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INTRODUCCION.-

los trastornos 

aoolescencia. 

homeostasis 

oe insulina, 

en el mata-

grasas. Los pacientes 

se enfrentan a la 

necesioao vital oe aominstrarse oiariamente insulina ex6gena, 

oe meoir o monitorizar peri6oicamente su propio equilibrio 

metab6lico, así como oe prestar mucha atenci6n y llevar un 

control en su ingesta Oe sus alimentos. (1,2) La Ceto6cioosis 

oiabética (CAD) es la complicaci6n m6s común oe la Diabetes 

Mellitus (DM), Tipo I, en el nifio y el aoolescente, y represen­

ta una veroaoera urgencia méoica ya que su mortalioao continua 

sienoo alta aún en hospitales de 3er. nievl. (3) Dicho trastor­

no consiste en hiperglicemia, poliuria, polidipsia y deshidra­

taci6n de leve a severa, acid6sis metab6lica, cetosis, pudiendo 

llegar al coma o la muerte. (1,4) 

En la actualidad se sabe mucho sobre la fisiopatología 

de laCAD (3), y antes de que se dispusiera de insulina ex6gena, 

la cetoasidosis grave era inevitablemente fatal. Persiste 

aún como enfermedad grave, con mortalidad significativa y 

necesita de un cuidado obsesivo para obtener un resultado 

satisfactorio y libre de complicaciones en su manejo. (6,15) 



la_ cuadro, 

con 

de atenci6n 

de éste cuadro, 

y las hay también 

de tercer nivel, 

(1) En nuestro centro 

-implementado un protoc6lo de estudio 

_y m·a·nejo -actualizado para ser llevado acabo, este es el princi­

pal objetivo, motivo cte realizaci6n ae este estudio que busca 

conocer aesae las mectiaas ae causa, detección, manejo, preven­

ción ae complicaciones y prevención, ae la CAD. De esta manera 

se busca aisminuir la morbiliaaa ae este cuaaro con el fin 

ae ofrecer mejor atención al paciente y encontrarnos a la 

par con las máximas instituciones ae salua ael país. 

Siena o el Hospital Infantil ael Es tacto ae Sonora, en 

la región noroeste ael país uno ae los hospitales ae mayor 

prestigio ae atención a los pacientes pediátricos, creemos 

contribuir a una mejor caliaad de atención ae salud multiaisci­

plinaria a nuestra sociedad que así lo aemanaa y merece. 
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Definfción: 

E~ l~-c~lll~l;ic1~ción Íná8,,cóniú~.; ª·~-~l~ DÍ-Ptipo I, respresenta 

un!\ •urgeii2i8.';::lli~a\c,a., ú~'i pérdida ae equili-

bri.o en tz:e que regulan el 

met~bofi~~¿ catabólico mani-

festaéio · J?°'i: 

siempre 

aciaósis metabólica, 

aeshiartación. 

.El ctiaaro'Eiél-i'1ii"c'Ci"Liriás··1 frecuente es la .. -•" ~'- --~."-';·:::: ':ff~ !-~:~;;::::·)- ~i - """ ' -

hipergHc~iñ:l~1~ ;,{~}~;f:s:·]ll·y· 
- ~-r;.;:'.C ';';o_·-'<''>:-,¡,;·-

cetoaciaosis con 

"!, 

Historia: 

Antes ae que se aispusiera ae la Insulina, la cetoaciao-

sis grave era invetiablemente fatal. (ú) El tratamiento con 

insulina se requiere para toaos los pacientes con DM tipo 

I, y en muchos con enfermeaaa no insulino aepenaiente. (4) 

A continuación se presenta un panorama histórico ae 

la Diabétes Mellitus. (1) 
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FECHA :;/. ·:,;• .•... r.:;/ M DEscRÚCION 

~g,··g~{t JJt. ~,;'.2~=~~2t~~i,~i ~!!~!~ªde "Diabetes" 
1000. •'." :·;;.: > · :se(deScriben complicaciones que se :} '·) ; ~J. caÍifican como "enfermedades dege-

. ·· ·:'nerai:ivas" 
. _l_Ó·9< •' - Se advierte el sabor dulce de la -
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Descripción de alteraciones pancrea 
ticas en los diabéticos. 
Se empieza atratar la diabetes con­
regímenes diversos 

Se descubren los islotes pancreáti­
cos. 
Se descubre la función glucogénica­
ael hígaao (conejo) y la hipergluc~ 
mia ael aiabético. 
Se aescribe la hiperpnea ae la ace­
tonemia uiabética. 
La pancreatectomia en el perro pro­
auce diabetes experimental. 
Se menciona la naturaleza hereaita­
ria ae la aiabetes. Se aistingue la 
juvenil y la taraía. 
Se aescubren lesiones en los isla -
tes ae los aaibéticos. 
Se aa el nombre ae "Insulina" a una 
posible hormona ae los islotes. 
"Casi" se descubre la Insulina. 
Se aescubre la Insulina (perro). 
Mejoría ae la aiabetes pancreática 
despues ae la hipofisectomía 
Se estuaian aiversas vías metabóli­
cas. 
Mejoría de la aiabetes pancreática­
después ae la suprarenalectomia(gato) 
Se produce uiabetes permanente por -
inyección ae extractos ae hipofisis 
(perro). 
Se establece la estructura ae la In­
sulina. 
Descubrimiento de la proinsulina a -
clarecimiento de su fórmula. 
Nuevo papel ael glucagon. 
Descubrimiento ae la estructura tri­
aimensional ae la insulina. 
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FECHÁ. < .~ ... ·:Í)lfa_cRiPéÍON 

1970~ 1980 ·•. : .· ..• <;~~~~¡t!~6~~~~:n~~l::a D::b::~:do~ '~ 
' tip() I. AnÜgenos de histocÓinpat{ 
<bilidad y su relaci6n con la dia­

1980 y -
siguientes. 

betes tipo I. 
Biásisntesis de la Insulina humana. 

INVESTIGADOR 

Cuatrecasas y Roth 

Múltiples autores 

Diversos autores 

F11énté: T"Rredo AA. Conceptos Acutuales de Diabétes Mellitus en nrnos. Medi­
cina Interna Pediátrica· 2ª Edici6n ed: Interamericana McGrawn-Hill 1990:87. 

Incidencia:-

La mayoría cte los pacientes con DM tipo I presentan al 

menos una vez en su vida un e~i~ddio ~e cetoacidosis: 

- Al rededor ctel 20-25% cte los niños diabéticos debutan con 

un cuactro de cetoacidosis. 

- Usualmente es más frecuente entre la ectad preescolar y escolar. 

- En .. Índice cte mortalidad varía entre 0-18% con un promedio 

de 10%. 

Se sabe que en los hospitales oe 3er. nivel para niños es 

de alrededor del 2% con límites que van del O al 15%. (3,5) 

- La cetoacictosis ctiabética (CAD) tiene un ínctice de mortaliClad 

de 3 a 15%. (7) 

Etiología:-

La etiologpia de la DM tipo I, es multifactorial. Actual-

mente se implican factores genéticos, autoinmunitarios y vira-

les. el argumento a favor de la preoisposici6n genética se 



vió 

rnee1ae1 es 
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se basa 

fallecielos 

infiltraelos 

en eleterminaelas enfer­

los enfermos con DM tipo I, son 

más frecuentes los transtornos autoinrnunitariso tales como; 

tiroielitis ele Hashimoto, Enfermee1ae1 ae Ae1e1ison, hipoparatiroi­

elismo, anemia permiciosa y miastenia gravis. En los pacientes 

con eliagnóstico reciente ele 

cuerpos anticélulas ele los 

la etiología viral se bas 

eliabetes se pueaen observar anti­

islotes. El argumento a favor ae 

en estuaios epiaerniológicos. Los 

virus más frecuentemente asociaaos a la DM son los ae la paro­

tielitis, rubéola y coxsaquie B. La infección viral, la autoin­

munie1aa o ambas probablemente actúe corno aesencaaenantes en 

un paciente preaispuesto geneticarnente a "presentar" una aiabe­

tes. 

