 3.5

del

mEq/L expediente
clinico
Hipofosfatemia Nivel de fosforo | Reportado en | Cualitativa | Dependiente Si
enplasma<2.5 | la quimica | nominal No
mg/dI sanguinea
del
expediente
clinico
Hipercloremia Nivel de cloro | Reportado en | Cualitativa | Dependiente Si
en plasma > |la quimica | nominal No
115 mEg/L sanguinea
del
expediente
clinico
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7. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, del 1 de enero de 2018 al 31 de diciembre de 2022, se
identificaron 31 pacientes con diagndstico de cetoacidosis diabética, de los cuales 22
cumplieron con los criterios de inclusion. De estos 22 pacientes, 13 eran del sexo femenino
y 9 del sexo masculino (fig. 5), con una edad promedio de 11 afios, un minimo de 3 afios y
un méximo de 16 afios (fig. 6). En cuanto al estado nutricional, 7 pacientes presentaron bajo
peso, 14 tuvieron un peso normal y 1 present6 sobrepeso (fig. 7).

Sexo

[HIFemenino
W Wasculing

Figura 5. Distribucion por sexo de pacientes con cetoacidosis diabética

Frecuencia

Edad al ingreso en arios

Figura 6. Distribucion de la edad en pacientes con cetoacidosis diabética
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Estado nutricional

EBajo peso
H Normal
W Sobrepesa

Figura 7. Estado nutricional de pacientes con cetoacidosis diabética

La evaluacion del estado de conciencia al ingreso mediante la escala AVDI, mostro
que 19 pacientes estuvieron en estado de alerta y 3 con respuesta verbal (fig. 8), por otro
lado, de acuerdo con la clasificacién de la severidad, de los 22 pacientes estudiados, 7

presentaron una cetoacidosis diabética leve, 10 moderada y 5 grave (fig. 9).

Estado de Conciencia

Frecuencia

Alerta Verbal

Estado de Conciencia

Figura 8. Clasificacion del estado conciencia en el grupo de estudio
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Severidad

Frecuencia

Leve Moderada Severa

Severidad

Figura 9. Severidad de la cetoacidosis diabética en el grupo de estudio

La distribucién de los resultados de estudios bioquimicos se muestra en la tabla
4. La cual indica la media de los parametros bioquimicos al ingreso, donde resaltan los
niveles de glucosa, pH y bicarbonato, como parte de los criterios diagndsticos de
cetoacidosis diabética.

Tabla 4. Parametros bioquimicos al ingreso

Variable Media DE Minimo  M&ximo
Glucosa al ingreso en 484 165.27 205 950
mg/dl
pH al ingreso 7.1 0.14 6.82 7.41
HCO3 al ingreso 9 4.3 3 17.9
Na al ingreso 134.2 4.5 125 142.7
K al ingreso 4.4 0.68 3.24 5.9
P al ingreso 4.8 1.2 29 7.5
Caal ingreso 9.7 0.84 8.1 11.2
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En este trabajo de investigacidn, también analizamos la evolucién de los pacientes
mediante las variables: tiempo de infusibn de insulina, tiempo de resolucion de la
cetoacidosis y duracion de la estancia hospitalaria, como se muestra en la tabla 5. La media
del tiempo de infusién de insulina fue de 27.43 horas, con un minimo de 12 horas y un
maximo de 52 horas. El tiempo promedio para la resolucion de la cetoacidosis en los
pacientes de este estudio fue de 20.6 horas, con un minimo de 3 horas y un maximo de 53
horas. En cuanto a la duracion de la estancia hospitalaria, la media fue de 3 dias, con un
minimo de un dia en pacientes con CAD leve y un méaximo de 6 dias en un paciente con
cetoacidosis severa, quien ademas presentd un proceso infeccioso asociado que prolong6

Su estancia.
Tabla 5. Evolucion de paciente de cetoacidosis diabética

Variable Media DE Minimo  Maximo
Tiempo de infusion de  27.43 11.7 12 52
insulina en horas
Tiempo de resoluciéon  20.64 13.1 3 53
de la CAD en horas
Tiempo de estancia 3.09 1.4 1 6

hospitalaria en dias
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Las complicaciones mas frecuentes descritas en la literatura en los pacientes con
cetoacidosis diabética es la hipoglucemia, y las alteraciones electroliticas, las cuales se
analizaron en este estudio como parte de la evolucién del cuadro. De los 22 pacientes que
ingresaron con cetoacidosis diabética, 3 (13.6 %) presentaron hipoglucemia (figura 10), 8
(36.3%) hipokalemia (figura 11), 2 (9%) hipofosfatemia (figura 12) y 6 (27.2%) presentaron
hipercloremia (figura 13)

