Cetoacido.
diagnostico y tratamiento

Revista Bioanalisis | Octubre 2024 | 154 ejemplares

bé'pen ninos y adolescentes. Actualizacion en

T— —R—— 4T

Los autores, expertos en el area, comparten valiosa informacién actualizada que
puede ser de gran ayuda para profesionales de la salud y familias ante cetoacidosis

diabéticaenlainfanciayadolescencia.
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>>> RESUMEN

La cetoacidosis diabética constituye la
manifestacion extrema del déficit de insulina
caracterizada por deshidratacidn, hiperglicemia,
acidosis y cetosis. El tratamiento incluye soporte
vital basico, hidratacidn parenteral parareposicion
de liquidos y electrolitos, insulinoterapia, con el
objetivo de revertir la acidosis, la cetosis y obtener
glucemia cercana a lo normal. Exige un monitoreo
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estricto clinico y laboratorial siguiendo guias de
manejo para evitar complicaciones y obtener una
evolucién favorable. Se presentan las modifica-
ciones en las directrices publicadas en el Primer
Consenso de diagndstico y tratamiento de la Ceto-
acidosis diabética, en base a las actualizaciones
sugeridas por la ISPAD (International Society of
Pediatric and Adolescent Diabetes) y el Programa
de Diabetes del Ministerio de Salud Publica y Bie-
nestar Social (MSPBS).

Palabras clave: Cetoacidosis diabética, diabetes
tipo1.
>>> INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) es una entidad
clinica caracterizada por hiperglicemia crdnica
resultante de defectos en la secrecidn de insuling,

suaccion, o ambos. Esto conlleva a anomalias en el
metabolismo de carbohidratos, lipidosy proteinas.

La Cetoacidosis diabética (CAD) es una
emergencia médica, que constituye la manifesta-
cién extrema del déficit de insulina y un incre-
mento concomitante de las hormonas contrarre-
guladoras' Esto conduce a la aparicién de hiperglu-
cemia, que genera diuresis osmotica y deshidrata-
cién. Hay aumento de la cetogénesis con la conse-
cuente cetosis y acidosis metabdlica. Una vez que
el nifio presenta cetosis, la progresién al estado de
Cetoacidosis es muy rdpida si no se instaura el
tratamiento coninsulina.

Puede ocurrir como forma de presenta-
cion de la Diabetes Mellitus (debut) o en pacientes
conocidos portadores de Diabetes Mellitus tipo 1
por mala adherencia al tratamiento (trasgresion
alimentaria, omision de dosis, administracion insu-
ficiente de insulina, falla de microinfusora, falla de
sensor de glucosa, automonitoreo insuficiente o
incluso abandono del tratamiento) o desenca-
denarse por un proceso infeccioso agudo intercu-
rrente™.

El tratamiento se debe iniciar en el lugar
de primer contacto con el paciente, y luego se lo
transfiere a un establecimiento de salud que dis-
ponga de personal con experiencia e infraestruc-
tura suficientes para un monitoreo adecuado de
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los pardmetros clinicos, neurold-gicos, guias de
tratamiento impresas o accesibles en lineay acce-
soalaboratorio de urgencias.

El documento actual tiene como objetivo
actualizar las recomendaciones para el manejo de
la cetoacidosis en nifios y adolescentes. El adve-
nimiento de nuevas investigaciones, las nuevas
tecnologias y los nuevos tratamientos, hicieron
necesario modificar algunas definicionesylasreco-
mendaciones del consenso publicado anterior-
mente'.

FISIOPATOLOGIA

Se produce consecuencia de la deficiencia
de insulina y aumento de las hormonas contra-
rreguladoras en sangre (cortisol, catecolaminas,
glucagén) (Figura 1). Esto lleva un estado cata-
bdlico con disminucién de la capacidad de utilizar
laglucosaenlos tejidos periféricosy aumento dela
produccién de mas glucosa por aumento de la
protedlisis y disminucion de la sintesis proteica, asi
como elaumento dela producciéon hepaticayrenal
de glucosa poraumento dela glucogendlisis. Estos
procesos resultan en hiperglicemia, glucosuria,
diuresis osmdtica, poliuria, deshidratacion y aci-
dosis metabdlica. A su vez, el nivel de insulina es
insuficiente para frenar la lipdlisis. Se produce
liberacién de acidos grasos a la circulacion con la
oxidacién concomitante a cuerpos cetdnicos (aci-
dos betahidroxibutirico y acetoacético) gene-
rando cetonemia, cetonuria, poliuria osmdtica y
acidosis metabdlica de anidn gap elevado. La ace-
tonaes eliminada porlos pulmones produciendoel
tipico aliento cetdnico. La acidosis lactica por la
hipoperfusién puede contribuir a la acidosis. Si no
se instaura tratamiento, la deshidratacion se agra-
vapuedellevarafallarenalagudaoinclusoa ébito,
y la acidosis metabdlica puede alterar la contrac-
tilidad miocardica y afectar la disociacion de Ia
oxihemoglobinay el suministro tisular de oxigeno,
también con potencial desenlace fatal’.



