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INTRODUCCION:

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicacion aguda de la diabetes que se produce
como consecuencia de un déficit absoluto o relativo de insulina. Constituye la
manifestacion extrema del déficit de insulina y, en ocasiones, la forma de comienzo de la
enfermedad. Es la causa méas frecuente de hospitalizacion del nifio diabético, asi como el
trastorno endocrino-metabolico que mas ingresos causa en las unidades de cuidados
intensivos pediatricos (UCIP). En nuestro pais la frecuencia al diagnostico de la
enfermedad esta entre el 25-40%, siendo més elevada en los nifios menores de 5 afios. La
mortalidad oscila entre el 0,15 y 0,3%.

La reduccién de la incidencia de CAD debe ser uno de los objetivos principales del

tratamiento de los nifios y adolescentes con diabetes.

ETIOLOGIA:
1. Déficit absoluto de insulina:
- Forma clinica de presentacion de la enfermedad (debut clinico)
- Omision de la administracion:
o Trastornos adaptativos (adolescencia, problemas psicosociales..)
0 Problemas técnicos en la infusion subcutanea continua de insulina.
2. Aumento de las necesidades de insulina (déficit relativo):
- Situaciones de estrés: infeccion intercurrente, traumatismo.
- Uso de medicacion hiperglucemiante.

- Transgresiones dietéticas (sobre una base de mal control metabdlico).

FISIOPATOLOGIA:
El déficit de insulina acompafiado de elevacion de hormonas contrarreguladoras (glucagon,

catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento) conduce a un aumento en la produccion
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hepética y renal de glucosa, asi como a una disminucién de su utilizaciéon periférica,
ocasionando hiperglucemia e hiperosmolaridad, y un incremento de la lipolisis con
produccion de cuerpos cetdnicos (acetoacetato, 3-betahidroxibutirato y acetona), que causa
acidosis metabolica. El cuerpo cetdénico predominante en la CAD es el 3-
betahidroxibutirato (BOHB) y la relacion BOHB/acetoacético se eleva hasta 6-10:1 durante
la deficiencia insulinica.

La hiperglucemia y la acidosis metabdlica provocan una diuresis osmotica que, sin

tratamiento, conducen a una pérdida importante de agua y electrolitos (Figura 1).

CLINICA:
- Poliuria, polidipsia, pérdida de peso y debilidad.
- Con frecuencia se acompafia de vémitos y de dolor abdominal.
- Hiperventilacién (respiracion aciddtica o de Kussmaul)
- Deshidratacion: la estimacion de la misma puede ser dificil. Habitualmente es igual
0 superior al 5%:
0 5%: pérdida de turgencia cutanea, sequedad de mucosas, taquicardia y
taquipnea.
0 10%: ojos hundidos, enlentecimiento del relleno capilar de méas de 3
segundos.
0 >10%: shock, hipotension, oliguria, pulsos periféricos débiles.
- Disminucidn del nivel de conciencia.
Los sintomas previos pueden muchas veces pasar desapercibidos, ser malinterpretados, o

incluso estar ausentes, sobre todo en los nifios mas pequefios.

DIAGNOSTICO:

Bioquimico:

- Hiperglucemia igual o superior a 200 mg/dl (> 11 mmol/l)

- Acidosis metabdlica (pH < 7,30 y/o bicarbonato < 15 mEg/l 6 mmol/Il)

- Cetonemia y/o cetonuria franca.

Excepcionalmente en nifios muy pequefios, nifios parcialmente tratados o en adolescentes
embarazadas, la CAD puede acontecer con cifras de glucemia proximas a la normalidad®.
En todo nifio que acude a urgencias hiperventilando, sin una causa respiratoria evidente vy,
sobre todo, si existe algun grado de deshidratacién y/o de afectacion del estado de

conciencia, se recomienda determinar la glucemia y los cuerpos cetdnicos en sangre y/o en
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orina mediante tiras reactivas. Si el resultado de estos datos apoya el diagnéstico de CAD

se debe instaurar el tratamiento de forma inmediata.