Hipoglucemia
.I’]Cl
.S\
Figura 10. Frecuencia de presentacion de hipoglucemia
Hipokalemia
o
M si

Figura 11. Frecuencia de presentacién de hipokalemia
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Hipofosfatemia

o
LK
Figura 12. Frecuencia de presentacion de hipofosfatemia
Hipercloremia
. no
| K]

Figura 13. Frecuencia de presentacién de hipercloremia
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Durante el periodo de estudio, se observo que 6 pacientes reingresaron por

episodios de cetoacidosis diabética (figura 14).

Reingresos

Frecuencia

Figura 14. Frecuencia de reingresos por cetoacidosis diabética

En el analisis de los factores desencadenantes del episodio de cetoacidosis
diabética, se identificaron los siguientes: debut, mal apego al tratamiento farmacoldgico,
mal apego al tratamiento nutricional y procesos infecciosos. Algunos de los pacientes
presentaron muiltiples causas. Como se muestra en la tabla 6. De los 22 pacientes
estudiados, 11 (50 %) fueron casos debutantes de diabetes mellitus tipo I, de los cuales 3
pacientes presentaron ademas un proceso infeccioso; el resto de pacientes, ya contaban
con diagnostico previo de diabetes mellitus tipo 1, en los que la historia clinica evidenci6
gue la causa de descontrol metabodlico fue principalmente un proceso infeccioso en 8
pacientes (36.3 %), 3 con mal apego al tratamiento nutricional (13.6 %), 3 (13.6 %) con mal

apego al tratamiento farmacoldgico.

Tabla 6. Desencadenantes de la cetoacidosis diabética

Proceso infeccioso 3
Mal apego al tratamiento 3
nutricional

Mal apego al tratamiento 3

farmacologico

Proceso infeccioso 8
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8. DISCUSION

La cetoacidosis diabética es la complicacion aguda mas frecuente de la diabetes
mellitus tipo I. El objetivo de esta investigacion fue analizar las caracteristicas clinicas y la
evolucién de pacientes con cetoacidosis diabética en el Hospital Infantil de Tlaxcala. Se
incluyeron 22 pacientes que cumplian con los criterios de inclusion, de los cuales 13 (59%)
eran mujeres y 9 (41%) hombres. Se observé una tendencia hacia el predominio del sexo
femenino. Este resultado es similar al de un estudio realizado en el Centro Hospitalario
Universitario de Osijek, en el que se incluyeron 52 pacientes, de los cuales 29 (56%) eran
mujeres y 23 (44%) hombres, sin observarse una diferencia significativa en cuanto al sexo.
En contraste, otro estudio realizado en Corea, que incluy6 a 19 pacientes, reportdé que 6
eran varones (31,6%) y 13 mujeres (68,4%). La tendencia al predominio en el sexo
femenino podria estar relacionada con la percepcion de que la insulina incrementa el peso,
una preocupacion comun entre las adolescentes, lo que podria llevarlas a omitir dosis de
insulina. (Zeljka Dragila, 2023; Han & Heo, 2021).

Nuestros pacientes tenian una edad promedio de 11 afios, con un minimo de 3 afios
y un maximo de 16 afos. Este hallazgo es muy similar a los resultados de un estudio
retrospectivo realizado en dos centros de Corea, que incluy6 a 19 nifios con cetoacidosis
diabética (CAD) y reportd una media de edad de 11,6 afios. En un estudio realizado en
Tailandia sobre la incidencia de CAD, se observo que esta era mayor en los grupos de edad
de 5 a 9 afios y de 10 a 14 afios, y que estos dos grupos etarios tenian cuatro veces mas
riesgo de desarrollar CAD. Por otro lado, en Arabia Saudita se analizaron 373 casos de
CAD, de los cuales 41 (11%) ocurrieron en menores de 5 afios, 82 (22%) en nifios de 5 a
10 afios y 250 (67%) en mayores de 10 afios. Estos resultados coinciden con los de nuestro
estudio, en el que la mayoria de los casos (72%) se concentraron en mayores de 10 afios,
con un 40% en el rango de 14 a 16 afios. (Han & Heo, 2021; Naeem et al., 2015).