La causa ae la cetoacielosis aiabética es siempre la e1eficien­

cia absoluta o relativa ae insulina. 

- Debiela a un mal control ele uso ele insulina (r<.lativa). 

- Incumplimiento ael tratamiento (relativa) 

- Péreliela ael control existente a causa ele un factor externo 

concomitente; faringoamigelalitis, enteritis, urosepsis, 

septicemia, traumatismos, cirugía, emociones (absoluta). 
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provoca una oisminuci6n 

, oe glucosa especialmente oe las 

en los aoipocitos, una inhibici6n 

oe la sínt~sfs hep6tica oe gluc6geno, (glucogénesis). El oese­

quilibrio entre las hormonas principales contraregulaooras 

oel metabolismo: Insulina-Glucagon, a favor del segunoo, prevo-

ca oesenlace oe gluconeogenesis aumentaoa, también por la 

participaci6n oe hormonas tales como, catecolaminas, cortisol, 

hormona oel crecimiento y hormonas tiroideas, que suelen estar 

elevaoas en la cetoacidosis diabética. 

De manera general puede decirse que en la descompensaci6n 

diabética se proouce un estdo de catabolismo exagerado, con 

ruptura de los almacenes de gluc6geno, hidrolisis de los tri­

gliceridos en el tejido adiposo y movilización de amino6cidos 

a partir de proteínas musculares, estos energéticos son utili­

zados por el hígado para aumentar la cantidad oe glucosa (3,6) 

"cuando no hay insulina, las glucosa de las células desaparece 

y, a pesar de los niveles elevados de glucosa extracélular, 

el cuerpo respionde como si estuviera en ayuno". (6) Este 

aumento de la glucemia provoca aumento de la presión osm6tica 

del líquido extracelular, de manera que como el peso molecular 
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cada 

.. aumente 

mOsm/kg 

el agua 

proceso 

expansión 

sol u tos 

a 1.9 mEq/L 

el paciente se 

espacio extracelular. 

La carga ele· glucosa filtrada también aumenta y exede su 

umbral de reabsorción tubular renal y aparece la glucosuria 

que provoca diuresis osmótica, con pérdida importante de 

agua, glucosa y sales, sodio, cloro, potasio. Esta es la 

principal causa de la deshidratación. Además de que la cetoa-

cidosis provoca vómitos frecuentes, hiperventilación y 

cionalmente fiebre que acentúa la pérdida de agua. 

oca-

Las hormonas contrareguladoras, encabezadas 

glucagon provocan la gluconeogenesis a nivel del 

por el 

tejido 

adiposo, ya que por ausencia de insulina se activa la función 

de la lipasa la cual también es activada por el glucagon, 

así se lleva a cabo la movilización de ácidos grasos de 

los adipocitos, donde se encuentran almacenados como triglice 

ridos, por lo que se presenta hiperlipidemia. Los ácidos 

grasos libres llegan al hígado y a otros tejidos. En el 

hígado pueden esterificarse y formar nuevamente trigliceridos 

o puden oxidarse a acetil CoA. En la diabétes en contraposi­

ción a lo que sucede en el ayuno y el ejercicio la vía de 
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grasos 

,éstos, y 

coenzima A. 

trigliceridos 

la mitocondria 

grasa 

donde 

I, esta enzima 

la carnitina. El 

mitocondria donde la 

esterificaci6nc es< rev'ertida :por. la carnitina palmitoil trans­

ferasa II. La mayor parte de la ácetil CoA grasa reformada 

es encorrees oxidada a acetoacetato y B hidroxi butirato por 

vía de la hidroximetilglutarin CoA. Los altos niveles de gluca­

gon suprimen la producción de malonil CoA que es un inhibidor 

de la t ransf erasa pa lmi til car ni tina I, y también aumenta 

los niveles de carnitina en el hepatocito por lo que en la 

hiperglucagonemia de la acidosis diabética aumenta el potencial 

catogénico del hígado facilitando la disponibilidad de ácidos 

grasos libres para la biosintesis de las cetonas. A éste proce­

so se le llama Cetogenesis. ( Fig. 1) 

La primera cetona formada es el ácido acetoacético 

y éste se descarboxila para formar acetona. La tercera cetona 

que se f arma al ácido B-hid ro xi bu tírico que es el producto 

de la reducci6n del aceroacetato. Los cuerpos cet6nicos 

son los principales productores de ácidosis. La ácidosis se 

manifiesta por la caída del bicarbonato y aumento del hiato 



y 

que act6an 

(3~s-:7) 

10 

la 

fosfato 

grandes 

varias horas 

en ausencia 

por la acidemia 

ácido carbonico 

arterial hacia la normalidad. 

De esta manera se presenta hiperglicemia, cetonemia, 

acidósis metabólica, glucosuria, cetonuria y deshidratación. 

Como se vió la hiperinsulinemia provoca liberación de 

glucagon que estimula la producción hepática de glucosa 

y cetonas. La participación del músculo esquelético por 

medio de la proteolísis estimulada por el catabolismo exagera 

do dada por el glucagon con aparición de aminoácidos que 

son metabolizados por el hígado para formar glucosa. (Fig. 2) 

Además los trastornos metabólicos y déficit hídrico, las 

afecciones electrolíticas más comunes que se presentan son 

debidas dilución en el espacio extracelular, hipercatabolismo 
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excreci6n urinaria• .. de ... sale~. auÍnen ta da y durante la face .aguda 
.. 

del tratam:i_eri'to :rp~·iné:Í.palfu~rite> 

H "~"" ,; ;]L~~ ';! ,: ;~t~, f 
Es :progresiva intracelular 

y la expansi6n .. exh'ácelúia·r · con'·ia consiguiente diluci6n del 
"'- .,···, 

sodio. La conceritráéibn de sodio sérico disminuye Cle 1.5 a 

1.6 mEq/L.por cidá~iOO mg/dl que aumente la glucosa plasmática 

en pacientes euvolé.micos. Si el paciente se encuentra en hipo-

volemia con un 10% de Clefíci t en el espacio extracelular, 

la caíaa del soaio sérico sera ae 1.8 a 1.9 mEq/L por caCla 

100 mg/al que aumente la glucosa plasmática. Si apesar Cle 

la hiperglicemia la concentraci6n sérica Cle sodio es normal 

o alta, éste sugiere deshiaratación más grave. Una aproximaci6n 

ele la verdaaera concentraci6n de sodio puede obtenerse con 

la siguiente fórmula: 

Na real Na aparente + Glucosa (mg/dl) 
36 

Sí la concentración de sodio es extremadamente baja debe 

sospecharse hipertrigliceriaemia por la Clescompenzaci6n diabé-

tica. 

La diuresis osmótica provocaCla por la glucosuria favorece 

la pérdida de agua y sales de sodio. (175) 



Cle 

2. 

3.-

es.me~abol{zaao. 

4.- Liberaci6n Cle 

Cle proteínas. 

12 

aeplesi6n 

e hiperme-

que éste 

En presencia de áciaosis severa el potasio es movilizado 

hacia el espacio extracelular, produciendo disminuci6n del 

potasio corporal total, a pesar de un nivel sérico "normal". 

Un paciente con un pH de 7 y un potasio de 3 .8 mEq/l tiene 

un déficit corporal total de 20% aproximadamente. La correcci6n 

rápida de la aciCl6sis produce desplazamiento del potasio hacia 

las células con disminuci6n rápida del potasio sérico. 