CLASIFICACION:
La CAD se clasifica segun el grado de gravedad de la acidosis®:
pH Bicarbonato (mmol/I)
Leve 7,2-7,3 10-15
Moderada 7,1-7,2 5-10
Severa <7,1 <5

PREVENCION:

Sensibilizacion y capacitacion de los profesionales para:
o0 Identificacion de signos y sintomas.
o Diagnostico precoz de la enfermedad.
0 Remitir a centro especializado para instaurar el tratamiento lo antes posible.
- Educacidn diabetoldgica adecuada.
- Fécil acceso al equipo de atencidn diabetoldgica.
- Identificacion de grupos de riesgo con episodios de CAD de repeticion e intervencion

multidisciplinaria educativa, psicoldgica y/o social.

TRATAMIENTO:
Siempre que sea posible, el médico encargado del manejo debe ser un pediatra con
experiencia en el tratamiento de nifios diabéticos, en una Unidad entrenada en este tipo de
proceso, con guias claras de actuacion y acceso a un laboratorio que facilite las pruebas
complementarias necesarias para ello.
En aquellos nifios con signos de gravedad (larga duracion de los sintomas, compromiso
hemodinamico, disminucion del nivel de conciencia) o riesgo incrementado de aparicion de
edema cerebral (edad inferior a 5 afios, pCO2 inferior a 18 mm o urea elevada) se debe
considerar su ingreso en UCI (preferentemente pediatrica) o en una Unidad de
Endocrinologia Pediatrica (atencion diabetoldgica pediatrica) con recursos similares e igual
supervision®.
Objetivos:

1. Restaurar el volumen circulante.

2. Corregir el desequilibrio hidroelectrolitico.

3. Corregir la cetosis y la hiperglucemia.
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4. Prevenir la aparicion de complicaciones derivadas del tratamiento.

5.

Identificar y tratar factores precipitantes

Evaluacion inicial:

1.
2.
3.
4.

Historia clinica que permita confirmar el diagnostico y determinar su etiologia.
Talla y peso al ingreso para los calculos iniciales de tratamiento.
Estimacidn del grado de deshidratacion.

Valoracidn del nivel de conciencia: Escala de Glasgow (Tablas 1y 2)

Medidas de soporte:

1.

3.
4.

Si existe alteracion del nivel de conciencia:

- Sonda nasogastrica.

- Asegurar permeabilidad de la via aérea.

- Sondaje vesical.

Canalizar dos vias venosas, una para tratamiento y otra para extraccion de
analitica.

Administrar oxigeno en pacientes con importante afectacion circulatoria.

En nifios pequerios: sondaje vesical.

Pruebas complementarias al ingreso:

Glucemia venosa y capilar.

Si esta disponible, cetonemia capilar. En caso contrario, cetonuria.

Equilibrio acido-base. Gasometria.

lonograma.

Osmolaridad plasmaética.

Urea y creatinina plasmaticas.

Hemograma.

Si se sospecha un proceso infeccioso, estudio microbioldgico y radioldgico. La

leucocitosis con neutrofilia es caracteristica de la respuesta al estrés y puede no indicar

infeccion.

Calculos iniciales:

Anion Gap:

Na - (CI+HCO3)
Valor normal: 12+/-2 mEq/I
En CAD: Habitualmente entre 20-30 mEq/I.

Valores muy elevados sugieren la coexistencia de una acidosis l4ctica.

Sodio corregido:

Na actual (mEg/l) + 2 [Glucemia (mg/dl) -100] x 0,01

Osmolaridad efectiva:
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2 X [Na (mEg/l) +K (mEqg/l)] + Glucemia (mg/dl)/18

La osmolaridad efectiva frecuentemente esta entre 300-350 mOsm/I.

Interpretacion de los resultados de cetonuria/cetonemia en la CAD

1.

Cetonuria

Las tiras de cetonuria proporcionan una medida semicuantitativa de los niveles urinarios de

acetoacetato y de acetona y resultan de utilidad en la valoracion de la CAD. Sin embargo,

presentan algunas limitaciones:

La obtencion de muestras urinarias puede resultar dificil en pacientes con
deshidratacion grave.

