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RESUMEN

La cetoacidosis diabética abstracta (CAD), una complicacion potencialmente mortal de la diabetes mellitus
(DM), se produce mas comunmente en nifios con diabetes tipo 1 de diabetes mellitus tipo 2. La hipergluce-
mia, acidosis, cetonemia, deshidratacion y diversos electrolitos anomalias metabdlicas como resultado de
una deficiencia relativa o absoluta de insulina con o sin un exceso de hormonas contrarreguladoras. Gestion
requiere una cuidadosa sustitucion de déficit de liquidos y electrolitos, la administracion intravenosa de in-
sulina, y un estrecho seguimiento de parametros clinicos y bioquimicos dirigidos a la deteccion oportuna de
complicaciones, incluyendo hipopotasemia, la hipoglucemia y edema cerebral. El edema cerebral puede ser
peligrosa para la vida y es administrado con la restriccion de liquidos, la administracién de manitol y soporte
ventilatorio segun se requiera. Factores que precipitan el episodio de cetoacidosis diabética deben ser iden-
tificados y rectificados. Después de la resolucion de la cetoacidosis, la insulina intravenosa se la transicion a
via subcutéanea, titulando la dosis para lograr la normo glucemia.

Palabras clave: Edema Cerebral, Hiperglucemia, Terapia con Insulina, Cetosis Pediatrica.
ABSTRACT

Abstract diabetic ketoacidosis (CAD), a life-threatening complication of diabetes mellitus (DM), most com-
monly occurs in children with type 1 diabetes mellitus type 2. Hyperglycemia, acidosis, ketonemia, dehydra-
tion and various electrolyte metabolic abnormalities such as result of a relative or absolute insulin deficiency
with or without an excess of counter-regulatory hormones. Management requires careful replacement of fluid
and electrolyte deficits, intravenous insulin administration, and close monitoring of clinical and biochemical
parameters aimed at the timely detection of complications, including hypokalemia, hypoglycemia and cere-
bral edema. Cerebral edema can be life-threatening and is administered with fluid restriction, administration
of mannitol and ventilatory support as required. Factors that precipitate the episode of diabetic ketoacidosis
should be identified and rectified. After the resolution of ketoacidosis, intravenous insulin is transitioned into the
subcutaneous route, titrating the dose to achieve normal blood glucose.

Keywords: Cerebral Edema, Hyperglycemia, Insulin Therapy, Pediatric Ketosis.

RESUMO

Resumo A cetoacidose diabética (DAC), uma complicacéo potencialmente fatal do diabetes mellitus (DM),
ocorre mais comumente em criancas com diabetes mellitus tipo 1 tipo 2. Hiperglicemia, acidose, cetonemia,
desidratacao e varias anormalidades metabdlicas eletroliticas, como resultado de um parente ou deficiéncia
absoluta de insulina com ou sem excesso de horménios contra-reguladores. O manejo requer substituicdo
cuidadosa dos déficits de liquidos e eletroélitos, administracao intravenosa de insulina e monitoramento ri-
goroso dos parametros clinicos e bioguimicos, visando a deteccao oportuna de complicacées, incluindo
hipocalemia, hipoglicemia e edema cerebral. O edema cerebral pode ser fatal e € administrado com restricéo
de fluidos, administracdo de manitol e suporte ventilatério, conforme necessario. Fatores que precipitam o
episédio de cetoacidose diabética devem ser identificados e retificados. Apds a resolucédo da cetoacidose, a
insulina intravenosa é transferida para a via subcutanea, titulando a dose para atingir a glicemia normal.

Palavras-chave: Edema Cerebral, Hiperglicemia, Insulinoterapia, Cetose Pediatrica.
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Introduccion

La cetoacidosis diabética (CAD) es una
complicacion importante de la diabetes
mellitus, de ser la mayoria de las muertes
relacionadas con la diabetes en los ni-
fios (Edge, Ford-Adams, & Dunger, 2016).
El diagndstico es un reto, especialmente
cuando los nifios presentan con CAD en el
inicio de la enfermedad. EI monitoreo cui-
dadoso y la gestion adecuada son criticos
con el fin de optimizar el resultado, prevenir
complicaciones como edema cerebral y re-
ducir la mortalidad. En este documento, se
presenta un protocolo para la evaluacion vy
gestion de la CAD en nifios en base a las
recomendaciones actuales.