~~ Figura1. Fisiopatologia de la Cetoacidosis siguientes datos enla historia clinicay/ o el examen

Diabética. fisico”. Manifestaciones clinicas:
Deficiencia absoluta de insulina Anamnesis
[+]
Estrés finfeccion/Insuficiente insulina
v
T Hormonas contrarreguladoras 1a3semanasantes:
m Contied . 7 . ’ Ve .
o 1 - Exacerbacidn previa de los sintomas clasicos de la
I ] I | diabetes:
 Upolisis l [omu] [Im 3 ] Im
‘ Poliuria polidipsia, polifagia, pérdida de peso.

T KETOGENESSS "—
e 24 — 72 horas antes de la consulta se agregan:
| =] 4-7 greg

Polipnea, falta de aire. Nauseas, vémitos, dolor
abdominal. Debilidad, confusién, somnolencia,
e ] (orsmonsmatu ) — [ emomeieidd obnubilaciénprogresiva
- [[rumcion renal aterads ]
Examen fisico:
CRITERIOS DIAGNOSTICOS Deshidratacion. Respiracidon rapida, profunda

(Kussmaul). Aliento cetdnico. Disminucién del es-
Sospechar Cetoacidosis Diabética ante los tado de conciencia

Analizadores de GASES EN SANGRE

AVAN

Tecnologias IVD

H-900
ANALIZADOR
DE ELECTROLITOS AUTOMATICO

De diseno simple pero confiable. Descarte dirégto

por lo que reduce el riesgo de las obstrucciones

y la contaminacion cruzada. Procesa grandes
Jlélmene‘s\sle trabajo en forma automatizadé\

\

F o GASTAT 700SERIES

e SISTEMAS DE GA
R : EN SANGRE MULTIPARAMETROS
: hd F3 ildeusar\, il d mantenérLa lucién en‘el

. / ar;?l/'zi’:deg enz‘greco una nu
propuesta innovadora de Techno M Co.ltd.
H900 “) - i

Padre M. Ashkar N°688 - (CP1672) Gral. San Martin, Bs. As. Argentina
(54 11)4754-2168 rot. - Whatsapp +54 9 11 6228-4796

info@avan.com.ar - www.avan.com.ar



ANTE LA SOSPECHA CLINICA obtener GLU-
CEMIA CAPILAR con glucémetro, CETONEMIA 'y
medir cetonas y glucosa en orina por tiras reac-
tivas,

SOLICITAR LOS SIGUIENTES ANALISIS DE LA-
BORATORIO: Glucemia, Gasometriavenosa, lono-
grama, Urea, Creatinina, Hemoglobina glicada,
Hemograma, orinasimple.

Criterios Diagndsticos™

Hiperglucemia: Glucemia > 200 mg/dL o historia
previade diabetes.

pHvenoso < 7,30 bicarbonato plasmatico<18.
Cetonemia (B hidroxibutirato > 3 mEqg/L) o
cetonuriamoderadaasevera(>40mg/dLo2+).

En ocasiones, la glucemia podria encon-
trarse apenas elevada (<250 mg/dL) lo que se
denomina Cetoacidosis Euglucémica (pacientes en
insulinoterapia previa, usuarios de microinfusora,
terapia coninhibidores del cotransportador sodio-
glucosa tipo 2 (iSGLT2), inanicién, ayuno prolon-
gado)’. En algunos pacientes hiperlipidemia puede
serla causa de pseudonormoglucemia(6).

