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Cetoacidosis diabética en ninos

Diabetic ketoacidosis in children

Santiago Saldarriaga-Betancur MD*

Resumen: la cetoacidosis diabética es la complicacion aguda de la diabetes mas
frecuente, con una alta incidencia en la poblacion pediatrica, multiples desenca-
denantes y un alto costo al sistema de salud. El punto de partida fisiopatolégico
es el déficit absoluto o relativo de la insulina que lleva a un incremento de las
hormonas contrarreguladoras para obtener el substrato energético a partir de la
glucogendlisis, la gluconeogénesis, la lipdlisis y la protedlisis. Lo anterior genera
un aumento de los cuerpos ceténicos que produce acidosis metabdlica con una
importante deshidratacion y trastorno electrolitico que en conjunto exacerban y
perpetuan la disfuncion metabdlica. El tratamiento de esta entidad tiene como
base la insulinoterapia por via intravenosa o subcutanea, incluso cuando se han
alcanzado niveles dptimos de glucemia, y una hidratacion adecuada. La transicion
a insulina subcutanea al detener el goteo de insulina es importante para prevenir
la recurrencia de la cetoacidosis diabética. Con este manuscrito se pretende brin-
dar al lector una revision actualizada de un tema de alta relevancia clinica, que
sirva como herramienta al momento de ejercer un enfoque diagndstico y terapéu-
tico de la cetoacidosis diabética.

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 1, insulina, cetosis, deshidratacion, hiper-
glucemia, cetoacidosis diabética.

Abstract: Diabetic ketoacidosis is the most frequent acute complication of diabetes
with a high incidence in the pediatric population, multiple triggers and a high cost to
the health system. The pathophysiological starting point is the absolute or relative
insulin deficit that leads to an increase in the counterregulatory hormones to obtain
an energetic substrate from glycogenolysis, gluconeogenesis, lipolysis, and prote-
olysis. This results in an increase in ketone bodies that produce metabolic acidosis
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with an important dehydration and electrolyte disorder that exacerbates and per-
petuates metabolic dysfunction. The treatment of this condition is based on insulin
delivery through intravenous or subcutaneous route, even when optimal levels of
glycaemia have been reached, and adequate hydration. Transitioning to subcuta-
neous insulin when the drip is stopped is important to prevent diabetic ketoacidosis
recurrence. With this manuscript, it is pretended to provide to the reader an updat-
ed review of a high clinical relevance issue that serves as a tool in the moment to
exert a diagnostic and therapeutic approach of diabetic ketoacidosis.

Key words: Type 1 diabetes mellitus, insulin, ketosis, dehydration, hyperglycemia,
diabetic ketoacidosis.
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La cetoacidosis diabética se produce por un déficit absoluto o relativo de la in-
sulina y un exceso de hormonas contrarreguladoras, que en conjunto generan
hiperglucemia y llevan a un estado de deshidratacion acompanado de desequili-
brio electrolitico. Estas situaciones, sumadas a la principal complicacion, el edema
cerebral, son la principal causa de morbilidad y mortalidad en los nifios con diabe-
tes mellitus tipo 1 y, de forma menos frecuente, en los nifios con diabetes mellitus
tipo 2; sin embargo, debido al aumento de la obesidad en los nifios, la incidencia
y la prevalencia de la cetoacidosis en aquellos con diabetes mellitus tipo 2 se ha
incrementado en los Ultimos afios [1-7].

La cetoacidosis diabética se caracteriza por una triada metabdlica consistente
en hiperglucemia, acidosis metabdlica y cetonemia. Segun el consenso de la So-
ciedad Internacional de Diabetes en Nifos y Adolescentes (ISPAD; del inglés,
International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes), en el afio 2014, la
cetoacidosis diabética se define como [8]:

= Hiperglucemia mayor que 200 mg/dL
= Acidosis metabdlica, pH venoso menor que 7,3 o bicarbonato menor que 15 mEqg/L
s Cetosis, determinada por cuerpos cetdnicos en sangre u orina