La cetoacidosis diabética (CAD) en ninos
se define como la concentracion de la hi-
perglucemia (glucosa sérica> 200-300 mg
/ dL) en presencia de acidosis metabdlica
(pH arterial <7.3 con el nivel de bicarbonato
sérico <15 mEq /L) y cetonemia (presencia
de cetonas en la sangre) (Wolfsdorf, Glaser,
& Sperling, 2016). Como medicion de ceto-
nas en la sangre no esta facilmente disponi-
ble, cetonuria se utiliza como marcador de
cetonemia. Cuando se mide, las cetonas de
suero (de tasa hydroxybuty B mas acetoa-
cetato) exceden 31 mg / dl con o sin ceto-
nuria> 80 mg / dl (Sherry & Levitsky, 2018).
La cetoacidosis glicémica es observada en
raras ocasiones, se producen en pacientes
con vomitos prolongados, muy pobre in-
gesta oral, conocido diabetes mellitus tipo
1 (DM1) con insulina administrada antes de
la visita de emergencia, y durante el emba-
razo. Con poca frecuencia, los adolescen-
tes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se
pueden presentar con estado hiperosmolar
hiperglucémico (HHS), definida por el azu-
car en sangre> 600 mg / dl y el aumento de
suero osmolalidad> 320 mOsm / kg en au-
sencia de acidosis significativa o cetonemia
/ cetonuria (Canarie & Bogue, 2017).

La gravedad de la CAD se define por el
grado de acidosis. CAD leve se define por
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el pH venoso entre 7,2 y 7,3 o bicarbonato
de entre 10 y 15 mEq / L; moderada por el
pH entre 7,1 y 7,2 o bicarbonato de entre
5y 10 mEq / L; y grave por el pH venoso
por debajo de 7,1 o bicarbonato por debajo
de 5 mEq /L (Wolfsdorf, Glaser, & Sperling,
2016).

Metodologia

Para el desarrollo de este proceso investi-
gativo, se plantea como metodologia la en-
caminada hacia una orientacion cientifica
particular que se encuentra determinada
por la necesidad de indagar en forma preci-
sa y coherente una situacion, en tal sentido
(Davila, 2015) define la metodologia “como
aquellos pasos previos que son seleccio-
nados por el investigador para lograr resul-
tados favorables que le ayuden a plantear
nuevas ideas”.(p.66)

Lo citado por el autor, lleva a entender que
el desarrollo de la accion investigativa bus-
ca simplemente coordinar acciones enmar-
cadas en una revision bibliogréafica con el
fin de complementar ideas previas relacio-
nadas al diagnostico y tratamiento de la ce-
toacidosis diabética a través de una revision
de literatura, para asi finalmente elaborar un
cuerpo de consideraciones generales que
ayuden a ampliar el interés propuesto.

Tipo de Investigacion

Dentro de toda practica investigativa, se
precisan acciones de caracter metodologi-
co mediante las cuales, se logra conocer vy
proyectar los eventos posibles que la deter-
minan, asi como las caracteristicas que ha-
cen del acto cientifico un proceso interac-
tivo ajustado a una realidad posible de ser
interpretada. En este sentido, se puede de-
cir, que la presente investigacion correspon-
de al tipo documental, definido por Castro
(2016), “se ocupa del estudio de problemas
planteados a nivel tedrico, la informacion
requerida para abordarlos se encuentra ba-
sicamente en materiales impresos, audiovi-
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suales y /o electronicos”. (p.41).

En consideracion a esta definicion, la orien-
tacion metodologica permitio la oportunidad
de cumplir con una serie de actividades in-
herentes a la revision y lectura de diversos
documentos donde se encontraron ideas
explicitas relacionadas con los tépicos en-
cargados de identificar a cada caracteris-
tica insertada en el estudio. Por lo tanto, se
realizaron continuas interpretaciones con
el claro propdsito de revisar aquellas apre-
ciaciones o investigaciones propuestas por
diferentes investigadores relacionadas con
el tema de interés, para luego dar la respec-
tiva argumentacion a los planteamientos, en
funcion a las necesidades encontradas en
la indagacion.