La evaluacion del estado nutricional se realiz6 mediante el indice de masa corporal
(IMC). Los resultados mostraron que 7 pacientes (31.8 %) presentaron bajo peso, 14 nifios
(56.3 %) tenian peso normal y 1 paciente (4.5 %) presentd sobrepeso. Estos datos son
similares a los obtenidos en un estudio prospectivo realizado en la India, donde la
evaluacion antropométrica revel6 que el 33.3 % de los nifios estaban desnutridos, lo que se
asocié con una mayor incidencia de complicaciones, principalmente hipoglucemia e
hipokalemia. Sin embargo, otro estudio reporté una prevalencia de bajo peso del 7.7 %,

peso normal del 82.7 %, sobrepeso del 7.7 % y obesidad del 1.9 %. Esta diferencia en los
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resultados podria atribuirse a la heterogeneidad de las poblaciones estudiadas, ya que el
ultimo estudio se llevd a cabo en una poblacion del norte de Italia (Nirmalya Roy Moulik et
al., 2012; Rabbone et al., 2020).

En cuanto a la severidad, de los 22 pacientes estudiados, 7 (32%) presentaron
cetoacidosis diabética leve, 10 (45%) moderada y 5 (22%) grave. En nuestro estudio
predomind la clasificacibn moderada, un hallazgo similar al reportado en otros trabajos. Por
ejemplo, en un estudio realizado en una poblacién pediatrica de Croacia, la CAD moderada
fue la mas frecuente, con un 65,4% de los casos, seguida de la leve con 19,2% y la grave
con 15,4%. De manera similar, otro estudio que evalud los factores de riesgo para CAD
report6 una predominancia de CAD moderada en el 67,1% de los casos, seguida de la leve
con 28,8% y la grave con 4,1% (Han & Heo, 2021; Babiker et al., 2022).

Dentro de las caracteristicas clinicas, se analiz6 el estado de conciencia al ingreso
utilizando la escala de AVDI. Se observé que 19 pacientes (86,36%) se encontraban en
estado de alerta'y 3 (13,6%) presentaban respuesta verbal; ningln paciente mostré6 mayor
alteracion del estado conciencia. De los 3 pacientes con respuesta verbal, 2 presentaban
cetoacidosis severa. Estos resultados reflejan una tendencia en la que la mayoria de los
pacientes mantenian un estado de conciencia alerta, lo cual se relaciona con que la mayoria

presentd cetoacidosis leve o moderada.

En un estudio realizado en Kenia, en el que se analizaron las caracteristicas clinicas
de nifios con CAD entre 2013 y 2018, el 47.8 % de los pacientes presentaron signos de
alteracion del nivel de conciencia. Aunque este estudio no encontrd una asociacion directa
entre la alteracién del estado de conciencia y la gravedad, el 41 % de los casos analizados
se clasificaron como de severidad grave. Sin embargo, la alteracion del estado de
conciencia se asoci6 de manera independiente con un riesgo cinco veces mayor de

mortalidad.

Por otro lado, en un estudio realizado en Estados Unidos, se evalu6 el estado de
conciencia mediante la escala de coma de Glasgow. Los resultados obtenidos mostraron
gue el 91.6 % de los pacientes alcanzaron 15 puntos, el 6.6 % obtuvo 14 puntosy el 1.7 %
registr6 menos de 14 puntos. Estos resultados se asemejan mas a los nuestros,
probablemente porque en dicho estudio la severidad de la CAD fue leve en el 44.4 % y

moderada en el 33.9 % de los casos (Musoma et al., 2020; Brown et al., 2023).
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Se analizaron los pardmetros bioquimicos al ingreso de los pacientes, observandose
que, en nuestra poblacion, la media de los niveles de glucosa fue de 484 mg/dl, el pH de
7.1y el bicarbonato de 9 mEqg/L. Estos resultados son muy similares a los reportados en
dos estudios previos. En uno de ellos, se encontré una media de glucosa de 513 mg/dI|, pH
de 7.16 y bicarbonato de 8.9 mEq/L. En el otro, el valor promedio de glucosa fue de 500
mg/dl + 234, con un pH al ingreso de 7.15 £ 0.11, bicarbonato de 11.6 + 5.1, sodio de 133
+ 4.8, potasio de 4.47 + 0.63, fésforo de 2.79 + 0.14 y calcio de 2.34 + 0.37 (Trainor et al.,
2023; Naeem et al., 2015).