Para el diagnostico de la cetoacidosis diabética es aceptable la medicion de la
cetosis en orina; sin embargo, para el seguimiento se recomienda que la cetosis
sea cuantificada con niveles séricos ya que puede que la cetonemia haya resuelto
y persista la cetonuria. La gravedad de la cetoacidosis diabética se estima segun
el grado de la acidosis de la siguiente forma [9-12]:

m Leve: pH venoso menor que 7,3 o bicarbonato menor que 15 mEq/L
m Moderado: pH venoso menor que 7,2 o bicarbonato menor que 10 mEq/L

s Grave: pH venoso menor que 7,1 o bicarbonato menor que 5 mEq/L
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Epidemiologia

En el afio 2010, los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades
(CDC) estimaron que 215.000 americanos menores de 20 afos tenian diabe-
tes [13]. Diversos reportes han indicado que aproximadamente un tercio de los
pacientes con diabetes mellitus tipo 1 cursan con cetoacidosis al momento del
diagndstico [14-17], lo que también se presenta en el 5% al 25% de aquellos con
diabetes tipo 2 [15,18]. Los nifios mas pequefios, especialmente los menores de
5 afios, tienen mayor riesgo de sufrir cetoacidosis diabética, al igual que aquellos
con bajo indice de masa corporal. Ademas, se ha encontrado que la mala adhe-
rencia al tratamiento insulinico en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 es una de
las principales causas de cetoacidosis diabética y que las infecciones, como des-
encadenante de la cetoacidosis, son mas frecuentes en los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 [19]. La gravedad de la cetoacidosis es inversamente proporcional
a la edad [20] y se presenta con una incidencia del 25% [21].

La cetoacidosis diabética y sus morbilidades generan un costo significativo al ser-
vicio de salud. En Estados Unidos se ha estimado que el costo de una hospitali-
zacion por esta causa ronda por los $13.000 USD, con unos costos anuales que
exceden un billdn de ddlares [22]. A pesar de que la mortalidad por cetoacidosis
es menor del 1%, comprende la principal causa de muerte relacionada con la
diabetes en nifios [23], debido principalmente al desenlace de edema cerebral, el
cual se presenta entre el 1% y el 5% de los casos con una mortalidad del 20% al
90% [24-26]; entretanto, aquellos que sobreviven a este desenlace muestran una
morbilidad de déficit neurolégico superior al 26% [25], incluso, solo la cetoacido-
sis diabética sin edema cerebral se ha relacionado con alteracién en la memoria
de los nifios [27].

El desencadenante de la cetoacidosis diabética varia segln el grupo etario; sin
embargo, se puede concluir que en la poblacidon pediatrica con diabetes mellitus
tipo 1, en general, los principales factores desencadenantes son de etiologia des-
conocida, pero cuando se logra esclarecer la causa incluyen a las infecciones como
la principal responsable, seguidas de una poca adherencia a la terapia insulinica,
el diagnostico de novo, otras enfermedades, entre otros (véase tabla 1) [28-31].
Cabe resaltar la importancia de la obstruccidn del catéter en pacientes usuarios de
bomba de insulina como etiologia de la cetoacidosis diabética [32].

Fisiopatologia

La insulina es la principal hormona reguladora de la glucemia, encargada de incre-
mentar la captacion de la glucosa circulante por el musculo esquelético y detener
la gluconeogénesis hepatica (sintesis hepatica de glucosa). Como consecuencia
del déficit absoluto o relativo de insulina, en la cetoacidosis diabética se incre-

MEebicIiNA & LABORATORIO / Volumen 22, Nimeros | 1-12, 2016, >13




- Saldarriaga-Betancur S

Infecciones (neumonia, infeccidn urinaria, sepsis, pancreatitis) 30%
Mala adherencia al tratamiento 15%
Diagndstico de novo 10%
Otras enfermedades 5%

Etiologia desconocida 40%

Nota: tener presente la obstruccion de catéter en usuarios de bomba de insulina

menta la secrecion de las hormonas contrarreguladoras (el glucagon, las cate-
colaminas, el cortisol y la hormona de crecimiento) en un intento de mantener
la homeostasis de la glucosa [9,33], con el subsecuente aumento de la glucoge-
nolisis (degradacion del glucogeno a glucosa), la gluconeogénesis, la protedlisis
y la lipdlisis. Ademas, las catecolaminas pueden inhibir la liberacién de insulina,
exacerbando aun mas la deficiencia de esta [34].