Fuentes Documentales

El analisis correspondiente a las caracte-
risticas que predomina en el tema selec-
cionado, llevan a incluir diferentes fuentes
documentales encargadas de darle el res-
pectivo apoyo y en ese sentido cumplir con
la valoracion de los hechos a fin de gene-
rar nuevos criterios que sirven de referen-
cia a otros procesos investigativos. Para
(CASTRO, 2016) las fuentes documentales
incorporadas en la investigacion documen-
tal o bibliografica, “representa la suma de
materiales sistematicos que son revisados
en forma rigurosa y profunda para llegar a
un analisis del fendbmeno”.(p.41). Por lo tan-
to, se procedié a cumplir con la realizacion
de una lectura previa determinada para en-
contrar aquellos aspectos estrechamente
vinculados con el tema, con el fin de expli-
car mediante un desarrollo las respectivas
apreciaciones generales de importancia.

Técnicas para la Recoleccion de la Infor-
macion

La conduccion de la investigacion para ser
realizada en funcion a las particularidades
que determinan a los estudios documenta-
les, tiene como fin el desarrollo de un con-
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junto de acciones encargadas de llevar a
la seleccion de técnicas estrechamente vin-
culadas con las caracteristicas del estudio.
En tal sentido, (Bolivar, 2015), refiere, que
es “una técnica particular para aportar ayu-
da a los procedimientos de seleccion de las
ideas primarias y secundarias”. (p. 71).

Por ello, se procedio a la utilizacion del sub-
rayado, resumenes, fichaje, como parte
basica para la revision y seleccion de los
documentos que presentan el contenido
tedrico. Es decir, gue mediante la aplicacion
de estas técnicas se pudo llegar a recoger
informaciones en cuanto a la revision biblio-
grafica de los diversos elementos encarga-
dos de orientar el proceso de investigacion.
Tal como lo expresa, (Bolivar, 2015) “las
técnicas documentales proporcionan las
herramientas esenciales y determinantes
para responder a los objetivos formulados
y llegar a resultados efectivos” (p. 58). Es
decir, para responder con eficiencia a las
necesidades investigativas, se introdujeron
como técnica de recoleccion el metodo in-
ductivo, que hizo posible llevar a cabo una
valoracion de los hechos de forma particu-
lar para llegar a la explicacion desde una
vision general.

Asimismo, se emplearon las técnicas de
analisis de informacion para la realizacion
de la investigacion que fue ejecutada bajo
la dinamica de aplicar diversos elementos
encargados de determinar el camino a re-
correr por el estudio, segun, (Bolivar, 2015)
las técnicas de procesamiento de datos en
los estudios documentales “son las encar-
gadas de ofrecer al investigador la vision o
pasos que debe cumplir durante su ejerci-
cio, cada una de ellas debe estar en corres-
pondencia con el nivel a emplear” (p. 123).
Esto indica, que para llevar a cabo el pro-
cesamiento de los datos obtenidos una vez
aplicado las técnicas seleccionadas, tales
como: fichas de resumen, textual, registros
descriptivos entre otros, los mismos se de-
ben ajustar al nivel que ha sido selecciona-
do.
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Resultados
Caracteristicas clinicas

Los nifos con CAD clasicamente se presen-
tan con poliuria, polidipsia, deshidratacion,
pérdida de peso, respiracion de Kussmaul
y aliento con olor a fruta. Sin embargo, la
presentacion puede ser neumonia mimica,
asma, bronquiolitis aguda o abdomen. Se
requiere un alto indice de sospecha para
permitir el diagnodstico en ninos sin antece-
dentes de diabetes. La inestabilidad hemo-
dinamica o choque es raro como volumen
intravascular se conserva a expensas de la
deshidratacion intracelular. Se debe estar
alerta ante la aparicion de edema cerebral,
sobre todo si ya se ha iniciado la reposicion
de liquidos. La tabla 1 alista presentaciones
comunes e indicadores importantes de la
historia y el examen.

