
Cetoacidosis diabética en niños y adolescentes. 
Actualización en diagnóstico y tratamiento

 Este artículo ofrece una actualización sobre el diagnóstico y tratamiento de esta 

condición, destacando la importancia de un enfoque integral en la atención pediátrica. 

Los autores, expertos en el campo, comparten valiosa información que puede ser de 

gran ayuda para profesionales de la salud.
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 RESUMEN

La  cetoac idos is  d iabé�ca cons�tuye la 
manifestación extrema del  déficit  de insul ina 
caracterizada por deshidratación, hiperglicemia, acidosis 
y cetosis. El tratamiento incluye soporte vital básico, 
hidratación parenteral para reposición de líquidos y 
electrolitos, insulinoterapia, con el obje�vo de rever�r la 
acidosis, la cetosis y obtener glucemia cercana a lo 
normal. Exige un monitoreo estricto clínico y laboratorial 
siguiendo guías de manejo para evitar complicaciones y 
obtener una evolución favorable. Se presentan las 
modificaciones en las directrices publicadas en el Primer 
Consenso de diagnós�co y tratamiento de la Cetoacidosis 
diabé�ca, en base a las actualizaciones sugeridas por la 
ISPAD (Interna�onal Society of Pediatric and Adolescent 
Diabetes) y el Programa de Diabetes del Ministerio de 
Salud Pública y Bienestar Social (MSPBS).

Palabras clave: Cetoacidosis diabé�ca, diabetes �po 1.
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 INTRODUCCIÓN

La Diabetes Mellitus (DM) es una en�dad clínica 
caracterizada por hiperglicemia crónica resultante de 
defectos en la secreción de insulina, su acción, o ambos. 
Esto conlleva a anomalías en el metabolismo de 
carbohidratos, lípidos y proteínas.

La Cetoacidosis diabé�ca (C A D) es una 
emergencia médica, que cons�tuye la manifestación 
extrema del déficit de insulina y un incremento 

(1)concomitante de las hormonas contrarreguladoras  Esto 
conduce a la aparición de hiperglucemia, que genera 
diuresis osmó�ca y deshidratación. Hay aumento de la 
cetogénesis con la consecuente cetosis y acidosis 
metabólica. Una vez que el niño presenta cetosis, la 
progresión al estado de Cetoacidosis es muy rápida si no 
se instaura el tratamiento con insulina.

Puede ocurrir como forma de presentación de la 
Diabetes Mellitus (debut) o en pacientes conocidos 
portadores de Diabetes Mellitus �po 1 por mala 
adherencia al tratamiento (trasgresión alimentaria, 
omisión de dosis, administración insuficiente de insulina, 
falla de microinfusora, falla de sensor de glucosa, 
automonitoreo insuficiente o incluso abandono del 
tratamiento) o desencadenarse por un proceso 

(2,3)infeccioso agudo intercurrente .

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 disponga de personal 
con experiencia e infraestructura suficientes para un 
monitoreo adecuado de los parámetros clínicos, 
neurológicos, guías de tratamiento impresas o accesibles 
en línea y acceso a laboratorio de urgencias.

El documento actual �ene como obje�vo 
actualizar las recomendaciones para el manejo de la 
cetoacidosis en niños y adolescentes. El advenimiento de 
nuevas inves�gaciones, las nuevas tecnologías y los 
nuevos tratamientos, hicieron necesario modificar 
algunas definiciones y las recomendaciones del consenso 

(1)publicado anteriormente .

FISIOPATOLOGÍA

Se produce consecuencia de la deficiencia de 
insulina y aumento de las hormonas contrarreguladoras 
en sangre (cor�sol, catecolaminas, glucagón) (Figura 1). 
Esto lleva un estado catabólico con disminución de la 
capacidad de u�lizar la glucosa en los tejidos periféricos y 
aumento de la producción de más glucosa por aumento 
de la proteólisis y disminución de la síntesis proteica, así 
como el aumento de la producción hepá�ca y renal de 
glucosa por aumento de la glucogenólisis. Estos procesos 
resultan en hiperglicemia, glucosuria, diuresis osmó�ca, 