No miden los niveles de BOHB que es el cuerpo cetdnico predominante en la CAD.
Presentan resultados falsos positivos y falsos negativos en relacion con la ingesta de
farmacos de uso frecuente.

Durante el tratamiento de la CAD el BOHB se oxida a acetoacético, por lo que las
determinaciones urinarias pueden conducir a la errénea impresion de que la cetosis no
ha mejorado.

Cetonemia

Los niveles de BOHB pueden medirse mediante una reaccion enzimatica de gran
especificidad, en una muestra de sangre capilar o venosa, con tiras reactivas que se
introducen en un medidor. En la actualidad el rango de lectura esta entre 0 y 8 mmol/I.
No muestra resultados falsos positivos ni falsos negativos.

En circunstancias normales, los niveles de BOHB capilar no exceden de 0,5 mmol/l en
individuos diabéticos. En pacientes con CAD, la media es de 7,4 mmol/l. Niveles de
BOHB iguales o superiores a 3 mmol/litro recomiendan tratamiento hospitalario * °.

La medicion de los niveles de BOHB al diagnostico puede considerarse como un
marcador sensible de la duracion e intensidad del déficit insulinico, asi como de las
necesidades insulinicas de las primeras horas de tratamiento. Resulta de utilidad para

prevenir la aparicién de CAD al diagnéstico °

, asi como para calcular el tiempo
necesario de tratamiento hasta la resolucién de la misma ’.

Ademas, la determinacion horaria de BOHB nos indica si el tratamiento instaurado es
correcto. En ese caso, la cetonemia descendera a un ritmo de 1 mmol/l/hora. En caso
contrario, habria que reevaluar la tasa de infusién de liquidos, asi como la
insulinoterapia °.

Por ultimo, la normalizacion de la cetonemia puede utilizarse como objetivo para
finalizar la vigilancia intensiva y/o la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos

Pediatricos de forma mas temprana que la determinacion de cetonuria, lo cual supone
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una considerable reduccion del coste, asi como una mejor utilizacion de los recursos

humanos empleados en el tratamiento de la CAD °.

Monitorizacion:

Monitorizacion continua de frecuencia cardiaca y respiratoria.
Valoracion neuroldgica.
Electrocardiograma.
Controles horarios (es fundamental registrarlos por escrito):
o Tension arterial.
0 Balance hidrico y diuresis.
0 Glucemia.
o Cetonemia/cetonuria (posteriormente cada 2 horas hasta normalizacién).
0 Gasometria (posteriormente, cada 2, 4 6 6 horas, segun evolucion)
Control de iones cada 2-4 horas (después cada 6-8 h).

Paciente en shock:

Se considera shock si existe hipotension arterial.

Se perfundiran 10 — 20 cc/kg de suero salino isoténico (SF) en 1-2 horas. Si persiste la
hipotension se puede administrar nuevamente SF 10 cc/Kg con estricta monitorizacion.
También se puede usar seroalbumina al 5% diluyéndola con SF o con bicarbonato 1/6
M, a 1-2 mEqg/Kg, segun el grado de acidosis.

Administrar bicarbonato solo si existe acidosis metabdlica grave (pH <6,9 y/o

bicarbonato <5 mEq/I) 2.

Rehidratacion:

1.

La rehidratacion debe ser lenta por el riesgo de desarrollo de edema cerebral, no més de
4 1/m?/dia 6 10-12 cc/Kg/h.
El déficit de liquidos se estima clinicamente, oscila entre 7-10% (no es menor del 5%) y
se repone en 48 horas (la mitad en las primeras 24 horas):

CAD moderada: 5-7 % de deshidratacion

CAD grave: 10 %
La deshidratacion es, en ocasiones dificil de valorar. En cualquier caso, se considera
que, salvo raras excepciones, la tasa de infusion de fluidos no debe sobrepasar 1,5-2
veces las necesidades basales en relacion a edad, peso o superficie corporal 2.
El incremento en los valores de nitrégeno ureico y del hematocrito pueden ser utiles
como marcadores de la severidad de la contraccion del liquido del espacio extracelular