Factores de Epidemiologia y de riesgo

El riesgo de presentacion como la CAD en
el inicio de la enfermedad varia inversamen-
te con la incidencia de diabetes en la pobla-
cion, lo que refleja la dificultad en el recono-
cimiento de los sintomas de la diabetes en
areas con baja prevalencia de enfermedad.
La CAD es la manifestacion inicial de la dia-
betes en un 25% (15-83%) de los nifios con
DM1 y en 5-33% de los nifios con DM2 (Wol-
fsdorf, Glaser, & Sperling, 2016). La CAD al
momento del diagnostico se encuentra mas
comunmente en ninos menores de 5 afnos
de edad y los que pertenecen a las familias
gue no tienen acceso a la atencion médica
(Quinn, Fleischman, & A., 2015).

El riesgo de la CAD en T1DM establecido
es 1-10% por persona por afio. La dosifica-
cion incorrecta o la omision de la insulina
es el factor precipitante la CAD en 75% de
los casos; otros factores que predisponen
a la CAD en niflos con diabetes conocidos
incluyen un mal control metabdlico, episo-
dios previos de la CAD, peri puberal y edad
de los adolescentes con el sexo femenino,
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la presencia de trastornos de la alimenta-
cion, las circunstancias familiares dificiles o
inestables, la falta de acceso a la atencion
médica y la falla de la bomba en nifios tra-
tados terapia con bomba de insulina (Ha-
nas & Lindgren, A 2-yr national population
study of pediatric ketoacidosis in Sweden:
predisposing conditions and insulin pump
use., 2009). El riesgo también se incremen-
ta durante tensiones tales como infecciones
o cirugia. Anualmente, 15-20 nifios presen-
tan con CAD en el servicio de urgencias de
nuestro centro; la mayoria de estos son los
ultimos nifos diabéticos de comienzo.

Fisiopatologia de los trastornos de cier-
tas bioquimicos CAD

Un equilibrio entre la insulina y sus hormo-
nas reguladoras de contador, incluyendo
catecolaminas, glucagon, hormona del cre-
cimiento y cortisol, mantiene suministro de
combustible adecuado para el cerebro vy
otros tejidos durante los periodos de ayuno
y estrés fisiologico. deficiencia relativa o ab-
soluta de insulina (debido a la disminucion
de la produccion de insulina o resistencia
periférica a la accion de la insulina, en los
tipos 1y 2 diabetes, respectivamente), con
0 sin elevacion de las hormonas contrarre-
guladoras en respuesta al estrés de una in-
feccion, trauma o cirugia , este equilibrio se
inclina, produciendo un estado catabdlico.
El aumento de la produccion de glucosa
y la alteracion de la utilizacion de glucosa
periférica entonces conducen a hiperglu-
cemia, hiperosmolaridad, glucosuria y diu-
resis osmotica. Incapacidad de los tejidos
para utilizar la glucosa provoca la lipdlisis
con la produccion de cuerpos cetonicos
que son responsables por la acidosis meta-
bolica, cetonemia, cetonuria y olor afrutado
de acetona en el aliento. Durante la CAD,
potasio intracelular se agota debido a los
cambios causados por transcelular hiperto-
nicidad y a cambio de protones que se han
almacenado intracelularmente durante la
acidosis metabdlica. A su vez, este potasio
se pierde debido a la hiperglucemia impul-
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sado diuresis osmatica, y con vomitos recu-
rrentes. Hiperaldosteronismo secundaria a
exacerba aun mas las pérdidas de potasio
agotamiento volumen. El fosfato es otro ion
intracelular perdido del cuerpo debido a la
diuresis osmatica.