Las hormonas catabdlicas, principalmente las catecolaminas, aumentan los nive-
les de la lipasa, enzima que regula la lipdlisis, es decir, la conversién de los trigli-
céridos en glicerol y acidos grasos para cubrir las necesidades energéticas. Estos
productos viajan por la circulacion portal hasta el higado, donde son el principal
sustrato de la cetogénesis hepatica [35,36]; especificamente, los acidos grasos
son transformados a acil coenzima A gracias a la accion de la enzima acil-CoA sin-
tetasa en presencia de la coenzima A y ATP. En condiciones normales el acil-CoA
entra a la mitocondria donde es beta-oxidado a acetil-CoA, que a su vez es oxida-
do por completo en el ciclo tricarboxilico o es utilizado para la sintesis de lipidos;
entretanto, en la cetoacidosis diabética la gran cantidad de acil-CoA que entra a
la célula satura la via metabdlica normal por lo que muchos acil-CoA son oxidados
parcialmente en 3-B-hidroxibutirato y acetoacetato; este Ultimo se descarboxila
espontaneamente a acetona [35].

Los dos cuerpos cetonicos producidos, el 3-p-hidroxibutirato y el acetoacetato,
en condiciones fisiolégicas se encuentran en una relaciéon 1:1, mientras que en
la cetoacidosis diabética es de 10:1 [35]. La acetona, a pesar de ser el producto
mas abundante de la cetogénesis, no contribuye a la acidosis, pues se elimina a
través de los pulmones, y es la responsable del olor a «frutas» caracteristico de la
cetoacidosis diabética [37].

El acetoacetato y el 3-B-hidroxibutirato son acidos organicos fuertes que se diso-
cian por completo al pH fisioldgico; cuando se presenta una sobreproduccién de
estos se excede la capacidad tampon del organismo, lo que genera una acidosis
metabdlica que se agrava por la insuficiencia renal prerrenal secundaria a la des-
hidratacion producida por la glucosuria. Ademas, se produce una diuresis osmoti-
ca a causa de la glucosuria, emésis debido al estado cetdsico y un aumento de las
pérdidas insensibles de agua y electrolitos a través de los pulmones, producto de
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la compensacion respiratoria por la reduccién del pH sanguineo que lleva a que la
respiracion se torne profunda y forzada, la cual se conoce como la clasica respira-
cién de Kussmaul (véase figura 1) [38].

AAAAAAAS

Amplitud y profundidad de la
respiracion

v

Tiempo (s)

Amplitud y profundidad de la
respiracion

v

Tiempo (s)

Figura 1. Patrén de respiraciones. A. Respiracion normal. B. Respiracion de Kussmaul.

Por su parte, el aumento en la concentracién de hidrogeniones en el plasma, se-
cundario al aumento de la cetoacidos, induce un flujo de estos hacia el interior
de las células, lo que desplaza el potasio intracelular hacia el espacio extracelular
donde posteriormente es eliminado. Es por esto que el paciente con cetoacidosis
puede cursar con niveles séricos de potasio en un rango normal, elevado e incluso
bajo. La cetoacidosis también produce disminucion de los fosfatos, lo que reduce
los niveles de 2,3-difosfoglicerato de los gldbulos rojos y genera un menor aporte
de oxigeno a los tejidos; no obstante, por el efecto Bohr en el contexto de la aci-
dosis, este efecto se encuentra parcialmente compensado (véase figura 2). En la
figura 3 se resume la fisiopatologia de la cetoacidosis diabética [39].

