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DEFINICION

La Cetoacidosis diabética se produce como consecuencia de un déficit absoluto o relativo de insulina. Constituye la
manifestacion extrema del déficit de insulina y en ocasiones es la forma de comienzo de la diabetes .
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

1- Clinicos

Tabla 1. Manifestaciones Clinicas

Deshidratacion

Respiracion rapida, profunda (Kussmaul)

Halito cetosico

Nauseas, vomitos, dolor abdominal
Obnubilacion progresiva y pérdida de conciencia

2- Laboratorio: ©

e Hiperglucemia: Glicemia > 200 mg/dL
e pH venoso < 7,3 o bicarbonato plasmético < 15
e (Cetonemia y cetonuria

3- Severidad:
Se categoriza por el grado de acidosis ¥

Tabla 2 Clasificacion de la CAD segun grado de acidosis

pH Bicarbonato (mEq/L)
Leve <73 <15
Moderada <72 <10
Severa <7,1 <5
TRATAMIENTO

A. EVALUACION CLINICA

a. Pesar al nifio o nifia.
b. Control de glicemia capilar con lectores de glicemia,
glucosuria, cetonuria por tiras reactivas.
c. Laboratorio: Pruebas iniciales:

* Glicemiavenosa.
Gasometria.
Ionograma.
Ureay creatinina plasmaticas.
Hemograma.
d.Nada via oral
e. Evaluar grado de deshidratacion

* Leve: (5%) pérdida de turgencia cutanea,
sequedad de mucosas, taquicardia, taquipnea

* Moderada: (10%) ojos hundidos, llenado capilar
demasde 2 segundos

* Grave: (>10%) shock, hipotension, oliguria,
pulsos periféricos débiles
f. Evaluar estado de conciencia por escala de Glasgow
(ver anexos)

L

(1,3-5)

B. REHIDRATACION:
I. Paciente con SHOCK o hipotension

arterial
*  Administrar suero fisiologico 10 ml /kg a 20
ml/kg a pasar en 1 hora
* Si los pulsos persisten débiles repetir una carga
mas de maximo 10 ml/kg a pasar en otra hora.

[ iNo sobrepasar mas de 2 expansiones! ]

2. REHIDRATACION POSTERIOR (“Plan B”)
* La REHIDRATACION debe ser LENTA, y se
buscara reponer el déficiten 48 hs
*  Calculo del volumen:
Mantenimiento por regla de Holliday:
100 ml/kg hasta 10 kg de peso;
50 ml/kg entre los 10-20/kgy
20 ml/kg sobre los 20 kg

[ OBSERVACIONES: ]

*  No administrar mas de 4 L/m2/dia y no mas de
10- 12 ml/kg/h.

* Considerar liquidos que pudo haber recibido en
otro servicio de salud.

* Calcular entre 1,5 a 2 Mantenimientos para 24 hs

* En cualquier caso el volumen administrado no
debe sobrepasar 2 veces la necesidades basales™

* En el volumen calculado debemos considerar el
volumen de liquidos recibidos por via oral.

* Habitualmente no es necesario afiadir las
pérdidas urinarias (E)"*.

3. TIPO DE SUERO:

a. Expansioninicial: Suero Fisiologico al 0,9% (SF)

b. Mantenimiento :

I. Suero fisiologico al 0,9% hasta que glicemia
desciende a alrededor de 250 mg%

II. Cuando la glicemia se encuentra alrededor de
250 mg% CAMBIAR a dextrosa al 2,5 o 5% (con
solucién con tonicidad semejante al suero salino al
0,45%, anadiendo cloruro o fosfato de potasio) (C)

* Si la glicemia cae muy rapidamente alrededor de
100 mg/dl /hora con la re-expansion inicial considerar
pasar a Dextrosa al 5% (con electrolitos) incluso antes.

* Puede ser necesario utilizar Dextrosa al 7,5% o al
10% (con electrolitos) en algunos casos para prevenir
hipoglucemias mientras se continta con la correccion de
laacidosis.