Como parte de la evolucién se determiné el tiempo de infusidén de insulina con una
media de 27.4 horas, minimo de 12 horas y maximo de 52 horas en un solo paciente el cual
cursé con hipersensibilidad a la insulina e hipoglucemias que no permitieron incrementar la
velocidad de infusién. En un centro médico de Estados Unidos se realizé un ensayo clinico,
el que comparaba el uso de solucion cristaloide vs solucion salina 0.9% en 172 pacientes
con CAD el tiempo medio hasta la suspension del goteo de insulina fue de 13.4 horas para
pacientes con solucién salina 'y de 9.8 horas para cristaloides balanceados. En otro estudio
en el que se comparaba el Ringer lactato con solucién salina la media de infusion fue de
15.9 y 15.7 horas respectivamente. En un estudio realizado en 2017 que se comparo la
reanimacion con solucién Hartman vs solucion salina 0.9% el tiempo medio de infusién fue
de 14.3 y 15.2 horas (Self et al., 2020) (Yan et al., 2023) (Patino-Galarza et al., 2024).

Como se puede observar el tiempo de infusién de insulina es el doble de la media
reportada en la literatura esto nos permite identificar areas de oportunidad para mejorar los

protocolos de tratamiento de cetoacidosis diabética.

En relacién con el tiempo de resolucion de la cetoacidosis, se observd una media
de 20.6 horas, con un minimo de 3 horas y un maximo de 53 horas. Estudios previos han
reportado que la media del tiempo de resolucién de la cetoacidosis diabética oscila entre
14.7 y 16.4 horas. Los datos de nuestro estudio estan relacionados con el tiempo de infusion
de la insulina, lo que también representa una oportunidad para analizar y optimizar los
algoritmos de tratamiento, con el objetivo de mejorar la evolucién de los pacientes (Patifio-
Galarza et al., 2024; Yung et al., 2017; Yan et al., 2023).

El tiempo de estancia hospitalaria tuvo una media de 3 dias, con minimo de 1 dia 'y
maximo de 6 dias. Nuestros resultados concuerdan con los de otros estudios en donde el

tiempo de estancia hospitalaria fue de 2.6 dias en promedio, en este estudio se observé
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también que los casos debutantes tendian a tener una estancia mas prolongada con una
media de 4 dias y los casos con diagndstico previo media de 2 dias, en este estudio también
se compard la gravedad con el tiempo de estancia hospitalaria en la leve y moderada la

media fue de 2 dias y en severa de 4.5 dias (Babiker et al., 2022).

Se analizaron las complicaciones durante el tratamiento hospitalario, como
hipoglucemia, hipokalemia, hipofosfatemia e hipercloremia. Se observé que 3 casos (13.6
%) presentaron hipoglucemia. En un estudio realizado en un hospital pediatrico en Boston,
con 191 pacientes con CAD grave, la prevalencia de hipoglucemia fue del 3.7 %. Por su
parte, un metaandlisis que incluyd 5 ensayos controlados, donde se compard la dosis baja
vs. la dosis estandar de insulina, reportd una incidencia de hipoglucemia del 8.1 % vs. 25.4
%, respectivamente. Como podemos observar, nuestra prevalencia de hipoglucemia fue
significativamente mas alta, lo que sugiere que podriamos direccionar nuestro manejo hacia
un enfoque mas seguro con dosis bajas de insulina, ya que en el estudio previamente
mencionado se demostré que el tratamiento con dosis bajas de insulina no prolongé
significativamente el tiempo de resolucion de la CAD (Asl AS; Maleknejad S; Kelachaye ME,
2023; Raleigh et al., 2022).