Gestion de la CAD

La mayoria de los nifios con CAD requieren
ingreso. La reanimacion inicial debe ir se-
guida de un seguimiento clinico y bioquimi-
co frecuente. Los objetivos de la terapia en
la CAD incluyen:

—

La correccion de la deshidratacion

2. Correccion de la acidosis y la reversion
de la cetosis

3. Restauracion de la glucosa en sangre a
cerca de lo normal

4. Evitar complicaciones de la terapia, ede-
ma cerebral particular

5. La identificacion y el tratamiento del
evento precipitante

6. La prevencion de episodios recurrentes

La gestion de la CAD puede ser discutido
en los siguientes apartados

Evaluacion inicial y Reanimacion

Un diagndstico de la CAD se hace en pre-
sencia de la concentracion de glucosa séri-
ca> 200-300 mg / dl, pH de la sangre <7,3,
el nivel de bicarbonato sérico <15 mEq /L
y cetonemia (Wolfsdorf, Glaser, & Sperling,
2016). Como pruebas de diagnostico rapi-
do para la deteccion de cetonas en la san-
gre generalmente no estan disponibles, la
presencia de cetonas en la orina se busca.

El ingreso hospitalario esta indicado en to-
dos los casos, excepto aquellos con acido-
sis leve, sin deshidratacion y la capacidad
conservada tomar liquidos por via oral. Las
indicaciones para la admision a la unidad
de cuidados intensivos incluyen la presen-
cia de graves factores de riesgo para la
CAD o edema cerebral, tales como, la edad
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<5 anos y diabetes de nueva aparicion.
Cetoacidosis diabética severa es mas co-
mun en nifios con duracion prolongada de
los sintomas, la circulacion comprometida y
disminucion del nivel de conciencia (Katz,
2003).

Un breve examen fisico general basta para
verificar el estado de las vias respiratorias,
la respiracion y la circulacion y necesidad
de reanimacion (Tabla 1). Los pacientes
con alteracion de la conciencia requieren
la via aérea para ser asegurado; intubacion
y la colocacion del tubo nasogastrico son
esenciales si escala de coma de Glasgow
cae por debajo

La oxigenacion adecuada debe mantener-
se el uso de oxigeno-flexible mental, segun
sea necesario mientras se monitoriza me-
diante pulsioximetria. Para los nifios que
presentan hipotension, la reanimacion con
liquidos inmediata se realiza con solucion
salina normal al 0,9% como 10-20 ml / kg
en bolo dado réapidamente (Katz, 2003).
Dos lineas de anima intravenosas periféri-
cas grandes estan aseguradas, de los cua-
les una se mantendra preferiblemente blo-
queada para permitir el muestreo repetitivo
de heparina sin dolor.

Si se conoce el peso de premorbida, peso
actual ayuda a estimar el grado de deshi-
dratacion. Los signos en la exploracion fisi-
ca son a menudo inexactos en la estimacion
de la gravedad de la deshidratacion en es-
tos nifios. Debido a hiperosmolaridad, el vo-
lumen intravascular se conserva a expensas
de la deshidratacion intracelular. En presen-
cia de recarga prolongada capilar, mucosa
seca, ausencia de lagrimas, ojos hundidos,
pulso débil y extremidades frias, o investi-
gaciones que sugieren cetoacidosis mode-
rada, se debe presumir moderado grado de
deshidratacion (pérdida de peso de 5-7%).
cetoacidosis grave puede suponer para in-
dicar 7- 10% de pérdida de peso, mientras
que la hipotension o volumen bajo / pulsos
impalpables indican deshidratacion grave
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(pérdida de peso>10%) (Hanas, Donaghue,
& K., Clinical practice consensus guidelines
2006-2007, 2007).

Evaluacion bioquimica

Si bien la obtencion acceso intravenoso,
los siguientes Investigacion se envian para:
glucosa sérica, electrolitos [de sodio (Na+),
Potasio (K+), Calcio (Ca2+), Magnesio
(Mg2+), Fésforo (PO43-)], Gases en sangre
venosa (pH, PCO2, HCOS3-, Lactato, déficit
de base), urea en sangre, creatinina, hema-
tocrito y los recuentos totales y diferenciales
de leucocitos. Si bien las cetonas en sangre
no se miden de forma rutinaria, la orina se
puede examinar facilmente de cetonas de
varilla. Si la medicién de potasio en suero
no esta disponible o retardada, se obtiene
un electrocardiograma (ECG) basal.