Manifestaciones clinicas

La triada clasica de presentacion clinica de la cetoacidosis diabética comprende
poliuria, polidipsia y pérdida de peso con o sin polifagia; ademas, es comun que
en los nifos debido a la acidosis se presente dolor abdominal, el cual incluso puede
simular un abdomen agudo, a causa de la cetosis nauseas y emésis, por la deshidra-
tacién dolor muscular y calambres, y desequilibrio electrolitico [9]. Dependiendo de
la edad, el nifo va a tener o no la capacidad de comunicar sus sintomas con claridad
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de Fisiologia Médica” por A.C. Guyton
y J.E. Hall, 2011, Barcelona, Espafia:
Saunders. Copyright® 2011 por Elsevier
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Figura 3. Fisiopatologia de la cetoacidosis diabética.
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y, especialmente en los lactantes, la presentacion clinica puede ser atipica. Es por
esto que se debe sospechar esta entidad en todos los pacientes pediatricos con ta-
quipnea, candidiasis genital persistente y en aquellos con enuresis (principalmente
secundaria) de instauracion reciente. Los estados tardios de esta crisis hiperglucé-
mica cursan con cefalea y alteracién del estado mental, focalizaciéon neuroldgica,
respiracion de Kussmaul con olor a «fruta» (acetona) y, aunque no es frecuente en
los niflos con cetoacidosis, inestabilidad hemodindmica y choque dependiendo del
grado de deshidratacion [40].

Es importante reconocer de forma temprana si hay presentacion de edema cerebral,
el cual se debe sospechar en todo paciente que curse con cefalea, bradicardia, emé-
sis, irritabilidad, somnolencia, signos de focalizacién neuroldgica, hipertension arterial,
disminucién de la saturacion de oxigeno o incremento de forma rapida de la concentra-
cion sérica de sodio, ya que esto es sugestivo de diabetes insipida de etiologia central
secundaria a la interrupcién del flujo sanguineo hacia la hipdfisis por posible herniacion
cerebral [8].

Laboratorio

Ademas de los paraclinicos iniciales para establecer el diagndstico de cetoacidosis,
que incluyen glucemia elevada (mayor que 200 mg/dL), presencia de cetonemia/
cetonuria y gases venosos sugestivos de acidosis metabdlica (pH menor que 7,3
o bicarbonato menor que 15 mEqg/L), se recomienda para identificar la causa des-
encadenante determinar la osmolalidad sérica y para definir el tratamiento (p. ej.
insulina, concentracion de sodio de liquidos endovenosos) valorar la funcion renal
y estimar el estado acido-base del paciente y el grado de deshidratacion, a través
de la medicién de los siguientes analitos [8]:

m Lactato (valor de referencia: <2 mmol/L)
s Electrolitos:
= Sodio (valor de referencia: 135-145 mEq/L)
m Potasio (valor de referencia: 3.4-4.7 mEq/L)
m Cloro (valor de referencia: 98-106 mmol/L)
m Bicarbonato (valor de referencia: 22-24 mEq/L)
= Nitrégeno ureico en sangre y creatinina sérica
= Hemograma
= Uroanalisis
= Hemocultivo/urocultivo (si se considera que hay infeccién)

m Electrocardiograma
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Para orientar el tratamiento y valorar la respuesta terapéutica se requiere calcular
los parametros incluidos en la tabla 2. El seguimiento de la acidosis metabdlica
se debe realizar con la brecha anidnica o anidn gap, el cual tiene un mejor rendi-
miento respecto al bicarbonato para expresar la tendencia de la resolucion de la
acidosis, donde un valor normal (12+2) indica que ha sido resuelta. Otro parame-
tro sugestivo de mejoria del estado acido-base es la frecuencia respiratoria que se
incrementa a medida que se agrava la acidosis (véase tabla 3) [41].

Parametro Férmula Valor de referencia
Anioén gap (Na medido) - (CI+HCO,) 1242

Déficit de agua libre 0,6 x peso x (1-140/Na) -

Osmolalidad sérica 2(Na medido) + glucosa/18 + BUN/2,8 275-295 mOsmol/kg

Osmolalidad sérica efectiva 2(Na medido) + glucosa/18 -

Sodio corregido Na medido + 1,6 (glucemia - 100)/100 135-145 mEq/L
Edad Valores normales (por minuto) Taquipnea (por minuto)
2-12 meses 25-40 >50

1-5 afios 20-30 >40

>5 afios 15-25 >28

Tomado de “"Neumonia adquirida en la comunidad. Puesta al dia” por M.I. Ubeda-Sansano y J. Murcia-Garcia, 2008,
Rev Pediatr Aten Primaria, 10 (Supl 2), S23. Copyright© 2017 por Lua Ediciones 3.0 [41]