La hipokalemia se presentd en 8 nifios, lo que representa el 36.3 % de los casos.
En estudios similares, la prevalencia reportada de hipokalemia vario entre el 18.1 % y el
52.7 %. Estos resultados indican que nuestra incidencia se encuentra cerca del promedio
observado en investigaciones previas (Ohman-Hanson et al., 2024; Raleigh et al., 2022;
Brown et al., 2023).

La prevalencia de hipofosfatemia en nuestra poblacién fue del 9 %. En un estudio
gue evalud las practicas de rehidratacion en nifios con obesidad frente a aquellos con IMC
normal, se observé una tasa de hipofosfatemia del 54.2 %, en dicho estudio, una mayor
tasa de infusién de liquidos se asocié con un menor riesgo de desarrollar hipofosfatemia,
mientras que una mayor cantidad de liquidos en bolo se asocié con un mayor riesgo. Estos
hallazgos probablemente reflejan la ausencia de fosfato en los liquidos administrados en
bolo y el aporte posterior de fosfato durante el reemplazo de liquidos. Otro estudio reportd
una tasa de hipofosfatemia del 34 %, evidenciando una correlacion directa entre la
severidad de la CAD y la fosfatemia, concluyendo que los pacientes con CAD severa tienen
mayor riesgo de desarrollar hipofosfatemia. En nuestro estudio, la baja incidencia de
hipofosfatemia probablemente se deba a que la mayoria de los pacientes presentaron
niveles iniciales de fésforo normales-altos o altos, y la mayoria de los casos correspondieron

a CAD leve o moderada. Ademas, es posible que la redistribucién del fésforo intracelular al
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extracelular debido a la acidosis, la lisis celular y el déficit de insulina haya contribuido a

esta menor incidencia (Brown et al., 2023; Fenelli et al., 2024).

La prevalencia de hipercloremia en nuestra poblacion fue del 27.2 %. En un estudio
transversal que evalué la influencia del cloruro en los niveles de bicarbonato, realizado en
54 casos con CAD, la incidencia de hipercloremia fue del 54 %. Este estudio encontré que
la hipercloremia podria alterar los niveles de bicarbonato, prolongando la resolucién de la
CAD. En otro estudio, la prevalencia de hipercloremia fue del 48.4 % después de 6 horas
de iniciado el tratamiento, mientras que otro informe reportd una prevalencia del 56 %
(Ahmed et al., 2021).

Nuestro estudio mostr6 una prevalencia significativamente mas baja que la
reportada en la literatura. Esto podria atribuirse a que la mayoria de nuestros pacientes
presentaron CAD leve o moderada, lo que reduciria el riesgo de desarrollar hipercloremia

como complicacion.

Ademas, identificamos a los pacientes que reingresaron por CAD durante el periodo
de estudio, siendo un total de 6 casos (17.2 %), de estos, uno reingresé hasta en 5
ocasiones. En un estudio realizado en 146 pacientes que evalué la frecuencia y los factores
de riesgo de cetoacidosis diabética, los episodios recurrentes de CAD representaron el 13
%, en este estudio la recurrencia fue mas comun en nifios mayores de 10 afios. La
prevalencia de reingreso en nuestro estudio es similar a la reportada, y, de manera
coincidente, ocurrié principalmente en nifios mayores de 10 afios. Esto nos lleva a deducir
gue la edad podria ser un factor de riesgo para la recurrencia, posiblemente debido a
comportamientos caracteristicos de los adolescentes, como la negacion de su enfermedad,
lo que puede resultar en un mal control metabdlico por incumplimiento del tratamiento
(Babiker et al., 2022).

En relacion con los factores desencadenantes, 11 pacientes (50 % de la poblacién
estudiada) correspondieron a casos debutantes, mientras que el otro 50 % ya contaba con
un diagnostico previo. Estos hallazgos coinciden con estudios previos, en los que la
proporcion de casos debutantes se ha reportado entre el 35.2 % y el 51.7 % (Ghetti et al.,
2020; Musoma et al., 2020; Belal et al., 2020; Brown et al., 2023).
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Finalmente, evaluamos los factores desencadenantes de CAD en pacientes con
diagnéstico previo de DM tipo 1. Observamos que la principal causa de estos episodios fue
un proceso infeccioso en el 72.7 % de los casos, seguido por el mal apego al tratamiento

nutricional en el 27.2 % y al tratamiento farmacoldgico también en el 27.2 %

En estudios similares, los datos muestran una amplia variabilidad: las causas
infecciosas se han reportado entre el 15 % y el 68.7 %, mientras que la omision del
tratamiento farmacoldgico varia entre el 12.2 % y el 44.7% (Teixeira et al., 2021; Babiker et
al., 2022; Zeljka Dragila, 2023).
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9. CONCLUSIONES

Con base en los resultados de nuestro estudio podemos establecer las siguientes

conclusiones

1.