poliuria, deshidratación y acidosis metabólica. A su vez, el 
nivel de insulina es insuficiente para frenar la lipólisis. Se 
produce liberación de ácidos grasos a la circulación con la 
oxidación concomitante a cuerpos cetónicos (ácidos 
betahidroxibu�rico y acetoacé�co) generando 
cetonemia, cetonuria, poliuria osmó�ca y acidosis 
metabólica de anión gap elevado. La acetona es 
eliminada por los pulmones produciendo el �pico aliento 
cetónico. La acidosis lác�ca por la hipoperfusión puede 
contribuir a la acidosis. Si no se instaura tratamiento, la 
deshidratación se agrava puede llevar a falla renal aguda 
o incluso a óbito, y la acidosis metabólica puede alterar la 
contrac�lidad miocárdica y afectar la disociación de la 
oxihemoglobina y el suministro �sular de oxígeno, 

(2)
también con potencial desenlace fatal .

 Figura 1. Fisiopatología de la Cetoacidosis 
Diabé�ca. Fuente: Adaptado de Wolfsdorf et al.(4)

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Sospechar Cetoacidosis Diabé�ca ante los 
siguientes datos en la historia clínica y/ o el examen 

(1-3)
�sico .

Manifestaciones clínicas: 

Anamnesis

1 a 3 semanas antes:
Exacerbación previa de los síntomas clásicos de la 
diabetes:Poliuria polidipsia, polifagia, pérdida de peso.
24 – 72 horas antes de la consulta se agregan: Polipnea, 
falta de aire Náuseas, vómitos, dolor abdominal.
Debilidad, confusión, somnolencia, obnubilación 
progresiva

Examen �sico: 
Deshidratación
Respiración rápida, profunda (Kussmaul) Aliento 

Revista Bioanálisis I Enero 2025 l 157 ejemplares

>>

>>>



11

11

cetónico.

Disminución del estado de conciencia

- ANTE LA SOSPECHA CLÍNICA obtener
GLUCEMIA CAPILAR con glucómetro, CETONEMIA y 
medir cetonas y glucosa en orina por �ras reac�vas,
- SOLICITAR LOS SIGUIENTES ANALISIS DE
L A B O R ATO R I O: Glucemia, Gasometría venosa, 
Ionograma, Urea, Crea�nina, Hemoglobina glicada, 
Hemograma, orina simple.

(2,3)
Criterios Diagnós�cos

 - Hiperglucemia: Glucemia > 200 mg/dL o historia previa 
de diabetes.
  pH venoso < 7,3 o bicarbonato plasmá�co < 18.
 - Cetonemia (β hidroxibu�rato > 3 mEq/L) o cetonuria 
moderada a severa (> 40 mg/dL o 2+).

En ocasiones, la glucemia podría encontrarse 
apenas elevada (<250 mg/dL) lo que se denomina 
Cetoacidosis Euglucémica (pacientes en insulinoterapia 
previa, usuarios de microinfusora, terapia con inhibidores 

del cotransportador sodio-glucosa �po 2 (iSGLT2), 
(5)inanición, ayuno prolongado) . En algunos pacientes 

hiperlipidemia puede ser la causa de pseudonor-
(6)moglucemia .

 ABORDAJE

(1-3)1.EVALUACIÓN CLÍNICA

a) Tomar signos vitales, frecuencia cardiaca, respiratoria, 
presión arterial, saturación.
b) Pesar al niño. Debe usarse el peso actual para los 
cálculos y no registros de visitas previas porque hubo 
pérdida de peso.
c) Evaluar grado de deshidratación (Tabla 3).
d) Evaluar estado de conciencia por escala de Glasgow 
(Anexo 1).
e) Control de glucemia capilar con lectores de glucemia
f) Control de nivel de cetonas en sangre con medidor de 
cetonas si se dispone
g) Control de cetonas en orina y glucosa en orina por �ras 
reac�vas.
h) Monitor cardiaco para valorar ondas T (picudas en 
hiperkalemia, planas en hipokalemia) o ECG.
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En la tabla 1, se describen los grados de 
(1-3)

deshidratación .