ABORDAJE
1-EVALUACION CLiNICA™

a-Tomar signos vitales, frecuencia cardiaca,
respiratoria, presidnarterial, saturacién.

b-Pesar al nifno. Debe usarse el peso actual paralos
calculos y no registros de visitas previas porque
hubo pérdidade peso.

c-Evaluar grado de deshidratacién(Tabla 3).
d-Evaluar estado de conciencia por escala de
Glasgow (Anexo1).

e-Control de glucemia capilar con lectores de
glucemia

f-Control de nivel de cetonas en sangre con
medidor de cetonassisedispone

g-Control de cetonas en orina y glucosa en orina
portirasreactivas.

h-Monitor cardiaco para valorar ondas T (picudas
en hiperkalemia, planas en hipokalemia) o ECG.

En la tabla 1, se describen los grados de
deshidratacién”.
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>> Tabla1.Gradodedeshidratacion.

DEFICIT Hallazgos clinicos/laboratorio
Leve 50 Turgencia cutdnea disminuida, sequedad de mucosas
Moderada 794 Ojos hundidos, llenado capilar de mas de 2 segundos
Severa >109% Pulso periférico débil, shock, hipotensién, oliguria

Laboratorio: pH < 7,1
Urea > 48mg/dL

2-MANEJOINICIAL
Apoyovitalinicial “ABC”’*"

A-Asegurar vias aéreas. Colocar SNG si existe
disminucion del estado de conciencia para preve-
nir broncoaspiracion.

B-Administrar oxigeno al 100% a través de canula
nasal o mdascara de reservorio, en los casos de
shockoinestabilidadhemodindmica.

C-Instalar dos vias periféricas, una para goteo de
insulina y otra para hidratacion. Se recomienda en
lo posible, no canalizar via central. Al canalizar
tomar las muestras de sangre para laboratorio y
enviarencaracterde URGENTE.

D-Evaluar severidad: Se categoriza por el grado de
acidosis (Tabla2).

E-Buscar factor desencadenante. Si el paciente
utiliza microinfusora de insulina, suspender la
infusion, desconectarlay retirar el catéter. Descar-
tar la presencia de lesiones en el sitio de insercidn,
fugas de insulina, burbujas o acodaduras. No utili-
zar el infusor para el tratamiento de CAD. Si se
detecta foco infeccioso iniciar el tratamiento co-
rrespondiente.

La clasificacién de la CAD segun el grado
de acidosis puedeservisualizadaenlaTabla2.

>> Tabla 2. Clasificacion de la CAD segun
grado de acidosis.

pH Bicarbonato (mEg/L)
Leve <73 <18
Moderada <7,2 <10
Severa <7,1 <5
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El algoritmo de manejo del abordaje clini-
copuedeservisualizadoenlafiguraz.

>> Figura2.Algoritmo de manejo.
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TRATAMIENTO
1-REHIDRATACION™
1.1EXPANSION:

a-Paciente con SHOCK o hipotensidnarterial.
-Administrar solucidn fisioldgica al 0,9% 20 mi/kg a
pasar en20-30 minutos.

-Si shock persiste repetir una carga mas a 10 -20
ml/kg pasar en otros 30 minutos.

b-Pacientesinshock

-Administrar solucién fisiolégica al 0,9% 10 ml/kg a
pasaren20-30 minutos

1.2 REHIDRATACION POSTERIOR
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-Sebuscardreponer el déficiten 48 hs
-Calcularporlaférmulamencionadaenlatablas.
-Considerar los liquidos que pudo haber recibido
enotroserviciodesalud.

-En niflos obesos utilizar las recomendaciones de
protocolos de adultos: expansidon conhasta1litroe
infusién maxima de 500 mi/h.

-Habitualmente no es necesario afadirlas pérdidas
urinarias.

> > Tabla 3. Calculo del volumen de rehidra-
ciénposterior

Volumen Total = Déficit (% x10x peso) + necesidades diarias
Necesidades diarias por regla de Holliday

Hasta 10 Kg de peso 100 mi/kg
[Déficit segun grado de Entre 10y 20 Kg 1000 ml +
Keshidratacion (Tabla 3) 50 ml /kg por cada Kge/10y 20 kg

Mas de 20 kg 1500 ml +

20 ml/kg por cada Kg por sobre los 20 Kg

1.3TIPO DE SUERO

Expansidninicial: Solucién Fisiolégicaal 0,9%.
Rehidratacién posterior: (tabla4).