La osmolalidad sérica estd dada por la concentracién sérica de sodio, glucosa y
urea. En la cetoacidosis diabética es fundamental conocer el movimiento del agua
a través de las membranas, el cual se correlaciona con el estado de hidratacion del
paciente. Por tal razon, se debe medir la tonicidad plasmatica, también Ilamada
osmolalidad sérica efectiva, que se calcula de la misma forma que la osmolalidad
sérica, pero sin tener en cuenta la urea, ya que esta es permeable en las membra-
nas celulares y, por lo tanto, no induce desplazamiento del agua entre el espacio
intra y el extracelular [42]. Ambos parametros se deben valorar en el seguimiento
del tratamiento de la cetoacidosis diabética (véase tabla 2).

La hiperglucemia aumenta la osmolalidad extracelular y crea un gradiente osmé-
tico para el movimiento de agua desde el compartimiento intracelular hasta el
extracelular. Este movimiento de agua hacia el compartimiento extracelular puede
ocasionar una modesta hiponatremia, que en la cetoacidosis puede ser de 1,6 mEq
a 1,8 mEq por cada 100 mg/dL de aumento de la glucemia, por esto es necesario
corregir el nivel medido de sodio segun la glucemia. En los casos de deshidratacion
marcada el paciente puede cursar con hipernatremia por lo que es esencial calcular
el déficit de agua para orientar la conducta terapéutica (véase tabla 2) [43].
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Tratamiento

El tratamiento debe ser individualizado segun la clinica y los paraclinicos que de-
terminan la gravedad de cada paciente. Las metas terapéuticas son:

s Mejorar el volumen circulatorio efectivo y la perfusion tisular
= Disminuir la glucemia y la osmolalidad sérica

m Disminuir la cetonemia

m Restablecer el equilibrio acido-base

= Identificar y tratar el evento precipitante

Para la cetoacidosis moderada y grave el principal pilar del tratamiento es la ad-
ministracion de insulina y una correcta reposicidon hidroelectrolitica, ya que se ha
estimado, desde mediados del siglo pasado, que en estos casos se produce una
pérdida de agua significativa, cuantificada aproximadamente en 70 mL/kg (rango:
30 mL/kg a 100 mL/kg), de sodio entre 5 mEq/kg y 13 mEq/kg y de potasio de 6
mEqg/kg a 7 mEq/kg [44-46]. El agotamiento del volumen de liquidos circulante
es secundario a las pérdidas tanto urinarias por diuresis osmotica como gastroin-
testinales a causa del vomito. El objetivo de la reposicion hidrica es recobrar el
volumen circulante efectivo y restaurar la filtracion glomerular; esta se debe hacer
con cuidado para minimizar el riesgo de edema cerebral [47].

Los pacientes con cetoacidosis diabética grave, compromiso circulatorio, dismi-
nucién del gasto cardiaco, hipokalemia, hiperkalemia, falla renal, alteracion en el
nivel de consciencia o con factores de riesgo para edema cerebral, por ejemplo,
menores de cinco afios o pacientes con acidosis metabdlica grave (pH menor que
7,1), presién de CO, baja o nitrégeno uréico alto, deben ser tratados en la unidad
de cuidados intensivos pediatricos. Cabe mencionar que los pacientes cuya clinica
sea sugestiva de un estado hiperosmolar hiperglucémico o un estado mixto tam-
bién deben ser manejados en esta unidad [8].