 Tabla 1. Grado de deshidratación

2.MANEJO INICIAL

Apoyo vital inicial “ABC”⁽²'³⁾
A. Asegurar vías aéreas. Colocar SNG si existe 
disminución del estado de conciencia para prevenir 
broncoaspiración.
B. Administrar oxígeno al 100% a través de cánula nasal o 
máscara de reservorio, en los casos de shock o 
inestabilidad hemodinámica.
C. Instalar dos vías periféricas, una para goteo de insulina 
y otra para hidratación. Se recomienda en lo posible, no 
canalizar vía central. Al canalizar tomar las muestras de 
sangre para laboratorio y enviar en carácter de 
URGENTE.
D. Evaluar severidad: Se categoriza por el grado de 
acidosis (Tabla 2).
E. Buscar factor desencadenante. Si el paciente u�liza 
microinfusora de insulina, suspender la infusión, 
desconectarla y re�rar el catéter. Descartar la presencia 
de lesiones en el si�o de inserción, fugas de insulina, 
burbujas o acodaduras. No u�lizar el infusor para el 
tratamiento de CAD. Si se detecta foco infeccioso iniciar 
el tratamiento correspondiente.

 La clasificación de la CAD según el grado de 
acidosis puede ser visualizada en la Tabla 2.

 Tabla 2. Clasificación de la CAD según grado de 
acidosis.

 
El algoritmo de manejo del abordaje clínico 

puede ser visualizado en la figura 2.

 Figura 2. Algoritmo de manejo

 TRATAMIENTO

1. REHIDRATACION(2,3):

1.1 EXPANSIÓN:

a. Paciente con SHOCK o hipotensión arterial.
 Administrar solución fisiológica al 0,9% 20 ml/kg a pasar 
en 20- 30 minutos.
 Si shock persiste repe�r una carga más a 10 -20 ml/kg 
pasar en otros 30 minutos.
b. Paciente sin shock  
  Administrar solución fisiológica al 0,9% 10 ml/kg a pasar 
en 20- 30 minutos.

1.2 REHIDRATACION POSTERIOR

-  Se buscará reponer el déficit en 48 hs
-  Calcular por la fórmula mencionada en la tabla 3.
-  Considerar los líquidos que pudo haber recibido en otro 
servicio de salud.
- En niños obesos u�lizar las recomendaciones de 
protocolos de adultos: expansión con hasta 1 litro e 
infusión máxima de 500 ml/h.
- Habitualmente no es necesario añadir las pérdidas 
urinarias.

 Tabla 3. Cálculo del volumen de rehidratación 
posterior.

1.3 TIPO DE SUERO:

a. Expansión inicial: Solución Fisiológica al 0,9%.
b. Rehidratación posterior: (tabla 4).
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(1-3)
I. Sistema de “Bolsa única”  (recomendación de ISPAD 
y de MSPBS).

- Solución fisiológica al 0,9% hasta que glucemia 
desciende a alrededor de 250 mg%
- Cuando la glucemia se encuentra alrededor de 250 mg% 
cambiar a dextrosa al 2,5% o al 5% según la evolución 
glicémica (tabla 4).
- Si la glucemia cae muy rápidamente alrededor de 100 
mg/dl/hora con la re-expansión inicial considerar pasar a 
solución con dextrosa al 5% (con electrolitos) incluso 

(1-3)antes.  En los casos de Cetoacidosis Euglucémica el 
iniciar la infusión de líquidos con dextrosa luego de la 
expansión de volumen inicial(5).
- Puede ser necesario u�lizar solución con dextrosa al 
10% o al 12,5% (con electrolitos) en algunos casos para 
prevenir hipoglucemias mientras se con�núa con la 
corrección de la acidosis.
- Modificar la concentración de sodio y potasio de la 
mezcla inicial de acuerdo a controles posteriores.

 Tabla 4. Dosaje �po de suero.

(7-9)
II. Sistema de “Dos Bolsas” 

- En algunos centros asistenciales se inició el uso de este 
sistema en un intento de un �empo de respuesta más 
rápido, variaciones de flujo más amplias y reducir costos 
de tratamiento.
- Consiste en u�lizar 2 bolsas de idén�co contenido de 
electrolitos, pero diferente concentración de dextrosa 
(bolsa 1: 0% y bolsa 2 :10%) administradas en una sola vía 
intravenosa, simultáneamente (Tabla 5). Para el goteo de 
la hidratación parenteral se calcula el porcentaje que 
provendrá de cada bolsa ajustado a la tasa de 

(7)
disminución de la glucosa en sangre . Si se u�lizará este 
sistema se recomienda consignar la indicación en cc/hora 
y no en porcentajes para evitar error en la ejecución.