El grado de hiperglucemia puede predecir
la gravedad de la deshidratacion; glucosa
en sangre> 500 mg / dl indica severidad.

La deshidratacion por lo general acompa-
Aado por 30-40% de reduccion en la tasa
de filtracion glomerular (TFG), mientras que
los niveles por encima de 800 mg / dl in-
dican caida de la TFG en mas del 50%. A
diferencia de sodio en el suero, elevaciones
de nitrégeno ureico en sangre y el hema-
tocrito se espera que se correlacionan con
el grado de deshidratacion. Aunque pota-
sio corporal total es-de arrugado, los nive-
les séricos en la presentacion pueden ser
normal o alta debido a la redistribucion en
respuesta a la acidosis y la deficiencia de
insulina.

La brecha en el nivel de sodio corregido, la
osmolalidad calculada y el anion debe ser
calculado como se sugiere en la Tabla 2, Ya
qgue estos son Utiles en la terapia de guia.
Se espera que una amplia acidosis anion
gap, tipicamente entre 20 y 30 mmol / L; un
anion gap> 35 sugiere acidosis lactica con-
comitante (Wolfsdorf, Glaser, & Sperling,
2016). Como se ha detallado anteriormente,
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la hiponatremia observada es por lo gene-
ral un artefacto. La osmolalidad efectiva de
suero, que se calcula haciendo caso omiso
de la contribucion de urea libremente difu-
sible a la osmolalidad total de, es a menudo
entre 300 y 350 mOsm / L y se correlaciona
bien con las anomalias en el estado mental
(Fleckman, 2003).

Leucocitosis con desplazamiento hacia la
izquierda es comun en la CAD debido a la
liberacion de citoquinas y las catecolami-
nas, y no indica necesariamente la infec-
cion. Culturas (sangre y orina) y radiografia
de torax se obtienen si hay una sospecha
de infeccion. La tomografia computarizada
para evaluar el edema cerebral esta previs-
ta en caso de examen sugiere elevada ten-
sion intracraneal.

Reemplazo de agua y sal

Calculo del déficit de liquidos como se
describi¢ anteriormente, ya que las estima-
ciones clinicas de déficit de volumen son
a menudo inexactas, hay que calcular los
requerimientos de liquidos presumiendo un
déficit de 30-50 ml / kg en leve a moderada
CAD y 50-100 ml / kg en la CAD severa. To-
dos los fluidos intravenosos u orales dadas
en otra ubicacion deben tenerse en cuenta
en los calculos de fluidos.

Bolo de liquido si un paciente se presen-
ta en estado de shock, 20 ml / kg de 0,9%
de solucion salina (solucion salina normal,
NS) o Ringer's lactato se administra duran-
te 15-30 minutos. Bolos de liquido adicional
de 10-20 ml / kg NS y inotrépicos pueden
administrarse si es necesario para restaurar
el volumen circulatorio. Para los pacientes
que se presentan con deplecion de volu-
men grave sin choque, la reposicion de vo-
lumen se inicia con NS a las 10-20 ml / kg /
h durante 1-2 h. No se recomienda la admi-
nistracion de coloides.

Se recomienda que el 0,9% de solucioén sa-
lina o de Ringer's acetato de ser utilizados
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en la inicial 4-6 h de la administracion. Pos-
teriormente, como la glucosa en la sangre
se aproxima a 300 mg / dl; o antes, si la
caida de la glucosa en sangre es precipita-
da (Caida de> 90 mg / dl / h), el fluido que
contiene 5% de dextrosa y con tonicidad
entre 0.45% de solucion salina a NS deben
utilizarse. Sin embargo, si el suero de sodio
es bajo (<132 mEqg /L) y no se eleva con la
caida en la glucosa en sangre, NS se puede
utilizar para la reposicion de liquidos poste-
rior (Kitabchi & Umpierrez, 2014).