Hipofosfatemia:-

En la CAD existe un déficit de fosfato, debido a un aumen­

to del catabolismo tisular, a una alteraci6n de la captaci6n 

célular de f6sforo y una mayor eliminaci6n renal. 
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Inicialmente ·1a fósfato suele 
, .. -· ,, - . - ._,_ - .. · .·-.:.- ., 

ser normal·.· ~'¡r~;/ú~ncÍe: 'iii ·dis~in~ir'? en las primeras horas de 
.''': >':··{ --~,· ; ';···. - ·' ,. . . - .- . 

tratamiento. • e1:<ci&h6'It:Xi~. ile" ':t'.(l,~!8,Ü, 'Jioguc~ una disminución 

:: '',":' :::::~.::!t'/{."lq~l~lf J ~~··;;::,:::' ::, "":º"' i: ::: ::::: 
En la acidósis ·iaCc{;-~JJ[Ü-~~~;fJ~~b~i~ción de la oxihemoglobina 

'' ., <1,,~.; ·;_;~-.. ' 

está desplazada hafi~
0

·~,l\iij¡~'&'f~ih~ aumentado la liberación de 
·· _;__; ,'.~· 2)_:-~' ~- ..il!.L'_'._¿_ -.-_ 

oxígeno hacia los tejie1éi1;\/1~!C1~sminución de 2.3-DPG eritroci-

tario, 

,_ --·,;.!-

desplaza la Cl\rva"·· .. h'!lc;i"~·· la izquierda o la vulve a su 

disposición .Previa a la acidósis. Con la corrección del pH 

pero sin la corrección de los ~alores de 2.3-DPG eritrocitario 

la curva se desplaza hacia la izquierda disminuyendo la libera-

ción de oxígeno a los tejidos. (3-S77) 

Hipocalemia:-

Con la diuresis osmótica inducida por la hiperglucemia 

se pierde calcio y la administración de fósforo puede disminuir 

aún más lo niveles séricos de éste ion, produciendo hipocalce-

mia e hiperfosfatemia, por lo tanto el manejo se debe acompañar 

de un control atento a los niveles séricos de calcio. sin 

embargo, existen pruebas de que, aún con suplementos de fósfo-

ro, la fosfatemia puede disminuir en las 24 a 36 horas inicia-

les al tratamiento. 
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Cuactro Clinico:-. 

El cuactro c1inico, se pre.sen ta .. én: forma múltiple, como 

una forma agucta o subagucta, en .. e1.>i:ranscurso cte horas o ctias. 

Generalmente se manifiesta por: 

Anorexia Poli.uria 
" - ·.,- . ,, 

Náuseas Poliáispsia 

V6mitos .. c'e~alea '. .: 
. . 

·nolbr abctominal Di'sminuci6n Cle la agucteza visual 

tas alteraciones en el estacte oe conciencia varían ctescte: 

Somnolencia Estupor 

Conf usi6n Semi coma 

Letargo Coma 

Esto ctepencte ctel tiempo cte evolución, severctiClact cte la 

cetoacictosis y estado de cteshictrataci6n. 

Respiraci6n rápicta y profuncta "tipo Kussmaul" 

Aliento a "Frutas ctulces" 

Deshictratación que puecte ser ctescte leve a cteshictratación 

con choque hipovolémico. 

En el estacte cte hidratación se puecten evaluar como un 

porcentaje ctel peso corporal percticto. 

Comunmente se clasifica como: Leve con un 5% Cle pércticta, 

Mocteracta: 10% cte pércticta, Severa: 15% Cle pércticta. (Fig. 3) 

En éste punto se Cleben evaluar peso corporal previa y 

al ingreso turgencia Cle la piel, membranas mucosas, coloración 

Cle la piel, presencia Cle orina, presión arterial, pulso. ( 7) 
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en 

de 

su 

de 

Hallazgos de Laboratorio:-

Los hallazgos más cornunrnente encontrados en un cuadro 

de cetoacidosis diabética es el siguiente: 

Hiper glucemia 

- Cetonernia 

- Acidosis metabólica 

- Hipertrigliceridernia 

- Hipercolesterolernia 

- Leucocitosis 

Hiperosrnolariad sérica 

- Hiponatrernia 

- Hipokalemia (inicalrnente 
hiperkalernia) 

- Hipofosfaternia 

- Hiperarnilasernia (ocacional) 

La presencia de leucocitosis no necesariamente aenota pro-

ceso infeccioso, sin embargo, corno en el paciente con un cuadro 

de CAD es frecuente encontrar que un proceso infeccioso es 

el factor de secadenante ael desequilibrio metabólico, se 

debe descartar septicemia. (5) 
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Manejo:-

es el 

de costos, evitar 

intrahospitalaria. 

'.:·.-'-: ·i-::::· ::_:_,_:-\_-·:-::·;_._: 
Diagn6sticos. diferenciales:-

La cetoacid6sis aiabética debe aistinguirse ae la áciaosis 

y coma relacionando a otras causas como lo son: 

Hipoglucemia: Manifestada por temblor, nerviosismo, diaforesis, 

pálidez, ta~uicaraia, hambre, náuseas y v6mitos (manifestacio-

nes adrenérgicas). Amoaorramiento, céfalea, debiliaad, incama-

ciaad de concentración, conductas grotescas, confusi6n, convul-

siones, coma. Dextrostix bajo menor ae 40 mgs % corroborar 

con glicemia. 

Intoxicaci6n por salicilatos: Antecedente ae ingesta previa 

o no. Dosis tóxica de AAS mayor de 150 mgrs/Kg. Se manifiesta 

por hiperventi1aci6n, vómitos, fiebre, acúfenos, letargia, 

confusión, aeshidrataci6n (rara). Más grave: edema pulmonar, 

convulsiones, coma, hiper-hipoglicemia, TP alargado (el sangra-

ao raro). 
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Gastroenteritis con. acid6si~· metáb61ica:.-

A~hecéc!ent¿ ~~ -¿Üao~'o'e1<Li~ttHi:o 1h~v'ottanl:e. 
·. ·. '·;., ·.. -~-'.;·.:,' ·,:;--~- ,' ·~·\, 

. ~~t~{í~~tl~~~jf íiiJ'~~tffe~ ·;{i~1r:·::,0,·,, ::::::,:::::: 
··:::::::~.·,~:~JJ~lt~·~t~~u~~.:::::. :·~,~::::, º:::::: 
retare1ae10. Sé ,§~~~~~f'(~~-[9'f~i?·~~fatorio. 

Encefalítis:-

Sínelrome infeccioso: fi~-bre, irri tabilidael, ataque al 

estado general. 

Síndrome ele irritaci6n meningea: rigidez ele nuca, kerning, 

Brudzinski positivos. 

Síndrome ele hipertensi6n intracraneana: céfalea, fontanela 

abombada, v6mitos en pr6yectil, cambios del estado de 

conciencia, fondo de.ojo alterado, papilec!ema. 

Síndrome de Clafio neuronal: apnea, crisis convulsivas, 

comportamiento y actitud irregulares, coma. 

Coma hepático:-

Trstorno metab6lico del SNC por una enfermedad hepatoce-

lular. 

Anorexia profunna, v6mitos. 

Alteraciones en el estado de conciencia: somnolencia 

pronunciada, marcha inestable. confusi6n, estupor, asteri-

xis, coma. 



lS-

Uremia:.:. 

la 

Cuadro clínico de uremia. 

Traumatismos cr6neo encef6lico:­

Antecedentes de TCE 

de 

Datos de edema cerebral, céfale, v6mitos. alteraciones 

en el estado de conciencia, confusi6n, sopor, coma, con­

vulsiones, alteraci6n de la respiraci6n por daño al centro 

respiratorio. 

F.O. con papiledema 

Rayos X de cr6neo, Probable fractura, datos de edema. 

COMPLICACIONES:-

Como en la mayoría de los procesos patol6gicos, se presen­

tan complicaciones a corto y mediano plazo, los que principal­

mente se presentan en la cetoacidosis diabética lo hacen duran­

te el manejo es importante conocerlos, principalmente su fisio­

patología para evitarlos. 

- Hipokalemia 

- Hipoglicemia 
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de la literarua 

cetoacidosis diabética 

y un mínimo de compli-

caciones. 