La expansion de volumen inicial se debe hacer con una tasa de infusidon de 10-20
mL/kg para una hora con soluciones isotdnicas, preferiblemente con lactato de
ringer por el aporte electrolitio de esta solucién. Si el volumen circulante efectivo
no mejora se puede administrar otra infusion de 10-20 mL/kg para la siguiente
hora [10,48]. La reposicion de la pérdida hidrica luego del bolo inicial se pretende
reponer entre 24 y 72 horas segun la respuesta clinica. La administracién de liquidos
de mantenimiento debe ser de 2.500 mL/m? para 24 horas o 1,5 veces los reque-
rimientos basales diarios, sin exceder los 3.000 mL/m? para 24 horas o 2,0 veces
las necesidades, ya que el exceso de fluidos puede incrementar el riesgo de edema
cerebral. La restriccion hidrica se puede liberar una vez el paciente se encuentre en
una cetoacidosis leve [8,10,48].
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La infusidn de insulina regular se debe comenzar a una dosis de 0,1 UI/kg/h, o si se
trata de niflos pequenos no obesos, en quienes la resistencia a la insulina es poca, se
puede administar a una dosis de 0,05 UI/kg/h [8,10,48-50]. Es muy importante el
monitoreo glucémico una vez instaurada la terapia ya que aproximadamente 60 mi-
nutos luego del inicio de la insulinoterapia esta ha alcanzado niveles séricos éptimos
para corregir el déficit y la resistencia a la insulina con supresion de la producién de
cetonas y la estimulacién del metabolismo de la glucosa [51,52]. Ademas, la terapia
hidrica instaurada también disminuye la glucemia por dilucion.

La hiperglucemia disminuye antes que la cetonemia; cuando la glucemia es menor de
250 mg/dL se debe cambiar la infusién de la solucién isotdnica a una con dextrosa al
5% mas solucion salina al 0,45%, y continuar con la infusion de insulina regular para
corregir la cetoacidosis residual. Si la glucemia es menor de 150 mg/dL y aun no se
ha corregido la cetoacidosis se debe modificar la concentracidon de dextrosa al 10%
y continuar con la infusion de insulina regular. Para evitar la hipo e hiperglucemia se
recomienda mantener la glucemia alrededor de 100 mg/dL y 150 mg/dL para jévenes
y entre 150 mg/dL y 180 mg/dL para nifios durante la terapia insulinica [11].

Los niveles séricos de sodio en la cetoacidosis diabética varian de forma considerable
debido al aumento de la osmolalidad sérica, la cual produce un efecto osmético hacia
el plasma que produce una hiponatremia dilucional, sumado al aumento de la inges-
ta de agua libre por parte del paciente. A medida que se administran los liquidos se
debe valorar el comportamiento de los niveles séricos de sodio. Con el aporte hidrico
y la disminucién de la glucemia se logra restaurar la osmolalidad plasmatica por lo
que va a haber paso de agua del espacio extracelular al intracelular. Es por esto que
la reposicion hidrica se debe realizar de forma paulatina y valorar el comportamiento
del sodio; se espera que el aumento del sodio sea acorde al valor esperado del sodio
corregido (véase tabla 2), ya que si este no aumenta de forma apropiada, conforme
se administran los liquidos, hay un mayor riesgo de edema cerebral [53-57].

El tratamiento del edema cerebral se debe instaurar tan pronto como se sospeche.
Para esto, se debe reducir a un tercio los liquidos administrados y administrar manitol
a dosis de 0,5-1 g/Kg IV para 10 a 15 minutos y repetir si no hay respuesta en 30 a
120 minutos. Otra alternativa es el uso de solucién salina hipertdnica (3%) a dosis de
2,5-5 mL/Kg para 10 a 15 minutos, especialmente cuando no hubo respuesta inicial
al manitol [8].

Los pacientes con cetoacidosis diabética cursan con déficit de potasio por las pér-
didas renales y gastrointestinales de esta entidad; sin embargo, el potasio sérico
cuantificado se puede encontrar en un rango normal, incrementado o disminuido
debido a lo antes mencionado. La insulina ingresa el potasio a la célula por lo que
se debe reponer segun los niveles séricos a los que se encuentre este electrolito
(véase figura 4), con un estricto monitoreo electrocardiografico y de los niveles
séricos, excepto en los pacientes con falla renal [9].
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Figura 4. Recomendaciones de manejo de cetoacidosis diabética en nifios segun la Asociacién Americana
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Aunque son poco frecuente los casos de hipocaliemia, se recomienda no iniciar la
terapia insulinica hasta que la concentracion sérica de potasio sea superior a 3,5
mEq/L; en caso de que no se puedan obtener los resultados de este electrolito en
suero se puede realizar una valoracidon por medio de signos electrocardiograficos
de hipo e hipercaliemia [8-11,58]. La insulina también ingresa el fosfato a la célu-
la, lo que produce hipofosfatemia tras instaurar la terapia insulinica; sin embargo,
la resposicion de fosfato se reserva para los casos de hipofosfatemia grave (menor
qgue 1 mg/dL) y con calcio sérico normal [36].