4. REPOSICION DE POTASIO

El inicio de la administracion debe basarse en la
(1-6)

kalemia al ingreso (Tabla 3)
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Tabla 3.
K inicial Concentracion en
suero

(mEa/L)

A e fe e b K
hipocalemia

>25y<45 Al iniciar mantenimiento (2° hora de tto) 40 mEq/L

>45y<6 Al iniciar mantenimiento (2° hora de tto) 30 mEq/L

>6 Esperar que paciente orine

Si se dispone, administrar el 50% en forma de cloruro de
potasio y el otro 50 % en forma de fosfato de potasio para
evitar la aparicion de acidosis hiperclorémica

C. INSULINA
Apesar de que la rehidratacion de por si lleva a descenso
de la glucemia la terapia con insulina es indispensable
para normalizar la glucemia y suprimir la lipolisis y la
cetogénesis
1. INSULINOTERAPIAINTENSIVA:

* Iniciar en la2da hora de tratamiento

* No administrar insulina en bolo (C) **

* Administrar la insulina en goteo endovenoso a
0,1 Ukg/h (A)"™
En nifios pequefios (menores de 5 afios) con riesgo de
edema cerebral o en nifios que ya hayan recibido insulina
previamente, puede usarse inicialmente dosis menores
(0,05 U/kg/h) ™.

Dilucion:
100 unidades de insulina cristalina en 99 cc de SF
(Relacion 1:1; 1U en 1 cc)

* En casos de utilizacion de la via endovenosa
utilizar siempre bombas de infusion de insulina (E).

* En casos en que no pueda administrarse la via
endovenosa : administrar un bolo inicial de 0,25- 0,3 U/kg
subcutdnea y remitir a un centro de mayor complejidad;
hasta que se concrete su admision puede repetirsea 0,15—
0,2 U/kg cada?2horas. (C)*

ELa insulina NPH o lechosa no se administra por via endovenosaa

2. TRANSICION DE INSULINA ENDOVENOSA A
SUBCUTANEA
a. Laintroduccion de la insulina subcutanea se realizara
cuando se hayan obtenido los siguientes criterios "
* pH>7,30 bicarbonato>15mEqIL
*  Glicemia < 200 mg%
* Cetonuria minima o nula
* Paciente lacido y tolerando la via oral
b. Laperfusiondelainsulina se suspendera
* 30 minutos después de la primera dosis de
insulina subcutanea, en caso de utilizar insulina regular o

* 15 minutos después de la primera dosis de
insulina subcutanea en caso de utilizar analogos
ultrarrapidos (Lispro o glulisina).

D. FOSFATO

En la CAD hay pérdida del fosfato relacionada a la
diuresis osmotica. Los niveles de fosforo plasmatico
pueden caer luego del inicio de la insulinoterapia. Esta
pérdida puede ser significativa cuando el nifio/a esta en
ayunas mas de 24 horas. Sin embargo, los estudios
prospectivos no han mostrado beneficios clinicos con la
sustitucion de fosfato (A) ® La administracion de fosfato
puede llevar a hipocalcemia (C)

E. CORRECCION DE LA ACIDOSIS
La acidosis severa es reversible con administracion de
liquidos e insulina. La insulina disminuye la produccion
de cuerpos cetonicos y permite que los cetoacidos sean
metabolizados, lo que genera bicarbonato (A) “* El
tratamiento de la hipovolemia mejora la perfusion
tecidual y renal, mejorando la excrecion de acidos
organicos.
Estudios controlados no mostraron beneficios clinicos en
la administracion de bicarbonato (B, C). El tratamiento
con bicarbonato puede causar acidosis paradojal en
Sistema Nervioso Central. La correccion rapida de la
acidosis con bicarbonato causa hipokalemia **
Excepcionalmente podria ser necesario el uso de
bicarbonato en pacientes en acidosis severa con pH 6,9
asociada a shock en determinados pacientes en quienes
se considere que dicha acidosis puede ser la responsable
de unarepuesta inadecuada a las catecolaminas (A) *”

[Célculo de dosis: bic esperado = (15 — bic encontrado) x0,3 x peso]

F. MONITOREO DURANTE ELTRATAMIENTO
1. AHorario:
Signos vitales
Condicion neurolégica (ver tabla 5)
Glicemia capilar, glucosuria, cetonuria
Balance hidrico y diuresis
2. Horas2,4y6:
Glicemia central
* Gasometria
* Jonograma;
3. Luegocada 6 a8horas segun evolucion.