 Tabla 5. Porcentaje Bolsa 1: Bolsa 2.

(8)Modificado de Hasan et al

 Si la glucemia cae por debajo de 100 mg/dL o 
desciende muy rápidamente (>100 mg/dL) revisar todo, 
puede ser necesario ajustar velocidad de infusión 

(8,9)
(“goteo”) de insulina .

1.4 REPOSICIÓN DE POTASIO

La concentración inicial de potasio en el 
esquema de hidratación parenteral deberá ser de 40 
mEq/L. El inicio de la administración debe basarse en los 

(1-3,10)niveles de potasio sérico al ingreso (Tabla 6) .
 
 Tabla 6. Reposición de Potasio.

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 aparición de acidosis hiper-
clorémica y/o hipofosfatemia.

Si existe hipopotasemia persistente a pesar de 
reposición adecuada de potasio, disminuir velocidad de 
infusión (“goteo”) de insulina.

1.5 REPOSICIÓN DE SODIO

El déficit de sodio se corrige con los líquidos 
administrados, inicialmente con la solución fisiológica. 
Tras el cambio a solución con dextrosa, asegurar aporte 

(2,3)
de sodio de al menos 75 mEq/L. .

1.6 FOSFATO

En la CAD hay pérdida del fosfato relacionada a la 
diuresis osmó�ca. Los niveles de fósforo plasmá�co 
pueden caer luego del inicio de la insulinoterapia. Esta 
pérdida puede ser significa�va cuando el paciente está en 
ayunas más de 24 horas. La hipofosfatemia severa (<1 
mg/dL) puede ocasionar encefalopa�a metabólica, 
convulsiones, alteración de la contrac�lidad miocárdica, 
arritmias, falla respiratoria, anemia hemolí�ca, miopa�a 

(2)
proximal, disfagia, íleo y rabdomiólisis .

2. INSULINA

A pesar de que la rehidratación de por sí lleva a 
descenso de la glicemia, la terapia con insulina es 
indispensable para normalizar la glucemia y suprimir la 

(1,2)lipólisis y la cetogénesis .

2.1 INSULINOTERAPIA INTENSIVA

(1,2)Iniciar en la 2da. hora de tratamiento .

- No administrar insulina en bolo pues puede ocasionar 
shock por caída brusca de la osmolaridad y puede 

(2)exacerbar la hipocalemia .
- Impregnar la tubuladura con insulina previamente a la 

(11)infusión .
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- Administrar la insulina en infusión endovenosa con�nua 
(1-2)a 0,1 U/kg/h .

- En niños pequeños (menores de 5 años), con riesgo de 
edema cerebral, en niños con estado hiperglucémico 
hiperosmolar, CAD leve, o en niños que ya hayan recibido 
insulina previamente, puede usarse inicialmente dosis 

(1-3)
menores (0,05 U/kg/h) .
- En casos de u�lización de la vía endovenosa u�lizar 
bombas de infusión de insulina.

Dilución: 100 unidades de insulina regular (cristalina) en 
99 cc de solución fisiológica. (Relación 1:1; 1 U en 1 cc)

- No administrar por vía central por administración 
(2)errá�ca por aumento del espacio muerto .

- En casos en que no pueda administrarse la vía 
endovenosa se puede administrar por vía subcutánea 
0,15 U/kg de insulina rápida cada 2 horas o insulina 

(2)regular cada 4 horas .
- Si la glucemia disminuye más de 100 mg/dL/h 

(3)considerar disminuir la dosis .
- Aumentar la dosis si no se alcanzan pará- metros de 

(3)mejoría .

3. CORRECCIÓN DE LA ACIDOSIS

La acidosis severa es reversible con adminis-
tración de líquidos e insulina. La insulina disminuye la 
producción de cuerpos cetónicos y permite que los 
cetoácidos sean metabolizados, lo que genera 
bicarbonato. El tratamiento de la hipovolemia mejora la 
perfusión tecidual y renal, mejorando la excreción de 

(1,2)
ácidos orgánicos .

Estudios controlados no mostraron beneficios 
clínicos en la administración de bicarbonato. El 
tratamiento con bicarbonato puede causar acidosis 
paradojal en Sistema Nervioso Central. La corrección 
rápida  de la  ac idos is  con b icarbonato causa 

(2)
hipokalemia .