Este tratamiento incl~ye: 

l. Rehidratación 

2. Reducción de la glucemia 

3. Prevención y corrección de anomalías electroelétricas 

(l-3-:13) 

Michael Traister, propone una gráfica de seguimiento 

de la CAD usada en el departamento de pediatría del CM de 

la Universidad de Nueva York. (5) Debe tenerse en cuenta que 

la terapia tiene que individualizarse para cada caso en parti-

cular, además del seguimiento cuidadoso de la evolución de 

los datos clínicos y bioquímicos dara la indicación de las 

necesidades terapéuticas de forma evolutiva en cortos periodos 

de tiempo con frecuentes reevaluaciones clínicas. (3)(Fig; 4) 
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TOMA DE MUESTRAS. 

central 

proeluctos y .medi-

en un períoelo ele 24-36 hrs) 

lª. fase:- Para el paciente en choque se recomienela utilizar 

sbluci6n salina normal o Ringer lactato y se pueele 

calcular por metro cuaelraáo ele superficie corporal 

6 por Kg/hr. 

300 ml m' se para l hora 

10-20 ml/kg par hora 

Si el paciente continua con colapso circulatorio 

a pesar ele haber repetioo, inclusive una segunela 

carga, aelministrar plasma o albúmina como expansores 

intravasculares, plasma a 20 ml/kg (l); Albúmina 

10 ml/kg, al 5% añaelioa a las soluciones. (5) 

Durante esta primera hora únicamente se aclminstrara 

soluci6n mencionada sin ningún otro electrolíto. 
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2°. fase:-

3ª. fase:-

al 0.45%, esto 

nos 

150 mEq de Na, -6h"-mÉq- de K; 150 mEq de Cl, 40 mEq P. 

4ª. fase:- Incluye las 24 -ho~a~- siguientes calculando líquido 

a 75-100 ml/hr. Se emplea soluci6n fisiol6gica 

al 0.2 normal, más glucosa al 5% con 40 mEq de 

potasio en forma de fosfato. Esto proporciona: 

75 mEq de Na, 100 mEq de K, 75 mEq de Cl y 60 mEq 

de F./ La glucosa se emplea cuando la glucemia 

se encuentra alrededor de 250-300 mgrs/dl y gluco­

surias negativas. P,5,8,10,13) (Cuadro 5) 

Tratamiento de la Hiperglicemia:-

Hasta 1975, el tratamiento de la CAD en niños se realizaba 

utilizando insulina par vía subcutánea a do sis de O. 5 a 2. O 

U/kg cada dos a cuatro horas. La mitad de la dosis vía intra­

venosa y el resto vía subcutánea. A finales de los años 70, 

el manejo cambi6 radicalmente debido a la introducci6n con 

dosis bajas de insulina en perfusi6n intravenosa continua. 
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Se 

acumuladas 

ae 

para estimular 

necesitan niveles 

inhibe con niveles ae 

tratamiento es eficaz, segura 

la glucosa sanguínea suavemente, 

para"mejorar la cetosis y corregir la acidosis, evitanao así 

la caíaa brusca ae la glucemia. Valores más elevaaos ae insuli­

na no disminuyen la glicemia con más rápidez. Los niveles 

relativamente altos de insulina conseguidos con el protocólo 

de "altas dosis" por vía subcutánea no aisminuyen la glucemia 

más rápidamente que las dosis bajas, por lo tanto, el concepto 

ae que en la cetoaciaosis aiabética existe una resistencia 

a la insulina pueae ser artificial. También se ha aemostraao 

que la sensibilidad a la insulina no disminuye en el paciente 

aciaótico. 

Cuanao el paciente no se encuentra desiarataao (esto 

aisminuye la capaciaaa de absorción subcutánea y muscular•) 

en el paciente normotenso pueae usarse insulina IM a dosis 

de 0.2 U/kg/hr. ó 5~10 U cada hora hasta que la glucemia sea 

menor ae 250 mg/aL. Con estas dosis al principio ael tratra­

miento, con la rehiaratación la glucosa aisminuye más rápido, 

pero una vez establilizada la volemia, la glucosa sérica aes-
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ciende de 75· a 100 mg/dL; por.• hcira,:,>esto :permite al clínico 

calcular. el ,¿'tjm~'do·'·-e!lEq·~'é t~e:,1~~i'~~~'.Í,á )~ ia IÍormoglucemia; 
! •,', . •' '•'", ·.·;· ··, ,; ,-•. ,.- ,,., _<,:. 

::::;.¡::J,r{~,~f ~J~l~.'.¡fPt.:.t: .. : .•. '.t.•.:.~, ..• :.'. .. !.:.f.•.'.~ .•. l.t.·l..:.~1.~.;\1~::::·: e::·:• o:::: 
mi~utos: áp:~~x~.~~.tl';~~ir~~J· . . . tras• un bolo intrave 

noso de ¡~~u11ri~· s~ ~i~J'~he u~~. ráp¡;da recáfoa, en venticinco 
'/ .. '. o·,_.·,:;'·'·. , ... ' 

minutos, hasta lo~ J'al~i~s basales de insulina. La hipoglicemia 

e hiperkalemia ocurre en más del 25% de los pacientes que 

son tratados con dosis "altas de insulina". (5, 8) 

Las ventajas de la perf usi6n continua con dosis bajas 

de insulina son: 

1.- La perfusi6n continua libera al médico de tomar desiciones 

empíricas sobre dosis, frecuencia y vía de administraci6n 

de la insulina. 

2.- Existe un descenso previsible de la glucemia, a un ritmo 

lineal de 75-100 mg/dL/hr. por extrapolación el médico 

puede preveer la normoglicemia. 

3.- Existe un menor riesgo de hipoglicemia, debido a que la 

vida media de la insulina es corta, se puede modificar 

rápidamente la insulinemia alterando la velocidad del 

goteo. 

4.- La insulinemia es más fisiológica, más próxima a los vale-

res normales de las personas no diabéticas. La insulinemia 

no supera el nivel eficáz máximo. 
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del 

a la 

(es­

dosis bajas 

embargo la cetone-

regular IV (bolo) 

0.1 U/kg Insulina regular cada hora a partir de la segunda 

hora, tomando glicemia cada hora hasta llevar la glicemia 

a 250-300 mgrs/dL aproximadamente. 

Para iniciar la infusión de insulina a dosis bajas se 

diluyen 50 U de insulina regular puridicada en 500cc de solu­

ción salina; esta mezcla contiene O .1 U de insulina por ml. 

Anteriormente se purgaba el sistema (equipo) para evitar preci­

pitación hacia la pared, pero se ha demostrado que esto es 

innecesario ya que el material peleuretano del que esta com­

puesto el equipo no lo permite. 

La velocidad de infusi6n es de 1 ml/kg/hora. 

Si la concentraci6n de glucosa en sangre se aproxima 

a 300 mg/ dL, se suspende la infusión de insulina y se continua 

el tratamiento con inyecciones subcutáneas con la siguientes 

dosis: 
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horas. 

antes que 

de la insulina 

por vía subcutánea se debe 

preferencia si esto ocurre 

Tratamiento de la Acidosis Metab6lica:-

Las tabletas de Acetest, por reacci6n del nitropusiato 

detecta en orden de importancia al acetoacetato, poco a la 

acetona y no detecta al betahidroxibutirato. El índice betahi­

droxibutirato/acetona es de 3/1. En la CAD éste índice se 

incrementa hasta 8/1 por lo que esta t&(.,üca subestima el grado 

de cetosis. 

Normalmente la correcci6n de la acidosis se logra mediante 

el uso de hidrataci6n e insulina, ya que los cuerpos cet6nicos, 

betahidroxibutirato y acetoacetato se oxidan en el ciclo de 

Krebs a di6xido de carbono y agua, produciéndose de este modo 

bicarbonato end6geno. 
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ésta 

bi.carbonato 

funci6n mental 

con el pH sérico. 

El tratamiento con. bicarbonato s6dico, aunque corrige 

el· pH sérico, puede·. dar lugar a acidosis en el LCR y a 

un empeoramiento en el estado mental del enfermo. (14) 

2.- La administraci6n del bicarbonato aumenta el pH sérico 

y desplaza la curva de disociaci6n de la hemoglobina hacia 

la izquierda disminuyendo la liberaci6n de oxígeno a los 

tejidos. 