Monitorizacion de la terapia de liquidos
debe ser guiada por la evaluacion clinica y
calculos en serie de la osmolalidad efectiva
y sodio corregido. la reposicion de liquidos
exceso de celo, indicado por el cambio ra-
pido en sodio corregido (> 1-2 mEq / L por
hora) y la osmolalidad efectiva, se asocia
con el desarrollo de edema cerebral (Wolfs-
dorf, Glaser, & Sperling, 2016).

La velocidad de administracion del fluido.
El déficit de liquido total debe ser corregida
de manera uniforme sobre 48 h a una velo-
cidad de infusion que no exceda de 1,5-2
veces los requisitos de mantenimiento. Hay
que tener en cuenta que restar cualquier
liquido ya se administré en bolos (excepto
para la reanimacion) o justo antes de la vi-
sita de emergencia (Hillier, Abbott, & RD.,
2009).

La terapia con insulina

La terapia con insulina es esencial para re-
vertir los dafos metabdlicas como la lipo-
lisis y la cetogénesis, y para normalizar la
glucosa en sangre. Terapia Timing con in-
sulina se inicia después de la expansion de
volumen inicial, es decir, 1-2 h después de
comenzar la reposicion de liquidos.

Bolo de administracion de una dosis de
bolo de insulina no se justifica. La disminu-
cion satisfactoria en la glucosa en suero se
logra con la rehidratacion sola, y el uso de
bolos se asocia con la aparicion de edema
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cerebral (Glaser & Barnett, 2011).

Dosis bajas de la terapia de insulina intrave-
nosa a 0.1 Unidad por kg por hora es el es-
tandar de cuidado. Las dosis mas altas se
asocian con un mayor riesgo de hipopota-
semia, hipoglicemia y una disminucion de-
masiado rapida de la osmolalidad en suero,
mientras que las tasas mas bajas pueden
ser inadecuados para reprimir la cetogéne-
sis.

El cebado de la tuberia de cebado de la tu-
beria debe ser realizada por el lavado de
solucion de insulina a través de la tuberia
antes de la infusion en el paciente, porque
se une de insulina para botellas de vidrio,
bolsas IV de plastico, jeringas y tubos.

Duracion de la terapia con insulina regular
se administra a la misma tasa (0,1 U / kg /
h) hasta la resolucion de la cetoacidosis, es
decir, pH venoso> 7,3, HCO3- > 15 mmol / L
y el cierre de la brecha de aniones).

Ajuste de la dosis después de inicio de la
terapia con insulina, se espera que la glu-
cosa en sangre a caer a una velocidad de
36-90 mg / dl / h (Kappy, Lightner, & ES,
1999). Desde la normalizacion de glucosa
en sangre se produce mucho antes resolu-
cion de la cetoacidosis, la concentracion de
dextrosa en el liguido de sustitucion debe
aumentarse segun sea necesario para man-
tener la glucosa entre 150-200 mg / dI. Si
la hipoglucemia ocurre a pesar de aumento
de la fuerza de solucion de dextrosa hasta
12,5% (a partir de 5%), la dosis de insulina
puede reducirse en decrementos de 0,02
unidades / kg / h hasta 0,05 unidades / kg /
h, siempre que la acidosis metabdlica con-
tinda resolviendo. Los ninos pequeios con
la CAD, los nifios mayores con diabetes es-
tablecidos y los que tienen estados hiperos-
molares no cetoticos tienden a demostrar
marcada sensibilidad a la insulina. Algunos
sugieren el uso de sistema de infusion de
dos bolsas, en el que las soluciones electro-
liticas idénticas que difieren sélo en la con-
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centracion de dextrosa (uno en el 0%, otro
a 10%) se ejecutan de forma simultanea a
través de diferentes canulas, con las tasas
de administracion tituladas como por resul-
tados de sangre prueba de glucosa (Grim-
berg & Cerri, 2009).

La resistencia a la insulina se sospecha si la
tasa de caida de glucosa en sangre <70 mg
/ dl / h o acidosis no esta mejorando a pesar
de que la glucosa en sangre esta cayendo.
Velocidad de infusion se puede aumentar
gradualmente a 0.3U / kg / h después de
descartar errores en la prescripcion de la
insulina o de la preparacion y la extravasa-
cion de la linea intravenosa.