I-Sistema de “Bolsa unica”” (recomendacion de
ISPADy de MSPBS).

-Solucién fisioldgica al 0,9% hasta que glucemia
desciende aalrededorde 250 mg%

-Cuandolaglucemiase encuentraalrededorde 250
mg% cambiar a dextrosa al 2,5% o al 5% segun la
evoluciénglicémica (tabla4).

-Si la glucemia cae muy rapidamente alrededor de
100 mg/dl/hora con la re-expansién inicial consi-
derar pasar a solucién con dextrosa al 5% (con elec-
trolitos) incluso antes.” En los casos de Cetoa-
cidosis Euglucémica el iniciar la infusién de liquidos
con dextrosa luego de la expansion de volumen
inicial’.

-Puede ser necesario utilizar soluciéon con dextrosa
al 10% o al 12,5% (con electrolitos) en algunos casos
para prevenir hipoglucemias mientras se continta
conlacorrecciondelaacidosis.

-Modificarla concentracién de sodioy potasiodela
mezclainicial de acuerdoa controles posteriores.



>> Tabla4.Dosajetipodesuero. Consiste en utilizar 2 bolsas de idéntico
contenido de electrolitos, pero diferente concen-
tracion de dextrosa(bolsa1: 0%y bolsa2:10%) admi-

Soluci6n “Dextrofisiol6gico” nistradas en una sola via intravenosa, simultane-
SF al 0,9% 500 cc amente (Tabla 5). Para el goteo de la hidratacién
Dextrosa al 5% 500 cc parenteral se calcula el porcentaje que provendra
KCL 3M 13 cc (40 mEq/L) de cada bolsa ajustado a la tasa de disminucion de

la glucosa en sangre’. Si se utilizara este sistema se
recomienda consignarlaindicacién en cc/horayno

Mezclastandardinicial en porcentajes para evitar error enla ejecucién.
Dextrosa al 5% 1000 cc -
NaCL 3M : 25 cc > > Tablas.Porcentaje Bolsa1:Bolsa2
KCL 3M: 1 3 CC Bolsa 1: sin dextrosa Bolsa 2: con dextrosa al =
Glucemia(mg/dl)  (con NaCLy KCl) 10% (con NaCl y KCl) Concentracién final de
% del goteo/h % del goteo/h dextrosa
=300 100% 0% 0%
. 79 250 -299 75% 25% 2,5%
[I-Sistemade “Dos Bolsas” 200-249 0% 0% 5%
150-299 25% 75% 7.5%
100-149 0% 100% 10%
<100* 0% 100% 10%

En algunos centros asistenciales se inicid
el uso de este sistema en un intento de un tiempo
de respuesta mas rapido, variaciones de flujo mas
ampliasy reducir costos de tratamiento.
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Silaglucemia cae por debajo de 100 mg/dL
o desciende muy rapidamente (>100 mg/dL) revi-
sar todo, puede ser necesario ajustar velocidad de
infusion (“goteo”)deinsulina®.

1.4 REPOSICION DE POTASIO

La concentracién inicial de potasio en el
esquema de hidratacion parenteral debera ser de
40 mEg/L. El inicio de la administracién debe ba-
sarse en los niveles de potasio sérico al ingreso
(Tabla6)™".

>> Tabla6.Reposicionde Potasio.

K inicial {mEq/L) Inicio Concentracion en

<35 Correccién de K en la expansion inicial, ANTES de
HIPOKALEMIA iniciar INSULINA por riesgo de agravar la hipokal

0,5 mEq/Kg de KCl ev.
en 1hora

>35y <55 Luego de la expansidn inicial,

coincidiendo con el inicio de la i

40 mEg/L

>55 Diferir inicio del KCL hasta que paciente mirlle,
HIPERKALEMIA control herario de potasio sérico.

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 aci-
dosis hiperclorémicay/o hipofosfatemia.

Si existe hipopotasemia persistente a
pesar de reposicion adecuada de potasio, dis-
minuir velocidad de infusidon (“goteo”) deinsulina.

1.5REPOSICION DE SODIO

El déficit de sodio se corrige con los liqui-
dos administrados, inicialmente con la solucién
fisiolégica. Tras el cambio a solucién con dextrosa,
aseguraraporte de sodio de al menos 75 mEq/L.”.