La acidosis puede no rever�r por acidosis 
hiperclorémica, administración insuficiente de fluidos, 
infección, sepsis o preparación incorrecta de la infusión 
de insulina. Si la acidosis no mejora:

 Reevaluar cálculos.
 Controlar infusión de insulina.
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 Controlar balance (Ingresos: Egresos).
 Descartar sepsis.

Excepcionalmente podría ser necesario el uso de 
bicarbonato en pacientes con hipercalemia severa o en 
acidosis severa con pH 6,9 asociada a shock con 

(1-3)
compromiso de la contrac�lidad cardiaca .

-
Cálculo de dosis: HCO  esperado = (15 – HCO  3 3- 

encontrado) x 0,3 x peso

(1,2)4. MONITOREO DURANTE EL TRATAMIENTO

1. Cada 1 hora:
▪ Signos vitales.
▪ Condición neurológica. (Escala de Glasgow anexo, Tabla 
9)
▪ Glucemia capilar. glucosuria, cetonuria.
▪ Balance hídrico y diuresis.
▪ Can�dad de insulina administrada.
2. Al ingreso y cada 2 a 4 horas:
▪ Glucemia central.
▪ Gasometría.
▪ Ionograma.
▪ Perfil renal.
▪ Calcio, magnesio y fósforo.
3. Luego cada 6 a 8 horas según evolución.

5. REINICIO DE VIA ORAL

- Se podrán autorizar líquidos por vía oral cuando se 
(1)

hayan obtenido los siguientes criterios :
- Paciente lúcido.
- Sin vómitos.
- Acidosis moderada a leve o sin acidosis.

6. TRANSICIÓN DE INSULINA ENDOVENOSA A 
SUBCUTÁNEA

Una vez resuelta la cetoacidosis se puede realizar 
la introducción de la insulina subcutánea, cuando se 

(1,2)
hayan obtenido los siguientes criterios

 Resolución de la acidosis (pH > 7,3, bicarbonato>18).
- Glucemia < 200 mg%.
- BOHB normal (< 1) o Cetonuria mínima o nula o Anión 
Gap normal.
-  Paciente lúcido y tolerando la vía oral.

(1,2)
La perfusión de la insulina se puede suspender :

- 30 minutos después de la primera dosis de insulina 
subcutánea, en caso de u�lizar insulina regular, o,
- 15 minutos después de la primera dosis de insulina 
subcutánea en caso de u�lizar análogos rápidos (Aspart, 
Lispro o Glulisina)
- 2 o más horas después de administrada la insulina 

intermedia o lenta subcutánea.

Es conveniente hacer la administración de 
insulina subcutánea para transición en el horario de una 
colación. Los controles de glucemia capilar (GC) y 
aplicación de análogo rápido (Aspár�ca, Glulisina, o 
Lispro) pasan a ser preprandiales, o bien cada 2 hs si el 
paciente está en ayunas y recibiendo solución glucosada 
por vía endovenosa.

El esquema de tratamiento que debe incluir 2 
�pos de insulina, un análogo de acción prolongada, 
“basal” Insulina Glargina o Degludec, una vez al día y un 
análogo de acción rápida: “bolo” (antes de cada comida 
con contenido de hidratos de carbono y/o para 

(5)
correcciones) .

-INSULINA BASAL: Glargina U100, Glargina U300 o 
Degludec. Calcular de 0,3 a 0,4 UI/Kg/día.
- INSULINA PRANDIAL: Lispro, Aspart o Glulisina. Indicar 
las dosis de los análogos rápidos según la experiencia del 
establecimiento de salud.

El esquema con mejores resultados es aquel en 
base a conteo de carbohidratos y el factor de corrección 

(3,12)
(Figura 3) .

 Figura 3. Esquema con resultados de Rrelación 
Insulina Carbohidrato (RIC) y Factor de Corrección (FC).

 Factor de corrección (FC) o factor de sensibilidad 
a la Insulina (FSI): Indica la can�dad de mg/dL de 
glucemia que baja con 1 unidad de insulina de acción 
rápida. Se puede es�mar dividiendo 1800 / por la dosis 

(12)diaria total (DDT) .

