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Onset forms in Type 1 Diabetes Mellitus during 8 years of folow up in a 
Pediatric Diabetes Unit in patients with newly diagnosis. N:655.

Year DKA 
Onset

No 
DKA

N OR

96 17 40 57 1

97 38 36 74 2,48

98 37 45 82 1,93

99 30 55 85 1,28

00 48 51 99 2,21

01 53 48 101 2,60

02 44 33 77 3,14

03 38 42 80 2,13

Total 305 350 655

• Entre los años 1996 y 2002 
hubo una diferencia
estadísticamente
significativa para CA como
forma de debut (p:0,00008) 
siendo el año 2002 el de 
mayor riesgo de esta
presentación.

Ketoacidosis at onset(series 96-03) x2: 6.93 

p: 0.0008 Pediatric Diabetes Vol 11Supl 14 .2010



Diabetologia (2020) 63:1530–1541https://doi.org/10.1007/s00125-020-05152-1



Diabetologia (2020) 63:1530–1541https://doi.org/10.1007/s00125-020-05152-1



Debuts en pandemia COVID 19 . 
15/03/2020 al 15/9/2020 y el mismo periodo 2019.

Total de 
debuts

Debuts en 
CAD

ARM

2019 25 14 0

2020 22 18 2

CAD al debut: 56  vs 81 %.

Elizalde
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40 dias sin debuts!!!









Estudio multicéntrico de Cetoacidosis diabética en Servicios 
Pediátricos de Argentina. COMITÉ PEDIATRICO DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE 

DIABETES.
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Vía de administración de insulina.

• N: 111 episodios. 90 % insulina corriente y en 
un 10% análogo rápido.

• EV continua  17%     10,6±5 hs

• IM                   29%     9,2±5 hs

• SC abdomen 44%      9,3±6 hs

No se observaron diferencias significativas en el tiempo requerido

para alcanzar pH 7,30 según via de administración (F 0,35; p 0,71):

Revista de la Sociedad Argentina de DiabetesVol 43, Nº 3. pag 127-136. 2009





Encuesta pediatras especialistas.

✓ Numero de pacientes de 

debut entre el 15 de marzo y  

15 de septiembre comparado 

con el mismo periodo 2019.

✓ Formas de debut. 

✓ Gravedad.

36 pediatras

Debuts < 5 años

2020 378 76

2019 391 88



Debuts en pandemia COVID 19 
Comparación Período 15/03/2020 al 15/9/2020 y el 

mismo periodo 2019.

Total de debut Debut en CAD Formas Graves

2020 326 248 67

2019 334 165 21

CAD al debut: 76 %  vs 49,4 %.

33 Pediatras 

3 veces mas formas graves



Incremento de la presentación en CAD de 11 a 24/1.7 millones de niños p < 0,03 .



CAD 24,3 % a 44,7 % Formas graves 12,3 % a 19,4%



• La CAD es un estado inflamatorio secundario 
en gran parte a una respuesta inmune que 
compromete la  integridad de la barrera 
hematoencefálica con liberacion de 
complemento, citoquinas y especies reactivas 
de oxigeno.

Hoffman W. Brain Res 2009:1254:138-148.

Tasker R.Pediatirc Diabetes 2014:15:261-270

17 Covid Positivos al debut 
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Caso Clinico



Guardia
Paciente de sexo masculino, 4 años de edad que ingresa por guardia el 8/8/20 por 
presentar regular estado general, dolor abdominal y sensorio con tendencia al sueño  

No refiere antecedentes personales relevantes.

Al ex. físico: 

palidez, enoftalmos, taquipnea, taquicardia, mala perfusión periférica,pulsos débiles, 
afebril. PA: 18kg 

Al interrogatorio la mamá relata poliuria y polidipsia de 2 días de evolución y rápido 
deterioro del sensorio.



Guardia

Se solicita laboratorio:

9:54 hs 

PH:6.80 PCO2: 25    PO2: 95    HCO3: 3.8     EB -30      Sat O2: 61%

iono: 135/4.39/102 

glucemia: 694mg/dl

se realiza diagnóstico de CAD se interna en UTIP se realiza hisopado para descartar 
presencia de COVID19



Evolución en UTIP
Datos positivos de ex físico:

Mucosas secas, enoftalmos, taquipnea (Kussmaul), taquicardia, TA 128/70

Pupilas isocóricas simétricas reactivas,glasgow 12/15

Tratamiento inicial: se coloca máscara con reservorio, se realiza expansión con HCO3 
⅙M

Se realiza corrección rápida de K 

Se inicia PHP e insulinoterapia según normas del Hospital Elizalde.



8/8

ARM

inotropicos

?