10

Requerimientos hidricos en 24 horas:

Sera la suma de las necesidades basales + ¥ déficit + pérdidas extraordinarias.
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Necesidades basales (tabla de Holliday):

0 Los primeros 10 kg de peso: 100 cc/kg

0 De 10-20 kg de peso: 1000 cc + 50 cc/kg por cada kg que sobrepase los 10.

0 Peso > 20 kg: 1500 cc + 20 cc/kg por cada kg que sobrepase los 20.

Déficit:

o La mitad se corregira, como hemos dicho, en las primeras 24 horas y la otra
mitad en las 24 horas restantes.

0 Ladeshidratacion mas habitual es del 7-8%, que equivale a 70-80 ml/kg.

Pérdidas:

O Habitualmente las pérdidas urinarias no deberian afadirse, salvo en

circunstancias excepcionales'®.

2. Tipo de fluidos (Tabla 3):

La fluidoterapia de eleccion es el SF, al menos durante 4-6 horas.

No se recomienda el uso de bicarbonato si no existe acidosis metabdlica severa
con pH <6,9 y/o bicarbonato <5 mEg/l °.

Cuando la glucemia es inferior a 300 mg/dl (15 mmol/l), se inicia el aporte de

glucosa (con una solucién con tonicidad > salino 0.45% : SF y glucosa 5%).

No hay datos que recomienden el uso de coloides en vez de cristaloides 2.

3. Aportes de sodio:

Las pérdidas de sodio oscilan entre 5-10 mEqg/Kg.

El déficit de sodio se corrige con los liquidos administrados.

La hiponatremia no real se va corrigiendo al desaparecer la hiperglucemia.

La concentracién de sodio sérico no mide el grado de concentracion en el
liquido extracelular. Por eso es importante calcular el sodio corregido (ver
férmula) y monitorizar los cambios durante la terapia.

No hay datos que recomienden el uso de soluciones con una concentracion de
sodio inferior a 75 mEq/l %,

Cuando disminuye la glucemia después de administrar liquidos e insulina, la

concentracion de sodio debe incrementarse correctamente.

4. Aportes de potasio:

Las pérdidas de potasio oscilan entre 5-10 mEq/Kg.

El inicio de la administracion de potasio debe basarse en la kaliemia al ingreso
o Normal: Tras la expansion inicial de volumen, al iniciar insulinoterapia.
o Baja: Inicialmente, junto con la expansion volumétrica (20 mEg/l) y

antes del aporte de insulina.
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o Elevada: Cuando la diuresis esté establecida.
Se afiaden 40 mEq/I de cloruro potasico en el suero de rehidratacion, siempre
que la diuresis esté establecida.

- Hay que tener cuidado en caso de fallo renal y/o alteraciones en el ECG.

- Se puede combinar el uso de fosfato y cloruro potésico para corregir la
deplecion de potasio y evitar la aparicion de acidosis hiperclorémica. Los
estudios realizados no muestran que el uso de fosfato potasico modifique la
evolucion clinica 2, aunque se recomienda su uso en caso de hipofosforemia
severa. Su administracion puede ocasionar hipocalcemia, por lo que conviene

monitorizar los niveles séricos de calcio.

Insulinoterapia

Durante los primeros 60-90 minutos de la rehidratacion, la glucemia puede descender
considerablemente incluso sin insulina. Sin embargo, la insulina es necesaria para
normalizar la glucemia y suprimir la lipolisis y la cetogénesis. La glucemia no debe
descender mas de 100 mg/dl/h, por el riesgo de producirse edema cerebral.
Se utilizard insulina de accion rapida (Humulina Regular, Actrapid). También pueden
utilizarse los analogos rapidos: insulina lispro (Humalog) e insulina aspartica
(Novorapid).
La evidencia indica que se debe administrar dosis bajas de insulina intravenosa de
manera estandar, iniciando la infusién después de que el paciente haya recibido la
expansion inicial de volumen (p.e. 1-2 horas después de iniciar la reposicion de
liquidos).
Se utiliza una perfusion continua de insulina a dosis de 0.1 Ul/Kg/h. En nifios pequefios
pueden considerarse dosis mas bajas (0,05 Ul/kg/h).
Se puede preparar una dilucion estandar de diferentes maneras:

o En 100 ml de SF se afiaden tantas unidades de insulina regular como kilos de

peso, asi a un ritmo de 10 cc/h se administran 0.1 Ul/Kg/h.
o En 49,5 ml de SF se afiaden 0,5 cc de insulina regular (50 Ul), asi en 1 ml
hay 1 UI.