En caso de confusión con el sistema anterior 
indicar los análogos rápidos en base a escalas de 
corrección de la glucemia entre 0.05 y 0.15 U/kg a par�r 
de glucemias entre 150 y 200 mg/dl, redondeando la 

(11)dosis para evitar decimales en la indicación :

GC: 150-200 mg/dL: 0.05  UI/kg/dosis
GC: 200-250 mg/dL: 0.075 UI/kg/dosis
GC: 250-300 mg/dL: 0.1 UI/kg/dosis
GC mayor a 300 mg/dL: 0.15  UI/kg/dosis

7. COMPLICACIONES

La CAD puede estar asociada a diversas 
c o m p l i c a c i o n e s ,  e n t r e  e l l a s  d e s e q u i l i b r i o s 
hidroelectrolí�cos, daño tubular renal, lesión renal aguda 
y otras. Sin embargo, la mortalidad se asocia 
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(2)
mayormente a edema cerebral .

7.1 EDEMA CEREBRAL

Entre las causas probables se describen la 
hipoperfusión cerebral, un estado hiperinflamatorio de la 
neuroglia causado por la CAD, así como disrupción de la 
barrera hematoencefálica. El grado de edema cerebral se 
correlaciona con el grado de deshidratación e 
hiperven�lación al ingreso. Ocurre más frecuentemente 
en CAD severas, en niños menores, al debut de la 
diabetes y con mayor duración de los síntomas.

Son factores de riesgo para Edema Cerebral: 

- Acidosis severa al diagnós�co
- Mayor hipocapnia (pCO2 < 18 mmHg)
- Deshidratación severa (Urea aumentada)
-Uso de bicarbonato

Se desarrolla con mayor frecuencia entre 4 – 12 
horas después de reiniciada la rehidratación, cuando 
aparentemente el estado general del paciente está 
mejorando, pero puede aparecer antes del inicio del 
tratamiento o hasta 24 -48 horas después.

Para iden�ficar este cuadro precozmente se 
deben monitorizar los siguientes signos durante el 
tratamiento, la aparición de los cuales debe alertar la 
posibilidad de edema cerebral (Tabla 7).

 Tabla 7. Criterios de Edema Cerebral⁽¹²⁾

Se establece el diagnós�co de edema cerebral si 
paciente presenta cualquier criterio diagnós�co aislado, 
o dos criterios mayores o un criterio mayor asociado a dos 

(2,12)criterios menores .

El tratamiento de debe iniciarse inmediatamente 
(1-,3)

al tener sospecha clínica :
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-  Elevar cabecera de cama a 30 a 45°
- Reducir el volumen de líquidos a lo suficiente para 
mantener al niño normotenso (evitar hipotensión).
- Administrar Manitol (0,5 – 1 g /kg) en infusión 
endovenosa para 10 -15 minutos (3-6 ml/kg de solución al 
15%) o solución hipertónica al 3% (2,5–5 ml /kg) y repe�r 
si no hay respuesta en 30 minutos. La respuesta dura 120 
minutos.
- Traslado a Unidad de Cuidados Intensivos.
- Ven�lación asis�da sin hiperven�lar, manteniendo la 
pCO2por encima de 22 mmHg.

No es necesario confirmar el diagnós�co por 
neuroimagen para iniciar tratamiento. La tomogra�a de 
cráneo podría diferirse hasta luego de instaurado el 
tratamiento para descartar otras causas de deterioro 
neurológico como trombosis o hemorragia.

8. CONDICIONES DE ALTA HOSPITALARIA

Es indispensable que se haya obtenido 
estabilidad clínica y resolución de cetoacidosis y/o cetosis 
para el alta. Además consideramos fundamental la 
educación diabetológica durante la internación donde el 
niño o su familia aprenda las habilidades básicas para el 
tratamiento que son el automonitoreo por punción 
capilar con lectores de glucosa y aplicación de insulina así 
como conocimiento sobre hipo e hiperglucemias y 

(3,12)
alimentación . (Figura 4).

De contar en el establecimiento con un equipo 
mul�disciplinario, debe recibir de parte de nutriólogos/ 
nutricionistas un plan alimentario adecuado para su 
edad, peso y ac�vidad �sica e instrucción básica en 
conteo de carbohidratos, así como, si estuviere 
disponible, una evaluación y seguimiento con equipo de 
salud mental.

 Figura 4. Esquema de indicaciones a considerar 
para el alta hospitalaria.

 Anexo 1. Escala de Glasgow
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