9/8

OLIGOANURIA

12hs

20hs despues 

+



9/8 comienza con oligoanuria, parámetros de función renal 
alterados (uremia 123 mg/dl de  creat 3,2 mg/dl) y acidosis 
metabólica, se decide iniciar diálisis peritoneal requiriendo 
baños con peridial al 3% 



9/8

Dialisis peritoneal

+      +

+++     +

+ +     +

+      +

+      +

++      +

+      +

+      +

24hs despues 

6hs de dialisis

Insulina subcutanea



10/
8

7,32/39/144/17,2/-3,2/98%

144/3,5/117

24 hs de 

Dialisis 

peritoneal

Controles cada 4 hs



Muchas preguntas…..

● Por qué el paciente requirió dosis tan altas de 
insulina?

● Por qué presentó una acidosis metabólica grave tan 
persistente? Por el compromiso renal?

● Por qué hizo el compromiso renal?

Sepsis?
Hipovolemia?



dia 11/8  se recibe resultado de PCR para SarsCov2 POSITIVO. Se inicia tratamiento con 
plasma de convaleciente

biomarcadores enf aguda e inflamación : ferritina 1204, dímero d 5691, LDH aumentada 
Se inicia profilaxis con enoxaparina. 

Continúa en ARM, diálisis peritoneal hasta el dia 22/8, con descenso de drogas 
vasoactivas que se suspenden el 15/8,insulina subcutánea cada 4 horas

El dia 17/8 Inicia NEC con fórmula hidrolizado de proteínas e inicia esquema de insulina 
BASAL/BOLO con insulina Glargina 5U subcutánea y correcciones con insulina glulisina 
cada 4 hs paso a cada 6hs cuando se suspende dialisis



El 27/8 se tomó 3a muestra para SarsCov2 (+)

En ARM hasta el 31/8 con extubación electiva y descenso paulatino de la
seudoanalgesia

El paciente presentó buena evolución clínica y metabólica y se otorgó el alta
de la internación el dia 9/9

Actualmente se controla en nuestro Servicio y se encuentra en tratamiento
con insulina subcutánea en esquema basal /bolo

Glargina 10 U y bolos de rápida según glucemias



por que nos hizo pensar tanto 
este paciente?

● La rápida evolución entre los síntomas de comienzo 
y la CAD

● La acidosis metabólica grave persistente.
● Los altos requerimientos de insulina.  
● La presencia de altos valores en 
marcadores de inflamación.
● La asociación con COVID 19



Las interacciones entre el SARS-CoV-2 y el sistema renina-angiotensina-
aldosterona (RAAS) podrían proporcionar otro mecanismo en la fisiopatología 
de la CAD.

La enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2), una enzima clave en el RAAS, 
cataliza la conversión de angiotensina II en angiotensina (1-7) . La ACE2 se 
expresa en gran medida en los pulmones, el páncreas y sirve como punto de 
entrada para el SARS-CoV-2. Después de la endocitosis del complejo viral, la 
expresión de ACE2 se disminuye

https://doi.org/10.1016/j.diabres.2020.108166



Hay 2 implicancias de estas interacciones.

● la entrada de SARS-CoV-2 en las células de los islotes pancreáticos puede 
agravar directamente la lesión de las células beta.

● la regulación a la baja de la ACE2 después de la entrada del virus puede 
conducir a aumento de angiotensina II, que puede impedir la secreción de 
insulina.

Estos 2 factores podrían haber contribuido al empeoramiento agudo de la 
función de las células beta pancreáticas y precipitar CAD en este paciente.

La relación entre el SARS-CoV-2 y el RAAS puede complicar el tratamiento de 
la CAD. El aporte excesivo con líquidos puede potenciar la dificultad 
respiratoria aguda



J Am Heart Assoc. 2020;9:e016219. DOI: 

10.1161/JAHA.120.016219 



Se recopiló datos de cinco unidades para pacientes hospitalizados que 
componen la Red de Diabetes Pediátrica NWL NORTH WEST LONDON  entre 
el 23 de marzo (coincidiendo con el inicio del cierre del gobierno del Reino 
Unido) y el 4 de junio.

Treinta niños de 23 meses a 16,8 años presentaron debut diabetes tipo 1. 

Se observó un aumento aparente en dos unidades, con 

10 casos versus típicamente 2 y 4 casos para  abril / mayo combinados en los 5 
años anteriores. 



Una alta proporción de niños (21/30, 70%) presentó CAD y (11/21, 
52%)  CAD grave (rango de pH 6,82 a 7,05)
Doce niños presentaron shock clínico y cuatro fueron tratados 
en cuidados intensivos pediátricos. 

Dos niños se presentaron con nivel de conciencia reducido, uno 
recibió terapia hiperosmolar y ambos se recuperaron sin 

complicaciones. 



De los cinco niños con resultados positivos para Sars Cov2, 
tres presentaron CAD grave .