Predominio en sexo femenino y factores relacionados: La cetoacidosis diabética
mostré una mayor incidencia en mujeres, lo cual podria relacionarse con
preocupaciones sobre el peso que influyen en el apego al tratamiento. Otra posible
causa, podria deberse a problemas de salud mental (angustia, depresion, trastornos
alimentarios), que son mas comunes en mujeres. Este hallazgo es consistente con
estudios internacionales, pero debe investigarse mas para disefiar estrategias
educativas especificas.

Edad de los pacientes: La mayoria de los casos se presentaron en nifios mayores
de 10 afos, siendo los adolescentes entre 14 y 16 afos el grupo méas afectado. Esto
coincide con estudios previos que asocian mayores riesgos de CAD en estas
edades, probablemente debido a comportamientos tipicos de adolescentes que
dificultan el manejo de la enfermedad.

Estado nutricional: Mas del 30% de los pacientes tenian bajo peso, un porcentaje
considerable comparado con estudios en otras regiones. Este factor podria
contribuir a complicaciones como hipoglucemia e hipokalemia, resaltando la
importancia de una evaluacion nutricional integral.

Gravedad de la CAD: La mayoria de los casos fueron clasificados como CAD
moderada. Sin embargo, la proporcion de casos graves (22%) evidencia la
necesidad de optimizar los protocolos de diagnéstico temprano y manejo en
escenarios pediatricos.

Estado de conciencia al ingreso: La mayoria de los pacientes estaban alerta al
ingreso, lo que refuerza la tendencia observada de predominio de CAD leve o
moderada. Sin embargo, la asociacion de alteraciones del estado de conciencia con
mayor severidad y mortalidad en otros estudios subraya la importancia de evaluar
rigurosamente este parametro.

Parametros bioquimicos y manejo de la infusion de insulina: Los tiempos de
infusién de insulina en este estudio duplicaron las medias reportadas en la literatura.
Esto sugiere una oportunidad para revisar y optimizar los protocolos de manejo,
reduciendo potencialmente el tiempo de resolucion de la CAD.

Complicaciones: La hipoglucemia y la hipokalemia fueron las complicaciones mas

frecuentes, con una prevalencia superior a lo reportado en otros estudios. Estos
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10.

hallazgos sugieren que podria ser beneficioso implementar ajustes en las dosis de
insulina y en el monitoreo electrolitico.

Factores desencadenantes: En pacientes con diagnéstico previo de diabetes tipo
I, las infecciones fueron el principal factor desencadenante, seguido por el mal
apego al tratamiento farmacolégico. Esto coincide con estudios previos y resalta la
necesidad de educacion continua sobre adherencia al tratamiento y prevenciéon de
infecciones.

Reingresos por CAD: La prevalencia de reingresos fue del 17%, mayormente en
adolescentes. Este dato apunta hacia la importancia de estrategias de seguimiento
individualizado para prevenir recaidas.

Tiempo de estancia e infusion de insulina: El tiempo de infusion de insulina y
resolucion fue mayor al reportado en la literatura, esto puede ser debido a que un
namero mayor de nuestros pacientes fue asociado a debut de diabetes. Sin
embargo, nos obliga a revisar los protocolos de manejo de soluciones e insulina a

fin de disminuir el tiempo de manejo.
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10. LIMITACIONES DEL ESTUDIO Y PERSPECTIVAS

e Eltamafio reducido de la muestra limita la significancia estadistica de los hallazgos,
pero estos resultados preliminares destacan &reas clave para futuras
investigaciones, como la optimizacion de tratamientos y el disefio de programas
educativos para prevenir la CAD.