1.6 FOSFATO

En la CAD hay pérdida del fosfato relacio-
nada a la diuresis osmatica. Los niveles de fésforo
plasmatico pueden caer luego del inicio de la
insulinoterapia. Esta pérdida puede ser signifi-
cativa cuando el paciente estd en ayunas mas de 24
horas. La hipofosfatemia severa (<1 mg/dL) puede
ocasionar encefalopatiametabdlica, convulsiones,
alteraciéon de la contractilidad miocardica, arri-
tmias, falla respiratoria, anemia hemolitica, mio-
patia proximal, disfagia, leo y rabdomidlisis’.
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2-INSULINA

A pesar de que la rehidratacion de por si
lleva a descenso de la glicemia, la terapia con insu-
lina es indispensable para normalizar la glucemia y
suprimirlalipdlisisy la cetogénesis™.

2.1INSULINOTERAPIAINTENSIVA
Iniciarenla2da.horadetratamiento™.

-No administrar insulina en bolo pues puede oca-
sionar shock por caida brusca de la osmolaridad y
puede exacerbarlahipocalemia’.

-Impregnar la tubuladura coninsulina previamente
alainfusion”.

-Administrar la insulina en infusion endovenosa
continuaao,1U/kg/h™.

-En niflos pequenos (menores de 5 afos), con ries-
go de edema cerebral, en nifios con estado hiper-
glucémico hiperosmolar, CAD leve, o en nifios que
ya hayan recibido insulina previamente, puede
usarseinicialmente dosis menores (0,05 U/kg/h)".

-En casos de utilizacion de la via endovenosa
utilizarbombas de infusidon deinsulina.

Dilucién: 100 unidades de insulina regular
(cristalina) en 99 cc de solucidn fisioldgica. (Rela-
cion1:1;1Uen1cc)

-No administrar por via central por administracion
errdtica poraumento del espacio muerto’.

-En casos en que no pueda administrarse la via en-
dovenosase puede administrar por via subcutanea
0,15 U/kg de insulina rapida cada 2 horas o insulina
regularcada4 horas’.

-Sila glucemia disminuye mas de 100 mg/dL/h con-
siderar disminuirla dosis’.

-Aumentar la dosis sino se alcanzan pardmetros de
mejoria’.




3-CORRECCION DELAACIDOSIS

La acidosis severa es reversible con admi-
nistracion de liquidos e insulina. La insulina dis-
minuye la produccidn de cuerpos cetdnicos y per-
mite que los cetoacidos sean metabolizados, lo
que genera bicarbonato. El tratamiento de la hipo-
volemia mejora la perfusion tecidual y renal, mejo-
rando laexcreciénde acidos orgénicos"™.

Estudios controlados no mostraron bene-
ficios clinicos en la administracién de bicarbonato.
El tratamiento con bicarbonato puede causar
acidosis paradojal en Sistema Nervioso Central. La
correccion rapida de la acidosis con bicarbonato
causa hipokalemia’.

La acidosis puede no revertir por acidosis
hiperclorémica, administracion insuficiente de
fluidos, infeccidn, sepsis o preparacion incorrecta
delainfusiéndeinsulina. Silaacidosis no mejora:

-Reevaluar calculos.
-Controlarinfusiéndeinsulina.
-Controlarbalance (Ingresos: Egresos).
-Descartarsepsis.

Excepcionalmente podria ser necesario el
uso de bicarbonato en pacientes con hipercalemia
severa o en acidosis severa con pH 6,9 asociada a
shock con compromiso de la contractilidad car-
diaca”.

Calculo de dosis: HCO3 esperado = (15 - HOC3
encontrado) x 0,3 x peso

4-MONITOREO DURANTE ELTRATAMIENTO"”
1-Cadathora:
Signos vitales.

Condicién neuroldgica. (Escala de Glasgow anexo,
Tablag)

-Tripsina

-TSH

enning Neonatal Ciencia e Inve

-Biologia Molecular

-Corticosterona rata/ratén

-Galactosa

-Fenilalanina
-17a-OH-Progesterona Neonatal
-MSUD jNUEVO!
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Glucemia capilar. glucosuria, cetonuria.
Balance hidricoy diuresis.
Cantidad deinsulinaadministrada.

2-Alingresoy cada2a4horas:

Glucemiacentral.
Gasometria.

lonograma.

Perfilrenal.

Calcio, magnesioy fésforo.