Esto representa un aumento del 80% de formas de 
presentacion de DM1 durante la pandemia de COVID-19.  



● Los pacientes diabéticos tenían anomalías biológicas más pronunciadas, 
incluidos biomarcadores inflamatorios elevados (PCR e IL6), enzimas 
tisulares elevadas (LDH) y anomalías de la coagulación (elevación del 
dímero D). 

● Según los autores, estas anomalías están relacionadas con un daño 
multiorgánico grave y con una propensión a eventos tromboembólicos, 
así como con la "tormenta de citocinas" descrita como un factor 
agravante de COVID-19

● La linfopenia, frecuentemente descrita como marcador de mal 
pronóstico fue más frecuente y más grave en los pacientes diabéticos. 



TERAPÉUTICA HIDROELECTROLÍTICA 

• Siempre expandir con con SF 10-20 ml/kg/h en 1 hora

Objetivo: corregir contracción de volumen intravascular

• No superar 4 L/m2/día y no más de 10 ml/kg/h
SC= (Peso x 4+7):(90+peso)  Máximo superficie corporal 1,73m2 

• CONSIDERAR LÍQUIDOS QUE PUDO HABER RECIBIDO 
PREVIAMENTE  

• La rehidratación y reposición de electrolitos se producirá
en 48 horas

Ferraro M, Ramos O. Cetoacidosis diabética.  Diabetes mellitus en niños y adolescentes. Ed. Journal-1era. Edición 2015
ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2018



TERAPÉUTICA HIDROELECTROLÍTICA: 1er. día
Luego de la expansión

• Vía: siempre endovenosa- Volumen:  4000ml/m²/día

1eras. 6 horas:                                           Restantes 18 horas:

2000ml/m2 2000ml/m2

75 mEq/L NaCl                                           75 mEq/L NaCl

30 mEq/L KCl Ø 0,35mEq/kg/h              40meq/L KCl Ø 0,15 mEq/kg/h

Glucosa: Ø 3mg/kg/min                          Ø 3mg/kg/min

Administrar Dextrosa independientemente de la glucemia

Ferraro M, Ramos O. Cetoacidosis diabética.
Diabetes mellitus en niños y adolescentes. Ed. Journal-1era. Edición 2015



N Eng J Med 2018;378(24):2275-2287

1389 episodios de CAD en 1255 niños

No se hallaron diferencias en daño neurológico entre los 4 grupos

En el subanálisis del grupo con CAD severa, los pacientes que recibieron la forma rápida de 

rehidratación presentaron mejoría más rápida.

Los pacientes que recibieron ClNa 150 meq/L presentaron mayor frecuencia de acidosis 

hiperclorémica, de hipofosfatemia y de hipocalcemia



Long B, Koyfman A. Emergency Medicine Myths:Cerebral Edema in Pediatric Diabetic 
Ketoacidosis and Intravenous Fluids. J Emerg Med 2017

Revision bibliográfica.
CONCLUSIONES: 
Múltiples mecanismos involucrados, estudios retrospectivos, los estudios prospectivos hasta el 
momento muestran que no hay evidencia de que el ritmo de infusión aumente el riesgo de EC. 
La expansión con 10/20 ml/kg reduce el riesgo de EC

Bakes K. Effect of volume of fluid resucitation on metabolic normalization in 
children presenting in diabetic ketoacidosis: a randomized controlled trial. J 
Emerg Med 2016;4: 551-59

2007/2010. 0 a 18 años . 25 pacientes en cada grupo
Grupo 1: 10ml/k SF–1.25 volumen (NB/PC/DP)
Grupo 2: 20ml/kg + 1.5 volumen
CONCLUSIONES: 
El tratamiento con mayor volumen acortó significativamente el tiempo de recuperación de la 
cetoacidosis



Edema cerebral

El edema cerebral aparece clínicamente con más frecuencia

4 a 12 horas después de iniciado el tratamiento.

Pero:

• Puede presentarse antes de iniciado el 
tratamiento
y

• Entre 24 y 30 hs después 



Edema cerebral: algunos conceptos
• Es una complicación de la CAD casi exclusiva de la edad pediátrica

• ES LA CAUSA DE MUERTE POR CAD

• La fisiopatología aun no está completamente entendida

• El diagnóstico es clínico, basado en criterios mayores y menores
• Su curso clínico y evolución son variables e impredecibles
• El tratamiento precoz reduce significativamente la mortalidad y la 

secuela neurológica
• Aparece en el 0,3 a 0.9 % de los casos de cetoacidosis, mortalidad 21%.