* % ¥ *

*

G. ALIMENTACION
Se podran autorizar liquidos por v.o. cuando se hayan
obtenido los siguientes criterios
* Paciente lucido
*  Sin vomitos
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*  Acidosis moderadaaleve o sin acidosis

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO
Rehidratacion inadecuada

Hipoglucemia

Hipokalemia

Acidosis hiperclorémica

Aspiracion: prevenir colocando sonda nasogastrica en
pacientes con alteracion de conciencia

Trombosis venosa: se previene evitando via central
femoral

Tabla 4. Factores predisponentes

Riesgo de CAD mas severa
Edad menor de 5 afios (C)
Debut de la Diabetes (C)
Mayor duracion de los sintomas (C

Acidosis severa al diagnostico
pCO2 <18 mmHg

Durante el tratamiento
Uso de bicarbonato
Administracion excesiva de liquidos en las primeras 4 horas
Administracion de insulina en la primera hora

Tabla S. Evaluaciéon neurolégica del nifio con CAD
durante el tratamiento

Criterios diagnosticos

Respuesta motora o verbal alterada

Postura de descerebracion o decorticacion

Paralisis de 111, IV o VI pares

Patron respiratorio anormal (apneas, respiracion de
Cheyne Stokes, taquipnea)

Criterios mayores

Disminucion o fluctuacion del nivel de conciencia

Deceleracion de la frecuencia cardiaca en mas de 20
lat./min sin causa justificada(ej. suefio)

Incontinencia

Criterios menores

Voémitos

Cefalea

Letargia

Presion arterial diastolica > 90 mmHg

Edad < 5 afios

Edema cerebral

La mortalidad de la CAD oscila entre 0,15 a 0,3%. El
edema cerebral es responsable de 60 a 90% de dichas
muertes ¥ (B, C) y es responsable de una elevada
morbilidad (secuelas neuroldgicas graves en hasta 35% de
los casos(”(B,C)

Laetiologia es multifactorial.

Se desarrolla con mayor frecuencia entre 4 — 12 horas
después de reiniciada la rehidratacién, cuando
aparentemente el estado general del paciente esta

mejorando pero puede aparecer hasta 24 -48 horas luego
del inicio del tratamiento.
La escala de Glasgow podria no tener sensibilidad
adecuada para identificar este cuadro precozmente por lo
durante el tratamiento se deben monitorizar los siguientes
signos, la aparicion de los cuales debe alertar la
posibilidad de edema cerebral.
Se establece el diagndstico de edema cerebral si el
paciente presenta cualquier criterio diagndstico aislado, o
dos criterios mayores o un criterio mayor asociado a dos
criterios menores “”
El tratamiento debe iniciarse inmediatamente al tener
sospecha clinica:

* Paciente debe estar en una Unidad de Cuidados
Intensivos

* Reduciral tercio el volumen de liquidos

* Administrar manitol a 0,5—1 g /kg en goteo ev para
20 minutos (5 ml/kg de solucion al 20%) y repetir si no hay
respuesta en 30 minutos a 2 horas (C, E) "

* Elevar cabecerade lacama

* Ventilacion asistida sin hiperventilar, manteniendo
laPCO2 porencimade 22 mmHg

* Luego de instaurado el tratamiento podria ser util
una TAC de craneo para descartar otras causas de
deterioro neuroldgico como trombosis o hemorragia .

CONCLUSIONES

La CAD ocurre por deficiencia absoluta o relativa de
insulina.

Los nifios con CAD deben ser manejados en
establecimientos de salud con experiencia e
infraestructura suficientes para un monitoreo adecuado de
los parametros clinicos, neuroldgicos y laboratoriales.

El tratamiento se inicia con rehidratacion antes de iniciar
lainsulinoterapia.

Hacer una expansion inicial sélo si es necesario mejorar
perfusion periférica.

La rehidratacion consecuente debera realizarse en 48
horas.

Generalmente se requiere no mas de 1,5 a 2 veces el
requerimiento de mantenimiento diario.

Iniciar la insulinoterapia a 0,1 U/kg/h 1 a 2 hs después de
iniciada larehidratacion.

Si la glucosa cae muy rapidamente aumentar el flujo de
glucosa administrado; NO suspender ni disminuir el goteo
deinsulina.