3-Luego cada 6 a8 horas segun evolucion.
5-REINICIO DEVIA ORAL

Se podran autorizar liquidos por via oral
cuando se hayan obtenido los siguientes criterios":

Pacienteltcido.
Sinvomitos.
Acidosismoderadaaleve osinacidosis.

6-TRANSICION DE INSULINA ENDOVENOSA A
SUBCUTANEA

Una vez resuelta la cetoacidosis se puede
realizar la introduccién de la insulina subcutanea,
cuando se hayan obtenido los siguientes criterios™

Resolucién de la acidosis (pH > 7,3, bicarbo-
nato>18).

Glucemia<200mg%.

BOHB normal (< 1) o Cetonuria minima o nula o
Anidn Gap normal.
Pacienteliucidoytolerandolaviaoral.

Laperfusiéndelainsulinase puede suspender™:

30 minutos después de la primera dosis de insulina
subcutanea, en caso de utilizarinsulinaregular, o,
15 minutos después de la primera dosis de insulina
subcutanea en caso de utilizar andlogos rapidos
(Aspart, Lispro o Glulisina)

2 0 mas horas después de administrada la insulina
intermediaolenta subcutanea.

Es conveniente hacer laadministracionde
insulina subcutdnea para transiciéon en el horario
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de una colacién. Los controles de glucemia capilar
(GQ) y aplicacién de andlogo rapido (Aspartica,
Glulisina, o Lispro) pasan a ser preprandiales, o
bien cada 2 hs si el paciente estd en ayunas y
recibiendo solucién glucosada por via endo-
venosa.

El esquema de tratamiento que debe in-
cluir 2 tipos de insulina, un andlogo de accién
prolongada, “basal’”’ Insulina Glargina o Degludec,
unavezaldiayunandlogo de acciénrapida: “bolo”
(antes de cada comida con contenido de hidratos
de carbonoy/o paracorrecciones)’.

INSULINA BASAL: Glargina U100, GlarginaU3000
Degludec. Calcularde 0,3a 0,4 Ul/Kg/dia.
INSULINA PRANDIAL: Lispro, Aspart o Glulisina.
Indicar las dosis de los andlogos rapidos segun la
experiencia del establecimiento de salud.

El esquema con mejores resultados es
aquel enbase a conteo de carbohidratosy el factor
de correccién (Figura3)™™.

>> Figura 3. Esquema con resultados de R
relacién Insulina Carbohidrato (RIC) y Factor de
Correccién (FQ).

1 Ul c/ 20 gramos de Carbohidratos (= 5 afos)

Bolo Prandial seqin_Relacion Insulina Carbohidrato Correccion
[RIC):
1 Ulef 15 gramos de Carbehidrates (= 5 afos) Control - O bjetive (100} o bietiva (100}
Mifos muy pequefios 1 Ule/ 25 -30 gr. de Carbohidratos

Factor de correccion (FC) o factor de sen-
sibilidad a la Insulina (FSI): Indica la cantidad de
mg/dL de glucemia que baja con 1 unidad de
insulina de accion rapida. Se puede estimar divi-
diendo 1800/ porladosisdiariatotal (DDT)".

En caso de confusidn con el sistema ante-
rior indicar los andlogos rapidos en base a escalas
de correccién de la glucemia entre 0.05y 0.15 U/kg
a partir de glucemias entre 150 y 200 mg/dl,
redondeando la dosis para evitar decimales en la
indicacion™

GC:150-200 mg/dL:
GC:200-250 mg/dL:

0.05 Ul/kg/dosis
0.075 Ul/kg/dosis
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GC:250-300mg/dL:  o0.1Ul/kg/dosis
GCmayora3o00mg/dL: 0.15 Ul/kg/dosis

7-COMPLICACIONES

La CAD puede estar asociada a diversas
complicaciones, entre ellas desequilibrios hidro-
electroliticos, dafio tubular renal, lesién renal
aguday otras. Sin embargo, lamortalidad se asocia
mayormente aedema cerebral’.

7.1EDEMA CEREBRAL

Entre las causas probables se describen la
hipoperfusidn cerebral, un estado hiperinfla-
matorio de la neuroglia causado por la CAD, asi
como disrupcién de la barrera hematoencefilica.
El grado de edema cerebral se correlaciona con el
grado de deshidrataciéon e hiperventilacion al
ingreso. Ocurre mas frecuentemente en CAD seve-
ras, en nifios menores, al debut dela diabetesy con
mayor duraciondelos sintomas.