e En conjunto, los resultados del estudio ofrecen una base sélida para mejorar los
protocolos de manejo y disefiar intervenciones educativas y de seguimiento que

reduzcan las complicaciones y recurrencias de CAD en pacientes pediatricos.
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11. ANEXOS

11.1 ANEXO I. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
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11.2 ANEXO II. CARTA DE CONFIDENCIALIDAD

§Tp  UNANUEVA HISTORIA

“ SESA ~ " TLAXCALA

DIRECCION DE ATENCION ESPECIALIZADA A LA SALUD
DEPARTAMENTO DE HOSPITALES Y UNIDADES ESPECIALIZADAS
HOSPITAL INFANTIL DE TLAXCALA

Jefatura De Ensefianza e Investigacion
CARTA DE CONFIDENCIALIDAD &

La que suscribe INGRID SCARLETT LOJAN TENEZACA, manifiesto “bajo protesta de
decir ta verdad” mi compromiso de resguardar y maniener la confidencialidad de los
documentos, expedientes, archivos fisicos y electrdnicos y cualquier ofro registro o
informacion que documente el ejercicio de las facultades para la investigacion en el
proyecto titulado, “ Andlisis clinico de una serie de casos de pacientes con
cetoacidosis diahética en el servicio de urgencias del Hospital Infantil de Tiaxcala”,
a las gue fenga acceso en mi caracter de investigador, asi como no difundir, distribuir o
comercializar con los datos personales contenidos en el sistema de informacion del

Hospital Infantii de Tiaxcala.

Estando en conocimiento que, en caso de no dar cumplimiento, estaré sujeta a las
sanciones civiles, penales o administrativas, que procedan de cgnformidad con 1o
dispuesto en la Ley Federal de Proteccion de Datos Personales en posesion de sujetos

obligados y la Ley de Proteccion de Datos Personales para el estado de Tlaxcala.

Lugary Fecha... LIMGRIq.. 22, &ls eoera..mel 2924,

Normbre y Firma
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11.3 ANEXO lll. CARTA DE NO CONFLICTO DE INTERESES

TLAXCALA, >> de enerc el 2029

C. VICTOR MANUEL GOMEZ JUAREZ

PRESIDENTE DEL COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION DEL HOSPITAL INFANTIL
DE TLAXCALA

PRESENTE

CARTA DE NO CONFLICTO DE INTERESES

Por este medio declaro:
No tener conflicto de intereses

De acuerdo al articulo 63 de la Ley General de Salud en materia de investigacion y
al capitulo 7 numeral 4.5 de la Norma Oficial Mexicana NOM-012-85A3-2012,
declaro hajo protesta de decir ia verdad que:

1. Al advertir alguna situacion de conflicto de interés real, potencial o evidente
del protocolo ¢ alguno de los participantes en ef mismo, lo comunicaré de
manera inmediata al presidente o secretaric del Comité de Etica en
Investigacion.

]

Declaro que no estoy sujeto a ninguna influencia directa por algun fabricante,
comerciante o persona moral mercantil de los procesos, producios, métodos,
instalaciones, servicios y actividades a realizar en el desarrolic del proyecto
de investigacion.

Atentarnerite

Nombre vy Firma
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11.4 ANEXO IV. INDICE DE ABREVIATURAS

DM I: Diabetes Mellitus tipo |

DM II: Diabetes Mellitus tipo Il

SUAVE: Sistema Unico Automatizado para la Vigilancia Epidemiolégica
INEGI: Instituto Nacional de Estadistica Geografia e Informatica
GLUT: Trasportador de glucosa

GAD: Descarboxilasa del acido glutamico

HSP- 65: Proteina de choque térmico 65

ICA: Anticuerpos contra el islote pancreético

CAD: Cetoacidosis Diabética

ADA: Asociacion Americana de la Diabetes

HbAlc: Hemoglobina glicosilada

INS-R: Receptor de insulina

NPH: Proteina Neutra de Hagedorn

SGTL: Cotransportador de sodio — glucosa

FDA: Administracion de Medicamentos y Alimentos
CoA: Coenzima A

ATP: Adenosin Trifosfato

BUN: Nitrégeno ureico en sangre

pH: Potencial de hidrogeno

NA: Sodio

H: Hidrogeno
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HIT: Hospital Infantil de Tlaxcala

IMC: indice de masa corporal
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