Reemplazo de potasio

La adicion de potasio a los fluidos intrave-
nosos es esencial en la CAD debido a un
déficit real en el potasio corporal total de
alrededor de 3-6 mEq / kg, principalmente
de la piscina intracelular. El potasio debe-
ria afladirse al fluido a una velocidad de 40
mEq / L (idealmente 50% como cloruro y
50% como fosfato) una vez que el nifio ha
anulado y un nivel sérico normal (<6 mEq /
L) se ha documentado, por lo general con-
currente con iniciar la terapia con insulina
(Fleckman, 2003).

Si el paciente es hipopotasémico, el reem-
plazo de potasio se inicia en el momento de
la expansion de volumen inicial incluso an-
tes de comenzar la terapia de insulina. Si
el paciente es hipercaldrico, la terapia de
reemplazo de potasio se difiere hasta que
se documenta la produccion de orina.

La tasa maxima recomendada de reempla-
zo intravenoso de potasio es de 0,5 mEq /
kg / h (o 80 mEq fluido intravenoso / L) (Gla-
ser & Barnett, 2011). Esto requiere un segui-
miento cuidadoso. Si persiste hipocalemia
pesar de una tasa maxima de reposicion de
potasio, entonces la tasa de infusion de in-
sulina se puede reducir.
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Supervision

El manejo exitoso de la CAD requiere una
documentacion meticulosa de la respues-
ta clinica y bioquimica a la terapia, en un
diagrama de flujo. La tabla 2 proporciona la
frecuencia deseable de cada observacion.

La evaluacion continua de los signos vita-
les en pacientes criticamente enfermos es
facilitada por el uso de un monitor cardiaco
y la colocacion de un catéter arterial para
la monitorizacion de la presion arterial in-
vasiva. Mientras taquicardia persistente e
hipotension indican continua hipovolemia,
una caida en la frecuencia cardiaca con el
nuevo desarrollo de la hipertension sugiere
aumento de la presion intracraneal, como
se ve con edema cerebral. Los pacientes
con depresion de la conciencia deben ser
cateterizados para permitir la cartografia
produccion de orina por hora precisa. El
personal de enfermeria debe registrar cui-
dadosamente todos los fluidos recibida,
incluyendo bolos de solucion salina, el vo-
lumen administrado con medicamentos in-
yectables o como infusiones, y cualquier
ingesta oral.

Conclusiones

La cetoacidosis diabética es una causa im-
portante de morbilidad y mortalidad en los
ninos con diabetes mellitus. El diagnoéstico
oportuno, la gestion apropiada, monitoreo
cuidadoso y complicaciones aprehender
son fundamentales para garantizar un re-
sultado favorable. Tratamiento del edema
cerebral es un reto y el resultado sigue sien-
do insatisfactoria. Estrategias para una ade-
cuada gestion de esta complicacion requie-
ren investigacion adicional.

Infecciones raramente precipitan CAD. En
los pacientes previamente diagnosticados
con diabetes, la omision de la insulina, ya
sea deliberada o accidental, subyace a 75%
casos de la CAD. Se debe identificar y tratar
los factores subyacentes este fendmeno, in-
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cluyendo una mala situacion socioeconomi-
ca, la falta de acceso a servicios de salud y
las preocupaciones psicosociales, como la
falta de supervision de los padres, trastor-
nos de la alimentacion, problemas psiquia-
tricos y conceptos erroneos como la reten-
cion de la insulina durante el estrés, tales
como el hambre, vomitos o infecciones.

Los pacientes recientemente diagnostica-
dos y sus padres deben recibir instruccio-
nes relativas a la administracion de insulina,
control de glucosa en casa y cuidado de
dia de enfermedad. Un proveedor de aten-
cion de salud debe ser de facil acceso en
caso de emergencia. Conciencia entre los
medicos es esencial para permitir el reco-
nocimiento y la gestion de la inminencia de
la cetoacidosis diabética temprana, por lo
que la admision hospitalaria, complicacio-
nes como edema cerebral, y la consiguiente
morbilidad y la mortalidad se pueden evitar.
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