La infusidén de insulina se debe continuar a dosis entre 0,05 UI/kg/h y 0,1 UI/kg/h
hasta que se resuelvan las siguientes condiciones [9]:

= El anién gap retorne a la normalidad (12+2)
= El pH venoso sea mayor que 7,30 o el bicarbonato sérico mayor que 15 mEg/L
m La glucemia se encuentre en niveles menores que 200 mg/dL

= Se produzca tolerancia de la via oral
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Una vez que se dé resolucion a estos escenarios se suspende la infusién de in-
sulina, previa instauracion del esquema subcutaneo, donde si el paciente tuvo
una cetoacidosis como debut de una diabetes mellitus, o si estaba usando un
esquema de tratamiento subcutdneo, se instaura 30 minutos antes del cese de
la infusion de insulina a una dosis de 1 UI/kg/dia segun las recomendaciones de
la Asociacion Americana de Diabetes (del inglés, American Diabetes Association)
(véase figura 4) [9]; sin embargo, la dosis del esquema subcutdneo puede
cambiar de acuerdo al contexto clinico de cada paciente y su estadio puberal.

En esta recomendacion, realizada en 2004, se sugiere el uso de la insulina regu-
lar y la NPH (protamina neutra de Hagedorn) con una distribucion de la dosis asi:
2/3 am (1/3 regulary 2/3 NPH) y 1/3 pm (1/2 regular y 1/2 NPH); sin embargo,
este esquema es poco fisioldgico, por lo que la transicidon se debe realizar con
terapia basal-bolo con los andlagos de insulina a una dosis segun la gravedad de
su condicidn clinica y los estadios puberales de Tanner, donde el paciente puede
requerir una dosis de 0,5 UI/kg/dia, 0,75 Ul/kg/dia, 1 UI/Kg/dia, o incluso ma-
yores, y se deberd titular segun la necesidad. En los pacientes con tratamiento
con bomba de insulina la indicacidon es iniciar nuevamente la terapia con esta
una hora antes de suspender la infusidn instaurada. Los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2, que resuelven la cetoacidosis, pueden retomar los antidiabéticos
orales [36].

Respecto a la administracién de bicarbonato se sabe que no se debe realizar si
el pH es mayor que 7,0 ya que la insulinoterapia es suficiente para resolver este
grado de acidosis. La controversia se encuentra cuando el pH es menor que 7,0
ya que no hay evidencia que demuestren mejoria en la mobimortalidad luego
de administrar bicarbonato. Aunque no hay estudios prospectivos del uso de
bicarbonato cuando el pH es menor que 6,9, se recomienda su uso siempre y
cuando no haya clinica de acidemia, ya que uno de los efectos secundarios del
bicarbonato es la hiperproduccién de cuerpos ceténicos [36].

Algunos pacientes pueden cursar con leucocitosis, la cual puede ser debida a una
reaccion leucemoide por estrés sin que sea sugestivo de un proceso infeccioso.
Es por esto que el uso de antibidticos se debe reservar para los pacientes que se
encuentran febriles o que estén en un claro contexto séptico, con previa toma
de cultivos [8].

Conclusiones

La cetoacidosis diabética es una alteracion metabdlica con una alta incidencia en
la poblacidn pediatrica y un desenlace favorable seguin la condicidn desencade-
nante y el diagndstico y tratamiento oportuno. No obstante, puede tener una alta
morbilidad e incluso mortalidad en los casos en que el diagndstico se realiza de
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forma tardia o el tratamiento se instaura de forma inadecuada. Es por esto que
es fundamental conocer los mecanismos fisiopatoldgicos, los criterios diagndsticos
y el tratamiento adecuado para disminuir la morbimortalidad de la cetoacidosis
diabética con un enfoque preventivo como principal medida.
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