3.- La rápida correcci6n de la acidosis acelera la entrada 

de potasio a la célula lo que puede precipitar una hipopo-

tasemia que ponga en peligro la vida del enfermo. 

4.- Se piensa que la correcci6n completa de la acidosis, puede 

dar lugar a una sobrecorrecci6n de la misma, originando 

un alcalosis. 

i 

!\ 
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corporal total, 

o elevado. Solo 

Esta puede ºocurrir 

y pone en peligro la 

vidi por los m~tanismos antes mencionados. 

Se debe monotorizar al paciente peri6dicamente con ECG 

de preferencia en la derivación II, la manifestación electro­

cardiográfica más temprana de hiperpotasemia es la presencia 

de onda T, está aplanada, ancha e incluso invertida, 

puede aparecer onda U; el intérvalo QT esta prolongado y existe 

una deplesión del segmento ST. Finalmente exsiten latidos 

ectopicos tanto supraventriculares como ventriculares. Durante 

el t ra tamien to de la CAD del 1 O a 1 50% del potasio adminis­

trado por vía intravenosa se pierde por la orina. Este dato 

debe ser tomado en cuenta al determinar la cantidad y velosidad 

de los suplementos de potasio. 

Administración de potasio. 

20 mEq de KCL en la segunda fase del tratamiento hídrico 

30 mEq/l de fósfato potásico en la tercera fase (60 mEq) 

40 mEq/l de fosfato potásico en la cuarta fase (100 mEq) 

Se administra fosfato potásico para prevenir la acidosis 

hipercloremica. 
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Tratamieri~o de B6dio:~ 

" ,, ' -·· 

En l~ C~]) es de esperarse.la' hiponatremia. La hiponatremia 

puede ser.bé'nEifici!:isa al contrarestar los ·efectos hiperosmoti-
•• _: • ,:.:. • \• • •'.;, '·, • ~ - _ _: -C 

cos.~é ·lB•h~~er~lucemia y ~antener de &ste modo la osmolaridad 
~ -.- ' . :; ·~¡ , ___ , ': ,,_' . . 

s&ric~ ,normal o ligeramente elevada. Al disminuir la glicemia, 

el .sodio s&rico debe elevarse para mantener la osmolaridad 

s&rica. Un fallo en &ste mecanismo puede originar un estado 

hipoosmolar significativo, con sobreexpansi6n del volúmen 

intrac&lular y quizás edema cerebral. 

La soluci6n hidratante inicial debe ser salina fisiol6gica 

o lactato Ringer, seguida de soluci6n salina al medio, &sto 

aporta cantidades adecuadas de sodio. 



y .60 rnEq 

hídrico. 

28 

produce 

oxígeno por 

resta ble-

en 72 a 

por vía 

proporciona 40 

del tratamiento 

Se debe monotorizar la calcernia y fosfaternia ya que debido 

a la adrninistraci6n de f6sfato potásico puede producir hipocal­

cernia e hiperfosfaternia. (1,3,5,B~I0,12). 

Si el paciente lo amerita, por ejemplo, si esta inconcien­

te deberá instalarse sonda vesical para llevar el control 

adecuado de líquidos. 

Al paciente con v6mitos persistentes o datos de ileo 

paralítico se le podra instalar sonda nasogástrica. (I,12) 



29 

OBJETIVOS: 

1.- de la 

y, compararla 

e Internacional. 

descompenzaci6n 

para disminuir 

ingresos y reingresos 

I' 

de diagn6stico, manejo de urgen­

¿i~i; ptevenir complicaciones propias de el cuadro, acortar 

los días de estancia hospitalaria y costos del mismo. 

4 .- Valorar la suficiencia de métodos de ayuda diagnóstica 

para ser utilizados en el servicio de tarapia de urgencias 

en nuestro hospital. 

5.- Conocer las complicaciones más frecuentes del cuadro y 

su manejo con el fin de prevenirlas. 

6.- Proponer un protocolo de estudio y de manejo actualizado 

para ser utilizado en urgencias de nuestro hospital. 

7.- Concientizar al equipo de la necesidad de manejo intcrdis­

ciplinario al paciente afecto de Diabétes Mellitus tipo 

I, que ha presentado cetoacidosis diabética con el fin 

de disminuir la morbilidad y mortalidad. 
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MATERIAL 

, obser-

Urgencias 

, El periodo 

a Octubre de 

siguien-

Se incluyeron-- solo_ io-s -expedientes de los pacientes con 

y sin diagnóstico previo de Diabétes Mellitus tipo I, con 

ingreso de primera vez o reingreso que contaran con criterios 

clínicos y de laboratorio de Cetoacidosis Diabética (Hipergli-

cernía, Glucosuria-Cetonuria, grado de deshidratación, acidosis 

metabólica por gasometría y a los que no contaron con esta 

por datos clínicos). El resto de los expedientes fueron exlu:!.-

dos. 

Las unidades de observación y variables que se incluyeron 

en la selección de estos expedientes que se incluyeron en 

este estudio fueron: 

Dependientes: 

Nivel de glicernia sanguínea al ingreso (Determinado 

corno hiperglicernia el valor de 300 rngr/dL o más. (5) 

Grado de deshidratación al momento del ingreso (se 

evaluó el grado de deshidratación corno porcentaje del 

peso corporal perdido). Se cataloga corno Leve, (hasta 

5% de pérdida), Moderada, (hasta 10% de pérdida), Severa 
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inferior 

rápida 

alteraciones en el estado 

característico 

de cetoacidosis diabética (poliuria, polidipsia, aumento 

de la sed, anorexia, dolor abdominal, v6mitos, debili­

dad, estado nauceoso, céfalea, aliento cet6nico, altera­

ciones en el estado de conciencia, además de deshidrata­

ci6n. 

Intercurrentes:-

Cédula: tomada del expediente clínico. 

Fecha de ingreso y reingreso, tomada del expediente. 

Edad al momento de ingreso o reingreso, tomados del 

expediente. 

Sexo. 

Diang6stico previo, o no conocido corno diabético tipo I, 

- Días de estancia intrahospitalaria, incluyendo reingre­

sos. 

- Complicaciones dentro de evoluci6n y manejo. 
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elect.rolítico, 

de iniciado 

estress asociaco previo.· al desenlace de el 

cuadro de Cetoacidosis diabética (qllirúrgico, infeccio­

so, emocional, traumático, fí·s:i.ccr, endocrinol6gico). 

- Diabéticos no diagnosticados (no conocidos diabéticos) 

- Procedencia. 

Los datos fueron recopilados de los expedientes clínicos, 

de las notas de ingreso, evoluci6n, historia clínica incluyendo 

exploraci6n física al ingreso, así como indicaciones de hojas 

de enfermería. 

Recursos:-

- Humanos: el autor y sus colaboradores. 

El apoyo brindado por el hospital y el Departamento 

de Enseñanza (incluyendo material didáctico e instala­

ciones). 

Palabras Claves:-

- Diabétes Mellitus, Cetoacidosis Diabética. 
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RESULTADOS.-

el mes de 

se encontr6 

un total de 

con una 

diagn6sti­

( 62 .. l 6%). 

reunir para 

a lo largo de los 15 

años de vida activá del hospital que cumplieron los requisitos 

son 34 (100%) y corresponden al 91.89% del total de pacientes 

con DM tipo I. Uno de ellos tuvo 8 ingresos (23.523), Otro 

6 ingresos (17.64%) otro 3 ingresos (8.82%), dos de ellos 

2 ingresos respeticamente (5.88%), y trece, tuvieron 1 ingreso 

respectivamente (2,94%). 

La incidencia de DM en el hospital es de 0.61 por casos 

1000 egresos. La incidencia del cuadro de CAD en el hospital 

es de 0.55 y en el servicio de urgencias es de 1.25 por caso 

1000 egresos. 

La mortalidad en nuestro hospital fué de un paciente 

2.94 del 100% total, y en los centros de tercer nivel se repor­

ta una mortalidad del 2% con un rango de 10-15%. 

La distribuci6n por edad fué la siguiente con una edad 

máxima de 17 años y mínima de 8 meses, promedio de 9. 7 años. 