Laevidencia actual no apoya que el uso de bicarbonato sea
necesario o seguro. Se debe disponer de manitol para
inicio inmediato en casos de deterioro neurolégico.
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ANEXOS

Sistema de clasificacion de las recomendaciones clinicas ADA ®

NIVEL DE
EVIDENCIA

DESCRIPCION

Evidencia clara de estudios bien conducidos randomizados potentes
incluyendo:

=  Ensayos multicéntricos

=  Meta andlisis con control de calidad

= Evidencia clara no experimental desarrollada por el Centro de

Medicina Basada en la Evidencia de Oxford

Evidencia de estudios randomizados bien conducidos, potentes incluyendo
ensayos en una o mas instituciones

Evidencia de estudios de cohorte bien conducidos

= Estudios de cohortes o registro

= Metanalisis de Estudios de cohorte
Evidencia de estudios casos control bien conducidos

Evidencia de estudios no controlados o pobremente controlados incluyendo
=  Ensayos clinicos randomizados con un error metodolégico mayor o
3 0 mas errores menores
= Estudios obscrvacionales con gran potencial de sesgo
= Estudios de series de casos o casos clinicos
= Evidencia conflictiva con el peso de la evidencia que apoya la
recomendacion

Consenso de expertos o experiencia clinica

Escala de Glasgow

Apertura ocular

Respuesta verbal

Respuesta Motora

Respuesta maxima

> 2 aiios en <2 afios Puntaje
Espontdanea ESponta'_nea 4
A la orden Al sonido 3
Aldolor Al dolor N
No responde No responde 1
Orientada Charla o balbucea 5
Confusa Llanto irritable 2
Palabras inadecuadas Llanto al dolor 3
Lenguaje incomprensible Qugjido al dolor 5
No responde No responde 1
Obedece ordenes (lgb@ec‘i ordenes 6
Localiza el dolor etfra al tacto 5
Retira al dolor lljletlf?} al (lk()ilolr 4
Flexion al dolor exion ’a olor 3
Extension al dolor Extension al dolor 5
No responde No responde )
15
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Formulas

Anién Gap Na — (Cl + HCO3) Valor normal 12 +2
Sodio corregido: Na actual [mEq/1] + 1,6 (glucemia [mg/dL] — 100) x 0,01
Osmolaridad efectiva: 2 x Na [mEq/l] + K [mEq/1] + glucemia [mg/dL]/ 18

ALGORITMO DE MANEJO

Historia clinica
Poliuria
Polidipsia
Pérdida de peso (Pese)
Dolor abdominal

N

Signos clinicos
Vémitos
Deshidratacion
Respiracién de Kussmaul
Aliento cetdsico
Alteracion de conciencia

Shock
Coma o Alt. de conciencia

!

ARM/ 02

Expansion SF0,9% 10-20
ml/kgenla2hs

SNG —

CETOACIDOSIS DIABETICA

l

Deshidratacion > 5%
Vémitos
Hiperventilacién

!

Tratamiento endovenoso
SF 0,9%. Calcular
requerimiento

Corregir déficit en 48 hs

}

Goteo de Insulina 0,1 U/Hg/h

l

Monitorizacion
Glicemia y balancec/1h
Condicién neurolodgicac/ 1 h
Electrolitos ¢/ 2 -4 hs
Monitor ECG

|

Acidosis no mejora

Glicemia alrededor de 250 6
cae > 100 mg/dl

Cambio a dextrofisioldgico
Ajustar aporte de sodio

v

Reevaluar:

Aporte de liquidos ev
Revisar Dosis de insulina
Considerar sepsis

Mejora
Tolera via oral

v

Signos bioquimicos
Hiperglicemia
Acidosis
Cetonuria
Cetonemia
Alteraciones electroliticas

~

/

Sin Deshidratacion clinica
Tolerancia oral

Insulina Subcutanea
Hidratacion oral

— v

Deterioro Neurolégico

Iniciar insulina regular
subcutanea

Excluir Hipoglicemia

Si edema cerebral:

Ingreso a UTI

Manitol 0,5 -1 g /kg

Restringir liquidos ev. al tercio

Adaptado de Dunger et-al

. Karger Publ. 1999 .
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Nombre:
Recibié insulina NPH hoy? () NO
() SI: Dosis:

Hora

Glicemia
HGT

Cetonas

FC

FR

Glasgow

[K] |BIC [pH |Insulina

Tipo de
suero

GOTEO
HP

XXXXXXXX

SF al 0,9%

R[N B[R =
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