Sonfactores deriesgo para Edema Cerebral™:

-Acidosis severaal diagndstico

-Mayor hipocapnia(pC0O2 <18 mmHg)
-Deshidrataciénsevera(Ureaaumentada)
-Usodebicarbonato

Se desarrolla con mayor frecuencia entre
4 —12 horas después de reiniciada la rehidratacion,
cuando aparentemente el estado general del pa-
ciente esta mejorando, pero puede aparecer antes
del inicio del tratamiento o hasta 24 -48 horas
después.

Para identificar este cuadro precozmente
se deben monitorizarlos siguientes signos durante
el tratamiento, la aparicion de los cuales debe
alertarlaposibilidad de edema cerebral (Tabla 7).

= > Tabla7.Criterios de Edema Cerebral"
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Criterios diagnosticos
Respuesta motora o verbal alterada
Postura de descerebracion o decorticacion
Paralisis de Ill, IV o VI pares
Patron respiratorio anormal (apneas, respiracion de Cheyne Stokes, taquipnea)

Criterios mayores
Disminucion o fluctuacion del nivel de conciencia
Descenso de |a frecuencia cardiaca en mas de 20 lat./min sin otra causa (gj. suefo)
Incontinencia urinaria inapropiada para la edad

Criterios menores
Vomitos
Cefalea
Letargia
Presion arterial diastélica > 90 mmHg
Edad < 5 afos

Se establece el diagndstico de edema
cerebral si paciente presenta cualquier criterio
diagndstico aislado, o dos criterios mayores o un
criteriomayorasociado ados criterios menores™”.

El tratamiento de debe iniciarse inmedia-
tamente al tener sospecha clinica”:

-Elevar cabeceradecamaa3o0a4s®

-Reducir el volumen de liquidos a lo suficiente para
mantener al nifio normotenso (evitar hipoten-
sion).

-Administrar Manitol (0,5 — 1 g /kg) en infusién
endovenosa para 10 -15 minutos (3-6 ml/kg de solu-
cién al 15%) o solucién hipertdnica al 3% (2,5-5 ml
/kg) y repetir sino hay respuesta en 30 minutos. La
respuestadura 120 minutos.

-Traslado a Unidad de Cuidados Intensivos.
-Ventilacion asistida sin hiperventilar, mante-
niendolapCO2porencimade 22 mmHg.

No es necesario confirmar el diagndstico
por neuroimagen para iniciar tratamiento. La
tomografia de crdneo podria diferirse hasta luego
de instaurado el tratamiento para descartar otras
causas de deterioro neurolégico como trombosis o
hemorragia.

8-CONDICIONES DEALTAHOSPITALARIA

Es indispensable que se haya obtenido
estabilidad clinica y resolucién de cetoacidosis y/o
cetosis para el alta. Ademas, consideramos funda-
mental la educacién diabetoldgica durante la
internacidon donde el nifio o su familia aprenda las
habilidades basicas para el tratamiento que son el
automonitoreo por puncidn capilar conlectores de
glucosa y aplicacion de insulina asi como conoci-



miento sobre hipo e hiperglucemias y alimenta- si estuviere disponible, una evaluacion y segui-
cion™”. (Figura4). miento con equipo de salud mental.
~ > Figura4. Esquema deindicacionesa consi- >>> CONTRIBUCION DE AUTORIA
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>> Anexo1.EscaladeGlasgow

>2ahos en < 2anos Puntaje

No responde Mo responde

Apertura ocular Espontanea Espontanea 4
Alaorden Al sonido 3

Al dolor Al dolor 2

No responde Mo responde 1

Respuesta verbal Orientada Charla o balbucea 5
Confusa Llanto irritable 4

Palabras inadecuadas Llanto al dolor 3

Lenguaje incomprensible Quejido al dolor 2

No responde Mo responde 1

Respuesta Motora Obedece ordenes Obedece érdenes 6
Localiza el dolor Retira al tacto 5

Retira al dolor Retira al dolor 4

Flexién al dolor Flexién al dolor 3

Extensién al dolor Extension al dolor 2

1

1

tn

Respuesta méaxima

Fémulas:

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 [mEg/T] + K [mEq/T + glucemia [mg/dLl/ 18
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