34 

En el 

co 

de l S 

con 

relaci6n 

·de ingresos 34 (100%) 

11 (32.3S%).(Gráf. 3) 

momento del diang6sti­

femeino se encontr6 un rango 

meses como mínimo con promedio 

de 8. 83% años. Y del sexó masculino rango de 1 7 años a 4 años 

con promedio de 10.6 años. 

Del total de pacientes que debutaron con 

fueron: mujeres 6 (50%) hombres 4 (66.66%); 

cuadro de CAD 

del totalde 18 

pacientes (100%) en general fué de (SS.SS). (Gráf .4) 

De las causas que originaron CAD encontramos que 24 

(4S.28%) correspondieron a infecciones respiratorias agudas 

(IRA), en éstas se incluyeron rinofaringitis, faringoamigdali­

tis, sinusitis, otitis y bronconeumonía), 7 (13.20%) por trata­

miento inadecuado S (9.43%) por transgresiones del tratamiento, 

S (9.43%) por transgresiones de la dieta, 3 (S.66%) relaciona­

dos con ciclo menstrual en la misma paciente adolescente, 

3 (S.66%) por infecci6n de vías urinarias, 1 (1.88%) por gastro 

enteritis aguda, (1.88%) por ingesta de alcohol, 

por estress emocional, ( 1.88%) por varicela y 

por causa no determinada. (Gráf. 5) 

(1.88%) 

(1.88%) 
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con ¿uad~o de CAD) (55.55%) 

Todos los pacientes recibieron insulina intermedia (NPH) 

una vez establecido el diagn6stico de DM tipo I, y estabiliza­

dos del cuadro de CAD, progresivamente se les actualizarbn 

las dosis de acuerdo a sus necesidades y estabilizaci6n de 

su metabolismo. 

Los valores de glicemia al momento del ingreso fueron 

los siguientes: (Gráf. 7y8) 

Sexo femenino: rango de 800 a 300 mg/dL promedio (471.13%) 

Sexo masculino: rango 860 a 300 mg/dL promedio (482.54%) 

Los grados de deshidrataci6n al ingreso: 

Sin deshidrataci6n (2.94%); Deshidrataci6n leve 12 

(35.29%); Deshidrataci6n moderada 18 (52.94%) y Deshidrataci6n 

severa 3 (8 .82%). (Gráf. 9) 

De los 34 ingresos 12 de ellos presentaron una deshidrata­

ci6n del 10% (32.35%). 



La 

.82%), 

(23.52%), 

- Por gasometría 23 (67.64%) 
- Porclínica 11 (32.35%) 

~ Por gasometría y clínica 23 (67 .64%) 

De acuerdo al estado de conciencia al ingreso se recopil6 

lo siguiente por datos de notas e historia clínica: (Gráf .11) 

- Concientes 15 (44.11%) 

- Desorientados (2.94%) 

- Somniolentos 11 (32.35%) 

- Soporosos 5 (14.70%) 

- Comatosos 2 (S.88%) 

Total: 34 (100%) 

De acuerdo al cuadro clínico por 6rden de frecuencia 

se encontr6 lo siguiente: 

Poliuria 33 (97.05%) Polidipsia 32 (94.11%), Nauseas 

y v6mitos 25 (73.52%), Dolor abdominal 16 (47.05%), Céfalea 

16 (47.05%), Astenia 16 (47.05%), Adinamia 15 (44.11%), Aliento 

cet6sico 11 (32.35%), Polifagia 8 (23.52%), Hiporexia 7 (20.58% 

Disminuci6n de peso 6 (17.64%), Fiebre 6 (17,64%), Lipoti-



mia 

de 

uno 

manejo 

de ellos (58.82%) r'ecibieron manejo con "dosis altas" 

en bolos horarios seguidos de insulina subcutánea. 

- 14 de ellos (41. 7%) recibieron "dosis bajas" con infu­

si6n continua seguidas de administraci6n subcutánea 

una vez que la glicemia se llev6 aproximadamente a 

300 mg/dL. 

- 5 (14.70%) recibieron únicamente insulina subcutánea. 

2 (5.88%) recibieron insulina subcutánea combinada 

con vía intramuscular. 

(2 .94%) recibio insulina en bolo 

de vía intramuscular. (Gráf. 13) 

dosis seguida 

La dosis cale uladas en el manejo de 11 dosis al tas" (bolos 

tuvieron variaciones muy grandes que van desde 0.1 U/Kg hasta 

1.0 U/kg por dosis. 
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grado 

hiperglicemia 

en edad adoles 

d~"iíquidos mostr6: 

Se emplearon las siguientes soluciones en general; sol u-

ci6n fisiol6gica en carga rápida· en la mayoría de los casos. 

soluci6n fisiol6gica sola, soluciones mixtas (glucosada al 

5% más fisiol6gica). Se empleo soluci6n bidestilada para dismi-

nuir la concentraci6n de sodio. Se emplearon soluciones con 

bicarbonato adicional, tambi6n se observ6 uso de glucosada 

al 10% en todos se empleo KCL y en pocos calcio y f6sforo. 

En el 23.52%, se empleo soluci6n glucosada al 10% e 

inclusive al 50% para reestablecer la glicemia ya que descendi6 

más de lo esperado por empleo de tratamiento demasiado rápido 

de líquidos. Se provocó hipoglicemia en 3 (8.82%). 

En 21 (61. 76%) se emple6 bicarbonato y gasométri.camente 

solo estaba indicado en 14 de ellos (41.17%) con pH menor 

de 7.2. 

En el 100% de los pacientes se utiliz6 KCL. 

Uno de ellos recibi6 soluci6n Hartmman 

Uno de ellos desde el inicio del tratamiento se emplearon 



te · estabilizarlo 

dificultad en su 

manejo y su evoluci6n fué buena. 

Lo_s_ pacientes que presentaron antecedentes herdo familia-

res positivos para DM fueron: (Gráf. 14) 

- 14 (41.17%) positivo para DM tipo II. 

- 4 (8.82%) positivos para DM tipo I. 

- 3 (8.82%) para ambos. 

- 1 (2.94%) sin antecedentes. 

Los pacientes que contaban con antecedentes personales 

patol6gicos predisponentes de DM tipo I mostraron: (Gráf. 15) 

- 5 (27.77%) sufrieron parotiditis 

- 1 (5.55%) sarampi6n. 

- 1 (5.55%) varicela, rubéola, hepatitis. 

En total 7 (38.88%) present6 APP predisponentes. 

Las complicaciones observadas fueron: (Gráf. 16) 

- 4 (11.76%) hipoglicemia 

- 3 (8.82%) acidosis persistente 

- 2 (5.88%) deshidrataci6n persistente 
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- 1 (2.90%)edE!p1ace/~bral 
- 1 cz.9ci%'):~u;;rt;.:::}~ 

' , - • ';. - . , e._, , . '. i: ·: :-'~· .. ! 

- 1 c:L9o%) h:i.!í'cinát:remia 

- 1 (2.90%)'.h~~¿g{itérnia 
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REDUCCIONES 

DEL LEC 

PESO CORPORAL 

TURGENCIAS CUTANEAS 
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FIGURA 3 

SIGNOS DE DESHIDRATACION 
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5% ae péraiaa 

i 
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Oliguria ·.leve 

Normal 

± 1 

Signos ae aeshiaratación leve, moaeraaa y severa. 

MODERADA 

10% ae;.péraiaa 

Jf 
Muy seca 

Gi:is 

± Normal 

t 

Fuente: Morray PJ. Tratamiento ae la Cetoaciaosis aiabética. ea. Panamaericana 1989. 

SEVERA 

15%. ae péraiaa 

~u 

Reseca 

Moteaaa: 

Oliguria 
marcaaa 

Reauciaa 

tt 



1 
ce 
>--ce 
o: 
Cl 
H 
:i: 

"' H 

"' Cl 

8 
u ce 

1 
Cl 

"' u 
H 
a: 
w 
U1 

"' U1 
o 
u 
::J _, 
t!J 

:2 
o 
H 
u 

¡: U1 
uo 

>--_, j w 
w 
o: 
w 

w 
u 

c. ::J 
H -l 
:i: t!J 

;:: 
"' w 
t!J 
2 
H 

ce 
2 
H 

5 
Ul 
2 
H 

°': 
H 

o c. 