En Argentina: EC por CAD: 2%, mortalidad 50%
Ozuna B, Ferraro M, Ramos O y col. Estudio multicéntrico de CAD en centros pediátricos de la 

República Argentina. Rev Soc Arg Diabetes 2008;54(1):548-553



Prevalencia de edema cerebral en pacientes con cetoacidosis diabética
Arch. Arg. Pediatr 2020,118(5):332-336 
González Pannia P, Balboa R, Navarro R, Nocitta F, Ferraro M, Mannucci C 

EC Sin EC p OR

Edad A 11,5 (3-18) 13,08(2-18,8) 0,25

Sexo M/F 7/3 71/91 0,09

Debut Si/No 3/7 125/27 0,0008

Natremia Mediana meq/l 134(132-141) 136(126-155) 0,0021

˂ 135 S/N 6/4 17/132 0,0007 49(8-138)

Natremia

corregida

Mediana meq/l
˂ 135 S/N

129(124-134)

10/0

134(120-149)

83/66

0,0003

0,005 6,12(1,67-17)

Uremia Mediana mg/dl

>40 S/N

61(47-89)

8/8

37,5(15-102)

51/71

0,0002

0,00014 19,2(2,5-4,2)

pCo2 Mediana mmhg

<20 S/N

20(15-28)

5/5

27(15-52)

30/108

0,005

0,04 4,7(1-21)

pH Mediana 7,17(6,9-7,24) 7,17(6,7-7,34) 0,52

HCO3 Mediana meq/l 7(4-12) 9(2,2-17) 0,09

Subanálisis: 

719 episodios de CAD en 10 años

10 casos (1,44%) de EC: 1 muerte

Factor asociado a aparición de EC: demora en comienzo de insulinoterapia, 

interrupción de dosis de insulina horarias por descenso de glucemia



Factores de riesgo ECCAD

Demográficos
Debut
Menor edad
Mayor tiempo de duración de 
síntomas

Mayor grado de deshidratación 
(urea elevada)
Hipocapnia
Hiponatremia

En la presentación

Relacionados con tratamiento

Uso de Hco3Na
Exceso de volumen en pocas horas
No aumento de Natremia con descenso
de glucemia
Uso de insulina en la primera hora

Glaser N. Risk factors for cerebral edema in children with diabetic ketoacidosis. N Engl J Med 2001; 344 (4):264-269

Glaser N Brain Cell Swelling During Hypocapnia Increases with Hyperglycemia or Ketosis. Pediatr Diabetes 2014; 15(7): 

484–493



INSULINOTERAPIA

• Cuándo comenzar?

• Qué tipo de insulina?

• Qué vía?

Ni bien finaliza la expansión, junto con el 

PHP con electrolitos y dextrosa

NUNCA ANTES DE LA PRIMERA HORA

NO POSTPONER MÁS DE DOS HORAS

Insulina de acción rápida: 

corriente, aspártica, lispro o glulisina

SUBCUTÁNEA, 

Intravenosa, 

Intramuscular



Insulinoterapia: dosis horarias:

Luego de la expansión, junto con el PHP

nunca antes de la 1era. hora

siempre antes de la 2da. hora

Objetivo: descenso de glucemia entre 10 y 20%/hora, máximo 100 mg/dl/hora

Vía subcutánea abdominal, directa (lapicera, jeringa) o mediante puertos de
administración (Iport®, insuflon®):

• 0,1 U/kg/hora

• 0.2 U/kg/dosis si glucemia inicial ≥ 400

• 0.05 U/kg/dosis si glucemia desciende > 20% en 2 horas seguidas.

Vía endovenosa (diluir 50U de insulina regular, lispro, glulisina o aspártica de
100U/ml en 50ml de SF de manera que 1ml=1U); estabilidad de la solución:
máximo 6 horas

• 0.05 a 0.1 U/kg/hora (el flujo de glucosa se adecua a las modificaciones en la
glucemia, sin alterar el ritmo de infusión de insulina)



Prevención de complicaciones
durante el tratamiento

• Usar esquemas sencillos, estandarizados y 
consensuados, con los que estemos familiarizados

• Contar con una guía idealmente impresa, si no de 
fácil acceso (PDF)

• Anotar todos los datos en una planilla única

• Realizar TODAS las indicaciones por escrito

• Escribir la palabra “unidades” de insulina, ya que la 
“U” puede confundirse con un “0”



Prevención de las complicaciones 
durante el  tratamiento

•Revisión de las indicaciones y preparaciones por más de 
una persona.

•Pensar siempre en la posibilidad de error.

• Nunca dilatar ni suspender la                   
administración de insulina.
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RESPETAR LOS HORARIOS Y 

ESTAR CERCA DEL PACIENTE



Cetoacidosis Diabética 

Nihil novum sub sole…?

Ateneo Virtual Hospital P. de Elizalde 27 Octubre 2020



Acheve
D`Imprimer 25 
Janvier 1968



1980 Colocación de la 1º bomba de infusión de insulina



30 de junio de 1982







Cetoacidosis Diabética 

Nada nuevo bajo el sol…?