La dosis de insulina debe permanecer a 0,1 Ul/kg/hora al menos hasta que se resuelva la
cetoacidosis (pH>7,30, HCO3>15 mmol/L).
Cuando la glucemia es inferior a 300 mg/dl (17 mmol/l), se debe afiadir aporte de
glucosa, con salino y glucosa 5%, para mantener la glucemia entre 150-250 mg/dl (8-14

mmol/l) y evitar el descenso rapido de glucemia.
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El ritmo de infusion de insulina sélo se debe disminuir, si la glucemia disminuye por
debajo de los objetivos, a pesar de los suplementos de glucosa. No se recomienda
suspender la perfusion de insulina, ni disminuir por debajo de 0,05 Ul/kg/hora, salvo en
pacientes con especial sensibilidad a la insulina como son los nifios pequefios, que
pueden necesitar dosis menores siempre que se vaya corrigiendo la cetosis.

Se recomienda mantener la perfusion de insulina durante al menos 8-12 horas para
controlar la produccién de cuerpos ceténicos.

Si la glucemia desciende por debajo de 150 mg/dl (8 mmol/l) o de forma muy réapida, se
puede aumentar la concentracién de glucosa al 10% o incluso al 12,5%, para evitar
hipoglucemia, mientras se continta con la infusion de insulina para corregir la acidosis

metabdlica.

Transicion de insulina intravenosa a subcutanea

La introduccion de la insulina subcutanea se realizara cuando se haya producido una
mejoria clinica, correccion de la acidosis (0 ésta sea leve), buen control de glucemias y
minima o nula cetonemia/cetonuria, habiendo iniciado el paciente tolerancia oral.

Se administrard en forma de insulina regular cada 4-6 horas, 30 minutos antes de la
comida o con analogos de accidn rapida cada 3-4 horas, inmediatamente antes de la
comida.

La perfusion de insulina se suspendera al menos 30 minutos después de la primera dosis
subcutanea, en caso de utilizar insulina regular, y al menos 15 minutos después con
analogos de accion rapida.

El total de dosis diaria requerida suele ser al menos de 1 Ul/kg/dia, sin embargo se debe
ajustar a las necesidades requeridas previamente por el paciente.

Se recomienda continuar con controles glucémicos frecuentes que permitan ajustar la

dosis de insulina.

Alimentacion:

Se iniciara lo més precozmente posible, en cuanto exista una mejoria clinica aunque

persista cierto grado de cetosis, con una dieta rica en hidratos de carbono.

COMPLICACIONES:
1. Edema cerebral

- Complicacion poco frecuente (0,5-0,9%) de los nifios y adolescentes con CAD con
una elevada mortalidad (21-24%) y morbilidad (secuelas neuroldgicas graves en el
15-25%).
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- Etiologia desconocida y probablemente multifactorial.

- Factores de riesgo ™%

o pCO2 inferior a 18 mm de Hg.
0 Urea, creatinina, BUN elevados.
0 Menor pH y tratamiento con bicarbonato.

- Se desarrolla con mayor frecuencia durante las primeras 24 horas después de
iniciada la rehidratacion (4-12h), cuando aparentemente las condiciones generales
estdn mejorando. Durante este tiempo se debe mantener una estricta vigilancia.