~ 

.... 
"O ..... 
"' E 
~ 

"' H 
E 

FIGURA 4 

GRAFICA ÍlE :SEGUIMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA 
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA 

900 

700 

500 

300 

100 

HORA 
TIEMPO 

PULSO 
BP 

Hct 
Respir. 
pH 

ACETONA 

CD, 

EKG 

Na/K 
Cl/P 
GLU.Est 

GLUCOSA 

VOLUMEN 
(ml) 

Clinite-
( %) 

ACETEST 

TIPO DE 
SDLUCTON 

VílLllMEN 
(ml) ' ~ 

TIPO 

UNIDADES 

VIA 

DOSIS 
DEL BOLO 

RITMO IV 
{ml/hr) 

Fuente: Sol.S.Simerman. Cetoaciaosis diabética. Cuidados Intensivos y uregen­
cias en pediatría ea; Interamericana Mc-.rawn-Hill 1990:273-281. 



Cuadro 5 

PROCEDIMIENTO DE SUSTITUCION EN LA CAD 

CON UN 10 POR 100 DE DESHIDRATACION (3Q Kg~l.ri ~~); 

DURACION PAROXIMADA 

PRIMERA HORA 

SEGUNDA HORA 

32 -12ª HORAS 200ml/hora 
durante 10 horas) 

Subtotal priemras 12 horas 

24 horas siguientes,lOOml/h. 

Total en 36 horas. 

· .. o:·,_ 

LIQUIDOS SODIO 'Y, POTASIO. CLORO FOSFATO 
(COMPOSICION) CmEq) ') '(n\Eq)/'' (niEcj)o C.!llEQ) 

500ml NaCl 0.9 por (fisio-
16gico) 
500ml NaCl 0.45 por lOO(hipo 

tómico)más 20mEq KCL. 
2000ml de suero salino 0.45-

por 100 con 30 mEq/l de fo~ 
fato potásico 

3000 ml 

Suero salino 0.2 normal en -
glucosa al 5 por 100 con 40 
mEq/l de potasio en forma de 
fosfato, 

5400 ml 

75 

35 

75 

335 180 355 ) : hbd 

Nota: Si el estdo de hidratación estimado es eel 5 por 100, de los valores indicados·se·deben.reducir 
a la mitad. La demanda de mantenimiento permanece invariable. 

Fuente: Nelson Compedio de Pediatría Tratamiento de la Cetoacidosis diabética. 1990: 663. 
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Gráfica 1 
INCIDENCIA DE DM TIPO I Y CAD 

H.I.E.S. 15 AÑOS 
Casos 

o~-~ 
~11i lllll'lllilll!I 

- Diab. Mellitus 100% 

1:::::::::::1 Ings.Tot. 99.69% CAD 

~ Cetoacidosis 48.64% 

Archivo Clinico H.I.E.S. 



Gráfica 2 
DISTRIBUCION POR EDAD AL MOMENTO 
DEL DIAGNOSTICO CAD H.l.E.S 15 AfJOS 
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Gráfica 3 
TOTAL DE INGRESOS DE lg VEZ Y REINGRESOS 

POR SEXO H.l.E.S. 15 Al'\JOS 
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Gráfica 4 
PACIENTES QUE DEBUTARON CON CAD 

POR SEXO H.I.E.S. 15 A1'10S 
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Gráfica 5 
CAUSAS QUE PROVOCARON CAD 

H.I.E.S. 15 A1'10S 
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Gráfica 6 
TRATAMIENTO QUE RECIBIAN AL MOMENTO 

DEL INGRESO H.I.E.S. 15 AI\JOS 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

o V [//~_......-~~ ~_.......~_.<:<:J/ r;...:::,..r~~~/ V/""~_...r:,..r_.="?'~/ I 

Archivo Clinico H.I.E.S. 



Grá1ica 7 
NIVELES DE GLICEMIA AL MOMENTO 

DEL INGRESO, FEMENINOS H.l.E.S. 15 Al'lOS 
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Gráfica 8 
NIVELES DE GLICEMIA AL MOMENTO 

DEL INGRESO, MASCULINOS H.I.E.S. 15 A1'IOS 
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Gráiica 9 
GRADO DE DESHIDRATACION AL MOMENTO 

DEL INGRESO H.l.E.S. 15 A:t\JOS 
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Gráfica 10 
REPORTE DE ELECTROLITOS SERICOS 

AL INGRESO H.l.E.S. 15 A:fil'OS 
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Gráfica 11 
ESTADO DE CONCIENCIA AL INGRESO 

H.I.E.S. 15 Al'lOS 

CASOS 
~ 

ESTADO DE CONCIENCIA 
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Gráfica 12 
CUADRO CLINICO, SIGNOS Y SINTOMAS 

H.l.E.S. 15 Al\J OS 
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Gráfica 13 
MANEJO INSULINICO EN ETAPA 

AGUDA DE CAD H.I.E.S. 15 A1'10S 
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Gráfica 14 
CASOS CON ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

H.l.E.S. 15 A:f\I OS 
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Gráfica 15 
CASOS CON ANTECEDENTES PERSONALES 

PATOLOGICOS H.I.E.S. 15 Al\JOS 
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Gráfica 16 
COMPLICACIONES OBSERVADAS 

H.I.E.S. 15 Af:IOS 
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co~ CAD grave tenía 

del descubrimien­

terapia de estos 

la mortalidad del 

del 15 por 100 

en un 2 porlOO en 

muchas de estas 

médicos cohexistentes 

por lo que se propone un 

protocolo dé e'studio y manejo que ha demostrado buenos resulta­

dos y un mínimo de complicaciones. 

La incidencia de este cuadro es frecuente ya que se demos­

tr6 que casi la mitad de los pacientes con DM tipo I, cumplían 

criterios para ser catalogados como portadores de cuadro CAD, 

sin embargo la incidencia es mayor tomando en cuenta que fueron 

excluidos aquellos que no cumplieron los requisitos expuestos 

y que sin embargo, recibieron manejo hospitalario. Por lo 

tanto este problema debe ser conocido para afrontarlo en el 

servicio de urgencias de nuestro hospital. 

Se encontr6 que existe predominio del sexo femenino con 

relaci6n 2: 1. El total de pacientes que debutaron con cuadro 

de cetoacidosis diabética similar al referido en la literatura, 

lo mismo podemos decir de la edad presentaci6n. 
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El caso d_é, uha)rnue-rt~, en nuestra serie estudiada revela 

una morta1i,dad-Mce)t_íi.b1é\C:omparada con la referida en la lite-
·'>:/,s· . ~· :;:~,. '"" 

ratura. y/re~is#iada-:en·llosphaiesde tercer nivel de atenci6n, 

sin disminuir si no apega­

-.mos 
',. 

/dél cuadro principalmente 

son respira-
- •c..:- ,r~-''·'.=·;_, ,-.'~<<.- .·;;.5, _ 

tr~nsgresiones en la dieta 
_. -- - - - - . - _- - - ~ . ·- ~,=· ·1 ~ ·~' -.- ¡!,•' ;,;·.:.-·_:·, _,., ', ·--· ' ·- - ·,-. 

y -t;~a-féltn''i~~f~{ ).ÍJ'adé~lladéis '. ¡J~r< lo que una vez i den tif icados 

y ~~rr~b-braJ~s ~u~d~n s~r prevenidos y una de las principales 

acciones en este punto es la adecuada informaci6n de acuerdo 

a la edad del diagn6stico y de las complicaciones agudas y 

tardias haciéndole conocer la importancia de su posible preven-

ci6n y profilaxis. Se ha detectado mayor problema en el pacien-

te adolescente debido a una etapa de inestabilidad emocional 

propia de la edad que hacen que éste pierda autoestima y se 

refleje en la pérdida de interés por la disciplina que se 

requiere para aceptar y sobrellevar su enfermedad. 