Puede acontecer, sin embargo, antes de iniciado el tratamiento.
- Signos/sintomas de alerta de edema cerebral:
0 Cefalea
o Disminucion de la frecuencia cardiaca.
o Recurrencia de los vomitos.

o Cambios en el estado neurologico (intranquilidad, irritabilidad,
disminucion nivel de conciencia, incontinencia) o signos neuroldgicos

especificos.
o0 Aumento de la presion sanguinea.
o0 Hipoxemia.

o Otros cambios mas espectaculares tales como convulsiones, papiledema
y paro respiratorio son signos tardios asociados a prondstico

extremadamente grave.
- Diagnostico (Tabla 4):

o Clinico: Para el diagnostico de EC se precisan la presencia de 1 criterio

diagnéstico 6 2 criterios mayores 6 1 criterio mayor y 2 menores 2.

- Manejo del edema cerebral:

0 Excluir hipoglucemia.

0 Reducir a la mitad la tasa de infusion de rehidratacion hasta que la

situacion mejore.

o Cuidados del nifio manteniendo su cabeza ligeramente levantada.

GRUPO DE TRABAJO DE DIABETES — SEEP 10



0 0.25-1 gr/kg de manitol intravenoso durante 20 minutos (5 ml/kg de
solucion al 20%). Si no hay respuesta en 30-60 minutos se puede repetir
la dosis. Como alternativa, se puede utilizar suero salino hipertonico
(3%), 5-10 ml/kg en 30 minutos.

o0 Trasladar a la unidad de cuidados intensivos tan pronto sea posible.

o Si se requiere ventilacion asistida, mantener el valor de PCO; por encima
de 27 mm Hg (3,5 kPa).

0 Pruebas de neuroimagen, si el nifio esta estabilizado, para descartar otros

eventos intracraneanos (hemorragia, trombosis venosa, infarto).

Hipoglucemia:
- Por exceso de insulina

- Se puede evitar mediante una adecuada monitorizacién de la glucemia y correcto

ajuste en la tasa de fluidos y en la dosificacion de la insulina.

Hipokaliemia:
- Constituye el trastorno electrolitico mas grave durante el tratamiento.

- Los niveles de potasio se reducen por:

o Tratamiento insulinico.
o Correccion acidosis.

0 Expansion volumen.

Clinica: Arritmias, parada cardiaca, debilidad musculatura respiratoria, ileo

paralitico, disminucion de los reflejos, letargia, confusion...

Diagndstico:
0 Monitorizacion de los niveles de potasio.

o Electrocardiograma: ondas T de bajo voltaje, presencia de ondas U y

prolongacién del intervalo QT.

Prevencidn: Reposicién adecuada de las pérdidas.

Tratamiento: Administracion potasio.
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Neumonia aspiracion:

- Se puede evitar mediante la colocacion de SNG en nifios con vomitos y alteracion

del nivel de conciencia.

Otras complicaciones: Requieren tratamiento especifico

Dolor abdominal persistente por inflamacion hepética/gastritis/retencion urinaria.

Cuidado con la apendicitis.
- Neumotérax, neumomediastino.
- Edema pulmonar.

- Infecciones inusuales.
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Figura 1: Fisiopatologia de la CAD
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Tabla 1: Escala coma Glasgow en nifios menores de 2 afios:

Escala coma Glasgow

Apertura de ojos

Respuesta motora

Respuesta verbal

Puntuacion: ojos abiertos

Puntuacion: mejor respuesta

Puntuacion: mejor respuesta

No responde

Flexion al dolor

4 Espontaneamente Cumple 6rdenes Charla y/6 balbucea
3 A lavoz Retira al tacto Llanto irritable

2 Al dolor Retira al dolor Llanto con el dolor
1

Quejido con el dolor

Extension al dolor

FIN|[W| ] on

No responde

RIN|[w]~jof o

No responde

GRUPO DE TRABAJO DE DIABETES — SEEP

14




Tabla 2: Escala coma Glasgow en nifios mayores de 2 afios:

Escala coma Glasgow

Apertura de 0jos Respuesta motora Respuesta verbal
Puntuacidn: ojos abiertos Puntuacidn: mejor respuesta Puntuacidn: mejor respuesta
Espontaneamente 6 Obedece 6rdenes 5 Orientado, normal
simples
A lavoz 5 Localiza dolor 4 Confuso
Al dolor 4 Retira al dolor 3 Palabras inadecuadas
No responde 3 Flexion al dolor 2 Lenguaje incomprensible
2 Extension al dolor 1 No responde
1 No responde
Tabla 3: Composicion de las soluciones intravenosas
Tipo Glucosa | Kcal/% | Sodio Cloro | Potasio P Osmolaridad | HCO3Na
(9r%) (mEg/l) | (mEg/l) | (mEg/l) | (mmol/l) |  (mOsm/l) (mEg/l)

Glucosado 5% 5 20 - - - 278 -
Glucosado 10% 10 40 - - - 555 -
Glucosado 25% 25 100 - - - 1100 -
Glucosado 50% 50 200 - - - 2275 -
Fisioldgico 0,9% - - 154 154 - 308 -
Salino 3% - - 510 510 - 1020 -
Salino 20% - - 3418 3418 - 6830 -
Glucosalino 0,3% , 3,3 13,2 51 51 - 286 -
0 Glucosa 5% en
cloruro de sodio
0.33% 55 20 56 56 - 390 -
Glucohiposalino 5 20 34 34 - 320 -
Bicarbonato 1M - - 1000 - - 2000 1000
Bicarbonato 1/6M - - 167 - - 334 167
Ringer Lactato - - 130 109 4 273 28
Seroalbumina 20% - - 125 125 - -
CIK 2M 2000 2000
Fosfato 1000 1000
monopotasico
Fosfato dipotasico 2000 2000
Acetato 1000
monopotasico
Acetato dipotasico 2000
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Tabla 4: Criterios clinicos para el diagnostico del edema cerebral.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Respuesta alterada a estimulos dolorosos
Postura descerebracion/decorticacion
Afectacion pares craneales (111, IV 6 VI)

Alteraciones patron respiratorio (apneas,

Cheyne-Stokes, taquipnea...)

CRITERIOS MAYORES

Disminucién o fluctuacion nivel conciencia

Deceleracion FC en mas de 20 Ipm sin causa

justificada (ej: suefio)

Incontinencia

CRITERIOS MENORES

Vomitos
Cefalea
Letargia
PAD> 90 mm Hg

Edad< 5 afios
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ESQUEMA DEL MANEJO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

Historia clinica Signos clinicos Signos bioquimicos
poliuria, polidipsia, pérdida deshidratacion hiperglucemia
de peso, astenia, dolor respiracion de Kussmaul acidosis
abdominal, vémito, letargia, olor ceto6sico cetonemia/cetonuria
confusién alteracion nivel consciencia alteraciones electroliticas

CETOACIDOSIS DIABETICA

Shock. Coma. { nivel consciencia Deshidratacién>5%. Vomitos Tolerancia oral
10-20 cc/Kg SFenen1-2h Hiperventilacién Normalidad clinica
L > SF 0.9% 4-6 h. Célculo de liquidos Minima deshidratacion
Ventilacion Correccion del déficit en 48 h Insulina subcutanea
Sonda nasogastrica Afadir CIK 40mEg/I (control ECG) Hidratacién oral
No mejoria

Perfusion de insulina 0.1 U/Kg/h
Monitorizacion
Glucemia y balance hidrico horarios
Valoracion neurolégica horaria

Control electrolitico cada 2-4 h
Monitorizaciéon ECG

!

Glucemia 210-270 mg/dl (12-15 mmol/l)

Persistencia de acidosis

Reevaluar los aportes de liquidos iv

Dosis y sistema de insulina
Considerar sepsis

Descenso glucemia > 90 mg/h (S mmol/h)
Cambio a salino 0.45% + glucosa 5%
Ajustar perfusion de insulina
(mantener por encima de 0.05 U/Kg/h)
Ajustar aportes de Na

Deterioro neurolégico
Excluir hipoglucemia
Si edema cerebral: UCI
* manitol 1g/Kg iv
* restriccion de liquidos al 50%

!

Mejoria clinica. Tolerancia oral
Iniciar insulina rapida subcutanea

Adaptado de Dunger et al. Publ. Karger, 1999
Consenso ISPAD, 2000
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