El hecho de que 3 pacientes recibieran hipoglicemiantes 

orales y otro tratamiento empírico muestra que la cobertura 

de salud para el paciente en edad pediátrica aún no es completa 

principalmente en el medio rural, Por tal motivo se cae en 

el error de manejar al paciente con un diang6stico err6neo 

y como adulto, también con ideas mágicas con el afán de brindar 

ayuda al paciente, sin embargo, estas acciones provocan retardo 

en el diagn6stico y manejo del paciente exponiéndolo a la 
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aparici6n 

posibles 

e incluso la 

que ingresa el 

mayoría de las 

sean tratados como 

conocimiento de bases 

y electrólitos, 

generales y de las 

pueden presentar, de esta manera 

garantizamos al paciente una atención más calificada, con 

mayores posibilidades de éxito en el tratamiento, eliminar 

complicaciones y disminuir la mortalidad. 

El cuadro clínico que presenta el paciente con CAD, no 

representa mayor dificultad para relizar un diagnóstico, sobre­

todo si el paciente es conocido como portador de DM tipo I, 

sin embargo, no se tiene ese antecedente si representa dificul­

tad y debe realizarse diagnóstico diferencial con un número 

importante de padecimientos que cursan con acidosis, por lo 

que se debe contar con un servicio de laboratorio exlusivo 

para la terápia de urgencias, que sea funcional y cuente con 

los implementos necesarios tanto técnicos como humanos, además 

de financieros para que sea adecuado. Los estudios básicos 

que se mencionaron para realizar el diagnóstico de CAD no 

fueron realizados en un número importante de nuestra serie, 

por tál razón se exlcuyeron los que carcían de ellos y en 

el resto nos basamos en la clínica por medio del interrogatorio 
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y 

en 

tratamien­

una recu­

a disminuir 

por= 

encontra­

esquema de insulina 

por: infusi6n continua en_ pequeñas dosis, un número importante 

con esquema de bolos horarios y dosis distintas, lo mismo 

se puede decir del manejo de líquidos, electrolitos y ácido 

base. Se detecto que el 11. 7 por 100 presento hipoglicemia. 

8.8 por 100 acidosi metab6lica persistente, 5.8 deshidrataci6n 

persistente, 2.9 edema cerebral y muerte, porcentajes similares 

para hipokaliemia, hiponatremia e hiperglicemia. 

Los pacientes que presentaron mayor número de complica­

ciones y en el manejo fueron los pacientes adolescentes por 

lo que tál vez sea necesario averiguar si el protocolo expuesto 

se ajusta a ellos tomando en cuenta sus características como 

personas casi adultas y realizar por tál motivo cambios en 

el mismo, dando pauta para que en el futuro sea revisado en 

un estudio prospectivo. 

Se encontr6 que existe predisposici6n hereditaria y de 

etiología infecciosa en algunas pacientes de nuestra serie, 
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y tipo 

vira-

de sen­

' a "pre-

tipo I, con 

oportunidades de 

adecuadamente y con éxito se hace 

necesaria la participaci6n multidisciplinaria del equipo de 

salud, no solo intrahospitalaria, también llevando un control 

externo del paciente con apoyo de los servicios necesarios 

para lograr una sobrevida del paciente la cual se larga con 

adecuado control de la enfermedad. La familia al igual que 

el paciente deben estar bien informados y concientizados sobre 

la enfermedad, sin olvidar informaci6n detallada sobre las 

complicaciones principalmente agudas haciéndolas conocer su 

adecuada pievenci6n y profilixia. 

Si se tiene posibilidades o existen los medios locales 

se recomienda pertenecer a un grupo o asociaci6n de diabéticos. 

En el Instituto Naciona de Pediatría desde 1988 se fund6 la 

Asociaci6n de niños diabéticos de la Secretaría de Salud, 

A.C. que es una Asociaci6n no lucrativa, donde se cuenta con 

un centro de informaci6n, documentaci6n, enseñanza y entrena­

miento para los diabéticos tipo I. Dicha medida sería de gran 

ayuda si se implanta en nuestra regi6n. 
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más común 

y adolescente, 

con Diabetes Melli­

anualmente por ésta 

en general varía del 

0..,-18% con un promedio de 10 por 100. En los hospitales de 

tercer nivel la mortalidad se estima en 2 por 100. Esta morta­

lidad ha venido disminuyendo con el paso de los años y el 

conocimiento de la fisiopatología, lo que ha permitido la 

in trod uc ci6n de normas te ra péu t icas acertadas. (3 , i8J, 12) 

La mayoría de los pacientes con DM tipo I, presentan 

al menos una vez en su vida episodio de cetoacidosis y alrede­

dor del 20-25 por.de los niños diabéticos debútan con un cuadro 

de este tipo. (5) En nuestra serie se present6 una incidencia 

de 1. 25 por cada 1000 egresos en el servicio de urgencias 

terapia en 15 años; en 55.55% de los casos debutaron con el 

cuadro y por la 

mortalidad del 

presencia de un 

2.94%. La relaci6n 

2:1 predominando el femenino. 

fallecimiento se t.iene · una 

en cuanto al sexo es de 

La incidencia de la cetoacidosis diabética y su mortalidad 

continúa siendo elevada si se toma en cuenta que con un adecua­

do tratamiento podría ser nula por tal motivo se propone un 

esquema actualizado de manejo que ha demostrado ser seguro 
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no 

terapia 

que es muy 

de 24 a 36 horas, 

corrección demasiado rápida 

cerebral, etc. La primera fase, 

segunda fase, indica administrar 20 mEq 

hora. Tercera fase, indica administrar 30 

mEq de Fosfato potásico, en un lapso de 10 horas, (de la terce­

ra a la 12º hora). La cuarta fase indica: administración de 

solución fisiológica hipotónica más glucosa al 5%, si la glice­

mia es cercana a 250-300 mg/dL con 40 mEq de potasio en forma 

de fosfato, (incluye las 24 horas siguientes). 

Este procedimiento de sustitución en la CAD esa calculado 

para un paciente que presenta un 10% de deshidratación 30kgs 

y de m' /SC. Si el estado de hidratación es de 5%, de los 

valores indicados, se debe reducir a la mitad, la demanda 

de damntenimiento permanece invariable. 

El manejo insulinico recomendado es, con el esquema de 

dosis bajas de infusión continua de insulina, indicando ini­

cialmente una dosis en bolo IV y apartir de la segunda hora 
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el paciente 

un ritmo de 

el tiempo 

mayor puede_ acarrear complicaciones. 

ser 

requerira de uso 

abajo de 7 .20, si es 

Los electrolítos que 

deben _emplearse son el potasio ya que existe hipokalemia por 

hipercata~olismo apesar de que en suero este normal o elevado 

el valor, pero sistemáticamente esta disminuido y lo más fre-

cuente es 

Se emplea 

que provoque alteraciones a 

f6sfato potásico, ya que el 

nivel cardiol6gico. 

f6sfato en forma de 

2.3-DPG se encuentra disminuido a nivel eritrocitario, lo 

que provoca disminuci6n en la capacidad de transporte y disfu­

si6n de oxígeno, además de esta forma se evita el abuso del 

uso del Cloro, lo que podría producir como complicaci6n una 

acidosis hipercloremica. Se empleará calcio si los niveles 

se reportan bajos durante el manejo. 

Este protocolo terapéutico ofrece seguridad en el manejo, 

disminuci6n de complicaciones, una mejor evoluci6n clínica, 

disminuci6n de días estancia hospitalaria y consecuentemente 

disminuci6n de costos. 

En la serie estudiada encontramos que solo el 41. 7% fué 

manejado con dosis bajas de insulina por infusi6n continua, 



49 ESTA TESIS KO DEBE 
SALIR DE LA ~1al1QTECA 

pero· e electrolítos no fué regular 

evaluables ni aplicables 

sin embargo en el 

prospectivo, podrá 

será en el servicio 
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